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o  DIEFINTICION DE INSUFICIENCIA CARDIACA
La insuficiencia cardiaca es una afeccidn en la cual el corazdn ya no puede bombear sangre rica en
oxigeno al resto del cuerpo de forma eficiente.

o  EPRIDEMIOLOGIA DE INSUFICIENCIA CARDIACA
La incidencia a nivel mundial es alrrededor del 2% en nuestro pais no existe un registro nacional
pero se estima que puede llegar a ser hasta el 4%. El 60 % de |os pacientes diagnosticados con
insuficiencia cardiaca tienden a fallecer a los 5 afios.

o  ETIOLOGIA DI INSUFICIENCIA CARDIACA
Enfermedad arterial coronaria, hipertension, valyulopatias, drogas y toxinas.

¢ CLINICA DE INSUFICIENCIA CARDIACA
Disnea, Ortopnea, disnea paroxistica nocturna, edema agudo al pulman, respiracion de Cheyne-
stokes. Taquicardia, plétora yugular.

DIAGNOSTICO DE INSUFICTENCIA CARDIACA

ECG: es muy sensible aunque variable

Radiografia de torax: para Mostar cardiomegalia
Ecocardiografia: se debe realizer en todos lo pacientes con IC
Cardio- RM:; para identificar los volumenes de ambos ventriculos
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'O DE INSUFICIENCIA CARDIACA

TRATAMIENT

1, Furosemide (humedo/caliente) edema agudo de pulmon
2. Inotrdpicos / vasopresores (humedo/frio) edema agudo a pulmaén + hipoperfusion.
3. Ajustes de dosis de farmacos (seco/caliente)
4, Solucidn inyectabe (seco/frio)
(1C CRONICA)

1, 1.IECA + BB +estilo de Vida + TX Enfermedad
2, 24
3. IECA + ARA Il + BB + espironolactona + digoxina si no mejora.



e  DEFINICTON DI SINDROME CORONARIO AGUDO)

Es un proceso en el que las arterias se estrechan debido a la acumulacion de placa
compuesta por colesterol, grasas, calcio y otras sustancias, La mas comun es la
arterosclerosis.

o  EPIDEMIOLOGIA DE SINDROME CORONARIO AGUDO)
La incidencia del SCASEST es algo mayor que |la del SCACST la mortalidad hospitalaria de
este segundo es mayor (7%) que la del SCASEST (5%).

o  ETIOLOGIA DE SINDROME CORONARIO AGUDO
Fendmeno de rotura o erosion con trombosis subsiguiente en una placa de ateroma a la
que se puede afiadir fendmenos de espasmos coronario y embolizacidon de fragmentos
trombotico,

o CLINICA DE SINDROMIL CORONARIO AGUDCO)Y
Dolor retroesternal de opresion o pesadez, con irradiacion a brazo izquierdo, Dolor opresivo
persistente, Sintomas asocijados: diaforesis, nausea, dolor abdominal, sudoracion, y sincope.

o  DIAGNOSTICO DE SINDROME CORONARIO AGUDOY

1, Realizar un ECG se realice en los primeros 10 minutos en bdsqueda de isquemia o
lesion miocardica

2. ECG de 12 derivaciones V7-V9y V3R y V4R para identificar oclusiones de arteria
circunfleja e infarto del ventriculo derecho.

3, radiografia de torax a todo paciente con SCA

TRATAMIENTO DE SINDROME CORONARIO AGUDO
oxigeno si la SAT es < 90%.

salicilatos

Tienopiridinas

Heparinas

IECA

Betablogueadores

nitratos

NO U WN .

Definicién de EPOC



La EPOC es una enfermedad prevenible y tratable que se caracteriza por una limitacidn al
flujo aéreo no totalmente reversible y generalmente progresiva, causada por una reaccion
inflamatoria anormal de los pulmones ante particulas nocivas y gases, fundamentalmente
el humo del tabaco.

Epidemiologia de EPOC

prevalencia en México, segun el proyecto latinoamericano de investigacidon en obstrucciéon
pulmonar (PLATINO), es de 7,8%. Considerando todas las edades, un 14% de hombres
adultos y un 8% de mujeres adultas tienen bronquitis créonica, EPOC o0 ambas.

Etiologia de EPOC

Tabaco, Contaminacién ambiental, profesidn, alcohol, hiperreactividad bronquial
inespecifica, Sexo, raza y nivel socioecondmico, Infecciones, Factores genéticos,
deficiencia de AAT, cocinar con lefia

Fisiopatologia de EPOC

1. Limitacion al flujo aéreo y atrapamiento aéreo
2. Alteraciones en el intercambio de gases
3. Hipertensién pulmonar

Clinica de EPOC

1, En enfisema casi siempre existe historia de tos y expectoracion previa a la disnea.

2. En la bronquitis crdnica, puede haber hemoptisis

3. En las exacerbaciones infecciosas, hay aumento de la tos y la disnea, con esputo
purulento e incluso sibilancias.

Diagnéstico del EPOC

1, FEV /FVC <0,70 indica una obstruccion persistente al flujo aéreo o0 no
completamente reversible a la espirometria basal, confirmando el diagndstico de
EPOC.

2. Porlaclinica

escala mMrc

4, Radiografia - Enfisema - Panal de abeja

w

Tratamiento del EPOC



1. Abandono del tabaco, Rehabilitacion, tratamiento broncodilatador completo y
correcto, siempre que cumpla alguna de las siguientes indicaciones:

2. PaO, 55 mmHg o SatO, < 88% con o sin hipercapnia.

3. Pa0, 56-59 mmHg o SatO, > 89% asociado a; hipertension pulmonar y/o edema
periférico, sugestivo de insuficiencia cardiaca congestiva o policitemia (hematocrito
> 55%).

4, Inhibidores de la fosfodiesterasa-4 (PDE-4) (Corticoides inhalados, Corticoides
sistémicos, Broncodilatadores Y Beta-2-agonistas)

Definicién de Tromboembolismo pulmonar

La enfermedad tromboembolia venosa (ETV) representa un espectro de enfermedades que
engloba tanto la trombosis venosa profunda (TVP) como el Tromboembolismo pulmonar (TEP),
gue comparten los mismos factores predisponentes.

Epidemiologia de tromboembolia pulmonar
recidiva es frecuente, tres veces mas si el evento inicial fuc TEP comparado con TVP.
Etiologia de tromboembolia pulmonar

En un 90-95% de los casos, el émbolo que origina el TEP proviene de una TVP de miembros
inferiores, a menudo asintomatica. Cuando una TVP proximal no es tratada, ocurre TEP
clinicamente en un tercio de los pacientes y otro tercio presenta embolismo subclinico,

Fisiopatologia de tromboembolia pulmonar

1. Alteracion del intercambio gaseoso: por aumento del espacio muerto

2. Hiperventilacion alveolar por estimulo reflejo nervioso.

3. Disminucién de la distensibilidad pulmonar por edema, hemorragia o pérdida de
surfactante.

Clinica de tromboembolia pulmonar

1. TVP produce dolor en la pantorrilla de inicio insidioso que tiende a empeorar con el
tiempo y se acompafa a la exploracion de palpacion dolorosa,

2. Enla TVP el paciente presenta edema de muslo con palpacion dolorosa en la zona
inguinal y sobre la vena femoral comun,

3. En TEP disnea subita, un sincope, hipotension brusca de causas no aclaradas.

Diagnéstico de tromboembolia pulmonar

1, Radiografia simple de torax: elevacion del hemidiafragma, las atelectasias, las
anomalias parenquimatosas pulmonares y el derrame pleural escaso y ser hematico

2. Electrocardiograma, analitica, determinacion mediante ELISA de Dimero-D, TC
espiral con contraste, Angiografia pulmonar, Ecocardiografia, Gammagrafia de
perfusion pulmonar, Ecografia venosa



Tratamiento de tromboembolia pulmonar

1. tratamiento primario consiste en la disolucion del coagulo, ya sea mediante
trombolisis 0 mediante embolectomia.

2. Heparinas por via subcutanea una sola vez al dia y no necesita controles de
coagulacion

3. Anticoagulantes orales (ACO)

4, Tromboliticos

Definicién de linfoma de hodking
Es una neoplasia maligna de linfocitos B maduros.
Epidemiologia de linfoma de hodking

Tiene mayor incidencia en la adolescencia y la tercera década de la vida y un segundo pico en
personas mayores de 55 afos.

Etiologia de linfoma de hodking
Etiologia desconocida, sin embargo, tiene relacion con el Virus de Epstein Barry VIH
Clinica de linfoma de hodking

Fiebre tumoral de caracter ondulante, pérdida de peso >10% en 6 meses y diaforesis nocturna, en
ocasiones prurito,

Diagnéstico de linfoma de hodking

Biometria hematica completa con cuenta diferencial y biopsia del ganglio afectado, mas
frecuentemente el cervical,

Tratamiento de linfoma de hodking

Quimioterapia, radioterapia y esquema ABVD,

LINFOMA DE NO HODKING
Definicion de linfoma de no hodking
Neoplasias de origen linfoide B, Ty NK. Los mas frecuentes deriyan de linfacitos B.
Epidemiologia de linfoma de no hodking

Constituyen el 2-3% de todas las neoplasias, y son cuatro veces mas frecuentes que |a
enfermedad de Hodking Y Predomina en varones de edad media.



Etiologia de linfoma de no hodking

Pacientes infectados por VIH e infeccion por Helicobacter pylori, borrelia, Clamydophila
psittaci y Campylobacter jejuni.

Clinica de linfoma de no hodking

Enfermedad extralinfatica, adenopatias mesentéricas, infiltracion hepatica sin afeccién
esplénica, Infiltracion de médula dsea y Expresion leucémica,

Diagnéstico de linfoma de no hodking
Biopsia del ganglio afectado y biopsia de la medula dsea.
Tratamiento de linfoma de no hodking

Quimioterapia e inmunoterapia, aunque el esquema o el complemento que se usara en
conjunto con la radioterapia dependera el tipo de linfoma de no hodking a tratar.

PURPURA TROMBOCITOPENIA IDIOTATICA
Definicién de purpura trombocitopenia idiopética

Es un trastorno adquirido, el cual consiste en la destruccion autoinmunitaria de las
plaguetas.

Epidemiologia de purpura trombocitopenia idiopéatica

Enfermedad aguda en nifios y enfermedad crdnica en adultos.

Etiologia de purpura trombocitopenia idiopética

Secundaria a enfermedades subyacentes: lupus eritematosos sistémico, VIH y Hepatitis C.
Clinica de purpura trombocitopenia idiopatica

Hemorragia mucocutanea, sangrado menstrual abundate, cuenta plaquetaria bajay
equimosis y petequias.

Diagnéstico de purpura trombocitopenia idiopatica
Frotis, prueba de Coombs (si hay anemia) y andlisis para detectar VIH o hepatitis C.
Tratamiento de purpura trombocitopenia idiopatica

Prednisona en dosis de 1 mg/kg mas inmunoglobulina RhO(D) en dosis de 50-75 pg/kg
(personas Rh-positivas).

En pacientes con ITP grave se debe hospitalizar y se usa glucocorticoides + IVIgG o anti-
RhO(D). De ser necesario se pueden usar inmunosupresores (Rituximah),



Definicion de hipotiroidismo

Enfermedad endocrina comun, causada por la inadecuada accion de las hormonas tiroideas.
Epidemiologia de hipotiroidismo

Es predominante en mujeres con incidencia de 3.5 por 1000y 0.6 en hombres,

Se incrementa con la edad entre |los 75 y 80 afios.

Se presenta en 95% de tipo primario, asociado a causas inmunoldgicas endémicas.
Etiologia de hipotiroidismo

Principalmente por la inadecuada accion en la sintesis y secrecion de las hormonas
tiroideas,

e Autoinmunitaria, déficit de yodo, iatrogenia, Congénito Y por trastornos infiltrativos.

Fisiopatologia del hipotiroidismo.

e Primario: Hipotiroidismo congénito y Hipotiroidismo yatrogenia.

e Secundario: Debido a la estimulacion inadecuada de la glandula tiroidea, insuficiente
concentracion de TSH, causa del hipopituitarismo, enfermedades hipotalamicas o
déficit o inactividad aislada de TSH

Clinica de hipotiroidismo

Cansancio/ debilidad, Intolerancia al frio, estrefiimiento, Aumento de peso, Disnea y
alteracion en la memoria, Piel seca y aspera, Alopecia difusa y Bradicardia y sindrome de
tunel carpiano

Diagnostico del hipotiroidismo

Paciente con sospecha clinica o factor de riesgo, se salicita TSHy T4 libre, sila concentracion
sérica de T4 libre, Si(eutiroidismo), No (T4 libre baja, Concentracidon sérica de T4 normal
positivo (hipotiroidismo subclinico), negativo (hipotiroidismo primario clinico)

Tratamiento del hipotiroidismo

Levotiroxina: En adultos con hipotiroidismo primario, sin comorbilidad cardiovascular Dosis
inicial de 1,6-1,8 mcg/kg/dia en base al peso corporal actual,

Poblacion > 65 afios o con comorbilidad cardiovascular, Dosis bajas 12.5-25 mcg/kg/dia, con
base a las concentraciones de TSH

Administrar: Levotiroxina 60 minutos antes del desayuno o 3 horas después de la cena.



Definicién de SOP

Es un trastorno endocrino y metabdlico heterogéneo, influido por factores ambientales
como la nutricion y la actividad fisica,

Epidemiologia de SOP

Prevalencia en diferentes poblaciones es del 3-7%

En mujeres de edad reproductiva

La prevalencia en México es del 6% y en otras areas alcanza hasta el 10%
Etiologia de SOP

Se asocia con la obesidad generalmente central,

Anormalidades metabdlicas o por trastornos menstruales
Fisiopatologia del SOP

» Elevacion LH la cual estimula en exceso la teca ocasionando hiperplasia Tecal,
* Estimulacion de LH y una disminucidn de sintesis hepatica SHBG.

* Aumento de la actividad de los andrdgenos

« Laalteracion en la biosintesis determinado por la actividad de la enzima P450c17

Clinica de SOP

Amenorrea 60%, Obesidad, Opsomenorrea 30-35%, Se relaciona con la aparicién de
dislipidemias, DM2, y enfermedades cardiovasculares, Acné 15%, Alopecia, Virilizacion,
Acantosis nigricans e hirsutismo

Diagndstico de SOP

Clinica, criterios de Rotterdam, Oligo/anovulacién: (LH elevada, FSH disminuida, LH/FSH>2),
Hiperandrogenismo, Ovario poliguistico: > o igual a 12 quistes de 2-9 mm y/o volumen > 10
cm?

Tratamiento de SOP

« Oligomenarrea; Anticonceptivos orales, que consiguen regularizar a las pacientes
(gestagenos cada 3-4 meses)

« Hirsutismo: anticonceptivos orales, espironolactona 25-200 mg ¢/ 8 hrs

« Citrato de clomifeno: 25-50 mg/ dia por 5 dias. Al iniciar al 5° dia del ciclo menstrual.



Definicién de ERGE

Se define como cualquier sintomatologia clinica o alteracion histopatoldgica durante los
episodios de ERGE.,

Fisiopatologia de ERGE

e EXxposicion del epitelio esofagico a las secreciones gastricas.

e La ERGE surge cuando se desequilibra el balance entre los factores
agresores (reflujo acido, potencial de reflujo) y factores agresivos de la
mucosa esofégica (aclaramiento del acido esofagico, resistencia de la
mucosa),

Clinica de ERGE

e Sintomas tipicos: Pirasis, regurgitacion
e Sintomas atipicos (extraesofagicos): tos, laringitis, erosiones dentales,
asma

e En nifios; regurgitacion excesiva acompafados de distomas respiratorios,
puede manifestarse como anemia ferropénica.

Diagnéstico de ERGE

e Clinica; Se sugiere realizar prueba terapéutica con IBP durante 2 semanas
de abordaje inicial con datos clinicos,

e Endoscopia: se realiza endoscopia tras 8 semanas de tratamiento sin
respuesta, o en aquellos pacientes mayores de 50 afios con datos de
alarma; (Disfagia, odinofagia, pérdida de peso involuntaria (5% en 6
meses), vomito persistente (>7 dias), anemia por deficiencia de hierro,

e Phmetria con impedancia: Es el estudio Gold estandar

Complicaciones de ERGE

* Asma crénica

* Ronquera

« Bronquitis

* Neumonia aspirativa

* Bronquiectasia

+ Atelectasia

*  Hemoptisis

* Fibrosis pulmonar

Tratamiento de ERGE

¢ Modificacion de estilo de vida

e Elevar la cabecera de la cama

e Cambios en la alimentacion aumentando proteinas y disminuyendo grasas

e Abstinencia de tabaco

Se emplea IBP (20mg/dia), en casos leves 8 semanas, en casos grayes 6-12 meses.



Definicion de gastritis

gastritis es un término general para un grupo de enfermedades con un punto en
comun: la inflamacion del revestimiento del estomago. La inflamacion de la
gastritis generalmente se produce por la misma infeccion bacteriana que provoca
la mayoria de las Ulceras estomacales o por el uso habitual de ciertos analgésicos

Fisiopatologia de gastritis
Aun no se conoce hien, pero existen2 factores patogénicos mas importantes:
* Laisquemia de la mucosa; quiza el factor mas importante
desencadenante en la mayoria de los pacientes.
» La acidez gastrica
Clinica de gastritis
hemorragia digestiva alta, que varia en gravedad.,

Diagnéstico de gastritis
la endoscopia

Tratamiento de gastritis

El tratamiento reside en la utilizacion de IBP, anti-H o sucralfato en dosis
necesarias para mantener el pH gastrico por encima de 4,

¢Cuales son los tipos de ulceraciones de estrés?

e Ulcera de Cushing: Ulcera de estrés asociada a patologia del SNC o
aumento de la presian intracraneal; Tiene como peculiaridad que el factor
patogénico principal es la hipersecrecion de acido

o Ulcera de Curling; Se asocia a los grandes quemados y esta causado por
hipovolemia

GASTRITIS POR FARMACOS:
+ Acido acetilsalicilico (AAS)
« AINE
« ACIDOS BILIARES
« ENZIMAS PANCREATICAS
* ALCOHOL

Gastritis por toxicos:

* Alcohol, Cocaina: Reflujo biliar, La endoscopia revela edema, erosiones,
congestion,



GASTRITIS AGUDA PRODUCIDA POR H. PYLORI
¢Cuales son sus sintomas?
» La mas frecuente es asintoméatica.
» Demuestra una infiltracion por polimorfonucleares en la mucosa
gastrica.

GASTRITIS EROSIVA ENTEROPATICA
Poco frecuente, consiste en la presencia de multiples erosiones en la cresta de los
pliegues gastricos

Clinica:

Los pacientes suelen tener anarexia, nauseas, vomitos y molestias abdominales
inespecificas,

Diagnéstico:

El diagnostico se realiza mediante endoscopia y biopsia, y no existe ninguna
recomendacion terapéutica especifica.

Definicion de cirrosis

Proceso difuso caracterizado por fibrosis y conversion de la arquitectura normal
del higado en nddulos estructuralmente anormales (nédulos de regeneracion).



Epidemiologia de cirrosis
10 principales causas de muerte de personas adultas en México.

Etiologia de cirrosis
La cirrosis descompensada cuando presenta alguna de las siguientes cuatro
complicaciones; ascitis, encefalopatia, hemorragia variceal o ictericia.

Causas principales de cirrosis:
* Alcoholismo
» Post-hepatitis virica: hepatitis B, CY D,
« Farmacos (metrotexato)
* Enfermedades congénitas y metabadlicas
» Colangitis biliar primaria y secundaria a obstruccion cronica
» Fallo cardiaco u obstruccion venosa,; insuficiencia cardiaca congestiva,
pericarditis crénica, obstruccion cronica de las venas hepaticas,

Clinica de cirrosis

Depende si esta compensada y descompensada y de la causa de la cirrosis
« Cirrosis compensada; Los pacientes pueden estar completamente
asintomaticos y no presentar ninguna alteracion analitica.
« Cijrrosis descompensada; Los pacientes pueden presentar alguna de las
grandes complicaciones, como hemorragia digestiva alta por varices

ictericia, ascitis, encefalopatia, peritonitis bacteriana espontanea, sepsis 0

hepatocarcinoma.

Diagnéstico de cirrosis

e Estandar de oro; hiopsia hepatica con hallazgo
o EXxploracion fisica: ictérico, arafias vasculares, eritema palmar

e Laboratorios: enzimas colestasis suelen estar elevados en cirrosis biliares

Tratamiento de cirrosis

e Farmacos

e Trasplante de higado

e Estilo de vida

e Dieta baja en grasa
Definicién de DM

La diabetes mellitus (DM) es un conjunto heterogéneo de sindromes de
etiopatogenia multifactorial, El nexo comun es el trastorno metabdlico,
fundamentalmente la hiperglucemia crénica, aunque también las alteraciones en el

metabolismo lipidico y proteico,



Epidemiologia DM

Se sefiala que 12 millones 400 mil personas padecen diabetes, una enfermedad crdnica que
puede ocasjonar dafios irreversibles en la vista, el rifion o |a piel. La diabetes mellitus o
diabetes tipo Il es la mas comun en personas mayores de 60 afios; sin embargo, puede
presentarse a cualquier edad.

Etiologia de DM

Es una enfermedad crénica que se produce cuando el pancreas ya no puede producir

Clinica de DM

DM tipo 1: Suele comenzar antes de los 30 afios. El inicio de los sintomas suele ser brusco,
con sintomas cardinales atribuibles a |a hiperglucemia de dias o semanas de evolucidn, tales
como poliuria, polidipsia, polifagia, astenia y pérdida de peso,

DM tipo 2: Suele comenzar en edades intermedias o avanzadas de |a vida. La clinica cardinal
se presenta de forma insidiosa a lo largo de semanas o0 meses, e incluso es frecuente el
hallazgo casual de hiperglucemia en pacientes asintomaticos.

Diagnéstico de DM
Se usan los criterios de diagndstico de |la ADA 2021

e Glucemia plasmatica al azar > 200 mg/dl (11,1 mmol/l) con clinica cardinal o crisis
hiperglucémica

e Glucemia plasmatica en ayunas > 126 mg/dl (7,0 mmol/l) con ayuno por lo menos de
8 horas

e Glucemia plasmatica a las 2 horas de CTGO > 200 mg/dl (11,1 mmol/l)

e HbAlc>6,5%

Tratamiento de DM
DM tipo 1; siempre insulina.

DM tipo 2: Dieta, Ejercicio, cambio en el estilo de vida, antidiabéticos orales/inyectables o
insulina,

Cefaleas
Definicién general

Motivo de consulta mas frecuente, Generalmente es un sintoma benigno, y solo ocasionalmente es
la manifestacion de una enfermedad seria, como meningitis, tumores, etc,

Cefalea tensional



¢Cudl es su definicién?

Dolor leve o moderado descrito a menudo como la sensacién de tener una banda ajustada
alrededor de la cabeza, Se distinguen de tres formas de cefalea de tensidn: episddica infrecuente,
episddica frecuente, y crdnica

¢Cudles son los criterios diagnésticos?

Se destacan los episodios de cefalea que duren entre 30 minutos y 7 dias, de calidad opresiva,
intensidad leve o moderada, localizacion bilateral, no agravada por esfuerzos fisicos o no asociada
a nauseas ni vomitos

&{Cudl es el tratamiento?

De primera linea se utiliza: paracetamol, ibuprofeno, acido acetilsalicilico, naproxeno, ketoprofeno

Tratamiento de segunda linea: amitriptilina, fluoxetina



Migrafia
Definicion de migrafia

Dolor de cabeza que puede causar un dolor pulsatil intenso o una sensacién pulsante, A menudo
suele estar acompafnada de nduseas, vomitos y sensibilidad a la luz y al sonido

Epidemiologia de migrafia

- La mayoria de los pacientes presenta el primer episodio de migrafa entre los 10-30 afios
- 60-75% de los casos son mujeres
- Existe predisposicion hereditaria

Migrafia con aura
Cudl es su definicion

Es una cefalea recurrente, de predominio hemicraneal y cardcter pulsatil, gue puede acompafiarse
de nduseas, vomitos, fotofobia y sonofobia, que dura entre 4y 72 horas.

Clinica de migrafia

Se precede de clinica de focalidad neuroldgica (aura), siendo |las manifestaciones visuales las mds
frecuentes (escotomas centelleantes, vision borrosa, defectos hemiandpsicos, espectro de
fortificacion. aunque también puede haber sintomas motores o sensitivos. Preceden a |a cefalea
en 15-30 minutos, y habitualmente desaparecen minutos antes de comenzar la cefalea

Cudles son los criterios diagndsticos
A los criterios descritos anteriormente se afladen los siguientes:

- Uno o mas sintomas focales neurologicos transitorios (90% visuales) antes o durante la
cefalea

- Duracion del aura de 5-60 minutos

- La cefalea acompafia o sigue al aura dentro de los siguientes 60 minutos

- El dolor no se atribuye a otra enfermedad os diagnosticos simplificados para la migrafa

Migrafia sin aura
Cudl es su definicion

Representa el 75% de los casos de migranas. Consiste en cefaleas de analogas caracteristicas a las
descritas en la migraia con aura, pero sin clinica de focalidad neuroldgica precediendo o
acompafiando a |a cefalea,

Cudles son los criterios diagndsticos
Al menos 5 episodios, cumpliendo los siguientes criterios:

+ Duracion del episodio de 2-72 horas (sin tratamiento o tratada sin éxito)



+ Al menos 2 de los siguientes datos:

- Unilateral (30-40% son bilaterales)

- Pulsatil (50% de los casos son no pulsatiles)

- Moderada a severa (interfiriendo o evitando las tareas cotidianas)
- Agravada por el movimiento (caminar o subir escaleras)

+ Al menos un sintoma asociado:

- Nauseas 0 vomitos
- Fotofobia
- Sonofobia

+ El dolor no se atribuve a otra enfermedad
Migrafia basilar
En qué consiste la migrafia basilar

Los sintomas neuroldgicos que preceden a la cefalea son caracteristicos de disfuncion
troncoencefalica: vértigo, disartria, diplopia, ataxia o sindrome confusional, persisten durante 20-
30 minutos y se siguen de cefalea occipital pulsatil, Suele aparecer en adultos jovenes,

Migrafia hemipléjica

En qué consiste la migraiia hemipléjica

de primer o segundo grado con ataques idénticos, o esporadica,

Tratamiento para la migraia

- Propanoloal; cualquier paciente. Preferir en pacientes con hipertension arterial

- Valproato; hombre joven

- Topiramato: paciente con sobrepeso

- Amitripina; paciente con migrafia + insomnio o cefalea tensional +/- depresion

Cefalea en racimos
En qué consiste la cefalea en racimos

- Sedistingue una forma episadica y otra crénica (cuando hay ausencia de fases de
remision durante un afio 0 mas, 0 con remisiones que duran menaos de un mes),

Epidemiologia



Predomina en varones (10;1) y debuta a cualquier edad, aungue preferentemente entre
los 20-50 afios.

Tratamiento

Tratamiento preventivo, Evitando factores desencadenantes, si estos existen, como el
alcohal y otros vasodilatadores.

Tratamiento sintomatico, La terapia de eleccion es el sumatriptan subcutaneo, por su
rapidez y eficacia. La segunda medida mas efectiva es la inhalacion de oxigeno a flujo
elevado.

Tratamiento profilactico. Se considera el verapamilo como el farmaco de eleccidn, Si
no hay respuesta, se puede intentar con cursos breves de corticoides, topiramato, la
ergotamina en dosis Unica nocturna, o el litio.



Convulsiones y epilepsia
Definicion de crisis epiléptica

Una crisis epiléptica es un evento transitorio con presencia de signos y sintomas secundarios a una
actividad neuronal anormal, excesiva y sincrénica.

Definicién de la epilepsia

Epilepsia es la predisposicion permanente para generar crisis epilépticas recurrentes debidas a un
proceso crénico subyacente, La existencia de una crisis epiléptica unica o recurrentes debidas a
factores corregibles o evitables no es necesariamente una epilepsia (p.ej., crisis epiléptica por
hipoglucemia).

¢Qué es una convulsiéon?
Se refiere a una crisis epiléptica son sintomatologia motora
¢Qué es un sindrome epiléptico?

Un sindrome epiléptico es una epilepsia con un conjunto de sintomas y signos que habitualmente
se presentan juntos, sugiriendo un mecanismo

¢Qué es el estatus epiléptico?

Se habla de estatus epiléptico cuando una crisis dura mds de 30 minutos o cuando existen crisis
repetidas, entre las cuales el paciente no recupera la consciencia.

¢Coémo se clasifican las crisis epilépticas?
Las crisis focales:

Pueden producir sintomas motores, sensitivos, auténomos (sudoracion, piloereccion), visuales
(destellos simples o alucinaciones complejas), auditivos (sonidos simples o elaborados), olfativos
(olores intensos y poco habituales) o psiquicos (miedo, des-personalizacion,

crisis generalizadas:

existencia de a actividad focal inicial que se propague con rapidez.
crisis de ausencias (pequefio mal)

- se caracterizan por breves episodios de pérdida brusca del nivel de consciencia, sin
alteracion del control postural; caracteristicamente, duran segundos y pueden repetirse
muchas veces al dia

Convulsiones ténico-clénicas



- Suelen tener un comienzo brusco, sin aviso previo, aungue algunos pacientes refieren
sintomas poco definidos en las horas previas, que no deben ser confundidos con auras
causadas por un origen focal de la crisis.

Convulsiones aténicas

- Las crisis atonicas se caracterizan por la repentina pérdida del tono muscular de
escasos segundos de duracion, con breve alteracion del nivel de consciencia, sin
confusion posterior,

Mioclonias

- Las mioclonias son contracciones breves de los musculos, que pueden estar originadas
en distintos niveles (cortical, subcortical, medular).

¢Cudl es la fisiopatologia?

Las crisis son la consecuencia del desequilibrio entre los mecanismos excitatorios e inhibitorios del
SNC, El mecanismo basico de produccion de las crisis, aungue no bien conocidos

éCudl es el diagndstico diferencial?

- Diferenciar de cualquier otra enfermedad, en especial de sincope vy las pseudocrisis
- El electroencefalograma
- Estudios neurorradiologicos

éCudl es la etiologia?
+ Neonatos ( < 1 mes )

- Hipoxia perinatal

- Hemorragia intracraneal

- Infeccidn del SNC

- Trastornos metabdlicos

- Abstinencia de toxicos

- Alteraciones genéticas

- Alteraciones de desarrollo



+ Lactantes y nifios ( 1 mes = 12 afios)

- Crisis febriles

- Alteraciones genéticas

- Infecciones del SNC

- Alteraciones del desarrollo
- Traumatismo

- Idiopaticas

+ Adolescentes (12 - 18 afios)

- Traumatismos

- Idiopaticos

- Alteraciones genéticas
- Tumores

- Consumo de toxicos

+Adultos jévenes ( 18 — 35 afios)

- Traumatismos

- Abstinencia de alcohol
- Consumo de toxicos

- Tumores

- Idiopaticos

+

Adultos ( > 35 afios)

- Enfermedad cerebrovascular

- Tumores

- Abstinencia de alcohol

- Trastornos metabolicos

- Enfermedades degenerativas del SNC
- Idiopaticas

iCudl es el tratamiento?
Segun el tipo de crisis;

- Crisis focales (parciales simples o complejas): carbamazepina (CBZ),
levetiracetam (LEV), zonisamida (ZNS), fenitoina (PHT), lamatrigina (LMQ) y
gabapentina (GBP),



Crisis tonico-cldnicas generalizadas: valproato, lamotrigina, fenitoina y carbamazepina.

Ausencias: etosuximida, valproato.

Ausencias atipicas, crisis tonicas, crisis clonicas, crisis mioclonicas: valproato.
Sindrome de West: ACTH, corticoides, clonazepam, valproato, viga-batrina.

Estatus epiléptico; la primera opcion es perfusion de diazepam i.v. a 2 mg/min junto
con fenitoina i.v. 20 mg/Kkg; si esto no es suficiente, afiadir fenobarbital 20 mg/kg i.v.; y
si esto falla, anestesia con midazolam o propofol,



ANEMIA Y LEUCEMIA

¢Qué es la patologia de la anemia en términos generales?

Disminucidon de la masa eritrocitaria y de la concentracion de hemoglobina circulantes en el
organismo. Tomando en cuenta que debe estar por debajo de los limites considerados normales
para un sujeto.,

¢Cudl es su epidemiologia?

General: La prevalencia de la anemia en México varia entre diferentes grupos de poblacidn. Segun
la ENSANUT 2018-2019:

o Nifies menores de 5 afies: Aproximadamente el 28% de los nifios menores de 5
afos presentan anemia.
o Mujeres embarazadas: La prevalencia de anemia en mujeres embarazadas es
del 17.9%.
o Mujeres en edad reproductiva; Entre las mujeres no embarazadas en edad
reproductiva, la prevalencia es del 11,1%.
o Adultes mayeras: En adultos mayores de 60 afios, la prevalencia de anemia es
del 12.5%.
Distribucién Geografica
e Zonas Rurales y Urbanas: La prevalencia de Ia anemia es mayor en las zonas rurales que en
las urbanas debido a factores como la pobreza, la desnutricidon y el acceso limitado a
servicios de salud.
o Rural; La prevalencia de anemia en nifios de zonas rurales puede ser
significativamente m4ds alta en comparacion con los nifios en zonas urbanas.
o Urbanas: A pesar de que |as zonas urbanas tienen mejores indicadores de salud,
todayia existen dreas urbanas marginadas con alta prevalencia de anemia.
Factores Contribuyentes
e Desnutricion: La deficiencia de hierro es la principal causa de anemia en México, asociada
a una dieta baja en alimentos ricos en hierro.
o Enfermedades Infecciosas: Infecciones frecuentes, como |as gastrointestinales, pueden
contribuir a la anemia, especialmente en nifnos,

servicios de salud son factores importantes.
e Educacién y Conocimiento: La falta de conocimiento sobre |la importancia de una dieta
balanceada y rica en nutrientes también juega un papel en |a prevalencia de la anemia.

¢Cudl es su etiologia?

1. Deficiencias Nutricionales
o Deficiencia de Hierro: La causa mas comun de anemia. Puede resultar de una ingesta
inadecuada de hierro, mala absorcion, o pérdidas crdnicas de sangre (como la
menstruacion abundante o hemorragias gastrointestinales).



o Deficiencia de Vitamina B12: Puede ser causada por una ingesta insuficiente, mala
absorcién (como en la anemia perniciosa), o condiciones que afectan el intestino delgado
(enfermedad celiaca, Crohn).

o Deficiencia de Acido Félico (Folato): Comun en persanas con dietas pobres, alcoholismo, o
condiciones que afectan la absorcidn de nutrientes.

2. Pérdida de Sangre

e Hemorragias Agudas: Trauma, cirugia, o parto pueden causar anemia por pérdida rapida
de sangre.

e Hemorragias Crénicas: Ulceras gastricas, polipos coldnicos, cadncer gastrointestinal, o
menstruaciones abundantes pueden llevar a una pérdida gradual de sangre y, por ende, a
anemia.

3. Trastornos de la Produccién de Glébulos Rojos

e Anemia de Enfermedades Crdnicas: Enfermedades cronicas como la insuficiencia renal,
enfermedades autoinmunes, infecciones cronicas y cancer pueden interferir con la
produccion de glébulos rojos.

e Anemia Aplasica: La médula dsea no produce suficientes células sanguineas debido a
factores como infecciones, medicamentos, o exposicidn a quimicos toxicos.

e Sindromes Mielodispldsicos: Un grupo de trastornos que resultan en una produccion
ineficaz de células sanguineas en la médula dsea,

4. Destruccién Aumentada de Glébulos Rojos (Hemélisis)

e Anemias Hemoliticas Hereditarias: Trastornos como la anemia de células falciformes,
talasemias, y deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PD),

e Anemias Hemoliticas Adquiridas: Causadas por infecciones, enfermedades autoinmunes,
medicamentos, o condiciones como |a anemia hemolitica autoinmune.

5. Factores Genéticos

e Anemia de Células Falciformes: Una enfermedad genética que causa gldbulos rojos en
forma de hoz que se destruyen mas rapidamente y bloguean los vasos sanguineos.

e Talasemias: Un grupo de trastornos hereditarios que afectan la produccion de
hemoglobina, resultando en gldbulos rojos pequefios y de vida corta.

6. Enfermedades Crénicas

e Insuficiencia Renal Crdnica: Los rifiones dafiados no producen suficiente eritropoyetina,
una hormona que estimula la produccidn de gldbulos rojos,

e Enfermedades Inflamatorias y Autoinmunes: Condiciones como el lupus, artritis
reumatoide y enfermedades inflamatorias intestinales pueden causar anemia a través de
inflamacidn crdnica.

7. Medicamentos y Téxicos

e Quimioterapia: Puede afectar la médula dsea y reducir la produccidn de gldbulos rojos.

e Otros Medicamentos: Algunos antibiodticos, antipaltdicos, y otros farmacos pueden causar
anemia hemolitica o afectar la produccion de gldbulos rojos.

8. Otras Causas

e Infecciones: Enfermedades infecciosas como |a malaria pueden causar la destruccién de
glébulos rojos,

e Condiciones del Embarazo: La dilucion de sangre durante el embarazo puede llevar a una
anemia fisioldgica.



{Qué clinicas manifiesta la enfermedad?

Sintomas Generales
e Fatiga y Debilidad: Uno de los sintomas mas comunes debido a la disminucion del oxigeno
transportado a los tejidos.
o Palidez: Puede observarse en la piel, mucosas (como el interior de los parpados y la boca)
y lechos ungueales.
o Disnea (Dificultad para Respirar): Especialmente durante el ejercicio o esfuerzo.
e Mareos o Vértigo: Sensacion de desmayo o inestabilidad.
e Palpitaciones: Sensacion de latidos cardiacos rapidos o irregulares.
e Dolor de Cabeza: Puede ser constante o intermitente.
e Frialdad en Manos y Pies: Sensacidn de frio en las extremidades.
Signos Fisicos
e Taquicardia: Aumento de la frecuencia cardiaca,
e Hipotensidn Ortostatica: Caida de |a presidn arterial al ponerse de pie, lo que puede
causar mareos o desmayos.
e Soplo Cardiaco: Un sonido anormal del corazdn, que puede ser detectado mediante
auscultacion.
Sintomas Especificos segun el Tipo de Anemia
Anemia Ferropénica
Pica: Deseo de comer sustancias no nutritivas como hielo, tierra o almidon.
Glositis: Inflamacidn de la lengua, que puede parecer lisa y brillante,
Queilitis Angular: Grietas o fisuras en las comisuras de la boca,
Ufias Quebradizas: Unas fragiles que se rompen o se agrietan facilmente,
Anemia Megaloblastica (Deficiencia de Vitamina B12 o Folato)
o Parestesjas: Sensacidn de hormigueo o adormecimiento, especialmente en las manos y
pies.
e Ataxia: Falta de coordinacidon muscular, que puede afectar el equilibrio y el movimiento.
o Alteraciones Cognitivas: Problemas de memoria, confusion o demencia.
e Lengua Dolorida y Roja: Inflamacién de la lengua (glositis) con aspecto rojo y dolorido,
Anemia Hemolitica
e |ctericia; Coloracidn amarillenta de la piel y los ojos debido a |a destruccidn de gldbulos
rojos y liberacién de bilirrubina,
e Orina Oscura: Debido a |a presencia de hemoglobina o bilirrubina.
o Esplenomegalia: Agrandamiento del bazo.
Anemia de Enfermedad Crénica
e Sintomas de la Enfermedad Subyacente: Dependiendo de |la enfermedad subyacente,
como insuficiencia renal, cancer, o enfermedades inflamatorias crénicas.
Sintomas en Nifios
e Retraso en el Desarrollo: Problemas en el crecimiento y desarrollo fisico,
e Problemas de Comportamiento: Irritabilidad, falta de atencidn y problemas de
aprendizaje,
e Infecciones Frecuentes; Sistema inmunoldgico debilitado,
Sintomas en Ancianos
o Deterjoro Funcional: Mayor debilidad, caidas y pérdida de independencia.
e Confusidn y Desorientacion: Problemas cognitivos que pueden confundirse con demencia.



¢Como se diagnostica?

e Sintomas: Preguntar sobre sintomas comunes de |la anemia como fatiga, debilidad, disnea,
mareos, palpitaciones, y cambios en el color de |a piel y mucosas.

e Antecedentes Médicos: Evaluar antecedentes de enfermedades cronicas, condiciones
hereditarias, enfermedades gastrointestinales, y menstruacion en mujeres.

e Habitos Alimenticios: Revisar la dieta del paciente para detectar posibles deficiencias
nutricionales.

e Uso de Medicamentos: Incluir informacion sobre medicamentos que pueden causar
anemia, como quimioterapia, antibidticos, y antiinflamatorios no esteroides (AINEs).

e Historia Familiar: Preguntar sobre antecedentes familiares de enfermedades
hematoldgicas.

2. Examen Fisico

e Palidez: Observacion de la palidez en la piel, conjuntivas y mucosas.

e Esplenomegalia; Palpacion del abdomen para detectar un posible agrandamiento del bazo,

e Soplo Cardiaco: Auscultacidn del corazdn para detectar soplos, gue pueden estar
presentes en casos de anemia severa.

e Sjgnos de Deficiencia Nutricional; Inspeccion de la lengua, ufias y comisuras bucales en
busca de signos de deficiencias de hierro, vitamina B12 o folato.

3. Pruebas de Laboratorio
Hemograma Completo

¢ Hemoglobina (Hb): Niveles bajos de hemoglobina indican anemia.
e Hematocrito (Hct): Porcentaje de globulos rojos en el volumen total de sangre.
e Conteo de Gldbulos Rojos (RBC): Cantidad total de gldbulos rojos.
o Indices Eritrocitarios;
o Volumen Corpuscular Medio (VCM): Tamaio promedio de los gldbulos rojos,
Indica si la anemia es microcitica, normocitica o macrocitica.
o Hemoglobina Corpuscular Media (HCM): Cantidad promedio de hemoglobina por
gldbulo rojo.
o Concentracion de Hemoglobina Corpuscular Media (CHCM): Concentracion
promedio de hemoglobina en un volumen dado de gldbulos rojos.

Otros Estudios de Laboratorio

e Hierro Sérico: Niveles de hierro en la sangre.
e Capacidad Total de Unidn al Hierro (TIBC): Mide la capacidad de |a sangre para unirse al
hierro.



e Ferritina Sérica: Almacenes de hierro en el cuerpo. Bajos niveles indican deficiencia de
hierro.

e Transferrina Sérica y Saturacion de Transferrina: Proteina que transporta el hierro en la
sangre.

e Vjtamina B12 y Acido Félico: Niveles en sangre para detectar deficiencias.

e Reticulocitos: Conteo de globulos rojos jovenes. Ayuda a evaluar la respuesta de la médula
osea,

e Pruebas de Funcidn Renal: Creatinina y BUN para evaluar la funcidn renal.

Estudios Adicionales segun la Causa Sospechada

e Pruebas de Hemdlisis: Incluyen haptoglobina, bilirrubina indirecta, y LDH (lactato
deshidrogenasa) para detectar hemdlisis.

e Prueba de Coombs; Detecta anticuerpos gue causan anemia hemolitica autoinmune,

e Electroforesis de Hemoglobina: Diagndstico de hemoglobinopatias como anemia
falciforme y talasemias.

e Aspirado y Biopsia de Médula Osea: Indicada en casos de anemia aplasica, sindromes
mielodisplasicos, y leucemias.

¢{Cudl es su tratamiento?

1. Anemia Ferropénica
Tratamiento
e Suplementos de Hierro:
o Orales: Sulfato ferroso, gluconato ferroso, fumarato ferroso.
o Intravenosos: Hierro dextrano, carboximaltosa férrica, sacarosa férrica, para casos
de mala absorcidn o intolerancia a los suplementos orales,
e Dieta Rica en Hierro: Aumentar el consumo de alimentos ricos en hierro como carnes
rojas, legumbres, vegetales de hoja verde, frutos secos y productos fortificados,
Procedimientos
e Tratar la Causa Subyacente: Tratar las hemorragias gastrointestinales, trastornos
menstruales u otras causas de pérdida de sangre,
2. Anemia Megalobléstica (Deficiencia de Vitamina B12 y Acido Félico)
Tratamiento
e Suplementos de Vitamina B12:
o Orales: Cianocobalamina, hidroxocobalamina.
o Intramusculares: Inyecciones de cianocobalamina o hidroxocobalamina para casos
de mala absorcion (anemia perniciosa),
e Suplementos de Acido Félico; Acido félico oral.
Procedimientos
o Dijeta Rica en Vitamina B12 y Folato: Consumir alimentos ricos en vitamina B12 (carnes,
lacteos, hueyos) y folato (verduras de hoja verde, frutas, legumbres).
3. Anemia Hemolitica
Tratamiento
e Corticoides: Prednisona para anemias hemoliticas autoinmunes.
e Inmunosupresores: Rituximab, ciclosporina, en casos refractarios a corticoides.



e Suplementos de Acido Félico: Para apoyar la produccion de gldbulos rojos,
e Tratamientos Especificos para la Causa Subyacente: Manejo de infecciones,
discontinuacion de farmacos causantes, etc.
Procedimientos
e Esplenectomia: Remocion del bazo en casos severos o refractarios de anemia hemolitica
autoinmune.
e Transfusiones de Sangre: En casos graves para aumentar rapidamente los niveles de
globulos rojos,
4. Anemia Apldsica
Tratamiento
e Inmunosupresores: Globulina antitimocitica (ATG), ciclosporina.
e Factores de Crecimiento Hematopoyético: G-CSF (factor estimulante de colonias de
granulocitos) para estimular la médula ésea,
e Transfusiones de Sangre y Plaguetas: Para manejar la anemia y la trombocitopenia.
Procedimientos
e Trasplante de Médula Osea; Opcidn curativa en pacientes jovenes con donantes
compatibles,
5. Anemia de Enfermedad Crénica
Tratamiento
e Tratamiento de la Enfermedad Subyacente: Manejo adecuado de |a condicion cronica que
causa la anemia (insuficiencia renal, enfermedades inflamatorias, cancer).
e Eritropoyetina (EPQ): Inyecciones de eritropoyetina recombinante para estimular la
produccidn de gldbulos rojos en casos de insuficiencia renal cronica.
Procedimientos
o Transfusiones de Sangre: En casos graves o refractarios al tratamiento médico.
6. Anemia de Células Falciformes y Talasemias
Tratamiento
e Hidroxiurea: Para reducir la frecuencia de las crisis dolorosas y otras complicaciones en
anemia de células falciformes.
e Suplementos de Acido Félico: Para apoyar la produccion de glébulos rojos.
e Quelantes de Hierro: Desferoxamina, deferasirox, para prevenir la sobrecarga de hierro en
pacientes que reciben transfusiones frecuentes.
Procedimientos
e Transfusiones de Sangre: Para manejar |as crisis severas o complicaciones,
e Trasplante de Médula Osea: Opcidn curativa en pacientes seleccionados con donantes
compatibles.
7. Anemias Inducidas por Medicamentos o Toxicos
Tratamiento
e Discontinuacidn del Farmaco Causante: Interrumpir el uso del medicamento responsable,
e Antidotos Especificas: En casos de intoxicacion por ciertos téxicos,
Procedimientos
e Monitarizacidn y Soporte: Manitorizacion continua y tratamiento de soporte segun sea
necesario.



Leucemia
éQué es la leucemia?

Existen varios tipos de leucemia, que se pueden clasificar en dos categorias principales segun la
rapidez de su progresion (aguda o crdnica) y el tipo de célula afectada (linfocitica o mieloide):

1. Leucemia linfocitica aguda (LLA): Afecta a los linfocitos y progresa rdpidamente.

2. Leucemia mieloide aguda (LMA): Afecta a las células mieloides y también progresa

rapidamente.

3. Leucemia linfocitica cronica (LLC): Afecta a los linfocitos y progresa lentamente.

4, Leucemia mieloide crénica (LMC); Afecta a las células mieloides y progresa lentamente,
En la leucemia aguda, las células leucémicas son principalmente blastos inmaduros, mientras que
en la leucemia crénica, las células leucémicas pueden estar mas maduras pero no funcionan
correctamente.

¢Cudl es su epidemiologia?

segun eI tIpO de Ieucemla, con la Ieucemla I|nfo|de aguda siendo mas frecuente en nifos y adultos
jévenes, mientras que la leucemia mieloide aguda y crdnica afecta mas a adultos mayores,

Factores de riesgo: Se han identificado algunos factores de riesgo comunes, como |a exposicion a
radiacidn, ciertos productos quimicos y agentes toxicos, asi como ciertas condiciones genéticas.

Distribucién geografica: La incidencia puede variar Iigeramente entre diferentes regiones de México,

¢Cudl es su etiologia?

Factores genéticos: Mutaciones genéticas adquiridas o heredadas juegan un papel importante en
el desarrollo de |a leucemia. Estas mutaciones pueden alterar el funcionamiento normal de las
células hematopoyéticas, llevandolas a convertirse en células leucémicas.

Exposicidn a radiacidn: La radiacidn ionizante es un factor de riesgo conocido para el desarrollo de
ciertos tipos de leucemia, especialmente la leucemia mieloide aguda.

Exposicidn a quimicos y agentes toxicos: Ciertos productos quimicos, como el benceno y otros
solventes organicos, han sido asociados con un mayor riesgo de leucemia,

Factores ambientales: Factores como la exposicion a ciertos virus (como el virus de Epstein-Barr en
el caso de la leucemia de Burkitt) y condiciones ambientales especificas pueden contribuir al
desarrollo de la enfermedad en algunos casos,

Sindromes genéticos: Algunos sindromes genéticos, como el sindrome de Down, estan asociados
con un riesgo incrementado de desarrollar leucemia.



Factores desconocidos: A pesar de |los avances en la investigacion, la causa exacta de muchas
leucemias sigue siendo desconocida en muchos casos.

&¢Cudl es su clinica?

Sintomas generales:
e Fatiga persistente: Sensacidn de cansancio gue no mejora con el descanso.
e Fiebre; Puede ser intermitente o persistente sin una causa identificable.
e Sudoracion nocturna: Sudores excesivos durante |la noche.

e Pérdida de peso inexplicable: Pérdida de peso significativa sin cambios en |a dieta o el
ejercicio,

Sintomas relacionados con la hematopoyesis anormal;

e Sangrado facil: Puede incluir sangrado de encias, nariz o aparicidon de hematomas sin causa
aparente.

e |nfecciones recurrentes: Debido a |a supresion del sistema inmunoldgico.
Sintomas especificas segun el tipo de leucemia;
e Leucemia mieloide aguda (LMA):
Dolor dseo o articular.
Hinchazén abdominal debido a agrandamiento del higado y el bazo.
e Leucemia mieloide crénica (LMC):
Puede ser asintomatica en las primeras etapas.
Aumento del tamafio del bazo.
e Leucemia linfoide aguda (LLA);
Mads comun en nifios.

Puede presentar sintomas como dolor de huesos, hinchazén abdominal, y sangrado o moretones
sin causa,

e Leucemia linfoide crdnica (LLC):
Puede ser asintomatica en las primeras etapas.
Aumento del tamafio de los ganglios linfaticos.
Otros sintomas menos comunes:

e Dolor de cabeza.

e Dificultad para respirar.

e Dolor en el pecho,

e Cambios en la vision o problemas de coordinacion (en casos raros con infiltracion del
sistema nervioso central).



¢Como se diagnostica?

Evaluacion clinica:

factores de riesgo.
e Examen fisico: Para buscar signos de leucemia, como palidez, sangrado, hematomas,
ganglios linfaticos agrandados, higado o bazo aumentados de tamanfio.

Pruebas de laboratorio:

e Hemograma completo (CBC); Se eyaluan los niveles de gldbulos rojos, globulos blancos y
plaguetas. En la leucemia, pueden observarse anomalias como leucocitosis (alto recuento
de gldbulos blancos), anemia y trombocitopenia (bajo recuento de plaguetas).

e Frotjs de sangre periférica: Permite observar las caracteristicas morfoldgicas de las células
sanguineas, Las células blasticas anormales pueden ser visibles en casos de leucemia.

e Bioquimica sanguinea: Evalda la funcidn renal y hepatica, niveles de electrolitos y otros
parametros que pueden verse afectados por la leucemia.

Exdamenes de médula dsea:

e Aspiracidon y biopsia de médula dsea: Se extrae una muestra de médula dsea,
generalmente del hueso de |a cadera, para analizar la presencia de células leucémicas,
Esto es crucial para confirmar el diagndstico y determinar el tipo especifico de leucemia.

Pruebas citogenéticas y moleculares;

e Citogenética: Analiza los cromosomas de las células leucémicas para detectar
anormalidades genéticas especificas, como translocaciones o deleciones,

e Pruebas moleculares: Incluyen técnicas como la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)
y |a secuenciacidn genética para identificar mutaciones genéticas especificas asociadas
con la leucemia.

¢Cudl es su tratamiento?

Leucemia Linfocitica Aguda (LLA)

1, Quimioterapia: Es el tratamiento principal y se administra en fases;
Induccidn: Para lograr la remision,
Consolidacion; Para eliminar las células leucémicas residuales.

Mantenimiento: Para prevenir |a recaida.



2. Terapia dirigida: Uso de medicamentos como imatinib o dasatinib si la LLA es positiva para
el cromosoma Filadelfia (Ph+).

3. Radioterapia: En casos donde hay afectacion del sistema nervioso central,
4, Trasplante de células madre: Para algunos pacientes en alto riesgo o con recaida.
Leucemia Mieloide Aguda (LMA)
1. Quimioterapia:
Induccion: Para inducir la remision.
Consolidacion: Para mantener la remision.
2. Terapia dirigida: Medicamentos como midostaurina para LMA con mutacién FLT3.
3. Trasplante de células madre: En pacientes con alto riesgo de recaida o en segunda
remision.
Leucemia Linfocitica Crénica (LLC)
1, Obseryacidn activa: En casos asintomaticos y de bajo riesgo.,

2. Quimioterapia: En pacientes sintomaticos o con enfermedad progresiva, Combinaciones
como FCR (fludarabina, ciclofosfamida, rituximab) son comunes.

3. Inmunoterapia: Uso de anticuerpos monoclonales como rituximab, obinutuzumab.
Leucemia Mieloide Crénica (LMC)
1, Terapia dirigida; Inhibidores de tirosina quinasa (TKI) como imatinib, dasatinib, nilotinib.

2. Trasplante de células madre: En casos de resistencia a TK| o en pacientes jovenes con
enfermedad avanzada



EVC
¢Cudl es su definicién?

La Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) se define como episadio (s) subitos de disfuncion focal

cerebral, de retina o médula espinal y con duracion =24 horas, o sin importar |la duracién sien la
imagen o |la autopsia, se observa infarto o hemorragia en asociacion con los sintomas.

éCudles su epidemiologia?

- Laincidencia global de la enfermedad cerebrovascular no se conoce con precision,
estimandose en 150-250 casos por 100,000 habitantes/afo.,

- Lastasas se multiplican por 10 en la poblacion mayor de 75 afios, siendo la
incidencia acumulada hasta los 65 afios del 3%, y aumentando hasta el 24% en los
mayores de 85 afos.

- De esta forma, constituye la tercera causa de muerte, tras las cardiopatias y el
cancer,

{Coémo se clasifica?
Se distinguen dos grandes grupos de lesjiones vasculares, isquémicas y hemorragicas:

- Lesiones isquémicas: representan el 80-85% de los casos. Pueden ser focales (por
obstruccion arterial o venosa) o difusas (parada cardiaca, anoxia o hipoperfusion).

- Lesiones hemorragicas: la hemorragia intracraneal representa aproximadamente un
15-20% de todos los accidentes vasculares cerebra-les, siendo la hipertension
arterial (HTA) el principal factor asociado (50-70% de los casos

¢Cudles son los factores de riesgo?

Segun el tipo de enfermedad cerebrovascular, los principales factores de riesgo son:

Enfermedad vascular aterosclerotica: hipertension, hipercolesterole-mia, DMy

tabaguismo.

Emboalica: fibrilacion auricular e infarto de miocardio reciente (gene-ralmente

anterior).

- Hemorragica: la hipertension es el principal factor de riesgo para la hemorragia
cerebral primaria.

- También la hipertension es el factor de riesgo méas importante para la lipohialinosis,

que es la base de los infartos lacunares.

Enfermedades cerebrovaculares isquemicas



éCémo se clasifica?

Accidente isquémico transitorio (AIT), Déficit neuroldgico con una duracion menor
de 24 horas, En general, la duracion es menor de una hora; si es mayor, la TC suele
mostrar lesiones isquémicas.

Ictus o stroke, Déficit neurologico que dura mas de 24 horas, causado por
disminucion del flujo sanguineo en un territorio.

Ictus progresivo, Es un déficit neuroldgico de instauracion subita que progresa o
fluctta mientras el paciente permanece bajo observacion.

¢Cudl es su etiologia?

A,
B.
C,
D.

Infarto aterotrombotico
Infarto cardioembolico
Infarto lacunar

Infarto de causa inhabitual

éCudles son sus estudios diagnésticos?

TC craneal

&{Cudl es el tratamiento?

A. Tratamiento en fase aguda

Medidas generalizadas: evitar hipertermias, hiperglucemias y elevacion excesiva de
la tension arterial, asi como también descensos bruscos de esta ultima

Fibrimolitis con rat-PA: esta indicada la administracion d rt-PA en pacientes con:
Ictus isquémico de menos de 4,5 horas desde la instauracion de los sintomas,
Puntuacion en la escala NIHSS Menor de 25 puntos,

Antiagregacion: en pacientes que no cumplen los criterios de la fibrinolisis: El uso
de acido acetilsalicilico, 300 M G. En las primeras 48 horas edictos isquémico
ayudara a reducir riesgo.



ALZHAEIMER
1, ;Cémo se define la enfermedad de Alzheimer?

Se define como un deterioro crénico de las funciones superiores adquirido y en presencia de un nivel
de consciencia y atencion normales,

2, ;Cuil es la epidemiologia de la enfermedad?

Es la causa mas frecuente de demencia. Los pacientes inician los sintomas a partir de los 65 afios, a
veces antes de los 40 afios, también puede ocurrir en casos de afectados de una forma hereditaria de
la enfermedad.,

La prevalencia de la enfermedad se dobla cada 5 afios a partir de los 60, de forma que afecta a un 1%
de los pacientes a los 60 afios, a un 2% a los 65 afios, y a un 4% a los 70 afios,

3. ;Cuil es la etiologia de EA?

Se caracteriza por una degeneracidn progresiva y selectiva de poblaciones neuronales en el cortex
entorrinal, hipocampo, cortezas de asociacion temporal, frontal y parietal, ndcleos subcorticales y
nucleos del tronco,

La pérdida de neuronas se traduce en una atrofia generalizada, mas grave en los l6bulos temporales,
que se acompafa de dilatacion secundaria del sistema ventricular,

Las lesiones histoldgicas son los depositos intracelulares de la proteina Tau hiperfosforilada y las
placas beta-amiloide,

4. ;Cuiles son las manifestaciones clinicas de EA?

Es de inicio insidioso y progresion lenta, con una evolucion media de 8-10 afios desde el inicio hasta
la muerte, ademas suele presentarse con un periodo preclinico caracterizado por los errores puntuales
de memoria. Posteriormente se establece una alteracion de la memoria reciente y de la capacidad de
aprendizaje.

Inicialmente pueden presentarse alteraciones del lenguaje: dificultad para nominar objetos o para
comprender ordenes complejas o encadenadas. A medida progresa aparecen alteraciones francas de
la nominacidn, ausencia de un lenguaje espontaneo, que se encuentra parco en palabras, falto de
significado y con errores gramaticales, ademas se pueden demostrar sintomas de disfuncion ejecutiva,
con dificultad para planificar tareas o el razonamiento abstracto.

5. (Cuil es el diagnbstico de EA?

Se toman a partir de los establecidos por el Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,
los cuales son;

A. Déficit cognitivo:
Deterioro de la memoria;

1. Afasia



2. Apraxia

3. Agnosia

4, Alteracion en la funcion ejecutiva (por ejemplo: planificacion, organizacion, secuenciacion o
abstraccion)

B. Los déficits cognitivos de los criterios definidos en el apartado A causan un deterioro significativo
laboral y/o social y suponen una merma con respecto al nivel funcional del paciente

C. El comienzo es gradual y el curso continuado.

D. Los déficits de los criterios A1y A2 no son debido a;

-Otra enfermedad del SNC que pueda causar déficit progresivo de la memoria.

-Enfermedades sistémicas que se sabe que producen demencia como.

E. Los déficits no aparecen de manera exclusiva en el curso de un delirium.

F. Los déficits no se explican mejor por la presencia de otro trastorno axial 1, como depresion mayor
0 esquizofrenia.

6.

,Cuil es el tratamiento de la EA?

Inhibidores de la acetilcolinesterasa. Indicados en las fases leve y moderada de la
enfermedad.

Donepezilo; puede administrarse en una sola dosis diaria y tiene mejor tolerancia que
la tacrina, sin alteracion de la actividad hepatica.

Rivastigmina: inhibidor de la acetilcolinesterasa y de la butirilcolinesterasa, por lo
que podria tener un doble mecanismo de accion. Se administra cada 12 horas.
Galantamina; inhibidor de la acetilcolinesterasa y modulador de los receptores
nicotinicos de acetilcolina, con lo que modificaria la transmision colinérgica por dos
vias diferentes. Administracion cada 12 horas.

Memantina, Es un antagonista no competitivo de los receptores de N-metil-D-
aspartato del glutamato, indicado en las fases moderadas y avanzadas de la
enfermedad de Alzheimer.



PARKISNON
1. ;Cémo se define la enfermedad de Parkinson?

Es el sindrome parkinsonico mas comun que afecta frecuentemente a varones, con una edad media
de comienzo de 55 afios.

2. ;Cuil es su epidemiologia?

El promedio de incidencia anual varia entre 7-19 casos por cada 100,000 habitantes, y su prevalencia
es ampliamente variable en funcion de la edad y el area geografica.

3. (Cuil es su etiologia?

Puede asociarse a factores genéticos y ambientales, asi como a la pérdida neuronal con
despigmentacion y gliosis en la porcion compacta de la sustancia nigro, asi como a locus coeruleus,
nucleos del rafe, nucleo basal de Meynert, columnas intermediolaterales de la médula y ganglios
simpaticos y parasimpaticos,

El marcador anatomopatoldgico son los cuerpos de Lewy, inclusiones intracitoplasmaticas eosinofilas
rodeadas por un halo periférico menos densamente tefiido.

4, ;Cudl es la clinica de enfermedad de enfermedad de Parkinson?

Bradicinesia, temblor de reposo, hipomimia, postura encorvada, postura anormal en anteroflexian,
rigidez, balanceo reducido en brazos, codos y mufiecas flexionados, temblor asimétrico, rigidez en
forma de rueda dentada, caderas y rodillas ligeramente flexionadas, pasos cortos de forma que arrastra
los pies y temblor de extremidades.

5. ¢(Cudl es el diagnobstico de EP?
Es clinico basandose en;
Datos cardinales para el diagndstico

Bradicinesia y al menos uno de los siguientes:

e Rigidez muscular

e Temblor en reposo de 4-6 Hz

o Inestabilidad postural no causada por disfuncion visual primaria, vestibular, cerebelar
0 propioceptiva.

Criterios que excluyen el diagnéstico

e Historia de ictus

e Historia de trauma craneoencefalico repetidas de la cabeza
e Historia de encefalitis

e Crisis oculogiras



Uso de neurolépticos al comienzo de los sintomas

>1 familiar afectado

Remision sostenida

Sintomas unilaterales después de 3 afios

Paralisis supranuclear de la mirada

Signos cerebelosos

Compromiso autondmico severo temprano

Demencia severa temprana con afeccion de memoria, lenguaje y praxis
Signo de Babinski

Presencia de un tumor cerebral o hidrocefalia comunicante en la TAC Respuesta
negativa a altas dosis de levodopa

Exposicion a 1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridina (MPTP)

Paso 3. Criterios que apoyan el diagnéstico (se requieren >/=3 para el diagnoéstico
definitivo)

6.

Inicio unilateral

Temblor de reposo presente

Enfermedad progresiva

Asimetria persistente afectando el lado donde inicio la enfermedad
Excelente respuesta (70-100%) a la levodopa

Corea severa inducida por levodopa (discinesias)

Respuesta a la levodopa por =5 afos

Curso clinico de >10 afios

,Cuil es el tratamiento para la EP?

Tratamiento farmacologico:

Levadopa; asociada a un inhibidor de la dopadecarboxilasa periférica es el
tratamiento de primera linea (preferentemente en mayores de 65 afios), y es
especialmente util en el tratamiento de la bradicinesia y 1a rigidez,

Para parkinsonismos secundarios o atipicos la poca respuesta a levadopa:

Inhibidores de la COMT: los inhibidores de la catecol-O-metiltransferasa, actuan
inhibiendo metabolismo de la levadopa. Se ha limitado su uso por su relacion al dafio
hepatico.

Agonistas dopaminérgicos: se utilizan en monoterapia cuando existe afectacion leve-
moderada, especialmente en pacientes jovenes y asociado a levadopa en fases
avanzadas.



e Inhibidores de la MAQ: la selegilina o rasagilina son inhibidores de la monoamino
oxidasa tipo B, los cuales han demostrado enlentecer la progresion la enfermedad y
la discapacidad motora cuando se usan en etapas tempranas (efecto neuroprotector).

e Amantadina; su mecanismo de accidn es desconocido, aunque se ha propuesto que
aumenta la sintesis y liberacion de dopamina y puede disminuir su recaptacion en la
hendidura sinaptica.



Enfermedad renal crénica

1. ;Cémo se define enfermedad renal erémica (ERC)?
Es la pérdida gradual y progresiva de la capacidad renal persistente durante mas de
tres meses,

2. ¢Cuiles son los principales factores de riesgo en la ERC?

e Diabetes mellitus
e Hipertension
e Hiperlipidemia
o Enfermedad cardiovascular
e Obesidad
e Sindrome metabolico
e >60 anos
o Cancer
o Antecedentes familiares de enfermedad renal cronica
e Tabaquismo
e Infeccion por VIH o VHC
e Calculos renales
e Enfermedad autoinmune
o Infeccion recurrente del tracto urinario
e Farmacos nefrotoxicos como; AINE, inhibidores de la ciclooxigenasa
3. Menciona la clinica de los grados de la ERC de la uremia
o Estadio 1:
o Dafio renal con FG normal o aumentado > 90 ml/min
o Presencia de marcadores de dafio renal: albuminuria > 30 mg/dia,
disfuncion tubular, anomalias estructurales o paciente trasplantado
renal
Estadio 2.
o Dafio renal con FG levemente disminuido: 60-89 ml/min.
Estadio 3:
FG moderadamente disminuido: 30-59 ml/min
o 3a: 59-45 ml/min -> descenso leve-moderado de FG
o 3b: 44-30 ml/min -+ descenso moderado-grave de FG
Estadio 4,
o FG gravemente disminuido: 15-29 mi/min
Estadio 5:
o ERC terminal: FG < 15 ml/mIn
4. Alteraciones gdstricas de la ERC:
Es caracteristico el mal sabor de boca y el fetor urémico (mal olor secundario



de la degradacion de la urea en saliva), asi como anorexia (alteracion urémica que
mejora con hemodialisis), las nauseas y los vomitos. Se ha observado que existe
mayor tendencia a Ulcera péptica y al sangrado digestivo.

5, Alteraciones neolbgicas de la ERC:
La clinica tipica incluye embotamiento, somnolencia, cansancio, insomnio, el
sindrome de las piernas inquietas y la neuropatia periférica (alteraciones,
primeramente, sensitivas que pueden evolucionar @ motoras), Los calambres también
tipicos, son secundarios a la hipocalcemia.

6. Alteraciones dermatolégicas de la ERC:
La coloracion caracteristica es cetrina (por anemia y retencion de urocromos), muy
frecuentemente los pacientes refieren prurito (secundario a PTH y calcificaciones
subcutaneas), y cuando las cifras de urea son muy altas se puede ver la escarcha
urémica (polvo fino resultante tras la evaporacion de un sudor con alta urea).

7. Alteraciones cardiovasculares de la ERC:
A. Hipertension
B. Hipertrofia ventricular izquierda
C. Insuficiencia cardiaca
D. Enfermedad coronaria y vascular periférica

8. Alteraciones hematolégicas de la ERC:

a. Déficit de eritropoyetina (EPO): la anemia de la ERC es habitualmente
normocitica normocromica. Los objetivos de hemoglobina en estos
pacientes estan entre 10-12 mg/dl. Si los niveles son menores, 0 existe
sintomatologia se administra EPO-recombinante.

b, Alteraciones que origina la hormona paratiroidea (PTH), que actia como
toxina urémica, blogueando, entre otros, los receptores de EPO,

c. Déficit de hierro: frecuentemente se encuentra en el contexto de una
anemia microcitica hipocromica, causada principalmente por la reduccion
de eritropoyetina.

9, Alteraciones endocrinas en la ERC:
Se denomina asi a las alteraciones bioguimicas, esqueléticas y calcificaciones
extraesqueléticas secundarias a ERC, Puede cursar con una o la combinacion de las
siguientes manifestaciones:
A, Oseomineral asociado a ERC

Anormalidades del calcio, fosforo, hormona paratiroidea, factor de crecimiento fibroblastico-23 y
vitamina D miniada y los niveles de calcio, aunque en estadios iniciales pueden ser normales o
incluso altos, finalmente estan descendidos.

Alteraciones del esqueleto



o Enfermedad dsea adindmica
e Osteomalacia
o Calcificaciones cardiovasculares o de otros tejidos blandos
B. Metabolismo de la glucosa
En estadio 5 muchos pacientes pueden presentar mayor control
glucémico debido al incremento en la vida media de la insulina (ya no

hay eliminacidn renal) y ausencia de gluconeogenesis renal,
Alteraciones hormonales

o Crecimiento, La uremia impide la correcta utilizacion de estas
hormonas, 1o que en nifios condiciona un enlentecimiento del
crecimiento y disminucion de la talla,

o Hormonas sexuales. Alteraciones que producen irregularidades
menstruales, infertilidad por amenorrea y/o disfuncion eréctil.

o Alteraciones tiroideas. Disminuye la conversion periférica de T4 a
T3.

10. ;Cudl es el diagnéstico diferencial de la ERC?

o Nefropatia diabética: es la principal causa de ERC, en particular el tipo 1, tiene un
curso que se caracteriza primero como microalbuminuria, posteriormente proteinuria
clinica, hipertension y disminucion de la TFG, suele presentarse retinopatia, En la
diabetes tipo 2, la presencia de retinopatia indica nefropatia diabética concomitante,
incluso en ausencia de retinopatia.

e Nefropatia no diabética:

o Glomerulopatia: se manifiesta como cuadro nefritico con hematuria, proteinuria
variable e hipertension.

o Enfermedad tubulointersticial: los pacientes presentan uroanalisis anodino, sin
embargo, puede haber proteinuria, defecto en la concentracion, piuria o cilindruria.

o Enfermedad vascular; la clinica depende del tamafio de vaso sanguineo. Cuando son
vasos pequenos, es frecuente la hematuria, proteinuria y enfermedad sistémica asociada.

o Enfermedad quistica: el uroanalisis se encuentra normal, son necesarias las técnicas de
imagen para llegar al diagnostico.

11. Tratamiento de ERC:

o Conservador: el manejo médico puede ofrecerse a pacientes desde los estadios
tempranos, con el objetivo de evitar las complicaciones asociadas a la pérdida en
la TFG.

» Dialisis: permite mantener un adecuado equilibrio hidroelectrolitico, asi como
acido-base en el paciente, pero no restablece las funciones restantes del rifion.



