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Carta del editor:

oy la revista Expresiones Médicas estd de fiesta, cumple su pri-

mer Aniversario, y es un honor para mi el poder formar parte

del Comité Editorial, de igual manera tuve la fortuna de presen-

ciar el inicio de este proyecto tan ambicioso, resultado de la in-
quietud de un grupo de comparieros estudiantes de Medicina. Un afio des-
pués esta inquietud es todo un hecho, una verdad reflejada en cada uno de
nuestros lectores.

En varias ocasiones se pensé que esto no iba a ser posible, mas sin em-
bargo creemos que se ha logrado bastante, ya que hemos cumplido con va-
rios de nuestros objetivos, de los cuales, uno de ellos es sin duda alguna
nuestro primer afio de publicaciones, cuatro nimeros que significan el es-
fuerzo y dedicacién de todos los que han compartido con nosotros sus cono-
cimientos y experiencias.

La revista Expresiones Médicas ha sido un medio importante para la difu-
sion de ideas, se ha plasmado en ella el intelecto y el deseo de superacion de
cada uno de los autores que han publicado en las diferentes ediciones, gra-
cias a ellos nuestra revista ha ido creciendo en cuanto a calidad y a su vez
ha adquirido mayor valor y aceptacion en el dmbito de nuestra profesion.
Enhorabuena a todos los que han hecho posible este proyecto, producto del
conocimiento y la investigacion.

Por otro lado, agradecemos a las autoridades de la Universidad Auténo-
ma de Ciudad Judrez, nuestra mdxima casa de estudios, las cuales a lo largo
de un afio han mostrado su incondicional apoyo para la realizacién de Ex-
presiones Médicas.

Finalmente, vale la pena mencionar que las paginas de Expresiones Médi-
cas estardn siempre abiertas para toda la comunidad de las Ciencias Biomé-
dicas, esperamos contar con sus valiosas aportaciones. Gracias.

Carlos Alberto Becerra Laguna
PRESIDENTE DEL COMITE EDITORIAL

Expresiones
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Carta del director del Consejo Editorial.:

“Tiempo es como la naturaleza evita que todo suceda a la vez”
Anénimo

on el presente numero

culmina el primero de Expresiones

Médicas /.

los que esperamos
sean muchos afios de trabajo

editorial de este organo de difu- R .
., - Castincrsis
sion del Programa de Médico B s e
i Crfalea y Diaheses
Cirujano. Losipoda en Precicane
Fouraizg de 14 aikos
El esfuerzo de muchos vm Tunke Seprateniorial
estudiantes, maestros, adminis- e e
trativos, profesionales de la co- N
. .. i . . E:n.!.\pim.ia’q {
municacion, técnicos de la im- K sah s IR
BarT bew i e wde Chew |

presion asi como el decidido B sebablitacibn
apoyo de autoridades universita-
rias y de la comunidad juarense
a través de su patrocinio, se ve
premiado con la publicacion del
ejemplar nimero 4 de la revista
Expresiones Médicas.

Con gran satisfaccion hemos recibido multiples colaboraciones
que han enviado los equipos de trabajo integrados por: estudiantes
asesorados por docentes, de docentes en compaiiia de sus alumnos, y
finalmente escritos elaborados integramente por docentes, los cuales
después de revisiones por el Consejo Editorial y de los autores mis-
mos, asi como la colaboracion en el texto final de la Direccion de Di-
fusion han llegado hasta las paginas de la revista para estar a su dispo-
sicion

Con esto se reafirma el compromiso de publicar las experien-
cias cientificas acumuladas y se reitera el firme proposito de difundir
mas alla de las paredes del aula y de los limites fisicos de la Universi-
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dad el producto de la investigacion que dia a dia
se desarrolla en el Instituto de Ciencias Biomédi-

cas a través del programa de Medico Cirujano, ya

Medlcas

que ejemplares de esta revista se envian a todas

las escuelas de Medicina del pais y hasta el mo- S;:(legfa
mento se distribuyen mas de 600 suscripciones SASdadinnes
que llegan a igual nimero de médicos y estudian- Mal de Pott:

Caso Clinico nifio de 33
meses en Ciudad Judrez
Augusts Vlatrs Mindes,

tes de medicina esperando sirvan como estimulo
para los lectores.
Finalmente, por este medio damos gracias

Eutanasia

y enfermo
en fase ferminal

a todo aquel que particip6 para hacer realidad lo

que hoy sale a la luz y hacemos una cordial invi-
tacion a que continten en este ejercicio de difu-
sion de la ciencia.

Dr. Hugo Staines Orozco
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Cistinosis

Dra. Leticia Belmont Martinez *

INTRODUCCION

La cistinosis es una de las enfermedades
metabdlicas raras en las que habitualmente
no se realiza un diagnéstico facil y rdpido.
Existen otras alteraciones mads frecuentes,
pero en general todas las vias metabdlicas
tienen serios problemas para ser detectadas
rédpidamente. Afortunadamente ahora tene-
mos mds tecnologfa (aunque no la suficien-
te) para diagnosticar por diversos procedi-
mientos, muchas enfermedades con dife-
rente grado de precisién molecular.

La cistinosis es una enfermedad que se
presenta con variable frecuencia segtn los
reportes de diferentes paises que van de
1:26000 a 1:320000 nacidos vivos."? Es una
enfermedad que se transmite con cardcter
autosémico recesivo cuyo gen se encuentra
localizado en el cromosoma 17p3.° En la cis-
tinosis existe un defecto en el transporte de
la cistina al exterior de la célula ocasionado
por una alteracién en la proteina transpor-
tadora de cistina,**lo que impide que pase
a través de la membrana lisosomal (Fig. 1),
que provoca que se acumule en forma de
cristales hexagonales dentro de los lisoso-
mas principalmente en rifién, cérnea, tiroi-
des, médula ésea, pdncreas, etc.’

De acuerdo a la edad de presentacién se
puede clasificar en infantil, juvenil y del

proveima
; cistina
aming  §

cisteamina

HH l

cisteing
i

efna-cisteamina

Figura 1. Alteracion del transporte de la cistina a
través de la membrana lisosomal.
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adulto. Si tomamos en cuenta la afectacion
renal podemos dividirla en nefrogénica (in-
fantil y juvenil) y no nefrogénica (del adul-
to).”

HisTORIA

Dentro de los antecedentes histéricos
mds relevantes encontramos en la literatura
el primer reporte de cistinosis en 1903 en
un paciente al cual se le encontraron ami-
nodcidos de cistina. Fanconi (1931) descri-
bi6 la presencia de aminoaciduria y gluco-
suria. Toni (1933) report6 resistencia a la vi-
tamina D y fracturas asociadas a hipofosta-
temia, acidosis, albuminuria y glucosuria.
Debré (1934) encontré hallazgos similares.
La primera ocasién que se encontré crista-
les de cistina en un glomérulo fué en 1937
(Beumer y Wepler). Un dato importante y
vigente es la asociacién de sindrome de
Fanconi con cistinosis que observé el Dr.
Bickel en 19575 1!

CISTINOSIS INFANTIL

La cistinosis infantil se hace evidente
aproximadamente a los 18 meses, sin em-
bargo algunos pacientes debutan a los 2
meses de edad e incluso antes con deshi-
dratacién, vomito y acidosis tubular renal,”
se puede integrar el sindrome de Fanconi
(aminoaciduria, glucosuria, fosfaturia, cal-
ciuria, proteinuria, albuminuria, bicarbona-
turia).” Los pacientes presentan deforma-
cién de extremidades inferiores secundaria
a raquitismo hipofosfatémico y resistencia
a la vitamina D, falla para crecer, talla baja,
etc. Posteriormente presentan dafio renal y
fotofobia secundaria a los depdsitos de cis-
tina en cérnea, anemia por los depésitos en
médula 6sea y el dafio renal progresivo que
evoluciona a la insuficiencia renal terminal
que amerita transplante renal." "

CISTINOSIS JUVENIL
En la cistinosis juvenil el inicio es alre-
dedor de los 11 a 13 afios, el dafio renal se

RESUMEN

La cistinosis es una enfermedad autoso-
mica recesiva, de baja frecuencia. ca-
racterizada por una alteracion en el
lransp()rle de CiST.iTlF:l L]UC pI'O\"O(_‘ﬂ acu-
mulacién de cristales en rifiién, cdrnea,
tiroides, medula oOsea, pdncreas, cere-
bro, misculo, etc. Existen tres formas
clinicas de cistinosis: infantil, juvenil
(nefropatica) y del adulto (no nefropati-
ca). El tratamiento cs sustitutivo de las
pérdidas urinarias por el sindrome de
Fanconi. cisteamina oral y oftdlmica y
transplante renal.

ABSTRACT

Cystinosis is an autosomal recessive di-
sease, low frequency, characterized by
a defect in the transport of cystine and
accumulation of crystals in kidney,
eves, thyroid, pancreas, brain, muscle,
ete. There are three clinical forms of
cystinosis: infantile, late-onset (nephro-
pathic), adult (no nephrophatic). The
treatment is replaced the urinary losses
for Fanconi syndrome, cisteamine and
transplantation kidney.

* Pediatrin Médica y Medicina Inter-
na Pedidtrica.

Adscripcién: Servicio de Escolares y
Adolescentes, Hospital de Pediatria
Centro Médico Nacional Siglo XXI,
IMSS, México. Cystinosis Founda-
tion México.

Tldloc No. 20 Col. Barros Sierra CP
10380, México DE.

Correo: letybelmont@yahoo.com
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presenta en intervalo variable desde los
10 a los 20 afios de edad. En la cistinosis
del adulto no se presenta dafio renal, la
Ginica manifestacion que puede presen-
tarse es la fotofobia."”

Otras manifestaciones sistémicas
que se presentan en el transcurso de la
enfermedad por el tiempo de evolucién
o como complicaciones son hipotiroidis-
mo, pancreatitis, diabetes, hipogonadis-
mo, atrofia cortical, crisis convulsivas,
hipotonfa, miopatfa, debilidad muscu-
lar, gastritis, dolor abdominal, etc.”

DIAGNOSTICO

El diagnéstico definitivo se realiza
por medio de la determinacién de cisti-
na en suero y en cultivo de fibroblastos.
Esta determinacion se realiza en la Uni-
versidad de San Diego, California por el
Dr. Jerry Schneider, quien desarroll6 el
procedimiento para lograr la determina-
cion en su laboratorio."”

TRATAMIENTO

El tratamiento actual estd encamina-
do al manejo sustituto de las pérdidas
ocasionadas por el dafio renal, adecuado
aporte de liquidos, electrolitos y minera-
les, bicarbonato. Se administra carnitina
a 100 mg/kg/dfa en 4 dosis para evitar
la atrofia muscular.”*"*

El tnico medicamento hasta el mo-
mento que impide que los cristales de
cistina se depositen en los lisosomas de
las células es la cisteamina (Cystagon),
oral y oftdlmico. Se recomienda Cysta-
gon 1 gota cada hora durante el dia y
Cystagon en cdpsulas de 10 a 50 mg/kg-
/dia dividido en 4 tomas (cada 6 ho-
ras).” ¥ Este medicamento tiene un
olor particular y a los pacientes se les re-
comienda la ingestion de clorofila para
disminuir el olor y el aliento.

La cisteamina es un medicamento
que pertenece al grupo de las "drogas
huérfanas" y por ello aunque es fabrica-
da por el laboratorio Mildn, el costo es
alto y se distribuye en pocos lugares y
para adquirirla ademds se requiere de
un largo tramite.

PRONOSTICO

Vol. 1 « No

SAN JURN

* RELNION CYSTINDS S
OLINDRTION MEXIED
DEL RID_GORD

NBy ZOoZ

Figura 2. Pacientes que asistieron a la 1* Reunién de Cistinosis en México, San Juan del Rio
Querétaro, de izquierda a derecha: Linaloe, Josan (abajo), Victor (arriba), Miriam, Dra. Leticia
Belmont, Carlos, Irais y Angel.

El prondstico es variable, depende
de la edad en la que se hace el diagnés-
tico, la edad de inicio de la cisteamina y
del grado de afectacién renal, asimismo
depende del éxito o fracaso del trans-
plante renal, ya sea por rechazo agudo o
a largo plazo y por la presencia de com-
plicaciones que aunque sean de bajo
porcentaje de presentacion pueden ma-
nifestarse en cualquier momento.”

FUNDACION DE CISTINOSIS
EN MEXxico

Los pacientes con cistinosis han ido
aumentando. En los Estados Unidos se
form6 la Primera Fundacion de Cistino-
sis y hasta el momento hay 5 fundacio-
nes mds que se formaron como filiales
de la de Estados Unidos. La Cystinosis
Foundation México fue la 5%, precedida
por Alemania (1991), Inglaterra (1999),
Holanda (2000) y recientemente Austra-
lia (2002). En México la Fundacién se
formé en enero del 2000 con 5 pacientes.
La Fundacién cuenta con una pdgina
Web y pretende ayudar a los pacientes
con ésta enfermedad y brindar apoyo de
diferentes formas. Asimismo abre las
puertas para todos los interesados a par-
ticipar en forma activa en las diferentes

dreas, clinica, investigacién, aportacio-
nes voluntarias, apoyo psicoldgico, etc.
En Estados Unidos se realiza una Reu-
nién Anual de su Fundacién en la cual
acuden los pacientes con sus médicos y
sus familiares desde hace 18 afos. En
Meéxico se realiz6 la primera Reunién de
la Fundacién en noviembre del 2002 en
San Juan del Rio, Querétaro, a la cual
acudieron 7 pacientes que ahora son
miembros de la Fundacién (Fig. 2). El
Primer Simposio de Cistinosis en Méxi-
co, se llevo a cabo el 10 de enero del 2003
en el Instituto Nacional de Pediatria.
Hasta el momento es apenas el inicio de
una intensa labor que debe continuar
para beneficio de los pacientes afectados
y que de pauta a detectar no sélo la cis-
tinosis sino muchas alteraciones meta-
bélicas mds.

Lo mds importante para la comuni-
dad médica es admitir que las enferme-
dades metabdlicas no son ficiles de
diagnosticar, muchas ocasiones el pri-
mer contacto es con un médico general,
en unidades de medicina familiar o mé-
dicos privados y cuando acuden a hos-
pitales de segundo o tercer nivel, ha
transcurrido un tiempo considerable
que es muy valioso para realizar diag-

Expresiones
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nésticos tempranos con tratamientos
oportunos. Es necesario una buena
historia clinica, una excelente semiolo-
gia, exploracién fisica y aunque no se
realice la identificacién exacta, si se de-
be sospechar y canalizarlo a un espe-
cialista lo antes posible. A todos los pa-

renal, falla para crecer, sindrome de
Fanconi, raquitismo hipofosfatémico,
vomito con deshidrataciones graves
que ameriten hospitalizacion, se les de-
be de estudiar de forma integral y sos-
pechar cistinosis o cualquier enferme-
dad metabélica que pueda estar pre-

Actualmente las enfermedades ra-
ras y de baja frecuencia han tenido un
mayor impacto porque estamos empe-
zando a sospechar de manera mas tem-
prana lo que antes eran diagnosticos
de exclusion.

cientes que presenten acidosis tubular  sente.
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Cefalea y diabetes insipida
en paciente femenino de 14
anos con tumor supratentorial

Presentacion de un caso y revision de la literatura

Dr. César Villatoro Méndez*, Karina Alvarez Cesari**, Diana Rosas Garcia**,
Anabel Beltran Sanchez**, Luis C. Vazquez**, César Montoya B.**, Jesus
Romo M.**, Alberto G. Chavez**, Juan D. Rosales**

INTRODUCCION

La diabetes insipida es un sfndrome
clinico caracterizado por la excrecién de
grandes voltimenes de orina diluida
acompafiada de la ingesta abundante de
liquidos. Esta enfermedad se presenta en
cualquier etapa de la vida. En el nifio tie-
ne mayor repercusion porque interfiere
con una buena ingesta alimentaria, que
junto con los grandes voltiimenes de li-
quidos ingeridos, afecta en forma notable
el crecimiento. "**

Se han identificado las siguientes pa-

tologfas como causas de diabetes insipi-
da‘ 4,68

1. CENTRAL

eldiopédtica o autoinmune

*Procesos neopldsicos o infiltrativos
del hipotdlamo o de la hipofisis

*Cirugfa hipofisiaria o hipotaldmica
(sobretodo cuando hay afectacién supra-
selar)

*Radioterapia

ePostraumadtica (traumatismo cra-
neoencefdlico grave asociado con afecta-
cion de la base)

*Enfermedades granulomatosas (sar-
coidosis, histiocitosis X)

eInfecciones (tuberculosis, menin-
goencefalitis, criptococosis, sifilis)

*Lesiones vasculares (apoplejia hipo-
fisiaria, purpura trombética trombocito-
pénica, aneurisma de carétida interna,
hemorragia subaracnoidea)

*Encefalopatia hipéxica

*Hereditaria o familiar

2. NEFROGENA
(RESISTENTE A LA ADH)

eFarmacos: litio, anfotericina B, gen-
tamicina, furosemide

» Alteraciones metabdlicas: hipercal-
cemia, hipocalemia

*Postobstructiva: rifién poliquistico,
pielonefritis

eEnfermedades infiltrativas (amiloi-
dosis, sarcoidosis)

eFamiliar

3. EMBARAZO
*Secundaria a la degradacion de la
ADH por la vasopresina de la placenta

PRESENTACION
DEL CAso CLINICO

Se describe el caso de un paciente de
género femenino, de 14 afios de edad, sin
antecedentes personales y familiares de
importancia, que fue ingresado al servi-
cio de urgencias del Hospital General de
Ciudad Judrez por presentar un cuadro
clinico de 2 meses de evolucién de cefa-
lea intensa, que no cede con analgésicos
no esteroides, la cefalea fue aumentando
de forma gradual, emesis de contenido
alimentario, astenia, adinamia y anore-
xia. Al examen fisico de ingreso se encon-
tré paciente en regular estado general,
palidez mucotegumentaria, hipotrofia
muscular en las extremidades, tanner pu-
bico y mamario II (retraso puberal), ob-
nubilada, adelgazada, con fascies afilada,
piel y mucosas deshidratadas, cabello se-
co y quebradizo, paralisis en la elevacién
de la mirada, reflejo corneano derecho

RESUMEN

La diabetes insipida es una condicién po-
co comin causada por la falta de la hor-
mona antidiurética (ADH) en cuyo caso se
clasifica como diabetes insipida central o
diabetes insipida nefrogénica si el proble-
ma esta a nivel del tibulo renal. Los prin-
cipales sintomas son sed extrema y pro-
duccion excesiva de orina. La hormona
antidiurética se produce en el hipotdlamo
y tiene como funcién controlar la filtra-
cion. excrecion y reabsorcién de liquidos a
nivel renal. Cuando hay deficiencia de es-
ta hormona o cuando los rifiones no res-
ponden a ella. se pierden grandes cantida-
des de liquidos y electrolitos durante la
miccion. En este articulo, presentamos el
caso de una nifia de 14 afos que llega a la
sala de urgencias del Hospital General de
Ciudad Judrez por presentar cefalea inten-
sa y diabetes insipida. El diagnostico de
ingreso sugirié una lesion cerebral, que se
confirmé con una resonancia magnética al
encontrar una masa ocupativa hipotaldmi-
ca de apariencia quistica.

ABSTRACT

Diabetes insipidus, is a very rare condi-
tion caused by the lack of vasopressin
hormone, in which case is classified as
central, or nephrogenic if is caused by
failure of the kidneys to respond to antid-
iuretic hormone (ADH). The major symp-
toms of diabetes insipidus are excessive
urination and extreme thirst. The ADH, is
produced in the hypothalamus. This hor-
mone stimulates water reabsorbtion and
reduces its excretion by the kidney. The
sensation of thirst stimulates patients to
drink large amounts of water to compen-
sate for water and electrolytes lost in
urine. In this article, we present the case
of a 14 years old girl that arrived into the
emergency room of the Hospital General
de Ciudad Judrez with intense headache
and diabetes insipidus. The diagnosis
proposed at the entry was of a brain
lesion confirmed by magnetic resonance
finding of a space occupant mass with
cystic appearance.

*Jefe del servicio de Cirugin Pedidtrica
del Hospital General de Ciudad Judrez,
Titular de la Clinica de Pedintria de la
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disminuido en su respuesta, nistagmus
horizontal, rigidez de nuca moderada,
hiperreflexia de miembro superior de-
recho. No se puede visualizar fondo de
ojo. En la radiografia de crdaneo se en-
cuentran digitalizaciones, silla turca
normal.

Se le realiz6 una resonancia magné-
tica supratentorial donde se encontré
una lesién ocupativa, localizada en re-
gién supraselar de mdrgenes irregula-
res, hipointensa en las secuencias de-
pendientes de 11, hiperintensas en T2.
De comportamiento quistico principal-
mente. Localizada en la linea media
con tendencia hacia la izquierda, oca-
sionando colapso del tercer ventriculo,
asf como obliteracion de la cisterna in-
terpeduncular. Didmetro aproximado
de 4.1 cm en sentido transverso, 3.3 cm
en sentido longitudinal y 4.2 cm de al-
tura. La masa condiciona la presencia
de hidrocefalia supratentorial asimétri-
ca, ventriculo lateral derecho de mayor
tamafio que el izquierdo. La impresién
diagndéstica fue astrocitoma quistico
versus disgerminoma o teratoma a di-
cho nivel.

DIAGNOSTICO

El criterio diagnéstico en pacientes
conscientes es la prueba de sed14 y en
pacientes inconscientes los siguientes:
diuresis mayor de 5 ml/Kg/hora, so-
dio plasmédtico mayor de 150 mmol/lt,
osmolalidad plasmatica mayor de 310
mOsm/Kg y urinaria menor de 300
mOsm/Kg y normalizacién de estos
pardmetros tras la administracion de
vasopresina, **'""

El uso de la resonancia magnética
ha permitido caracterizar el drea hipo-
talamo-hipofisiaria (Fig. 1 y 2). Se ob-
tienen secciones apropiadas en los pla-
nos coronales y sagitales, en cortes me-
nores de 3 mm, en 11 y con refuerzo in-
travenoso con gadolinio. Por ello la re-
sonancia magnética es el estudio de
imagen de eleccion como complemento
para el diagnéstico etiolégico de pa-
cientes con diabetes insfpida central.
Se busca la sefial hiperintensa visible
en el dorso de la fosa pituitaria como

Vol. 1 « No. 4 « Abril/Junio 2003

Exploracion analitica

Somatometria

Frecuencia cardiaca 88 X min, fre-
cuencia respiratoria 16 X min, pre-
sién arterial 90/40 mmHg, tempera-
tura 36 0C, peso 25 Kg, talla 130
cm, perimetro cefalico 51 cm, peri-
metro abdominal 58 cm, perimetro
toracico 57 cm, superficie corporal
0.98 m2

Dimensiones corporales

Peso ideal 36 Kg, indice de masa
corporal 15 pts, superficie corporal
1.09 m2, agua corporal total 15 It,
agua corporal real 12 It, déficit de
agua 3 It

Electrolites y Quimica sanguinea
Na real 134 meg/it, Ca 8.6 meg/it, K
2.6 meq/it, Cl 94 meq/lt, urea 49,
HCO3 28, Mg 2.0, acido drico 2.6,
creatinina 0.7

Gasometria arterial

Normal

Biometria hematica

Globulos blancos 16.7, neutrdfilos
54.5%, monocitos 9.6%, glébulos
rojos 4.1, hemoglobina 12.9
Examen general de orina

Normal

Hemocultivo

No desarrolla bacterias

Tiempos de coagulacion

TP 14.3, TTP 35.5, INR 1.31, VSG
1hr 57mm 2 hr 64 mm

PCR

Negativa

VDRL

Negativo

Grupo sanguineo y Factor Rh

O positivo

Bacilescopia en orina

Negativa

Pruebas de funcionamiento
hepatico

Proteinas totales 5.4, albumina 3.1,
globulina 2.3, DHL 304, ALT 10

Cuadro 1.

PAGiNA 11

Figura 1. Imagen de craneo por resonancia
magnetica en T1, corte sagital, que muestra
masa ocupativa en region supratentorial en
la linea media, de comportamiento quistico.

Figura 2. Imagen de craneo por resonancia
magnética con medio de contraste en corte
axial, muestra colapso del tercer ventriculo

e hidrocefalia supratentorial asimétrica.

perteneciente a la neurohipdéfisis, su
ausencia es considerada como eviden-
cia de disfuncién hipotdlamo-hipofi-
Siaria. L7415,14

DiscuUsIiON

Cuando se ha descartado la cefalea
como sintoma principal, la diabetes in-
sipida es una manifestacion clinica co-
munmente relacionada con los tumo-
res intracraneales supratentoriales.
Apoyédndose en estudios de imagen ac-
tuales (resonancia magnética), es posi-
ble una atencién temprana a este pade-
cimiento. El problema diagndstico se
presenta cuando no existen los medios
necesarios para su deteccion.
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Se ha mencionado que la funcién
hormonal hipotalamica o hipofisiaria
puede ser alterada por tumores intra-
craneales primarios, reflejando la sinto-
matologia que se presenta en este caso.
Los datos de retraso en el desarrollo se-
xual secundario se adjudican a la mar-
cada desnutricién en la paciente, ya
que los niveles de hormona del creci-
miento se encontraron dentro de los li-
mites normales. La resonancia magné-
tica es el pilar diagnéstico que nos per-
mite confirmar la presencia de una ma-
sa ocupativa como factor desencade-
nante de la diabetes insfpida.

La supervivencia de estos nifios ha
permitido evidenciar la existencia de
alteraciones endocrinas a mediano y
largo plazo que no se habian descrito
en los reportes iniciales. Los sintomas
de panhipopituitarismo son de instala-
cién lenta y gradual, y se hacen paten-
tes cuando se ha destruido del 70 al
100% del tejido hipofisiario, por lo que
con frecuencia el diagnéstico clinico no
se establece con facilidad, debiéndose
evaluar la funcién hipofisiaria median-
te cuantificacion de las concentraciones
séricas de los diversos sistemas hormo-
nales, en condiciones basales o a través
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de pruebas dindmicas especificas de es-
timulacién (Fig. 3).

Las variedades histolégicas mas fre-
cuentes son: craneofaringioma (53.6%),
germinoma (17.5%) y astrocitoma
(14.4%). La mediana de la edad al diag-
nostico por variedad histolégica es:
craneofaringioma 9.3 afios, con una
evolucién media de la enfermedad de 8
meses previa al diagndstico, germino-
ma 11 afios con evoluciéon media de 7

Figura 3. Segundo dia de posoperatorio con drenaje frontoparietal.
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Vampirismo: una explicacion
cientifica a su existencia

MC. Julio César del Hierro**, Juan de Dios Diaz Rosales*,

Jorge Granados Chavez*

INTRODUCCION

El miedo forma parte fundamen-
tal en la etiologfa del mito del vam-
pirismo, el miedo es la perturbacién
angustiosa del dnimo por un riesgo o
mal que realmente amenaza o que se
finge la imaginacién.

¢Qué significa la palabra vampi-

RESUMEN

Entre los siglos XII y XV en la Europa del este los
vampiros eran una preocupacion verdadera y un
tema de debate.

Los cientificos estdn buscando hoy, una expli-
cacion para esos casos de vampirismo. una expli-
cacién para los hechos mds alld del mito. En esta
bisqueda de la verdad. los investigadores han
hurgado en los libros de historia.

Una explicacion reciente, ha ganado la credibili-
dad popular, se propone que los vampiros eran
victimas de una rara enfermedad genética llamada
porfiria, un desorden que afecta la sintesis de la
hemoglobina. La forma de esta enfermedad que se
asocié al vampirismo es porfiria eritropoyética
congénita. Sus sintomas incluyen la retraccion de

las encias que hace que los dientes resalten y la
sensibilidad de la piel a la luz del sol, dando por
resultado ampollas y cicatrices. Se ha sugerido
que los "vampiros” extrafan la sangre de su victi-
ma en una necesidad instintiva de las enzimas que
estdn danadas en la ruta biosintética del hem.
Palabras clave: porfiria, vampirismo.

ro? Segtin el folclor, un vampiro es
un espectro o caddver que sale por
las noches a extraer la sangre de los
vivos. Esta creencia aun se mantiene
viva en mdltiples pueblos. Esta le-
yenda nace en la necesidad de una
respuesta a hechos que no se enten-
dian es su momento, o que no tenfan
razon de ser, hechos tan fantdsticos
que no podrfan tener otra explica-
cién que lo sobrenatural.

La leyenda mds conocida es la del
héroe rumano llamado Vlad Tepes
(Fig. 1), personaje que vivié en Tran-
silvania a mediados del siglo XV y
que era sefior de uno de los principia-
dos moldavos que existian en esa épo-
ca. Histéricamente, se reconoce la
crueldad que era capaz de mostrar, su
método favorito de tortura y muerte
era la técnica del empalado. Esta for-
ma de ejecucién consistia en espetar a
sus prisioneros en puntiagudos postes
de madera, que al irse introduciendo
perforaban las visceras abdominales
provocéndoles lentamente la muerte,

Abstract

Between XII and XVih century in Eastern Europe
vampires were a real concern and a hot topic of
conversation. Scientists today are searching for an
explanation for those original vampires, for the
Jacts beyond the myth. In this quest for truth, the
first place many researchers have turned into the
history books.

A recent explanation, one that has won much pop-
ular appeal, proposes that vampires were sufferers
af a rare form of a genetic disease called porphyr-
ia, a disorder affecting synthesis of hemoglobin.
The form af this disease associated with vampirism
is congenital erythropoietic porphyria. Its symp-
toms include protruding teeth and sensitivity of the
skin to sunlight, resulting in blisters and scarring.
It has been suggested thar "vampires" would suck
their victim's blood in an instinctive need for the

Figura 2. El Nosferatu de los campesinos

rumanos. enzymes missing from their own.

Key words: porphyria, vampirism.

en medio de un intenso dolor. Estos
hechos inspiraron al escritor Bram
Stoker, que inmortalizé y difundio es-
te fenémeno, escribiendo la mundial-
mente famosa novela "Dracula”.
Segtn la historia y el folclor ru-
mano, los campesinos creen en la
existencia de un ser al que le dan el
nombre de Nosferatu (Fig. 2). Si al-
guien es atacado por este ser (sin

Vol. 1 » No. 4 « Abril /Junio 2003

preferencia de lugares especificos en
el cuerpo) se convierte a su vez en
uno de ellos.

Asi como en las leyendas ruma-
nas, pueblos como: los indigenas
americanos, el antiguo Egipto, la He-
brea antigua y el oriente de Asia, tie-
nen sus personajes mitolégicos, con
caracteristicas similares. ;Leyenda,
mito o realidad?

=
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En la actualidad, la ciencia ha encon-
trado la explicacién para algunos casos
raros de vampirismo, casos por proble-
mas metabdélicos (enzimopatias especifi-
cas) y psiquidtricos. La ciencia ha llega-
do a encontrar la conexion entre unos ti-
pos de portiria y el vampirismo.

Seglin diversos autores, coinciden en
que la naturaleza de las porfirias, fue
parte fundamental en el desarrollo del
mito del vampirismo, en especial dos de
estas enzimopatias, la porfiria eritropo-
yética congénita y la porfiria hepatoeri-
tropoyética.

PORFIRIAS

Esto fue lo que probablemente le
ocurrio a las porfirias entre el siglo XII y
XV, las porfirias son un grupo de desor-
denes metabdlicos congénitos o adquiri-
dos, en los que hay una gran cantidad de
porfirinas en distintos tejidos (piel, san-
gre, orina, heces, hueso, dentina, etc).
Las porfirias son relativamente raras,
aunque para su aparicién es necesario el
factor de la predisposicién genética,
también se pueden presentar en ausen-
cia de este factor, un ejemplo de esto lo
fue la epidemia de porfiria cutdnea tar-
dia en Turquia por una ingestién acci-
dental de trigo tratado con hexacloro-
benzeno.

LA SINTESIS DEL HEM

¢Qué son las porfirinas? Se trata de
intermediarios en la biosintesis de hem,
hoy dia los avances de la biologia mole-
cular dieron pauta para un diagnéstico
preciso en las enfermedades asociadas a
la biosintesis del hem. Las porfirinas de-
rivan de la porfina, un anillo macrocicli-
co de naturaleza tetrapirrdlica con cua-
tro puentes meténicos (-CH=), tienen
una disposicion tal de N que permite
formar quelatos con iones metdlicos, por
esto el protohemo contiene Fe y consti-
tuye el grupo prostético implicado en el
transporte y almacenamiento de oxige-
no, y en la respiracion celular en los ci-
tocromos. Los dobles enlaces en las por-
firinas le confieren el intenso color rojo,
de esto su nombre (porplyra, etimolégi-
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Glicina + Succinil-CoA
ld— ALA-sintasa

Acido delta-aminolevulinico
MITOCONDRIA

l ~—— PBG-sintasa
Porfobilindgeno
l ~—— MHB-sintasa

Hidroximetilbilano

l <— URO lll-sintasa ~ Porfiria eritropoyética congénita

Uroporfirinégeno 111

l ~—— JRO-descarboxilasa  Porfiria cutdnea tardia

Coproporfirinégeno IIT

CITOSOL

Déficit de porfobilindgeno-sintasa

Porfiria aguda intermitente

Protoporfirindgeno IX

Y
Protoporfirina IX

~«—— Ferroquelasa

Y
Hemo

MITOCONDRIA

y-—— Coproporfirindgeno-oxidasa

-«—— Protoporfirinégeno-oxidasa

Coproporfiria hereditaria

Porfiria variegata

Protoporfiria eritropoyética

Cuadro 1. Déficit especificos enzimaticos y la porfiria que producen.

camente significa pirpura).

Todas las células de todos los mami-
feros sintetizan hem, aunque la activi-
dad en la médula 6sea e higado es con-
siderablemente importante. El desarro-
llo de la biosintesis se hace de manera
selectiva en la mitocondria y en el cito-
sol, dividiéndose en dos fases, la prime-
ra es la ciclacién del anillo de la porfiri-
na, y la segunda es una serie de cambios
en las cadenas laterales més la incorpo-
racion del hem.

La biosintesis del hem envuelve a 8

enzimas, de las cuales la primera actta
en la mitocondria, las siguientes 4 en el
citosol y las tres tiltimas nuevamente en
la mitocondria (Cuadro 1). El inicio de
la biosintesis surge cuando la glicina y
la succinil-CoA ayudados por la enzima
delta aminolevulinico-sintasa forman la
ALA (dcido delta-aminolevulinico). El
ALA es transportado al citosol, enton-
ces dos moléculas de ALA forman el
porfobilinégeno-sintasa, (condensacién
catalizada por la porfobilinégeno sinta-
sa). La hidroximetatilbilano-sintasa une
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4 moléculas de PBG y forma hidroxi-
metilbilano. La transformacién en
uroporfirinégeno III es por la accién
de la uroporfirinégeno Il sintasa,
posteriormente la enzima uroporfiri-
nogeno descarboxilasa la transforma
en coproporfirindgeno IlI. Ya en el in-
terior de la mitocondria el coproporfi-
rinégeno IIl es transformado por la
enzima coproporfirinégeno-oxidasa,
en protoporfirinégeno IX, que a su
vez, mediante la protoporfirindégeno
descarboxilasa se transforma en pro-
toporfirina IX. Al incorporar al Fe me-
diante la ferroquelasa, da lugar a la
aparicién del producto final, el grupo
Hem.

LOs DEFICITS ESPECIFICOS
Y LAS PORFIRIAS

El déficit de enzimas especificas en
la biosintesis del hem da lugar a las
patologias (Cuadro 1) que bien pudie-
ron dar origen al mito tan sonado, tan
interesante, el vampirismo.

DEFICIT DE
PORFOBILINOGENO SINTASA

La mads rara de las porfirias, es au-
tosémica recesiva. Los pacientes hete-
rocigotos son asintomdticos, el poli-
morfismo de la enzima hace que exis-
tan diferencias entre los sintomas de
cada paciente. Se puede adquirir en la
intoxicacion por etanol, plomo o hie-
rro al inhibirse esta enzima, ya que la
formacion de succinilcetona, bloquea
la biosintesis por ser un andlogo es-
tructural del dcido delta amino levuli-
nico (ALA).

PORFIRIA AGUDA
INTERMITENTE

Déficit de la hidroximetilbilano-
sintasa, es autosomico dominante. Los
heterocigotos son asintomdticos, pero
al ser expuestos a esteroides gonada-
les, farmacos porfinogénicos (Cuadro
1) y dietas pobres en calorfas o perio-
dos de ayuno, los sintomas florecen.
Se presenta dolor abdominal y neuro-
patias motoras.
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PORFIRIA
ERITROPOYETICA CONGENITA
Enfermedad de Gunther, por défi-
cit de la uroporfirinégeno-sintasa, au-
tosémica recesiva, el enfermo tiene:
anemia hemolitica (por formacién de
cristales intraeritrocitarios de porfiri-
nas), fotosensibilidad, ademds de
otros datos que la relacionan fntima-
mente con el fenémeno.

PORFIRIA CUTANEA TARDIA

La porfiria mds frecuente, con défi-
cit de uroporfirinégeno-descarboxila-
sa, fotosensibilidad, factores que in-
fluyen en el desarrollo de la enferme-
dad como: el alcohol, los estrégenos,
el hierro y los compuestos organoclo-
rados.

PORFIRIA
HEPATOERITROPOYETICA

Déficit de la uroporfibilinégeno-
descarboxilasa, de tipo autosémico re-
cesivo, ademds de los datos de la por-
firia eritopoyética congénita, tiene ex-
ceso de produccién de porfirinas en
higado y médula 6sea, lo que mas
adelante relacionaremos con el vampi-
rismo, los sintomas de esta porfiria
son idénticos a los de la porfiria eritro-
poyética congénita, ademds del alto
depésito de porfirinas en el higado.

COPROPORFIRIA HEREDITARIA

Déficit de coproporfirinégeno-oxi-
dasa, herencia autosémico recesivo.
Pacientes con sintomas neuroviscera-
les y fotosensibilidad cutdnea.

PORFIRIA VARIEGATA

Déficit de protoporfirinégeno-oxi-
dasa, es autosdmica dominante, es
particularmente frecuente en holande-
ses. Es un porfiria mixta, es decir pre-
senta sintomas neuroldgicos y cutd-
neos.

PROTOPORFIRIA
ERITROPOYETICA

Disminucién de la actividad de la
ferroquelasa. Hay fotosensibilidad le-

PAGINA 15

Figura 3. Lesiones dermicas en la cara por
porfiria eritropoyética congenita.

ve y hemolisis ligera, pero el dafio he-
pético es grave y progresivo.

SINTOMATOLOGIA

Los sintomas de dos de estos pade-
cimientos son los que probablemente
hacen realidad parte de la leyenda.
Los sintomas de la porfiria eritropoyé-
tica congénita y la porfiria hepatoeri-
tropoyética, son:

FOTOSENSITIVIDAD

Se presenta en todas, menos en la
llamada forma aguda intermitente.
Esta fotosensitividad es el resultado
de la acumulacién de porfirinas libres
de metal en la piel produciendo serias
lesiones (Fig. 3 y 4). Las porfirinas
acumuladas en la piel pueden absor-
ber luz de cualquier longitud de onda
tanto en el espectro ultravioleta como
en el espectro visible y luego transfe-
rir su energia al oxigeno que proviene
de la respiracién. El oxigeno normal-
mente no es téxico, pero con el exceso
de energia transferido por las porfiri-
nas se libera oxigeno atémico. Este
oxigeno, altamente reactivo, produce
destruccién de los tejidos, predomi-
nantemente los distales, y los mds ex-
puestos como la punta de los dedos, la
nariz, las encfas, de hecho, oxida esos
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tejidos en forma violenta, quema el teji-
do del paciente cuando se expone a la
luz, a causa de ello el enfermo huye de
la luz intensa, en especial la luz del sol,
y si sale lo hace sélo de noche.

Hirsutismo

El organismo, para protegerse de la
luz hace que crezca pelo en lugares co-
mo en el dorso de los dedos y las ma-
nos, en las mejillas, en la nariz, en los
lugares mas expuestos. El mecanismo
de desarrollo del hirsutismo en esta pa-
tologfa no esta bien dilucidado.

PIGMENTACION ROJIZA
DE LA ORINA, HUESOS Y DIENTES

Se debe por los depdsitos importan-
tes de porfirinas. Lo relevante de este
dato es que probablemente el tinte roji-
zo que las porfirinas le confieren a la
dentina, era confundido con manchas
de sangre, hechos que en el siglo XV
eran fdciles de creer.

Las porfirinas depositadas en los
huesos, son causa de severa pérdida de
tejido 6seo, con subsecuente contractura
y deformidad. Los estudios con rayos X,
muestran osteopenia y acro-ostedlisis.

La piel puede presentar zonas de
pigmentacion o de despigmentacién
(Fig. 5), hay retraccién en las encias, lo
que le da la apariencia de que los dien-
tes son mds grandes, en especial el drea
de los caninos.

EL MITO Y LA ENFERMEDAD

El Dr. David Dolphin, de la universi-
dad de Vancouver, marca posible exis-
tencia de pacientes porfiricos, con los
datos antes mencionados, entre los si-
glos XII y XV (fechas donde se registra-
ron mds casos de vampirismo), asi, en-
cuentros entre la poblacién y los pacien-
tes porfiricos podrian haber iniciado el
mito. Sefialemos que las lesiones dérmi-
cas en las dreas expuestas y el dafio al
tejido 6seo, dan la forma de garras a las
manos, la cara adquiere el caracteristico
hirsutismo, la mucosa oral seriamente
dafiada, obliga a mantener con la boca
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Figura 4. Lesiones cutaneas en manos y antebrazo (areas mas expuestas) por la fotosensibili-
dad en la porfiria.

abierta al paciente, los dientes al descu-
bierto, la retraccién de las encias dando
la apariencia de que estos son mds gran-
des, asi como el tinte rojizo en estos, y
donde estaba la nariz, las coanas, dos
orificios tétricamente oscuros por don-
de respira en forma jadeante y por don-
de fluye una secrecién sanguineo-puru-
lenta. El paciente sale de noche para
evitar el dafio que le produce la luz. El
principal tratamiento para algunas por-
firias, en la actualidad es la inyeccién de
concentrados de globulos rojos o solu-
ciones de grupo hem, pero esta misma
administracién, actiia en forma de re-
troalimentacion negativa inhibiendo la
poca biosintesis del hem que pueda es-
tar produciéndose en el enfermo. En la
edad media, la administracién de los
concentrados de hem ni se imaginaba,
ademds de que la etiologia del padeci-
miento era completamente invisible,
por esto y en la desesperacién de todo
enfermo en fases criticas, los pacientes
sintieron la necesidad y el impulso de
beber sangre para suplir el elemento fal-
tante, de una forma indtil por el proceso
digestivo, aunque Dolphin afirma que
si se bebe una gran cantidad de sangre,

la hemoglobina que consiga pasar por
capilaridad al torrente sanguineo cum-
plirfa el mismo objetivo de las moder-
nas inyecciones, de aqui la creciente ne-
cesidad de la obtencién de esta. La gen-
te al enterarse debié haber llamado de
alguna forma al demonio que era capaz
de sustraer la sangre de las personas,
demonio que en Rumania le llamaron
Nosferatu.

El folclor confirma las costumbres
nocturnas de los vampiros, evidente-
mente, una forma de protegerse de su
fotosensitividad. La naturaleza genética
de las porfirias y algunas costumbres
endogédmicas entre algunos grupos étni-
cos de Europa oriental y entre la noble-
Za europea en general y otros factores
medioambientales podrian haber de-
sencadenado la enfermedad en perso-
nas genéticamente predispuestas y de
aqui la idea que quien fuese mordido
por un vampiro se convertfa en uno de
ellos a su vez.

Es el ajo también parte fundamental
en la leyenda, pero ;puede el ajo ahu-
yentar a un vampiro? No lo sabemos,
pero a un enfermo porfirico, tedrica-
mente si. Nuestro higado al poseer la
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enzima citocromo P-450, es capaz de
remover sustancias tdxicas no solu-
bles y convertirlas en productos xeno-
biéticos hidrosolubles. El citocromo
P-450 posee como la hemoglobina el
grupo prostético hem, que puede ser
destruido por distintas drogas, las
drogas forman un complejo con el
grupo hem de la P-450 por alquilacién
con un dtomo de nitrégeno. Muchas
de las drogas y compuestos organicos
que destruyen el grupo hem del cito-
cromo P-450 hepatico, tienen mucho
en comtin con uno de los principales
constituyentes del ajo, que ademads es
voldtil, el diakilsulfito. Esto obvia-
mente sugiere que la ingesta o aspira-
cién de ajo aumenta la severidad de
un ataque de porfiria, porque el com-
plejo hem modificado por la destruc-
cién del P-450 hepdtico es un potente
inhibidor del final de la sintesis del
grupo hem (inhibe la enzima ferro-

quelatasa) por lo tanto el ajo no sélo
destruye al grupo hem sino que des-
compone el aparato biosintético del
mismo, asf en el enfermo porfirico, si
el hem no es sintetizado en su orga-
nismo, no podrd inhibir el exceso de
sintesis de intermediarios (porfirinas)
por retroalimentacién negativa y esa
ruptura del equilibrio es lo que agra-
va el ataque.

Cabe aclarar la naturaleza ecogé-
nica de las portirias, por el polimorfis-
mo genético de la lesién y el medio
ambiente al que este expuesto el pa-
ciente desencadenan sintomas super-
puestos, esto aclararfa la conjuncién
de todos estos sintomas.

Segiin Gargantilla, los vampiros
probablemente existieron, pero no
eran sino enfermos que en la actuali-
dad serfan diagnosticados como tales,
pero en el siglo XV se les referfa como
personajes extrafios sin explicacién.

Figura 5. Foto del siglo pasado que
muestra la fotosensibilidad y los estragos
de ésta en una paciente con porfiria eri-
tropoyética congénita.
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Glaucoma

Dr. Francisco Berumen Alatorre*, Esmeralda Alcantar **, Nicolas Moraros **

INTRODUCCION

Lo mds tragico de la ceguera origina-
da por el glaucoma es que la mayorfa de
los casos puede retardar su aparicién. En
los estadios iniciales la enfermedad no
suele causar sintomas. Por ello, cuando
el paciente presenta sintomas, como pér-
dida de la visién periférica o dificultad
para enfocar las imagenes en una habita-
cién obscura, ya se ha producido cierta
pérdida de la vision.

La tnica forma de ayudar a identifi-
car el glaucoma es mediante exploracio-
nes oculares sistemdticas. Cuando el
glaucoma se detecta a tiempo, el objetivo
del tratamiento es evitar que la vision
empeore, lo que puede conseguirse en la
mayoria de los pacientes mediante el tra-
tamiento sistemdtico con medicamentos
disponibles en forma de colirios y, en
ocasiones, de comprimidos. En algunos
pacientes puede necesitarse también tra-
tamiento con ldser o una operacién. El
tratamiento con colirios o comprimidos
probablemente durard toda la vida; no
obstante, una operacién puede alterar
este curso de tratamiento, pero sélo es
central como en los colirios.

¢ QUE ES LA PRESION
INTRAOCULAR?

La presién intraocular (PIO) es la
presién provocada por la produccién del
humor acuoso, sobre la capa transparen-
te que forma la superficie anterior del
ojo (cérnea) y la cubierta externa blanca
del globo ocular (esclerética). Todas las
estructuras del interior del ojo estdn ex-
puestas a la PIO.

La PIO puede variar en una persona
dada, y suele ser la mdxima a primera
hora de la manana. Muchos factores
pueden influir en la PIO, como en las al-
teraciones de la secrecién de las glandu-
las (alteraciones endocrinas), las concen-
traciones de los liquidos corporales y las
operaciones quirtirgicas, ademds de la
edad y el sexo. En general, la PIO au-

menta con la edad, sobre todo en las per-
sonas de mds de 40 afios, y es ligeramen-
te mayor en las mujeres que en los hom-
bres.

En las variaciones de la PIO influyen
la rapidez con la que se produce el hu-
mor acuoso, la resistencia a su flujo de
salida (como un drenaje atascado) y la
presion de las venas de la esclerética (ve-
nas epiesclerales).

En la poblacién general, los valores
medios comunicados de PIO son de 15 a
16 mmHg (+3.5 mmHg durante cada pe-
riodo de 24 horas), con los valores extre-
mos de 10 y 21 mmHg. Sin embargo, es-
tos valores pueden ser ligeramente altos,
lo que refleja el glaucoma no diagnosti-
cado en la poblacién general.

(A QUE SE DEBE
LA PIO ELEVADA?

La PIO elevada suele deberse al blo-
queo del flujo de salida del humor acuo-
so desde la cdmara anterior del ojo a las
venas circundantes. La elevacion de la
presién en las venas circundantes tam-
bién puede aumentar la PIO. En cual-
quier caso, la acumulacion de humor
acuoso en el relativamente ineldstico glo-
bo ocular origina un aumento de la PIO.

CLASIFICACION DEL GLAUCOMA

GLAUCOMA PRIMARIO

El glaucoma primario es un trastorno
ocular con los siguientes sintomas: au-
mento de la PIO, cambios de la papila
(nervio) dptica y desarrollo de pérdida
de visién sin otra causa evidente.

GLAUCOMA SECUNDARIO

El glaucoma se considera "secunda-
rio" cuando puede atribuirse a otra en-
fermedad, como la diabetes, o a un pro-
ceso ocular que afecta a la estructuraola
funcién del ojo, como un traumatismo
con hemorragia en el interior de la cavi-
dad del globo ocular. También puede

RESUMEN

Se entiende por glaucoma a un grupo de enfer-
medades oculares que se asocian fundamental-
mente a un aumento de la presién del ojo. Estas
enfermedades tienen en comiin la lesion de pér-
dida progresiva y alteracion del campo visual
del nervio optico, que transmite las sefiales vi-
suales desde el ojo hasta el cerebro, lo que per-
mite ver. La incidencia de glaucoma es aproxi-
madamente | persona cada 100 a partir de los 40
afios. Si no se trata. aparecen escotomas en la
parte periférica del campo visual, con el tiempo
los pacientes experimentan una constriccion
concéntrica del campo visual. Mds tarde, si si-
gue sin tratarse, puede conducir finalmente a la
ceguera. A menudo es un proceso hereditario y
es mds frecuente en las personas de raza negra.
Es poco frecuente antes de los 35 afios, y su in-
cidencia aumenta con la edad, por lo que el ries-
go es mayor a medida que se envejece. En Esta-
dos Unidos, el glaucoma es la segunda causa de
ceguera evitable.

Abstract

We understand glaucoma to mean a group of
ocular diseases that are fundamentally asso-
ciated with an increased intraocular pressure.
Those diseases have in common lesions that
lead to progressive loss and changes in the vi-
sual field of the optic nerve, that sends the vi-
sual signals from the eye to the brain and per-
mits us to see. The incidence of glaucoma is ap-
proximately 1 in 100 people, after the age of 40
years. If it is not treated, you have the appea-
rance of scotomas in visual periphery and with
time the patients experience a concentric res-
triction of their visual field. Later, if left untrea-
ted, it may lead to blindness. It is a hereditary
process that appears more frequently in African
Americans. It is rare before the 35th year of
age and its incidence increases with age, and
therefore, its risk increases in the elderly. In the
U. §. A. glaucoma represents the second lea-
ding cause of preventable blindness.

*Cirujano Oftalmologo, titular de In Nosolo-
gia y Clinica de Oftalmologia de In UAC]
**Estudiantes de 6° semestre de Medicina de
Ia UAC]
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aparecer glaucoma secundario tras la
cirugfa ocular.
GLAUCOMAS
DE AI\JGULO ABIERTO
Y DE ANGULO CERRADO

El grado del dngulo de la cimara
anterior, formado entre la cérnea y el
iris, determina la clasificaciéon del
glaucoma. Tanto el glaucoma primario
como el secundario pueden subdivi-
dirse en glaucoma de dngulo abierto y
cerrado. En el glaucoma de dngulo ce-
rrado, el iris bloquea la via de salida
del humor acuoso.

DIAGNOSTICO

El aumento de la pérdida de visién
en la zona periférica del campo visual
es a menudo un indicio precoz de la
presencia de glaucoma.

TRATAMIENTO

El tratamiento tiene como objetivo
conservar la visién y el campo visual
tal y como estaban en el momento del
diagnéstico, pues hoy es imposible la
regeneracion de las fibras del nervio
Optico que ya estaban atrofiadas.

La progresion del dafio al nervio
Optico, se evita manteniendo la pre-
sion intraocular en cifras normales.

Cuando el oftalmélogo realiza el
diagnéstico, va a optar por el trata-
miento médico o quirtirgico, depen-
diendo por una parte del tipo de glau-
coma (hay algunos glaucomas que tini-

camente responden al tratamiento qui-
rirgico, el congénito por ejemplo) y
por otra, de la mayor o menor grave-
dad en el momento del diagnéstico.

TRATAMIENTO MEDICO

En casos mds leves, es muy proba-
ble que la enfermedad se mantenga ba-
jo control con la utilizacién de colirios
hipotensores oculares. Estos colirios se
han de aplicar una o varias veces al
dia, segtin prescripcion del oftalmélo-
go y se deben mantener indefinida-
mente. Los colirios pueden producir
reacciones adversas, locales o genera-
les que deben ser comunicadas de in-
mediato al oftalmélogo para que pro-
ceda a modificar el tratamiento de mo-
do que estos efectos adversos sean mi-
nimos.

TRATAMIENTO QUIRURGICO
Existen dos modalidades de ciru-

gfa, la realizada con ldser y la interven-

cién quirtrgica propiamente dicha.

TRATAMIENTO LASER

En el glaucoma crénico, el ldser
aplicado en la zona que se encuentra
obstruida e impide el paso del humor
acuoso, permite mejorar la salida de
este, disminuyendo de este modo la
presién intraocular. La técnica deno-
minada trabeculoplastia, es muy itil
en los pacientes que no toleran la me-
dicacién o que nos vemos obligados a

suprimirla por los efectos colaterales.
También se recomienda en aquellos
pacientes que a pesar del tratamiento
médico, no conseguimos mantener su
presion intraocular en los limites de la
normalidad.

Las posibilidades del tratamiento
ldser son limitadas, por una parte es
poco eficaz en los jévenes y en los ca-
sos graves, su accién suele ser inefi-
ciente.

En el glaucoma agudo, la aplica-
cién de ldser para realizar un orificio
en el iris que comunica las cimaras an-
terior y posterior del ojo, tiene una
gran efectividad. Este procedimiento
que se conoce como iridotomfa, debe
hacerse en los dos ojos cuando se pro-
duce un ataque de glaucoma agudo en
uno de ellos. También se recomienda
como medida preventiva, en los pa-
cientes que se presentan uno o varios
factores de riesgo para padecer un
glaucoma de este tipo.

TRABECULOTOMIA

Es la técnica quirtrgica de eleccién
para aquellos casos diagnosticados en
fases muy avanzadas o cuando se ha
fracasado con el tratamiento médico o
laser. La operacién consiste en la crea-
cion de una nueva via de salida para
que el humor acuoso abandone por
ella el globo ocular y se mantenga as{
la presion en los limites normales.
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