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Presentamos el nimero de octubre de 2013 en el cual se incluyen dos trabajos de
revisién dentro de la vasta area de Medicina Interna, acerca del manejo del lupus
eritematoso y de la hiponatremia, respectivamente. Por otra parte nos encontramos
con un articulo del Servicio de Anatomia Patolégica, que aporta una visién personal
del screening de una de las neoplasias de mayor impacto sociosanitario como el
cancer colorrectal. Nos produce satisfaccién el hecho de que otro nuevo Servicio se
implique en la difusiéon de su actividad cientifica a través de nuestra revista,
esperando constituya renovado factor de estimulo para la diversificacion de la
colaboracién de los trabajadores del Complejo Asistencial en seguir adelante con
nuestro proyecto editorial comun.

Al igual que en otras ocasiones, en nombre de los miembros Comité Editorial,
agradecemos a todos los autores su dedicacién y esfuerzo por los trabajos de este
namero.

Asimismo, aprovecho para transmitir un saludo a todos los miembros del CAZA,
animando a la lectura de la revista y a la implicacién en la consolidacién de la
misma.

Nicolas Alberto Cruz Guerra
Director de la revista Nuevo Hospital
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RESUMEN

Objetivos: actualizaciéon del seguimiento ambula-
torio del lupus eritematoso sistémico (LES).

Material y métodos: revision de la literatura
publicada al respecto.

Resultados: el LES es una enfermedad reumatica
que cursa de forma crénica, con exacerbaciones; de
etiologia desconocida y con afectaciéon multisis-
témica. Se caracteriza por autoanticuerpos que
afectan a distintos sistemas del organismo dando
sintomatologia general, a nivel del aparato
locomotor, de la sangre, de la piel, neuropsiquiatrico,
renal, cardiaco, pulmonar, gastrointestinal y de
serosas.

El diagnéstico se realiza segtn los criterios de la
ACR (American College of Rheumatology).
Recientemente han sido publicados los criterios

SLICC (Systemic Lupus International Collaborating
Clinics), con mayor sensibilidad diagnéstica.

El seguimiento debe ser estrecho e incluye datos
clinicos y analiticos que permiten valorar la actividad
y severidad de la enfermedad. Estos pacientes
presentan algunas peculiaridades en relacién con el
embarazo, vacunacién, infecciones, arteriosclerosis,
trombosis y osteoporosis/osteonecrosis..

Conclusiones: el objetivo del seguimiento y
tratamiento de estos pacientes es evitar los brotes de
la enfermedad, que deterioran su situacién clinica y
calidad de vida. La hidroxicloroquina puede
considerarse la base del tratamiento en la mayoria de
los casos.

El 90% de los pacientes con lupus son mujeres en
edad fértil. El embarazo no estd contraindicado de
entrada, pero se recomienda que esté bien
planificado y monitorizado.
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PALABRAS CLAVE

Lupus. Seguimiento. Embarazo.

ORIGINAL

INTRODUCCION

Ei lupus eritematoso sistémico (LES) es una

enfermedad reumatica (80-95% de los pacientes
presentan alguna clinica articular) que cursa de
forma crénica con exacerbaciones, de -etiologia
desconocida (base autoinmune) y multisistémica. Se
caracteriza por autoanticuerpos que afectan a
distintos sistemas del organismo dando wuna
sintomatologia general, locomotora, hematolégica,
dermatoldgica, neuropsiquiatrica, renal, cardiaca,
pulmonar, gastrointestinal y de inflamacién de
serosas.

El diagnéstico se realiza segun los criterios de la
ACR (American College of Rheumatology), que son
los utilizados por la Sociedad Espafiola de
Reumatologia desde 1982 (tabla I). Recientemente se
han publicado los criterios SLICC (Systemic Lupus
International Collaborating Clinics) (tabla I) con una
mayor sensibilidad (97%, frente al 83% los de la
ACR), pero menor especificidad (84, frente a 86% los
de la ACR), lo que los hace mas ttiles para el
diagndstico. En este dltimo grupo de criterios, el
diagndstico se hace si se cumplen cuatro de ellos, al
menos uno clinico y uno inmunolégico, o el paciente
presenta una biopsia renal que prueba la existencia
de nefritis ldpica o es compatible con afectacion
ltpica con positividad para anticuerpos antinucleares
(ANA) o anticuerpos antiDNA de doble cadena (anti-
dsDNA)123,

SEGUIMIENTO

Una vez diagnosticada la enfermedad, se
recomienda un seguimiento estrecho de estos
pacientes, con revisiones peridédicas en las que se
debe realizar una exhaustiva anamnesis, exploracién
fisica y pruebas analiticas. Con relacién a este tltimo
punto, se recomienda solicitar en cada consulta de
revisiéon: hemograma, tiempo de tromboplastina
parcial activado (TTPA), velocidad de sedimentaciéon
globular (VSG), bioquimica, proteina C reactiva
(PCR), sedimento urinario, anti-dsDNA y factores de
complemento (C3, C4, CH50).
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En los pacientes con lupus tiene especial interés el
control del perfil lipidico, dado que en ellos las
enfermedades cardiovasculares representan una
causa importante de morbimortalidad. Si existen

antecedentes de enfermedad renal, prestaremos
especial atencién a los pardmetros de creatinina,
albamina, filtrado glomerular y al cociente

proteinas/ creatinina en orina.

Una vez hecho el diagnéstico no es necesario
repetir los niveles de anticuerpos antinucleares que,
al contrario que los anti-dsDNA, no se relacionan con
la actividad de la enfermedad.

Los expertos recomiendan la determinacién anual
de anticuerpos anticardiolipina, hormonas tiroideas y
vitamina D3. En los pacientes en tratamiento con
hidroxicloroquina (HCQ) se deben realizar revisiones
oftalmoldgicas anuales.

En cada revisiéon se debe valorar la actividad del
LES, entendida como la presencia de inflamacién en
alguna localizaciéon del cuerpo, y la severidad de la
enfermedad, que hace referencia a cudles son y al
nimero de 6rganos afectos. Con frecuencia es dificil
diferenciar un brote de la enfermedad de un proceso
infeccioso, una enfermedad intercurrente o una
complicacién de alguno de los fa&rmacos que estamos
usando para tratar los sintomas del lupus. Por ello se
han desarrollado algunos protocolos (como el
SLEDAI o el BILAG) que pretenden facilitar esta
labor. Sin embargo, son cuestionarios bastante
engorrosos y con muchas preguntas, lo que los hace
inoperativos en la consulta habitual y se usan s6lo en
el contexto de estudios y ensayos clinicos. Existen
determinadas situaciones que nos deben hacer
pensar en la posibilidad de una reactivacion: la
exposiciéon solar, una infecciéon intercurrente, una
cirugifa, un embarazo o el uso de farmacos
anticonceptivos. Indicadores de actividad son:
astenia, anorexia o adelgazamiento en la anamnesis,
la presencia de eritema en alas de mariposa (figura 1)
o aftas en la exploraciéon fisica y la existencia de
leuco-linfopenia, alargamiento de TTPA, elevacién
de la VSG o descenso de C3 o C4 en la analitica.

Si la enfermedad estd inactiva (enfermedad
quiescente) las revisiones pueden programarse mas
distanciadas; pero si la enfermedad estd activa, las
revisiones deberan realizarse en intervalos de tiempo
mas cortos (tabla II). Entre un 10 y un 15% de los
pacientes presentan alteraciones aisladas del anti-
dsDNA o hipocomplementemia sin manifestaciones
clinicas en cuyo caso se recomienda la vigilancia
estrecha, sin iniciar tratamiento.
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Figura 1: Eritema en alas de mariposa.

Asi pues, el objetivo del seguimiento y tratamiento
de estos pacientes es evitar los brotes de la
enfermedad, que deterioran su situacién clinica y
calidad de vida. No se debe hacer un tratamiento
agresivo para normalizar pardmetros analiticos, pues
en muchos pacientes no todos llegan a situarse en
rangos normales.

El profesional que trabaja con estos pacientes debe
estar acostumbrado a manejar un cierto grado de
incertidumbre, pues es una enfermedad poco
prevalente lo que limita la posibilidad de estudios y
evidencia cientifica en este grupo de poblacién. Los
grupos  farmacologicos que se  manejan
habitualmente tienen importantes efectos secun-
darios que debe conocer el médico que trata estos
pacientes. Dentro de los tratamientos habituales*
encontramos los antipaltdicos, AINE,
glucocorticoides, inmunosupresores y biolégicos
(alguno de ellos en estudio, como el rituximab). El
farmaco utilizado varfa en funcién del sintoma y de
la afectacion organica presente (tabla III). Algunas
instrucciones generales son:

* Eluso de proteccién solar.
= Valorar el uso de calcio, vitamina D vy
bifosfonatos.
* Valorar el uso de anticonceptivos orales y de
terapia hormonal sustitutiva.
* [Evitar estrés.
= Evitar sobrepeso.
*  Prohibido el tabaco.
=  Permiso para el uso de:
- pequerias cantidades de alcohol.
- radioterapia.
- farmacos con efectos “lupus-like”.
- tintes para el pelo.
= Embarazo programado.
= Evitar vacunas de virus atenuados.
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LUPUS Y EMBARAZO

El 90% de los pacientes con lupus son mujeres en
edad fértil (20-30 afios). Por ello es importante
recordarles que la fertilidad estd preservada en esta
enfermedad y, por lo tanto, pueden quedarse
embarazadas si no toman las precauciones
pertinentes.

El embarazo no estd contraindicado de entrada,
pero se recomienda que estén bien planificado y
monitorizado®. El seguimiento debe hacerlo, a ser
posible, un ginecélogo con experiencia en el manejo
de este tipo de pacientes. Se aconseja que la
enfermedad haya permanecido inactiva los seis
meses previos. Durante la gestacion, la paciente
podra continuar tomando medicacién aceptada
durante el embarazo (tabla IV) o conociendo al
menos los riesgos. Hay otras medicaciones cuya toma
debe valorarse antes de la gestacién (como el acido
folico o el acido acetil salicilico). Existen algunos
andalisis de laboratorio cuyo resultado conviene
conocer antes de la gestaciéon por su asociacion con
determinados problemas en el feto (como la
positividad del anticuerpo anti-Ro de la madre y el
bloqueo cardiaco fetal). El riesgo de exacerbaciones
es mayor en el 2° y 3er trimestre.

Estas pacientes deben saber que tienen un riesgo
aumentado para abortos espontidneos, retraso de
crecimiento intrauterino (CIR), preeclampsia, muerte
fetal o prematuridad. El embarazo se contraindica si
existe hipertensién pulmonar, insuficiencia cardiaca,
enfermedad pulmonar o renal graves, antecedente de
accidente cerebral vascular los seis meses previos o
actividad del lupus grave reciente.

CONCLUSIONES

El lupus es una enfermedad poco frecuente
(incidencia de 2 pacientes por 100000 habitantes/afo)
que afecta en su mayoria a mujeres en edad fértil. El
seguimiento debe ser estrecho. Estos pacientes
presentan algunas peculiaridades en relacion con el
embarazo, vacunacion, infecciones, arteriosclerosis,
trombosis y osteoporosis/osteonecrosis. Entre el 25-
50% de los paciente presentan nefritis lapica. En el
tratamiento podemos distinguir unas recomen-
daciones generales y un tratamiento farmacolégico
mas especifico por érgano afecto.

La hidroxicloroquina (antipalddico) puede ser
considerada la base de dicho tratamiento, al menos
en la mayoria de los casos.
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Existe una asociacién de pacientes a nivel nacional
(FELUPUS - Maélaga) y asociaciones de pacientes en
casi todas las comunidades auténomas. En Castilla y
Leén se encuentra: ALELYSA en Leén, ASALU en
Salamanca y ASVEL en Valladolid. El dia nacional e
internacional del lupus se celebra en mayo.
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TABLAS

CRITERIOS ACR (4/11) CRITERIOS SLICC (4/17)
Clinicos
Rash malar Lupus cutaneo agudo
Rash discoide Lupus cutaneo crénico
Fotosensibilidad Alopecia no cicatricial

Ulceras orales

Ulceras orales o nasales

Artritis

Artropatia

Serositis

Serositis

Disfuncién renal (proteinuria/sedimento activo)

Renal (prot./creat.t/hematies en orina)

Alteracion neurolégica (crisis epilépticas/ psicosis)

Neurolégico (crisis

epilépticas/ psicosis/ mononeuritis
multiple/mielitis/neuropatia craneal o
periférica/sindrome confusional agudo)

Alteraciéon hematoldgica (anemia
hemolitica/leucopenia/linfopenia/ trombopenia)

Anemia hemolitica

Leucopenia o linfopenia

Trombopenia
Inmunolégicos
ANA ANA
Alteraciones inmunolégicas (Ac anti-DNA/Ac anti- | Anti-dsDNA
Sm/ Ac antifosfolipido)
Anti-Sm
Ac antifosfolipido

Complemento |

Test de Coombs directo positivo

Tabla I: Criterios diagnésticos ACR y SLICC. Prot. = proteinas. Creat. = creatinina. ANA = anticuerpos
antinucleares. Ac = anticuerpo. Anti-dsDNA = anticuerpos antiDNA de doble cadena. Anti-Sm = anticuerpos anti-
Smith.
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NO antecedentes de disfuncién renal 1 revisién cada 6-12 meses

NO proteinuria .
p 1 revision cada 4-6 meses

ENFERMEDAD QUIESCENTE Filtrado glomerular normal
NO proteinuria s
Filtrado glomerular disminuido 1 revision cada 2-3 meses
Dosis moderadas de corticoide/ .
. 1 revisién cada 1-6 meses
inmunosupresores

ENFERMEDAD ACTIVA

Nefritis lapica
Afectacion SNC

1 revisibn cada semana, 2
semanas, 1 mes

Brote grave Ingreso

Tabla II: recomendaciones para el seguimiento de pacientes con lupus.

PIEL LOC. | HEMAT. |SEROSITIS| NEUMO. | CARDIO. |Gl NpEsulgo RINON
AINE X X
HCQ X X X X
GC oral X X X X X X X X
GC bolo X X X X X X X X
MTX X X X
AZA X X X X X X
Ciclof. X X X X
MFM X X X
Otros |- Cremas - Parac. |-Ig. - TX - Recambio - Antipsiq. |-
- Cc. topicos |- Ig. - Rituxi. -1g valvular - Recambio | Rituximab
- Talidomida |- - Danazol - Recambio |- AAS plasmatico |- HD
- Sulfonas Ciclosp. |- Esplen. plasmatico -ACO - Tx renal
- SGF - Ab.
RAYNAUD - Fe
- Evitar vasoc. - EPO -HTP
y traumas - Transf. -ACO
- Ca++ -02
antagonistas - Cat++
- Bosentan antagonistas
/silden. - Bosentan
[silden.
filoprost
- Epopros-
tenol

Tabla III: tratamiento segin sintomatologia y érgano afecto. LOC.= Locomotor. HEMAT.= Hematologia.
NEUMO.= Neumologia. CARDIO.= Cardiologia. GI= Gastrointestinal. NEUROPSIQ.= Neuropsiquiatria. AINE=
antiinflamatorio no esteroideo. HCQ = hidroxicloroquina. GC = glucocorticoide. MTX = metotrexate. AZA =
azatioprina. Ciclof.= ciclofosfamida. MFM = micofenolato. Cc, = corticoides. Vasoc = vasoconstriccién. Silden.
sildenafilo. Parac. = paracetamol. Ig = inmunoglobulinas. Ciclosp. = ciclosporina. Rituxi. = rituximab. Esplen.
esplenomegalia. SGF = factor estimulante de colonias. Tx = trasplante. Ab = antibiético. ACO = anticoagulantes
orales. AAS = acido acetil salicilico. Antipsiq. = antipsicéticos. HD = hemodialisis.
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PERMITIDOS EVITAR
AINE X
HCQ X
GC oral X
GC bolo X
MTX X
AZA X
Ciclofosfamida X
MEFM X
Rituximab X
ACO X
HBPM X
AAS X
IECA/ARAII X
IBP X

Tabla IV: farmacos que se usan con frecuencia en paciente con lupus y que se pueden usar o se deben evitar
durante el embarazo. AINE = antiinflamatorio no esteroideo. HCQ = hidroxicloroquina. GC = glucocorticoide.
MTX = metotrexate. AZA = azatioprina. MFM = micofenolato. ACO = anticoagulante oral. HBPM = heparina de
bajo peso molecular. AAS = 4cido acetil salicilico. IECA = inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina.
ARAII = antagonista de la renina. IBP = inhibidor de la bomba de protones.
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RESUMEN

Objetivos: Actualizacién clinica de la hiponatre-
mia.

Material y métodos: Revision de la literatura
publicada al respecto.

Resultados: La hiponatremia es el trastorno
hidroelectrolitico mas frecuente, generalmente
producido por la existencia de una hormona
antidiurética inapropiadamente elevada en pacientes
con una volemia efectiva reducida. Asocia un
aumento en la morbimortalidad de los pacientes. En
su valoracion es importante tener en cuenta el tiempo
de evolucioén, el estado del volumen extracelular y la
sintomatologia existente.

Conclusiones: El tiempo de evoluciéon y la
sintomatologia nos condicionaran la agresividad en
el tratamiento mientras que el estado del volumen
extracelular junto con la determinacién de iones en
orina nos orientard a la etiologia. Los sintomas que
presente el paciente van a ser el principal
condicionante en cuanto a la agresividad del
tratamiento. En caso de no presentar sintomatologia
debemos ser cuidadosos en el ritmo de correccidn,
especialmente en hiponatremias crénicas para evitar
los sindromes de desmielinizacién osmética. Los
vaptanes son unos farmacos aparecidos hace pocos
afios que han demostrado su utilidad en
hiponatremias que cursan con eu- o hipovolemia.
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PALABRAS CLAVE

Hiponatremia. Volumen extracelular. Osmolaridad.
ADH. Desmielinizacién osmética. Vaptanes.

ORIGINAL

INTRODUCCION

La hiponatremia se define como la presencia
de un sodio sérico igual o inferior a 135 mEq/L. Es el
desequilibrio hidroelectrolitico més frecuente, tanto
en el medio ambulatorio como en el hospitalario. Se
encuentra hasta en el 15 al 30% de los pacientes
hospitalizadosl y es ademas causante de un aumento
de las estancias hospitalarias.

Ademas de por su prevalencia, es de gran
importancia por asociarse a un aumento de la
morbimortalidad. Sushrut detect6 una mayor
mortalidad en pacientes ingresados que presentaban
hiponatremia frente a los que no la presentaban’.
Esta relacion se detectaba incluso con hiponatremias
leves y no sélo durante el ingreso, sino que persistia
al afio y a los cinco afios del alta. Se asocia
igualmente con un aumento de la inestabilidad,
déficits de atencién y aumento de caidas4. Diversos
trabajos la relacionan con un aumento de fracturas
independientemente de la existencia o no de
osteoporosis°o.

Por tanto, incluso las hiponatremias leves deben
ser valoradas en su justa medida dada su probada
relaciéon con un aumento en la morbilidad y el
consumo de recursos, asi como por ser un predictor
independiente de mortalidad.

FISIOPATOLOGIA

La hiponatremia es el resultado de la existencia de
un exceso de agua en relacion con los depbsitos
existentes de sodio, los cuales pueden estar normales,
bajos o altos. Este exceso de agua es, en la mayoria de
los casos, reflejo de una alteracion en su excrecién, y
con mucha menor frecuencia, reflejo de un aumento
en su ingesta con una excrecién normal o casi normal
de la misma. En la mayor parte de los casos esta
alteracion en la excreciéon de agua estd relacionado
con la existencia de una hormona antidiurética
(ADH) inapropiadamente alta, bien de forma
primaria como ocurre en el sindrome de secreciéon
inadecuada de ADH (SIADH) o, mas frecuentemente,
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de forma secundaria a una hipovolemia real o
efectiva.

Los estimulos para la secrecién de ADH pueden ser
de tipo osmético o hemodinamico.

Los cambios de la osmolaridad son detectados en el
hipotalamo por los osmorreceptores, que regulan el
centro de la sed y la liberacion de ADH. La
hipertonicidad estimula estos osmorreceptores, esto
provoca un aumento de la sed (con el consiguiente
aumento en la ingesta hidrica) y un aumento en la
liberaciéon de ADH (lo cual da lugar a una mayor
retencién renal de agua). Con ello se consigue la
isotonicidad. Lo contrario ocurrird ante una situacién
de hipotonicidad (figura 1).

La secrecién de ADH también se estimula por una
disminucién de la volemia, bien real o por descenso
del volumen circulante efectivo. Este mecanismo
domina sobre el estimulo osmético y por ello en
situaciones con volemia efectiva baja, a pesar de que
exista hipotonicidad, persiste una liberacién
inapropiada de ADH. Los estimulos hemodindmicos,
no osmoticos, son los responsables de la
hiponatremia asociada a la hipovolemia y a los
estados edematosos como la insuficiencia cardiaca o
la cirrosis’.

CLASIFICACION

La hiponatremia puede clasificarse en funcién de
diferentes pardmetros; todos ellos de importancia
para su manejo.

Segtn el tiempo de evolucién: si es menor de 48
horas se considera aguda y en caso contrario, crénica.
Esto va a condicionar en buena medida la
sintomatologia y la velocidad con que podemos
corregirla. La osmolaridad de los compartimentos
extra e intracelular es igual al ser la membrana
celular permeable al agua. Cuando existe
hipotonicidad en el medio extracelular, como ocurre
en la auténtica hiponatremia, entra agua al espacio
intracelular para igualar las osmolaridades de ambos
compartimentos. El edema cerebral resultante es el
responsable de la sintomatologia al impedir el craneo
la expansion del cerebro, desarrollar hipertension
intracraneal y provocar dafio cerebral. No obstante,
el cerebro tiene unos mecanismos de adaptacién,
unos rapidos y otros mds lentos que permiten la
pérdida de agua intracelular, con lo que se aminora
el dafio. Estos mecanismos explican la naturaleza
relativamente asintomaética de hiponatremias, incluso
severas, si éstas se desarrollan lentamente3.
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Segtin su cuantia:

-Leve: Na: 125-135 mEq/L.

-Moderada: 115-125 mEq/L.

-Grave: <115 mEq/L, o cuando exista
sintomatologia.

Segtin la osmolaridad plasmaética: la osmolaridad
plasmatica en el sujeto normal con buena hidrataciéon
se encuentra entre 280 y 295 mOsmol/Kg. Dado que
el sodio y los aniones que lo acompafian son los
solutos plasmaticos efectivos principales es por lo
que generalmente hiponatremia es sinénimo de
hipotonicidad. Sin embargo hay dos situaciones en
las que no es ast:

En la hiperlipemia o hiperproteinemia graves
podemos encontrar hiponatremia con osmolaridad
normal o alta (pseudohiponatremia) debido a una
mayor proporcion relativa de volumen plasmatico
ocupado por lipidos o proteinas. En segundo lugar,
la hiponatremia dilucional es debida al acimulo en el
espacio extracelular de gran cantidad de solutos
osmoéticamente activos, es decir, impermeables a la
membrana celular y por tanto compartimentalizados,
que hacen que parte del agua intracelular salga de la
célula. Ello provoca wuna dilucién del sodio
extracelular aun existiendo una osmolaridad normal.
Ocurre fundamentalmente en la hiperglucemia y por
el uso de contrastes yodados. En la hiperglucemia el
sodio disminuye entre 1,4 y 2,4 mEq/L por cada 100
mg de incremento de la glucemia aplicindose el
limite superior de este rango cuando la glucemia es
superior a 400 mg/dL

En la hiponatremia hipoténica, algunas veces no
vamos a ser capaces de dilucidar facilmente su causa.
En estos casos, el volumen extracelular (VEC) y los
iones en orina van a permitirnos orientar la etiologia
y comenzar un tratamiento correcto del paciente
(tabla 1).

HIPONATREMIA CON VEC BA]JO:

Determinaremos el déficit de volumen por los
signos clinicos (hipotensiéon ortostatica, taquicardia,
sequedad de piel y mucosas) o de laboratorio
(elevacion de la urea, creatinina o del cociente
urea/creatinina y del &cido trico). Estos parametros
son poco sensibles y especificos por lo que es mas til
la medicién del sodio urinario: si es mayor de 20
mEq/L, podemos atribuir las pérdidas al rifién y si es
menor de 20 mEq/L las pérdidas serdn de origen
extrarrenal (nduseas, vomitos, diarrea, etc).
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HIPONATREMIA CON VEC ALTO:

Existirdn sintomas de sobrecarga hidrica: es decir,
edemas, edema pulmonar, ascitis... En las
determinaciones de laboratorio, encontraremos
elevacion de péptidos natriuréticos. La osmolaridad
urinaria serd elevada, mayor de 450 mOsm/L y el
sodio urinario serd bajo, menor de 10 mEq/L debido
a una activacién del sistema renina-angiotensina-
aldosterona que provocard una retencién renal de
sodio a pesar de la sobrecarga de volumen. Se trata
de situaciones como el sindrome nefrético, cirrosis,
insuficiencia cardiaca o insuficiencia renal.

HIPONATREMIA CON VEC NORMAL.:

En este caso no existen signos clinicos de déficit ni
de sobrecarga de volumen. El volumen extracelular
es normal, pero existe una ganancia neta de agua,
habitualmente por SIADH, en el cual persiste la
secrecion de ADH a pesar de existir una osmolaridad
plasmaética baja. Fue descrito por Bartter y Schwartz
en 1967 y los hallazgos que vemos en el mismo se
describen en la tabla 2°. El espectro etiolégico del
SIADH es amplio e incluye fadrmacos, patologia
neurolégica, pulmonar o tumoral. Otras causas, que
necesariamente hay que descartar para diagnosticar
un SIADH, son la polidipsia psicégena, el
hipotiroidismo, la insuficiencia renal, situaciones de
estimulo fisiolégico de la ADH como el dolor,
nauseas, vOmitos o un postoperatorio y la
insuficiencia adrenal.

CLINICA

Como ya hemos dicho, la clinica de la hiponatremia
es secundaria al edema cerebral que se produce al
tratar de igualarse las osmolaridades de los
compartimentos extra e intracelular. El espectro
sintomatico abarca desde sintomas leves como
cefalea, déficit de atencion, alteracion de la marcha,
bradipsiquia, natseas, vOmitos, somnolencia,
confusién... hasta sintomas severos como estupor,
coma o convulsiones.

La sintomatologia va a estar determinada no sélo
por la natremia sino también en gran medida por la
rapidez con que se ha desarrollado su descenso.
Hiponatremias leves (>125 mEq/L) pueden ser
sintomaticas si se desarrollan rapidamente. Existen
unas poblaciones que son més susceptibles al edema
cerebral y por lo tanto a que la hiponatremia sea
sintomaética como son los nifios menores de 16 afios,
las mujeres premenopdusicas o la hipoxemia0.

Aunque tradicionalmente se ha admitido que
pacientes con sodio sérico superior a 125 mEq/L
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estan asintomaticos, ya se ha dicho previamente que
estudios recientes han demostrado que presentan
alteraciones sutiles en la atencién y la marcha y
tienen aumentado el riesgo de sufrir caidas,
especialmente en ancianos®.

TRATAMIENTO

En el tratamiento de la hiponatremia debemos tener
en cuenta las siguientes variables.

En primer lugar si es sintomaética. Si presenta
sintomas graves se trata de una urgencia médica y
hay que tratarla enérgicamente con suero salino
hiperténico.

En segundo lugar si es aguda o crénica, ya que ello
va a condicionar el ritmo de correccion. Como
norma general, si no sabemos el tiempo de evolucién,
deberemos considerarla como crénica.

Por dltimo valorar como esta el VEC. El tratamiento
especifico va a depender de la etiologia y para ello va
a ser muy util valorar como esta el VEC. En general,
en el caso de que la hiponatremia sea hipovolémica
habra que realizar reposicién con suero isoténico. Si
es hipervolémica o euvolémica habra que realizar
restriccién hidrica.

En el afio 2007 se publicaron unas recomendaciones
para el tratamiento de la hiponatremia por un panel
de expertos (11) y recientemente diversas sociedades
cientificas esparfiolas han publicado un algoritmo
terapéutico(12). A grandes rasgos, las recomen-
daciones que hacen son las siguientes:

A) Tratamiento de la hiponatremia aguda
sintomatica: se debe realizar reposicién con suero
salino hipertonico al 3%. El ritmo de perfusién va a
depender de la gravedad de los sintomas entre 0,5
mL/Kg/h si presenta sintomas leves y 1-2 mL/Kg/h
si la sintomatologia es mas severa. El uso de suero
hiperténico obliga a realizar evaluaciones horarias o
cada dos horas. Detendremos el tratamiento cuando
hayan desaparecido los sintomas, hayamos elevado
el sodio mas de 6 mEq/L o hayamos llegado a 120
mEq/L.

Si realizamos una correccién demasiado rapida, es
decir llegamos a un Na >130 o aumentamos la
natremia en mas de 8 mmol/L, hay que valorar
medidas correctoras con aporte hidrico, suero
glucosado al 5% o desmopresina.
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Cuando suspendemos el suero hiperténico segui-
remos la correccién como una hiponatremia crénica.

B) Tratamiento de la hiponatremia crénica y/o
asintomatica: deberemos corregir de forma lenta, en
funcién del estado de volumen:

Si el volumen extracelular es bajo, administraremos
suero salino fisiologico al 0,9%.

Ante una hiponatremia con el VEC normal hay que
tener en cuenta la patologia causante: si es un SIADH
realizaremos restriccion hidrica, administraremos
dieta rica en sal y si la respuesta es escasa, diuréticos
de asa. En el caso de un hipotiroidismo corregire-
mos la funcién tiroidea y si se trata de una
insuficiencia suprarrenal, administraremos gluco- y
mineralocorticoides.

Ante una hiponatremia con aumento del VEC,
ademads de la restriccién hidrica, la restriccion de
sodio en la dieta y los diuréticos son las piedras
angulares del tratamiento.

Las recomendaciones para la restriccion hidrica son
las siguientes:

- Siel Na urinario + K urinario/Na plasmaético es
menor de 0,5: restriccion hidrica hasta 1000 cc
diarios.

- Si el Na urinario + K urinario/ Na plasmaético
estd entre 0,5-1: restriccién hidrica hasta 500 cc
diarios.

- Debemos tener en cuenta que se debe restringir
no soélo el agua sino todos los fluidos; y no sélo
las pérdidas urinarias sino también las pérdidas
insensibles.

Ritmo de correccién: No debe ser superior a 10
mEq/L en 24 horas, 18 mEq/L en 48 horas ni 20
mEq/L en 72 horas. Ritmos mayores se asocian a
complicaciones como el sindrome de desmieli-
nizaciéon osmoética. Existen férmulas que nos
permiten calcular el grado de correccién esperada
segun la natremia y los sueros infundidoss.

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO:
SINDROME DE DESMIELINIZACION OSMOTICA.

Se produce por la correccién demasiado rapida de
la natremia sea cual sea el método utilizado para ello.
Los mecanismos tardios de adaptaciéon cerebral para
evitar el edema cerebral son también los responsables
de la desmielinizacién osmética, al perder agua las
células para tratar nuevamente de igualar las
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osmolaridades de los espacios extra e intracelular,
esta vez mayor en el primero. Por ello, dicha
complicacién ocurre tnicamente en hiponatremias
crénicas y no en las agudas, donde estos mecanismos
de adaptacién tardios adn no han ocurrido.

De forma tipica ocurre con un patrén bifasico. Tras
una mejoria inicial del paciente por la correccién de
la hiponatremia, al cabo de uno a seis dias del
tratamiento el paciente presenta déficits neuroldgicos
progresivos y en ocasiones permanentes. Las formas
leves se caracterizan por confusién, convulsiones y
movimientos desordenados. Se puede producir
pardlisis pseudobulbar por dafio de la via
corticobulbar y cuadriplejia espéstica por dafio de la
via corticoespinal. Puede desarrollarse un sindrome
de desaferentacion o locked sindrome. El diagnéstico
es andtomopatologico. Tiene muy mal pronéstico y
no existe tratamiento.

NUEVOS TRATAMIENTOS: VAPTANES.

Los vaptanes son farmacos que bloquean la unién
de la ADH a sus receptores Vla, Vlb y V2. Los
receptores V2, localizados en las células del tabulo
colector y en el endotelio vascular, provocan un
aumento en la reabsorcién de agua libre a nivel del
tabulo colector. Por lo tanto el bloqueo de estos
receptores va a provocar un efecto acuarético al
bloquear esta absorcién de agua. Este aumento de
diuresis es cuantitativamente similar a la de los
diuréticos pero cualitativamente diferente ya que se
elimina agua sin aumentar la eliminacién de solutos
en la orina, incluido el sodio y potasio. De ahi su
denominacién como farmacos acuaréticos.

Han demostrado su utilidad en pacientes con
hiponatremia euvolémica e hipervolémical34.
Diversos trabajos avalan su eficacia en la
hiponatremia eu- e hipervolémica tanto a corto como
a largo plazo. Los estudios SALT-1 y SALT-2
mostraron una mejoria estadisticamente significativa
de la natremia en los dias 4 y 30 de tratamiento con
tolvaptan, si bien la hiponatremia recurrié en la
semana posterior a su retirada’. El estudio
SALTWATER fue una prolongaciéon del anterior y
mostré que tras seguir a 111 pacientes tratados con
tolvaptan durante 701 dias, persisti6 la elevacién de
la natremia. Ademés demostraron un perfil de
seguridad aceptable!®. En el estudio EVEREST se
siguieron a los pacientes durante 9,9 meses y no
mostraron mas efectos adversos mayores que el
placebo?”. Los principales efectos adversos ocurridos
en estos trabajos fueron boca seca, aumento de la sed,
poliuria o polidipsia.
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El tolvaptén es el tinico vaptan aprobado en Espafia
y tiene el SIADH como tnica indicacién desde 2009.
Actia como antagonista de los receptores V2. El
tratamiento debe iniciarse en el hospital con una
dosis de 15 mg/dia. Se debe liberalizar la ingesta
hidrica, asegurar una hidratacién adecuada y evitar
los diuréticos. Se evalta la respuesta a las seis a ocho
horas por si existe un aumento rédpido de la natremia.
A las 24 horas se reevaltia la respuesta y se va
modificando la dosis de forma progresiva hasta una
dosis total de 60 mg/dia en funcién de la natremia y
de la velocidad de correccién conseguidal?. La
duracién del tratamiento dependerd de la etiologia
del SIADH. Sus principales ventajas son su
administracion oral y su gran eficacia. Respecto a sus
desventajas, la principal es su elevado precio.

CONCLUSIONES

La importancia de la hiponatremia viene dada no
s6lo por su prevalencia sino también por asociar una
mayor morbilidad y ser un predictor de mortalidad.
La clinica esta provocada por el edema cerebral que
produce y viene condicionada no sélo por su
intensidad sino también, y en gran medida, por la
rapidez en su instauraciéon. En su valoraciéon
debemos considerar la sintomatologia existente, el
tiempo de evoluciéon y el estado del volumen
extracelular. Mientras que la hiponatremia
sintomdtica es una urgencia médica la hiponatremia
crénica asintomatica requiere una reposicion
cuidadosa para evitar los sindromes de
desmielinizacién osmética. Los vaptanes son unos
nuevos farmacos que han demostrado su utilidad en
hiponatremias eu- e hipervolémicas, cuyo mayor
inconveniente es su alto coste.

BIBLIOGRAFIA

1. Upadhyay A, Jaber BL, Madias NE. Incidence
and prevalence of hyponatremia. Am ] Med.
2006; 119 (7 suppl 1): S30-5.

2. Wald R, Jaber BL, Price LL, Upadhyay A, Madias
NE. Impact of hospital-associated hyponatremia
on selected outcomes. Arch Intern Med. 2010;
170: 294-302.

3. Waikar SS, Mount DB, Curhan GC. Mortality
after hospitalization with mild, moderate, and
severe hyponatremia. Am ] Med. 2009; 122: 857-
65.

4. Renneboog B, Musch W, Vandemergel X, Manto
MU, Decaux G. Mild chronic hyponatremia is




ISSN:1578-7516
NUEVO HOSP. (Version digital)

10.

11.

12.

associated with falls, unsteadiness, and attention
deficits. Am ] Med. 2006; 119: 71.

Hoorn EJ, Rivadeneira F, van Meurs JB, Ziere G,
Stricker BH, Hofman A, et al. Mild hyponatremia
as a risk factor for fractures: the Rotterdam
Study. ] Bone Miner Res. 2011; 26: 1822-8.
Kinsella S, Moran S, Sullivan MO, Molloy MG,
Eustace JA. Hyponatremia independent of
osteoporosis is associated with fracture
ocurrence. Clin ] Am Soc Nephrol. 2010; 5: 275-
80.

Alcéazar R, Tejedor A, Quereda C. Fisiopatologia
de las hiponatremias. Diagnodstico diferencial.
Tratamiento. Nefrologia Sup Ext. 2011; 2 (6): 3-12.
Adrogué HJ, Madias NE. Hyponatremia. N Engl
J Med. 2000; 342: 1581-9.

Ellison DH, Berl T. Clinical practice. The
syndrome of inappropriate antidiuresis. N Engl J
Med. 2007; 356: 2064-72.

Vaidya C, Ho W, Freda BJ. Management of
hyponatremia: providing treatment and avoiding
harm. Cleve Clin ] Med. 2010; 77: 715-26.

Verbalis JG, Goldsmith SR, Greenberg A, Schrier
RW, Sterns RH. Hyponatremia treatment
guidelines 2007: expert panel recommendations.
Am ] Med. 2007; 120 (11 Suppl 1): S1-21.

Runkle I, Villabona C, Navarro A, Pose A,
Formiga F, Tejedor A, et al. Algoritmo de
tratamiento de la hiponatremia. [monograffa en
Internet]. Sociedad Espafiola de Nefrologia.
Sociedad Espafiola de Endocrinologia vy

13.

14.

15.

16.

17.

Octubre 2013; Vol. IX N° 3

Nutricién. Sociedad Espafiola de Medicina
Interna; 2012. [acceso 1 de enero de 2013].
Disponible en:
http:/ /www .fesemi.org/documentos /133967077
5/ publicaciones/otras/2012/algoritmo-
tratamiento-hiponatremia.pdf

Nemerovsky C, Hutchinson DJ. Treatment of
hypervolemic or euvolemic hyponatremia
associated with heart failure, cirrhosis, or the
syndrome of inappropiate antidiuretic hormone
with tolvaptan: a clinical review. Clin Ther. 2010;
32:1015-32.

Rozen-Zvi B, Yahav D, Gheorghiade M, Korzets
A, Leibovici L, Gafter U. Vasopressin receptor
antagonists for the treatment of hyponatremia:
systematic review and meta-analysis. Am ]
Kidney Dis. 2010; 56: 325-37.

Schrier RW, Gross P, Gheorghiade M, Berl T,
Verbalis JG, Czerwiec FS, et al. Tolvaptan, a
selective oral vasopressin V2-receptor antagonist,
for hyponatremia. N Engl ] Med. 2006; 355: 2099-
112.

Berl T, Quittnat-Pelletier F, Verbalis JG, Schrier
RW, Bichet DG, Ouyang J, et al. Oral tolvaptan is
safe and effective in chronic hyponatremia. ] Am
Soc Nephrol. 2010; 21: 705-12.

Konstam MA, Gheorghiade M, Burnett JC Jr,
Grinfeld L, Maggioni AP, Swedberg K, et al.
Effects of oral tolvaptan in patients hospitalized
for worsening heart failure: the EVEREST
Outcome Trial. JAMA 2007; 297: 1319-31.




ISSN:1578-7516
NUEVO HOSP. (Version digital)

TABLAS Y FIGURAS

Octubre 2013; Vol. IX N° 3

HIPOVOLEMIA NORMOVOLEMIA HIPERVOLEMIA
Medir sodio urinario
Na o >20 mEq/L: Na o <20 mEq/L: Na 0 >20 mOsm/L Osmo o >450
Pérdidas renales: Pérdidas mOsm/L
extrarrenales: Na o <10 mEq/L
-Hipoaldosteronismo -Vémitos/ -Polidipsia psicégena -Sindrome nefrético
-Nefropatia pierde sal Diarrea -Hipotiroidismo -Cirrosis
-Diuresis osmotica -Sudoracién -Addison -Insuficiencia
-Cetonuria -Quemaduras -SIADH Cardiaca
-Bicarbonaturia -Tercer espacio -Postoperatorio -Insuficiencia renal
-Diuréticos tiazidicos (peritonitis, -Drogas -Hipoproteinemia
pancreatitis) severa

Tabla 1: Orientacién de la hiponatremia segtn el estado del volumen extracelular.

Osmolaridad sérica baja (<275 mOsm/L)

Osmolaridad urinaria elevada (>100
mOsm/L)
Concentracién urinaria de sodio >40
meq/L
Urea y 4cido trico en sangre bajos
Potasio sérico normal

Ausencia de alteraciones en el equilibrio
acido base
Funcion tiroidea y adrenal normales

Tabla 2: Hallazgos en el SIADH.
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Solucion del cancer recto-colon. Colonoscopia universal por screening.
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RESUMEN

Objetivos: Contribuir a la reducciéon de la
morbilidad y mortalidad del cancer de colon en la
provincia de Zamora, dada la alta incidencia que se
observa en esta ciudad, - 78 % en hombres y 39 % en
mujeres en el afio 2011 -.

Material y métodos: Se incluyeron en este estudio
el nimero de canceres correspondientes a los afios
2011 y 2012, obtenidos del registro de tumores del
Complejo Hospitalario de Zamora, considerando el
censo de la provincia de Zamora de 2011, con una
poblacién de 191608 habitantes, obtenido a través de
la pagina web del Instituto Nacional de Estadistica.
Las graficas y organigramas que relacionan el
nimero de canceres de colon con las edades, y a su
vez con los criterios de la patogénesis del cancer de
colon (secuencia poélipo-cincer), que conocemos
como una evolucién cronolégica de uno a 15 afos,
iniclada en un minimo pélipo que termina
desarrollando un cancer tardio.

Resultados: No se tiene una expresiéon numérica
real de resultados, pues es evidente que no se ha
realizado el cribado de la poblacién de riesgo con el
test de sangre oculta en heces, pero si podemos
obtener los resultados de un estudio logistico
representado en el organigrama, el cual refleja que
un  reducido namero de  colonoscopias,
aproximadamente unas 2.000, las cuales serian
necesarias realizar en un grupo de poblacién de 70 a
85 afios, para diagnosticar 1197 pdlipos y lesiones
precancerosas aproximadamente, y 132 céanceres
colorectales reconocidos, si planificamos un
screening de sangre oculta en heces en esta
poblacion.

Conclusiones: Los resultados reales en el afio 2011,
obtenidos por las técnicas habituales de diagnéstico,
colonoscopias indicadas por historia clinica y por test
de sangre oculta en heces, reflejan una situacién
alarmante. Considero que el diagndstico del cancer
de colon se debe realizar, en un principio, por
colonoscopias indicadas por screening de sangre
oculta en heces y por la planificacién de este examen
como primeras medidas de reducciéon de la
morbilidad y mortalidad de dicha neoplasia. Sin
embargo, para erradicar el cancer de colon es
necesario plantearse un screening por colonoscopia
universal, siendo ello posible si se realiza a toda la
poblacién comprendida entre 45 y 75 afios, en un
periodo de tiempo adecuado, bajo la férmula de
colonoscopia (C) a los 45 afios y repeticiones
periédicas de la colonoscopia (RP), tres por intervalos
de 10 anos (C 45anos; RP 3x10).

PALABRAS CLAVE

Cancer de colon, Erradicacién. Screening por
colonoscopia periédica.

ORIGINAL

INTRODUCCION

El titulo de este trabajo, rotundo o impactante
no es mas que el resultado de un pensamiento
deductivo que surge en un estudio en la provincia de
Zamora, de la incidencia del cancer colorectal, del
censo de la poblacién, y de métodos diagndsticos
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habituales (test de sangre oculta en heces y
colonoscopia); en relacion con la patogénesis de
dicha neoplasia, “secuencia pélipo-cancer”, con el
objetivo de reducir al maximo la morbilidad y
mortalidad que se derivan del mismo.

Del céncer de colon no se conoce su etiologia pero
si su desarrollo a partir de los poélipos epiteliales de
colon, que en un intervalo de 15 afios terminan
desarrollando el cancer; lo que se conoce como
secuencia polipo-cancer. El cancer de colon se origina
a partir de un poélipo que puede ser adenomatoso,
aserrado, y sus respectivas poliposis, como son
poliposis familiar y poliposis hiperplasicas. Hay una
tercera linea que es el cancer de colon sin poliposis o
Sindrome de Lynch.

Los podlipos adenomatosos (tubular, velloso o
mixto) originan el 80 al 85% del cancer de colon en
un intervalo de 10 a 15 afios, suelen aparecer a partir
de los 31 afios y su nimero aumenta a lo largo de la
vida. Los pélipos en principio milimétricos inician
una fase de crecimiento alcanzando tamafios
pequefios, intermedios y grandes, desde un
milimetro a un centimetro, dando origen a displasias
leves; y aquellos entre uno a dos centimetros dan
origen a la aparicion de displasias moderadas o
severas conociéndose como polipos precancerosos,
todos ellos en un intervalo de 10 afios. La
continuaciéon del crecimiento da origen a lesiones
malignas de adenocarcinoma (pélipos degenerados)
y carcinomas propiamente dichos o tardios en un
intervalo de dos a cinco afios.

Desde el punto de vista clinico se ha establecido
una clasificacion! de los podlipos para una mejor
comprension en el lenguaje médico. Cossio (fig. 1)
sostiene que desde una progresién en mucosa normal
se inicia una fase de proliferaciéon que origina
adenomas tempranos, adenomas intermedios y
adenomas avanzados en un intervalo de 10 afios.
Seguin Vogestein?, desde los 10 a los 15 afios la
progresiéon del crecimiento da origen a canceres
curables (p6lipos degenerados) y canceres tardios.

Estos criterios morfolégicos o clinicos en la
progresion de la secuencia adenoma-cancer tiene una
base genética. Morsson? sostiene que entre un 30 y un
40 % de la poblacion a lo largo de su vida desarrolla
polipos adenomatosos y sélo un 3 o un 4 %
evolucionan a cancer. También Morsson sostiene que
la inestabilidad genética, acimulo de mutaciones y
cambios epigenéticos de los genes implicados en la
regulaciéon de la proliferaciéon celular origina la
secuencia p6lipo adenomatoso-cancer.
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La inestabilidad genético-genémica indica la
tendencia de las células tumorales a presentar nuevas
mutaciones en cada divisién celular que determinan
diferentes propuestas fisiopatolégicas del cancer de
colon, originandose las diferentes vias de su
desarrollo?.

1% Via de inestabilidad cromosémica. Genes
supresores de tumor y oncogenes. (Vogestein).

2% Via de inestabilidad microsatélite. Fallo de los genes
reparadores (Mismach).

3" Via del adenoma serrato. Mutaciones del gen Braf y
P53 en pélipos hiperpldsicos.

4" Genes relacionados con la invasion tumoral y las
metdstasis. (Metaloproteinasas, integrina, caderinas y
CEA facilitan la invasion.)

Pélipos aserrados (adenoma aserrado tradicional,
adenoma aserrado sésil, poélipo mixto), son
responsables del 15-20 % del cancer de recto-colon?, y
se originan a partir de p6lipos hiperplasicos.

El Sindrome de Lynch? corresponde a cancer
colorectal sin poliposis, y representa el 1,5 % del
cancer de colon. Se caracteriza por aparicion de tres o
mas familiares afectos de alguna neoplasia y uno de
ellos debe ser de primer grado diagnosticado antes
de los 50 afios; respecto a los otros dos, al menos dos
generaciones sucesivas tienen que estar afectadas.

MATERIAL Y METODOS

El estudio de la incidencia de cancer de colon en la
provincia de Zamora con 191.608 habitantes en el afio
2011 representados en la fig. 2 nos informa de los
siguientes resultados: 234 canceres con 84 metastasis,
de los cuales corresponden a hombres 156 y 78 a
mujeres®, con una incidencia de 79 casos para sexo
masculino y 39 para femenino, por cada 100.000
habitantes. También nos indica que los canceres
aparecen antes en los hombres que en las mujeres, 40
y 45 afios respectivamente; que el punto de mayor
edad es alrededor de 79 afios en hombres y 82 en
mujeres; y que en los dltimos afios de la vida es
mayor el nimero de cdnceres en mujeres que en
hombres.

Los resultados en el afio 2012 (fig. 3) fueron de 272
canceres: 168 en hombres y 102 en mujeres, con 111
metdstasis, observandose que hay 38 neoplasias mas
que en el afio anterior.
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Si cruzamos los datos de ambos afios (fig. 4)
observamos un paralelismo de las lesiones tumorales,
lo que indica una cronologia en su aparicién y su
mayor frecuencia en relacion con la edad del
paciente.

El diagnostico de cancer de colon se viene haciendo
de forma rutinaria por colonoscopia, indicada por la
historia clinica, o por screening con test de sangre
oculta en heces (test OC-Auto3 y HEMM-CHECQ-2)
que determinan Ginicamente sangre humana con una
alta sensibilidad - 60-70 % - y wuna mayor
especificidad - 94 % -.

Las gréaficas anteriores representan este gran
problema, que para subsanarlo en principio puede
ayudarnos la practica de un screening (test de sangre
oculta en heces) de la poblacién mayor de 40 afios, o
bien una planificacién con mayor intensidad en las
edades en las que el cancer de colén se presenta con
mas frecuencia. El organigrama de las lesiones en el
afio 2011, localizando los canceres de colon por
edades (fig. 5) nos indica el nimero de neoplasias y
lesiones precancerosas en diferentes grupos de
poblacién, con un total de 3.108 pélipos y 232
canceres.

En concreto, si valoramos la poblaciéon
comprendida entre 70 y 85 afios (fig. 6), observamos
el mayor ntimero de lesiones, superando claramente
la suma de los otros tres grupos de poblacién. Con
un total de 132 canceres y de 1.197 lesiones
precancerosas, nos indica el punto mas &lgido para
obtener los mejores resultados de la planificacion.

RESULTADOS

El censo® de la poblacién de Zamora en 2011 es de
191.608 personas, de las cuales 95.203 son hombres y
96.405 mujeres. Realizamos una grafica con el
namero de personas de ambos sexos que tienen una
determinada edad en un grupo de poblacién de
riesgo que acotamos entre 35 y 75 afios (fig. 7).

La colonoscopia cada 10 afios es la mejor estrategia
costo-efectiva para la deteccién del cancer colon-
rectal en Canadd'. La colonoscopia es el mejor
método de exploracion para el diagnostico del cancer
de colon; nos permite un diagndstico, tratamiento y
prondstico; mas tiene el inconveniente de que una
colonoscopia  universal no puede realizarse
anualmente, aunque si la utilizamos como un método
de screening del cancer de colon, teniendo en cuenta
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la patogenia de la secuencia polipo-cancer, los
resultados son inmejorables.

El screening universal por colonoscopia en Zamora,
que atiende a toda la poblacion de riesgo
comprendida entre los 45 y los 75 afios, se realizarfa
periédicamente cada 10 afios con un inicio a los 45 y
un final a los 75, bajo la férmula colonoscopia (C) a
los 45 afos; repeticiones periédicas (RP), tres por
intervalos de 10 afios (C 45, RP 3x10). Si observamos
la grafica (fig. 7) tenemos las cifras de las
colonoscopia que se pueden hacer a los 45, 55, 65y 75
afios, dando un total de 10.185, siendo éstas las
colonoscopias que tendriamos que hacer en un afio,
mientras que al cabo de 10 afios se habrian realizado
un total de 101.970, resultado de la suma de todas las
personas con edades comprendidas entre 35 y 75
afos.

Si ésta es la realidad en la provincia de Zamora, en
una poblacién de 191.608 habitantes tendriamos que
hacer anualmente un total de 10.185 colonoscopias, lo
que supone que si extrapolamos estos resultados a
una cifra numérica estindar de 4.500 a 5.000
colonoscopias por cada 100.000 habitantes
dispondremos de una norma orientativa para
establecer el screening universal por colonoscopia de
cualquier localidad o ciudad para llegar a realizar un
estudio global en cualquier pais o estado con una
adecuada infraestructura.

Con la colonoscopia universal periédica o screening
por colonoscopia, en 10 afios habriamos erradicado
todos los canceres de colon, y si esta técnica se
mantiene en el tiempo resultarfa clara evidencia lo
que informamos. En el momento actual hasta
transcurrir los 10 afios ademds de la colonoscopia
universal periédica tendriamos que seguir actuando
con la colonoscopia indicada por el screening de
sangre oculta en heces.

La colonoscopia universal asi planteada nos
conduce a la erradicacion total del cancer de colon, lo
que supone una serie de ventajas sanitarias como son
la disminucién de la morbilidad y la mortalidad de
dicha neoplasia, ventajas hospitalarias, con maxima
disminucién de ingresos en centro sanitario,
intervenciones quirdrgicas e interconsultas depen-
dientes de la enfermedad, desaparicion del
tratamiento oncoldgico de esta enfermedad, cambios
en las técnicas quirtrgicas para resolver los
problemas de los pélipos grandes displasicos, y una
ordenaciéon del screening de la poblaciéon por
colonoscopia, que viene determinado por la edad.
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También conviene valorar las ventajas econdmicas,
laborales y sociales dependientes de las anteriores.

BIBLIOGRAFIA

1. Sobrino Cossio S. Pélipos y cancer colo-rectal
(CCR). Rev Gastroenterol Mex. 2007; 72 Supl 1:
71-7.

2. Menéndez P, Villarejo P, Padilla D., Menéndez
JM, Rodriguez Montes JA. Carcinogénesis del
cancer colorrectal. Rev Esp Invest Quir (Span ]
Surg Res). 2012; XV (1): 27-34.

3. Arévalo F, Aragén V, Alva ], Pérez Narrea M,
Cerrillo G, Montes P, et al. Pélipos Colorectales:
Actualizacion en el  diagnéstico.  Rev
Gastroenterol Perua. 2012; 32: 123-33.

FIGURAS

Normal

Hiper
Proliferacion

Adenoma
Temprano

Octubre 2013; Vol. IXN° 3

Sindrome de Lynch (Cancer colorrectal
hereditario sin poliposis 0 HNPCC). [monografia
en Internet]. Houston: The University of Texas
MD Anderson Cancer Center. Patient Education
Office; 2008 [acceso 1 de julio de 2013].
Disponible en: http:// www2. mdanderson.
org/ app/
pe/index.cfm?pageName=opendoc&docid=2244
Registro de tumores: cdncer de colon [base de
datos]. Zamora: Complejo Asistencial de Zamora;
2011.

Censo poblacional: provincia de Zamora [base de
datos en Internet]. Madrid: Instituto Nacional de
Estadistica; 2011 [acceso 1 de julio de 2013].
Disponible en:
http:/ /www.ine.es/ss/Satellite?c=TFichalOE_C
&cid=0&p=1254735038414&pagename=IOEhist%
2FIOEhistLayout&L=0&param1=30243

Adenoma

Intermedio
5-10 mm

De 1 a 10 afios .. '| Adenoma
» || Avanzado

Cancer
Curable

De 10 a 15 afios

Fig 1: Clasificacion clinica del cancer de colon.
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