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RESUMEN	El	síndrome	de	choque	es	un	problema	frecuente	en	las	unidades	de	urgencias	y	emergencias	con	una	elevada	prevalencia	y	mortalidad	debido	a	sus	múltiples	causas.	Con	el	objetivo	de	caracterizar	el	diagnóstico	y	manejo	de	los	pacientes	con	choque	se	desarrolló	una	revisión	bibliográfica,	citándose	20	artículos	recuperados	desde
SciELO,	Scopus,	ClinicalKey	y	otras	bases	de	datos.	Los	marcadores	del	shock	grave	constituyen	una	herramienta	para	la	estratificación	del	riesgo,	así	como	objetivos	o	metas	para	el	restablecimiento	precoz	de	una	perfusión	tisular	adecuada.	La	monitorización	clínica	de	la	oxigenación	tisular	y	de	la	función	orgánica	supone	habitualmente	la
medición	de	criterios	de	valoración	tradicionales,	como	la	frecuencia	cardíaca,	constituyendo	un	pilar	en	el	diagnóstico	del	choque.	En	general,	la	clave	del	tratamiento	del	shock	es	mantener	la	presión	arterial	media	y	asegurar	una	adecuada	perfusión	y	transporte	de	oxígeno	y	otros	nutrientes	a	los	órganos	vitales.	Palabras	clave:	Shock;	Colapso
Circulatorio;	Choque	Hemodinámico.	ABSTRACT	Shock	syndrome	is	a	common	problem	in	emergency	departments	with	high	prevalence	and	mortality	rates	due	to	multiple	causes.	In	order	to	characterize	the	diagnosis	and	management	of	patients	with	shock,	a	literature	review	was	done,	citing	20	articles	retrieved	from	SciELO,	Scopus,	ClinicalKey
and	other	medical	databases.	Severe	shock	markers	are	tools	for	risk	stratification,	as	well	as	objectives	or	goals	for	the	early	restoration	of	adequate	tissue	perfusion.	Clinical	monitoring	of	tissue	oxygenation	and	organic	function	usually	involves	the	measurement	of	traditional	endpoints,	such	as	heart	rate,	and	is	a	mainstay	in	the	diagnosis	of	shock.
In	general,	the	key	to	shock	treatment	is	to	maintain	mean	blood	pressure	and	ensure	adequate	perfusion	and	oxygen	transport	along	with	other	nutrients	to	vital	organs.	Keywords:	Shock;	Colapsed	Circulatio;	Hemodinamic	Shock.	INTRODUCCIÓN	El	aporte	y	la	utilización	del	oxígeno	son	componentes	esenciales	para	la	viabilidad	celular	y	en	estos
procesos,	es	decisivo	el	estado	circulatorio,	en	el	cual	existe	un	sector	arterial	y	otro	venoso	con	características	hemodinámicas	muy	diferentes.	El	arterial,	es	de	altas	presiones,	alta	resistencia	y	baja	capacitancia,	mientras	que	en	el	sector	venoso	ocurre	todo	lo	opuesto;	por	lo	que	el	64	%	de	toda	la	volemia	del	organismo	se	encuentra	contenidas	en
el	sector	venoso	de	la	gran	circulación.	Cuando	se	unen	ambos	sectores	nos	encontramos	con	el	lecho	capilar,	que	es	donde	se	efectúa	la	función	fundamental	de	la	circulación:	el	intercambio	entre	la	sangre	y	el	líquido	intersticial(1).	La	vía	que	debe	seguir	el	oxígeno	hasta	llegar	a	las	células	es	larga,	por	lo	que	la	posibilidades	de	que	se	desencadene
un	mecanismo	de	la	coagulación	intravascular,	y	se	afecte	la	permeabilidad	capilar,	posibilitando	la	salida	de	líquido	vascular	al	espacio	intersticial,	es	elevada,	lo	que	agrava	los	trastornos	circulatorios	y	crea	un	círculo	vicioso	con	mayor	hipoxia,	acidosis	metabólica,	lesión	de	la	membrana	celular	y	lisosomal,	liberación	de	proteasas	y	necrosis	celular
como	resultado	final(1).	La	inadecuada	entrega	de	oxígeno	y	nutrientes	a	los	órganos	vitales	en	relación	con	sus	demandas	metabólicas	que	amenazan	la	vida,	se	conoce	como	choque;	también	se	le	define	como	un	estado	de	hipoperfusión	tisular	que	puede	obedecer	a	múltiples	causas	y	conlleva	una	disfunción	orgánica	múltiple	que	predispone	a	la
muerte(2).	El	término	shock	(en	español	choque)	fue	utilizado	por	primera	vez	en	la	literatura	médica	por	el	traductor	de	una	obra	del	cirujano	Le	Dan,	para	describir	una	situación	clínica;	este	concepto	se	empleó	posteriormente	para	describir	una	serie	de	alteraciones	anatomofisiológicas	en	la	unidad	funcional	circulatoria.	Durante	el	siglo	XIX,	se
usaron	varias	herramientas	clínicas	para	el	diagnóstico	de	este	síndrome;	las	más	empleadas	fueron	la	frecuencia	o	la	fuerza	del	pulso,	el	nivel	de	conciencia	y	la	temperatura	corporal(1).	Se	planteó	que	la	presión	arterial	baja	era	la	característica	central	y	debía	ser	la	mejor	herramienta	para	definir	el	choque(3).	Aunque	pueden	coexistir	diferentes
causas	de	choque,	aun	en	un	mismo	paciente,	y	hacer	que	el	cuadro	clínico	y	hemodinámico	sea	más	abigarrado;	de	forma	práctica	se	suelen	clasificar	según	sus	causas	en	cuatro	tipos	principales:	hipovolémico,	cardiogénico,	obstructivo	o	de	barrera	y	distributivo(2).	Tiene	una	prevalencia	y	mortalidad	elevadas	y	actualmente	se	puede	considerar
como	una	enfermedad	emergente.	Se	estima	una	incidencia	entre	200-300	casos	por	cada	100	000	habitantes	al	año,	con	un	incremento	anual	del	8	%.	Aproximadamente	el	2	%	de	los	pacientes	hospitalizados	y	hasta	el	75	%	de	los	pacientes	en	las	Unidades	de	Cuidados	Intensivos	(UCI)	lo	desarrollan(3).	Este	estado	contribuye	a	la	muerte	anual	de
más	de	600	000	personas	en	América	Latina.	La	frecuencia	ha	aumentado	en	los	últimos	30	años	y	hoy	día	el	número	anual	de	casos	es	de	más	de	900	000	(aproximadamente	tres	por	1	000	habitantes).	Cerca	de	33%	de	los	casos	ocurre	en	pacientes	con	otras	enfermedades	graves(3).	Cuba	no	está	exenta	de	esta	problemática	ya	que	la	primera	causa
de	muerte	son	las	enfermedades	cardiovasculares;	y	un	alto	por	ciento	de	estos	pacientes	fallecen	en	choque	cardiogénico.	Por	otra	parte	los	accidentes,	sobre	todo	los	de	tránsito	ocupan	la	tercera	causa	de	muerte	y	en	estos	casos	de	manera	particular	es	muy	frecuente	la	aparición	de	choque	hipovolémico(4).	Es	necesario	la	constante	actualización
del	personal	médico	sobre	el	manejo	de	estos	pacientes	para	así	disminuir	la	tasa	de	mortalidad.	La	producción	intelectual	al	respecto,	ha	sido	copiosa	en	los	últimos	años,	en	especial	para	su	origen	posterior	a	la	sepsis	y	han	existido	mejoras	en	su	supervivencia;	pero	su	letalidad	es	aún	muy	alta.	Por	ello,	es	preciso	disponer	de	información	que
integre	y	sistematice	la	información	existente,	sobre	el	diagnóstico	y	manejo	de	este;	por	lo	cual	la	presente	investigación	tiene	como	objetivo	caracterizar	el	diagnóstico	y	manejo	de	los	pacientes	con	choque.	DESARROLLO	El	término	choque	se	aplica	en	medicina	a	un	síndrome	agudo	de	disfunción	circulatoria,	caracterizado	por	síntomas	y	signos	de
hipoperfusión	tisular	generalizada.	Aunque	sus	causas	son	diversas,	el	denominador	común	es	una	insuficiencia	de	la	circulación	para	satisfacer	las	demandas	tisulares	de	oxígeno	y	otros	elementos	energéticos,	lo	que	produce	primero	una	alteración	difusa	del	metabolismo	celular	y,	posteriormente,	disfunción	generalizada	de	órganos	vitales(5,6).	El
aporte	de	oxígeno	sistémico,	es	decir,	la	cantidad	de	oxígeno	suministrada	a	los	tejidos	por	la	sangre	arterial,	depende	de	la	concentración	de	hemoglobina	en	la	sangre,	de	la	saturación	fraccionada	de	la	hemoglobina	por	el	oxígeno	(Sao2),	de	la	cantidad	de	oxígeno	disuelto	en	la	sangre	(Pao2)	y	del	gasto	cardíaco	(GC),	este	es	el	producto	del
volumen	sistólico	por	la	frecuencia	cardíaca.	El	volumen	sistólico	está	determinado	por	la	precarga	y	la	poscarga	ventricular,	así	como	por	la	contractilidad	de	las	cavidades	cardíacas	derechas	e	izquierdas.	La	resistencia	vascular	sistémica	(RVS),	que	es	la	fuerza	que	se	opone	a	la	contracción	cardíaca,	está	determinada	principalmente	por	el	grado
del	tono	vasomotor	en	los	esfínteres	de	músculo	liso	precapilares	y	puede	calcularse	aplicando	la	siguiente	ecuación,	en	la	cual	se	relacionan	las	variables	de	presión	media	arterial	sistémica	(PAM),	la	presión	venosa	central	(PVC)	y	el	GC(5):	RVS	=	(PAM	−PVC)	×80/GC	La	circulación	sistémica	está	autorregulada	en	condiciones	normales,	de	manera
que	cuando	aumenta	la	presión	arterial	sistémica	(PAS),	disminuye	el	diámetro	de	los	vasos	para	mantener	el	flujo	a	un	ritmo	estable.	La	relevancia	clínica	de	estas	relaciones	se	evidencia	cuando	un	paciente	presenta	un	descenso	del	GC,	pero	un	incremento	compensador	en	la	RVS	mantiene	una	PAM	prácticamente	normal.	A	pesar	de	que	la	presión
arterial	es	casi	normal,	el	paciente	se	encuentra,	no	obstante,	en	un	estado	de	«choque	oculto»	debido	a	la	hipoperfusión	tisular.	Los	mecanismos	compensadores	son	específicos	de	cada	órgano.	El	flujo	sanguíneo	a	órganos	como	el	corazón	y	el	cerebro	está	regulado	cuidadosamente	y	se	mantiene	a	lo	largo	de	un	margen	amplio	de	presión	arterial.
Sin	embargo,	en	otros	órganos	como	el	intestino	o	el	hígado,	el	mantenimiento	de	la	autorregulación	no	está	tan	ajustado(5,6).	El	consumo	de	oxígeno	sistémico,	que	es	la	cantidad	de	oxígeno	consumido	por	el	cuerpo	por	minuto,	se	calcula	como	el	oxígeno	aportado	al	organismo	multiplicado	por	el	cociente	de	extracción	de	oxígeno	sistémico.	La
demanda	de	oxígeno	es	la	cantidad	de	oxígeno	que	necesitan	los	tejidos	para	evitar	el	metabolismo	anaerobio.	En	condiciones	normales,	el	aporte	de	oxígeno	sistémico	es	suficiente,	de	manera	que	el	consumo	de	oxígeno	sistémico	no	se	ve	alterado	ni	depende	de	cambios	en	el	aporte.	Sin	embargo,	si	el	aporte	de	oxígeno	sistémico	desciende	por
debajo	de	un	valor	crítico,	un	incremento	compensador	en	la	fracción	de	extracción	de	oxígeno	mantiene	el	oxígeno	sistémico	en	valores	adecuados	para	satisfacer	las	demandas	de	oxígeno	del	organismo.	Cuando	esta	respuesta	compensadora	en	la	fracción	de	extracción	del	oxígeno	es	inadecuada	para	satisfacer	las	demandas	de	oxígeno	sistémico,	el
metabolismo	aerobio	pasa	a	ser	anaerobio,	menos	eficiente,	dando	lugar	al	agotamiento	del	adenosina	trifosfato	(ATP)	y	de	las	reservas	de	energía	intracelulares(4).	Como	consecuencia	se	produce	acidosis	intracelular	y	la	glucólisis	anaerobia	conduce	a	la	producción	de	lactato.	Por	debajo	de	este	valor	crítico	de	aporte	de	oxígeno	sistémico,	el
consumo	de	oxígeno	depende	del	aporte	sistémico,	en	una	relación	que	se	denomina	dependencia	fisiológica	del	aporte	de	oxígeno(5).	El	choque	recibe	diversas	denominaciones	según	su	origen:	hemorrágico	o	hipovolémico,	cardiogénico,	distributivo	y	obstructivo	vascular.	Sin	embargo,	el	cuadro	clínico	y	las	alteraciones	patológicas	son	similares,
debido	a	la	insuficiencia	circulatoria	periférica	que	siempre	está	presente(4).	Atendiendo	a	dicha	clasificación	son	múltiples	las	causas	que	provocan	el	síndrome.	Dentro	del	choque	hipovolémico	las	hemorragias	traumáticas,	trastornos	vasculares	(aneurisma	aórtico,	malformaciones	artero-venosas),	afecciones	gastrointestinales	y	trastornos
relacionados	con	el	embarazo	como	placenta	previa	y	embarazo	ectópico;	pérdidas	de	plasma	provocado	por	quemaduras,	peritonitis,	pancreatitis;	así	como	pérdida	de	agua	y	electrolitos	por	sudoraciones	excesivas,	vómitos,	diarreas,	trastornos	renales	o	ingestión	insuficiente	de	líquidos(5).	El	choque	cardiogénico	incluye	numerosas	causas	pueden
producir	un	deterioro	de	la	función	cardíaca	como	el	infarto	agudo	de	miocardio	(IMA)	debido	a	un	fallo	de	bomba	o	isquemia	cardiaca	recidivante,	este	puede	traer	consigo	complicaciones	mecánicas	como	insuficiencia	mitral	aguda	por	rotura	de	músculos	papilares,	rotura	septal	con	comunicación	aurículoventricular,	rotura	de	cuerdas	tendinosas,
taponamiento	cardiaco;	otras	condiciones	que	traen	consigo	la	aparición	de	este	choque	son	neumotórax	a	tensión,	miocarditis,	choque	séptico	con	depresión	miocárdica	severa,	obstrucción	del	tracto	de	salida	del	ventrículo	izquierdo,	estenosis	aórtica	severa,	tromboembolismo	pulmonar(6).	Una	variedad	de	choque	distributivo	que	se	ha	hecho	cada
vez	más	importante	en	los	últimos	años	es	el	séptico.	Aunque	la	sepsis	puede	aparecer	sin	ningún	foco	detectable	que	la	preceda,	cosa	que	ocurre	hasta	en	el	20%	de	los	casos,	en	general	surge	como	una	complicación	de	otra	enfermedad.	En	muchos	casos,	la	sepsis	sigue	a	infecciones	en	el	aparato	urinario:	20	a	50%	de	los	casos	adquiridos	en	la
comunidad,	20%	de	los	casos	nosocomiales.	En	la	sepsis	de	origen	comunitario,	la	mayor	parte	de	los	casos	son	producidos	por	E.	Coli	y	Proteus	sp,	mientras	que	en	la	urosepsis	nosocomial	los	gérmenes	habituales	son	Klebsiella,	Enterobacter,	Serratia,	Proteus	y	Pseudomonas,	además	del	enterococo(7).	La	observación	clínica	del	paciente,	así	como
la	realización	del	examen	físico	y	los	estudios	auxiliares	requeridos,	determinan	el	diagnóstico	del	síndrome.	Dentro	del	cuadro	clínico	del	paciente	se	evidencia:	1.	Disminución	de	la	tensión	arterial:	aunque	las	alteraciones	de	la	perfusión	tisular	pueden	anteceder	a	la	disminución	de	las	cifras	tensionales,	una	tensión	arterial	baja	no	siempre	significa
choque	y	en	ocasiones	al	inicio	del	cuadro	la	tensión	puede	estar	normal	o	aumentada	a	causa	de	la	estimulación	adrenérgica.	2.	Piel	pálida,	fría	y	sudorosa:	en	la	circulación	periférica	la	intensa	vasoconstricción	es	la	responsable,	así	como	de	la	aparición	de	cianosis	distal,	observada	más	frecuentemente	en	los	dedos	de	las	manos	y	pies.	3.
Frecuencia	cardiaca	elevada:	como	consecuencia	de	la	estimulación	adrenérgica,	el	pulso	se	torna	rápido	y	fino;	no	obstante	la	ausencia	de	taquicardia	no	excluye	una	hipovolemia	significativa.	4.	Polipnea	e	hiperventilación:	el	centro	respiratorio	responde	a	la	hipovolemia	con	estos	síntomas,	manifestándose	además	la	taquipnea	5.	Intranquilidad,
ansiedad,	letargo,	confusión,	somnolencia	y	apatía:	producto	a	la	reducción	de	la	presión	de	perfusión	cerebral,	por	disminución	de	la	PAM.	6.	Oliguria:	la	disminución	del	flujo	sanguíneo	al	riñón	reduce	la	filtración	glomerular	y	así	la	diuresis	produciéndose	con	gasto	urinario	inferior	a	30	ml/h.	7.	Taquicardia,	bradicardia,	arritmias	cardiacas:	con
gasto	elevado.	8.	Hipotermia	(<	35.6°C)	o	fiebre	(>	38.3°C)(2,8).	En	el	choque	cardiogénico	no	es	inusual	que	se	presenten	distintos	tipos	de	arritmias	cardíacas.	En	la	auscultación	se	pueden	escuchar	estertores	pulmonares	húmedos	y	se	debe	auscultar	con	detalle	el	área	cardíaca	para	detectar	la	presencia	de	soplos	que	nos	indiquen	complicaciones
mecánicas:	rotura	del	tabique	interventricular,	rotura	de	músculo	papilar,	etc(9).	El	diagnóstico	precoz	de	sepsis	en	los	pacientes	graves	puede	ser	extremadamente	dificultoso.	En	alrededor	de	dos	tercios	de	los	pacientes	que	desarrollan	sepsis	en	una	unidad	de	cuidados	críticos,	los	signos	aparecen	enmascarados	por	otras	patologías.	En
consecuencia,	es	necesario	un	elevado	índice	de	sospecha	para	lograr	un	diagnóstico	precoz.	Aun	cuando	se	haya	establecido	el	diagnóstico	probable	de	sepsis,	puede	ser	muy	dificultoso	determinar	el	foco	primario(9,10).	Cuando	el	cuadro	clínico	se	desarrolla,	constituye	una	situación	clínica	crítica,	cuyo	diagnóstico	adecuado	solamente	es	posible	en
las	unidades	especiales	o	de	Cuidados	Intensivos,	por	tanto	el	objetivo	ideal	sería	el	diagnóstico	y	tratamiento	correcto	de	las	situaciones	que	predisponen	al	choque	o	en	todo	caso,	el	reconocimiento	precoz	de	los	signos	de	pre	choque	ante	el	establecimiento	de	la	fase	irreversible(10).	De	ahí	la	importancia	del	conocimiento	y	control	de	múltiples
variables	hemodinámicas	de	oxigenación	y	metabólicas	que	condicionan	en	cada	momento	el	tratamiento	más	idóneo,	esto	condiciona	que	dentro	de	los	exámenes	complementarios	(valoración	básica)	realizados	por	el	personal	médico	se	encuentren:	1.	Biometría	hemática:	hemoglobina,	hematocrito,	conteo	de	leucocitos,	diferencial	y	conteo	de
plaquetas,	debido	a	que	en	el	sangramiento	(el	cual	conduce	a	un	posible	choque	hipovolémico)	se	produce	anemia	con	disminución	de	la	hemoglobina	y	el	hematocrito;	sin	embargo	cuando	la	hemorragia	se	desarrolla	bruscamente	no	hay	tiempo	para	que	se	produzca	la	hemodilución	y	estos	valores	pueden	ser	normales.	Las	pérdidas	de	otros	líquidos
(agua,	plasma)	producen	hemoconcentración	con	incremento	de	dichos	parámetros(11).	2.	Determinación	de	electrolitos:	Al	progresar	el	cuadro	y	aumentar	en	severidad	se	encuentra	acidosis	metabólica	en	la	hemogasometría	debida	al	aumento	en	la	producción	de	ácido	láctico	por	las	células	hipoperfundidas.	En	los	estadios	avanzados	de	choque
irreversible	se	puede	hallar	acidosis	mixta.	La	acidosis	láctica	es	consecuencia	de	la	hipoperfusión	de	los	tejidos	y	de	la	existencia	de	metabolismo	anaerobio(11).	3.	Glicemia,	Creatinina	y	amilasa	sérica:	pues	es	común	la	presencia	de	hiperglicemia	debida	a	la	hemoconcentración	y	la	presencia	de	hormonas	hipoglucemiantes(11).	4.	Coagulograma
completo:	constituye	una	prueba	necesaria	ante	la	presencia	de	una	hemorragia,	ya	que	detecta	la	existencia	de	coagulopatías	o	puede	reflejar	la	aparición	de	complicaciones	del	propio	estado	de	choque	(coagulación	intravascular	diseminada)	o	de	su	terapéutica	(dilución	de	factores	de	la	coagulación	y	plaquetas)(11).	5.	Rayos	X	de	tórax	y
ecocardiograma	Doppler(12).	6.	Electrocardiograma:	debido	a	que	en	los	casos	relacionados	con	el	choque	cardiogénico	suele	mostrar	sobre	todo	elevación	del	segmento	ST,	pero	en	el	25%	de	los	casos	hay	depresión	del	ST	o	cambios	inespecíficos(12).	7.	La	Tonometría	gástrica:	es	un	proceder	que	permite	la	estimación	del	pH	intramucoso	(pHi);
método	valioso	para	el	seguimiento	de	la	resucitación,	ya	que,	en	forma	bastante	sencilla	y	poco	invasiva,	permite	estimar	la	perfusión	tisular(11).	8.	Ecografías	y	tomografías	de	abdomen:	seguida	por	la	aspiración	guiada	si	se	detecta	un	área	sospechosa,	con	el	objetivo	evaluar	los	lugares	más	comunes	de	infección	que	conducen	al	aparecimiento	de
un	choque	séptico(12).	No	existe	un	estudio	complementario	que	determine	el	diagnóstico	del	choque	hipovolémico,	pero	aparecen	alteraciones	que	dependen	de	la	enfermedad	causal	o	de	los	mecanismos	patogénicos	que	se	producen	en	respuesta	a	la	hipovolemia.	En	estadios	iniciales	se	observa	alcalosis	respiratoria	debido	al	estímulo	del	centro
respiratorio	causado	por	la	hipovolemia(13).	La	hipoperfusión	tisular	con	la	consiguiente	reducción	del	aporte	de	oxígeno	y	glucosa	a	la	célula	y	la	liberación	de	mediadores	de	la	respuesta	inflamatoria	conducen	a	un	déficit	energético	celular	que	finalmente	provoca	disfunción	e	insuficiencia	de	sistemas	orgánicos,	ocasionando	complicaciones	propias
de	este	síndrome,	entre	las	que	se	encuentran:	1.	Respiratorio:	en	los	capilares	pulmonares	se	acumulan	complejos	inmunes	y	factores	celulares	que	causan	agregación	de	neutrófilos	y	plaquetas,	con	incremento	de	la	permeabilidad	capilar;	afectación	de	la	arquitectura	pulmonar	y	aparición	de	lesión	pulmonar	aguda	o	síndrome	de	dificultad
respiratoria	aguda.	2.	Riñones:	la	vasoconstricción	compensadora	del	choque	distribuye	el	flujo	de	sangre	en	el	riñón	hacia	el	área	de	la	médula	y	cortical	profunda,	ocasionando:	incapacidad	para	concentrar	la	orina,	muerte	celular	en	parches,	necrosis	del	epitelio	tubular	y	finalmente	insuficiencia	renal.	3.	Corazón:	habitualmente	su	función	se
conserva	hasta	estadios	avanzados,	cuando	la	presencia	del	lactato,	radicales	libres	y	otros	factores	humorales	liberados	por	las	células	isquémicas	causan	disminución	de	la	contractilidad	y	disfunción	cardiaca.	4.	Intestino:	con	frecuencia	y	de	forma	precoz	se	produce	una	vasoconstricción	intestinal	intensa	con	ausencia	o	reducción	importante	del
flujo	sanguíneo	a	las	vellosidades.	Este	cuadro	puede	persistir	aunque	la	macrocirculación	sea	restablecida	provocando	alteración	de	la	función	de	barrera	del	intestino	y	translocación	bacteriana,	lo	que	favorece	la	aparición	de	disfunción	orgánica	múltiple.	5.	Hígado:	el	hígado	tiene	una	microcirculación	compleja	y	puede	ser	dañado	tanto	por	la
hipoperfusión	como	por	la	reperfusión	que	ocurre	en	la	etapa	de	recuperación	del	choque	causando	insuficiencia	de	las	funciones	de	síntesis	hepática(14,15).	El	objetivo	del	tratamiento	inicial	es	restablecer	la	perfusión	microvascular	y	global	hasta	valores	que	mantengan	la	respiración	celular	aerobia.	En	diversos	ensayos	aleatorizados	se	han
demostrado	reducciones	significativas	y	constantes	de	la	mortalidad	cuando	el	shock	se	invierte	intensivamente	antes	de	que	se	desarrolle	fracaso	orgánico.	Una	vez	puesto	en	marcha	este	tratamiento	inicial,	el	diagnóstico	definitivo	conduce	hacia	una	terapia	más	específica	basada	en	la	etiología	del	shock(16).	Una	vez	diagnosticado	el	estado	de
shock	y	siempre	que	sea	posible,	estos	casos	deben	ser	tratados	en	una	UCI	donde	es	necesario:	1.	Identificar	y	controlar	los	factores	responsables	del	choque.	Es	de	importancia	fundamental	el	control	de	los	sangramientos.	2.	Permeabilizar	la	vía	aérea	y	mantener	la	ventilación	y	oxigenación	(PaO2>	70	mm	Hg).	3.	Administrar	volumen	para
recuperar	el	déficit	circulatorio.	4.	Corregir	las	alteraciones	ácido-básicas	y	electrolíticas.	5.	Colocar	al	paciente	en	posición	horizontal	con	los	miembros	inferiores	ligeramente	elevados	para	incrementar	el	retorno	venoso	y	garantizar	la	perfusión	cerebral.	6.	Abordaje	venoso	para	poder	monitorizar	la	PVC	y	tener	una	guía	para	el	aporte	del	volumen.
En	pacientes	con	enfermedades	cardiovasculares	o	respiratorias	puede	ser	necesaria	la	colocación	de	un	catéter	de	flotación	y	utilizar	el	valor	de	la	PCAP	para	orientarnos	en	la	cantidad	de	líquidos	a	administrar.	7.	Monitorizar	los	signos	vitales	incluyendo	tensión	arterial,	pulso,	temperatura,	frecuencia	respiratoria,	estado	de	conciencia,	volumen	de
orina	y	la	PVC	y	PCAP	ya	mencionadas.	8.	Colocar	catéter	vesical	para	vigilar	horariamente	el	volumen	de	la	diuresis	que	debe	tratar	de	mantenerse	en	1	ml/Kg/hora	o	más.	9.	Colocar	sonda	nasogástrica	y	realizar	aspiraciones.	No	administrar	alimentos	o	medicación	enteral.	Tampoco	utilizar	fármacos	en	inyecciones	intramusculares	o	subcutáneas.
10.	Mantener	al	paciente	abrigado	para	evitar	las	pérdidas	de	calor(17,18).	Los	objetivos	principales	en	el	manejo	del	choque	hipovolémico	están	encaminados	al	control	de	la	causa	que	provoca	estas	pérdidas	de	volumen	y	así	la	restauración	del	volumen	intravascular	para	garantizar	la	perfusión	tisular	y	el	transporte	de	oxígeno	a	los	órganos	vitales
con	el	fin	de	cubrir	los	requerimientos	metabólicos(16).	El	manejo	integral	del	choque	séptico	debería	perseguir	los	siguientes	objetivos:	erradicar	el	microorganismo	causal,	proveer	al	paciente	de	las	medidas	de	soporte	vital	necesarias,	neutralizar	las	toxinas	microbianas	y	modular	la	respuesta	inflamatoria	del	huésped(18).	El	tratamiento	de	estos
pacientes	necesita	de:	1.	Diagnóstico	Microbiológico:	Tomar	muestra	para	hemocultivos	en	el	momento	del	diagnóstico	del	Shock	Séptico,	o	al	menos	en	la	primera	hora,	pero	antes	de	iniciar	tratamiento	con	antimicrobianos.	Tomar	cultivo	de	fluidos	del	aparato	afectado	que	genera	el	Shock.	2.	Antimicrobianos:	El	tratamiento	con	antimicrobianos
tiene	que	iniciarse	en	la	primera	hora	después	de	reconocido	el	síndrome	y	haber	sido	tomadas	las	muestras	para	cultivos.	Recordar	que	el	inicio	tardío	del	tratamiento	antimicrobiano	está	asociado	a	desenlaces	fatales.	3.	Control	de	la	Fuente:	En	caso	necesario	drenar	abscesos,	desbridar	heridas	necróticas,	retirar	dispositivos	potencialmente
sépticos,	etc.	Asumir	conducta	específica	en	dependencia	del	cuadro	clínico.	4.	Uso	de	vasopresores:	Está	indicado	su	uso	cuando	falla	el	reemplazo	de	volumen	en	aras	de	sostener	o	incrementar	la	Tensión	Arterial	y	mejorar	la	perfusión	hística;	de	elección:	Norepinefrina	o	Dopamina.	5.	Uso	de	Inotrópicos:	La	dobutamina,	es	recomendada	en
pacientes	con	evidencia	de	disminución	del	gasto	cardiaco	(GC)	dependiente	de	la	Contractilidad	del	miocardio,	dosis	recomendada	5	–	20	μcg/kg/min.	6.	Uso	de	esteroides:	Se	utilizará	Hidrocortisona	300mg/d	IV.	Las	dosis	de	esteroides	superiores	a	las	recomendadas,	parar	el	tratamiento	del	choque	séptico	son	inefectivas	y	perjudiciales(18,19).	Lo
más	importante	en	el	choque	cardiogénico	es	el	reconocimiento	precoz	del	cuadro,	tratar	de	identificar	sus	causas	y	coordinar	tratamiento	intervencionista,	en	este	último	es	importante	el	uso	de:	1.	Agentes	inotrópicos	y	vasopresores	(dobutamina,	dopamina,	milrinona,	epinefrina,	norepinefrina	y	fenilefrina).	2.	Analgésicos	(Con	meperidina,	la
morfina	no	está	indicada).	3.	Trombolisis.	4.	Soporte	mecánico	(balón	de	contrapulsación,	dispositivos	percutáneos	de	asistencia	al	ventrículo	izquierdo,	oxigenador	de	membrana	extracorpórea).	5.	Estrategias	de	repercusión	(angioplastia	o	cirugía).	6.	Marcapasos	externos	de	ser	necesario.	7.	Diuréticos	endovenosos	si	edema	pulmonar	y	presión
capilar	en	cuña	de	la	arteria	pulmonar	(PCAP)	elevada.	8.	Restauración	del	flujo	coronario	(reperfusión-	revascularización).	9.	Angioplastia	transluminal	en	el	caso	de	los	pacientes	con	IMA(20).	Por	otra	parte,	el	tratamiento	etiológico	de	los	pacientes	con	choque	cardiogénico	establece:	1.	Neumotórax	a	tensión	o	hemotórax	masivo:	Pleurotomía
mínima	media.	2.	Taponamiento	cardiaco:	Pericardiocentesis.	3.	Pericarditis	aguda:	Manejo	con	ácido	acetil	salicílico	(AAS)	y	antiinflamatorios	no	esteroideos.	4.	Rotura	de	pared	libre	ventricular:	Tratamiento	quirúrgico	cardiovascular.	5.	Tromboembolismo	pulmonar:	Trombolisis	sistémica(19	20).	En	el	caso	de	los	pacientes	con	IMA	se	le	realiza	una
toma	de	ventrículo	derecho:	la	terapéutica	inicial	incluye	aumentar	el	llenado	ventricular	con	volumen.	Se	utilizan	bolos	de	solución	salina	de	100-200	ml,	siempre	con	control	estricto	de	la	PVC(20).	CONCLUSIONES	Los	marcadores	del	shock	grave	no	sólo	sirven	como	herramientas	diagnósticas	para	la	estratificación	del	riesgo,	sino	también	como
objetivos	o	metas	para	el	restablecimiento	precoz	de	una	perfusión	tisular	adecuada.	La	monitorización	clínica	de	la	oxigenación	tisular	y	de	la	función	orgánica	supone	habitualmente	la	medición	de	criterios	de	valoración	tradicionales,	como	la	frecuencia	cardíaca,	constituyendo	un	pilar	en	el	diagnóstico	del	choque.	En	general,	la	clave	del
tratamiento	del	shock	es	mantener	la	presión	arterial	media	(PAM)	y	asegurar	una	adecuada	perfusión	y	transporte	de	oxígeno	y	otros	nutrientes	a	los	órganos	vitales.	La	hipoperfusión	tisular	y	el	metabolismo	anaeróbico	pueden	conducir	a	la	producción	y	liberación	de	ácido	láctico	a	la	sangre,	por	lo	que	la	reducción	de	los	niveles	elevados	de	lactato
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sociales	en	la	educación	en	salud	Luis	Alberto	Lazo	Herrera	Pág(s):294	613	lecturas	Enfermedad	renal	crónica	oculta	en	pacientes	ingresados	en	el	servicio	de	Medicina	Interna	del	Hospital	Enrique	CabreraIntroducción:	la	enfermedad	renal	crónica	abarca	un	espectro	de	disfunciones	clínicas	que	oscila	desde	alteraciones	detectables	sólo	por
pruebas	de	laboratorio	hasta	la	uremia.Objetivo:	determinar	la	presencia	de	enfermedad	renal	crónica	oculta	en	pacientes	ingresados	en	el	Servicio	de	Medicina	Interna	del	Hospital	General	Docente	“Dr.	Enrique	Cabrera”,	en	el	periodo	de	enero	de	2018	a	enero	de	2019Método:	se	realizó	un	estudio	observacional,	descriptivo,	longitudinal	y
retrospectivo.	La	población	analizada	en	el	estudio	estuvo	constituida	por	los	171	pacientes	diagnosticados	con	enfermedad	renal	crónica	oculta,	trabajándose	con	la	totalidad.	Se	realizó	entrevista,	examen	físico,	de	laboratorio	y	revisión	de	la	historia	clínica	para	la	recolección	de	datos	generales	a	todos	los	pacientes.	Se	respetaron	los	principios
éticos.Resultados:	predominaron	las	féminas	(64,33	%)	y	los	grupos	etarios	de	los	menores	de	50	años	de	edad	y	de	60	a	69	años	de	edad;	ambos	con	el	33,33	%.	La	microalbuminuria	fue	positiva	en	el	65,5	%	de	los	pacientes,	seguido	por	la	hipertensión	arterial	en	los	estadíos	2	(33,33	%),	3b	(69,44)	y	4	(83,33);	en	el	estadío	3a	por	la	diabetes	mellitus
tipo	2	(58,33	%).	El	estadío	1	se	encontró	en	el	28,65	%	de	los	pacientes.Conclusiones:	la	enfermedad	renal	crónica	oculta	se	presentó	principalmente	en	las	féminas	cuya	edad	sobrepasó	la	quinta	década	de	vida	y	poseían	como	factores	de	riesgo	microalbuminuria	positiva	y	antecedentes	de	hipertensión	arterial;	encontrándose	en	mayor	cuantía	en
los	primeros	estadios	de	la	enfermedad	Rolando	Zamora	Fung,	Alexis	Blanc	Márquez,	Julio	Jesús	García	Gázquez,	Yasniel	Borrego	Yasniel	Borrego	Moreno,	Víctor	Manuel	Mena	Hernández	Pág(s):311-319	686	lecturas	Variables	clínicas	y	epidemiológicas	de	pacientes	diagnosticados	con	enfermedad	de	ParkinsonIntroducción:	la	enfermedad	de
Parkinson	es	un	proceso	degenerativo	complejo	del	sistema	nervioso	central.Objetivo:	caracterizar	a	los	pacientes	diagnosticados	con	enfermedad	de	Parkinson	en	el	Hospital	General	Docente	“Comandante	Pinares”,	en	el	periodo	de	enero	2013	a	diciembre	de	2018.Método:	se	realizó	un	estudio	observacional,	descriptivo	y	transversal,	en	pacientes
diagnosticados	con	enfermedad	de	Parkinson.	El	universo	estuvo	constituido	por	43	pacientes,	trabajándose	con	la	totalidad.	Las	variables	fueron	procesadas	en	el	paquete	estadístico	SPSS	versión	21	y	se	utilizó	la	estadística	descriptiva.Resultados:	el	grupo	de	edades	entre	61	y	70	años	fue	el	más	afectado	(46,51	%),	con	una	edad	media	de
65,31+12,22	años;	al	igual	que	el	sexo	masculino	(58,14	%).	El	temblor	de	reposo	fue	la	principal	manifestación	clínica	(100	%).	Predominó	el	estadio	leve	(58,14%)	en	el	momento	del	diagnóstico,	y	la	edad	>	60	años	(88,37	%)	como	factor	predisponente.	La	levodopa	(100	%)	y	carbidopa	(93%)	constituyeron	los	medicamentos	más
empleados.Conclusiones:	los	pacientes	entre	61	y	70	años	de	edad	y	sexo	masculino	poseen	mayor	riesgo	de	desarrollar	enfermedad	de	Parkinson,	siendo	la	edad	mayor	de	60	años	un	factor	predisponente	importante.	Estos	refieren	el	temblor	de	reposo	como	principal	manifestación	clínica,	siendo	diagnosticados	en	estadio	leve	fundamentalmente.	La
terapéutica	medicamentosa	inicial	con	levodopa	y	carbidopa	constituye	el	primer	eslabón.	Lázaro	Raidel	Moreira	Díaz,	Yannyk	Palenzuela	Ramos,	Ivón	Elena	Maciñeira	Lara,	Liuvis	Díaz	González,	Yolanis	Torres	Martínez	Pág(s):320-328	669	lecturas	Polifarmacia	en	los	adultos	mayores	del	policlínico	Hermanos	CruzIntroducción:	la	polifarmacia	es
muy	frecuente	en	la	actualidad	en	adultos	mayores.Objetivo:	determinar	la	frecuencia	de	polifarmacia	y	las	características	de	prescripción	en	adultos	mayores	de	un	consultorio	del	médico	y	la	enfermera	de	la	familia.Método:	estudio	observacional	descriptivo	y	transversal,	se	trabajó	con	un	universo	conformado	por	190	adultos	mayores
pertenecientes	al	consultorio	del	médico	y	la	enfermera	de	la	familia	número	65	del	policlínico	Hermanos	Cruz	en	el	municipio	y	provincia	Pinar	del	Río	durante	el	año	2018.	A	todos	los	pacientes	que	cumplieron	con	los	criterios	de	inclusión	para	este	estudio	se	les	realizó	una	entrevista,	se	hizo	uso	de	la	estadística	descriptiva	y	se	respetaron	los
principios	éticos.Resultados:	Se	encontró	predominio	de	pacientes	femeninos	(73,69	%),	y	del	grupo	etario	de	65	a	69	años	(50,52	%).	Predominaron	los	pacientes	con	dos	o	más	enfermedades	intercurrentes	(95,79	%)	y	con	afecciones	del	sistema	osteomioarticular	(87,89	%).	El	grupo	farmacológico	más	consumido	fue	el	de	los	AINES	(97,37	%)	y	las
vitaminas	(75,26	%).	Se	identificó	posible	ocurrencia	de	interacciones	medicamentosas	en	187	pacientes	(98,4	%),	de	ellas	el	78,61	%	fueron	farmacocinéticas,	con	predominio	de	las	de	tipo	metabólicas	(47,06	%).Conclusiones:	los	adultos	mayores,	después	de	la	sexta	década	de	la	vida,	y	principalmente	las	féminas	se	encuentran	propensas	al
desarrollo	de	la	polifarmacia	y	la	automedicación.	La	existencia	de	varias	enfermedades	genera	el	consumo	de	múltiples	fármacos,	y	por	tanto	la	polifarmacia	y	las	interacciones	medicamentosas.			Jessica	María	González	Casanova,	Frank	Otoniel	Machado	Ortiz,	María	de	la	Caridad	Casanova	Moreno,	Francisco	Machado	Reyes	Pág(s):329-337	675
lecturas	Caracterización	de	mujeres	con	riesgo	de	cáncer	de	mamaIntroducción:	el	cáncer	de	mama	constituye	un	serio	problema	de	salud	y	una	de	las	principales	causas	de	muerte	en	todo	el	mundo.Objetivo:	identificar	los	principales	factores	de	riesgo	para	la	aparición	del	cáncer	de	mama	y	el	nivel	de	conocimientos	sobre	su	diagnóstico	precoz	de
las	féminas	pertenecientes	al	Consultorio	4	del	Área	VII	de	Cienfuegos	en	el	periodo	de	septiembre	de	2017	y	abril	de	2018.Método:	estudio	observacional	descriptivo	de	corte	transversal	sobre	una	serie	de	casos,	cuya	población	fue	de	70	mujeres,	trabajándose	con	la	totalidad.	Se	estudiaron	variables	sociodemográficas,	factores	de	riesgo
reproductivos,	sedentarismo,	antecedentes	patológicos	y	otras,	recogidas	en	un	formulario.Resultados:	no	se	evidencian	notables	diferencias	entre	grupos	de	edades	ni	color	de	piel.	El	22,9%	de	las	féminas	no	lactaron,	el	42,9	%	presentaron	ciclo	menstrual	irregular.	El	50	%	de	las	mujeres	que	conocen	del	autoexamen	de	mama	tienen	nivel
educacional	superior,	mientras	que	a	51	no	se	les	realiza	el	examen	clínico	de	mama.Conclusiones:	los	factores	de	riesgo	reproductivos	para	el	cáncer	de	mama,	relacionados	con	un	ciclo	menstrual	irregular	y	un	periodo	de	lactancia	materna	menor	de	seis	meses,	fueron	los	que	predominaron.	Un	elevado	nivel	educacional	estuvo	asociado	a	un	mayor
conocimiento	del	Autoexamen	de	mama	por	las	féminas.	Rodolfo	Javier	Rivero-Morey,	Leissay	María	Bordón-González,	Jeisy	Rivero-Morey,	Vivian	Lima-Navarro	Pág(s):338-348	753	lecturas	Caracterización	de	pacientes	con	leucemia	linfoide	crónica	en	el	hospital	“Arnaldo	Milián	Castro”Introducción:	la	leucemia	linfoide	crónica	es	un	trastorno
proliferativo	maligno	de	linfocitos	de	aspecto	maduro	e	incompetentes	que	se	acumulan	masivamente	en	sangre	periférica,	médula	ósea	y	tejidos	linfoides.Objetivo:	caracterizar	clínico	y	epidemiológicamente	los	pacientes	con	diagnóstico	de	leucemia	linfoide	crónica	en	el	Hospital	Provincial	Universitario	“Arnaldo	Milian	Castro”	de	Santa	Clara,	Villa
Clara	entre	2015	y	2017.Método:	se	realizó	un	estudio	observacional	descriptivo	transversal.	El	universo	quedó	constituido	por	23	pacientes,	estudiándose	la	totalidad.	Fueron	revisadas	las	historias	clínicas	individuales	para	obtener	la	información	necesaria;	respetándose	los	principios	de	la	ética	médica.Resultados:	se	encontró	predominio	del	grupo
de	edad	de	más	de	65	años	(87,0	%)	y	del	sexo	masculino	(65,2	%).	Al	diagnóstico,	los	pacientes	con	estadios	clínicos	I	y	II	de	Rai	representaron	el	39,1	%	para	cada	grupo,	y	según	la	clasificación	de	Binet,	los	pacientes	en	estadio	B	representaron	el	78,3	%.	Hubo	una	remisión	completa	en	el	58,0	%	de	los	pacientes,	siendo	el	tratamiento	más
empleado	la	combinación	Leukeran	–	Prednisona	(42,1	%).	Las	complicaciones	infecciosas	estuvieron	presentes	en	el	65,2	%	de	los	casos.Conclusiones:	la	leucemia	linfoide	crónica	es	más	frecuente	después	de	los	65	años	de	edad	en	el	sexo	masculino,	diagnosticándose	generalmente	en	estadios	de	riesgo	intermedio.	La	respuesta	clínica	al
tratamiento	es	favorable	en	la	mayoría	de	los	casos,	presentándose	comúnmente	complicaciones	infecciosas,	como	causa	fundamental	de	morbilidad	en	estos	pacientes.		Karla	Ramírez	García,	Chaveli	de	la	Caridad	Bueno	Rodríguez,	Lázaro	Roque	Pérez,	Agneris	López	Sacerio	Pág(s):349-358	643	lecturas	Jesús	Daniel	De	la	Rosa-Santana,	Arleen
López-Wilson,	Luis	Alberto	Rondón-Costa,	Daniel	Sánchez	De	La	Torre,	Mercedes	Santana	Martínez	Pág(s):359-366	766	lecturas	Intervención	educativa	para	cuidadores	informales	sobre	atención	de	adultos	mayores	frágilesIntroducción:	el	envejecimiento	poblacional	suscita	un	incremento	del	personal	encargado	del	cuidado	del	geronte,
frecuentemente	no	capacitado	para	tal	función.Objetivo:	valorar	la	efectividad	de	una	intervención	educativa,	en	cuidadores	de	adultos	mayores	frágiles,	en	cuanto	a	la	mejora	de	su	nivel	de	conocimiento	sobre	labores	de	cuidado.Métodos:	estudio	cuasi-experimental	de	intervención	educativa,	efectuado	en	cuidadores	de	adultos	mayores	frágiles,
pertenecientes	al	policlínico	Pedro	Borrás,	entre	2016	y	2018,	seleccionándose	aleatoriamente	una	muestra	de	147,	cumpliéndose	los	criterios	de	selección.	Se	contó	con	tres	etapas,	aplicándose	en	la	intermedia	una	estrategia	de	intervención	educativa,	evaluándose	en	la	primera	y	última	el	nivel	de	conocimientos	del	cuidador.	Se	respetaron	los
principios	éticos.Resultados:	predominaron	los	cuidadores	del	sexo	femenino,	del	grupo	etáreo	40-49	años,	teniéndose	una	media	de	28,7	meses	y	5,3	horas	diarias	desempeñándose	en	esta	función,	siendo	el	nivel	de	conocimientos	superior	en	los	cuidadores	con	adiestramientos	previos.	Exceptuando	la	temática	alimentación,	las	restantes	mostraron
niveles	adecuados	de	conocimientos	inferiores	al	65	%	de	la	muestra,	elevándose	a	más	del	80	%	en	todas	luego	de	la	intervención	impartida.	De	un	31,3	%	de	cuidadores	con	adecuado	nivel	de	conocimientos	al	inicio	del	estudio	se	logró	elevar	al	87,8	%	al	final	del	mismo.	Conclusión:	la	intervención	logró	aumentar	el	nivel	de	conocimiento	de	los
cuidadores,	lo	que	permitirá	un	buen	desempeño	de	los	mismos	en	las	labores	de	cuidado,	garantizando	así	una	mejor	calidad	de	vida	para	ellos	y	para	los	adultos	mayores	que	atienden.		Lázaro	Pablo	Linares	Cánovas,	Luis	Alcides	Vázquez	González,	Kathleen	Nicole	González	Medina,	Sergio	Orlando	Escalona	González,	Liyansis	Bárbara	Linares
Cánovas	Pág(s):367-377	667	lecturas	Enfermedades	colorrectales	en	pacientes	mayores	de	45	añosIntroducción:	el	cáncer	colorrectal	es	el	tercer	cáncer	que	se	diagnostica	con	más	frecuencia	tanto	en	los	hombres	como	en	las	mujeres;	se	requiere	de	una	adecuada	y	oportuna	pesquisa	para	disminuir	la	morbilidad	y	de	la	mortalidad	de	este
cáncerObjetivo:	to	characterize	the	patients	with	colorectal	diseases	older	than	45	years	belonging	to	the	medical	office	18	of	the	University	Polyclinic	“Raúl	Sánchez	Rodríguez”	in	2017.Método:	se	realizó	un	estudio	observacional,	descriptivo	de	corte	transversal,	el	universo	estuvo	constituido	por	29	pacientes	positivos	a	la	pesquisa,	trabajándose
con	la	totalidad.	Se	utilizaron	métodos	teóricos,	empíricos	y	estadístico	porcentual,	los	datos	se	llevaron	a	tablas	para	su	mejor	comprensión.Resultados:	el	15,05	%	de	la	población	mayor	de	45	años	resultó	ser	positivo	el	estudio	de	la	pesquisa,	donde	el	58,97	%	resultaron	del	sexo	masculino,	el	35,90	%	mayores	de	65	años,	y	el	53,85	%	presentó
antecedentes	patológicos	familiares	de	enfermedades	colorrectales.	El	56,41	%	de	los	pacientes	presentaban	sobrepeso	u	obesidad;	el	76,92	%	presentó	el	tabaquismo	como	factor	de	riesgo	y	se	encontró	que	el	89,74	%	consumían	altas	cantidades	de	grasa	animal.	El	58,97	%	de	los	pacientes	se	mostró	asintomático;	mientras	que	el	30,77	%	presentó
cólicos	o	dolor	abdominal	como	sintomatologíaConclusiones:	Los	pacientes	masculinos	mayores	de	65	años	fueron	susceptibles	al	desarrollo	de	enfermedades	colorrectales;	donde	los	hábitos	alimenticios	inadecuados,	la	obesidad	y	el	tabaquismo	representan	factores	de	riesgo	para	el	desarrollo	de	la	misma.	Alain	Israel	Piñeiro	Falcón,	Adrián	Ernesto
Álvarez	Gómez,	Elys	María	Pedraza-Rodríguez,	Victor	Ernesto	González-Velázquez,	Yaquelin	Miranda	Echaide	Pág(s):378-387	619	lecturas	Comportamiento	de	las	enfermedades	malignas	en	pacientes	del	Policlínico	Universitario	“Raúl	Sánchez	Rodríguez”Introducción:	el	cáncer	es	una	enfermedad	provocada	por	un	grupo	de	células	que	se
multiplican	sin	control	y	de	manera	autónoma,	invadiendo	localmente	y	a	distancia	otros	tejidos.	En	general,	tiende	a	llevar	a	la	muerte	a	la	persona	afectada,	si	no	se	trata	adecuadamente.Objetivo:	caracterizar	clínica	y	epidemiológicamente	las	enfermedades	malignas	en	pacientes	pertenecientes	al	Policlínico	Universitario	Raúl	Sánchez	en	el	año
2018.Método:	se	realizó	una	investigación	observacional,	descriptiva	y	transversal,	el	universo	y	muestra	estuvo	constituida	por	con	una	población	de	105	pacientes	con	cáncer	de	diversas	localizaciones,	se	estudiaron	variables	demográficas;	edad,	sexo,	y	color	de	la	piel,	además	factores	de	riesgo,	la	localización	y	las	metástasis	que	podían
desarrollar.	Se	aplicaron	métodos	teóricos,	empíricos	y	estadísticos	como	el	porcentual	y	cálculo	de	la	media.Resultados:	predominaron	los	pacientes	del	sexo	femenino,	siendo	más	común	en	individuos	de	color	de	piel	negra,	el	cáncer	de	mama	fue	el	más	frecuente,	la	dieta	rica	en	grasa,	el	sedentarismo	y	los	antecedentes	patológicos	familiares
seguidos	del	hábito	de	fumar	fueron	los	factores	de	riesgo	que	más	se	identificaron	en	relación	con	la	enfermedad,	siendo	los	síntomas	generales	y	las	metástasis	de	hígado,	cerebro	y	espinal	las	que	más	incidieron.Conclusiones:	el	cáncer	constituye	un	problema	de	salud	en	la	comunidad,	con	mayor	incidencia	el	de	mama;	se	deben	realizar	acciones
en	equipo	para	modificar	los	factores	de	riesgos	que	inciden	en	su	aparición	así	disminuir	la	mortalidad	por	esta	causa.	Eilén	Hernández	Corbea,	Julio	René	Gort	Fernández,	Alejandro	Javier	Sánchez	García,	Yasmary	Iglesias	Godoy	Pág(s):388-396	635	lecturas	Caleb	Vegas	Peraza,	Lilibet	Vegas	Peraza,	Ileana	García	López	Pág(s):397-405	622	lecturas
Férula	oclusal	como	alternativa	de	tratamiento	para	el	bruxismoIntroducción:	el	bruxismo	es	considerado	una	actividad	parafuncional	músculo-mandibular	repetitiva,	caracterizada	principalmente	por	apretamiento	y/o	rechinamiento	dental	que	provoca	dolor	en	el	paciente	y	desgaste	dentario.	Presentación	del	caso:	paciente	femenina	de	37	años	de
edad,	raza	blanca,	con	antecedentes	de	hipertensión	arterial	que	acudió	a	la	consulta	de	prótesis	estomatológica	del	policlínico	Hermanos	Cruz	por	presentar	sensibilidad	a	cambios	térmicos,	movilidad,	dolor	a	la	apertura	bucal	y	sensación	de	cansancio	en	los	músculos	masticatorios	y	articulación	temporomandibular.	Al	realizar	el	examen	clínico
presentaba	dolor	que	aumentaba	con	la	función	y	aparecía	de	forma	espontánea.	La	paciente	había	recibido	tratamiento	estomatológico	un	mes	antes,	consistente	en	la	colocación	de	una	restauración;	desde	entonces	refiere	que	el	contacto	entre	los	dientes	es	diferente,	que	le	choca	primero	esa	obturación.	También	sufrió	una	pérdida	familiar	que	le
causó	alteraciones	nerviosas	e	insomnio	por	lo	que	recibió	atención	médica	y	psicológica,	período	en	el	cual	le	aparecieron	facetas	de	desgaste	oclusales	no	funcionales	por	lo	que	es	remitido	por	el	estomatólogo	a	consulta	de	prótesis.	Se	diagnosticó	bruxismo	excéntrico.	Se	obtienen	resultados	satisfactorios	después	de	determinada	y	eliminada	la
causa.	Conclusiones:	se	logró	una	adecuada	rehabilitación	funcional	con	la	férula	oclusal,	terapia	para	el	control	del	estrés,	la	ansiedad,	y	ajuste	oclusal,	exponiéndose	la	evolución	satisfactoria	por	parte	de	la	paciente	con	el	tratamiento	realizado.	Daniela	Cruz	Sixto,	Alejandro	Javier	Palacios	Sixto,	Dunia	Milagros	Labrador	Falero	Pág(s):412-417	1550
lecturas	Breve	historia	de	la	Cátedra	Martiana	de	la	Universidad	Médica	Pinareña	Nery	de	la	Caridad	Concepción	Pérez,	Idalberto	Manuel	Rodríguez	Poo	Pág(s):440-442	610	lecturas	Reflexiones	sobre	educación	virtual	en	la	formación	de	residentes	de	Medicina	General	Integral	Raidel	González	Rodríguez,	Juan	Cardentey	García	Pág(s):443-445	613
lecturas	A	propósito	del	artículo:	Caracterización	de	pacientes	con	hemorragia	intraparenquimatosa	espontánea	Elia	de	la	Caridad	Rodríguez-Venegas,	Julio	Ernesto	Fontaine-Ortiz	Pág(s):446-448	616	lecturas
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