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Prologo

La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad cientifica de
Ecuador y el mundo un tratado sistematico y
organizado de patologias que suelen encontrarse en los
servicios de atencion primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Introduccion

El sindrome diabético hiperosmolar es una enfermedad
grave que se produce cuando los niveles de glucosa
sanguinea son extremadamente altos. La enfermedad se
manifiesta mas comunmente en personas que tienen
diabetes tipo 2. En general, una enfermedad o una

infeccion desencadenan esta enfermedad.(1)

Definicion
Es una complicacién de la diabetes tipo 2. Implica un
nivel extremadamente alto de aztcar (glucosa) en la

sangre sin la presencia de cetonas.(2)

Epidemiologia

Aunque el EHH se presenta sobre todo en pacientes de
mediana edad y de edad avanzada con diabetes mellitus
tipo 2 (DM 2) o que carecen del antecedente de diabetes,
también se observa en pacientes con diabetes mellitus
tipo 1 (DM1), junto con cuadros de cetoacidosis
diabética (CAD). El EHH es mucho menos comun que la
CAD (1% de las admisiones por diabetes), pero confiere

una mayor mortalidad (10 a 20% frente a 1 a 5% de
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CAD). En pacientes > 65 afios se ha reportado una
mortalidad hasta de 71%. La edad, el grado de
deshidratacion, la inestabilidad hemodinamica, la causa
precipitante subyacente, el grado de alteracion del nivel
de conciencia y la inexperiencia en el manejo de esta
complicacion son factores predictivos de mortalidad. El
EHH puede presentarse en combinacion con acidosis
metabolica hasta en 30% de los casos; la acidosis puede
ser secundaria a una CAD concomitante o acidosis

lactica.(3)

Fisiopatologia

Este sindrome se caracteriza por una leve insulinopenia
o insulinopenia relativay un aumento exacerbado del
glucagén. La insulinopenia es suficiente para evitar la
lipolisis y la produccion de cuerpos cetonicos, pero no es
suficiente para estimular la utilizacion de glucosa. Esto
sumado al aumento de las hormonas contrarregulatorias
(glucagén,  adrenalina,  cortisol, = hormona  del
crecimiento), hace que los niveles de azlcar en la sangre
se disparen. El rifion intenta eliminar el azicar a través

de la orina, lo que provoca un balance negativo de agua
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y sodio secundario a diuresis osmotica. Finalmente se
provoca un circulo vicioso: la deshidratacion, concentra
la glucosa en la sangre que continuara enviado sefales al
riion para que la elimine, y aumenta la deshidratacion,
confusion, y generando ademas un estado

dehipercoagulabilidad aumentando el riesgo de ACV.(4)

Cuadro Clinico

Sintomas: sintomas de la enfermedad desencadenante,
alteraciones neuroldgicas y de la conciencia incluyendo
el coma.

Signos: taquicardia, taquipnea, deshidratacion severa
(pérdida del turgor de la piel, mucosas secas, hipotonia

ocular), enrojecimiento facial, frecuente hipotension.(5)

Factores de riesgo

* Deshidratacion.

* Inadecuada administracién de drogas
hipoglucemiantes (insulina, compuestos orales).

* Infecciones.

» Drogas diabetogénicas (glucocor-ticoides, tiazidas).

+ Cirugia.

11
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» Nutricion parenteral.
* Funcién renal inadecuada.

* Sexo femenino.(6)

Diagnostico

* Glucemia

* Osmolaridad sérica

En general, el estado hiperglucémico hiperosmolar se
sospecha inicialmente ante el hallazgo de un nivel muy
elevado de glucemia en una muestra obtenida por
puncion digital durante la evaluacién de un paciente con
alteracion del estado mental. Si atn no se obtuvieron
mediciones, debe solicitarse la evaluacion de las
concentraciones séricas de electrolitos, nitrogeno ureico
en sangre y creatinina, glucosa, cetonas y osmolalidad
plasmatica. Debe evaluarse la cetonuria. La potasemia es
normal, pero la natremia puede ser baja o alta en funcién
de las deficiencias de volumen. La hiperglucemia puede
causar hiponatremia dilucional, de manera que la
natremia debe corregirse agregando 1,6 mEqg/L (1,6
mmol/L) por cada 100 mg/dL (5,6 mmol/L) de aumento
de la glucemia por encima de 100 mg/dL (5,6 mmol/L).

12
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Las concentraciones de nitrdgeno ureico en sangre y
creatininemia son muy elevadas. El pH arterial suele ser
> 17,3, pero en ocasiones puede aparecer una acidosis
metabolica leve como resultado de la acumulacion de

lactato.

La deficiencia de liquido puede superar 10 L y el colapso
circulatorio agudo es una causa habitual de muerte en
estos pacientes. La trombosis generalizada es un
hallazgo frecuente en la autopsia y, en ciertos casos,
puede producirse una hemorragia como consecuencia de
una coagulacion intravascular diseminada. Otras
complicaciones incluyen  neumonia  aspirativa,
insuficiencia renal aguda y sindrome de dificultad

respiratoria aguda del adulto.(7)

13



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 15

Tabla 1. Criterios diagnosticos de sindrome

hiperglucémico hiperosmolar

Variable SHH
Glucemia (mg/dL) > 600
pH > 7.30
Bicarbonato (mEg/L) > 15
Cetonuria Baja
Cetonemia Baja
Osmolaridad sérica
(mOsm/kg) > 320
Anién gap Variable
Estado mental Estupor/coma

Fuente: Formula del anién gap: [Na+ + K+] — [Cl- + HCO-3].
Osmolaridad sérica efectiva: [2*Na+] + [Glucemia (mg/dL)/18] +
[Nitrégeno uréico (mg/dL)/2.8]. Recuperado de: "Guias ALAD
sobre el Diagnostico, Control y Tratamiento de la Diabetes Mellitus
Tipo 2 con Medicina Basada en Evidencia Ediciéon 2019".
(Asociacion Latinoamericana de Diabetes - ALAD, 2019). p. 38.

Tomado de:
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http://www.alad-americalatina.org/consensos-y-guias-alad-2016-201

9/

Tratamiento

El pilar fundamental en el tratamiento de la situacion
hiperosmolar seria la reposicion hidrica. Asi pues, las
necesidades hidricas de estos pacientes son mayores que
aquellos con CAD, asi como necesitan menos cantidad
de insulina. Una pauta de reposicion hidrica seria con
fisiologico a razéon de 1 Litro / hora durante las tres
primeras horas, para seguir posteriormente con el
esquema de la CAD, aunque teniendo en cuenta que la
monitorizacion de la volemia en estos sujetos deberia ser
mas estrecha, pues son habitualmente pacientes de edad

avanzada con probable cardiopatia asociada.(8)

Hidratacion: Se iniciara con SS 0,9%, 1000-1500 cc via
intravenosa en la primera hora. Segun las condiciones
hemodinamicas del paciente, se indicard hidratacion de
mantenimiento con 500 cc SS 0,9% en la segunda hora.
Si las concentraciones de sodio son >145 mEq/L

posterior a la expansion, se considerard el uso de
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soluciones hipotonicas (solucion 0,45% sin dextrosa). El
resto de los fluidos; dependerd del déficit de agua libre y
es aproximadamente de 9 a 10 litro en estos paciente, y
debe ser restituido en un periodo de 24 a 48 horas, a una

tasa de infusion de 200 a 300 cc hora.

Potasio: El objetivo terapéutico es mantener su
concentracion plasmatica entre 3,5-5 mEq/L. Se
recomienda su administracion junto con la infusion de
insulina a razén de 20 mEq/L, y se ajusta de acuerdo a
las concentraciones séricas. Si la concentracion es < 3,5
mEq/L, se debe administrar 40 mEq por cada litro de
solucion. Si el valor se encuentra entre 3,5 y 5 mEq/L se

debe administrar 20-30 mEq/L

Insulina: La insulinoterapia debe incluir un bolo
intravenoso seguido de una infusion continua de
insulina, ambos calculados a razon de 0,1 U/kg de peso
de insulina cristalina. La infusion se prepara con 250 cc
de SS 0,9% a la cual se le adicionan 50 unidades de
insulina cristalina y se administra a razon de 0,1 U/kg/h.

La glucemia deberia disminuir un 10 %/hora 1; la
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velocidad de infusién se debe duplicar si no hay el
descenso esperado o disminuir a la mitad si el descenso
es > 70 mg/horal,8. Una vez que la glucemia ha
disminuido a concentraciones <250 mg/dl debe
cambiarse la SS 0,9% de mantenimiento por solucion
0,45% con dextrosa, para evitar episodios de

hipoglucemia que comprometa la vida del paciente. (9)

Prevencion

Un buen control diario de la diabetes puede ayudarte a

prevenir el sindrome diabético hiperosmolar. Es

recomendable:

* Conocer los sintomas del alto nivel de azlcar en
sangre. Mantenerse alerta a los sintomas de
advertencia de los niveles elevados de azlicar en
sangre y a las situaciones riesgosas de contraer el
sindrome hiperosmolar, como las enfermedades o
infecciones.

* Controlar el nivel de azlcar en sangre. Hacerse
controles ayudaran a mantener dentro de los limites

objetivo y alertaran sobre las elevaciones peligrosas.
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* Es recomendable beber mucho liquido. Beber un vaso
de bebida sin alcohol y sin cafeina por hora hasta que
el paciente pueda consultar al médico.

» Seguir el plan de tratamiento de la diabetes. Ingerir
comidas nutritivas, tomar los medicamentos segun las
instrucciones y hacer ejercicio regularmente.

* Informar a los familiares del paciente, amigos y
compaieros de trabajo. Ensefiarles a las personas del
entorno del paciente a reconocer los primeros signos y
sintomas de los niveles extremos de azlcar en la
sangre, y a pedir ayuda de emergencia si ocurre un
desmayo.

» Usar un brazalete o collar de identificaciéon médica. Si
el paciente se encuentra inconsciente, la identificacion
puede brindarles informacion valiosa a los demas,
incluso al personal de emergencia.

* Mantenerse al dia con las vacunas. Colocarse una
vacuna anual contra la influenza y preguntarle al
médico si se necesita la vacuna neumocdcica, que

protege contra algunas formas de neumonia.(10)
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Introduccion

La constipacion o estrefiimiento es una de las molestias
digestivas mas comunes en la poblacion general, una de
las consultas de la poblacién adulta mayor, Es més que
una molestia menor ya que el estrefiimiento puede ser
crénico, a veces severo, y tener un significante efecto
sobre la calidad de vida de quien lo padece. El
estrefiimiento estd asociado a costos econdomicos
sustanciales tanto por el consumo de laxantes como por
las visitas médicas que genera, ademas del consumo

remedios naturales que resultan a la larga ineficaces.

Definicion

El estrefiimiento se caracteriza por la presencia de heces
escasas, secas o la presencia de esfuerzo o dificultad en
la defecacion.! Segun Wald, el estrefiimiento se ha
definido como una evacuacion de deposiciones de menos
de tres por semana segin estudios epidemioldgicos en
los Estados Unidos y Reino Unido.? Segin Bharucha, los
pacientes con estrefiimiento tienen deposiciones poco
frecuentes (menos mas de 3 evacuaciones por semana) y,

lo que es mdas importante, esfuerzo para defecar,
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sensacion de evacuacion incompleta, necesidad de
asistencia digital para evacuar las heces, la hinchazén y
la dureza de heces.” La Organizacion Mundial de
Gastroenterologia, definido al estrefiimiento funcional
como un trastorno caracterizado por una dificultad
persistente para defecar o una sensacion de que la
defecacion es  aparentemente  incompleta  y/o
movimientos intestinales infrecuentes (cada 3—4 dias o
con menor frecuencia) en ausencia de sintomas de
alarma o causas secundarias. Actualmente, hay
subjetividad con respecto a la definicion de
estrefiimiento, pero la mayoria de autores coinciden en
que el estrefiimiento es la disminucion de la frecuencia
de la deposicion, la dificultad o falta de consistencia de
las mismas. No obstante, no existe una delimitacion
exacta de lo que se considera normal y lo que se puede

considerar como anormal.

Epidemiologia
Se ha estimado que el estrefiimiento cronico afecta entre
2% y 27% de la poblacion, aunque las estimaciones de

prevalencia varian mucho segin los criterios para
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definirlo.” Es asi, que la prevalencia de estrefiimiento
crénico entre adultos es de aproximadamente el 15%, lo
que lo convierte en el sexto sintoma gastrointestinal mas
comun.’ Sin embargo, esto puede subestimarse, ya que al
menos el 65% de los pacientes que sufren de
estrefiimiento no buscan consejo médico inmediato, pero
usan laxantes sin receta en su lugar.® El estrefiimiento
puede ser severo y cronico; en una encuesta de mas de
10000 personas en EE. UU., el 14,7% cumpli6 con
criterios para el estrefiimiento y el 45% de estos
encuestados inform6 haber tenido la afeccion durante 5
afos 0 mas.’

El Consenso Latinoamericano de Estrefiimiento Cronico,
concluyd que éste tiene una prevalencia estimada del
5-21% en la region, con una relacion mujer:varén de 3:1.
El 75% de los sujetos que lo presenta utiliza algun tipo
de medicamentos y mas del 50% usa medicamentos

caseros.’
El estrefiimiento cronico puede afectar a todas las
edades, razas, grupos socioecondémicos y nacionalidades.

Sin embargo, existe mayor prevalencia en pacientes no
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caucésicos, en mujeres (mujeres a hombres 1.5:1) y en
pacientes institucionalizados mds que en personas
mayores que viven en la comunidad.’ Adicionalmente, se
ha observado mayor prevalencia en personas que
realizan poca actividad fisica, bajos ingresos y falta de
educacion. Su frecuencia aumenta progresivamente a
partir de los 60 afios, en donde el 26% de hombres y
34% de mujeres presentan constipacion. Esto parece
correlacionarse con una disminucion de la ingesta
caldrica en ancianos, pero no con la ingesta de liquidos o
fibra.>

El Ecuador al ser un pais con presencia en su poblacion
adulta de enfermedades cronicas no transmisibles como
la diabetes mellitus tipo 2 se realizo un estudio de tipo
transversal y observacional retrospectivo de 285
pacientes de entre 40 a 65 afios, se concluye una
prevalencia de 38,95% de diabéticos constipados
cronicos, donde el sexo mas frecuente fue el femenino
con 64.91% de casos,diabéticos mayores a 50 afios.’

En nifios, el estrefiimiento es un problema muy comun
en la infancia que afecta al 10 al 30% de nifos y que

representa del 3 al 5% de todas las visitas al pediatra.
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Afecta por igual a ambos sexos o es discretamente mas
frecuente en varones.® La prevalencia es mas frecuente
en los anos de preescolar, en los nifios de muy bajo peso
al nacimiento y en los efectos de paralisis cerebral. El
estrefiimiento es funcional en mas del 95% de los casos.®
En paises como Espafia la modificacion del patron
dietético tradicional a una dieta rica en grasas, productos
de origen animal y ultraprocesados, pobre en alimentos
vegetales, estd relacionada con la obesidad, las
enfermedades cardiovasculares, la diabetes , el sindrome

metabolico y estrefiimiento . (Sanz, 2021)’

Fisiologia

El colon derecho se encarga de la absorcion, secrecion y
digestion bacteriana, en tanto que el colon izquierdo
funciona como almacenamiento y transporte de las
heces. El recto y el canal anal permiten la defecacion y
mantener la continencia fecal. Estudios realizados con
manometria han demostrado que la actividad motora es
irregular y no propaganda, y sirve para segmentar y

mezclar el contenido intraluminal. La movilidad del
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colon incluye movimientos de mezcla o segmentacion y
movimientos propulsivos.™

e Los movimientos de mezcla o segmentacion son
contracciones de baja amplitud que se originan
en distintos segmentos y que facilitan la digestion
bacteriana y la absorcion de agua y electrolitos.
Se dan contracciones y relajaciones en segmentos
contiguos en sentido  peristaltico y
antiperistaltico. No provocan el avance de la
materia fecal.’

e Los movimientos propulsivos ocasionan el
avance de la materia fecal. Se presentan
contracciones propagadas de alta amplitud o
movimientos en masa. Ocurren un promedio de 6
veces al dia. Estas se originan
predominantemente en el ciego o el colon
ascendente, causan movimiento del contenido del
colon, y a menudo preceden a la defecacion. Las
contracciones propagadas de gran amplitud
ocurren con mas frecuencia después de despertar
y después de las comidas y puede explicar la

necesidad de defecar en sujetos sanos y en
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pacientes con Sindrome de Intestino Irritable.
Estas también ocurren espontineamente,
ocasionalmente en respuesta a la distension
luminal, o puede ser inducida por glicerol,
bisacodilo, acido oleico y neostigmina. Los
movimientos propulsivos se caracterizan por
contractura de la musculatura circular y
longitudinal con relajacion en sentido distal,
ocasionando el avance. El reflejo peristaltico se
desencadena por la distension de las paredes del
colon ascendente y eso da lugar al inicio del

movimiento en masa.’

Existen reflejos que desencadenan la motilidad del colon
como el reflejo gastrocdlico, el mismo que inicia con la
distension gastrica (mecanoreceptores) y también existe
la presencia de nutrientes en el intestino delgado
(quimiorreceptores). De estos patrones, el reflejo
gastrocolico y las contracciones propagadas de gran
amplitud son posiblemente fisiologicamente las mas
importantes. Esta respuesta gastrocolica comienza poco

después de comer y puede durar hasta 2 y media horas.’
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El reflejo de la defecacion es desencadenado por el
llenado de la ampolla rectal ocasionado por la propulsion
colonica. Este llenado implica una distension de las
paredes, lo que desencadena wvarios reflejos y
percepciones que causan finalmente la defecacion
controlada y consciente. El reflejo recto-anal inhibitorio
relaja la musculatura lisa del esfinter anal interno,
exponiendo asi el contenido fecal a los receptores del
canal. Si las condiciones son adecuadas, se inicia la
defecacion con la relajacion voluntaria de la musculatura
estriada, abriendo el angulo recto-anal e incrementando

la prensa abdominal.*>’

Fisiopatologia

El estrefiimiento puede ser primario (idiopatico) o
secundario a otros factores. Existen varios tipos de
estrefiimiento primario, sin embargo, los pacientes
pueden mostrar sintomas consistentes con varios tipos.
El estrefiimiento puede ser de transito lento o transito
normal. Adicionalmente a tiempos de transito lento y
normal, puede haber obstruccion funcional en forma de

disfuncion del suelo pélvico y musculos del esfinter anal
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lo que provoca dificultad en la expulsion de las heces, o
incluso puede no ser patologia identificable con
estrefiimiento de transito normal.®

El estrefiimiento primario puede categorizarse en:

1. Estrefiimiento por transito normal:

Probablemente es la forma mas comun. Las heces
atraviesan a un ritmo normal a través del colon, asi como
la frecuencia de las deposiciones también puede ser
normal, pero los pacientes se sienten estrefiidos. A
menudo informan dificultad con evacuacion, distension
abdominal, dolor o malestar abdominal y heces duras;
sin embargo, el transito coldnico reducido no se puede
confirmar. Algunos pacientes de este grupo pueden tener
una mayor distensibilidad rectal, una reduccion de la
sensibilidad rectal o ambos.!® En la historia clinica,

puede haber antecedentes de distrés psicosocial.

2. Disfuncion coélica o estreflimiento por transito
lento:
Es la progresion lenta y defectuosa del contenido fecal

desde el colon proximal hasta el colon distal y recto.
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Aproximadamente la mitad de los pacientes con
sintomas refractarios a la fibra suplementaria tienen un
tiempo de transito prolongado. Estos pacientes poseen un
deterioro significativo de la actividad motora propulsiva
del colon y respuestas colonicas significativamente
disminuidas después de una comida y al despertar por la
mafiana pero el ritmo diurno generalmente se encuentra

conservado.®

La motilidad alterada en el estrefiimiento por transito
lento puede deberse a varios factores.

e Las contracciones propagadas de gran amplitud
se reducen significativamente en pacientes
estrefiidos. Esto puede deberse a anomalias del
plexo mientérico, caracterizado por una
reduccion en el niumero de neuronas y axones
argirofilicos y a un aumento en el nimero de
nucleos de tamafio variable dentro de los
ganglios.’

e Las células intersticiales de Cajal (necesarias
para generar la onda eléctrica lenta del musculo

liso) también pueden ser importantes ya que su
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volumen se reduce significativamente en
pacientes con estrefiimiento por transito lento. En
ausencia de una onda eléctrica lenta, la actividad
contractil es reducida e irregular, lo que resulta
en el transito intestinal disminuido.®

e [a acetilcolina se encuentra en las uniones
sindpticas neuronales y neuroefectores dentro del
sistema nervioso entérico. La liberacion de ésta
desde las neuronas colinérgicas postsinapticas
entéricas constituye el principal estimulante de la
contraccion espontanea del musculo liso del
colon. Los pacientes estrefiidos presentan un
deterioro de la respuesta motora colonica a los
colinérgicos en el colon descendente.®

e L[a serotonina liberada de las células
enterocromafines en el tracto gastrointestinal
estimula a las neuronas del plexo mientérico para
iniciar reflejos peristalticos y secretores. La
sefalizacion de serotonina es disfuncional en los
trastornos de motilidad intestinal, pero no se
conoce si esto ocurre ya sea por cambios en la

disponibilidad de la misma o si los mecanismos
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de recaptacion de serotonina, el receptor la
densidad y / o la funcién estan disminuidos.®

e Sec ha sugerido que el dafio neuronal derivado de
la neurodegeneracion, o por dafio durante la
cirugia pélvica o el parto, reduce la motilidad del
colon y puede ser la base de ciertos casos
idiopaticos de estrefiimiento por transito lento.

e Aunque la relacion entre las hormonas sexuales y
el estrefiimiento cronico no es clara, se ha
reportado un nivel disminuido de hormonas
esteroides ovdricas y suprarrenales en asociacion

con estrefiimiento.®

3. Desordenes defecatorios:

Varios pacientes con estrefiimiento cronico poseen
dificultad para expulsar las heces del recto. Esto puede
ocurrir debido a wuna contraccion rectal alterada,
contraccion anal paradojica o relajacion anal inadecuada.
La causa mas probable puede ser la falta de
coordinacién, o disinergia, de los musculos involucrados
en la defecacion. Existen 3 tipos de disinergia

defecatoria’:
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e Tipo I: aumenta la presion del recto de forma
adecuada, pero se produce la contraccion
paraddjica del esfinter anal externo.

e Tipo II: presion rectal débil o insuficiente.

e Tipo III: ausencia de relajacion del esfinter a

pesar de incremento de presion rectal.

La contraccion paradojica del musculo puborrectal es un
trastorno  funcional  defecatorio, de  etiologia
multifactorial, que puede ser adquirida. Se caracteriza
por alteracion de la relajacion del musculo puborrectal
durante el esfuerzo defecatorio que ocasiona bloqueo
expulsivo.

Una alta proporcion de pacientes también puede mostrar
alteracion de la sensibilidad rectal, en el cual los
pacientes no experimentan el deseo normal de la
defecacion porque cuando llegan las heces al recto no lo
notan. Muchos pacientes estrefiidos  muestran
sensibilidad reducida para la distension rectal lenta, lo
que sugiere que puede haber una inervacién sensorial

disminuida en el recto y colon sigmoide.®
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Las anomalias estructurales son menos comunes, pero
incluyen prolapso rectal, invaginacion intestinal,
rectocele (una hernia, generalmente de la pared rectal
anterior hacia la vagina) y descenso perineal excesivo.
En muchos pacientes, la disfuncion del suelo pélvico
puede contribuir al estrefiimiento con o sin transito
retrasado, y como consecuencia, se ha demostrado que la
terapia de biorretroalimentacion puede ser beneficiosa.®

Megacolon y megarrecto: Un pequeiio porcentaje de
pacientes con estreflimiento tienen megacolon o
megarecto. Por el contrario, la mayoria de los pacientes
con dilatacion del colon o del recto tienen estrefiimiento
o dificultades para defecar. Aunque existen criterios
radiograficos para diagnosticar estas entidades, la
evaluacion radioldgica no siempre se correlaciona con la
evaluacion manométrica."" Se cree que el megacolon
primario estd asociado con disfunciéon neurogénica
(Hirschsprung), aunque los cambios histolégicos pueden
no ser evidentes sin tincidbn neurohistologica
especializada. En contraste, el megacolon secundario y
el megarrecto a menudo se desarrollan mas tarde en la

vida y pueden ocurrir en respuesta a la retencion fecal
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cronica. Estos pacientes tienen mayor distensibilidad y
elasticidad rectal, sensacion rectal embotada, un umbral
aumentado y un grado menor de relajacion del esfinter
anal interno en respuesta a la distension rectal.? El
megarrecto puede estar asociado con la retencion fecal
que a menudo ocurre en nifios y en ancianos con
discapacidad fisica y mental. El megarrecto también se
puede observar en la enfermedad de Hirschsprung,
meningomielocele, lesiones del cordon lumbosacro y en

pacientes con rutinas deficientes para ir al bafio. *

Alteraciones centrales
« Hipesersibiidad

« Trastar gicos
« Enfermead de Parkinson

Alteraciones motoras

Disbiosis
« Disminucidn de lactobacilos
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» b
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« Confracein naprogiada
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Trastornos evacuatorios estructurales
« Aectocela
« Intususespeion

« Enteroceie

entes/oslorentes |
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« Digtensibilidad rectal ancrmal

Figura | Mecamismos fisiopatologicos relacionados con el estrefimiento cronico
PR
primario
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En la figura 1 se resumen los mecanismos
fisiopatologicos relacionados con el estrefiimiento
cronico primario, los cuales estan relacionados con
disfuncion motora, disfuncion sensitive,trastornos de la
evacuacion,dysbiosis, alteraciones del tejido conectivo,

entre otros !

Etiologia

El estreniimiento funcional puede tener diferentes causas,
que pueden ir desde cambios en la dieta, actividad fisica
o estilo de vida, hasta disfunciones motoras primarias

producidas por miopatia o una neuropatia colonica.'

TABLA 1. Causas de estrefiimiento cronico

Causas secundarias de estreiiimiento cronico

Causas Ejemplo

Féarmacos Antidepresivos triciclicos,
hierro, antiepilépticos,
antihistaminicos,
antiparkinsonianos,
analgésicos (opiaceos,
AINES), anticolinérgicos,
espasmoliticos, antiacidos (que
contengan aluminio, calcio),
litio,  bismuto, sucralfato,

37



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 15

antihipertensivos
(bloqueadores de los canales
de calcio, diuréticos,

antiarritmicos), quelantes de
sales biliares, Dbifosfonatos,
simpaticomiméticos, agentes
quimioterapicos, antagonistas

SHT3

Digestivas Neoplasias, estenosis, ulcera
solitaria, intususcepcion rectal,
enterocele, rectocele,
diverticulosis, anomalias
(isquemia 0 estenosis)
posquirtrgicas, estenosis anal,
fisura anal, fistula,

hemorroides, volvulo, prolapso
rectal, proctitis, Sindrome del
Intestino Irritable

Endocrinas o metabdlicas Insuficiencia renal cronica,
diabetes mellitus, Intoxicacion
por metales pesados,
hipercalcemia,
hipermagnesemia,
hiperparatiroidismo,
hipopotasemia,
hipomagnesemia,
hipotiroidismo, neoplasia
endocrina multiple II, porfiria,
uremia, panhipopituitarismo,
feocromocitoma, Addison

Neuroldgicas Neuropatia autonomica,
enfermedad cerebrovascular,
deterioro cognitivo/demencia,
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depresion, esclerosis multiple,
enfermedad de Parkinson,
patologia raquidea, lesiones
medulares, neoplasia, deterioro
cognitivo, paraplejia,
Pseudo-obstruccion  intestinal
cronica, enfermedad de
Hirschsprung

Psiquiatricas Depresion, trastornos de la
conducta alimentaria, negacion
defecacion, abuso sexual y
fisico, demencia

Miopatias Amiloidosis, dermatomiositis,
escleroderma esclerosis
sistémica, distrofia miotonica,
polimiositis, LES, miopatia

visceral

Dieta y estilo de vida Baja ingesta de fibra,
deshidratacion, inactividad
fisica, dietas

Otras Enfermedad cardiaca,
enfermedad articular

degenerativa, inmovilidad

Fuente: elaboracion propia

Las mujeres en general presentan mayor disposicion a
presentar constipacion; sin embargo, cuando ésta se
encuentra en estado de gestacion, los factores de riesgo
aumentan. La causa principal de estrefiimiento en

mujeres embarazadas es la presion que el feto y el
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ejercen sobre los intestinos. Esta presion impide que
tanto el intestino delgado como el grueso tengan una

correcta motilidad causando finalmente constipacion.

Manifestaciones clinicas

Las personas que presentan estreflimiento cronico a
menudo se aquejan de disminucidon en la frecuencia
evacuatoria de heces, ya sean demasiado duras o dificiles
de expulsar. Con frecuencia, se asocian molestias o dolor
abdominal, sensacion de vaciado incompleto, gases,
distension abdominal, sensacion de bloqueo anorrectal,
dolor y esfuerzo al evacuar, movimientos intestinales

infrecuentes.

Evaluacion

La evaluacion inicial del paciente con estrefiimiento
cronico incluye una historia clinica y un examen fisico
cuidadoso.

Anamnesis:

Se debe establecer el tiempo de evolucion y forma de
instauracion del estrenimiento. Adicionalmente, se debe

determinar si las inquietudes del paciente surgen de
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conceptos erroneos sobre los habitos intestinales
normales por lo que se debe pedir al paciente que realice
un diario intestinal de dos semanas. En ciertos pacientes,
solo es necesario tranquilizar al paciente con respecto al
amplio rango de frecuencia intestinal normal.?

Se debe preguntar sobre antecedentes personales y
familiares de enfermedades sistémicas, cancer
colorrectal, sindromes polipdsicos asi como la presencia
de sintomas y/o signos sugestivos de enfermedad
organica (fiebre, pérdida de peso, hematoquecia, astenia,
anorexia, etc.).! La presencia de otros sintomas
gastrointestinales como dispepsia, especialmente en un
paciente mas joven sin signos de advertencia, apoya una
causa funcional de sintomas.’

Es importante preguntar a los pacientes sobre dieta
(ingesta adecuada de fibra, ingesta deficiente de calorias
y carbohidratos absorbidos que contribuyen a la
hinchazén), estilo de vida (como el nivel de actividad),
habitos de ir al bafio, condiciones médicas, antecedentes
obstétricos y cirugia. Se debe preguntar acerca del uso de
laxantes o enemas. En el momento apropiado, se debe

preguntar a los pacientes si tiene antecedentes de abuso.”
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Adicionalmente, se debe centrar en identificar las causas
secundarias del estrefiimiento, ya que la mayoria de los
pacientes con estrefiimiento idiopatico son asintomaticos
por lo demas.

e Es importante contar con un historial
farmacologico cuidadoso, especialmente la
relacion temporal entre el inicio de un fArmaco en
particular y la aparicion del estrefiimiento.?

e Muchos trastornos sistémicos o neurologicos que
deterioran la motilidad del colon afectan 6rganos
fuera del tracto gastrointestinal; por tanto, los
pacientes con estos trastornos pueden tener otros
sintomas ademas del estrefiimiento.?

e Los procesos locales como tumores, suelen
producir otros sintomas como dolor abdominal o
sangrado rectal.?

Un cambio reciente y persistente en los habitos
intestinales, si no se asocia con una causa de
estrefiimiento facilmente definible (medicamentos), debe
impulsar a realizar una evaluacion para excluir cambios
estructurales del intestino o enfermedades organicas.

Esto es particularmente importante en los adultos
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mayores que se quejan de un esfuerzo excesivo o una
sensacion de evacuacion incompleta, o que también
presentan anemia o hemorragia digestiva oculta. Se debe
considerar un diagnéstico de estrefiimiento funcional
solo después de que se hayan excluido estas otras
enfermedades.”

Examen fisico

La exploracion fisica general no es util en la mayoria de
los pacientes que presentan estrefiimiento crénico. Por el
contrario, un tacto rectal puede resultar muy util:

e Sec puede identificar fisuras o hemorroides que
pueden ser causadas por estrefiimiento, o que
pueden ser dolorosas y, por lo tanto, dar lugar a
retenciéon voluntaria de heces y estrefiimiento
secundario.’

e Una abertura anal abierta o asimétrica puede
sugerir que un trastorno neuroldgico estd
deteriorando la funcion del esfinter.

e Las respuestas de los musculos puborrectal y del
esfinter anal externo pueden evaluarse pidiendo

al paciente que se esfuerce durante el tacto rectal,
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esto es particularmente util para identificar
pacientes con posible defecacion disinérgica.?

e También se puede evaluar la presencia del reflejo
cutaneo perineal con la contraccion del esfinter
externo, cuya ausencia puede indicar patologia
del nervio sacro."

Durante el examen digital con la mano derecha, el
examinador palpa la sensibilidad rectal, masas, estenosis
y heces. Si hay heces, se debe anotar la consistencia. El
tono del esfinter en reposo puede catalogarse como
normal, débil o aumentado. Luego, al colocar la mano
izquierda sobre el abdomen del paciente se evalta el
esfuerzo de empuje mientras el paciente empuja hacia
abajo, como si tuviera una evacuacion intestinal.
Normalmente, la contraccion de los musculos
abdominales se acompana de relajacion del esfinter anal
externo y musculos puborrectal y descenso perineal. En
pacientes con disinergia, puede haber incapacidad para
contraer los musculos abdominales, incapacidad para
relajar el esfinter anal, contraccion paraddjica del
esfinter anal o ausencia de descenso perineal. En un

estudio, la sensibilidad y la especificidad del tacto rectal
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para diagnosticar la defecacion disinérgica fueron del 75
y el 87 por ciento, respectivamente.’

El prolapso rectal puede identificarse pidiéndole al
paciente que se esfuerce en posicion de cuclillas si no es
evidente cuando el paciente estd en decubito. Un
rectocele puede identificarse pidiendo al paciente que
empuje con el dedo examinador orientado anteriormente

en una mujer.’

Diagnostico

El consenso de Roma IV propone los siguientes criterios:

TABLA 2. Criterios de Roma IV

Criterios diagnodsticos de Roma IV para el estrefiimiento cronico
funcional

1. Presencia de 2 o mas de los siguientes criterios en mas
del 25% de las ocasiones:

Esfuerzo excesivo

Heces duras

Sensacion de evacuacion incompleta

Sensacion de bloqueo anorrectal

Maniobras manuales para facilitar la
defecacion

e Menos de 3 deposiciones espontaneas
completas a la semana
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2. La presencia de heces liquidas es rara sin el uso de
laxantes

3. No deben existir criterios suficientes para el diagnostico
de sindrome de intestino irritable

Los criterios deben cumplirse al menos durante los tltimos tres
meses y los sintomas deben haberse iniciado como minimo seis
meses antes del diagnoéstico.

Fuente: elaboracion propia

Aunque se puede distinguir entre estrefiimiento cronico y
sindrome de intestino irritable con predominio de
estrefiimiento, existen autores que lo consideran como
variantes del mismo cuadro. Se diferencian en cuanto al
dolor abdominal, ya que este siempre esta presente en el
SII y ausente en el estrefiimiento cronico, aunque este
sintoma podria estar relacionado con la diferente

sensibilidad visceral del paciente.’

Escala de Bristol

La escala de Bristol es una ayuda visual util que fue
disenada para ayudar en la evaluacion de pacientes con
estrefiimiento. Utilizando descriptores visuales simples,
ilustra la forma y consistencia de las heces comunes en

una escala de 7 puntos. La forma de las heces depende
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del tiempo que pasan en el colon; por lo tanto, es un
método rapido y un indicador confiable del tiempo de
transito. Es particularmente util en pacientes con
estrefiimiento autoinformado que no tienen movimientos
intestinales poco frecuentes, para establecer que las

heces duras o grumosas estén presentes.®

Tipo1 @® 0o O «Tipo 1: Trozos duros separados, como
O O nueces, que pasan con dificultad
*Tipo 2: Como una salchicha compuesta

LL s de fragmentos.
. «Tipo 3: Con forma de morcilla con grietas
Tipo3 en la superficie.
«Tipo 4: Como una salchicha; o serpiente,
Tipo 4 lisa y blanda.
«Tipo &: Trozos de masa pastosa con
. bordes definidos, que son defecados
Tipo 5 facimente.
*Tipo 6: Fragmentos blandos y esponjosos
Tipo 6 con bordes irregulares y consistencia

pastosa.
«Tipo 7: Acuosa, sin pedazos solides,

Tipo7  Completamente (53 mente liquida
liquidas

Figura 2. Escala de Bristol

Pruebas complementarias

La utilizacion rutinaria de pruebas diagndsticas como
analitica sanguinea especifica, radiografias, endoscopia,
etc., no se recomienda en la evaluacion inicial de un

paciente con estrefiimiento cronico, en ausencia de
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sintomas de alarma. Sin embargo, si la historia clinica
aporta sintomas de enfermedad organica, es razonable

practicar pruebas diagndsticas.'

Examenes de laboratorio

Se debe realizar un hemograma completo, glucosa
sérica, creatinina, calcio y hormona estimulante de la
tiroides en pacientes con hematoquecia, pérdida de peso
>10% del peso corporal, antecedentes familiares de
cancer de colon o enfermedad inflamatoria intestinal,
anemia o sangre oculta en heces positiva, asi como
también a una persona con antecedentes de estrefiimiento
a corto plazo. Pueden ser de utilidad, para evaluar la
condicion general del paciente, detectar signos de alarma
o una condicion endocrinometabolica.?

Endoscopia: La sigmoidoscopia flexible y la
colonoscopia pueden identificar lesiones que estrechan u
ocluyen el intestino. Ademas, permiten obtener muestras
de biopsia y realizar una polipectomia en caso de ser
necesaria. Se puede realizar una colonoscopia
diagnostica en pacientes con estrefiimiento en estos

casos’:
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e Pacientes mayores de 50 afios que presentan
estrefiimiento y que no se han sometido
previamente a examenes de deteccion de céncer
de colon. Este tamizaje se debe realizar a una
edad mas temprana en pacientes con antecedentes
familiares de cancer colorrectal.

e Pacientes con estrefiimiento y que presenten
signos de alarma como: sangrado rectal,
presencia de sangre en heces (macroscopica o
sangre oculta en heces), anemia por deficiencia
de hierro, pérdida de peso >10 libras, sintomas
obstructivos, aparicion reciente de estrefiimiento
en personas sin una explicacion obvia,
antecedentes familiares de cancer colorrectal o
enfermedad inflamatoria intestinal.

e Antes de la cirugia para el estrefiimiento.

Radiografias: las radiografias simples del abdomen
pueden detectar una retencion significativa de heces en
el colon y sugerir el diagnostico de megacolon.! También
se utilizan para controlar la limpieza intestinal en

pacientes con retencion fecal. Las radiografias con bario

49



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 15

pueden ser utiles en la enfermedad de Hirschsprung
clasica ya que mostraran el intestino distal agangliénico
con dilatacion proximal del colon. Deberian realizarse
cuando se sospecha este trastorno debido a estrefiimiento
que comienza poco después del nacimiento y persiste,
especialmente en varones. No se debe solicitar la
limpieza intestinal antes de la radiografia en aquellos con
posible enfermedad de Hirschsprung para que se
acentiien los cambios caracteristicos. Ademas, debe
retirarse el catéter de insercion para identificar un

segmento aganglionico corto.’

Estudios de transito colénico: es una técnica muy
sencilla y util que permite valorar de forma objetiva la
capacidad propulsiva del colon. Son utiles en la
evaluaciéon de pacientes cuya principal queja es la
defecacion poco frecuente. Estd indicado en pacientes
con estrefiimiento cronico refractario a laxantes y otras
medidas conservadoras para diferenciar el transito
coldénico lento del normal. El tiempo de transito colonico
(CTT) se define como el tiempo que tardan las heces en

pasar a través del colon.?
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e Estudio de marcadores radiopacos: se realiza
comunmente midiendo el movimiento de
marcadores radiopacos a través del intestino. Se
han utilizado varios enfoques diferentes, incluida
la ingestion de marcadores unicos o multiples.
Para el estudio, el paciente debe ingerir una dieta
alta en fibra (20-30 g/d) mientras se abstiene de
laxantes, enemas y medicamentos que pueden
afectar la funcion intestinal durante dos o tres
dias antes de la prueba. Los marcadores
radiopacos se ingieren y su paso a través del
colon se controla mediante radiografias
abdominales. Los marcadores se cuentan en el
colon derecho, izquierdo y rectosigmoideo
(definidos por ciertos puntos de referencia
anatomicos) y se siguen a medida que se mueven
distalmente hasta su expulsion. Para fines
clinicos de rutina, se administra una sola capsula
con 24 marcadores el dia 1 y seguida de una

unica radiografia el dia 6 (después de 120 horas).

2,5
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Los pacientes se pueden clasificar segun los patrones de

movimiento de los marcadores?:

1.

El transito en el colon derecho o izquierdo se
retrasa en pacientes con estrefiimiento de transito
lento.

Los marcadores progresan normalmente a través
del colon proximal pero se estancan en el recto en
aquellos con retraso de salida.

Hay pacientes con estrefiimiento cronico tendran
un transito colonico normal. Estos pacientes
pueden tergiversar consciente o inconscientemente
sus habitos intestinales y exhibir perfiles
psicologicos que difieren de los de los pacientes

con estrefiimiento de transito lento.

El transito coldnico es normal si han pasado > 80% de

los

marcadores.” La retencion de mas de cinco

marcadores en el dia 6 se considera anormal e indicativo

de estrefiimiento de transito lento. Como los pacientes

con defecacion disinérgica también pueden retener

marcadores, el diagnodstico de estrefiimiento de transito

lento solo debe hacerse después de excluir la disinergia.
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e Gammagrafia: es realizada solo en unos pocos
centros académicos selectos, requiere 24 o 48 horas
de medicidon en comparacion con 5-7 dias para las
pruebas de marcadores radiopacos. Podria utilizarse
cuando también es necesario medir el vaciado
gastrico y/o transito del intestino delgado. Si los
pacientes solo pueden suspender la medicacion
durante unos dias, la gammagrafia es preferida.’

e Capsula inaldmbrica: es un método para evaluar
los tiempos de transito regional (vaciado gastrico,
transito del intestino delgado) y tiempo de transito
colonico y del intestino completo. Esta indicado en
pacientes con estrefitmiento cronico refractario a
laxantes y otras medidas conservadoras para
diferenciar el transito coldnico lento del normal. Se
ha demostrado que la sensibilidad, la especificidad y
las caracteristicas operativas del receptor son
similares a las de las pruebas de marcadores
radiopacos y de la gammagrafia. Este se tolera bien,
tiene un buen cumplimiento y evita los riesgos de

exposicion a la radiacion. ?
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Aunque las 3 técnicas son igualmente precisas para
medir el transito colonico, so6lo los marcadores
radiopacos y la gammagrafia evalian el transito coldénico
regional. De estas técnicas, el método de los marcadores
radiopacos es el mas simple y menos costoso y, por lo

tanto, es la mejor manera de medir el transito coldnico.

Defecografia: es un estudio de imagenes que
proporciona informacion sobre los cambios anatomicos y
funcionales del ano y recto. Es util cuando se buscan
posibles causas anatémicas de los sintomas (Ej.,
Enterocele e invaginacion intestinal) o cuando los
hallazgos de la manometria difieren de la prueba de
expulsion del balon.

Los pacientes pueden encontrar esta prueba embarazosa
y la motilidad reducida puede dificultar la realizacion de
esta prueba en el adulto mayor. Ademas, la defecografia
es dependiente y tiene poca fiabilidad. Por lo tanto, debe
considerarse como un complemento de la evaluacion
clinica y manométrica de la funcién anorrectal y no

como una Unica prueba.’
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La defecografia se realiza colocando aproximadamente
150 ml de bario espesado en el recto del paciente y
haciendo que el paciente apriete, tosa y empuje hacia
abajo. La evacuacion del barrio se puede controlar
mediante fluoroscopia o cinta de video mientras el
paciente se sienta en un inodoro especialmente
construido. Para evaluar las estructuras anorrectales,
incluido el angulo anorrectal, se debe realizar en reposo
y durante la expulsion de la mezcla de bario. La
disinergia del suelo pélvico es diagnosticada por la
presencia de un descenso insuficiente del perineo (<1
cm) y menos de un cambio normal en el angulo

anorrectal (<15 grados).?

Estudios de motilidad intestinal
e Manometria anorrectal: evalia la presion
anorrectal, proporciona informacion completa
sobre la funcién del esfinter anal en reposo y
durante las maniobras defecatorias, asi como la
activacion refleja del suelo pélvico. Los
parametros que se pueden medir son la

sensibilidad y la distensibilidad rectal, la
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relajacion refleja del esfinter anal interno y los
patrones manométricos producidos al intentar la
expulsion del aparato. Por tanto, ayuda al
diagndstico de la defecacion disinérgica,
problemas sensoriales rectales y la evaluacion de
la respuesta a la terapia de
biorretroalimentacion.’

Las presiones registradas por el balon rectal
proporcionan alguna informacion de las
presiones intraabdominales generadas durante los
esfuerzos de expulsion, mientras que los registros
de presion de los transductores del esfinter anal
indican relajacion o contraccidon inapropiada del
esfinter anal externo. El patron normal
caracteristico es un aumento de la presion
intrarrectal y una disminucion de la presion del
esfinter externo durante la expulsion del monitor.
En pacientes con defecacion disinérgica, existe
un aumento de la presion del esfinter externo
durante el intento de expulsiéon del mandmetro.
La relajacion del esfinter anal interno,

demostrado por manometria, después de Ila
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distension rectal excluye la enfermedad de
Hirschsprung de la consideracion diagnostica.

e Manometria colonica: evalia la presion
intraluminal del colon y el recto y proporciona
informacion  detallada sobre los aspectos
cualitativos, como el patron de actividad motora
y los aspectos cuantitativos de la motilidad
colonica. Puede combinarse con un aparato
barostatico para evaluar el tono, la distensibilidad
y la sensacion del colon. Se puede identificar que
los pacientes tienen colon normal, miopatico o
neuropatico, asi como disfuncion sensorial.?

e Prueba de expulsion del balon: es una
evaluacion fisioldgica simple de la defecacion
que evalta la capacidad de un sujeto para
expulsar heces simuladas. La metodologia de esta
prueba no se ha estandarizado. La expulsion de
un globo lleno de agua de 50 ml proporciona
cierta informacion sobre la defecacion y se puede
utilizar como una simple prueba de deteccion de

la disfuncién defecatoria.’
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La mayoria de centros utilizan un globo de fiesta
o comercial, para lo cual el limite superior de lo
normal es 1 minuto. Para un catéter de Foley
inflado a 50 ml, que estd por encima del limite
recomendado por el fabricante de 30 ml, el limite
superior de lo normal es 2 minutos. Incluso con
el limite de 2 minutos, el 25% de las personas
serian clasificadas errobneamente como anormales
porque requieren mas de 2 minutos.’

También existe cierta superposicion entre la
defecacion disinérgica y el estrefiimiento de
transito lento. Por lo tanto, los resultados de esta
prueba deben interpretarse junto con los

resultados de otras pruebas de funcion anorrectal.

Tratamiento

El tratamiento del paciente con estrefiimiento crénico
debe ser individualizado, teniendo en cuenta la
experiencia del paciente, la presencia de enfermedades
que ocasionan o agravan el estrefiimiento y la presencia

de farmacos que se asocian al mismo.
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Las opciones de manejo para los pacientes difieren en la
facilidad de wuso, disponibilidad, costo, mecanismo,
eficacia y seguridad. El objetivo del tratamiento consiste
en corregir las alteraciones intestinales en pacientes con
estrefiimiento crénico o sindrome de intestino irritable
con predominio de estrefimiento y reducir el dolor

abdominal en estos ultimos.

Manejo inicial

Educacion del paciente: esto implica esfuerzos para
reducir la dependencia de los laxantes al enfatizar que
las deposiciones diarias no son la norma ni son
necesarias para la salud, y para aumentar la ingesta de
liquidos y fibras. Se debe recomendar a los pacientes que
abusan de laxantes que intenten reducir su uso, ya que se
introduciran nuevas medidas para mejorar la funcion
intestinal.  Aunque el ejercicio es generalmente
beneficioso, su efecto sobre el estrefiimiento no esta
claro. Se debe aconsejar a los pacientes la hora de ir al
bano después de las comidas, aprovechando asi el

aumento postprandial normal de la motilidad colonica.
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Esto es particularmente importante por la mafiana

cuando la actividad motora del colon es mas alta.'!

Cambios en la dieta y laxantes formadores de masa:
la dieta con fibra y los laxantes formadores de masa
como el psyllium o la metilcelulosa son el enfoque
terapéutico mas fisiologico y eficaz. Tomado junto con
liquidos adecuados, esto puede mejorar los habitos
intestinales en muchos pacientes con estrefiimiento. Las
ciruelas pasas también demostraron ser efectivas en un
ensayo clinico.

e Fibra: la suplementacion con fibra puede mejorar
los sintomas en pacientes con estrefiimiento. La
fibra se encuentra en una gran variedad de
suplementos y alimentos naturales. Los suplementos
de fibra son de bajo costo, faciles de usar y seguros,
razon por la cual, se usan primero en el tratamiento
del estreimiento. Las fibras de cereales
generalmente poseen paredes celulares que resisten
la digestion y retienen agua dentro de sus estructuras
celulares. La fibra de los citricos y las legumbres

estimula el crecimiento de la flora colodnica,
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aumentando asi la masa fecal. El salvado de trigo es
uno de los laxantes de fibra mas eficaces, pero
puede agravar la hinchazoén y el dolor abdominal en
el sindrome del intestino irritable."

Existe una respuesta a la dosis entre la ingesta de fibra,
la ingesta de agua y la produccion de heces.
Mientras mas grande es la particula de fibra, mejora
el volumen fecal. Ademas de la fibra, los
componentes de azucar (sorbitol y fructosa) de
alimentos como manzanas, melocotones, peras,
cerezas, pasas, uvas y nueces también son
beneficiosos."

Se debe alentar a consumir de 25 a 30 g de fibra al dia
como frutas frescas, verduras frescas, legumbres y
cereales integrales. Se le debe indicar que comience
con 5 g de fibra al dia, divididos en 2 dosis, para
tomar con liquidos y / o comidas y aumentar
gradualmente a intervalos de 1 a 2 semanas de
acuerdo a tolerancia y eficacia hasta 10-15 g
diario.>"" Ademas de consumir alimentos con alto
contenido de fibra, los pacientes pueden agregar

salvado crudo (de dos a seis cucharadas soperas con
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cada comida) seguido de un vaso de agua u otra
bebida para lograr el objetivo de ingesta de fibra. A
diferencia de un purgante, la respuesta puede tardar
varias semanas para ser evidente. Los suplementos
de fibra pueden causar distension abdominal o
flatulencia, pero los sintomas suelen disminuir
después de varios dias."

e Laxantes formadores de masa: incluyen la semilla
de psyllium, metilcelulosa, policarbofilo de calcio y
dextrina de trigo. Son polisacaridos naturales o
sintéticos, o derivados de la celulosa que
principalmente  ejercen su  efecto laxante
absorbiendo agua y aumentando la masa fecal. Estos
laxantes ayudan a aumentar la frecuencia y suavizar
la consistencia de las heces con un minimo de
efectos adversos. Pueden wusarse solos o en

combinacion con un aumento de fibra dietética.'?

Otros laxantes: los pacientes que responden mal a la
fibra, o que no la toleran, pueden requerir laxantes
distintos de los agentes formadores de masa. El riesgo de

efectos secundarios de estos agentes es minimo. Por lo
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tanto, la eleccidén entre ellos se basa en los costos, la

facilidad de uso, la preferencia del paciente y los

resultados de la respuesta al tratamiento empirico.

1.

e Surfactantes: hay poca evidencia que respalde el

uso de agentes surfactantes en el estrefiimiento
cronico. Los ablandadores de heces, como el
docusato de sodio, estan destinados a reducir la
tension superficial de las heces, lo que permite
que el agua entre mas facilmente en las heces.
Aunque estos agentes tienen pocos efectos
secundarios, son menos eficaces que otros
laxantes."!

Agentes osméticos: provocan la secrecion de
agua intestinal y, por lo tanto, aumentan la
frecuencia de las deposiciones. El uso excesivo
de estos agentes puede provocar una sobrecarga
de electrolitos y volumen en pacientes con

disfuncion renal y cardiaca.

Polietilenglicol (PEG): las soluciones de
electrolitos de PEG y las preparaciones en polvo
que no contienen electrolitos estan disponibles

para el tratamiento del estrefiimiento cronico. Se
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puede comenzar con 17 g de polvo disuelto en 8 oz
de agua una vez al dia e incrementar o disminuir
(hasta un maximo de 34 g al dia) para lograr el
efecto. No es necesario usar PEG maés de una vez
al dia. Si los pacientes no responden, se puede
reducir la PEG a 8,5 de 17 g al dia y agregar un
laxante estimulante cada tres dias, segun sea
necesario."

2. Disacaridos sintéticos: la lactulosa es un
disacarido sintético. No es metabolizado por
enzimas intestinales; por tanto, el agua y los
electrolitos permanecen dentro de la luz intestinal
debido al efecto osmotico del azucar no digerido.
La lactulosa requiere de 24 a 48 horas para lograr
su efecto. El sorbitol es una alternativa igualmente
eficaz y menos costosa. Tanto la lactulosa como el
sorbitol pueden causar distension abdominal y
flatulencia. Sin embargo, el PEG es superior a la
lactulosa."

3. Solucion salina: los laxantes salinos como la leche
de magnesia, el citrato de magnesio o el agua que

contiene altas cantidades de sulfato de magnesio se
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absorben mal y actGan como soluciones
hiperosmolares. La hipermagnesemia, que se
observa  principalmente en pacientes con
insuficiencia renal, es la principal complicacion.

e Laxantes estimulantes: los laxantes estimulantes
como bisacodilo, derivados de la antraquinona (sen,
aloe, cascara sagrada) y picosulfato de sodio ejercen
principalmente sus efectos a través de la alteracion
del transporte de electrolitos por la mucosa
intestinal. También aumentan la actividad motora
intestinal. La ingestion diaria continua de estos
agentes puede asociarse con hipopotasemia,
enteropatia perdedora de proteinas y deplecion de
sal. Por tanto, estos farmacos deben utilizarse con
precaucion si se toman de forma cronica. No hay
pruebas convincentes de que el uso cronico de
laxantes estimulantes provoque un deterioro
estructural o funcional del colon, ni aumente el
riesgo de cancer colorrectal u otros tumores. El uso
es a menudo limitado por los efectos secundarios del

dolor abdominal y la diarrea."
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Manejo de estrefiimiento severo

Supositorios: para el tratamiento de la disfuncion
defecatoria, se puede realizar una prueba inicial de
supositorios (glicerina o bisacodilo), ya que los
supositorios pueden ser eficaces para licuar las heces y,
por lo tanto, superar la defecacion obstructiva. '

Desimpactacién: los pacientes con una impactacion
fecal deben inicialmente desimpactar comenzando con la
fragmentacion manual si es necesario. Una vez logrado
esto, un enema con aceite mineral ayudara a ablandar las

heces y proporcionara lubricacion."

Enfoques conductuales: ¢l entrenamiento de habitos se
ha utilizado con é€xito en nifios con estrefiimiento severo.
Un programa modificado también puede ser util en
adultos con estrefiimiento neurogénico, demencia o con
discapacidades fisicas.

e Biorretroalimentacion: la biorretroalimentacion
es un enfoque conductual que se puede utilizar
para corregir la contraccion inadecuada de los
musculos del suelo pélvico y el esfinter anal

externo durante la defecacion en pacientes con
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disfuncion defecatoria como la defecacion
sinérgica.

Se han utilizado varios instrumentos, incluidos
tapones anales y manOdmetros anorrectales, para
controlar las presiones del esfinter anal externo
durante el intento de expulsion del aparato. El
paciente observa las grabaciones de la actividad
de la electromiografia (EMG) o las respuestas de
la presion del esfinter y se le pide que modifique
las respuestas inapropiadas. La
biorretroalimentacion no estd ampliamente
disponible, no ha sido bien estandarizada y los

resultados pueden variar en diferentes centros.'!

Terapia farmacologica

Agonistas del receptor de guanilato ciclasa-C: como
linaclotide, plecanatide, lubiprostone. Estos secretagogos
estimulan la salida de iones y agua a la luz intestinal,
probablemente aceleran el transito y facilitan la
defecacion. Activando canales en la superficie apical del
enterocito (luminal), estos farmacos aumentan Ila

secrecion de cloruro intestinal. Otros canales de iones y
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transportadores secretar sodio en el intestino para
mantener la electroneutralidad y sigue la secrecion de
agua.

e Linaclotide: ha sido aprobada para el tratamiento
del estrefiimiento idiopatico crénico a una dosis
de 145 microgramos al dia. También se puede
utilizar una dosis de 72 microgramos al dia segin
la presentacion del paciente y la tolerabilidad de
la dosis mas alta."

® Plecanatide: ha sido aprobada para el
tratamiento del estrefiimiento idiopatico cronico
en una dosis de 3 mg al dia."

e Lubiprostona: es un acido graso biciclico
derivado de la prostaglandina E1 que activa los
canales de cloruro de tipo 2 en la membrana
apical de las células epiteliales. Las nauseas,
tipicamente leves, fueron las reacciones adversas

mas comunes."!
Procinéticos: como el prucalopride. Este agente
procinético agonista de los receptores SHT4 en una dosis

de 1 a 4 mg una vez al dia ha demostrado ser superior al
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placebo en ensayos de 4 a 12 semanas, y seguro y bien

tolerado en pacientes de 65 afios 0 mas."'

Pacientes refractarios al tratamiento
Los sintomas refractarios, definidos por un periodo de 4
semanas de ensayo de terapia farmacologica para cada
farmaco o un periodo de 3 meses de ensayo de terapia
conductual del suelo pélvico, no son infrecuentes.’
Colectomia: la colectomia subtotal con anastomosis
ileorrectal puede mejorar drasticamente el estrefiimiento
incapacitante en pacientes seleccionados. Se deben
cumplir al menos cinco criterios antes de considerar la
cirugia'’:
e El paciente tiene sintomas cronicos, graves e
incapacitantes de estrefiimiento que no responden
a la terapia médica.
e FEl paciente tiene un transito colonico de patron
de inercia lento.
e El paciente no tiene pseudoobstruccion intestinal,
como lo demuestran los estudios radiolégicos o

manométricos.
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e El paciente no tiene disfuncion del suelo pélvico
segin la manometria anorrectal, la prueba de
expulsion del balon o la defecografia.

e FEl paciente no tiene dolor abdominal como

sintoma destacado.

Si se va a realizar una colectomia, puede ir precedida de
una ileostomia en asa para determinar si los sintomas
provienen del intestino delgado o del colon.” Pueden
verse resultados decepcionantes, en los que el paciente
puede quedar con incontinencia fecal y estrefiimiento
recurrente después de la cirugia, especialmente con
trastornos de la evacuacion.' Adicionalmente, son pobres
resultados en pacientes con dismotilidad generalizada del
intestino, mas que el colon aislado, y en algunos, pero no
todos pacientes con desérdenes defecatorios. Por lo
tanto, en estos pacientes se debe someter a terapia de
biorretroalimentacion antes de la colectomia.” Las
complicaciones posoperatorias incluyeron obstruccion

del intestino delgado e ileo prolongado.
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Figura 3. Algoritmo de Diagnoéstico y Tratamiento del estrefiimiento

cronico
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Introduccion

De los sindromes glomerulares, el nefrotico tiende a ser
el mas frecuente y en la poblacion adulta la nefropatia
diabética es con mucho la principal causa. En la
poblacién no diabética, las glomerulopatias primarias
como enfermedad de cambios minimos, nefropatia por
IgA, glomerulopatia membranosa o glomeruloesclerosis
focal o segmentaria, son responsables, en la mayoria de
los casos, de sindrome nefrético y su frecuencia varia de
acuerdo al grupo etario. En la mayoria de los casos de
sindrome nefrético, el abordaje diagnostico concluye con
la realizacion de biopsia renal. El tratamiento en parte es
sintomatico y va dirigido a contrarrestar no solo el
edema y la proteinuria sino también las alteraciones
metabolicas asociadas como la dislipidemia procurando,
siempre que sea posible, corregir la causa

desencadenante mediante el tratamiento especifico
Definicion

Es bueno dar primero una definicion conceptual y luego

una definicion operativa. Conceptualmente
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hablando, el sindrome nefrético se define como el
conjunto de alteraciones clinicas que se producen

como consecuencia del aumento de la permeabilidad de
la membrana basal glomerular a las proteinas
plasmaticas. El resultado es que el paciente desarrolla
proteinuria de forma constante, acompafiado de grados
variables de hipoalbuminemia, edema y dislipidemia. La
definicidon operativa va a depender de la forma en que se
cuantifique la excrecion urinaria de proteinas. Si la
proteina se mide de forma global en orina de 24 horas, el
sindrome nefrotico va a requerir que la proteinuria sea
mayor a 3,5 gramos. Si lo que se mide es la excrecion de
albimina en orina de 24 horas, el valor que define el
sindrome nefrdtico es mayor a 2,2 gramos. Si por el
contrario la medicion que se hace es de una muestra
aislada, correlacionando proteinuria a creatinuria un
valor mayor a 3000 miligramos/gramo es diagnostico,
pero también se puede utilizar la relacién albuminuria
con creatinuria, y el valor que define sindrome nefrético
es de mas de 2220 miligramos/gramo. Independiente de
la forma en que se halla medido, la definicion clinica de

sindrome nefrdtico requiere, ademds, que el paciente
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presente edemas, hipoalbuminemia (inferior a 2,5 g/dl) y
dislipidemia.

Se denomina proteinuria en rango nefrdtico, a la sola
presencia de proteinuria mayor a 3,5 gramos/dia (en caso
de que se mida albuminuria en 24 horas mayor a 2200
mg o relacion albuminuria/creatinuria en muestra aislada
mayor a 2220 mg/g), sin presencia de hipoalbuminemia,
edema o dislipidemia. Si el valor de proteinuria
detectado esta entre 300 miligramos a menos de 3
gramos nos encontramos con una proteinuria en rango no
nefrotico. El valor de 3,5 gr/dia que define la proteinuria
en rango nefrotico se ha establecido de forma arbitraria.
El valor normal de la proteinuria de 24 horas es
generalmente, de méximo 150 mg cada dia. De estos 150
mg, la gran mayoria tiene origen en la secrecion tubular
y solo 30 mg son albumina. En condiciones de
afectacion tubular o glomerular, la proteinuria puede
incrementarse a valores que llegan hasta 2 gr/dia. Lo que
si es claro, es que proteinurias que son mayores a 3,5
gramos/dia tiene origen en una alteracion glomerular.
Como puede observarse, la definicion de sindrome

nefrotico no incluye la disminucion en el aclaramiento
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de la creatinina. Por lo tanto, en pacientes con elevacion
de azoados, podran observarse sindromes nefréticos con
valores de proteinuria inferior a 3,5 gramos en 24 horas.
Tampoco se ha precisado el volumen de orina requerido
para que la proteinuria medida sea fiable.

Como corolario, podriamos mencionar que la definicion
de sindrome nefrotico requiere de un analisis holistico

del paciente y no simplemente de la proteinuria.

Epidemiologia

El SN es causado por una enfermedad renal y es
una de las glomerulopatias primarias mas frecuentes
en la poblacion pediatrica. Con una incidencia
reportada en menores de 16 afos de 2 -7 casos
nuevos por 100.000 nifios al afio. La edad de
aparicion mdas frecuente es 2-8 afios y
generalmente se  presenta después de los 2 afos
de edad, con la edad maxima a los 3-5 afos,
sin embargo de acuerdo a la literatura
aproximadamente 1 al 6% de los pacientes

evolucionan a la patologia antes del afio de edad esto
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secundario al SN congénito. En la edad pediatrica es

dos veces mas frecuente en el sexo masculino.

Fisiopatologia

La pared o barrera de filtracion glomerular esta
conformada por tres capas: la mas interna es el endotelio
vascular, la capa media que corresponde la membrana
basal glomerular, y la capa mas externa que corresponde
a la capa epitelial conformada por podocitos, sus pies, y
el diafragma en hendidura entre ellos. Tanto la capa
endotelial como la capa epitelial tienen soluciones de
continuidad por la presencias de poros o hendiduras. No
obstante la existencia de esos poros, la membrana ofrece
dos tipos de resistencia a la fuga de proteinas por la
orina: una resistencia es por carga eléctrica y la otra
resistencia se presenta por tamafio de las particulas.

La resistencia por carga eléctrica se debe a que la
membrana basal glomerular estd compuesta por
glucosaminoglicanos polianionicos. Esta carga eléctrica
negativa de la membrana basal glomerular impide que
proteinas séricas anionicas puedan ser excretadas por la

orina, incluso si su tamano es pequefio. El principal
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ejemplo de este tipo de resistencia se ve reflejado en la
albumina que al estar cargada de forma negativa, no
puede filtrarse en condiciones normales a través de la
membrana basal glomerular.

La resistencia por el tamafio de las particulas se da por el
didmetro de los poros que impide la fuga de moléculas
de mas de 150 kd . En este caso, moléculas grandes no
pueden ser filtradas sencillamente porque no pueden
atravesar los poros (figuralay 1 b).

Espacio urinario
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Figura 1 a. Pared capilar glomerular normal, con membrana basal glomerular intacta
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Figura 1b. Pared capilar glomerular, con dafio dgrembrana basal glomerular y con paso de
albumina y proteinas a espacio urinario.
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Una pregunta que podria surgir en estos momentos es:
(Por qué unos pacientes presentan sindrome nefrotico y
otros sindrome nefritico? La explicacion radica en el
sitio de la membrana donde se presente el dafo, si el
compromiso de la membrana se sitia de forma
preponderante en las células podocitarias, el paciente
presenta proteinuria o sindrome nefrético con un
sedimento urinario que usualmente es normal. En los
casos en que el compromiso de la membrana se sitia
sobre las cé¢lulas endoteliales, la expresion clinica es de
mas inflamacién y trombosis, lo que en la clinica se
traduce en mas hipertension y hematuria, con muy poca

proteinuria generando asi un sindrome nefritico
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sindrome nefrético
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en el sindrome nefrotico.
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Cuadro Clinico

La manifestacion principal la constituye el edema.
Inicialmente, éste se presenta sélo en zonas de declive
como en las extremidades inferiores y se extiende de
manera ascendente hasta el area genital, la pared
abdominal e incluso periorbitario. En casos de edema
significativo se pueden observar vesiculas y flictenas por
cimulo de liquido intradérmico. De igual forma, el
desarrollo de ascitis produce sensaciéon de distension
abdominal y saciedad temprana y en situaciones
extremas disnea. Igualmente, puede haber derrame
pleural y en casos graves edema de pulmoén. Con
hipoalbuminemia profunda hay compromiso del
crecimiento de las ufias, lo cual se manifiesta como
discretas bandas horizontales de color blanco que van de
un extremo a otro de la ufia (signo de Muehrcke). La
dislipidemia grave del sindrome nefrdtico favorece el
deposito de lipidos en el area periorbitaria, lo que se

denomina xantelasma

Los primeros sintomas incluyen:

e [napetencia
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e Sensacion general de enfermedad (malestar)

e Inflamacion de los parpados e hinchazon de los
tejidos (edema) a causa del exceso de sodio y la
retencion de agua.

e Dolor abdominal

e Orina espumosa

El abdomen puede estar inflamado por la gran
acumulacion de liquido en la cavidad abdominal
(ascitis). Puede sobrevenir dificultad respiratoria a causa
de la presencia de liquido acumulado en el espacio que
circunda los pulmones (derrame pleural). Entre otros
sintomas se pueden incluir la tumefaccion de los labios
de la vulva en mujeres y del escroto en hombres. Mas a
menudo, el liquido que causa la hinchazén de los tejidos
sufre la accion de la gravedad y, por lo tanto, se desplaza
en forma circular. Durante la noche, el liquido se
acumula en las partes superiores del cuerpo, como los
parpados. Durante el dia, cuando la persona estd sentada
o en pie, el liquido se acumula en las partes inferiores del

cuerpo, como los tobillos. La hinchazén puede
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enmascarar la emaciacion muscular que tiene lugar de

forma simultanea.

En los nifios, la presion arterial suele ser baja y puede
disminuir al ponerse de pie (hipotension ortostatica o
postural). En algunos casos, puede sobrevenir un choque.
La presion arterial en los adultos puede ser baja, normal

o alta.

La produccion de orina puede disminuir y aparecer
insuficiencia renal (pérdida de la mayor parte de las
funciones renales) cuando el paso del liquido desde los
vasos sanguineos hacia los tejidos agota el componente
liquido de la sangre y disminuye el suministro de esta a
los rifiones. En ocasiones, la insuficiencia renal con una
baja producciéon de orina se produce de manera
repentina.

Pueden producirse deficiencias nutricionales a
consecuencia de la excrecion de nutrientes con la orina.
Los nifios pueden sufrir retrasos del crecimiento. Es
probable la pérdida de calcio de los huesos, la persona

afectada puede tener deficiencia en vitamina D, que
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puede conducir a una osteoporosis. El cabello y las ufias
pueden volverse fragiles y puede perderse algo de
cabello. Por razones desconocidas, pueden aparecer

lineas blancas horizontales en la base de las uiias.

La membrana que reviste la cavidad abdominal y los
organos abdominales (peritoneo) puede inflamarse e
infectarse. Son frecuentes las infecciones oportunistas
(infecciones causadas por bacterias normalmente
inofensivas). Se cree que la alta incidencia de
infecciones se debe al hecho de que los anticuerpos que
en situaciones normales las combaten se excretan en la
orina, o bien a que el organismo no los produce en
cantidades normales. La tendencia de la sangre a
coagularse (trombosis) aumenta, especialmente en el
interior de las venas principales que drenan sangre del
rindon. Con menor frecuencia puede suceder que la
sangre no coagule cuando es necesario, lo que
generalmente conduce a hemorragias graves. La
hipertension arterial con complicaciones que afectan al

corazdn y al cerebro es mas probable que aparezca en
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personas que sufren diabetes o lupus eritematoso o

sistémico.

Diagndstico

La evaluacion inicial del paciente con sindrome
nefrético incluye diferentes estudios de laboratorio cuya
finalidad es establecer una causa primaria o secundaria
(enfermedad sistémica, farmacos, drogas, etc.). Como se
ha mencionado ya, la proteinuria es la manifestacion
cardinal del sindrome nefrético y, por tanto, el primer
dato a investigar ante la sospecha diagnostica. La
recoleccion de orina de 24 horas constituye el estandar
de oro para la evaluacion cuantitativa de proteinuria;
18-20  desafortunadamente, con frecuencia Ia
recoleccion de orina representa una molestia para el
paciente y/o su cuidador y, al no ser raro encontrar
especimenes mal recolectados, el médico tratante debe
determinar si la muestra es adecuada o no mediante el
contenido de creatinina de la muestra. Es por esto que la
determinacion de proteinuria y creatinuria en una
muestra aislada o indice proteinuria/creatinuria

constituye un marcador util (pero no sustituto) para
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cuantificar la proteinuria con una confiabilidad cercana a
la recoleccion de 24 horas. 19,20 El analisis
microscopico del sedimento urinario de un paciente con
sindrome nefrotico puro se caracteriza por la presencia
de cuerpos «ovales» o gotas de grasa propios de la
lipiduria. La intensidad de la hipoalbuminemia varia en
funcién de la capacidad sintética del higado y su estado
nutricio, de tal forma que no es raro encontrar pacientes
con albumina sérica normal o ligeramente baja en etapas
tempranas. A medida que la magnitud de proteinuria
incrementa, la dislipidemia tiende a empeorar. El perfil
lipidico resultante se caracteriza por un incremento de
colesterol total, principalmente a expensas de LDL,
hipertrigliceridemia con aumento de IDL y VLDL, y
niveles reducidos de HDL Dependiendo de la
presentacion clinica y antecedentes médicos, otros
estudios complementarios deberan ser solicitados, como
la determinacion de anticuerpos antinucleares, ANCA’s,
medicion de niveles de complemento, serologia para
hepatitis viral y VIH, electroforesis de proteinas, etc. La
biopsia renal se reserva para pacientes con sindrome

nefrotico de causa no precisada y de reciente inicio. En
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la gran mayoria de los casos, esto es suficiente para
distinguir entre una glomerulopatia primaria o
secundaria y definir el tratamiento adecuado.
Igualmente, de acuerdo a los hallazgos histopatologicos,
es posible establecer el pronostico de la funcién renal.
Los especimenes obtenidos son procesados para su
analisis por microscopia de luz e inmunofluorescencia y,
dependiendo de la sospecha diagnéstica, microscopia

electronica

Tratamiento
Podriamos empezar mencionando que el manejo de todo
sindrome nefrotico consta de dos partes:
1. Un manejo inespecifico de la proteinuria en
conjunto con sus complicaciones
2. Un manejo especifico dirigido a la causa del

sindrome nefrotico.

El manejo inespecifico incluye todas las intervenciones
farmacologicas que deben darse en un paciente con
sindrome nefrotico independiente de su etiologia, que

van dirigida al control de expresion clinica (edema) y de
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sus complicaciones (dislipidemia, hipercoagulabilidad e

infecciones).

Manejo inespecifico de la proteinuria y de sus
complicaciones

Manejo del edema. Lo primero que se debe determinar
es el tipo de sindrome nefrético que tiene el paciente. En
pacientes con variedades de sobrellenado (la gran
mayoria de los pacientes) la piedra angular del manejo
del edema es el uso de diuréticos. Pero en pacientes con
sub-llenado una terapia diurética intensiva los puede
llevar a desencadenar injuria renal aguda. No obstante,
no hay evidencias que guien la seleccion de algun tipo de
diurético ni de sus dosis. La meta del tratamiento
diurético es buscar un descenso gradual del peso entre
0.5-1 kg por dia. No son deseables descensos mas
marcados del peso por cuanto se puede disminuir
significativamente el volumen circulante efectivo.
Basados en conceptos farmacocinéticos, se prefiere el
uso de diuréticos de asa como la furosemida

o bumetanida porque actiian sobre la zona de dilucion

del asa de Henle, donde se manipula aproximadamente
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un 35-40% del filtrado glomerular. Se recomienda que la
administracién de la furosemida sea por via endovenosa
(en bolos o infusion), ya que en condiciones de edema
generalizado su absorcion por via oral es muy limitada
(las vellosidades intestinales encargadas de la absorcion
también estan edematosas). Es bueno recordar aqui, que
la furosemida debe ser transportada en el plasma unida a
la alblimina. En las condiciones de hipoalbuminemia del
sindrome nefrotico, la capacidad de transporte de la
furosemida estd disminuida, lo que impide su adecuado
acceso al tubulo contorneado proximal en donde debe ser
secretada. Por ltimo, la furosemida debe llegar libre en
el filtrado glomerular y wunirse a la proteina
transportadora 2Na-Cl-K en la membrana luminal,
causando su inhibicién e impidiendo la reabsorcion de
Na-Cl. Pero en el sindrome nefrético, por efecto de la
proteinuria, hay gran cantidad de albumina en el
ultrafiltrado, esta albumina se une a la furosemida,
impidiendo que llegue de forma libre al asa. Si se va a
utilizar la ruta oral como norma general, se debe usar

dosis repetidas de furosemida, al menos cada 8 a 12
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horas, iniciar con dosis bajas e ir incrementado la dosis

en relacion al descenso del peso obtenido.

Se recomienda una dosis entre 80 — 120 mgs cada dia.
Una alternativa en pacientes en anasarca es utilizar
diuréticos de asa con mayor capacidad de absorcion oral
como la torasemida o bumetanida

En caso que utilizdndose dosis altas de furosemida no se
logre la diuresis y el descenso de peso buscado, se puede
adicionar en el manejo diuréticos tiazidicos
(hidroclorotiazida, clortalidona). En el uso de los
diuréticos tiazidicos debe tenerse siempre en cuenta que
con tasas de filtrado glomerular inferiores a 30 ml/min
su efectividad es menor (2,23). La Metolazona un
diurético tiazidico conserva mejor su accion a este nivel
de baja tasa de filtracion glomerular.

Los diuréticos ahorradores de potasio como la
espironolactona o eplerenona tienen poco efecto en

la diuresis ya que ellos actuan impidiendo la reabsorcion
en el tubulo colector. En este sitio, solo

Se manipula el 3-5% del ultrafiltrado. No obstante, el

paciente con sindrome nefrotico es proclive a la
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hipokalemia, la cual puede verse agravada por el uso de
otros tipos de diuréticos. Ademads, la espironolactona
tiene un efecto antiproteinurico y antihipertensivo. Se si
van a utilizar en pacientes con tasa de filtrado glomerular
inferior a 60 ml/minuto hacerlo siempre en forma

combinada, vigilando creatinina y potasio sérico.

En pacientes con edemas refractarios a la terapia clasica
se requiere combinar diuréticos con diferentes sitios de
accion, e inclusive adicionar diuréticos que actiian en el

tubulo contorneado proximal como la acetazolamida.

Reduccion de la proteinuria

Para la reduccion de la proteinuria, de forma ideal debe
usarse un IECA o un ARAIL. Ambos tienen igual
potencial antiproteinurica, de tal manera que la seleccion
va a depender de que existan algunas comorbilidades
asociadas. Por ejemplo, los IECAS tiene mayor
evidencia como cardioprotectores que los ARA II. Por
otra parte, los IECAS producen mas hiperpotasemia que
los ARAII. Otro factor importante que puede influir en la

seleccion, es que existen IECAS como enalapril que
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pueden ser usado en bajas dosis aun en pacientes con
cifras tensionales normales o bajas (aqui se podria usar
el enalapril a dosis de 5 mgs cada 12 horas).

Con el uso concomitante de IECAS y ARAII se obtiene
un efecto antiproteinurico aditivo. No obstante esta
combinacion ha resultado insegura por cuanto se asocia a
mayor riesgo de injuria renal aguda e hiperpotasemia. A
la fecha, esta combinacion no es aconsejada por las guias
para el manejo de paciente con proteinuria. Tampoco se
aconseja el uso de bloqueantes del eje renina
angiotensina en pacientes con sindrome nefrotico que
presenten cifras de creatinina cambiantes.

Dos co-intervenciones potencian el efecto
antiprotenurico de los IECAS y ARA II. La primera, es
la restriccion de sodio a menos de 2 gramos por dia.
Dieta liberales en sodio anulan el efecto antihipertensivo
y antiproteinurico de los bloqueantes del eje
renina-angiotensina. La segunda, es el uso de los
diuréticos, que se ha demostrado incrementan el efecto
antiproteinurico en pacientes que reciben IECAS o ARA
IT (incluso, restauran este efecto en aquellos que no

contindan con la restriccion de sal).
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Con el uso de IECAS o ARAII, se logra una reduccion
de un 40-50% de la proteinuria, pero este efecto es
dependiente de la dosis. Para los pacientes que no toleran
los IECAS o ARA II, un inhibidor directo de la renina
(Aliskireno) o un antagonistas del receptor
mineralocorticoide podria ser usado como alternativa.
Hay otros antihipertensivos que tiene accion
antiproteinurica modesta como son los

calcio-antagonista no dihidropiridinico (diltiazem 'y
verapamilo). Los bloqueantes del receptor alfa y los
betabloqueadores también reducen la proteinuria pero en
un menor grado. Por otra parte, antihipertensivos como
los calcioantagonistas dihidropiridinicos y la metildopa
tiene poco efecto en la proteinuria y en algunos casos la
incrementan por lo que no son de elecciébn en los

pacientes con sindrome nefrético.
Para pacientes con la variedad de sub-llenado lo mas

conveniente es utilizar infusion de albumina

pobre en sal, combinada con diuréticos de asa
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Manejo de la dislipidemia

Hay poca evidencia de buena calidad que guie el
tratamiento Optimo de la dislipidemia en pacientes con
sindrome nefrdtico. La intervencion de cambios en la
dieta y en el estilo de vida no han sido estudiados como
intervencion primaria en la reduccion de lipidos en
paciente con sindrome nefrético. Algunos estudios
observacionales pequefios han demostrado beneficios de
las dietas vegetarianas basadas en soya, sin embargo,
otros estudios no han replicado iguales resultados. El
incremento de la actividad fisica y la reduccién de peso
son dos estrategias con beneficios en la poblacion
general que no han sido estudiadas en los pacientes con
sindrome nefrético.

En cuanto al tratamiento farmacologico, no todas los
medicamentos hipolipemiantes han sido estudiados en
este grupo de pacientes. Por ejemplo, la ezetimiba y el
acido nicotinico no han sido estudiados. Por otra parte, el
uso de secuestradores de acidos biliares y fibratos han
demostrado reducir el nivel de colesterol en pacientes
con sindrome nefrotico. Hay que recordar aqui, que los

fibratos pueden incrementar la creatinina por accioén
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directa en los rifiones, reduciendo su secrecion en el
tubulo contorneado proximal, sin que ello signifique un
efecto toxico.

El uso de estatinas para tratar la dislipidemia en
pacientes con sindrome nefrotico ha sido menos bien
estudiado que otras poblaciones. Su uso debe
considerarse de forma especial en el paciente con
proteinuria persistente que no responde a manejo médico
y que ademads tiene factores de riesgo para eventos
cardiocerebrovaculares y/o tiene condiciones comorbidas
que refuerzan el riesgo cardiovascular como la presencia
de lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoidea,
enfermedad renal cronica y el VIH. La intensidad de la
dosis de la estatina debe ser ajustada al riesgo
cardiovascular del paciente, y la duracion del tratamiento

debe extenderse por el tiempo que persista la proteinuria.

Los niveles de PCSK9 estan incrementados en los
pacientes con sindrome nefrético. Hay evidencia de que
el uso de inhibidores de PCSk9 en esta poblacion podria

ser eficaz y seguro. La aféresis de
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lipidos también ha sido utilizado en la displipidemia con
sindrome nefrotico, evidenciandose algin beneficio. Sin
embargo, ninguna de estas dos intervenciones son
ampliamente utilizadas en paciente con sindrome

nefrotico

Tratamiento de la hipercoagulabilidad

Se considera que todo paciente con sindrome nefrotico
tiene un alto riesgo de eventos trombdticos

tanto arteriales como venosas. Como ya se ha descrito
antes, el riesgo de eventos trombdticos va

ligado a la presencia de hipoalbuminemia, magnitud de
la proteinuria, etiologia de base del

sindrome nefrotico y los antecedentes de eventos

trombdticos entre otros factores de riesgo.

Las estrategias de intervencion de este grupo de
pacientes se pueden categorizarse en 4 grupos:
1. Paciente con sindrome nefrotico y eventos
tromboticos previos.
2. Paciente sin eventos tromboticos pero con muy

alto riesgo de hipercoagulabilidad.
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3. Pacientes sin eventos trombdticos y sin alto riesgo
de hipercoagulabildad.

4. Paciente con  contraindicacion para la
anticoagulacion.

5. Paciente con sindrome nefrotico y eventos

tromboticos previos

Los pacientes con sindrome nefrotico y eventos
trombdticos (trombosis arterial o venosa,

embolismo pulmonar o fibrilacion auricular no valvular),
deben recibir anticoagulacion por 6-12 meses o por el

tiempo que perdure la proteinuria en rango nefrotico.

Paciente sin eventos trombdticos pero con muy alto
riesgo de hipercoagulabilidad

Requieren anticoagulacion plena profilactica si presentan
albumina sérica inferior a 2.5 g/dl, y

tienen una de las siguientes condiciones: 1) proteinuria
masiva mayor a 10 gramos/dia, 2) Obesidad

o IMC mayor a 35 kg/mt2, 3) predisposicion genética

trombotica, 4) Insuficiencia cardiaca con
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NYHA clase III o 1V, 5) cirugia ginecoldgica, ortopédica
o abdominal reciente y 6) inmovilizacién

prolongada. Esta anticoagulacion se realiza si no hay
ninguna contraindicacion para la misma, como

es el caso de los pacientes con: didtesis hemorragica,
lesiones del sistema nervioso central con riesgo de
sangrado, fragilidad, sangrado gastrointestinal previo o si
el paciente no acepta la

anticoagulacion.

Pacientes sin eventos tromboticos y sin alto riesgo de
hipercoagulabilidad.

Solo requieren profilaxis son los que van a estar
expuestos a eventos de alto riesgo emboligeno.

Aqui probablemente se incluyen los pacientes que estan
en reposo en cama por hospitalizacion.

Deben recibir heparina sodica en dosis de 5000 unidades
subcutaneas cada 12 horas o heparinas

de bajo peso molecular. Las heparina de bajo peso
molecular debe ser ajustada cuando la tasa de

filtrado glomerular es inferior a 30 ml/min. Las

heparinas de bajo peso molecular no deben ser
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usada en falla renal avanzada.

Pacientes con contraindicacion para la
anticoagulacion.

En este grupo se incluyen: Pacientes con diatesis
hemorrégica, lesiones del sistema nervioso central

con riesgo de sangrado, fragilidad, sangrado
gastrointestinal previo o si el paciente no acepta la
anticoagulacion.

En cuanto al tipo de anticoagulante, lo que tiene mas
evidencia sigue siendo el uso de heparina

Endovenosa como terapia puente al uso de Warfarina.
Una consideraciones especial, la dosis de

heparina probablemente sea mayor que la dosis usual
dado que los niveles sanguineos de

antitrombina III ( substrato de la accion de la heparina)
se espera estén bajos por la proteinuria.

No hay experiencia a la fecha con inhibidores de factor
Xa, ni directos de trombina que permitan su

recomendacion en pacientes con sindrome nefrotico.
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Algoritmo diagndstico y terapéutico

Paciente con proteinuria l

Realizar proteing €n ofing 28 horas o
refackon alburminuria creatinuria o
albuminuria en 24 horas

Mayor a 3,5¢7/24 horas 0 52, 2¢¢ Hipoalbuminemia, dislipidemia y
albimina/24 horas 02,2 grfgr edemas
albuminuria/creatinuria

]

Sindrome nefrético

]

Descartar las principales
alteraciones [Ver tablal):
1. Farmacos
2. Causas metabdlicas

3. Causas infecciosas
4. Causas neopldsicas
5. Causas autoinmunes

) Iralam@n?u especifico
Tratamiento adicional depende de patologia de
\ base

ANTICOAGULAR EN LOS SIGUENTES CASOS.

¥ Restricdidn de sodio, no 32 grfdia
v Diurético de ASA IV
v Ahadic diurético tipo tiazidico
¥ Sino mejora edema afiadir espironolactona
(Previa confirmadion de funcion renal)
v ANSET manejo con IECA 0 ARAN oMo
antiproteinurico
v Manejo de dislipidemia

v Trombosis provia
v Slalbimina inferior a 2,5g/dl y tiene uno de
los sigulentes condiciones: 1) proteinuria

masiva mayor a 10g/dia, 2)IMC mayor a 35
kg/m12, 3) predisposicion genética trombotica,

4) Insuficiencia cardiaca con NYMA dase I o

IV, 5) cirugia ortopédica o abdominal reciente

6) Inmonilizacion prolongada
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Introduccion

Las enfermedades de la aorta tienen su origen en
trastornos congénitos o adquiridos.Entre los primeros
cabe mencionar los trastornos del desarrollo como son
los anillos vasculares, la coartacion del istmo de la aorta
y la aorta hipoplésica.

En otro grupo de enfermedades congénitas se produce un
defecto constitucional del tejido conectivo, con
caracteristicas patologicas que afectan la estructura de la
pared vascular tal como ocurre en los sindromes de
Marfan y de Ehlers-Danlos, en los que se reconoce la
formacion de aneurismas.

Las enfermedades adquiridas de la aorta son de diverso
origen. Afectan las propiedades mecanicas de su pared lo
que lleva a la dilatacion, diseccion y/o rotura. En otros
casos determinan un engrosamiento parietal progresivo
con la consiguiente obstruccion.

Las enfermedades adquiridas de naturaleza degenerativa,
como la ateroesclerosis y la enfermedad de Erdheim o
degeneracion quistica de la tinica media, son las mas

frecuentes. Enfermedades de caracteristicas inflamatorias
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como la aortitis de Takayasu o aortitis inespecifica,
pueden producir aneurismas u obstruccion.

Las de origen infeccioso como la aortitis luética o la
aortitis séptica secundaria a Salmonellosis o aquella
observada en el curso de una endocarditis bacteriana,
llevan a la destruccion de la pared con la formacion de
pseudoaneurismas.

La aorta puede resultar dafiada por lesiones traumaticas,
sean ¢éstas originadas en accidentes (lesiones directas o
indirectas, por desaceleracion) o por la intervencion
médica (cateterismos o cirugia). Finalmente, existen
lesiones tumorales primarias de la aorta (fibrosarcomas o

mixosarcomas), que son una rarcza.

Diseccion de la aorta

Diseccion es la separacion longitudinal de las tunicas de
la pared arterial a partir de una laceracidon, desgarro o
rotura intimal, que permite el flujo sanguineo a través del
espesor de la pared, dividiéndola en dos Ilaminas
concéntricas, creando asi un segundo o falso lumen. Rara
vez, la diseccion se genera por un hematoma

intraparietal espontdneo, que se abre paso rompiendo la
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intima .La separacion de las tinicas de la pared adrtica
crea un «flap» intimal, que puede obliterar el ostium de
sus ramas a lo largo del trayecto de la diseccion,
produciendo isquemia de los territorios afectados.

El debilitamiento de la pared adrtica crea condiciones
favorables para la dilatacion progresiva, constituyendo
un pseudoaneurisma, o desencadenando la rotura adrtica
hacia cavidades o estructuras vecinas (pericardio,
mediastino, pleura, retroperitoneo). Desde el punto de
vista de la nomenclatura se debe abolir el término
«aneurisma disecante» que fuera acufiado por Laennec
en el siglo 19, ya que el fendmeno primario es la
diseccion, siendo la dilatacion aodrtica un fendmeno
secundario que ocurre en algunos pacientes, con la
excepcion de casos de sindrome de Marfan en que la
diseccion puede ocurrir en una aorta previamente

aneurismatica. (1)

Definicion
Las enfermedades de la aorta constituyen una patologia
frecuente y habitualmente grave que incluye un amplio

espectro de enfermedades como los aneurismas, el
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sindrome  aortico agudo, lesiones traumaticas,
enfermedades genéticas, inflamatorias y patologia

congénita.(2)

Diagnostico y tratamiento

El conocimiento de cada una de estas patologias es de la
mayor importancia ya que, por un lado, los sindromes
aorticos agudos con frecuencia requieren toma de
decisiones precisas y adecuadas para obtener el mejor
resultado clinico. Por otro lado, un gran niimero de
enfermedades adrticas, especialmente los aneurismas,
pueden cursar de forma asintomatica, por lo que el
diagnostico y una correcta indicacion terapéutica seran

fundamentales para reducir la mortalidad.(3)

Cuadro Clinico

Sintomas

Los aneurismas de la aorta toricica suelen crecer
lentamente. A menudo, no provocan sintomas, lo que
dificulta su deteccion. Muchos son pequefios y se
mantienen asi, pero algunos se agrandan con el tiempo.

Es dificil predecir la velocidad de crecimiento de un
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aneurisma de la aorta toracica.

Estos son algunos de los signos y sintomas que se

pueden presentar a medida que el aneurisma de la aorta

toracica se agranda:

Dolor de espalda

Tos

Voz débil o rasposa (ronquera)
Falta de aire

Sensibilidad o dolor en el pecho

Los siguientes son signos y sintomas que indican que un

aneurisma de la aorta toracica se rompio o disecciono:

Dolor punzante y repentino desde la parte
superior de la espalda y que se extiende hacia
abajo

Dolor en el pecho, la mandibula, el cuello o los
brazos

Dificultad para respirar

Presion arterial baja

Pérdida del conocimiento

Falta de aire

Dificultad para tragar

Algunos aneurismas nunca se rompen ni
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provocan diseccion.

o (Cuando consultar al médico

La mayoria de las personas con aneurismas aorticos no
tienen sintomas, a menos que se produzca un desgarro
(diseccidon) o una ruptura. Una diseccion adrtica o una

ruptura del aneurisma es una emergencia médica. (4)

Factores de Riesgo

Causas

Los aneurismas de la aorta pueden desarrollarse en
cualquier parte de la arteria principal del cuerpo (aorta).
La aorta va desde el corazén hasta el pecho y la region
abdominal (abdomen). Cuando ocurre un aneurisma en
el pecho, se denomina aneurisma de la aorta toracica.

Si un aneurisma se forma entre la parte superior y la
parte inferior de la aorta, se denomina aneurisma
toracoabdominal.

Un aneurisma tordcico también se clasifica segin su
forma. Si la pared debilitada de la arteria se hincha como
un globo, se denomina aneurisma sacular. Si esta

agrandada de forma simétrica, se denomina aneurisma
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tubular.

Los aneurismas pueden producirse en cualquier lugar de
la aorta toracica, incluso cerca del corazon, en el arco
aortico y en la parte inferior de la aorta toracica.

Las causas de los aneurismas de aorta toracica pueden

incluir lo siguiente:

Endurecimiento de las arterias (ateroesclerosis).

La acumulacion de placa en las paredes arteriales
provoca que las arterias se vuelven menos flexibles. Si se
ejerce mayor presion, las arterias pueden debilitarse y
ensancharse (dilatarse). La presion arterial alta y el
colesterol alto aumentan el riesgo de tener
ateroesclerosis. Esto es mdas frecuente en las personas

mayores.

Afecciones genéticas

El aneurisma de la aorta en personas jovenes suele tener
una causa genética. El sindrome de Marfan, una afeccion
genética que afecta el tejido conectivo del cuerpo, puede
causar debilidad en la pared de la aorta.

Otras afecciones genéticas relacionadas con el aneurisma
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de la aorta y con su diseccion y rotura incluyen los

sindromes de Ehlers-Danlos, de Loeys-Dietz y de
Turner.(5)
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Introduccion

La infeccion por Helicobacter pylori es la causa mas
frecuente de gastritis y de ulcera gastroduodenal (ulcera
péptica) en todo el mundo. La infeccion es muy comun y
aumenta con la edad. A los 60 anos, alrededor del 50%
de las personas en Estados Unidos estan infectadas. Sin
embargo, estudios recientes muestran que menos
personas jovenes se infectan con H. pylori. La infeccion
es mas frecuente entre las personas de ascendencia

africana, latinoamericana y asiatica.(1)

Definicion

Helicobacter pylori (H pylori) es un tipo de bacteria que
infecta el estdmago. Es muy comiln, afecta
aproximadamente a dos tercios de la poblacion mundial.
La infeccion por H pylori es la causa mas comun de
ulceras pépticas. Sin embargo, la infeccion no causa

problemas para la mayoria de las personas.(2)
Epidemiologia

La prevalencia de la infeccion por el Helicobacter pylori

varia con el estatus socioecondmico de la poblacion. Es
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muy alta en Africa, Asia y en muchas partes de América
Central y del Sur, mientras es relativamente baja en el
norte y oeste de Europa, Norteamérica y Australia. Los
paises subdesarrollados poseen tasas de prevalencia mas
altas que los paises desarrollados. Los factores asociados
con una alta prevalencia de la infeccion incluyen el
hacinamiento en la vivienda, compartir las camas y la

ausencia de agua corriente en el hogar.

En los Estados Unidos y Europa Occidental los nifios
son infectados con escasa frecuencia. En contraste, del
60 al 70 % de los nifios de los paises subdesarrollados
muestran seropositividad a la bacteria a la edad de 10
afios y la prevalencia de la infeccion se mantiene alta. La
prevalencia de la infeccion por el Helicobacter pylori en
los adultos de cualquier edad en los paises occidentales
desarrollados, oscila entre el 20 y el 40 %, mientras
alcanza cifras del 60 al 80 %, en los paises del Tercer
Mundo. Estos datos indican, sin lugar a dudas, que la
infeccidon por esta bacteria ocupa el primer lugar, por su
frecuencia, entre todas las infecciones bacterianas que

afectan al género humano.(3)
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Fisiopatologia

En la actualidad, la colonizacién del estobmago por H.
pylori se considera un factor de riesgo para el desarrollo
de ulcera péptica, gastritis cronica, adenocarcinoma
gastrico, linfoma gastrico de tejido linfoide asociado a

mucosa (Maltoma), entre otras gastropatias.

Sin embargo, se ha demostrado que la infeccion por H.
Pylori es necesaria, mas no suficiente, para el desarrollo
de lesiones a nivel de la mucosa géstrica. Durante el
proceso de colonizacién, infeccion y defensa se
desencadenan eventos celulares y molecu- lares que
pueden conllevar a la injuria de la mucosa gastrica; lo
cual hace pensar que el proceso inflamatorio no
solamente depende del H. pylori per se sino de algunas
condiciones individuales de cada huésped infectado. Los
mecanismos moleculares no estan muy bien definidos,

pero en la actualidad son motivo de investigacion.
Otro aspecto relevante en la fisiopatologia de la

infeccion por H. pylori es la diversidad o heterogeneidad

de las cepas. Hoy en dia se sabe que no todas las cepas
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de H. pylori son patdgenas, y que la presencia de ciertos
factores de virulencia marca la diferencia entre las que se
consideran microbiota de la mucosa gastrica y las que
estdn asociadas con gastritis cronica y adenocarcinoma
gastrico. También existe la evidencia de cepas altamente
resistentes a la antibioticoterapia empleada en los
esquemas terapéuticos usa- dos en gastroenterologia, que
convierten este proceso infeccioso en un verdadero
problema prioritario de salud publica a nivel nacional e

internacional.(4)

Cuadro clinico

Sintomas

La mayoria de las personas con infeccidbn por
helicobacter pylori nunca presentan signos ni sintomas.
No estd claro por qué ocurre esto, pero es posible que
algunas personas nazcan con una mayor resistencia a los

efectos nocivos de helicobacter pylori.
Cuando se manifiestan los signos y sintomas de la

infeccion por helicobacter pylori, estos comprenden los

siguientes:
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» Dolor urente o ardor en el abdomen

* Dolor abdominal mas agudo con el estomago vacio
» Nauseas

» Pérdida del apetito

* Eructos frecuentes

* Hinchazon

» Pérdida de peso involuntaria(5)

Causas

Todavia no se conoce la manera exacta en que la bacteria
helicobacter pylori produce una infeccion. La bacteria
helicobacter pylori puede transmitirse de una persona a
otra por contacto directo con la saliva, el vomito o la
materia fecal. La bacteria helicobacter pylori también
puede transmitirse a través de alimentos o agua

contaminados.(6)

Factores de riesgos

Los factores de riesgo para la infeccion por H. pylori
incluyen: caracteristicas socioculturales y econdmicas,
practicas higiénicas inadecuadas, el medio rural,

hacinamiento en el hogar, presencia de animales
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domésticos, ausencia de agua potable para el consumo
humano, alimentos contaminados, permanencia en
instituciones cerradas, y la convivencia con familiares

con antecedentes de infeccion por este agente.(7)

Diagnostico

Para el diagnostico se cuenta con multiples métodos,
tanto invasivos como no invasivos. No existe un gold
standard bien definido, siendo muchas veces considerada
la combinacién de métodos diagnodstico como el gold
standard 27. En ese contexto, al evaluar la sensibilidad y
especificidad de los distintos métodos diagnosticos, se

debe considerar cudl es el gold standard utilizado (Tabla

1).(8)
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Tabla 1. Comparaciéon de los distintos métodos

. .
diagnosticos
Prueba Sensibilidad Especificidad Uso
(%) (%)
Prueba 80-952845.45 97-99284546 Requiere de biopsia gastrica. Rapido.
rapida de Puede tener falsos negativos en
ureasa contexto de uso de IBP, antibiéticos,
bismuto o hemorragia digestiva
Permite erradicar rapidamente
No se recomienda para evaluar la
erradicacién
Histologla 90%7 9747 Biopsias protocolizadas permiten
evaluar la gastritis y presencia de H.
Uso de IHQ >954 pylori. Disminuye con uso de IBP.
aumentaria Multiples tinciones. Se puede agregar
sensibilidad'® inmunohistoquimica en casos
puntuales
> 9542
Cultivo Variable 60*! 98-1004148 Laborioso, caro y poco disponible en
nuestro medio. Permitiria evaluar
susceptibilidad antibiética
Prueba de 96-974344 93-964344 Muy buena sensibilidad y especificidad.
aire Se deben suspender IBP 2 semanas
espirado con previo al examen dado que disminuyen
urea la sensibilidad
marcada
Se usa pre/post tratamiento
Prueba 55,6-100%7 58,7-96,8%7 Varfa segun el kit usado. No detecta
seroldgica solo infeccién activa. No puede usarse
para monitorizacién de erradicacion
Antigenoen  83% 87-94%8 Existen pruebas que usan
deposiciones inmunoensayos enzimaticos y otros
inmunocromatograficos. Facil de
H. pylori implementar. Se puede usar pre/post
tratamiento

Fuente: Métodos de diagnostico para la deteccion de la infeccion

por Helicobacter pylori [Internet].
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Métodos invasivos

* Prueba rapida de ureasa (PRU)

Es una prueba indirecta de la presencia de H. pylori en la
mucosa gastrica. Solo detecta infeccion activa, a
diferencia de la serologia. La prueba requiere una
biopsia gastrica, que se afiade a un dispositivo, donde la
muestra se une a urea y luego se detectan los productos
de la hidrélisis de urea, amonio o dioxido de carbono,

dada la presencia de la enzima ureasa, en la bacteria.

+ Histologia

En muchos estudios se considera esta técnica como el
gold standard. Para la histologia se deben tomar
muestras de biopsia géstrica, las que seran evaluadas por
un patologo. Existen diferentes tinciones para la
busqueda de H. pylori dentro de las que encontramos
hematoxilina-eosina, ademas de otras como Genta,
Warthin-Starry de plata y Giemsa. La tincion de Giemsa
modificada seria la primera opcidn, por ser mas barata 'y
reproducible con buenos resultados, ademas, podria tener
mas especificidad que la tincion con

hematoxilina-eosina.
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e Cultivo

H. pylori puede ser cultivado desde biopsias gastricas,
pero este microorganismo requiere un ambiente
microaerofilico y un medio complejo. El aislamiento de
la bacteria es variable, por su dificultad de cultivar,
recuperandose el microorganismo de entre 50-70% de
los pacientes infectados.

* Pruebas moleculares

Las pruebas moleculares pueden ser utiles en el
diagnostico de infeccion por H. pylori. La més utilizada
es la reaccion en cadena de la polimerasa o PCR, la cual
permite, ademas de la deteccion de bacterias, evaluar
genes patdégenos y especificos para la resistencia a
antimicrobianos. Para el uso de la PCR, se utilizan genes
conservados en la bacteria, tales como ureA, ureC,

16SrTRNA, 23SrRNA y Hsp60.

Métodos no invasivos

* Serologia

La serologia por H. pylori muestra exposicion al
microorganismo, tiene sensibilidad y especificidad

variable segun el kit serologico usado. Una limitacion de
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los estudios seroldgicos es que no detectan infeccion
activa, por lo que no puede usarse para monitorizar la
terapia. Su uso es de mayor utilidad en estudios

poblacionales de prevalencia de infeccion por H. pylori.

* Antigeno en deposiciones de H. pylori

Dentro de estos métodos de deteccion, existen pruebas
que usan la técnica del inmunoensayo enzimatico y otros
que son ensayos inmunocromatograficos rapidos.
Algunos utilizan anticuerpos monoclonales y otros
anticuerpos policlonales especificos para antigenos de H.
pylori. Un estudio turco mostrd que, en pacientes
dispépticos, considerando la histologia y la PRU (+)
como diagndstico de la enfermedad, al analizar 5
antigenos en deposiciones distintos, se obtiene una
sensibilidad entre 48,9%-92,2% vy especificidad entre
87%-94,4%. Una revision Cochrane, que compard de
manera indirecta métodos no invasivos, considerando 29
estudios que incluian antigeno en deposiciones (2988
pacientes), con una especificidad fija de 90% e
histologia como gold standard, encontr6 una sensibilidad

de 83%.
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* Prueba de aire espirado

Para esta prueba se utiliza la ingestion de urea marcada
con 13C o 14C. Si el H. pylori esta presente, la enzima
ureasa de la bacteria libera el CO2 marcado con el
isotopo, lo que es medido y comparado con un valor
basal. La sensibilidad y especificidad en general es
mayor de 90%.(8)

Figura 1. Principios del funcionamiento de las pruebas
de ureasa (A) y aire espirado con urea marcada con 13C

0 14C (B).

*ICO, en aire

Urca espirado

NH, CViCk

by \ !
!

NH,
TESTureasa

NH,

C=0+2H0+H INH; + HCO

Uressn ~

Cambio de phl

NI,

TESTuredga

——

Tratamiento

La pauta de primera linea de tratamiento con 4 fairmacos

es IBP/12h + claritromicina 500 mg/12h + amoxicilina 1
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g/12h + metronidazol 500 mg/12h durante 14 dias. En
pacientes con alergia a penicilina, se indica de primera
linea una pauta cuaddruple con bismuto: IBP/12h +
bismuto 120 mg/6h o 240 mg/12h + tetraciclina
(doxiciclina) 100 mg/12h + metronidazol 500 mg/8h y
con una duracion de 10 o 14 dias.

Si existe fracaso de un primer tratamiento que incluya
claritromicina, se recomienda una pauta con
levofloxacino: IBP/12h + amoxicilina 1 g/12h +
levofloxacino 500 mg/24h + bismuto 240 mg/12h. Otras
alternativas serian: IBP/12h + bismuto 120 mg/6h (o 240
mg/12h) + tetraciclina (doxiciclina 100 mg/12h) +
metronidazol 500 mg/8h de 10 a 14 dias, o bien, IBP/12h
+ Pylera® 3 cps/6h x 10 dias. Entre las recomendaciones
de tratamiento de rescate en pacientes con alergia a
penicilina se sugiere emplear una terapia triple con IBP
+ levofloxacino + claritromicina.

Como se indica anteriormente, existe una nueva
formulacion con todos los antibidticos incluidos en una
unica capsula, Pylera®, que contiene bismuto,
tetraciclina a dosis de 1,5 g/dia (a menor dosis que en el

esquema clasico de tratamiento de 2 g/dia), y
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metronidazol. Es una alternativa que se presenta como
segunda linea de tratamiento IBP/12h + Pylera® 3
cps/6h x 10 dias y que se cree que podria mejorar el
cumplimiento terapéutico. Sin embargo, se debe tener en
cuenta su mayor coste econdmico, aunque la pauta de
tratamiento podria no resultar mucho mas cémoda que
las previas. También debemos considerar que por su mas
reciente comercializacion se desconoce si influira en la

aparicion de efectos adversos.(9)

Tabla 2. Pauta de tratamiento erradicador Helicobacter
pylori con tasas elevadas de resistencia. IBP: inhibidor
de la bomba de protones; Pylera®: bismuto, tetraciclina

y metronidazol.

Pautas de tr i erradicador de Helicob. pylori

Primera linea de |IBP/12h + claritromicina 500 mg/12h+ amoxicilina 1 g/12h + metroni- | 14 dias
tratamiento dazol 500 mg/12h
Primera linea IBP/12h+bismuto 120 mg/6h o 240 mg/12h +tetraciclina (doxiciclina) |10 0 14
en alergiaa 100 mg/12h +metronidazol 500 mg/8h dias
penicilina

IBP/12h + bismuto 240 mg/12h + amoxicilina 1 g/12h + levofloxacino 100 14

500 mg/24h dias
Segunda linea IBP/12h + bismuto 120 mg/6h (o 240 mg/12h)+ tetraciclina (doxiciclina | 100 14

100 mg/12h) + metronidazol 500 mg /8h dias

IBP/12h + Pylera® 3 cps/6h x 10 dias. 10 dias
Segunda linea en | Tras el fracaso de un primer tratamiento cuadruple con bismuto 100 14
alergia a penicilina | IBP/12h + levofloxacino 500 mg/24h + claritromicina 500 mg/12h dias
Tercera linea Realizar una de las alternativas de segunda linea de tratamiento no

utilizada.

Fuente: Revision de actualizacion de pautas de tratamiento de H.

pylori. Revista Clinica de Medicina de Familia [Internet].
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En ocasiones, la infeccion por H. pylori persiste a pesar
de haber administrado 3 tratamientos erradicadores. En
estos pacientes se debe reevaluar individualmente la
indicaciéon del tratamiento erradicador, dado que se
desconoce si el beneficio obtenido por la potencial
erradicacion de H. pylori supera los problemas de
seguridad con lineas de tratamiento mas complejas y se
debe considerar la opcion de dejar un tratamiento
antisecretor de mantenimiento, IBP como primera

opcion.(9)
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Introduccion

La globalizacion trajo consigo no solo un importante
cambio en la manera de como vemos el mundo, también
consigo cambios en el estilo de vida de los seres humas,
y con ello un nuevo perfil de enfermedades relacionadas
con trastornos alimenticios (malnutricion, obesidad, etc.)
que conlleva con ello cambios a nivel molecular, por lo
cual es fundamental que el medico en atencion primaria
de salud este relacionado y preparado para manejar de
manera oportuna y adecuada este tipo de trastornos ya
que son un importante factor de riesgo que afecta
negativamente en la calidad de vida de las personas y
constituye una gran carga econdmica a los sistemas de

salud hoy colapsados (1).

Las dislipidemias o dislipoproteinemias, son alteraciones
de las concentraciones séricas de los lipidos. Las
dislipidemias son trastornos de los lipidos y
lipoproteinas que comprenden la hiperproduccion y las
deficiencias. Los perfiles anormales de los lipidos
séricos comprenden la elevacion del colesterol total, de

los triglicéridos (TG), del colesterol transportado por
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lipoproteinas de alta densidad (HDL-C) 'y
concentraciones normales o elevadas de colesterol

transportado por lipoproteinas de baja densidad (LDL-C)
(D).

El término dislipidemia se refiere a una alteracion del
perfil lipidico, que incluye tanto hiperlipidemia como
hipolipidemia sin embargo en la practica clinica, las
dislipidemias mas frecuentes y por tanto mas relevantes
son las hiperlipidemias, la mayoria de estas condiciones
dislipidémicas se han relacionado con un mayor riesgo
de enfermedad cardiovascular y en el caso de
hipertrigliceridemia grave (con niveles plasmaticos de
TG> 10 mmol/L) también existe un mayor riesgo de

pancreatitis (2).

La nomenclatura es bastante simple: el término
hipercolesterolemia se usa cuando solo el colesterol
plasmatico esta elevado, generalmente debido a niveles
altos de LDL-C, la hipertrigliceridemia se usa cuando

solo aumentan los TG plasmaticos y la hiperlipidemia
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combinada o mixta se refiere tanto al LDL-C como a los

TG elevados en plasma (3).

Los médicos deben ser conscientes del hecho de que las
lipoproteinas ricas en TG (lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL) y quilomicrones y sus remanentes)
también transportan moléculas de colesterol. Esto
explica por qué los TG muy elevados siempre van
acompanados de niveles elevados de colesterol
plasmatico. Se debe utilizar exclusivamente el término
'hipertrigliceridemia' cuando los niveles de LDL-C son
normales o bajos y el colesterol plasmatico elevado se
limita a las lipoproteinas ricas en TG. En este caso, la
apo B plasmadtica siempre estd dentro de los limites
normales y esto ayuda a discriminar entre
hipertrigliceridemia (con riesgo elevado de pancreatitis)
e hiperlipidemia combinada o mixta con riesgo
cardiovascular aumentado). Finalmente, un tipo
diferenciado de dislipidemia se observa principalmente
en la diabetes mellitus (DM) tipo 2 o situaciones

asociadas al sindrome metabdlico y la resistencia a la
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insulina: la dislipidemia alta TG-HDL-C bajo, también

llamada “dislipidemia aterogénica” (1).

Hipertrigliceridemia

La hipertrigliceridemia estd englobada dentro de las
llamadas dislipidemias, definida como un nivel sérico >
150 mg / dL (1,7 mmol / L), se identifica con mayor
frecuencia en personas que han tenido un perfil de
lipidos como parte de la evaluacion del riesgo
cardiovascular. Se  puede clasificar a la
hipertrigliceridemia en base a los valores alcanzados a
nivel plasmatico, sin embargo, el umbral de tratamiento

se debe individualizar en el contexto del paciente (4).

Tabla 1. Clasificacion de las hipertrigliceridemias (4)

Nivel plasmatico

< 150mg/dL. Normal
150 — 885 mo/dL Hipertrigliceridemia
& moderada
>885 mg/dL Hipertrigliceridemia

SCVera
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Etiologia

En pacientes con niveles elevados de TG, a menudo
coexisten trastornos genéticos (primarios) y adquiridos
(secundarios). La hipertrigliceridemia moderada es el
resultado de la sobreproduccion de VLDL por el higado
(y pequefias cantidades por el intestino) y la
hipertrigliceridemia grave estdn involucrados tanto del
higado con la sobreproduccion de lipoproteinas de muy
baja densidad (VLDL por sus siglas en inglés) como del
intestino con la sobrecarga de quilomicrones. En la
mayoria de los casos, las pruebas genéticas no estan
indicadas. Sin embargo, para los pacientes que tienen
otros miembros de la familia con hipertrigliceridemia
grave y antecedentes de pancreatitis aguda,

consideramos las pruebas genéticas (5).
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Tabla 2. Causas primarias de hipertrigliceridemia (5)

Hipertrigliceridemia grave

Quilomicmnemia mnnogénica. (Anteriormente llamada HLP tipo 1)

= Deﬁciencia de HprrDtEirllip.’lsa
= DEHEiEnCia dE APD (::-II (mutﬂciones del EETI APOCE bialelico)
- Deficiencia del factor 1 de maduracién de la lipasa

Quilnmic ronemia multifactorial o pnligénica. (anterim‘mente HLP tipo 5

= \'lel'i.’lntes genéﬁcas hetemcigut.’ls raras p:ll’.’l Ia qu‘llomicmniemizl
monogénica

- Hipertrigliceridemia infantil transitoria
H ipel‘h‘ig]iceridemia deErﬂda

HTG multifactorial o poligénica (anterinrmente HLP tipo 4 o HTG
familiar)

Disbetalipoproteinemia (anteriormente HLP tipo 3 o
disbetalipnproteinemia)

Hiperlipoproteinemia combinada (anteriormente HLP tipo 2B o familiar)

Causas secundarias de hipertrigliceridemia

Condiciones de resistencia a la insulina que conducen a
un aumento de la liberacion de 4cidos grasos libres desde
el tejido adiposo al higado y a la sobreproduccion de
VLDL-TG con defectos variables en el aclaramiento
secundarios a reducciones de la lipoproteina lipasa
(LPL). La resistencia a la insulina es un fenotipo comuin
e incluye obesidad, sindrome metabdlico, diabetes tipo 2,
embarazo, insuficiencia renal crénica, VIH, enfermedad

hepatocelular y enfermedades inflamatorias cronicas (6).
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Cuadro clinico

La mayoria de los pacientes con hipertrigliceridemia no
presentan sintomas o signos asociados con la anomalia
bioquimica, pero existen excepciones tales como en
pacientes con trastornos hereditarios, que pueden
presentarse lesiones cutdneas como xantomas eruptivos y
xantelasmas, también pueden presentar lipemia retinal o
hepatoesplenomegalia asi como en pacientes con niveles
muy altos de triglicéridos (por encima de 1000 mg / dL
[11,3 mmol / L]), se puede desarrollar pancreatitis Debe
tenerse en cuenta que el diagnoéstico de pancreatitis
mediada por triglicéridos no se puede realizar en

ausencia de quilomicronemia (7).

Enfoque diagnostico

El riesgo cardiovascular comienza a aumentar
significativamente por encima de un nivel de TG en
plasma de 150 mg / dL (1,7 mmol / L). Un diagnostico
mas estricto de hipertrigliceridemia se reserva para
pacientes con un nivel de triglicéridos en ayunas> 200
mg / dl sin una elevacion acompanante del c-LDL. Esta

definiciéon mas estricta se relaciona con el analisis de
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subgrupos de las proporciones de TG plasmaticos y TG /
HDL-C de ensayos controlados aleatorizados, en los que
los fibratos y los acidos grasos omega-3 (especialmente
icosapento etilo ) han demostrado algun beneficio en
enfermedades cardiovasculares (8).

Para todos los pacientes que tienen un nivel elevado de
TG, se debe intentar identificar una causa o asociacion,
en los pacientes en los que no es evidente una causa
probable, estd indicado obtener una glucemia sérica o
hemoglobina glicosilada Alc, creatinina y hormona
estimulante de la tiroides (TSH) y un analisis de orina
(es decir, albuminuria / proteinuria). Aunque la TSH es
una prueba de deteccion importante para las causas
adquiridas de hipercolesterolemia, el hipotiroidismo
tiene un impacto mucho madas limitado sobre los TG

plasmaticos (9).

Tratamiento

Basado en la asociacion que existe entre
hipertrigliceridemia con enfermedad cardiovascular
aterosclerotica (ASCVD por sus siglas en inglés) y

pancreatitis, los objetivos de la reduccion de TG son
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“potencialmente” reducir el riesgo de ambos. Sin
embargo, existe una gran incertidumbre sobre como
manejar mejor la hipertrigliceridemia para reducir el
riesgo de eventos de ASCVD por al menos dos razones,
en primer lugar, se desconoce el mecanismo o
mecanismos por los que la hipertrigliceridemia se asocia
con un mayor riesgo de ASCVD; por tanto, la terapia
dirigida es problematica; en segundo lugar, la evidencia

existente hasta el momento a menudo entra en conflicto.

Sin embargo, el tratamiento y manejo de la
hipertrigliceridemia se basa en:

e Cambios en el estilo de vida:

Las intervenciones no farmacologicas como la pérdida
de peso en pacientes con obesidad, el ejercicio aerdbico,
la evitaciéon de azucares concentrados, la mejora del
control glucémico en pacientes con diabetes y el
consumo razonable de alcohol son la terapia de primera
linea. Deben evitarse los medicamentos que elevan los

niveles séricos de TG (3).
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e Tratamiento farmacoldgico:
El tratamiento farmacoldgico esta indicado una vez que
se ha instituido de manera adecuada cambios en el estilo
de vida y los valores de TG séricos persisten elevados o
si estos se encuentran mayores a 885mg/dL en una
determinacién al azar, se inicia tratamiento con un
fibrato, que puede reducir los TG hasta en un 70%. Se
prefiere fenofibrato en lugar de gemfibrozil debido a la
probabilidad de uso simultaneo o posterior de una
estatina, ademas el gemfibrozil tiene un mayor riesgo de
toxicidad muscular, especialmente cuando se administra
con muchas estatinas, con objetivo de TG <500 mg / dL
(5,6 mmol / L) para minimizar las grandes elevaciones
posprandiales en las concentraciones de TG que pueden
ocurrir después de una comida en la que la ingesta de
grasas, carbohidratos o alcohol es excesiva, lo que puede
conducir al desarrollo de pancreatitis (Ulrich et al.,

2020).
Hipercolesterolemia
Dentro del perfil de las dislipidemias, el componente

dado por las lipoproteinas de alta densidad (HDL) y las
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lipoproteinas de baja densidad (LDL), en este apartado
se tratara sobre el manejo de estas ultimas ya que el
manejo de los factores de riesgo de enfermedad
cardiovascular aterosclerotica (ECV), uno de los cuales
es el colesterol elevado de lipoproteinas de baja densidad
(C-LDL), se denomina prevencidon primaria si este
proceso se realiza en alguien que no ha experimentado
previamente un evento vascular aterosclerotico (10).

El fundamento de las actividades centradas en la
reducciéon de LDL-C se basa en datos epidemioldgicos
que documentan una relacién continua, positiva y
gradual entre la concentracion de LDL-C y los eventos
de ECV y la mortalidad y evidencia de que la
disminucién de LDL-C en pacientes en una amplia gama
de LDL- Los niveles de LDL reducen el riesgo en
pacientes con y sin ECV (11).

Se define como hipercolesterolemia ligada a las
proteinas de baja densidad (C-LDL) a la afeccion con
niveles anormalmente altos de C-LDL en la sangre
superior al percentil 95 para la poblacion que para
términos practicos constituye valores superiores a

155mg/dL en sangre (12).
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Etiologia

Las causas de la hipercolesterolemia pueden incluir
trastornos genéticos primarios o pueden ser secundarias
a obesidad, diabetes tipo 2, sindrome metabolico,
enfermedad renal crénica, sindrome nefrotico,
hipotiroidismo, enfermedad hepatica colestdsica y
medicamentos seleccionados (como los esteroides

anabolicos).

Epidemiologia

La prevalencia informada de hipercolesterolemia
familiar en su forma heterocigota estimada es de 1 por
cada 500 personas en muchas poblaciones (incluido
Estados Unidos), asi como una prevalencia estimada mas
alta (hasta 1:50 en algunas poblaciones) en comunidades
con un gen fundador, incluidos los judios asquenazies
sudafricanos, afroamericanos, sudafricanos, libaneses
cristianos, canadienses franceses, indios asidticos y
tunecinos, contradictoriamente la incidencia informada
es de 1 por cada 232 habitantes en los Paises Bajos,
basado en un estudio de 2729 personas de 4 consultorios

generales, en tanto que la forma homocigotica /
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heterocigdtica compuesta estimada es de 1 por cada
160.000 casos a 1 por cada 1.000.000 en muchas

poblaciones (incluido Estados Unidos).

Factores de riesgo

Causas primarias.- Los factores de riesgo relacionados
con el estilo de vida incluyen obesidad y sobrepeso, la
inactividad fisica, fumar cigarrillos, exceso de ingesta de
alcohol, dietas con un consumo muy alto (> 60% de la
energia total) de carbohidratos, sindrome metabolico,
una constelacion de factores de riesgo metabolico que
incluyen hipertension, hiperlipidemia y resistencia a la

insulina.

Causas secundarias. - algunas comorbilidades, como
diabetes tipo 2, enfermedad renal cronica o sindrome
nefrético,  hipotiroidismo,  enfermedad  hepatica
colestasica, como colangitis biliar primaria, algunos
medicamentos, especialmente, progestinas, esteroides
anabolicos y corticosteroides, inhibidores de la proteasa

(atazanavir, darunavir, fosamprenavir, indinavir,
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lopinavir/ritonavir, nelfinavir, ritonavir, saquinavir,

tipranavir).

Cuadro clinico

Por lo general, es una enfermedad al igual que las
anteriores  tipicamente  asintomdtico, durante la
evaluacion inicial se debe preguntar sobre antecedentes
familiares de hipercolesterolemia o enfermedad
cardiovascular, los niveles de actividad fisica, historia de
diabetes, enfermedad del higado, enfermedad de tiroides,
enfermedad renal, uso de medicamentos como
progestinas, los esteroides anabolicos, los
corticosteroides, los inhibidores de la proteasa pueden
causar dislipidemia secundaria.

El uso de betabloqueantes puede reducir ligeramente los
niveles de colesterol HDL y los diuréticos de asa o de
tipo tiazida pueden aumentar moderadamente los niveles
de colesterol LDL, calcular el indice de masa corporal
para evaluar la obesidad mediciones fisicas para
identificar el sindrome metabdlico, obesidad abdominal
(circunferencia de la cintura> 102 cm en hombres y > 88

cm en mujeres), presion arterial > 130/85 mm Hg, al
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examen fisico el arco corneal (un anillo opaco blanco
grisiceo en la periferia de la cornea) ademdas de
xantomas, xantomas tendinosos (nddulos amarillos que
se producen en el tendon de Aquiles) xantomas
tuberosos (nddulos amarillos que se producen en los
extensores de los dedos), xantelasma (placas amarillas en

los parpados).

Diagnostico

Por lo general los trastornos relacionados con los lipidos
son un hallazgo incidental durante los exdmenes de
control, de acuerdo a la clasificacion ATP III de los
niveles de colesterol, se puede establecer el diagndstico

de la siguiente manera:

Colesterol total:

<200 mg / dL (5.2 mmol / L) considerado deseable
200-239 mg / dL (5.2-6.2 mmol / L) considerado limite
alto > 240 mg / dL (6.2 mmol / L) considerado alto
Colesterol LDL

<100 mg / dL (2,59 mmol / L) considerado 6ptimo
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100-129 mg / dL (2.59-3.34 mmol / L) considerados por
encima del 6ptimo 130-159 mg / dL (3.37-4.13 mmol /
L) considerado limite alto

160-189 mg / dL (4.14-4.89 mmol / L) considerado alto
> 190 mg / dL (4,90 mmol / L) considerado muy alto

Tratamiento

El tratamiento de hipercolesterolemia por si sola no es
un indicativo directo para inicio de terapia
farmacologica, se debe evaluar el contexto clinico del
paciente y el riesgo cardiovascular que este conlleva con

la persistencia de niveles altos de colesterol.

Estilo de vida

El primer escalon en el manejo de hipercolesterolemia de
acuerdo con las guias establecidas por la American
College of Cardiology/American Heart Association
(ACC/AHA), European Society of Cardiology/European
Atherosclerosis Society (ESC/EAS) y el National
Institute for Care Excellence (NICE), estd indicado los
cambios en el estilo de vida los cuales incluyen cambios

en la dieta que incluyen una ingesta reducida de grasas
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saturadas (<7%), colesterol (<300 mg / dia) y grasa total
(<30% -35% de kcal), aumento de la actividad fisica (por
ejemplo, 40 minutos de intensidad moderada 3 o 4 dias a

la semana) .

Terapia farmacologica
Existe un beneficio de la reduccion de LDL-C con la
terapia con estatinas en practicamente todos los niveles
de riesgo cardiovascular, si la terapia con estatinas no
tuviera efectos secundarios y no causard una carga
financiera, seria razonable recomendarla a practicamente
todas las personas en riesgo, similar a una dieta
saludable y ejercicio, ademas, debe tenerse en cuenta la
alta carga y el riesgo de por vida de las enfermedades
cardiovasculares en las sociedades industrializadas por lo
cual de acuerdo a las guias ACC/AHA la terapia
farmacologica estd indicada cuando:

e Para la mayoria de los pacientes con un LDL-C>
100 mg / dL (2,59 mmol / L) y un riesgo de
enfermedad cardiovascular (ECV) a 10 afios del
10% o mas, deberia iniciar el tratamiento con

estatinas. Este enfoque puede diferir en poblaciones
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especificas, como los muy jovenes, los muy
ancianos y los diabéticos.

En pacientes con niveles muy altos de LDL-C (p.
Ej.,> 160 mg / dL), a pesar de un riesgo calculado
entre 5.0 y 10 por ciento, generalmente estd
recomendado el tratamiento con estatinas.

Para la mayoria de los pacientes con un riesgo a 10
afios menor al 5 por ciento, no estd indicada la

terapia con estatinas. (12)
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Definicion

Se define como la deficiencia neuroldgica repentina
atribuible a una causa vascular focal, es decir a una
lesion de los vasos sanguineos que se encuentran
irrigando la masa encefalica. Si la interrupcion del flujo
se reanuda en un corto plazo puede haber recuperacion
del tejido y los sintomas seran solo transitorios, a esto se
le conoce como “isquemia cerebral transitoria” (TIA,
transient ischemic attack) en este caso los signos y
sintomas  neuroldgicos  desaparecen en = 24h
independientemente de que haya signos imagenologicos
de una nueva lesién permanente del encéfalo. Pero
cuando los sintomas duran mas de 24h estariamos
hablando de un accidente cerebrovascular (ACV) (1).

El ACV es una verdadera emergencia médica con una
ventana estrecha para lograr hacer un correcto
diagnostico y tratamiento del mismo ya que tiene una

tasa alta de mortalidad y discapacidad.
Epidemiologia
El accidente cerebrovascular es la segunda causa de

muerte en todo el mundo, con 6,2 millones de personas
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que fallecieron a causa de un ACV en 2015, esta tasa de
mortalidad subié de 830,000 desde el afio 2000. En
2016, el riesgo de accidente cerebrovascular a partir de
los 25 afos en adelante fue del 25%, un aumento del
8,9% desde 1990. Casi 7 millones de personas en los
Estados Unidos mayores de 20 afios han tenido un
accidente cerebrovascular, y se estima que el riesgo
aumentard en 3,4 millones de adultos en la proxima
década, lo que representa el 4% de toda la poblacion
adulta (1).

Seglin los datos en la base de informacion registrada en
Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC)
emitida en su reporte de Registro Estadistico de
Defunciones Generales, se logra evidenciar que en el afio
2021 hubo un total de 105,248 defunciones generales, el
ACV ocupa el puesto nimero 21 de los casos con 920
casos registrados, de los cuales 467 son para el género

femenino y 453 para el género masculino (2).
La Organizacion Mundial de la Salud indica que

alrededor de unos 15 millones de personas presentaron

una interrupcion subita del flujo sanguineo a una parte
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del cerebro en donde 5 millones llegaron a presentar
discapacidad  grave  después de un evento
cerebrovascular y otros 5 millones fallecieron. Llegando
asi a la conclusion de que cada 5 segundos se manifiesta
un accidente cerebrovascular a nivel mundial (3).

En Guayaquil se realiz6 un estudio en el Hospital
Teodoro Maldonado Carbo con la finalidad de
comprobar relaciones entre pacientes atendidos en dicha
casa de salud entre la enfermedad cerebrovascular
isquémica y la hipertension arterial. Pacientes con rangos
de edad mayores a 40 afios, con el lapso comprendido de
tiempo desde enero del 2016 hasta diciembre del 2020,
pacientes con evaluaciones previas e historias clinicas
completas, presentando diagnosticos de hipertension
arterial y enfermedad cerebrovascular. Este estudio se
llevo a cabo con 476 pacientes, obteniendo como
resultado que el 63,2% corresponden al sexo masculino;
el 32,8% de este estudio el rango de edad con mayor
predomino siendo de 71 a 80 afos y el 37,2% de los
pacientes con un diagnoéstico de hipertension arterial (4).
Teniendo en cuenta que el ACV es una causa principal

para la discapacidad en las personas adultas mayores en
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toda la poblacion mundial es considerado un problema
de salud publica, por lo que es muy importante realizar
un reconocimiento oportuno del y establecer un
tratamiento temprano con la finalidad de prevenir o
disminuir la mortalidad y la morbilidad. Por lo tanto, es
fundamental identificar factores de riesgo.

En el Hospital General Docente Ambato se realizdé un
estudio cuya finalidad era de determinar factores de
riesgo para minimizar la morbilidad en al accidente
cerebrovascular y obtener una mejor calidad de vida para
los pacientes, este estudio se realiza con pacientes
diagnosticados de accidente cerebrovascular en un total
de 80, de los cuales tienen un rango de edad promedio de
50 afios y cuyo sexo con mayor frecuencia afectado es el
masculino, el tipo de accidente cerebrovascular mas
frecuente es el isquémico tal como lo dice la literatura, el
factor de riesgo mas comun segun el estudio descrito es
la Hipertension Arterial y a posterior se describen
patologias como trastorno de los lipidos, tabaquismo,

cardiopatia isquémica y alteraciones del ritmo cardiaco

(5).
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Fisiopatologia

La oclusién aguda de un vaso intracraneal provoca una
reduccion de flujo de sangre a la region del cerebro que
suministra, una disminucion en el cerebro del flujo
sanguineo a cero provoca la muerte del tejido cerebral en
4 a 10 min; valores <16-18mL/100g de tejido por minuto
causan infarto dentro de un hora y valores <20mL/100g
de tejido por minuto causan isquemia sin infarto a menos
que se prolongue durante varias horas o dias. Como se
dijo anteriormente si el flujo de sangre se restablece al
tejido isquémico antes de un infarto significativo que el
paciente puede experimentar solo sintomas transitorios y
el sindrome clinico se denomina como ataque isquémico

transitorio (AIT).

El deficiente aporte sanguineo a través de una sola
arteria cerebral con frecuencia puede compensarse con
un efectivo sistema de colaterales, haciendo referencia
sobre todo a las arterias cardtida y vertebral por medio
de las diferentes anastomosis en el poligono de Willis y
en menos frecuencia entre arterias mayores que oxigenan

los hemisferios cerebrales. Sin olvidar que existen
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variaciones normales a nivel de Poligono de Willis y los
multiples vasos colaterales, las placas de ateroma y
diversas lesiones a nivel arterial que pueden ocasionar
una restriccion del flujo sanguineo, originando un
aumento de la probabilidad de que el depdsito de placa
de ateroma forme una obstruccion completa o parcial de
un vaso arterial en el cerebro ocasionando problemas del
flujo sanguineo provocando una isquemia cerebral.

Si tenemos una perfusion menor a 5% de lo normal por
un tiempo prolongado mayor a 5 min, en algunas
neuronas estas pueden llegar a morir, la extension de la
lesién depende del compromiso de la isquemia, si es un
dafio leve su forma de aparicidon es lenta; por lo tanto,
cuando tenemos una perfusion de 40% de lo normal,
existe un lapso de tiempo de 3 a 6 horas antes de una
lesién grave de tejido encefalico, pero cuando tenemos
un dafio de tejido grave que dura mas de 15 a 30 minutos
todo el tejido comprometido se necrosa (infarto), esta
lesion se presenta de manera mas rapida durante estados
de hipertermia y mas lento en estados de hipotermia.

El infarto cerebral focal se produce a través de dos vias,

una via necrotica en la que el citoesqueleto celular la
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descomposicion es rapida, debido principalmente a la
falta de energia de la celda; y una via apoptdtica en la
que las células se programan para morir. La isquemia
produce necrosis al privar a las neuronas de glucosa y
oxigeno, lo que a su vez hace que las mitocondrias no
producen ATP, sin ATP las bombas de iones de
membrana dejan de funcionar y las neuronas se
despolarizan lo que permite que aumente el calcio
intracelular, la despolarizacion celular también provoca
la liberacion de glutamato de terminales sindpticas,
exceso de glutamato extracelular produce neurotoxicidad
por activacion de los receptores de glutamato
postsinapticos que aumentan la entrada de calcio, la
isquemia también lesiona o destruye axones, dendritas y
glia dentro del tejido cerebral, los radicales libres son
producidos por degradacion de los lipidos de la
membrana y disfuncion mitocondrial, grados menores de
isquemia como lo son vistos dentro de la penumbra
isquémica favorecen la muerte celular apoptotica
causando que las células mueran dias o semanas
después. La fiebre empeora dramaticamente la lesion

cerebral durante la isquemia, al igual que la
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hiperglucemia (glucosa >11,1mmol/L [200 mg/dL]), por
lo que es razonable suprimir la fiebre y prevenir la
hiperglucemia tanto como sea posible.

Los mediadores inflamatorios son aquellos que pueden
incrementar a la formacion de edema y demas
componentes de una lesion isquémica, dependiendo del
grado de afectacion de la lesion isquémica se puede decir
que esto provocaria el aumento o no de la presion
intracraneal.

Existen gran ntimero de factores que pueden producir
una muerte celular (necrosis), disminucion de los
depositos de ATP, déficit de la homeostasis, la
peroxidacion lipidica o enranciamiento oxidativo
representa una forma de dafio histico que puede ser
desencadenado por los radicales libres en las membranas
celulares, el glutamato es uno de los principales
neurotransmisores excitadores cerebrales y la acidosis

intracelular que se ocasiona por los depdsitos de lactato

(6).
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Cuadro clinico

La evaluacion rapida es vital para el tratamiento, sin
embargo, los pacientes con accidente cerebrovascular a
menudo no buscan asistencia médica por su cuenta
porque pueden perder la apreciacion de que algo anda
mal, a esto se lo llama anosognosia, generalmente es un
miembro de la familia u otra persona quien pide ayuda.
Por lo tanto, debemos estar atentos a la aparicién
repentina de cualquiera de los siguientes: pérdida de la
funcion sensorial y/o motora en un lado del cuerpo,
cambio en la vision, la forma de andar o la capacidad de
hablar o comprender o un dolor de cabeza intenso y
repentino. Es muy util el uso del acronimo FAST
(debilidad facial, debilidad del brazo, anormalidad del
habla y tiempo).

La sintomatologia se determina por parte de la cantidad
afectada del encéfalo, existen patrones de déficit
neuroldgico que depende de la arteria afectada, la
sintomatologia puede llegar a durar varios minutos luego
de iniciar el ACV embolico y es mucho menos frecuente

una progresion lenta (24 a 48 horas) conocido como un
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ACV en evolucion siendo un evento tipico de un ACV
ateromatoso.

Al momento de presentar un ACV en evolucion se
presenta en la mayoria de los casos una alteracion
neurologica unilateral que con recurrencia se origina en
un brazo y a posterior se irradia homolateralmente; este
evento se manifiesta con ausencia de cefalea, dolor ni
alza térmica, es decir, generalmente evoluciona de
manera escalonada, e interrumpida por etapas de
estabilidad.

Un accidente cerebrovascular es considerado de maxima
intensidad en aquel momento cuando se completa la
injuria del tejido en la zona afectada dando indicativo de
que dicho tejido que se encontraba viable ya corre el
gran riesgo de haber sufrido un gran dafio debido a la
oclusion del aporte sanguineo.

Se evidencia que durante el dia se presenta con mas
frecuencia los accidentes cerebrovasculares embolicos,
el deterioro neurolégico es evidente cuyo sintoma
principal es la cefalea, los coagulos sanguineos que se
forman en el interior de un vaso (trombo) se presentan

durante la noche y se desencadenan al despertar.
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Los infartos lacunares de pequefios vasos a nivel cerebral
y de localizacion subcortical secundarios a la
obstrucciéon sanguinea de una arteriola perforante en
donde clinicamente suelen originar un
sindrome lacunar cldsico (hemiparesia motora pura,
sindrome sensitivo puro, sindrome sensitivomotor,
hemiparesia atdxica, o disartria-mano torpe); también
estdn los signos de disfuncion cortical (afasia). Los
infartos lacunares multiples suelen ocasionar demencia
multiinfarto.

Una buena historia clinica es base para el diagnostico
diferencial ya que algunas patologias cursan con
sintomas similares a las de un ACV entre las cuales
tenemos: convulsiones parciales complejas en curso sin
actividad tonico-clénica ya que puede en ocasiones
simular un ACV, los tumores pueden presentarse con
sintomas neurologicos agudos debido a hemorragia,
convulsiones o hidrocefalia, la migrafna sobre todo
cuando es intensa puede simular un ACV, las
encefalopatias metabolicas tipicamente pueden producir
cambios fluctuantes en el estado mental sin alteraciones

neuroldgicas focales, un paciente con fiebre o sepsis
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puede manifestar una hemiparesia recurrente que

desaparece rapidamente cuando se trata la infeccion.

Clasificacion
Existen dos clases de ACV:

e [squémico

e Hemorragico
Los ACV Isquémicos corresponden a un 80%,
ocasionado por lo regular a una obstruccidon parcial o
total, producto de un coagulo sanguineo en un vaso
sanguineo arterial, las células del encéfalo con limitacion
de irrigacion no se encuentran recibiendo un buen aporte
de oxigeno y glucosa las mismas que son transportadas
por el torrente sanguineo, el dafo que resulta de esta
obstruccion depende del tiempo que las células del
encéfalo se encuentren limitadas de irrigacion.
Los ACV Hemorragicos corresponden a un 20%, es
menos comun y que se producen por una ruptura de un
vaso sanguineo provocando una alteracion en el flujo
sanguineo de manera abrupta, ocasionando una
hemorragia en el tejido cerebral o en el tejido localizado

alrededor, la sangre que se encuentra filtrada en el tejido
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cerebral provoca un dafio irritativo en el tejido y al
encontrarse en un periodo de tiempo prolongado, puede
ocasionar la formacion de tejido cicatricial en el encéfalo

provocando posteriores convulsiones.

Diagnostico

La clave es un diagndstico temprano y certero en la etapa
aguda del ataque cerebrovascular ya que eso radica en
reducir la mortalidad, evitar que el 4area de
isquemia-necrosis aumente, reducir las complicaciones
asociadas y reducir las secuelas neurologicas
optimizando asi la rehabilitacion (7).

El diagnostico del accidente cerebrovascular se realiza a
través de una evaluacion clinica, con estudios de
imagenes y examenes de laboratorio para evaluar al
paciente de manera integral y evaluar para identificar la
causa.

El accidente cerebrovascular isquémico es de evaluacion
clinica donde encontraremos un deterioro neurologico
haciendo referencia al territorio arterial lesionado.

El accidente cerebrovascular hemorragico también

presenta manifestaciones clinicas siendo los mas
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probables la cefalea, el coma o estupor y vomitos, asi
como una presion arterial inicial mas alta o
empeoramiento de los sintomas después del inicio.

Una vez hecho el diagndstico clinico se procede a
realizar un estudio de imagen, este es necesario para
determinar si la causa del ictus es isquemia o
hemorragia, la Tomografia Computarizada (TAC) es la
modalidad de imagen estdndar para detectar la presencia
o ausencia de hemorragia intracraneal a pesar que en los
ultimos afos se ha presentado nuevas técnicas avanzadas
de neuroimagen como la Resonancia Magnética (RM) de
difusion—perfusion, Angio Tomografia y Angio
Resonancia Magnética; dichos examenes nos permiten
realizar ~ evaluaciones y  determinar  lesiones
parenquimatosas (entre sustancia gris y blanca) y/o
borramiento de surcos y ademds su perfusion en sitios
localizados (8).

También existen exdmenes como la ecografia duplex
carotidea y transcraneana y la angiografia convencional
cuya finalidad es descubrir el inicio de un accidente
cerebrovascular isquémico, la eleccion y las pruebas son

siempre individualizadas. La Ecografia Carotidea se
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encarga de examinar la circulacion anterior y la Angio
Tomografia y Angio Resonancia Magnética se encarga
de examinar la circulacion posterior.

En el estudio de Laboratorio, se realizan pruebas
sanguineas para evaluar las causas que puedan estar en
relacion al accidente cerebrovascular, la analitica
sanguinea de rutina comprende: hemograma completo,
recuento plaquetario, tiempo de protrombina (TP),
tiempo de tromboplastina parcial (TTP), velocidad de

eritrosedimentacion globular (VSG) y glucemia en

ayunas (8).

Tratamiento

El primer objetivo cuando nos llega el paciente es
prevenir o revertir la lesion cerebral, atender la via aérea
del paciente, respiracion y circulacion (ABC) y tratar la
hipoglucemia o hiperglucemia si se identifica, una vez
controlado dichos puntos pasamos a realizar un TAC sin
contraste de emergencia para diferenciar entre ACV
isquémico o hemorragico.

Es recomendable como tratamiento para un accidente

cerebrovascular realizar el soporte vital del paciente;
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control de la via aérea y asistencia ventilatoria siendo lo
principal en el paciente con accidente cerebrovascular
que presenten trastorno en el estado de conciencia que
llegara a comprometer la via area, es indicativo mantener
saturaciones de oxigeno mayores a 94% aunque sea
necesario la utilizacion de oxigeno suplementario.

Es importante optimizar la perfusion cerebral en la
penumbra isquémica circundante, asi como la
prevencion de las complicaciones comunes: infecciones
y trombosis venosa profunda (TVP) con embolia
pulmonar, la heparina subcutanea (no fraccionada y de
bajo peso molecular) es seguro y se puede utilizar
concomitantemente, el uso de medias de compresion es
una alternativa segura a la heparina.

La temperatura también es fundamental su control; debe
de ser tratada con antipiréticos y enfriamientos
superficiales si la temperatura es superior a los 38 °C.

La hiperglucemia que persiste en un tiempo prolongado
mayor a 24 horas después de wun accidente
cerebrovascular se relaciona a un mal prondstico motivo
por el cual de ser monitorizada constantemente, se dan

indicaciones de niveles de glucemia entre los 140 y 180
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mg/dl y sobre todo se debe impedir la hipoglicemia,
cuando esta es menor a 60 mg/dl deberia empezar su
tratamiento de manera oportuna.

El control del posible edema cerebral es vital ya que
puede causar obnubilacion y hernia cerebral, dicho
edema puede alcanzar su punto maximo en la segundo o
tercer dia y causa un efecto de masa durante unos 10
dias, esto se puede controlar con la restriccion de agua y
manitol intravenoso, pero debe evitarse la hipovolemia
porque esto puede contribuir a la hipotension y al
empeoramiento del infarto.

Debido a que el flujo sanguineo colateral dentro del
cerebro isquémico puede ser dependiente de la presion
arterial, existe controversia sobre si la presion arterial
debe reducirse de forma aguda, se usara medicamentos
antihipertensivos cuando tenemos cifras tensionales
mayores a 220/120 mmHg. En las terapias de
reperfusion, los pacientes que estan destinados a ella,
deben de presentar cifras tensionales menores a 185/110
mmHg, y aquellos pacientes que ya hayan realizado la
terapia de perfusion, deben de presentar cifras

tensionales menores a 180/105 mmHg, en las primeras
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24 horas, posterior al tratamiento. Segin la American
Heart Association and American Stroke Association en
sus guias nos dice que la perfusion en paciente con ACV
isquémico agudo puede necesitar una presion arterial alta
porque existe ausencia de la autorregulacion, en
conclusion, no tenemos que disminuir la presion arterial,
excepto en los siguientes casos (diseccion de la aorta,
cardiopatia isquémica, edema agudo de pulmon,
encefalopatia hipertensiva, insuficiencia renal aguda).
Cifras tensionales mayor a 220 mmHg en la sistolica o
mayor de 120 mmhg en la diastolica en un rango de
tiempo sucesivo de 15 minutos entre cada uno; la
disminucioén del 15% de la presion arterial en las 24
horas después de un ACV es razonable (9).

En pacientes que requieren terapia de reperfusion aguda,
excepto que su presion arterial sea mayor a 185/110
mmHg pueden ser tratados para presentar cifras
tensionales menores a los 185/110 mmHg con un
medicamento antihipertensivo; labetalol 10 a 20 mg IV
en bolo durante 1 a 2 minutos.

En pacientes con probable etiologia de trombos o

embolias, podrian ser tratados con activador del
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plasmindgeno tisular, trombolisis in situ, trombectomia
mecanica, antiagregacion plaquetaria y anticoagulantes
(9). La trombolisis endovenosa antes de las 4,5 horas
evidencia un perfil de eficacia y seguridad bueno
respecto a no emplearla. La trombectomia mecanica
presenta un adecuado perfil de eficacia y seguridad (7).

En el ACV el tratamiento precoz con antiagregantes
plaquetarios es importante a tener en cuenta ya que es
considerado efectivo para pacientes con accidente
cerebrovascular isquémico agudo, distintos esquemas de
antiagregacion sugieren que la combinacion de multiples
antiagregantes se asocia a menor riesgo de recurrencia
ACV pero hay que tener precaucion por el riesgo de
sangrado. La indicacion de doble tratamiento
antiagregante por tiempos limitados podria asociarse a
beneficios relevantes, se sugiere indicar doble esquema
antiplaquetario para el tratamiento inicial de pacientes
con ACV isquémico menor (Score NIH < o igual a 3 o
AIT). En caso de que tengamos pacientes con mayor
riesgo de sangrado, por ejemplo pacientes con
antecedentes de hemorragia mayor o con riesgo de

presentar un sangrado mayor el esquema antiplaquetario
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simple es la mejor opciéon. En un reciente consenso
recomiendan “utilizar la combinacién de aspirina mas
clopidogrel por un lapso de tres meses, junto a terapia de
alta eficacia de estatinas en ACV isquémico secundario a
estenosis intracraneana” (10).

La trombectomia mecdnica es utilizada en pacientes con
accidentes cerebrovasculares ocasionados por un trombo
o un émbolo y se utiliza un dispositivo para la
extirpacion de dichas causas, este dispositivo es dirigido
mediante angiografia y es un recuperador del flujo
sanguineo debido al empleo de un stent, este tratamiento
es de eleccion en oclusiones de grandes vasos en la
circulacion anterior, dichos dispositivos mecanicos que
se utilizan para su retiro de trombos se van mejorando en
la actualidad y los modelos recientes mejoran la

perfusion en un 90 al 100% (11).

Rehabilitacion

Dos de cada tres pacientes que han sufrido un accidente
cerebrovascular (ACV) tienen algun grado de secuelas
que dificulta su calidad de vida, en este caso la

rehabilitacion del mismo se da por un complicado
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proceso, el mismo que tiene por objetivo alcanzar un
optimo estado fisico, cognitivo, emocional, social y
funcional, en donde reintegrarse a la sociedad es
fundamental, y so6lo es posible con la ayuda de un buen
equipo multidisciplinario de profesionales especializados
(médicos, kinesi6logos, enfermeros, terapistas
ocupacionales, fonoaudidlogos, neuropsicologos vy
nutricionistas) (12).

La rehabilitacion se debe iniciar de manera
intrahospitalaria, teniendo en consideracion que se debe
empezar cuando el paciente esté listo y pueda tolerar, la
movilizacion durante las primeras 24 a 72 horas se debe
realizar con precaucidon en pacientes graves,
posteriormente  deberd seguir una rehabilitacion
post-hospitalaria los mismo que deberian ser acordes a la
complejidad y grado de dependencia del caso particular.
La rehabilitacion motora de miembros inferiores y de la
marcha es uno de los déficits mas importantes para los
pacientes ya que mejorando los trastornos de la marcha
se logra un mayor grado de independencia por parte del

paciente, asi como el area motora de miembros
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superiores de igual forma es importante ya que favorece
a las actividades de la vida diaria.

El tratamiento de la espasticidad previene las
contracturas articulares, éstas contracturas articulares
reduce el rango de movilidad y causan dolor, motivo por
el cual los movimientos pasivos de estiramiento y la
utilizacion de férulas son utiles para prevenirlas y como
tratamiento coadyuvante o cuando tenemos contractura
generalizada podemos optar por la aplicacion de toxina
botulinica, el mismo que ayuda a disminuir la
espasticidad mejorando asi el rango de movimiento
pasivo y activo de las extremidades.

Muchos pacientes experimentan problemas para el
balance postural sufriendo caidas a repeticion, se
recomienda realizar ejercicios de entrenamiento de
equilibrio, asi como el uso de dispositivos y aparatos
ortopédicos, por ejemplo, baston para mejorar el balance,
en todo caso la eleccion de dispositivos de soporte o
sillas de ruedas dependera de cada paciente.

La disfagia se presenta en un 42 a 67% dentro de los
primeros 3 dias del ACV, debido a la disfagia los

alimentos pueden ser broncoaspirados pudiendo
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provocar neumonias, en este caso es necesario el uso de
una sonda nasogastrica para la nutricion del paciente y
unicamente cuando el paciente esté clinicamente estable,
alerta y haya recuperado la capacidad deglutoria segura
puede iniciarse la transicion hacia la alimentacion oral.

Hasta un 80% de los pacientes experimentan uno o mas
sintomas cognitivos en algin punto del curso de la
enfermedad, por eso la rehabilitacion cognitiva es parte
integral 'y fundamental para la rehabilitacion
neurologica, ademas se ha visto que la actividad
fisica tiene un efecto protector contra el deterioro
cognitivo, ya que aumenta el volumen sanguineo
cerebral y la expresion de factores neurotroficos. El
objetivo a tener cuando realizamos la rehabilitacion
cognitiva es la evaluacion de las funciones cognitivas,
rehabilitacion de la atencidn, la memoria de trabajo y la
velocidad de procesamiento, rehabilitacion del lenguaje
y la comunicacion por parte de expertos en la logopedia,
rehabilitacion de la negligencia espacial unilateral,
rehabilitacion de las funciones ejecutivas y rehabilitacion

de la memoria.
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Prondstico

Durante las primeras 24 horas es algo complicado dar un
prondstico acerca de la recuperacion de un déficit
neuroldgico del paciente con accidente cerebrovascular.
En pacientes que presentan una hemiplejia moderada o
grave, alrededor del 50%; y en pacientes con déficit mas
leves pueden ser solucionadas sus necesidades basicas y
llegar a caminar de manera adecuada, la recuperacion
total de los pacientes se presenta en un 10%, en aquellos
pacientes con hemiplejia en la extremidad comprometida
presenta una funcionalidad limitada y si persiste mas de
12 meses la lesion puede ser permanente (13).

Los pacientes que presentan ACV tienen un alto riesgo
de volver a presentarlo nuevamente y cada vez ocasionar
un deterioro significativo de la funcion neurolédgica.
Aquellos pacientes que ya se recuperaron de su accidente
cerebrovascular cerca de un 25% pueden volver a
presentar otro accidente cerebrovascular en un rango de
5 anos. El 20% de pacientes que presentaron un ACV
isquémico pueden llegar a morir en el hospital, y su tasa
de mortalidad puede incrementar con la edad y factores

de riesgo.
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Definicion

La gota y la pseudogota son las dos artropatias mas
comunes inducidas por la precipitacion de cristales. (1)
La gota es causada por cristales de monohidrato de urato
monosodico. La hiperuricemia (urato sérico > 6,8
mg/Dl) conduce a la precipitacion de cristales de urato
monosoddico en y alrededor de las articulaciones,
causando con mayor frecuencia artritis recurrente aguda
o cronica. (2)

La pseudogota es causada por cristales de pirofosfato de
calcio , se denomina condrocalcinosis o enfermedad por
deposito de cristales de pirofosfato de calcio a las
manifestaciones clinicas y radiograficas derivadas de la
presencia de pirofosfato de calcio intraarticular sobre las

estructuras cartilaginosa. (3)

Epidemiologia
La gota es una enfermedad inflamatoria que se presenta
principalmente en hombres adultos, alrededor de los 50

afos. (4)
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La gota es la forma mas comun de artritis inflamatoria y
afecta aproximadamente a 9,2 millones de adultos (3,9
%) en los Estados Unidos. (5)

El impacto anual de pacientes con gotas es evaluado
mediante los afios de vida saludables perdidos por cada
100.000 personas a causa de gota en América Latina y el
Caribe, desde 1990 este numero ha aumentado en un
47,5% en un promedio de 2,1% anual.(2).

Para los hombres de América Latina y el Caribe, la carga
de salud de la artritis alcanza su maximo a los 80 afios, y
su efecto minimo a los 15-19 afios

La condrocalcinosis casi siempre ocurre en personas
mayores de 50 afios. Es mas comun en mujeres que en
hombres. La frecuencia de estos trastornos aumenta con
la edad. Los sintomas pueden ser de dos tipos: dolor

articular constante o ataques agudos (3)

Fisiopatologia

Hiperuricemia y gota

Se define como hiperuricemia a la concentracion sérica
de acido trico sobre 6.8 mg/dl, que es el limite de su

solubilidad en suero. A concentraciones mayores, el
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riesgo de precipitacion de uratos en forma de cristales de
urato monosodico se incrementa, y con esto la

posibilidad de desarrollar una crisis de gota. (6)

Imagen 1. Causas de hiperuricemia y gota

Hiperuricemia Con hiperproduccién « Idiopdtica
primaria de dcido drico « Deficiencia de fosfofructoaldolasa
« Déficit de la hipoxantina-guanina-fosforribosil transferasa parcial (sindrome
de seegmiler-Kelley) o completo (sindrome de Lesch-Nyhan)
« Hiperactividad de la fosforribosil-pircfosfato sintetasa
* Glucogenosis (I, 11, Vy Vil)

Con hipoexcrecion Idiopatica (defecto selectivo de la secrecién tubular de trico)

de dcido rico
Hiperuricemia Con hiperproduccién Origen exdgeno (nutricional) « Ingestion excesiva de etanol
secundaria de dcido urico * Ingestion excesiva de fluctosa

* Dietarica en purinas
« Dieta hipercalérica

Asoclado a enfermedades que * Psoriasls
cursan con aumento del recambio  « Enfermedades linfo/micloproliferativas crénicas
celular « Anemias hemoliticas cronicas
* Mononucleosls Infecciosa
Con hipoexcrecién Secundaria a firmacos * Diuréticos (tiazidas, furosemida, etacrinico)
de dcldo wrico » Clclosporina-A

o Salicllatos o fenilbutazona (en dosis bajas)

« Laxantes e conticto

* Tuberculostiticos (pirazinamida, etambutol)
« Antiretrovirales (didanosina, ritonavir)

Secundaria a enfermedad renal < ThsUTIciench renal cronica (ml tiples causas)
» Nefrapatia familiar con hiperuricemia
= Insufliclencla renal aguda (multiples causas)
* Hipertensién arterial
* Contraccién crénica de volumen
* Intoxicacién crénica por plomo
Misceldnea = Acidasls lictica/respiratoria
* Cetosis
* Gestosis
« Hipertiraidismoyhiperparatiroidismo

Tomado de : Hiperuricemia y Gota, (Lozano, 2004) (8)

Mecanismos fisiopatologicos gota
Una serie de procesos son responsables de la
fisiopatologia de la gota:

1. Metabolicos, genéticos y otros factores que

causan hiperuricemia.
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2. Caracteristicas  fisiologicas 'y metabolicas
responsables de la formacion de cristales.

3. Respuesta inmune humoral y celular y
caracteristicas de cristales de urato monosddico.

4. Mecanismos inmunologicos que alteran la
respuesta inflamatoria.

5. Procesos inflamatorios créonicos y los efectos de
cristales en la respuesta inmune que contribuyen
a la formacion de tofod y erosion Osea, desgaste

articular y lesion articular.

Los cristales de urato monosddico, son fagocitados
y-activan el inflamosoma NLRP3, dando como resultado
una secrecion continua de interleucina 18L 15 activando
la cadena inflamatoria de mediadores y células de lineaje
sinovial. A su vez los cristales inducen la secrecion de
necrosis tumoral alfa, interleucina 6 y 8, leucotrienos y

alarminas. (3)
Artritis gotosa aguda: Patogénesis

Los depositos de cristales de urato monoséddico en la

articulacion desencadenan el ataque agudo de gota. Estos
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cristales condicionan el proceso inflamatorio al ser
fagocitados por las células sinoviales fagociticas,
provocando la liberacion de enzimas lisosomales y
produccion de quimiocinas.

Otro mecanismo de dafio es el cambio en la estabilidad
de la membrana celular de las células fagociticas por
entrecruzamiento directo con los lipidos de la membrana
y glicoproteinas que causan los cristales de urato
monosodico. Esto implica la activacion de proteina G,
fosfolipasa A2, C y D; tirosina quinasa y otras quinasas
como ERKI1/ERK2, con el subsecuente incremento de
IL-8 en los fagocitos y activacion de neutrofilos.

La patogénesis de la artritis por gota involucra la
activacion inicial de los monocitos y mastocitos, seguida

de la activacion de neutréfilos. (7)

Gota cronica patogénesis

La cronicidad es algo caracteristico de la gota y es
resultado de la inflamacion crénica que contintia después
de los ataques recurrentes. La gota cronica se manifiesta
por sinovitis cronica, erosiones 6Oseas, dafo en cartilago

y formacion de tofos. La presencia de los cristales de
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urato monosddico a nivel sinovial conduce a la
estimulacion de los condrocitos y a la produccion de
citocinas inflamatorias, 6xido nitrico y metaloproteasas
de matriz, lo que ocasiona dafio del cartilago.

A nivel del hueso, la IL-1B y la activacion del receptor
nuclear del factor K B (RANK) y el RANK ligando, son
una via importante para la osteoclastogénesis y la
formacion de erosiones dseas. Las erosiones de gota se
caracterizan por tener bordes sobresalientes en gruesos
con preservacion parcial del espacio articular. Los
osteoclastos liberan citocinas proinflamatorias, lo que
conlleva a mas erosiones y destruccion del hueso,
ademas de comprometer la funcion de formacion de

hueso.

Pseudogota

En condiciones normales, el cartilago que recubre las
articulaciones contiene muy poco calcio y por lo general
no se calcifica.

En el caso de la condrocalcinosis aumenta el contenido
de estas sales, en forma de pirofosfato de calcio, dentro

de la articulacion y en el cartilago . Dichas sales se hacen
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insolubles, se precipitan y forman mintsculos cristales
que se agrupan y llegan a formar una linea o banda
calcificada en el cartilago que cubre la superficie de la
articulacion. Se dice que su origen probablemente esta
relacionado con la actividad metabdlica de los
condrocitos, que generan mayor cantidad de pirofosfato
que en los individuos normales; este exceso lleva a la
formacion de cristales en el espesor del cartilago, y estos
posteriormente son liberados a la cavidad articular, en
ocasiones llegan a desencadenar una intensa reaccion
inflamatoria provocando un derrame articular que causa

gran dolor.

Cuadro clinico
Gota
Dentro de la historia natural de la enfermedad podemos
describir cuatro fases:

1. Hiperuricemia asintomatica

2. Ataque agudo de gota
3. Periodo intercritico
4

Gota tofacea cronica

188



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 15

1. Hiperuricemia asintomatica
La hiperuricemia asintomatica es una etapa preclinica en
la que el nivel de urato en la sangre estd aumentado, pero
no muestra los sintomas y signos caracteristicos de la
enfermedad. A medida que aumenta el nivel de acido
urico en la sangre, aumenta el riesgo de exacerbaciones.
Esta fase termina con el primer ataque agudo de gota,
que generalmente ocurre después de una hiperemia

persistente por hasta 20 afios. (1)

2. Ataque agudo de gota
Suele presentarse de forma brusca, espontinea y los
sintomas y signos inflamatorios aparecen en 12 o 24
horas, se acompafia de calor, tumefaccion e impotencia
funcional , la inflamaciéon en la articulacion
metatarsofaldngica del dedo gordo del pie (podagra) es
altamente sugestivo de artritis aguda inducida por
cristales.
e Podagra es la manifestacion articular inicial en el
50% de los casos de gota; eventualmente, esta
involucrado en el 90% de los casos. Sin embargo,

Podagra no es sinébnimo de gota
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e Ademas del dedo gordo del pie, los lugares mas
comunes de artritis gotosa son el empeine, el
tobillo, la murieca, las articulaciones de los dedos
y la rodilla.

En la gota temprana, por lo general so6lo estan
involucradas 1 o 2 articulaciones. (1)

Los ataques de gota comienzan abruptamente y
normalmente alcanzan su méxima intensidad en 8 a 12
horas. Las articulaciones afectadas estan rojas, calientes
y exquisitamente sensibles; incluso una manta sobre la
articulacion hinchada es incomoda.

También puede acompanarse de sintomas generales,
como malestar y febricula o fiebre, generalmente bien
tolerados por el paciente. Los primeros ataques suelen
afectar a una sola articulacion (monoarticulares),
frecuentemente, la  afeccion de la  primera

metatarsofalangica o podagra.

3. Periodo Inter critico
Es el periodo comprendido entre ataques agudos, estos
suelen mejorar dentro de horas o dias después del inicio

del tratamiento, entrando a una fase de remision
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caracterizada por ausencia de sintomas. Este periodo
puede ser interrumpido repentinamente por nuevos
ataques. Sin el tratamiento adecuado los ataques se
vuelven mas frecuentes y severos.

Sin embargo, los pacientes con brotes reiterados pueden
referir dolor articular o deformidad. La exploracion
fisica puede ser normal o mostrar limitacion de la
movilidad de las articulaciones previamente sintomaticas
(metatarsofalangicas, del tarso o subtalones son las mas

afectadas). (8) (7)

4. Gota tofacea cronica
En la gota cronica, los pacientes entran en una etapa de
compromiso poliarticular crénico sin un periodo critico
indoloro. Sin tratamiento, la enfermedad progresa hasta
la destruccion articular, formando todos palpables. Un
tofo es un bulto formado por la acumulacion de cristales
de urato monosddico, es mas comun en artritis cronicas
alrededor de las articulaciones, oidos, tejido subcutaneo
o piel. Estas son a menudo manifestaciones cronicas e
incontroladas de la enfermedad. Macroscopicamente, los

tofos contienen sustancias que tienen un aspecto blanco
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amarillento; causan destruccion 6sea y deformidades
articulares. (7)

Algunos pacientes pueden desarrollar daios permanentes
en las articulaciones y las estructuras alrededor de las
articulaciones, generalmente acompanados de
hiperuricemia y ataques recurrentes o incluso sintomas
persistentes que conducen a una artropatia gotosa
cronica. Estos pacientes tienen limitaciones en las
articulaciones, deformidad y, a menudo, dolor durante la
actividad o el descanso. Las formas mas graves pueden
imitar la apariencia de las personas con artritis

reumatoide avanzada. (7)

Pseudogota

Las crisis agudas de artritis de la condrocalcinosis
pueden ser tan graves como los de la verdadera gota, por
lo que se denomina pseudogota ,siendo de inicio subito,
con dolor intenso, aumento de volumen de la
articulacion afectada, fiebre y a veces escalofrios, que
pueden acompanarse de velocidad de sedimentacion
globular (VSG) acelerada y leucocitosis simulando una

artritis séptica; las crisis estdndar requieren mayor
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tiempo para alcanzar la intensidad maxima y duran de 1
a 4 semanas, suelen ser autolimitadas y por lo general
afectan a una o pocas articulaciones apendiculares. (3)
Los sitios mas comunes de la artritis pseudogota son las
articulaciones grandes, como la rodilla, la mufeca, el
codo o el tobillo. Los informes de casos han
documentado el sindrome del tinel carpiano como una
presentacion inicial de pseudogota. Informes de casos de
pirofosfato de calcio (CPP) se han documentado cristales
que forman masas en el ligamento amarillo espinal.

Esta enfermedad suele tener un curso crénico y se asocia
a otras entidades como la diabetes mellitus, hipertension
arterial, hiperparatiroidismo, hiperuricemia y con mayor

frecuencia a la osteoartrosis (3)

Diagnostico

La etiologia de la artritis monoarticular aguda de nueva
aparicion no puede determinarse de manera confiable
solo a partir de la historia clinica y el examen fisico. La
artritis séptica, la gota y la pseudogota pueden ocurrir de

manera muy similar.
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Sin embargo, algunas manifestaciones clinicas son tan

caracteristicas de la gota que se ha intentado diagnosticar

o descartar la gota sin aspiracion combinada.

Janssens et al desarrollaron una regla de diagndstico que

incluia los siguientes criterios de diagnostico:

1.
2.

Sexo masculino

Ataque previo de artritis

Comienzo dentro de 1 dia enrojecimiento de las
articulaciones

Afectacion de la  primera articulacion
metatarsofalangica Hipertension o 1 o mas
enfermedades cardiovasculares

Nivel de acido urico sérico superior a 5,88 mg/dL

194



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 15

Imagen 2. Criterios preliminares para la clasificacion de

ataque agudo de gota

CRITERIOS MAYORES (CUALQUIERA DE ELLOS ES DIAGNOSTICO)

« Visualizacién de cristales de urato sddico en muestra
de liquido sinovial

e Cristales en muestra de nadulo subcutineo (tofa)

CRITERIOS MENORES {SE REQUIEREN AL MENOS 6 DE LOS 12)

« Maxima inflamacion en las primeras 24 h

« hMas de un ataque de artritis aguda

« Ataques monoarticulares

= Eritema sobre las articulaciones hinchadas

« Padagra

= Ataque de podagra unilateral

« Ataque en tarso unilateral

« Tofo (nodulo subcutineo sospechosa)

= Hiperuricemia

= Tumefaccién articular asimétrica en estudio radiolégico

< Quistes subcorticales sin erosiones en estudio radiolégico

« Liquido articular (durante un ataque agudo) aséptico

Tomado de: Hiperuricemia y Gota, (Lozano, 2004) (8)

Sin embargo, los estandares de criterio para el

diagnéstico de la gota son:

1.

Demostracion de cristales de urato monosddico
intracelular

Exclusion de infeccidon u otros tipos de cristales
en el liquido sinovial de la articulacion

inflamada, los pacientes que presentan artritis
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inflamatoria aguda deben someterse a una
artrocentesis para descartar artritis séptica. La
artritis infecciosa no gonocdcica conlleva una
tasa de mortalidad del 10% vy, por lo tanto, debe

excluirse. (1)

Analisis de liquido sinovial, artroscopia

Cuando un paciente presenta artritis monoarticular
inflamatoria aguda, la aspiracion de la articulacion
afectada es fundamental para descartar una artritis
infecciosa e intentar confirmar un diagnéstico de gota o
pseudogota sobre la base de la identificacion de cristales.
Idealmente, el analisis del liquido sinovial en busca de
cristales debe realizarse dentro de las 24 a 48 horas
posteriores a la recoleccion

Los cristales de urato tienen forma de agujas o palillos
de dientes con extremos puntiagudos.  Encontrar
cristales de urato con birrefringencia negativa establece
firmemente el diagndstico de artritis gotosa. (1)

Los cristales de pseudogota (CPP) tienen forma de
varilla con extremos romos y son positivamente

birrefringentes. ,mediante este procedimiento se pueden
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observar los cristales de pirofosfato calcico en el liquido
sinovial. Ofrece sin dudas el diagnostico de certeza de

esta enfermedad. (3)

Acido tirico sérico

La presencia de hiperuricemia en ausencia de sintomas
no es diagnodstica de gota. Ademas, hasta el 15% de los
pacientes con sintomas de gota pueden tener niveles
normales de acido urico en suero en el momento del
ataque. Por lo tanto, el diagnostico de gota puede

perderse si no se aspira la articulacion.

Acido tirico urinario

Por lo general, se realiza una evaluacion del acido Urico
en orina de 24 horas si se estd considerando la terapia
con uricosurico. Si los pacientes excretan mas de 800 mg
de acido urico en 24 horas mientras siguen una dieta
normal, son excretores excesivos y, por lo tanto,

productores excesivos de acido urico. (1)
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Estudios de sangre

Los estudios de sangre pueden revelar anormalidades
asociadas con la gota o condiciones comorbidas
comunes. Ademas, los resultados anormales en los
estudios de funcidén renal o funcidén hepatica pueden
afectar la seleccion de la terapia. Es importante obtener
una medida precisa de la funcion renal del paciente antes
de decidir sobre la terapia para la gota.

Los ataques de pseudogota pueden desencadenarse por
muchas anomalias metabolicas. Por lo tanto, los
pacientes que tienen un ataque inicial de artritis con
cristales de CPP deben someterse a un estudio que
incluya una evaluacion quimica; niveles séricos de
magnesio, calcio, hierro y union al hierro; y pruebas de

funcion tiroidea.

Radiografia

Las radiografias simples pueden mostrar hallazgos
compatibles con gota, pero estos hallazgos no son
diagnosticos. Al principio de la enfermedad, las
radiografias a menudo son normales o solo muestran

inflamaciéon de los tejidos blandos. Los hallazgos
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radiograficos  caracteristicos de la gota, que
generalmente no aparecen dentro del primer afio del
inicio de la enfermedad, consisten en erosiones en
sacabocados o areas liticas con bordes sobresalientes. En
la gota tardia se puede observar una turbidez que sugiere
tofos, y los tofos pueden calcificarse. (1)

Las erosiones con bordes sobresalientes por lo general se
consideran patognomonicas de la gota, pero también se
pueden encontrar en la amiloidosis, la
reticulohistiocitosis multicéntrica y la
hiperlipoproteinemia tipo IIA.

En la pseudogota el diagnostico se realiza con criterio
radioldgico, de rodillas fundamentalmente, o de otras
articulaciones, que mostrara la calcificacion del cartilago
articular con la suficiente certeza como para realizar el

diagnostico de condrocalcinosis. (3)

Ultrasonografia

En el primer ataque, los sitios afectados por la gota
pueden ser anecoicos en la ecografia. Posteriormente, el
realce difuso puede ser evidente en la superficie del

cartilago articular.
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Los hallazgos ultrasonograficos en la gota establecida
incluyen el signo de "doble contorno", que consiste en
una linea hiperecoica e irregular de cristales de MSU en
la superficie del cartilago articular que recubre un
contorno 6seo hiperecoico adyacente. "Grupos humedos
de azlcar, que representan material tofaceo, descrito
como material heterogéneo hiperecoico e hipoecoico con
un borde anecoico Erosiones oOseas adyacentes a
depositos tofaceos. (5) (1)

La ecografia puede demostrar el depdsito de cristales de
urato en tejidos de pacientes asintomaticos con
hiperuricemia.

La ecografia demostrd también ser precisa y confiable
para detectar el depdsito de cristales de pirofosfato de
calcio (CPPD), este método permite visualizar agregados
cristalinos y depdsitos minimos de cristales intra y
periarticulare. La condrocalcinosis se presenta como una
delgada banda hiperecogénica dentro del cartilago

hialino y un patrén punteado en el fibrocartilago. (5) (1)
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Tomografia computarizada La radiografia simple y
la tomografia computarizada (TC)
Son complementarias para reconocer las erosiones en la

gota

Imagen de resonancia magnética

La resonancia magnética no es parte de ninguna
evaluacion de rutina para la artritis aguda. La evidencia
de edema en la resonancia magnética es minima en la
gota, a menos que haya osteomielitis concomitante. Sin
embargo, se recomienda la RM con gadolinio cuando se
debe evaluar la afectacion de la vaina del tendon y

cuando la osteomielitis estd en el diagndstico diferencial.

(D

Tratamiento
Gota
Los objetivos terapéuticos de la enfermedad gotosa son:
1. Prevenir la aparicion de nuevos episodios de
artritis.
2. Resolver el episodio de artritis aguda lo antes

posible.
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3. Mejorar las lesiones resultantes del deposito de
uratos en los tejidos o de 4cido tUrico en el
sistema excretor renal.

4. Actuar sobre posibles patologias asociadas:
obesidad, hipertension arterial, hiperlipemia,

diabetes mellitus y aterosclerosis.

Tratamiento de ataques agudos

Debe evitarse tratar pacientes sin un diagnostico
comprobado mediante un examen de liquido articular ,
debido a que la artritis séptica puede parecerse
clinicamente a la gota o pseudogota, y la artritis séptica
no reconocida puede conducir a la pérdida de la vida o
de una extremidad.

El tratamiento agudo de la artritis inducida por cristales
comprobada esta dirigido al alivio del dolor y la
inflamaciéon. Los medicamentos antiinflamatorios no
esteroideos (AINE), los corticosteroides, la colchicina, la
hormona adrenocorticotropica (ACTH) y la anakinra son
opciones de tratamiento. La eleccion se basa
principalmente en si el paciente tiene algun problema de

salud concomitante.
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La terapia para controlar la hiperuricemia subyacente
generalmente esta contraindicada hasta que se controle el
ataque agudo (a menos que los rifiones estén en riesgo

debido a una carga inusualmente alta de acido trico).

Farmacos anti-inflamatorios no esteroideos

Los AINE son los farmacos de eleccion en la mayoria de
los pacientes con gota aguda que no tienen problemas de
salud subyacentes. Aunque la indometacina es el AINE
elegido tradicionalmente para la gota aguda, también se
pueden usar la mayoria de los demas AINE. No usar
aspirina, porque puede alterar los niveles de acido urico
y potencialmente prolongar e intensificar un ataque
agudo. La aspirina en dosis bajas altera los niveles de
acido trico, lo que aumenta el riesgo de ataques de gota
y requiere un control estricto del dcido urico cuando se
agrega aspirina a un régimen de tratamiento de acido
urico/gota. (1) (10) (11) (12)

Para controlar el ataque agudo, los AINE se prescriben
en dosis completas durante 2 a 5 dias. Una vez
controlado el ataque agudo. la dosis se reduce a

aproximadamente la mitad a un cuarto de esa cantidad.
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Reduzca la dosis durante aproximadamente 2 semanas.
Los sintomas de gota deben estar ausentes durante al

menos 2 dias antes de suspender el AINE.

Colchicina

Si bien la colchicina alguna vez fue el tratamiento de
eleccion para la gota aguda, ahora se usa con menos
frecuencia que los AINE debido a su ventana terapéutica
estrecha y al riesgo de toxicidad. Para que sea eficaz, la
terapia con colchicina idealmente se inicia dentro de las
36 horas posteriores al inicio. del ataque agudo.

El régimen preferido en la actualidad consiste en 1,2 mg
de colchicina, seguidos de 0,6 mg 1 hora mas tarde para
iniciar el tratamiento del brote temprano de gota.

Se debe evitar la colchicina si la tasa de filtracion
glomerular (TFG) es inferior a 10 ml/min, y la dosis
debe reducirse al menos a la mitad si la TFG es inferior a
50 ml/min. La colchicina también debe evitarse en

pacientes con insuficiencia hepatica. (1) (10) (11) (12)

204



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 15

Corticosteroides

Los corticosteroides se pueden administrar a pacientes
con gota que no pueden usar AINE o colchicina. Los
esteroides se pueden administrar por via oral, 1V,
intramuscular (IM) o intraarticular. El wuso de
corticosteroides parenterales no confiere ninguna ventaja
a menos que el paciente no pueda tomar medicamentos
orales.

La prednisona se puede administrar en una dosis de
aproximadamente 40 mg durante 1 a 3 dias, que luego se
reduce gradualmente durante aproximadamente 2
semanas (disminuir mas rapidamente puede provocar un
brote de rebote).

Los corticosteroides intraarticulares de accion
prolongada (de deposito) son particularmente utiles en
pacientes con un brote monoarticular para ayudar a
reducir los efectos sistémicos de los esteroides orales. Es
particularmente importante asegurarse de que la
articulacion no esté¢ infectada antes de inyectar
corticosteroides intraarticulares. (1) (11) (12)

Una alternativa a la administracion de corticosteroides es

administrar ACTH (40 UI por via subcutdnea, con dosis
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repetidas seglin sea necesario) para inducir la produccion
de corticosteroides en las propias glandulas suprarrenales
del paciente. Dicho régimen no depende del paciente

para la disminucion adecuada de la prednisona.

Terapia de combinacion
Si el paciente no tiene una respuesta adecuada a la
terapia inicial con un solo farmaco, las pautas de ACR
recomiendan que se puede agregar un segundo agente
apropiado. El uso de la terapia combinada desde el
principio es apropiado para un ataque de gota agudo y
severo, particularmente si el ataque involucra multiples
articulaciones grandes o es poliarticular.
Los regimenes aceptables incluyen cualquiera de los
siguientes, en dosis completas o profilacticas, seglin
corresponda:

e Colchicina mas AINE

e Corticoides orales mas colchicina

e Corticoides intraarticulares mas colchicina o

AINE (1) (9)
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Tratamiento de la gota cronica

Cuando un paciente experimenta un primer ataque de
gota, se debe modificar cualquier régimen de
medicamentos que pueda haber contribuido al ataque de
gota, y se deben abordar las condiciones médicas o los
hébitos predisponentes.

Se debe indicar a los pacientes que sigan una dieta , que
dejen de beber cerveza y que eviten los alimentos ricos
en purinas. En muchos casos, los pacientes que tienen un
primer ataque de gota deben someterse a terapia con
agentes que reducen el 4cido urico, dado el alto riesgo de
nuevos ataques inflamatorios y el potencial de deposito
tofaceo destructivo en el hueso, sinovial y rifién, incluso
sin episodios de gota. Inflamacion aguda.

La decision de iniciar el tratamiento depende en parte de
los niveles basales de acido urico sérico (> 9 mg/dl
denota un mayor riesgo de artritis gotosa recurrente y
tofos). Las guias de ACR recomiendan fuertemente la
terapia farmacoldgica de reduccion de wurato para
pacientes con gota que tienen 1 o mas tofos subcutaneos
en el examen clinico, evidencia de dafio en un estudio de

imagenes o ataques frecuentes de gota aguda, artritis (2 o
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mas ataques por afio); una vez que se ha alcanzado el
nivel deseado, el acido ftrico debe controlarse a
intervalos de 6 meses. (10)

El objetivo de la terapia es reducir los niveles séricos de
acido urico por debajo de 6 mg/dl, como minimo. En
muchos casos, es necesario reducir los niveles de acido
urico a menos de 5 mg/dl para mejorar los signos y

sintomas de la gota.

Pseudogota

Este padecimiento no tiene una cura definitiva. Pero si se
puede controlar su evolucion, de modo que no se
produzcan ataques muy frecuentes y severos, y que no
dejen cicatrices o secuelas importantes en las
articulaciones.

Los medicamentos mas utiles son los antiinflamatorios
no esteroideos, la puncion del liquido sinovial, que cual
permite la extraccion de muchos de estos cristales que
provocan los signos inflamatorios, también puede
infiltrarse un corticoideintraarticular que aceleraria el

proceso antiinflamatorio. (3)
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Se prescriben medicamentos antiinflamatorios no
esteroideos (AINE), como ibuprofeno (200-400-600 mg)
o naproxeno (250-500 mg) para tratar el dolor y la
inflamacién. En ataques mas fuertes se utiliza
indometacina (25 o 100mg).

Como en la gota también se puede usar la colchicina (0,5

mg) para ayudar a prevenir nuevos ataques. (12)

Prondstico

Gota

Las consecuencias de una artritis gotosa cronica pueden
ser: la deformacion de las articulaciones, la pérdida de
movilidad en las mismas y la presencia practicamente
continua de dolor.

El haber tenido una primera crisis no asegura que no se
repita.

Las consecuencias de una artritis gotosa crénica pueden
ser: la deformacion de las articulaciones, la pérdida de
movilidad en las mismas y la presencia practicamente
continua de dolor. Pueden aparecer signos de
disfuncion-insuficiencia renal, alteraciones vasculares de

riidn y colicos renales, estos ultimos debidos a la
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eliminacion de los cristales de acido urico por la orina.
También hipertension arterial, y aumenta el riesgo de

enfermedades cardiovasculares.

Pseudogota

El prondstico de los ataques agudos individuales de
artritis por pirofosfato de calcio suele ser excelente. Sin
embargo, en ocasiones puede desarrollarse una artritis
cronica, con artropatia destructiva grave similar a la
artropatia neurogénica (articulaciones de Charcot). 10
Los depdsitos de cristales relacionados con la seudogota
también pueden provocar dafos articulares que pueden
ser similares a los signos y sintomas de la artrosis o la

artritis reumatoide. (13)
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Introduccion

Los trastornos del espectro autista son trastornos del
desarrollo neuroldgico caracterizados por alteracion de la
interaccion social y la comunicacidon, patrones de
conducta repetitivos y estereotipados y desarrollo
intelectual desigual, a menudo con discapacidad
intelectual. Los sintomas comienzan en la primera
infancia. En la mayoria de los casos, se desconoce la
causa, aunque la evidencia avala un componente
genético; en algunos pacientes, los trastornos pueden ser
causados por una enfermedad médica. El diagndstico se
basa en los antecedentes de desarrollo y la observacion.
El tratamiento consiste en intervencién conductual y, en

ocasiones, farmacoterapia.(1)

Definicion

Los Trastornos del Espectro Autista, se definen como
una disfuncién neuroldgica crénica con fuerte base
genética que desde edades tempranas se manifiesta en
una serie de sintomas relacionados con la interaccion
social, la comunicacion y la falta de flexibilidad en el

razonamiento y comportamientos. El grado de gravedad,
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forma y edad de aparicion de cada uno de los criterios va
a variar de un individuo a otro, definiendo cada una de
las categorias diagnosticas. A pesar de las
clasificaciones, ninguna persona que presenta un TEA es
igual a otro en cuanto a caracteristicas observables.

En todos los casos se presentan manifestaciones clinicas
en varios aspectos de las siguientes areas: interaccion
social, comunicacion y repertorio restringido de intereses
y comportamientos. Las manifestaciones del trastorno
suelen ponerse de manifiesto en los primeros afios de
vida y variaran en funcion del desarrollo y la edad

cronologica de los nifios.(2)

Epidemiologia

Los estudios recientes de incidencia y prevalencia de
TEA reflejan un incremento paulatino, posiblemente
relacionado a cambios de criterios diagnosticos, de la
definicion de casos, y de un incremento de

reconocimiento del TEA por los profesionales.
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Quedan lejos las primeras estimaciones de la prevalencia
de TEA, que lo situaba y consideraba como un trastorno
raro que afectaba a 4-5/10.000, para pasar a estimaciones
mas actuales, de 1 cada 68 nifios de 8 afios, segun el
“Centers for Disease Control and Prevention” (CDC) en
EE.UU. en su “Morbidity and Mortality Weekly Report
(MMWR)”, basadas en datos del 2012. Resultados mas
recientes del CDC en EE.UU., encuentran que el TEA
tiene una prevalencia del 2,24% en el 2014 (1/45), otros
trastornos del desarrollo (OTD) del 3,57% vy
discapacidad intelectual (DI) del 1,10%. En una encuesta
del CDC anterior, en el 2011-2013, los datos eran: 1,25%
TEA, 4,84% OTD vy 1,27% DI, respectivamente. Este
incremento del diagndstico e identificacion del TEA en
los datos del 2014 coincide, entre otras razones, con un
cambio metodologico, como es el cambio de
cuestionario para hacerlo mas sensible a la deteccion de
casos de TEA.

Andlisis recientes sobre el estudio de prevalencia de
TEA del CDC americano del 2012, aparte de mostrar un
incremento en la prevalencia de valoraciones anteriores,

presenta otros datos interesantes, como una estimacion
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significativamente mayor entre los nifios de 8 afios (23,6
por 1.000) en comparacion con las nifias de la misma
edad anos (5,3 por 1.000). La estimacion de prevalencia
de los TEA era significativamente mayor entre los
blancos no-hispanos en comparacion con los nifos
negros no-hispanos y los hispanos. También, se
observaban diferencias de estimacion segin la zona. El
82% de los chicos identificados con TEA presentaban
diagnosticos o adaptaciones educacionales con
anterioridad, no encontrandose diferencias por sexo o
color. El porcentaje de edad en el que recibian una
evaluacién completa era de 36 meses, sin diferencias en
cuanto al sexo, pero si era superior en la poblacion de
nifios no hispanicos blancos (45%), comparado con la
poblacion negra no—hispana (40%) e hispanos (39%).
Los resultados relacionados con el incremento de
prevalencia eran interpretados como una mejor deteccion
y evaluacion de los TEA por el sistema, tanto

educacional como de salud.(3)

Fisiopatologia
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Los procesos de percepcion e interpretacion del entorno
sensorial, social y cultural ponen en marcha habilidades
cerebrales innatas que requieren de la activacion de gran
parte de la corteza cerebral, de la modulacion cerebelosa
y de los impulsos de las estructuras encefalicas de la
paliocorteza. Se han propuesto marcadores bioldgicos
que hasta ahora no se aceptan como especificos. En
imagenes de resonancia magnética nuclear (RMN) se
detectan tendencias de crecimiento direccional axonal

que difieren de las personas sin sintomas de autismo.

El crecimiento cerebral en algunos pacientes con
autismo se encuentra acelerado en los tres primeros afios
de vida extrauterina y este ritmo es menor de lo
esperado para la edad entre los 4 y los 10 afos, y
disminuye el volumen cerebral de forma temprana,
especialmente en algunas regiones del cerebelo,
encontrandose también hipoplasias regionales (vermis
posterior, 16bulos VI-VII) y disminucion significativa de
células de Purkinje (CP), principalmente en la corteza
neocerebelosa posterolateral y en los hemisferios

cerebelosos.
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La reduccion celular en regiones relacionadas a la
comunicacion como el area de Broca y el nucleo olivar
inferior, asi como el aumento de volumen cerebral global
en etapas tempranas del desarrollo hacen pensar que el
autismo es un trastorno de inicio prenatal que afecta las
funciones cerebrales y cerebelosas cortico-subcorticales.
Las lesiones en el sistema olivocerebelar en el segundo
trimestre del embarazo provocan dificultades posteriores
en la percepcion de los eventos sensoriales sucesivos que
se requieren para permanecer en un mismo estimulo
(atencion sensorial, contacto visual).

El riesgo de tener un producto con trastornos del
desarrollo se incrementa en un 15% en mujeres que
reciben multiples anticonvulsionantes. Otros factores
potenciales de riesgo son la edad del padre, el periodo
intergenécico y la ingesta de inhbidores de la recaptura

de serotonina.(4)
Cuadro Clinico
Los TEA comienzan antes de los 3 afios de edad y duran

toda la vida de la persona; no obstante, los sintomas
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pueden mejorar con el tiempo. Algunos nifios con TEA
muestran indicios de problemas futuros en los primeros
meses de vida. En otros casos, es posible que los
sintomas no se manifiesten hasta los 24 meses o incluso
después. Algunos nifios con un TEA parecen
desarrollarse normalmente hasta los 18 a 24 meses de
edad y después dejan de adquirir destrezas nuevas o
pierden las que tenian antes. Los estudios realizados han
mostrado que entre un tercio y la mitad de los padres de
nifios con TEA observaron un problema antes del primer
afio de vida de sus hijos y entre el 80 % y 90 % de los
padres detectaron problemas antes de los 24 meses.

Es importante destacar que algunas personas que no
tienen un TEA también pueden presentar algunos de los
sintomas. Pero, en el caso de las personas con TEA, los

problemas hacen que la vida sea muy dificil.(5)

Las personas con un TEA pueden presentar las
siguientes caracteristicas:
e No responder a su nombre para cuando tienen 12

meses de edad.
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e No senalar los objetos para demostrar su interés
(no sefalar un avion que pasa volando) para
cuando tienen 14 meses de edad.

e No jugar juegos de simulacion (jugar “a darle de
comer” a un muiieco) para cuando llegan a los 18
meses de edad.

e Evitar el contacto visual y querer estar solos.

e Tener dificultades para comprender los
sentimientos de otras personas y para hablar de
sus propios sentimientos.

e Presentar retrasos en las destrezas del habla y el
lenguaje.

® Repetir palabras o frases una y otra vez
(ecolalia).

e Dar respuestas no relacionadas con las preguntas
que se les hace.

e Irritarse con los cambios pequefios.

e Tener intereses obsesivos.

e Aletear las manos, mecerse o girar en circulos.

e Tener reacciones poco habituales al sonido, el
olor, el gusto, el aspecto, el tacto o el sonido de

las cosas.(5)
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Factores de riesgo

Los trastornos del espectro autista afectan a los nifios de
todas las razas y nacionalidades, pero determinados
factores aumentan el riesgo de padecerlos. Estos pueden
ser:

El sexo del nifio. Los nifios tienen cuatro veces mas
probabilidades de padecer un trastorno del espectro
autista que las nifias.

e Antecedentes familiares. Las familias con un
niflo con trastorno del espectro autista tienen un
mayor riesgo de tener otro hijo con este trastorno.
También es frecuente que los padres o familiares
de un nifio con trastorno del espectro autista
tengan problemas menores con las habilidades
sociales y de comunicacion, o ciertas conductas
tipicas de este trastorno.

e Otros trastormos. Los nifios con ciertas
afecciones tienen un riesgo mayor de lo normal
de presentar un trastorno del espectro autista o
sintomas parecidos a los del autismo. Algunos

ejemplos son el sindrome del cromosoma X
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fragil, un trastorno hereditario que causa
problemas intelectuales; la esclerosis tuberosa,
una enfermedad en la que se forman tumores
benignos en el cerebro; y el sindrome de Rett,
una enfermedad genética que se produce casi
exclusivamente en las nifias y que provoca un
crecimiento mas lento de la cabeza, incapacidad

intelectual y pérdida del uso ttil de la mano.

e Bebés extremadamente prematuros. Los bebés
que nacen antes de las 26 semanas de gestacion
pueden tener un mayor riesgo de padecer un

trastorno del espectro autista.

e Edad de los padres. Puede haber una conexion
entre los nifios nacidos de padres mayores y el
trastorno del espectro autista, pero se necesita

mas investigacion para establecer este vinculo.(6)
Diagnostico
Una vez que un nifio ha sido detectado, debe ser remitido

para una apropiada evaluacion. El diagnéstico debe

223



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 15

realizarse por un equipo multidisciplinario de
profesionales especializados en TEA, de una manera
rapida y efectiva, evitando cualquier retraso diagnéstico
y en la intervencion terapéutica.

Los aspectos fundamentales incluidos en una evaluacion
diagnostica de TEA, son los siguientes:

e Evaluacion médica y neurolégica amplia:
identificar alteraciones en el desarrollo o
regresiones  evolutivas a cualquier edad,
identificar ~ cualquier  encefalopatia, crisis
epilépticas, problemas con el suefio o la comida y

pica, por la posible exposicion al plomo.

e Historia familiar: estudios en familias han
demostrado que la probabilidad de aparicion de
autismo se incrementa en hermanos de nifios
autistas, por lo que es una poblacién de riesgo

que necesitara una supervision en su desarrollo.
Examen fisico y neurologico:
o Perimetro cefalico: existe un incremento del

perimetro ceflico a partir de los 6 meses de
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edad, pero en un 80% de los casos,
posteriormente, se normaliza. Un 20% siguen con
incremento del perimetro cefalico
(megalencefalia o macrocefalia, sobre todo, por
incremento de la substancia blanca cerebral),
incremento relacionado con la severidad del
autismo.

e Examen general: dada la alta prevalencia de
autismo en la esclerosis tuberosa, se deberia
realizar un examen usando una ldmpara de Wood
y un examen del estado mental: evaluacion de las
interacciones sociales, del juego, del lenguaje, de
la funciéon comunicativa y de su conducta. A
cualquier edad, debe explorarse la comprension
social, el reconocimiento de sus propias
emociones y la empatia o el reconocimiento y
comprension de las emociones de las otras

personas.
e Examen motor: se ha encontrado hipotonia
(25%), espasticidad (menos del 5%), apraxia de

un miembro en (un 30% de los nifios autistas con
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CI normal y en un 75% de los autistas con
discapacidad intelectual) y estereotipias motoras
(en un 60% en los nifios con autismo y CI bajo).
e Audiometria: todo nifio con retraso en el
desarrollo, especialmente los que tengan retrasos
en las areas sociales y del lenguaje, deberian ser

sometidos a una audiometria.

Pruebas de laboratorio:
e Estudios metabdlicos: estan indicados cuando
existe una historial de: letargia, vomitos ciclicos,
crisis epilépticas tempranas, rasgos dismorficos o

toscos y/o retraso mental.

e Estudios genéticos: cariotipo y analisis de ADN
para el X fragil estd indicado como protocolo de
rutina en casos de sospecha de TEA, pero,
actualmente, estudio del ADN microarrays y, en
el futuro, estudios de secuenciacion exdémica o de
todo el genoma, deberian realizarse, sobre todo
en aquellos casos acompanados de: discapacidad

intelectual, alteraciones morfoldgicas asociadas
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o/y cuadros de regresion o atipicidad en la
presentacion. Los padres de nifios con autismo
deben recibir consejo genético por expertos en
TEA, ya que el riesgo de tener un segundo hijo
con TEA se incrementa. Test genéticos ayudaran
a aconsejar a la familia si la variante genética
relacionada con la causa del autismo es heredada
o producida de novo, es decir que dependiendo
de las variantes genéticas encontradas en las
familias, el riesgo de recurrencia en hermanos
puede estar muy incrementado o ser igual que en

poblaciones generales.

e Pruebas electrofisiologicas: 1) las indicaciones
para EEG incluyen: evidencia de crisis clinicas,
historia de regresion (pérdida clinicamente
significativa en la funcién social o comunicativa)
y situaciones donde hay un alto indice de
sospecha clinica de que la epilepsia pueda estar
presente. 2) La prevalencia de epilepsia en nifios
preescolares con autismo se ha estimado entre un

7 y un 14% vy la prevalencia acumulada en
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adultos estd entre el 20 y el 35%. Los picos de
aparicion de crisis ocurren en la primera infancia

y en la adolescencia.

e Neuroimagen: el autismo no se considera una
indicacion para una exploracion de neuroimagen,
incluso en nifios con macrocefalia. La presencia
de rasgos neuroldgicos no explicados por el
diagnéstico de autismo (examen motor
asimétrico, disfuncién en los pares craneales,
severos dolores de cabeza), puede ser una
indicaciéon para realizar una exploracion de

neuroimagen.(7)

Pruebas diagnosticas especificas para autismo

El diagnostico del autismo requiere una aproximacion
multidisciplinaria. La  evaluacion  debe incluir
informacion de los padres, la observacion del nifo, de la
interaccion con €l y del juicio clinico. Existen

instrumentos clinicos diagnodsticos con demostrada
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fiabilidad en el diagnodstico de TEA, especialmente el
ADI-R (autism diagnostic interview-revised) o el ADOS
(autism diagnostic observational schedule), disponible en
castellano y recientemente actualizado al ADOS2. El
ADI-R y ADOS2 son considerados instrumentos clave
en la evaluacion clinica y de investigacion del TEA. El
ADI-R es una entrevista con los padres o cuidadores de
nifos, adolescentes y adultos con TEA, incluye un
algoritmo diagndstico con referencia principalmente a
los 4-5 afios y otro algoritmo de la edad actual. Es valido
para nifos con edades mayores de 2 afios; aunque,
actualmente, se estd desarrollando un algoritmo para
nifos con edades mentales mayores de 12 meses. El
ADOS?2 es una entrevista semiestructurada para nifios,
adolescentes y adultos con TEA. Mediante el juego,
conversacion, imagenes y libros, el entrevistador va
provocando “conductas autistas” que va puntuando con
el fin de obtener algoritmos diagnosticos que clasifican
los casos en: normalidad, autismo o trastorno del
espectro autista. El ADOS tiene 5 modulos de aplicacion
y algoritmos diagnoésticos clasificados segin edad y

nivel de lenguaje. Dichas herramientas deben ser
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utilizadas por profesionales entrenados en su uso,
requieren tiempo para su aplicacion. El ADOS2 incluye
la incorporacion de un nuevo modulo T para nifios
pequefios con edad cronoldgica o no-verbal mayor de 12

meses.(8)

Tratamiento

Los tratamientos actuales para el trastorno del espectro
autista (TEA) buscan reducir los sintomas que interfieren
en el funcionamiento diario y la calidad de vida.l El
TEA afecta a cada persona de manera distinta, lo que
significa que las personas con TEA tienen fortalezas y
desafios unicos y distintas necesidades de tratamiento.
Por lo tanto, los planes de tratamiento generalmente
incluyen varios profesionales y son adaptados a la
persona.

Los tratamientos se pueden dar en entornos de
educacion, de salud, de la comunidad, en el hogar, o en
una combinaciéon de entornos. Es importante que los
proveedores se comuniquen entre ellos, y con la persona

con TEA y su familia para garantizar que las metas y el
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progreso del tratamiento estén cumpliendo con las
expectativas.
A medida que las personas con TEA salen de la escuela
secundaria superior y se van haciendo adultas, recibir
servicios adicionales puede ayudarlas a mejorar su salud
y funcionamiento diario, y facilitar su participacion
social y comunitaria. Algunas podrian necesitar ayuda
para continuar con su educacion, completar capacitacion
laboral, encontrar empleo y conseguir vivienda y
transporte.(9)
Tipos de tratamiento
Hay muchos tipos de tratamiento disponibles. Estos
tratamientos generalmente se pueden dividir en las
siguientes categorias, aunque algunos impliquen Ia
aplicacién de mas de un enfoque:

e Conductuales

e Del desarrollo

e Educacionales

e Socio-relacionales

e Farmacologicos

e Sicoldgicos

e Complementarios y alternativos
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Enfoques conductuales

Los enfoques conductuales se centran en cambiar los
comportamientos al entender lo que pasa antes y después
del comportamiento. Los enfoques conductuales cuentan
con la mayor cantidad de evidencia para el tratamiento
de los sintomas del TEA. Han sido ampliamente
aceptados entre los educadores y profesionales de
atencion médica y se usan en muchas escuelas y centros
de tratamiento. Un tratamiento conductual notable para
las personas con TEA se llama analisis conductual
aplicado (ABA, por sus siglas en ingles). Este
tratamiento alienta los comportamientos deseados y
desalienta los no deseados con el fin de mejorar una
variedad de destrezas. Se mide y hace seguimiento del
progreso.

Dos estilos de ensefianza que usan el ABA son la
ensefianza de tareas discriminadas (DTT, por sus siglas
en inglés) y el tratamiento de respuesta fundamental

(PRT, por sus siglas en inglés).

Enfoques del desarrollo
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Los enfoques del desarrollo se centran en mejorar
determinadas destrezas que tienen que ver con el
desarrollo, como las destrezas lingiiisticas o fisicas, o
una variedad mas amplia de destrezas del desarrollo
interconectadas. Estos enfoques suelen combinarse con
los enfoques conductuales.

La terapia del desarrollo més comun en las personas con
TEA es la terapia del habla y el lenguaje. La terapia del
habla y el lenguaje ayuda a mejorar la compresion y el
uso de la lengua y el habla de la persona. Algunas
personas con TEA se comunican verbalmente. Otras
pueden comunicarse usando sefias, gestos, imagenes o

un dispositivo de comunicacion electronico.

Enfoques educacionales

Los tratamientos educacionales se dan en el salon de
clases. Un tipo de enfoque educacional es el de
tratamiento y enseflanza de niflos con autismo Yy
problemas relacionados con la comunicacién (TEACCH,
por sus siglas en inglés). El enfoque TEACCH se basa
en la idea de que las personas con autismo llegan a su

maximo potencial con la consistencia y el aprendizaje
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visual. Provee a los maestros formas de adaptar la
estructura del aula y mejorar los resultados académicos y
otros resultados. Por ejemplo, las rutinas diarias se
pueden escribir o dibujar y colocar a la vista. Se pueden
establecer limites alrededor de las estaciones de
aprendizaje. Se pueden complementar las instrucciones
verbales con instrucciones visuales o demostraciones

fisicas.

Enfoques socio-relacionales

Los tratamientos socio-relacionales se enfocan en
mejorar las destrezas sociales y en crear vinculos
emocionales. Algunos de estos enfoques involucran a los
padres o a mentores de la misma edad.

e El modelo basado en el desarrollo, las diferencias
individuales y las relaciones (también llamado
“Floortime*) anima a los padres y terapeutas a
seguir los intereses de la persona a fin de ampliar
las oportunidades para la comunicacion.

e El modelo de intervencion para el desarrollo de
las relaciones (RDI, por sus siglas en inglés)

involucra  actividades que aumentan la
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motivacion, el interés y la capacidad para
participar en interacciones sociales compartidas.
e Las historias sociales proveen descripciones
simples de qué esperar en una situacion social.
e los grupos de destrezas sociales proveen
oportunidades para que las personas con TEA
practiquen destrezas sociales en un entorno

estructurado.

Enfoques farmacolégicos

No hay ningun medicamento que trate los sintomas
principales del TEA. Algunos medicamentos que pueden
ayudar a las personas con TEA a funcionar mejor tratan
los sintomas concurrentes. Por ejemplo, podrian ayudar a
manejar los altos niveles de energia, la incapacidad para
concentrarse o los comportamientos de autodafio, como
golpearse la cabeza o morderse la mano. Los
medicamentos también pueden ayudar a manejar las
afecciones sicologicas concurrentes, como la ansiedad o
la depresion, ademds de las afecciones médicas, como
las convulsiones, los problemas para dormir, o los

problemas estomacales o gastrointestinales.
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Es importante trabajar con un médico que tenga
experiencia en el tratamiento de personas con TEA al
considerar el uso de medicamentos. Esto se aplica tanto a
los medicamentos recetados como a los que se venden
sin receta médica. Las personas, las familias y los
médicos deben trabajar juntos para monitorear el
progreso y las reacciones, a fin de asegurarse de que los
efectos secundarios negativos de un medicamento no

superen sus beneficios.

Enfoques psicologicos

Los enfoques sicoldgicos pueden ayudar a las personas
con TEA a sobrellevar la ansiedad, la depresion y otros
problemas de  salud mental. ~La  terapia
cognitivo-conductual (TCC, por sus siglas en inglés) es
un enfoque sicologico que se enfoca en aprender las
conexiones entre los pensamientos, los sentimientos y
los comportamientos. Durante este tipo de terapia, el
terapeuta y la persona trabajan juntos para determinar las
metas y luego para cambiar la forma en que la persona
piensa acerca de una situacion a fin de cambiar su forma

de reaccionar a ella.
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Tratamientos complementarios y alternativos
Algunas personas y algunos padres usan tratamientos
que no encajan dentro de ninguna de las otras categorias.
Estos se conocen como tratamientos complementarios y
alternativos. Los tratamientos complementarios y
alternativos a menudo se usan para suplementar los
enfoques mas tradicionales. Podrian incluir una
alimentacion especial, suplementos a base de hierbas,
atencion quiropractica, terapia con animales, terapia
artistica, conciencia plena o terapias de relajacion. Las
personas y las familias deberian siempre hablar con el
médico antes de comenzar un tratamiento
complementario y alternativo.(9)
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Definicion

El sincope se define como una pérdida transitoria y
autolimitada del estado de consciencia, causada por la
insuficiencia global aguda de la perfusion cerebral. Se
caracteriza por presentarse inicialmente de forma rapida,
de duracién corta (usualmente no mayor a 20 segundos),
siendo su recuperacion espontanea y completa. Algunas
formas de episodios de sincope pueden estar antecedidas
de sintomas caracteristicos, como: mareos, sensacion de
desmayo, debilidad, fatiga, trastornos visuales y
auditivos. Sin embargo, cabe resaltar que la pérdida de

conciencia puede ocurrir sin sintomas prodromicos (1).

Epidemiologia

El sincope es un problema clinico comin, con una
prevalencia de por vida en la poblacion de
aproximadamente 20%. La incidencia del sincope en
adultos es cercana al 0.6% por afio, aumentando de 2 a
6% en la poblacion adulta mayor. El cuadro sincopal
también representa una queja clinica comun de los
pacientes tratados en el departamento de emergencias y

es la fuente de un nimero significativo de ingresos
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hospitalarios. Comprende entre el 1 y el 3% de todas las
visitas al servicio de emergencias, y el 1% de todas las
admisiones hospitalarias. El 35% de los pacientes que
acuden al departamento de emergencias con sincope son

ingresados en el hospital.

La incidencia del sincope presenta una distribucion
bimodal, con un primer pico en los jévenes entre los 10 y
30 afios de vida, con una mediana a los 15 afios. El otro
aumento marcado en la incidencia, se observa en
personas de edad avanzada, principalmente después de

los 70 afios de edad (2).

Fisiopatologia

Los episodios de sincope ocurren mayormente en
bipedestacion, esto  debido  principalmente  al
estancamiento de sangre (500 a 1000ml) en
extremidades inferiores y circulacion esplénica,
produciendo una disminuciéon en el retorno venoso
cardiaco, con consecuente reduccion del volumen de
llenado ventricular, disminucion de gasto cardiaco y de

presion arterial. Estos cambios induciran una respuesta
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refleja en los barorreceptores del seno carotideo y del
cayado aortico, ocasionando un aumento en las sefiales
simpaticas y disminucion de la actividad vagal, dichas
sefales aumentan la resistencia periférica, el retorno
venoso cardiaco y el gasto cardiaco, limitando la
hipotension. Cuando este mecanismo falla, se produce

hipoperfusion cerebral.

El fenomeno de sincope refleja la hipoperfusion cerebral
global, y por lo tanto la falla en los mecanismos
autorreguladores de perfusion cerebral. El flujo cerebral
fluctia entre 50 y 60 ml/min por cada 100 gramos de
tejido cerebral, logrando mantenerse relativamente
constante con presiones entre 50 y 150 mmHg. La
interrupcion del flujo cerebral por 6 a 8 segundos, causa
una pérdida de consciencia. Por lo tanto, la reduccion de
los determinantes de la presion sanguinea (resistencia
periférica, gasto cardiaco) generan la fisiopatologia

subyacente de sincope. (1, 3).
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Etiologia

El sincope puede tener tres etiologias: sincope
neuralmente mediado, sincope por hipotension
ortostatica y sincope de origen cardiaco. En cualquier
caso, hay que destacar que, si bien la causa fundamental
del sincope suele ser uno de los 3 mecanismos
mencionados, en muchas ocasiones hay mas de una

causa que contribuye al episodio sincopal.

Sincope neuralmente mediado. — Es la variedad mas
frecuente, representando la mayoria de casos en jovenes,
y aproximadamente el 50% de los casos en pacientes
adultos mayores; estudios demuestran una incidencia
mayor en el sexo femenino y la existencia de un
antecedente familiar de primer grado para dicha
condicion. Comprende una serie de afecciones
relacionadas en las cuales los reflejos neurales modifican
la frecuencia cardiaca y la presion arterial de manera
inapropiada, lo que resulta en disminucion de la presion
de perfusion cerebral, y por ende en sincope. La mas
conocida de estas entidades es el sincope vasovagal,

también conocido como “desmayo comun”. Otros tipos
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de sincope neuralmente mediado, incluyen el sincope del
seno carotideo, asi como el sincope provocado por la
miccién, la defecacion, la deglucion o la tos (sincope

reflejo situacional) (1, 4, 5).

Sincope ortostatico. - La hipotension ortostatica se
define como la caida de la presion arterial, 20mmHg en
la presion sistolica o 10mmHg en la diastdlica. Dentro de
las principales causas de sincope por hipotension

ortostatica, se encuentran:

1. Falla autondémica primaria por enfermedades
neurodegenerativas centrales y  periféricas
idiopaticas: las “sinucleinopatias”

e Enfermedades con cuerpos de Lewy
o Demencia con cuerpos de Lewy
o Falla autonémica pura

o Enfermedad de Parkinson
e Atrofia de multiples sistemas (MSA, por sus siglas
en inglés; también conocido como Sindrome de

Shy-Drager)
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o Tipo parkinsoniano (MSA-p)
o Tipo cerebeloso (MSA-c)

2. Falla autondémica originada por neuropatias
periféricas autonomicas
e Diabetes mellitus
e Neuropatia periférica por VIH
e Sindrome de Sjogren
e Amiloidosis primarias y hereditarias
e Neuropatias hereditarias sensitivas y de tipo
autonomo (HSAN)

e Neuropatia autonémica paraneoplasica (1, 2).

Otra causa de hipotension ortostatica es la ocasionada
por hipovolemia, farmacologica y posprandial; en esta
ultima, los pacientes con hipotension ortostatica debido a
falla autonémica y edad avanzada son susceptibles a
caidas de la presion sanguinea relacionadas con las
comidas, por lo que la magnitud del descenso en la
tension arterial se intensifica con las comidas
abundantes, fundamentalmente con los alimentos ricos

en hidratos de carbono y consumo de alcohol. La
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hipovolemia causada por diuresis y déficit de volumen
de causas médicas como hemorragia, vomito, diarrea o
consumo escaso de liquidos, también puede reducir el
volumen circulante efectivo, causar hipotension

ortostatica y sincope. (3)

Sincope de origen cardiaco. — Comprende entre el
10-20% de los cuadros sincopales, se debe a cardiopatias
estructurales y arritmias. Probablemente las causas estén
combinadas, ya que la enfermedad estructural vuelve al
corazOén mas vulnerable a las anomalias en la actividad
eléctrica. Entre las principales cardiopatias de base se
encuentran: valvulopatias moderadas-severas, isquemia
miocardica, miocardiopatia  hipertrofica, derrame
pericardico y taponamiento cardiaco. Asimismo, entre
las arritmias con alto potencial de precipitar un sincope,
destacan: bloqueos auriculoventriculares (AV) de alto
grado, las taquicardias ventriculales, supraventriculares,
ciertas conductopatias genéticas como el sindrome de
Brugada y el sindrome de QT prolongado. Entre los
medicamentos vasoactivos desencadenantes destacan

particularmente los beta-bloqueadores, antagonistas de
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los canales de calcio, agentes antihipertensivos,
antagonistas del receptor o, antidepresivos triciclicos,

antibidticos macrolidos, fenotiazinas, entre otros. (6, 7).

Cuadro clinico

Identificar las caracteristicas clinicas asociadas con un
evento sincopal es de fundamental importancia, ya que
orienta al diagnodstico oportuno del mismo. Dentro de las

caracteristicas de cada tipo de sincope, tenemos:

e Sincope neuralmente mediado

Presente a menudo en pacientes jovenes y sanos, por lo
que el evento sincopal generalmente se asocia con un
prodromo de nauseas, palidez, palpitaciones,
hiperventilacion, bostezos y diaforesis, también
conocido como “presincope”. Los desencadenantes
tipicos y los sintomas premonitorios sugieren
fuertemente el sincope neuralmente mediado, aunque
estos pueden estar ausentes o ser dificiles de
correlacionar con el episodio sincopal en algunos
individuos, particularmente en adultos mayores. Ocurre

en bipedestacion, ya que la posicién supina ayuda a
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mantener un flujo sanguineo adecuado al cerebro. Por lo
general, es de corta duracion, pero la recuperacion total
en algunos casos puede retrasarse, ya que el paciente
puede sentirse fatigado durante un periodo prolongado
después del evento. Este curso puede ayudar a distinguir
el sincope neuralmente mediado del sincope de origen
cardiaco por arritmia, que generalmente es de inicio
abrupto y de corta duracion, pero sin presencia de fatiga

posterior al episodio sincopal.

e Sincope por hipotension ortostatica

Los sintomas clinicos caracteristicos incluyen mareo,
sensacion de desmayo y presincope ‘“casi desmayo”
como respuesta al cambio postural subito. No obstante,
es posible que no exista sintomatologia o esta sea
inespecifica, como fatiga, debilidad generalizada,
deterioro cognitivo, piernas “trabadas”, cefalea, vision
borrosa o cervicalgia. El dolor cervical, se presenta
comunmente en las regiones suboccipital, cervical
posterior y deltoidea “cefalea de gancho para ropa”. Los
pacientes suelen referir disnea ortostatica o angina. La

sintomatologia puede exacerbar por esfuerzo fisico,
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bipedestacion prolongada, aumento de la temperatura

ambiental, farmacos vasoactivos o con las comidas.

e Sincope de origen cardiaco

Generalmente es de presentacion abrupta, las
palpitaciones pueden preceder a los sintomas en el
escenario principalmente de las arritmias cardiacas,
como en un bloqueo de II grado Mobitz 2, bloqueo AV
completo, taquicardia ventricular polimorfa “torsades de
pointes”, sindrome de Brugada, entre otros.
Generalmente se encuentran hallazgos
electrocardiograficos anormales, antecedentes familiares
de muerte subita, antecedentes personales de enfermedad
cardiaca, aparicion repentina de palpitaciones y la
presencia de sintomas durante o después del esfuerzo. (1,

5,7,8).

Diagnostico

Para el diagnostico del sincope es basico realizar una
buena historia clinica que describa el episodio de forma
minuciosa, con una anamnesis detallada, recogiendo

antecedentes personales y familiares que puedan resultar
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de interés. Esto, junto con una buena exploracion fisica,
permitiria definir la etiologia en mas del 75% de los

casos.

Una anamnesis minuciosa que recoja datos detallados:
existencia o no de prédromos (mareo, sudoracion, vision
borrosa, palidez, ndauseas, palpitaciones), factores
precipitantes (calor, estrés, dolor, vision de sangre, ruido,
tos), posicion en la que se encontraba el paciente
inmediatamente  previo al sincope (supino a
bipedestacion, sedestacion, bipedestacion), si estaba
realizando actividad fisica, cambios de coloracion,
convulsiones, duracion del episodio, recuperacion
posterior, existencia de postcrisis. Se debe tener presente
diagnodsticos diferenciales, a sefalar: convulsiones,
hipoglicemia, hipoxemia, trastornos del suefo, caidas
accidentales, cataplejia, afecciones psiquiatricas,

accidentes cerebrovasculares, entre otras.
La exploracion fisica debe ser completa, prestando
especial atencion a signos cardiovasculares 'y

neuroldgicos. Debe realizarse toma de constantes vitales,
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sobre todo frecuencia cardiaca y tension arterial en
supino y bipedestacion, ademas de la realizacion de un
electrocardiograma como parte de la rutina de
examinacion, ya que es especialmente util para la
deteccion de enfermedad del nodulo sinusal y la
presencia de QT prolongado. Si bien puede ser
patolégico en 30% de los pacientes con sincope, no
necesariamente se establece una relacion causal entre

ambos.

Los estudios de laboratorio de rutina presentan un bajo
rendimiento diagndstico y deben solicitarse solo si esta

clinicamente indicado.

El ecocardiograma es especialmente de pacientes con
cardiopatias como estenosis adrtica mixoma auricular
izquierda o miocardiopatia hipertrofica. La prueba de
esfuerzo debe realizarse, a los pacientes con historia de
sincope relacionado a ejercicio y durante la evaluacion
de algunos pacientes con cardiopatia isquémica.

El tilt test es el procedimiento de eleccion en los

pacientes en que se sospecha de sincope reflejo o bien en
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los pacientes cuya etiologia no es evidente. Consiste en
el registro eletrocardiografico y de presion arterial
durante la posicion de pie luego de un periodo previo en
decubito dorsal, durante un tiempo variable. La reaccion
sincopal suele ocurrir entre los 15 y 45 minutos. Tiene
una sensibilidad que fluctiia entre el 74% para el sincope
neuralmente mediado y aumenta si se realiza en mas de
una ocasion, con la infusion de isoproterenol o con
trinitrato de glicerilo. La especificidad también es
elevada, aunque en ciertas poblaciones (por ejemplo,
deportistas) podrian ocurrir falsos positivos en mayor

proporcion.

La evaluacion de la funcion autondmica también puede
incluir maniobra de Valsalva, masaje de seno carotideo,
dosaje de catecolaminas séricas, signos vitales en
ortostatismo, reflejo de inmersion, evaluacion de arritmia
respiratoria, hiperventilacion, variabilidad de Ila

frecuencia cardiaca y sensibilidad barorrefleja. (9).
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Tratamiento

El tratamiento del sincope incluye en primer lugar la
educacion al paciente sobre su condicion, basicamente el
evitar los estimulos desencadenantes, en tanto que, el
tratamiento especifico depende de su etiologia. Las
maniobras de contrapresion fisica como cruzar las
piernas, ponerse en cuclillas y tensar las extremidades
inferiores son efectivas al inicio de los sintomas

prodrémicos.

En pacientes con sincope por hipotension ortostatica,
como primer paso resalta la eliminacion de las causas
reversibles, casi siempre farmacos vasoactivos.
Posteriormente, se debe iniciar intervenciones no
farmacoldgicas, tales como: educacion al paciente sobre
los movimientos por etapas para transitar de la posicion
en decubito a la vertical, advertencias sobre los efectos
hipotensivos de consumo de alimentos, instrucciones
sobre maniobras isométricas de contrapresion que
aumentan la presion intravascular y elevacion de la
cabecera de la cama a 10°. El volumen intravascular

debe incrementarse mediante el aumento en el consumo
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de liquidos y sodio. Si dichas medidas no mitigan la
sintomatologia, se prosigue con la intervencion
farmacologica con vasoconstrictores como
fludrocortisona 'y midodrina, ambos tratamientos
efectivos en hipotension ortostatica.

El manejo del sincope de origen cardiaco se dirige a la
etiologia de base, ya sea una cardiopatia estructural,
arritmia o un proceso mixto. Las opciones incluyen
medicamentos antiarritmicos, estimulacion cardiaca,
ablacion dirigida por catéter y, en ocasiones, colocacion

de desfibrilador-cardioversor implantable. (1, 8, 9, 10).
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Introduccion

De manera que se ha documentado en la poblacion
geriatrica la presencia de ondas peristalticas cuaternarias
de contraccion esofagica que dan lugar a un cuadro
denominado  “presbiesofago”,  caracterizado  por
disminucion de la contractibilidad muscular, ondas
musculares  polifasicas, relajacion incompleta y
poscontraccion, de predominio en el tercio distal del
esofago y del esfinter esofagico inferior (EEI). Este
cuadro se considera un cambio patologico relacionado
con el proceso de envejecimiento y cuyo significado

clinico no es claro, pero cuando la dificultad se origina al
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intentar deglutir se produce una disfagia bucofaringea
caracterizada por tos, sensacion de ahogo y salida del
alimento por la nariz (1) (2).

Los cambios que contribuyen a empeorar la disfagia en
la persona mayor son las alteraciones de la presion del
esfinter esofdgico superior (EES), la cual va
disminuyendo con la edad, ademas de relacionarse con
un retardo en la relajacion después de la deglucion
pudiendo ser los sintomas mas severos cuando el
paciente intenta ingerir liquidos (2) (3).

El anciano con enfermedad esofagica es mas susceptible
a complicaciones como desnutricion, aspiracion y
metaplasia de Barret; por lo tanto ante la disfagia se debe
hacer una investigacion amplia sobre su etiologia, ya que
en la mayoria de los casos se debe a una neoplasia oculta
(2).

Estos fendmenos tratan de explicarse por disminucion en
la funcion de motoneuronas inhibitorias a lo largo del
esofago. Sin embargo, en sujetos sanos que ya tienen
estas alteraciones relacionadas con la edad, no hay
sintomatologia significativa y se hacen evidentes si

concurren con otros estados patoldgicos (demencia,
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secuelas de enfermedad vascular cerebral [EVC],
enfermedades neurodegenerativas como la enfermedad
de Parkinson, miastenia grave, uso de medicamentos,
etcétera) (2).

Se ha determinado que la prevalencia de la disfagia
aumenta con la edad, incluso se la considera como un
nuevo sindrome geridtrico y un reto para la medicina
enfocada en el adulto mayor. Las complicaciones mas
frecuentes son desnutricion, deshidratacion y aspiracion
pulmonar con un consiguiente deterioro de la calidad de

vida (4).

Definicion

El término disfagia significa dificultad para la deglucion
"dys" dificultad y "phagia" comer lo cual es evidente en
la mayoria de los pacientes al hacer referencia sobre una
deglucion anormal en forma de sensacion de que los
alimentos se '"clavan", "pegan" o "atascan" o bien
simplemente que la comida no desciende bien. La
repercusion puede presentarse en la preparacion oral del
bolo o en el desplazamiento del alimento desde la boca

hasta el estomago (5) (6).
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De manera que constituye una sensacion subjetiva que
aparece durante o inmediatamente después de tragar, lo
cual la diferencia del globus hystericus como la
sensacion de nudo en la garganta durante todo el dia
referido en el contexto de alteraciones emocionales (7).
Dado que la disfagia orofaringea (DOF) puede deberse a
un trastorno neuromuscular, el paciente puede mostrar
otros signos de disfuncion neuromuscular como disartria,
voz nasal, disfuncion de los nervios craneales, debilidad
y anomalias sensoriales; afectandose el inicio de la
deglucion por enfermedades degenerativas de la placa
motora terminal o del propio musculo (3).

A medida que avanza el proceso de envejecimiento, la
deglucion faringea se va tornando mas larga, requiriendo
multiples tragos por bolo y debe diferenciarse de la
odinofagia, que es el dolor desencadenado por la ingesta
de determinados alimentos, especialmente liquidos frios

o calientes (6).
Epidemiologia y aspectos fisiologicos

Su prevalencia aumenta con la edad y plantea problemas

especiales en este grupo de pacientes, pues compromete
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su estado nutricional, al aumentar el riesgo de neumonia
de etiologia aspirativa y afecta su calidad de vida,
especialmente en  pacientes con  patologia
neurodegenerativa y oncoldgica (6).

Justamente, por este aumento de casos es que se ha
llegado a considerar un nuevo sindrome geridtrico
comiun y una pandemia emergente en la poblacion
anciana, por lo que se considera uno de los principales
retos de la medicina geriatrica (4), asi mismo aun no
llega a ser un auténtico sindrome por la falta de
unificacion de criterios aceptados en consenso por las
sociedades clinicas gerontologicas.

La disfagia silente se produce en un porcentaje bajo; este
tipo de disfagia no presenta sintomas claros, no se
produce una tos evidente ni un carraspeo, pero la
presencia de algunos de los signos antes descritos como
un deterioro generalizado, o infecciones respiratorias de
repeticion, nos pueden dar la voz de alarma (8).

La prevalencia para disfagia es variable; pero se calcula
una media de disfagia para ancianos que viven en
comunidad del 15 % y hasta del 30 % para los ancianos

ingresados  al  hospital (9). En  pacientes
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institucionalizados los estudios realizados muestran una
incidencia del 50 al 65% (6).

Otros autores reportan una prevalencia de disfagia del 10
% para ancianos de la comunidad y una prevalencia del
50 % para ancianos residentes de hogares geriatricos;
otros, por el contrario, documentan una prevalencia en
personas mayores de 65 afios entre el 7 % y el 22 % (10)
(11).

En el contexto ecuatoriano, podemos citar un estudio de
campo, descriptivo, no experimental, llevado a cabo por
Guerrero y Mejia (2015) en una poblacion de 47 adultos
mayores de 65 afios post accidente cerebro vascular
ingresados al Hospital de Atencion Integral del Adulto
Mayor de la ciudad de Quito para determinar mediante el
diagnostico la incidencia de disfagia, en el mencionado
estudio se concluye que 44 de los 47 casos
correspondientes al 94% pasaron la prueba preliminar de
la deglucion, el 2% de los 47 casos evaluados no
presentd disfagia, de los cuales el 100% fueron hombres
de 76 a 85 afios, 2% presento disfagia leve, de los cuales
el 100% fueron mujeres de 96 afios o mas, el 81%

presentd disfagia moderada de los cuales el 71% fueron
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mujeres de 65 a 95 afios y el 29% hombres de 65 o0 mas
afios, y el 15% present6 disfagia severa, de los cuales el
86% fueron mujeres de 65 a 95 anos y el 14% hombres
de 76 a 85 afios (12).

De manera general entre el 27 % y el 50 % de los
pacientes con accidente cerebrovascular presentan
disfagia y, a su vez, mayor riesgo de discapacidad grave
o0 muerte; en este contexto es importante resaltar que
dentro de los trastornos neurocognitivos con mayor
presencia de disfagia se encuentran la demencia
frontotemporal (fases avanzadas), la demencia por
enfermedad de Alzheimer (fases iniciales y tardias), la
demencia de origen vascular, la demencia por cuerpos de
Lewy y la demencia por enfermedad de Parkinson;
ademas, la pardlisis supranuclear progresiva, que afecta
todas las fases de la deglucion (10) (13).

Para la mayoria de personas, comer es un acto
automatico, que no requiere ningun esfuerzo, sin
embargo, se trata de un proceso muy complejo, abarca
movimientos voluntarios e involuntarios en el que

participan al menos seis pares craneales, los tres
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primeros segmentos de los nervios cervicales y los 26
musculos de la boca, faringe y eséfago (6).

Después de los 60 anos de edad, la deglucion faringea es
significativamente mas larga y, a veces, requiere
multiples tragos por bolo, lo cual puede aumentar el
riesgo de aspiracion; considerando que el envejecimiento
se asocia a cambios significativos en los nervios y en la
funcion muscular que pueden predisponer a disfagia, a
consecuencia de: pérdida de fuerza de la mandibula,
disminucién de produccion de saliva, alteraciones en la
denticion, asi como un aumento del tejido conectivo y
graso en la lengua, que afectan la fase oral de la
deglucion. Sin embargo, tipicamente, los cambios
relacionados con la edad en esta fase de la deglucion no
resultarian en disfagia (4).

No obstante existe disminucion de la percepcion
somatosensorial; de la densidad y actividad muscular
prolongada de los musculos masticatorios, maseteros y
pterigoideo medial; de la actividad muscular en los

constrictores de la faringe, y del tono del EES (4).
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El paso de los alimentos desde la boca hacia el estomago
se desarrolla en cuatro fases sucesivas que se describen a

continuacion (Imagen 1) (14):

Soft palate blocks
the nasal cavity

Tongue blocks
the oral cavity

Upper esophageal . UES re-closes
sphincter (UES) closed Epiglottis blocks

Esophagus the larynx
Imagen 1. Fases de la deglucion
Tomado de Medline plus (2021)

1. Fase oral: la lengua recoge el bolo alimenticio,

lo empuja contra el paladar y lo traslada hacia la
faringe. Se puede subdividir en una fase
preparatoria y una fase de trasporte oral:

A. Fase preparatoria oral: Se da cuando se

introduce el alimento a la boca y con ayuda de la
saliva se forma el bolo alimenticio En adultos de

avanzada edad, la salivacion o xerostomia y la
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denticion son elementos clave que influyen

directamente en la fase preparatoria oral (8).

B. Fase de transporte oral: Una vez preparado el

bolo en la cavidad oral la lengua realiza un
movimiento de barrido en sentido anteroposterior
contactando la punta lingual con los incisivos
superiores y desplazandose por el paladar duro y
transportando el bolo hacia la faringe. En ese
momento se produce la elevacion del velo del
paladar y la apertura del esfinter oral posterior y

cierre de la comunicacion con la nariz.

2. Fase faringea: inicia el reflejo deglutorio, el

bolo pasa por la faringe, a la vez que sucede esto
deben funcionar otros mecanismos como el cierre
de la glotis, elevacion del paladar blando, cierre

laringeo, apertura del esfinter esofagico superior.

3. Fase esofagica: el bolo alimenticio pasa a través

del eso6fago hasta llegar al estomago.
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Clasificacion clinica
De acuerdo a la ubicacion fisiopatoldgica o fase alterada
puede clasificarse de acuerdo a los siguientes criterios:

1. Segun cambios fisiologicos propios la edad
Afectan en mayor o menor medida todas las fases de la
deglucion por modificaciones producto de los procesos
fisiologicos propios del envejecimiento. Existen cambios
en eficacia de la deglucion, pero la seguridad no se ve
comprometida inicialmente. Implican una disminucion
natural de la reserva funcional, que pueden o no estar
asociados a deterioro funcional, fragilidad, sarcopenia,
otras condiciones geriatricas u otros cambios
anatomicos, fisiologicos, psicolégicos y funcionales del

proceso deglutorio (6) (15).

2. Segun la etapa de la deglucion afectada
Disfagia orofaringea (DOF)
Denominada también disfagia de transferencia, en la que
el signo principal es la dificultad para iniciar la
deglucion, necesidad de intentos repetidos para deglutir,
regurgitacion nasal durante la deglucion y tos o ahogo

inmediatamente después de intentar tragar. Durante este

269



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 15

proceso existe dificultad para la formacion del bolo
dentro de la cavidad oral, lo que provoca retencion en la
boca y derrame del bolo a través de los labios,
acompanado de sialorrea, La retencion del bolo puede
producirse en la faringe, secundario a problemas de
propulsion lingual, faringea o alteracion en la apertura

del esfinter esofagico superior (4) (15).

Disfagia esofagica (DES)

Es la incapacidad para el paso de los alimentos a través
del eso6fago una vez que los alimentos han pasado con
éxito al esofago proximal. Esta alteracion, generalmente,
se produce por trastornos de la propulsion, afectacion
peristéltica, lesiones circunferenciales o inhibicion de la
deglucion esofagica, por compromiso de la musculatura

lisa del esofago toracico y parte del esofago cervical (4)

(15).

3. Segun el dafio en las estructuras que

participan en el proceso deglutorio
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Disfagia mecanica

Se da por una alteracion estructural en la orofaringe o en
el esofago, debiéndose a estrechamientos intrinsecos del
tubo digestivo alto por estenosis benignas del eséfago
(esofagitis péptica, tumores benignos, membranas
esofagicas, anillos y esofagitis infecciosas), o estenosis
malignas por cancer de es6fago (7).

También puede deberse a compresiones extrinsecas: por
masas mediastinicas, diverticulo de Zenker, disfagia
lusoria (alteracion congénita infrecuente que produce
compresion extrinseca por una arteria subclavia derecha
que nace en el lado izquierdo del arco adrtico y cruza el

mediastino por detras del esofago) (7).

Disfagia Neurogénica

Es la dificultad para tragar o deglutir a causa de un
desorden neurologico, el cual altera las funciones
sensoriales y motoras de las faces oral y faringea de la
deglucion, la etapa esofagica dificilmente es afectada por
alteraciones neurologicas. Este tipo de disfagia se

presenta, sobre todo, con la ingesta de liquidos (16) (17).
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La mayoria de casos con disfagia mejoran dentro de las
primeras semanas, pero en algunos casos, el trastorno
deglutorio puede persistir con las consiguientes
consecuencias a  largo  plazo, presentandose
complicaciones asociadas como: deshidratacion, mal
nutricidon, espasmos laringeos, espasmos bronquiales,
neumonia por aspiracion y asfixia; también resulta muy
recurrente, ademas de las complicaciones antes
mencionadas, la pérdida de placer, no relacionado solo
con el placer personal del paciente al comer sino también

con el acto social que involucra la alimentacion (18)

(19).

4. Segun la causa fisiopatologica

Evento cerebrovascular agudo (ECVA)

La disfagia es un problema comtn después de un ECVA,
oscilando la incidencia recogida en diferentes estudios
entre un 25 y un 55% pudiendo persistir algunos meses
(6).

Existen algunos factores independientes de riesgo que
deben hacer pensar en la presencia de disfagia tras un

ECVA, como son: género masculino, edad mayor de 70
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afios, ictus severo, ausencia de respuesta faringea,
vaciamiento incompleto de la cavidad oral o
debilidad/asimetria del paladar (20).

Si bien el centro de la deglucion se encuentra localizado
en la sustancia reticular del tronco cerebral, la disfagia
después de un ECVA no es exclusiva de pacientes con
patologia vascular bilateral o de tronco; en las lesiones
hemisféricas izquierdas existe una mayor afectacion de
la fase oral, con dificultad para la coordinacién motora y
apraxia. Cuando la lesion es en el hemisferio derecho
existe una mayor afectacion de la fase faringea con
mayor frecuencia de broncoaspiraciones (6) (8).

Resulta importante referirnos a las intubaciones, las
cuales pueden dejar secuelas a nivel interno y los
traqueostomas suelen cursar cicatrices adheridas a los
cartilagos que no permiten realizar una adecuada
elevacion hiolaringea; estas secuelas pueden ser la base

de una disfagia post-ictus (8).

Enfermedad de Parkinson (EP)
La disfagia tiene una instauracion lentamente progresiva,

por lo que el paciente suele tener escasa conciencia de su
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dificultad para tragar, apareciendo de forma secuencial
esta afectacion a lo largo de la EP, produciéndose
inicialmente una reduccion de la peristalsis faringea a lo
que le sigue la afectacion de la capacidad para formar el
bolo adecuadamente por problemas en la motilidad
lingual. Mas adelante puede alterarse el cierre laringeo,
la funcidn cricofaringea y en las fases mas avanzadas se
produce un retraso en el inicio del reflejo deglutorio, de

forma similar a muchos pacientes con disfagia

secundaria a ECVA (6) (16).

Deterioro cognitivo

La demencia condiciona la nutricién del paciente desde
su inicio, produciendo anorexia, pérdida ponderal,
apraxias para la ingesta y disfagia, presentandose
habitualmente en fases avanzadas y con frecuencia el
paciente esta institucionalizado. La disfagia asociada a la
enfermedad de Alzheimer (EA) se ha denominado
disfagia pseudobulbar y es consecuencia de la afectacion
del neocortex y del sistema limbico que deteriora las
conductas alimenticias voluntarias y estereotipadas de la

persona afecta (21).
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La desestructuracion de la conducta alimentaria va pareja
a la severidad de la demencia, a la pérdida funcional y
cognitiva, afectando clinicamente al 45-50% de
demencias severas de diferentes etiologias. Sus
consecuencias mas importantes son la deshidratacion, la
pérdida ponderal, la desnutricion y la broncoaspiracion,
siendo la neumonia aspirativa la principal causa de

muerte de estos pacientes (21) (22).

Pacientes con patologia oncologica

Los tumores de cabeza y cuello suelen acompaiarse de
disfagia por afectacion muscular y nerviosa y por los
efectos secundarios de los tratamientos antineoplasicos
(mucositis por radioterapia y toxicidad mucosa por
quimioterapia). En el caso del carcinoma esofagico, la
disfagia a solidos de corta evolucion y progresiva puede
ser el primer sintoma de sospecha (6).

En los casos de enfermedad oncoldgica avanzada la
disfagia puede empeorar por el componente de astenia
asociado, la xerositis por efectos secundarios del
tratamiento y la debilidad muscular generalizada con un

mayor riesgo de broncoaspiraciones (6).
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Segin la severidad (23)

Deglucion normal, sin riesgo de aspiracion, se
recomienda dieta normal.

Disfagia minima, que muestra una ligera
desviacion en un trago normal, se puede indicar
un cambio en la sensibilidad durante la
deglucién, no es necesario cambios en la
consistencia de la dieta.

Disfagia leve, se da en la fase oral o faringea, la
deglucion puede ser ligeramente retrasada o darse
degluciones fraccionadas, puede ser indicada una
ligera modificacion en la consistencia de la dieta.
Disfagia leve — moderada, con bajo riesgo de
aspiracion, que puede ser disminuida con una
dieta modificada, la alimentacion suplementaria
puede ser indicada.

Disfagia moderada, con riesgo de aspiracion, se
requiere de supervision durante las comidas,
puede requerirse alimentacion suplementaria.
Disfagia moderada — severa, con gran riesgo de
aspiracion en una o mas consistencias, el reflejo

tusigeno puede estar disminuido o ausente, se
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requiere de alimentacién suplementaria, puede
ser indicado nada por via oral (NPO).

e Disfagia severa, gran riesgo de aspiracion para
todas las consistencias, se recomienda NOP y

alimentacion suplementaria.

Manifestaciones clinicas

Los sintomas y signos mas frecuentes que pueden
presentarse son: Tos o ahogo con la deglucion,
vacilacion o dificultad para iniciar la deglucion,
sensacion de comida atascada en la garganta o en el
pecho, cambio en la voz o en el habla, babeo,
regurgitacion nasal, ardor de estoémago, lagrimeo de los
ojos después de comer, comida metida en las mejillas,
eructacion. También puede presentarse, cambios en los
habitos alimenticios, pérdida de peso inexplicable,
debilidad general recurrente y cambios en el estado

mental (24).
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Diagndstico

Es importante tener presente los componentes del

proceso deglutorio en la valoracion de la persona mayor

con disfagia (Esquema 1).

Proceso deglutorio

!

Componentes neurologicos

Componentes neuroldgicos

centrales periféricas
I 1
e e i
: Corticales: | i Nervios craneales:
| AreaM1yS1 H

¢ Opérculo frantal
i Lobulo de lainsula

Nucleares;
— Ganglios basales
i Complejo amigdaloide

| Tronco encefélico:
— Bulbo raquideo
| Pro i

. Cerebelo

— Médula cervical

Valoracion del Paciente con Disfagia

| Placa motora:
— MUsculo estriado
: Misculo liso

|

| Efectores

i Complejo cartilago-
! osteomuscular:

i Regién ora facial
 Cavidad oral

! Faringe

. Laringe

| Eséfago

|_i Sistema nervioso
i entérica

Esquema 1. Componentes del proceso deglutorio.
Tomado de Suarez Escudero et.al (2017)

MI: dren motora primaciz, S0 drea sensitiva primaria, V3: tereera mma del trigémino
(nervio mandibular), VIL: nervio facial, IX: nervio glosofaringeo, X: nervio vago

dastrico), XIH: nervio hipogl

En la valoracion de los trastornos de la deglucion

(Imagen 2) en el anciano participan diferentes miembros

del equipo: médico, personal de enfermeria e idealmente

logopeda. En el proceso de valoracion distinguimos tres

apartados (6):
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Tos, cambio da la vaz, odinafagia
| si
Distagia
Liguides Shlidos
| Distagia arafaringea nevrégens Disfagia orafaringes estractural I
Mistoria clinica. Explora cidn | Historia clinica
genenal y neuralégica | Explaracion ganeral ‘
Endozcopia ‘
[ Aersciinsagurissa | [ wwsacionefcicn | | Tebastmesafegogestrocisdenal |
MECV-Y. | Desnutitiéa | TAGHEM
I Videofiuoroscapia ‘ Estudio nutricianal | Tratomiento de ln cavsn
| L -
Tratemieta
[ |
] | | No |
PEG
Imagen 2. Algoritmo diagnéstico de la Disfagia
Tomado de Del Barrio et.al (2019)

1. Anamnesis (6)

e Duraciéon y forma de inicio, relaciéon con algiin
proceso clinico agudo conocido.

e Forma de evolucion en el tiempo.

e Modificacion segun la consistencia de los

alimentos. Cuando existe alteracion del control
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lingual presenta una mayor dificultad para el
inicio de la ingesta de solidos que de liquidos.
Cuando existe retraso del inicio del reflejo
deglutorio el paciente deglute mejor los
alimentos en forma de purés y se atraganta mas
con los liquidos, que caen hacia la via aérea antes
de que se desencadene el reflejo. Cuando la
disfagia es esofagica afecta precozmente a los
solidos con sensacion de detencion de los
mismos.

e Descripcion minuciosa de lo que sucede cuando
el enfermo intenta  comer/beber y tiempo
empleado para ello.

e Presencia de tos inmediata o diferida (hasta dos
minutos) o sensacion de atragantamiento durante
la deglucion indicativa de paso de alimento a la
via aérea.

e Babeo durante la masticacion o deglucion.

o Presencia de residuos en la cavidad oral al
finalizar la ingesta.

e Modificacion de la disfagia con la postura.
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e (Consecuencias nutricionales de la disfagia,
pérdida de peso, cambios en la dieta.
e C(Consecuencias sociales e implicacion en la

complejidad de los cuidados.

2. Exploracion fisica
Valoracion motora de las estructuras que participan en
la deglucion (4) (6)
e Movilidad labial: se explora pidiendo al paciente
que pronuncie las vocales «I» (abriendo la boca)
y «U» (cerrando la boca). Observar también la
capacidad de mantener los labios cerrados a pesar

de los cambios posturales

e Movilidad lingual: debe explorarse en su region
anterior y posterior. La exploracion anterior se
realizara pidiendo al paciente que toque con la
punta de la lengua las zonas laterales de su boca.
La exploracion de la region posterior se realiza
pidiendo al paciente que pronuncie la consonante
«K». El paladar blando se explora pronunciando

la vocal «A» de forma mantenida.
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e Sensibilidad oral.

Exploracion de reflejos (4) (6)

e Reflejo palatino: se desencadenara al tocar en la
linea media justo después de su unién al paladar
duro. - Reflejo nauseoso: se provoca al tocar la
base de la lengua o la pared posterior de la
faringe

o Reflejo tusigeno: se produce con la entrada de

material extrafio en la via aérea.

Maniobra de palpacion externa

Existe una sencilla maniobra que puede ayudarnos a una
mejor valoracion de la deglucion: el explorador debe
colocar su mano con los dedos extendidos debajo del
menton del paciente: el dedo indice debajo de la
mandibula, el medio en el hueso hioides, y el anular y
mefique en la parte superior e inferior respectivamente
del cartilago tiroides (no se debe hacer presion pero si
con una discreta fuerza para valorar el movimiento de la
mandibula, hioides y de la laringe durante la deglucién).

Es especialmente util en la valoracion de disfagia
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neurdgena con retraso del inicio del reflejo deglutorio
(por ¢j., secundaria a ECVA y en las fases avanzadas de
la enfermedad de Parkinson) (4) (6).

A pesar de la dificultad que entrafia la valoracion de la
disfagia en la cabecera del enfermo, se han descrito
diferentes «test» basados en la administracion de
pequenias cantidades de alimentos de diferentes texturas
y liquidos que junto al resto de la evaluacion clinica nos
permiten orientar la localizaciéon de la disfagia (con
mayor afectacion de las fases oral, faringea o esofagica)

y el tipo textura més segura en cada paciente (4).

3. Exploracion complementaria o instrumental
de la DOF

Estas pruebas se realizan de forma electiva segun los
resultados obtenidos en la anamnesis y exploracion
simple. La evaluacidon instrumental provee informacion
importante acerca de la naturaleza de la fisiologia de la
deglucion y la disfuncién que genera la disfagia, que
permite el tratamiento adecuado y la prevencion de los

episodios de aspiracion (6).
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Los siguientes procedimientos se usan en pacientes
ancianos para determinar si presentan alteraciones en la
deglucidn, y si esta presente, definir cudl es el patron o la
naturaleza de esta alteracion. En segundo lugar, cada uno
de ellos se utiliza con el proposito de evaluar estrategias
de comportamiento o alteraciones del bolo para ver su
efecto en la deglucion, es decir, se consideran

evaluaciones terapéuticas (4) (6).

Estudio baritado simple, endoscopia, video
endoscopia, manometria de EES: Ante la sospecha de
trastorno estructural o neuromuscular esofagico. La
videofluoroscopia se considera a menudo la prueba de
eleccion para la evaluacion de la disfagia, pero no estd
disponible en todos los centros (4) (8). La endoscopia es
la prueba mas util para evaluar la mucosa esofagica,
permitiendo un diagndstico preciso de las lesiones
benignas y malignas. Permite la toma de biopsias y
muestras para citologia, cultivo y estudio histologico, asi
como la dilatacion de las estenosis, colocar protesis en
neoplasias y extraer cuerpos extrafios impactados en el

esofago (25).
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Valoracion por especialista de otorrinolaringologia:
Siempre que sospechamos patologia estructural
orofaringea especialmente para descartar procesos

oncoldgicos (4).

Estudio video fluoroscopico: En la disfagia neurdgena
aporta una valoraciéon dinamica de la deglucion, que
permite ademas monitorizar el efecto del tratamiento
rehabilitador. Su realizacion no es imprescindible y no
estd disponible en todos los centros. Se explora la fase
oral, la faringea y la esofagica de la deglucion, tanto en
su aspecto anatomico como funcional. Consta de dos

tipos de proyecciones (4) (6):

e Lateral: mide el tiempo de transito oral y
faringeo, la localizacion de posible estancamiento
de material en cavidad oral o faringea. También
permite el estudio del reflejo de deglucion,
funcion faringea y presencia de aspiracion

(cantidad y etiologia de la misma).
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e Anteroposterior: diferencia asimetrias
funcionales, sobre todo en las cuerdas vocales, y
la presencia de restos de material en la faringe
después de la deglucion

Si bien existen estudios complementarios para reconocer
la disfagia, la semiologia y el examen fisico, son los
puntos centrales para reconocer el espectro 'y

variabilidad etioldgica de la disfagia (18).

Abordaje terapéutico
El tratamiento depende exclusivamente de la causa
subyacente, enfatizando en que los principales objetivos
del tratamiento van orientados a conseguir una deglucion
eficaz y segura que implica:
e Disminuir el riesgo de broncoaspiraciones
manteniendo la dieta oral.
e Disminuir el riesgo de complicaciones médicas
asociadas a la disfagia.
e C(Conseguir la méxima funcionalidad de 1la
deglucion.
e Valorar las necesidades y las formas mas

adecuadas de suplementacion nutricional.
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Orientar a otras vias de alimentacion no oral si se
precisan (sonda nasogastrica, gastrostomia,

yeyunostomia).

Dada la heterogeneidad de los pacientes geriatricos que
presentan disfagia las decisiones diagnosticas 'y
terapéuticas deben regirse por criterios clinicos rigurosos
(Imagen 3). Al inicio hay que evaluar la respuesta del
anciano a las técnicas compensatorias, ya que, si €S
capaz de realizarlas de forma correcta, puede eliminar
muchos de los sintomas de disfagia y realizar una dieta
oral segura que permita mantener su hidratacion y
nutricion, siendo fundamental la motivacion y el interés
del paciente para realizar la terapia (26).

En las situaciones en las que no hay una solucién
curativa, debera realizarse tratamiento paliativo
(modificacion de la dieta, textura y consistencia de los
alimentos, maniobras facilitadoras, medidas posturales,
colocacion de SNG o gastrostomia), poniendo énfasis en

evitar complicaciones, como la broncoaspiracion (27).
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Anamnesis, Identificar sindromes alternativos: ej.
examen fisico Globo, disfagia esofigica, xerostomia
Laboratorio Identificar sindromes con tratmniento
segin lo —p  especifico. Ej.: miopatias toxicas o
indicado, metabélicas, miastenia, tumores del
imagenologia
del SNC
No hay Disfuncicn
evidencia de nenromuscular sin
procesos tratamiento
sisiémicos especifico: gj.: CVA,
/ traumatismeo
Nasoendoscopia Trago con video fluoroscopia =
para evaluar las manometria para definir la
causas [ severidad y el mecanismo de
estructurales de disfuncién de la deglucion
la disfagia
—
Identificar Disfuncién Disfuncién Disfuncién
lesiones evera o riesgo ds B i ial
estructurales neumonia por pasible a pasible a terapia;
con aspiracién, miotomia modificacion de
tratamiento alimentacion no cricofaringea la dieta; terapia
especifico. oral, de la deglucion
Ej. traqueostomia?| # alimentacién
Tumores, no oral
Zenker transitoria
Imagen 3. Algoritmo de evaluacién y manejo de la DOF
Tomado de la Organizaciéon Mundial de Gastroenterologia (2014)

El tratamiento nutricional de los pacientes con disfagia
sera siempre individualizado, segun el tipo y grado de
disfagia y adaptado a sus necesidades energéticas y
nutricionales. Segun el perfil del paciente, se priorizara
la utilizacion de la via oral. En caso de no cubrir los
requerimientos nutricionales con la dieta habitual, se
utilizard nutricién enteral por vias de excepcion como
complemento de la dieta o como TUnica via de
alimentacion si el paciente no puede usar la via

tradicional (26).
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Existen multiples estudios de intervencion en pacientes

con disfagia de origen neurdgeno (secundaria a ECVA'y

a enfermedad de Parkinson), basados en diferentes

estrategias que combinan en mayor o menor medida

cuatro aspectos fundamentales en el tratamiento (6) (26):

A.

B.
C.
D.

Medidas generales y ambientales.

Tratamiento postural y compensatorio.

Seleccion de consistencias y volumenes.
Modificaciones deglutorias 'y respiratorias

(terapia directa e indirecta)

Tratamiento no farmacologico

Medidas generales a considerar para la alimentacion

en pacientes con demencia avanzada y disfagia (6)

(15).

Respetar gustos y experimentar sabores nuevos
condimentados.

Presentar en el plato (y en la cuchara) cantidades
pequenas.

No mezclar consistencias sélidas y liquidas.
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e [dear comidas que se puedan tomar en trozos
pequefios y coger con los dedos (croquetas,
taquitos de queso, sandwich troceado).

e Masaje mandibula cuando hay cierre.

e Colocarnos enfrente para imitacion.

e Evitar contacto con la cuchara con dientes para
no desencadenar el reflejo de morderla.

e Ambiente tranquilo, dedicar tiempo, no forzar si
hay rechazo insistente (postponer).

e Enriquecer alimentos para que las cantidades
pequenias aporten mas nutrientes: carbohidratos
(copos de puré de patata, sémola, tapioca), grasas
(nata, aceite de oliva, mantequilla), proteinas
(queso rallado, clara de huevo, suplementos
proteicos en polvo).

e Si se utilizan preparados artificiales seleccionar
sabores seglin gustos y variar con frecuencia

En los ultimos afos se ha desarrollado el concepto de
alimentacion basica adaptada (ABA), consistente en
alimentos de textura modificada para pacientes con
disfagia, generalmente de alta densidad calorica e

hiperproteicos, listos para su consumo. Tienen como
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ventajas que no precisan de elaboracion, su seguridad
microbiolégica y que garantizan el aporte de macro y
micronutrientes. Sin embargo, no estan incluidos entre
las prestaciones complementarias financiadas, aunque su
uso es cada vez mas frecuente en centros hospitalarios y

residencias geriatricas (8).

Modificaciones deglutorias y respiratorias

Las técnicas terapéuticas, ya sean indirectas (sin
alimento dentro de la cavidad oral) o directas (maniobras
directas de deglucion de alimentos) tienen como objeto
modificar/mejorar la maniobra de deglucion del paciente
y requieren una practica preferentemente diaria, siendo
necesaria la capacidad de comprension y aprendizaje

por parte del paciente y del cuidador (6).

e Técnicas indirectas
El programa de técnicas indirectas incluye Ia
planificacion de ejercicios bucolinguofaciales para
mejorar el tono, la sensibilidad, la velocidad y la
motricidad de las estructuras orales y faringeas. La

realizacion de estos ejercicios implica la practica de
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todos los movimientos que dan lugar al manejo del bolo
alimenticio dentro de la cavidad oral. El disefio de estos
ejercicios ha de contemplar todas las estructuras que
participan en el proceso de deglucion: labios, lengua,
dientes, mandibula, paladar y funcion respiratoria (6).

Se recomienda el ensayo de destrezas como el
reconocimiento del sabor, la percepcidon de cantidad y
volumen del alimento y la capacidad para detectar la
localizacion de alimento en el interior de la cavidad
bucal. Para ello pueden utilizarse objetos simples
(previamente desinfectados) como botones de distintos
tamafo sujetos con hilo, regalices blandos o duros,

piruletas, etc (6) (25).

e Técnicas directas
La practica de estas técnicas persigue que la persona
mayor recupere, en la medida de lo posible, el control
voluntario sobre la deglucion y ésta se realice de forma
segura y eficaz. Es importante mencionar que existen
diversas maniobras para el entrenamiento deglutorio,
empezando a ensefiar la deglucion con saliva, y

progresivamente se introducen alimentos de mayor
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consistencia y tamafio segiin el grado de consecucion y
éxito del paciente, para lo cual el personal reforzaré al
paciente positivamente por cada avance e introducird

secuencialmente nuevos alimentos (6).

Deglucion supraglotica
El objetivo de esta técnica es conseguir que el paciente
cierre las cuerdas vocales antes y durante la deglucion,
para evitar aspiraciones en la via aérea. Es importante
que las indicaciones que se le proporcionen al anciano
sean claras y precisas, procurando que mantenga un
nivel de atencidon adecuado. Se le explicaran los pasos a
seguir durante las distintas fases de la terapia, facilitando
que adquiera una perspectiva de las posibilidades de
recuperacion (que en escasas ocasiones sera a corto
plazo). El paciente ha de comprender que los ejercicios y
las texturas se modificardn en funcion de la progresion
de su recuperacion (6). El procedimiento es el siguiente:

e Inspirar profundamente 'y mantener la

respiracion.
e Continuar manteniendo la respiracion e inclinar

ligeramente la cabeza hacia delante.
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e Tragar aguantando la respiracion e intentando
forzar el trago para que éste sea audible.

e Después de tragar, toser o carraspear
Para mejorar la comprension y el aprendizaje de los
tragos supragldticos es conveniente que el profesional
ensaye delante del paciente esta técnica y dirija la mano
del paciente hacia el cuello del profesional, para que éste
pueda palpar como las estructuras se elevan para cerrar
el conducto aéreo. Posteriormente sera el profesional el
que colocard su mano en el cuello del paciente para
cerciorarse de la realizacion correcta del trago.
Finalmente, el mismo paciente colocard su mano en su
cuello para palpar la maniobra (6).
Los tratamientos quirurgicos dirigidos a aliviar las
causas espasticas de la disfagia, como la miotomia
cricofaringea, han arrojado buenos resultados en hasta
60% de los casos, pero su uso sigue siendo
controvertido. Por otro lado, la cirugia abierta y la
miotomia endoscoOpica en los pacientes con diverticulo

de Zenker constituye una terapia bien establecida (28).
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Tratamiento farmacologico

El tratamiento de la disfagia, independientemente de su
etiologia, es fundamentalmente dietético y rehabilitador,
valorando en aquellos casos en los que sea secundaria a
alteraciones estructurales, el tratamiento médico o
quirargico especifico de la causa (25).

o Mucoliticos. Ayudaran a hacer la mucosidad mas
delgada y puede ser mas facil expectorar, pero
teniendo en cuenta que para los ancianos no son
farmacos recomendados por marcados efectos
secundarios (26).

e Antiacidos. Los problemas deglutorios se deben,
a veces, al tratamiento insuficiente de la
enfermedad del reflujo esofagico. El dacido
provoca inflamacion en la garganta con lo que se
puede incrementar el trastorno deglutorio (26).

e Toxina botulinica tipo A derivada de la
neurotoxina del Clostridium botulinum. Al
inyectarse endoscopicamente sobre el musculo
cricofaringeo permite la deglucioén en pocos dias
gracias a la pardlisis y relajacion del musculo. Se

utiliza cuando hay alteracion del esfinter
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esofagico superior y en el manejo de sialorrea o

de paciente hipersecretor (29).

Complicaciones generales
Las complicaciones de la disfagia en el paciente anciano
pueden agruparse de la siguiente forma (6):

e Complicaciones derivadas de la presencia de
material extrafo en la via aérea como infecciones
respiratorias de repeticiéon y neumonia aspirativa.
Ambos procesos se acompafian de una gran
morbimortalidad en esta poblacion.

e Malnutricion y  deshidratacion 'y  sus
consecuencias.

e Dependencia, aislamiento social y mayor carga
de cuidados, institucionalizacion.

e Necesidad en algunos casos de utilizacion de
medios de nutricion artificial como sonda
nasogdastrica y gastrostomia. Lo que conlleva la
utilizacion de restricciones fisicas para mantener
el sistema de alimentacion enteral artificial en
algunos casos de pacientes con extubaciones de

repeticion.
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Complicaciones especificas asociadas a sindromes
geriatricos

Las complicaciones de la disfagia en la persona mayor
en relacion a los sindromes geriatricos pueden agruparse
de la siguiente forma:

Sindrome de deterioro nutricional (29)

e Malnutricion por carencia (desnutricion)

e Sarcopenia o pérdida de masa de los musculos
esqueléticos y musculos de la deglucion esta
asociada con disfagia orofaringea por la edad.

Sindrome de deterioro funcional (6)

e Incapacidad, discapacidad y dependencia: debido
a que la disfagia puede ocasionar dependencia, en
algunos casos es necesaria la utilizacion de
medios de nutricion artificial (sonda nasogastrica,
gastrostomia).

Sindrome de deterioro social y desvalidamiento (6)

e Aislamiento social y mayor

e (argay sobrecarga de cuidados

e Institucionalizacion
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Conclusiones
e La presbifagia conlleva a una disminucion
natural de la reserva organo funcional y aunque
genere afectacion en las fases de la deglucion, no
va a ocasionar una disfagia clinicamente
evidente, sin comprometer la seguridad del
paciente. Pero en las personas mayores es
complicado marcar diferencias claras entre una
deglucion fisiologica de una patoldgica, pudiendo

pasar inadvertida con otros factores de riesgo.

e Al tratarse de un sintoma relevante, este debe
quedar registrado en la historia clinica junto a la
valoracion geriatrica integral para detectar casos
de disfagia individualizados en base a una 6ptima
evaluacion de las fases de la deglucion
detectando  los cambios fisiopatologicos

asociados con la edad.
e Finalmente debemos tener presente que este
trastorno requiere un enfoque multidisciplinario y

manejo interdisciplinario con la finalidad de
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restablecer la eficacia y seguridad del proceso
deglutorio  disminuyendo el riesgo de
broncoaspiracion, asegurando una mejor calidad

de vida para el paciente y su cuidador.
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Definicion

La presencia de un trombo, habitualmente compuesto
por fibrina, plaquetas y hematies, y la respuesta
inflamatoria que le acompaiia, es lo que se conoce como
trombosis venosa o tromboflebitis. Habitualmente el
trombo es lisado en otros menores que se disuelven
espontaneamente  en el  torrente  sanguineo,
produciéndose una recanalizacion y reendotelizacion de
la vena, con el restablecimiento del flujo en unos 10 dias.
En el caso de trombos de gran tamafio se produce una
destruccion permanente de las valvulas venosas, con lo
que aparecera el sindrome postrombotico y la
insuficiencia venosa créonica. Por lo tanto

La trombosis venosa profunda (TVP) se define como la
formacion de un codgulo de sangre dentro del sistema
venoso profundo que ocurre con mayor frecuencia en los
miembros inferiores, pero también puede ocurrir en otros

lugares como brazos y abdomen.
Epidemiologia

La enfermedad tromboembolica (ETE) representa la

tercera causa de muerte cardiovascular después del
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infarto de miocardio y el accidente cerebrovascular y se
considera entre las principales causas de muerte
intrahospitalaria

La incidencia de ETE ha aumentado en las ultimas 2
décadas debido en parte a un aumento de la sospecha
clinica y principalmente a la disponibilidad de
paraclinica adecuada para su confirmacion diagnostica.
La enfermedad tromboembolica venosa (ETEV)
constituye una de las mayores causas de
morbi-mortalidad. Los pacientes con una historia de
trauma o cirugia ortopédica, trauma mayor, dafo en
médula espinal, tienen un riesgo alto para eventos
tromboembolicos, ya sea trombosis profunda (TVP) o
tromboembolia pulmonar (TEP).

La TVP corresponde al 66% de todos los ETE con una
incidencia en la poblacion de 4-9/10000, esta incidencia
aumenta con la edad y con los factores de riesgo
asociados. La incidencia en la poblacién general es de
0.1%, con la edad aumenta a 1%, en pacientes
hospitalizados aumenta a 15%, en cirugia traumatologica

de rodilla a més de 45% 2, y hasta 60% seglin diferentes

307



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 15

estudios. Otros factores de riesgo son cancer y factores
protromboticos heredables.

Sin el uso de profilaxis, la frecuencia de TVP en
pacientes sometidos a una simple cirugia de hernia puede
ser de hasta el 5%, en cirugias mayores abdominales es
del 15% al 30%, en la cirugia de cadera es del 50-70% y
en lesiones medulares graves es del 50% al 100%.
Debemos tener en cuenta que el 25% de las embolias
postoperatorias pueden producirse luego del alta
hospitalaria, especialmente en la cirugia ortopédica

mayor o por cancer.

Factores de riesgo

La identificacion de los factores de riesgo ha ido

aumentando lo que es esencial teniendo en cuenta que la

profilaxis de esta enfermedad se basa en la identificacion

de los mismos.

e Historia de TVP y tromboembolismo pulmonar
previo: Aumenta el riesgo hasta 5 veces.

e Malignidad: Las células tumorales pueden inducir
la generaciéon de trombina y la expresion de

actividad procoagulante por tejidos normales del
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huésped. La enfermedad tromboembolica venosa
llega a afectar a 20% de los pacientes con cancer.
Sin embargo, en estudios de autopsia se ha
encontrado que incluso la mitad de los pacientes que
fallecen por alglin cancer tienen datos de trombosis
en alguna parte de su organismo, incluso sin haber
mostrado manifestaciones clinicas.

e Trombofilia: Puede ocurrir debido a las mutaciones
genéticas por la pérdida defuncion de la
antitrombina III, proteina C o proteina S; o a la
ganancia de la funcién del factor V Leiden y la
protrombina 2021A.

e Obesidad: Se estima que un indice de masa
corporal mayor de 30 kg/ m2 genera el doble de
riesgo.

e Anticonceptivos orales y terapia de reemplazo
hormonal: Hay aumento de riesgo de TVP con
bajas y altas dosis de preparados que contienen
estrogenos. Sin embargo, se ha demostrado que el
riesgo de TVP es muy bajo en mujeres sanas.

e Edad: La mayor edad se correlaciona con aumento

de la mortalidad. Las tasas son 8 veces superiores en
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pacientes mayores de 80 afios que en los menores de

50 afios.

Los scores de PADUA y CAPRINI clasifican estos
factores de riesgo y son aplicados para determinar qué
grupo de pacientes requiere profilaxis en el momento en

que son hospitalizados.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la TVP se resume mediante la triada
de Virchow: estasis sanguinea, dafio endotelial e
hipercoagulabilidad. Estas tres circunstancias, aisladas o
en asociacion, intervienen en el desarrollo de un trombo.
Los factores de riesgo de trombosis venosa profunda
aumentan la probabilidad de desarrollar trombosis
mediante uno o mas de los mecanismos de la triada.

La hipercoagulabilidad parece ser el factor mas
importante en los casos de TVP idiopatica, mientras que
el dano endotelial y el estasis venoso juegan un rol
primordial en la TVP secundaria a inmovilizacion,

cirugia o trauma.
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Los trombos de las extremidades inferiores se originan
en areas donde existe un desequilibrio en la coagulacion
dado por estasis generalmente en los lagos del soleo
detras de las valvulas o en confluencia venosa. Las venas
de la pantorrilla son donde habitualmente se inicia una
TVP, aunque hasta en un 40% se originan en venas
femorales e iliacas. Si las condiciones locales lo
favorecen se produce crecimiento del trombo y extension
del mismo por aposicion laminal.

Frente a la formaciéon del trombo ocurre una respuesta
inflamatoria aguda y luego crénica en la pared vascular
con la consiguiente amplificacion del trombo. Las P y E
selectinas son responsables de este proceso inflamatorio
de extension. La regulacién en mas de estas selectinas
estd asociada a la formacién de microparticulas de
fragmentos de fosfolipidos de membrana (MP). Estos
fragmentos promueven la coagulacion y modulan a su
vez un gran numero de interacciones entre las células de
la pared. Las MP derivadas de plaquetas estan
involucradas en la formacion de trombos en patologias

como la Trombocitopenia inducida por heparina (HIT).
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Adicionalmente existe evidencia que el Factor Tisular
asociado a leucocitos o circulante en sangre esta
involucrado en el proceso de trombogénesis. Otros
factores liberados frente a lesion vascular son el factor
de von Willebrand y fibronectina.

Hacia el dia 8 aparece un infiltrado neutroéfilo dentro del
trombo, los monocitos juegan un rol importante en
cuanto a la organizacion y posterior recanalizacion del
mismo. Los monocitos asociados a trombos parecen ser
la principal fuente de t PA y u PA y pueden dirigir la neo
vascularizacion del trombo.Mientras éste se resuelve se
liberan numerosos factores proinflamatorias IL 1b, FNT
y posteriormente aparece fibrosis mediada por el
aumento del colageno Iy III.

Esta fibrosis con el tiempo conlleva a la insuficiencia de
las valvulas venosas y aparicion de sindrome post
trombdtico e IVC. Esto sucede en ausencia de
propagacion y la completa resolucion tiene lugar en 3-6
meses. El indice de recurrencia de una TVP infrapatelar
en pacientes sin tratamiento es 20-30% y a su vez el 50%
de pacientes con TVP proximal inadecuadamente

tratados pueden desarrollar un TEP. La adecuada
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anticoagulacion estabiliza el trombo, previene su
propagacion y promueve su resolucion a través de la

estimulacion de plasmina enddgena y sus mediadores.

Diagndstico

Clinica

En todo paciente con sospecha de TVP los signos y
sintomas clinicos son fundamentales. Sin embargo, son
poco sensibles ya que muchas trombosis dan signos y
sintomas muy discretos, o incluso no los dan, ademas de
poco especificos porque muchas entidades clinicas
pueden dar una sintomatologia similar a la de la
trombosis.

El signo de Homans es sugestivo, pero no diagndstico y
el edema unilateral con fovea es importante, pues indica
trombosis en el 70% de los pacientes.

Este no debe ser afirmado ni excluido basandose sélo en
la presentacion clinica. Sin embargo, una anamnesis
detallada posibilita la identificacion de factores de riesgo
que, afadidos a determinados hallazgos clinicos,
permiten desarrollar modelos de prediccion de presentar

TVP.
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El modelo clinico para determinar la probabilidad de
TVP de Wells, es un modelo validado que permite
desarrollar una estrategia diagnéstica y terapéutica
segura cuando se combina con pruebas complementarias
no invasivas.

Este score clasifica las probabilidades clinicas en:
Probabilidad alta: > 3 puntos; intermedia: 1 o 2 puntos;
baja 0 punto. Si la probabilidad es baja se solicitan
Dimeros D (DD) que de ser negativos excluyen el
diagnédstico de TVP. Si es alta se pasa al siguiente paso
en el diagnéstico que es la realizacion de eco doppler
Venoso.

Este modelo no se puede utilizar en: embarazadas,
pacientes anticoagulados, pacientes con TVP previa, con
sintomas de mas de 60 dias de duracion, ante sospecha
de embolia pulmonar y en pacientes con una pierna
amputada.

El diagnostico diferencial de la TVP debe realizarse con:
celulitis, tromboflebitis superficial, rotura de quiste de
Baker, hematoma muscular, esguince, edema de estasis,
sindrome postrombdtico, el sindrome postrombotico,

hematoma de la pantorrilla, artritis y linfedema.
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Pruebas complementarias

Dimero D

Es un producto de la degradacion de la fibrina, y se halla
en la circulacion sanguinea tras la lisis de la misma. No
es especifica de la TVP, sin embargo, se ha demostrado
que su normalidad si es de utilidad. En la TVP, el dimero
D, determinado mediante la técnica de
enzimoinmunoanalisis  (ELISA), tiene un valor
predictivo positivo del 44% y un valor predictivo
negativo del 98%.

Pacientes con bajo riesgo de TVP segun el modelo de
Wells, y un resultado negativo del dimero D determinado
por técnicas de ELISA, presentan un valor predictivo
negativo suficientemente alto para descartar la TVP sin
necesidad de recurrir a técnicas de imagen.

Un dimero D elevado es insuficiente por si mismo para
el diagnostico de la tromboembolia venosa, ya que puede
estar elevado en pacientes hospitalizados, sobre todo
ancianos, cirugia reciente, neoplasias y durante el

segundo y tercer trimestres del embarazo.
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Ecografia doppler

Actualmente, el eco-Doppler es la prueba
complementaria de primera eleccion después del DD.
Ademas, es rapida, no invasiva y permite exploraciones
seriadas.

Permite ver las venas del sistema profundo y la respuesta
de éstas a la compresion por la sonda (la falta de
compresibilidad de la vena es el criterio diagnostico de
trombosis). Aporta informacion sobre el flujo sanguineo
y sobre otras estructuras de la pierna.

En la eco-Doppler convencional, las sefiales de
ultrasonidos son traducidas a imagenes presentadas en
una escala de grises, mientras que en la eco-Doppler
color la sefial Doppler obtenida es traducida a imagenes
usando una escala de colores. Mediante esta ultima
técnica se ha mejorado la eficacia de la eco-Doppler,
permitiendo la identificacion mas precisa del segmento
venoso trombosado.

La ecografia estd recomendada en pacientes con
probabilidad moderada o alta de TVP. Presenta una
sensibilidad de entre el 89 y el 96% y una especificidad
de entre el 94 y el 99% en el diagndstico de TVP
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sintomatica que afectan a venas proximales de la
extremidad inferior, con un valor predictivo positivo del
97%. La sensibilidad es inferior (47-62%) en pacientes
asintomaticos, asi como en TVP asintomaticas

localizadas en la pantorrilla (73-93%).

Flebografia

Aunque se considera la técnica de referencia para el
diagnostico de la TVP, ha sido desplazada por la
eco-Doppler debido a las reacciones adversas que puede
producir (alergia al material de contraste, necrosis
cutanea, por lo que se reserva para casos dudosos,
necesidad de confirmacion diagndstica, evaluacion de la
trombolisis, insercion de filtros de cava, o para
investigacion clinica.

En las trombosis venosas proximales, su sensibilidad y
especificidad es del 96%, en las distales la sensibilidad
es del 80%, sin embargo, se debe tener en cuenta que un
3-15% se han reportado exacerbacion del cuadro o una

nueva trombosis venosa.
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Tomografia computarizada y rmn

La imagen directa del trombo venoso, y de sus defectos
vasculares, es posible mediante RM. Este método no
invasor, es bien tolerado, reproducible y exacto por
debajo de la rodilla, hasta el punto de ser comparable en
las iméagenes con la flebografia con una sensibilidad del
100% y una especificidad del 96%. No obstante, y
debido a su elevado coste, su empleo queda limitado a
los casos en los que no se alcanza el diagndstico por
medio de pruebas no invasivas.

La TC helicoidal ha sido utilizada para detectar TVP en
pacientes con sospecha de embolismos pulmonares. La
combinacion de venografia-TC y escaner pulmonar
parece ser un método preciso para el diagndstico de TVP

y embolismos pulmonares.

Algoritmo diagnéstico

Ante la sospecha de una TVP, se debe determinar en
primer lugar la probabilidad pretest segiin el modelo
clinico de Wells. A continuacion, debe realizarse la

determinacion del dimero D.
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Una probabilidad clinica baja y un dimero D negativo
permite descartar la presencia de TVP sin necesidad de
realizaciéon de eco-Doppler. Pacientes con sospecha
clinica y dimero D positivo pueden recibir tratamiento
con heparina de bajo peso molecular (HBPM) a dosis
terapéuticas y diferir la prueba de imagen 12-24 h.

La estrategia diagnostica ideal en pacientes sintomaticos
consiste en la combinacion de la probabilidad clinica, el

dimero D y la ultrasonografia Doppler.

Tratamiento

Objetivos

A corto plazo prevenir la extension del trombo, evitar la
embolizaciéon pulmonar y disminuir el riesgo de
recurrencias. A largo plazo disminuir las recidivas
tardias, evitar el SPT, la aparicion de hipertension

pulmonar y la insuficiencia venosa cronica.

Anticoagulacion
La terapia anticoagulante se puede dividir en dos fases.
La primera es el tratamiento del episodio de presentacion

aguda, que dura 3 meses. La segunda, es una terapia
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prolongada disenada para prevenir nuevos episodios,
reduce el riesgo de TVP alrededor del 90% pero aumenta
el riesgo de sangrado de 2 a 3 veces.

Ante un paciente con sospecha de TVP debe iniciarse el
tratamiento con HBPM hasta que el diagnodstico sea
excluido por pruebas de imagen, ya que las HBPM son
mas eficaces que la HNF en el tratamiento inicial de la
TVP, sobre todo por la reduccion de la mortalidad y la
disminucioén del riesgo de hemorragia.

Las caracteristicas de las HBPM permiten que el
tratamiento anticoagulante de la TVP se inicie de forma
ambulatoria. Se ha demostrado que el tratamiento
extrahospitalario con HBPM es igual de eficaz, seguro y
coste-efectivo.

Igualmente, el tratamiento domiciliario con HBPM
disminuye el riesgo de recurrencia de la TVP en relacion
con el tratamiento hospitalario con HNF o HBPM. No
obstante, el tratamiento extrahospitalario debe reservarse
para pacientes con estabilidad hemodindmica; bajo
riesgo de complicaciones hemorragicas, ausencia de
insuficiencia renal grave y existencia de una estructura

sanitaria que permita la correcta administracion de la
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HBPM, monitorizacion de la terapia anticoagulante, asi
como seguimiento del tratamiento y de las posibles
complicaciones hemorragicas.

En caso de que fuese precisa la monitorizacion de las
HBPM (p. ej., insuficiencia renal, insuficiencia hepatica
grave, obesidad modrbida y embarazo), el objetivo seria
obtener unos niveles de anti-factor Xa de entre 0,4y 0,7

U/ml.

Mantenimiento del tratamiento anticoagulante

La terapia anticoagulante de mantenimiento se realizara
con anticoagulantes orales (acenocumarol o warfarina).
Su administracion ha de comenzar en el primer dia del
tratamiento, tras la dosis de carga de HBPM o HNF.
Dado que los anticoagulantes orales (ACO) tardan al
menos 72 h en actuar, se debe mantener durante al
menos 5 o 6 dias el tratamiento conjunto entre
HNF/HBPM y los ACO.

Se retira la heparina cuando la razén normalizada
internacional (international normalized ratio [INR]) sea

mayor de 2, durante 2 dias consecutivos. La INR diana
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del tratamiento con ACO es de 2,5 (entre 2 y 3) para un
primer episodio de TVP.

La duracion del tratamiento ha de ser de al menos 3
meses, en pacientes con factores de riesgo reversibles; de
6 meses en pacientes con TVP idiopatica, e indefinida en
pacientes con dos o mds episodios de trombosis venosa
(TVP recurrente).

En caso de que los ACO estuvieran contraindicados
(embarazo, alergia, etc.) o fuesen inefectivos (p. ej.,
algunos pacientes con cancer), la terapia de

mantenimiento se realizard con HBPM.

Nuevos anticoagulantes orales

La FDA recientemente aprobd el uso de anticoagulantes
orales (rivaroxavan) para el tratamiento de la TVP, por lo
que el grado de evidencia para el uso de HBPM es maés
débil actualmente frente al uso de anticoagulantes orales
teniendo en cuenta que estos ultimos son menos
molestos para los pacientes y con mejores resultados
clinicos.

Los estudios confirman que no es inferior a HBPM +

warfarina, con perfil de seguridad similar (ensayo
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EINSTEIN-DVT). Para la profilaxis de ETV en
artroplastia de rodilla y cadera el rivaroxaban es superior
a la HBPM, con perfil de seguridad similar (estudio
RECORD).

La FDA recomienda para el tratamiento de la TVP
iniciar el rivaroxaban 15 mg cada 12 horas con las
comidas durante 21 dias y luego pasar a 20 mg cada 24
horas por el tiempo de tratamiento indicado. Para la
tromboprofilaxis en pacientes con cirugia de prétesis de
cadera 10 mg dia por 35 dias, y para tromboprofilaxis
post cirugia de protesis de rodilla 10 mg dia por 12 dias.

Esto es en pacientes con funcidn renal conservada.

Medias de compresion

Las medias de compresion fuerte (30 mmHg), se sugiere
utilizarlas todos los dias durante 2 afios iniciando una
semana después del evento. Confiere beneficio en la
prevencion de las secuelas a largo plazo de insuficiencia

venosa cronica y ulceracion después de la TVP.
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Prevencion de la trombosis venosa profunda

Medidas generales y mecanicas

e Movilizacion y ejercicios de miembros inferiores: la
inmovilizacion aumenta 10 veces el riesgo de TVP.
En pacientes inmovilizados se recomiendan los
ejercicios por la disminucion de la venostasis.

e Medias de compresion elastica graduada: reducen la
dilatacion venosa y favorecen el flujo de retorno. El
grado optimo de presion es de 18 mmHg a nivel del

tobillo

Medidas farmacolégicas

El empleo de bajas dosis de HBPM subcutineas
disminuye la incidencia de enfermedad tromboembolica
en todas sus formas (TVP sintomatica y asintomatica y
embolia pulmonar fatal y no fatal) y la mortalidad

derivada.

Complicaciones
Tromboembolismo pulmonar
El TEP es una urgencia cardiovascular relativamente

comun con alta mortalidad. La oclusion del lecho arterial
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pulmonar puede producir insuficiencia respiratoria e
insuficiencia  ventricular derecha aguda ambas
potencialmente reversibles.

En un 75% los TEP son asintomaticos y hasta 25-50% de
las TVP incluso sin sintomas de TEP asocian alta
probabilidad de tenerlo. El 70 % de los pacientes con
TEP tienen asociado una TVP en extremidades.

La probabilidad de recurrencia de TEP es 3 veces mayor
en pacientes con antecedente de haberlo presentado. Es
fundamental determinar los factores de riesgos asociados
para poder prevenir aplicando dosis profilactica de

anticoagulantes.

Manifestaciones clinicas

En el 90% de los casos se sospecha TEP por la presencia
de sintomas clinicos como disnea, taquipnea, dolor
toracico, sincope solos o en combinacién. En los casos
muy graves puede presentarse o evolucionar hacia shock
cardiogénico e hipotension arterial. Seglin la severidad

se clasifican en leve, submasivo y masivo.
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Factores de riesgo para la recurrencia

Ademas del alto riesgo de EP y de complicaciones a
largo plazo, la TVP se asocia a un riesgo estimado de
recurrencia de ETV de aproximadamente el 21 % en los
5 afios posteriores al acontecimiento inicial.

El riesgo de recurrencia de ETV parece ser mayor si el
acontecimiento inicial ha sido espontaneo, o se asocia a
factores de riesgo persistentes, como el cancer, en vez de
a un factor de riesgo transitorio, como la cirugia.

Se han identificado tres factores de riesgo importantes:

e TVP inicial proximal.

e Sexo masculino

e Concentracion elevada de dimero D

Bibliografia

1. Guia de practica clinica. Diagnéstico y tratamiento de la
enfermedad tromboemboélica venosa. Catalogo maestro de
guias de practica clinica: IMSS-425-10

2. VILLAL, Ruben. VEIRAS, Oscar. Trombosis Venosa
Profunda. AMF 2009;5(1):11-20

3. ORTIZ, Paola. CARVALHO, Renata. Patologia del sistema

venoso profundo.Enfermedad, tromboembolica - ETE.

326



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 15

Revision del tema, pautas de tratamientos y profilaxis. Revista
Biomedicina , 2013, 8 (1) | 16 - 21 | ISSN 1510-9747

4. RAMIREZ, Karen. TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA.
Revista Médica De Costa Rica Y Centroamerica LXXI (612)
715-1718,2014

5. Garcia-Frade Ruiz LF, Cuellar-Gamboa L. Actualidades en
trombosis. Med Int Méx. 2016 ene;32(1):103- 114.

6. UBALDINI, Jorge. Consenso de Enfermedad Tromboembolica
Aguda. Rev Argent Cardiol 2016;84:74-91.
http://dx.doi.org/10.7775/rac.es.v84.i1.7739

327



