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Prólogo
La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad científica de
Ecuador y el mundo un tratado sistemático y
organizado de patologías que suelen encontrarse en los
servicios de atención primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Introducción al Abordaje Integral de las

Enfermedades Cardiometabólicas

Las enfermedades cardiometabólicas, que incluyen

condiciones como la hipertensión, la diabetes mellitus y

la dislipidemia, son factores clave en el desarrollo de

enfermedades cardiovasculares y otras comorbilidades.

Estas patologías comparten una fisiopatología

subyacente común, caracterizada por la disfunción del

metabolismo lipídico, la resistencia a la insulina y un

aumento en la presión arterial. El manejo integral de

estas enfermedades requiere un enfoque

multidisciplinario que combine estrategias de

prevención, diagnóstico temprano y tratamiento eficaz.

El control adecuado de estas condiciones no solo mejora

la calidad de vida, sino que también reduce el riesgo de

eventos adversos cardiovasculares graves [1].

El abordaje de estas enfermedades debe ser

personalizado, teniendo en cuenta las características

individuales de cada paciente, como la edad, el sexo, los

antecedentes familiares y la presencia de otras
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comorbilidades. La identificación temprana de factores

de riesgo y la implementación de un tratamiento

adecuado son esenciales para prevenir complicaciones a

largo plazo. La colaboración entre médicos de atención

primaria, cardiólogos, endocrinólogos y otros

especialistas es crucial para el éxito del manejo de estas

enfermedades [2].

Es fundamental destacar que el tratamiento de la

hipertensión, la diabetes y la dislipidemia no solo se basa

en el uso de medicamentos, sino que también debe

incorporar cambios en el estilo de vida, como una dieta

saludable, la actividad física regular y la reducción del

estrés. La modificación de estos factores puede tener un

impacto significativo en la mejora del control de la

glucosa, la presión arterial y los niveles de lípidos en

sangre, lo que reduce el riesgo de complicaciones

asociadas a las enfermedades cardiometabólicas [3].

El enfoque integral también debe contemplar la

monitorización constante de los parámetros clave de

estas enfermedades, utilizando herramientas como el
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monitoreo ambulatorio de la presión arterial, las pruebas

de función renal y el análisis de los perfiles lipídicos. De

esta manera, se logra una evaluación continua de la

eficacia del tratamiento y la identificación temprana de

posibles complicaciones, como insuficiencia renal o

enfermedad cardiovascular aterosclerótica [4].

Hipertensión Arterial: Diagnóstico y Manejo

La hipertensión arterial (HTA) es una de las principales

condiciones dentro de las enfermedades

cardiometabólicas y un factor de riesgo crítico para el

desarrollo de enfermedades cardiovasculares. Su

diagnóstico se basa en la medición repetida de la presión

arterial, según las recomendaciones de la Sociedad

Internacional de Hipertensión. El umbral diagnóstico de

HTA se establece en una presión arterial ≥ 140/90

mmHg, aunque se recomienda un enfoque más estricto

en pacientes con factores de riesgo adicionales o con

comorbilidades [5].

El tratamiento de la hipertensión debe ser escalonado,

comenzando con modificaciones en el estilo de vida,
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como la reducción del consumo de sal, la pérdida de

peso, la limitación del consumo de alcohol y la práctica

regular de ejercicio. En caso de que las modificaciones

del estilo de vida no sean suficientes, se debe iniciar la

farmacoterapia con fármacos antihipertensivos. Los

inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

(IECA), los bloqueadores de los receptores de

angiotensina II (ARA-II), los bloqueadores de los

canales de calcio y los diuréticos son algunos de los

fármacos más comúnmente utilizados [6].

En pacientes con hipertensión resistente, es esencial

realizar una evaluación exhaustiva para identificar

posibles causas secundarias de la hipertensión, como

hiperaldosteronismo, feocromocitoma o enfermedad

renovascular. Además, se debe considerar la posibilidad

de una polifarmacia para lograr un control adecuado de

la presión arterial, especialmente en aquellos pacientes

con alto riesgo cardiovascular [7].

El manejo de la hipertensión también debe incluir la

monitorización continua de los parámetros asociados,
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como la función renal y los niveles de potasio, ya que

algunos medicamentos antihipertensivos pueden alterar

estos indicadores. Es crucial evitar el uso de fármacos

que puedan inducir efectos adversos en la función renal

o causar desequilibrios electrolíticos, lo cual puede

agravar las comorbilidades de los pacientes [8].

Diabetes Mellitus: Control Glicémico y Prevención de

Complicaciones

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una de las

enfermedades cardiometabólicas más prevalentes y

representa un desafío significativo en términos de

control glicémico y prevención de complicaciones a

largo plazo. El diagnóstico de DM2 se realiza mediante

la medición de la glucosa plasmática en ayunas o la

prueba de hemoglobina glucosilada (HbA1c), con un

umbral diagnóstico de ≥ 6.5% en HbA1c [9]. El control

glicémico estricto es fundamental para prevenir

complicaciones microvasculares y macrovasculares

asociadas, como la retinopatía, neuropatía y nefropatía

diabética, así como enfermedades cardiovasculares [10].
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El tratamiento de la DM2 incluye modificaciones en el

estilo de vida, como una dieta baja en carbohidratos

simples, el fomento de la actividad física y la pérdida de

peso. En la mayoría de los casos, se recomienda el uso

de medicamentos antidiabéticos, comenzando con

metformina como tratamiento de primera línea. Si el

control glicémico no se logra con monoterapia, se deben

añadir fármacos como los inhibidores de SGLT2, las

sulfonilureas, los agonistas del GLP-1 o la insulina,

dependiendo de la situación clínica del paciente [11].

Además de las intervenciones farmacológicas, la

monitorización constante de la glucosa en sangre y la

HbA1c son esenciales para ajustar el tratamiento y

evaluar la eficacia. Los pacientes con DM2 deben ser

sometidos a evaluaciones periódicas para detectar

complicaciones a nivel renal, oftalmológico y

cardiovascular, así como para ajustar el tratamiento de

manera oportuna [12].

La prevención de complicaciones es uno de los pilares

fundamentales en el manejo de la DM2. El control
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estricto de la glucosa, la presión arterial y los lípidos,

junto con la detección temprana de complicaciones,

puede reducir significativamente la morbilidad y la

mortalidad asociadas a esta enfermedad. Además, la

educación continua del paciente sobre el autocontrol

glicémico y la importancia del seguimiento regular es

crucial para lograr un manejo exitoso [13].

Dislipidemia: Evaluación y Tratamiento

La dislipidemia es otra condición prevalente dentro de

las enfermedades cardiometabólicas, caracterizada por

niveles anormales de lípidos en la sangre, especialmente

colesterol LDL elevado y HDL reducido. El diagnóstico

se realiza mediante análisis de sangre para determinar los

niveles de colesterol total, LDL, HDL y triglicéridos.

Los pacientes con dislipidemia tienen un riesgo

significativamente mayor de desarrollar aterosclerosis y

enfermedades cardiovasculares [14].

El manejo de la dislipidemia se basa principalmente en

cambios en el estilo de vida, como una dieta baja en

grasas saturadas y trans, el aumento de la ingesta de
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ácidos grasos omega-3 y la promoción del ejercicio

físico. En casos de dislipidemia persistente o en aquellos

pacientes con alto riesgo cardiovascular, se debe iniciar

tratamiento farmacológico con estatinas, que son

eficaces para reducir los niveles de LDL y prevenir

eventos cardiovasculares. En algunos casos, se pueden

utilizar otros agentes, como los inhibidores de PCSK9,

los fibratos o los inhibidores de la absorción de

colesterol, dependiendo de las características del

paciente [15].

El tratamiento debe ser individualizado, teniendo en

cuenta la presencia de otros factores de riesgo, como la

hipertensión, la diabetes o el tabaquismo. La

monitorización regular de los perfiles lipídicos es

esencial para ajustar el tratamiento y alcanzar los

objetivos terapéuticos. Además, se deben evaluar los

posibles efectos secundarios de los fármacos,

especialmente las estatinas, que pueden causar efectos

adversos musculares y hepáticos en algunos pacientes

[16].
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La intervención temprana en pacientes con dislipidemia,

incluso en ausencia de síntomas, puede prevenir el

desarrollo de enfermedades cardiovasculares graves. Es

fundamental educar a los pacientes sobre la importancia

de mantener un perfil lipídico saludable a través de

modificaciones en el estilo de vida y el cumplimiento de

la medicación [17].

Conclusión

El manejo integral de las enfermedades

cardiometabólicas, que incluyen la hipertensión, la

diabetes mellitus y la dislipidemia, es crucial para

reducir el riesgo de eventos cardiovasculares y mejorar

la calidad de vida de los pacientes. Estas condiciones,

aunque frecuentemente coexistentes, requieren un

enfoque personalizado que combine tanto la

modificación de factores de riesgo como el tratamiento

farmacológico adecuado. El control riguroso de la

presión arterial, la glucosa y los lípidos, junto con

cambios en el estilo de vida, son fundamentales para
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prevenir complicaciones graves y mejorar los resultados

clínicos a largo plazo.

La intervención temprana y la evaluación continua de los

pacientes son esenciales para un manejo eficaz. Es vital

que los médicos sigan las pautas actuales y colaboren

con otros especialistas para ofrecer un tratamiento

completo y bien coordinado. Además, la educación del

paciente sobre la importancia del autocontrol y la

adherencia al tratamiento es clave para el éxito del

abordaje integral. En conjunto, estas estrategias

contribuyen significativamente a la reducción de la

morbilidad y mortalidad asociadas a las enfermedades

cardiometabólicas y sus complicaciones, mejorando así

el pronóstico de los pacientes afectados por estas

condiciones [1][2][3].
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Introducción

La gota refractaria se define como la forma de gota que

no responde adecuadamente a los tratamientos estándar,

como los antiinflamatorios no esteroides (AINEs),

colchicina y medicamentos modificadores de la

enfermedad como los inhibidores de la xantina oxidasa.

Esta condición es desafiante tanto para los clínicos como

para los pacientes debido a las complicaciones asociadas

con la persistencia de los ataques de gota, el daño

articular y la exacerbación de comorbilidades. Se

considera refractaria cuando, a pesar de un tratamiento

adecuado, los ataques de gota continúan o la enfermedad

progresa, lo que requiere modificaciones en el enfoque

terapéutico.

El tratamiento de la gota refractaria debe ser

individualizado, tomando en cuenta no solo la respuesta

a la medicación, sino también las características clínicas

y comorbilidades del paciente, como insuficiencia renal,

hipertensión o enfermedades cardiovasculares. De este

modo, se deben considerar estrategias tanto
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farmacológicas como no farmacológicas para lograr un

control adecuado de la enfermedad y prevenir

complicaciones a largo plazo [1][2]. Este capítulo

revisará las opciones de manejo más efectivas, basadas

en la evidencia científica más reciente.

Epidemiología de la Gota Refractaria

La gota es una enfermedad metabólica caracterizada por

el depósito de cristales de urato monosódico en las

articulaciones, lo que desencadena episodios de

inflamación aguda. Aunque es una enfermedad conocida

desde tiempos antiguos, su prevalencia ha aumentado

considerablemente en las últimas décadas, en parte

debido a cambios en los hábitos dietéticos y un

envejecimiento de la población. La gota refractaria es

una manifestación menos común, pero más compleja de

la enfermedad, que afecta principalmente a individuos

con múltiples factores de riesgo y comorbilidades, y es

resistente al tratamiento estándar [1].

La prevalencia global de la gota se estima en alrededor

del 1-4% de la población adulta, con una mayor
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incidencia en hombres de mediana edad y mujeres

postmenopáusicas. Sin embargo, en la población con

gota refractaria, la tasa de complicaciones, como el daño

articular crónico y la discapacidad, es más alta, lo que

aumenta la carga para los sistemas de salud. En los

países occidentales, la gota refractaria afecta

predominantemente a los pacientes con comorbilidades

como hipertensión, diabetes, insuficiencia renal crónica,

y síndrome metabólico [2][3].

Además, la gota refractaria tiende a ocurrir en pacientes

que tienen niveles elevados de ácido úrico durante largos

períodos, lo que facilita la acumulación de cristales en

las articulaciones. Este tipo de gota es más frecuente en

individuos que presentan mala adherencia al tratamiento

o que han sido mal manejados inicialmente. La

incidencia varía según la región, siendo más alta en

países con dietas ricas en purinas y alcohol, como en

América del Norte y Europa, en comparación con

algunas zonas de Asia y África [4].
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El aumento en la prevalencia de la gota refractaria

también puede explicarse por la mayor disponibilidad de

tratamientos para la gota aguda, lo que permite a más

pacientes sobrevivir y desarrollar formas más crónicas

de la enfermedad. Esto ha sido particularmente evidente

en personas con acceso limitado a los tratamientos de

segunda línea y biológicos, que son necesarios para

controlar la refractariedad [5]. Además, los cambios en

los estilos de vida, como el aumento en el consumo de

alimentos ricos en purinas y bebidas alcohólicas, así

como la obesidad, contribuyen significativamente a la

aparición y progresión de la gota refractaria [6].

Manejo Farmacológico de la Gota Refractaria

El manejo farmacológico de la gota refractaria se centra

principalmente en dos aspectos: el tratamiento de los

ataques agudos y la prevención de futuros episodios. Los

medicamentos tradicionales, como los AINEs y la

colchicina, pueden no ser eficaces en pacientes con gota

refractaria. En estos casos, los fármacos de segunda
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línea, como los corticosteroides y los agentes biológicos,

se vuelven esenciales.

Uno de los agentes biológicos más utilizados es el

canakinumab, un anticuerpo monoclonal que inhibe la

interleucina-1β, un mediador crucial en la inflamación de

los ataques de gota. Estudios han demostrado que este

fármaco puede reducir significativamente la frecuencia

de los episodios agudos en pacientes con gota refractaria

[3]. Otra opción es el anakinra, que también inhibe la

interleucina-1, aunque su uso es más limitado debido a

su costo y la necesidad de administración subcutánea

diaria.

En cuanto al tratamiento preventivo, la reducción del

nivel de ácido úrico sigue siendo un pilar fundamental.

El uso de inhibidores de la xantina oxidasa, como el

alopurinol o el febuxostat, debe ser optimizado, pero en

casos refractarios, el uso de uricosúricos como el

lesinurad puede ser considerado, especialmente en

pacientes con función renal preservada [4]. Además, el

uso de terapias combinadas, como los inhibidores de la

26



Manual de Medicina Interna Vol 12

xantina oxidasa junto con los uricosúricos, ha mostrado

eficacia en el control de los niveles de ácido úrico.

Enfoque No Farmacológico en Gota Refractaria

Aparte del tratamiento farmacológico, las estrategias no

farmacológicas juegan un papel crucial en el manejo de

la gota refractaria. La modificación del estilo de vida y la

intervención dietética son esenciales para reducir los

niveles de ácido úrico y prevenir los episodios de gota.

La dieta, especialmente la reducción de alimentos ricos

en purinas como las carnes rojas, mariscos y bebidas

alcohólicas, puede ser beneficiosa.

La pérdida de peso es otro factor importante en pacientes

con gota refractaria, ya que la obesidad está

estrechamente asociada con la elevación de los niveles

de ácido úrico en sangre. La implementación de un

programa de ejercicios que promueva la pérdida de peso,

junto con una adecuada hidratación, puede mejorar

significativamente el control de la gota [5]. Además, la

educación al paciente sobre la importancia de evitar

deshidratación y sobre la necesidad de monitorear sus
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niveles de ácido úrico de manera regular es fundamental

para un manejo exitoso.

Los cambios en el estilo de vida deben ser abordados de

manera integral, considerando la comorbilidad del

paciente, como la hipertensión o la diabetes mellitus, que

pueden complicar el manejo de la gota. Por ello, el

equipo de atención médica debe trabajar estrechamente

con el paciente para establecer un plan de manejo que

abarque tanto los aspectos farmacológicos como no

farmacológicos de la enfermedad.

Consideraciones en Pacientes con Comorbilidades

La presencia de comorbilidades como insuficiencia renal

crónica, hipertensión o enfermedades cardiovasculares

puede complicar el tratamiento de la gota refractaria. En

estos pacientes, se deben realizar ajustes en la terapia

farmacológica, ya que muchos medicamentos utilizados

en el manejo de la gota pueden tener efectos adversos

renales o cardiovasculares.
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En pacientes con insuficiencia renal, se debe tener

precaución con los inhibidores de la xantina oxidasa,

debido a que estos fármacos pueden aumentar la

concentración de urato en sangre si no se ajusta la dosis

adecuadamente. En estos casos, el uso de uricosúricos

puede estar limitado, por lo que se recomienda un

enfoque más conservador con la reducción gradual de la

uricemia mediante la administración cuidadosa de

alopurinol o febuxostat [6].

El control de la hipertensión y otras comorbilidades

también es esencial en el manejo de la gota refractaria.

Los agentes antihipertensivos, como los inhibidores de la

ECA o los bloqueadores de los receptores de

angiotensina II, pueden ser útiles en estos pacientes, ya

que también tienen propiedades uricosúricas. Además, el

tratamiento de la dislipidemia y la prevención de

enfermedades cardiovasculares son aspectos cruciales

para reducir el riesgo global de los pacientes con gota

refractaria [7].
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Conclusiones

El manejo de la gota refractaria requiere un enfoque

multifacético que combine tratamiento farmacológico,

intervenciones no farmacológicas y el manejo adecuado

de las comorbilidades asociadas. Aunque los

tratamientos tradicionales pueden no ser efectivos en

todos los pacientes, los avances en la terapia biológica y

los tratamientos combinados ofrecen nuevas perspectivas

para el control de la enfermedad. Sin embargo, es

fundamental personalizar el tratamiento según las

características clínicas del paciente y realizar ajustes

constantes para asegurar el mejor resultado posible.

El control adecuado de los niveles de ácido úrico, junto

con estrategias dietéticas y cambios en el estilo de vida,

son esenciales en la prevención de los ataques de gota y

en la mejora de la calidad de vida del paciente. En última

instancia, la clave del manejo exitoso de la gota

refractaria reside en un enfoque integral que contemple

tanto la medicina convencional como las opciones

terapéuticas emergentes [8][9].
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Introducción

La infección por Helicobacter pylori (H. pylori)

representa uno de los desafíos más prevalentes y

significativos en la práctica clínica de la medicina

interna. Descubierta en 1982 por Warren y Marshall, esta

bacteria ha sido implicada en un amplio espectro de

enfermedades gastrointestinales, que incluyen gastritis

crónica, enfermedad ulcerosa péptica y cáncer gástrico,

así como en condiciones extragástricas como anemia

ferropénica refractaria y púrpura trombocitopénica

idiopática [1,2]. Su carácter ubicuo y su capacidad para

persistir en el entorno ácido del estómago la convierten

en un modelo único de interacción huésped-patógeno.

A pesar de los avances en el diagnóstico y tratamiento,

H. pylori sigue siendo un problema de salud pública

mundial, especialmente en regiones con recursos

limitados. La elevada prevalencia de la infección, junto

con el aumento de la resistencia a los antibióticos,

subraya la importancia de comprender su fisiopatología,

manifestaciones clínicas y estrategias de manejo [3].
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Este capítulo tiene como objetivo abordar los aspectos

epidemiológicos, fisiopatológicos, clínicos, diagnósticos

y terapéuticos de H. pylori, proporcionando una visión

integral que facilite su abordaje en la práctica clínica.

Epidemiología y factores de riesgo

La infección por Helicobacter pylori (H. pylori) es una

de las infecciones bacterianas más comunes a nivel

mundial, afectando aproximadamente al 50% de la

población global. Su prevalencia varía ampliamente

según la región, siendo más alta en países en desarrollo

debido a factores como condiciones sanitarias

deficientes, hacinamiento y agua contaminada [1]. La

transmisión ocurre principalmente por vía fecal-oral o

oral-oral, predominando en la infancia y manteniéndose

durante toda la vida si no se trata adecuadamente [2].

Factores como el bajo nivel socioeconómico, el consumo

de agua no potable y el hacinamiento familiar son

determinantes en la adquisición de la infección. Además,

se ha asociado con características genéticas del huésped,

como polimorfismos en genes relacionados con la
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inflamación, que modulan la respuesta inmune ante la

bacteria [3]. Las tasas de infección están disminuyendo

en algunos países desarrollados debido a mejoras en las

condiciones de vida, aunque persiste como un problema

de salud pública [4].

La prevalencia de H. pylori también está influenciada

por factores culturales y dietéticos. Dietas ricas en

alimentos fermentados o salados, junto con el consumo

frecuente de tabaco y alcohol, se han relacionado con

una mayor susceptibilidad a la infección [5]. A pesar de

esto, aún no se ha determinado con precisión el impacto

de estos factores en la patogénesis.

Finalmente, se ha observado una relación inversa entre la

prevalencia de la infección y ciertas enfermedades como

el asma y las alergias, lo que sugiere un posible efecto

protector de H. pylori sobre el sistema inmune, lo que

abre nuevas líneas de investigación [6].

Fisiopatología e interacción huésped-patógeno
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Helicobacter pylori es una bacteria gramnegativa en

forma de espiral, microaerófila, que coloniza la mucosa

gástrica. Su supervivencia en un entorno hostil como el

estómago se debe a su producción de ureasa, que

neutraliza el ácido gástrico mediante la generación de

amoníaco [7]. Además, su motilidad, mediada por

flagelos, le permite invadir la capa mucosa y adherirse a

las células epiteliales mediante adhesinas específicas

como BabA y SabA [8].

La inflamación inducida por H. pylori es un proceso

multifactorial que involucra la liberación de citoquinas

proinflamatorias como IL-8, estimulando el

reclutamiento de neutrófilos y linfocitos a la mucosa

gástrica. Este proceso puede resultar en daño tisular

crónico, predisponiendo al desarrollo de gastritis atrófica

y metaplasia intestinal [9]. La virulencia bacteriana está

mediada por factores como el sistema de secreción tipo

IV y el gen cagA, cuya expresión está asociada con un

mayor riesgo de enfermedad ulcerosa y neoplasia

gástrica [10].
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En el huésped, la respuesta inmune es insuficiente para

erradicar la bacteria, perpetuando un estado de

inflamación crónica. Polimorfismos genéticos, como

aquellos en genes codificantes de IL-1β y TNF-α,

modulan la susceptibilidad individual al daño gástrico

inducido por H. pylori [11]. La interacción entre los

factores bacterianos y del huésped determina el espectro

clínico de la infección, que va desde la colonización

asintomática hasta enfermedades graves como el

adenocarcinoma gástrico [12].

Por último, la disbiosis gástrica inducida por H. pylori

también juega un papel importante en la fisiopatología.

La alteración del microbioma gástrico favorece un

entorno inflamatorio que contribuye al desarrollo de

complicaciones, aunque su papel específico aún se

encuentra en estudio [13].

Manifestaciones clínicas

La infección por H. pylori puede cursar de forma

asintomática en la mayoría de los casos, aunque una

proporción significativa de pacientes desarrolla
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enfermedades relacionadas. Las manifestaciones clínicas

más frecuentes incluyen gastritis crónica, enfermedad

ulcerosa péptica y dispepsia funcional [14]. La gastritis

crónica, caracterizada por inflamación persistente de la

mucosa gástrica, puede progresar hacia condiciones

precancerosas como metaplasia intestinal o displasia

[15].

En pacientes con enfermedad ulcerosa péptica, H. pylori

es responsable de aproximadamente el 70% de los casos,

especialmente en úlceras duodenales. Estas se presentan

clínicamente con dolor epigástrico, náuseas y, en algunos

casos, complicaciones como hemorragia o perforación

[16]. La erradicación de la bacteria se asocia con tasas

significativamente reducidas de recurrencia ulcerosa, lo

que resalta su papel etiológico [17].

En relación con el cáncer gástrico, H. pylori ha sido

clasificado como carcinógeno tipo I por la Organización

Mundial de la Salud. El adenocarcinoma gástrico y el

linfoma tipo MALT son las dos principales neoplasias

relacionadas con esta infección. Aunque el mecanismo
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exacto no se comprende completamente, se postula que

el daño genético inducido por la inflamación crónica

juega un papel crucial [18].

Finalmente, se han descrito manifestaciones

extragástricas de la infección por H. pylori, como anemia

ferropénica refractaria y púrpura trombocitopénica

idiopática, lo que amplía la relevancia clínica de esta

infección y su manejo oportuno [19].

Diagnóstico y tratamiento

El diagnóstico de la infección por H. pylori puede

realizarse mediante métodos invasivos, como la

endoscopia con biopsia para prueba de ureasa,

histopatología o cultivo, y no invasivos, como la prueba

de aliento con urea marcada, detección de antígenos en

heces y serología [20]. La elección del método depende

de la disponibilidad, la necesidad de evaluar

complicaciones y la indicación clínica [21].

El tratamiento estándar consiste en la terapia de

erradicación basada en combinaciones de inhibidores de
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bomba de protones y antibióticos, como claritromicina,

amoxicilina o metronidazol. Sin embargo, el aumento de

la resistencia antibiótica ha llevado a la implementación

de esquemas terapéuticos alternativos, como las terapias

cuádruples con bismuto o terapias secuenciales [22].

La adherencia al tratamiento es un factor crítico para el

éxito de la erradicación. Se recomienda el monitoreo

posterior mediante pruebas no invasivas, como la prueba

de aliento o antígenos fecales, para confirmar la

eliminación de la bacteria [23]. Además, el manejo debe

incluir intervenciones para reducir los factores de riesgo,

como evitar el uso prolongado de antiinflamatorios no

esteroides y limitar el consumo de tabaco y alcohol [24].

En casos refractarios, se deben realizar pruebas de

sensibilidad antimicrobiana para optimizar el

tratamiento. Además, el seguimiento a largo plazo de los

pacientes con antecedentes de infecciones por H. pylori

es esencial, especialmente aquellos con condiciones

precancerosas, para prevenir la progresión a neoplasias

[25].
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Conclusión

La infección por Helicobacter pylori continúa siendo

una de las infecciones bacterianas más relevantes a nivel

mundial, tanto por su prevalencia como por sus

implicaciones clínicas. Desde su descubrimiento, se ha

avanzado considerablemente en la comprensión de su

papel en enfermedades gastrointestinales y

extragástricas, pero persisten importantes desafíos, como

el manejo de la resistencia antimicrobiana y la

implementación de estrategias efectivas de prevención y

erradicación [23,24].

El diagnóstico oportuno y el tratamiento adecuado son

esenciales para prevenir complicaciones graves, como el

cáncer gástrico y las enfermedades ulcerosas. Además, la

investigación en áreas como la interacción

microbioma-gástrico, los determinantes genéticos del

huésped y nuevas terapias antimicrobianas podría

proporcionar soluciones innovadoras para mejorar los

resultados clínicos en pacientes afectados por esta

infección [25]. Abordar H. pylori requiere un enfoque

42



Manual de Medicina Interna Vol 12

multidisciplinario que integre aspectos clínicos,

epidemiológicos y de salud pública, reafirmando la

importancia de esta infección en la práctica de la

medicina interna.
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Introducción

Las enfermedades respiratorias crónicas (ERC) son una

de las principales causas de morbilidad y mortalidad a

nivel mundial, con una prevalencia que sigue

aumentando debido al envejecimiento de la población, la

exposición a factores de riesgo y el impacto ambiental.

Entre las ERC más comunes se encuentran la

enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y la

fibrosis pulmonar, cada una con características

fisiopatológicas y clínicas específicas [1,2]. Ambas

representan desafíos significativos para los sistemas de

salud, ya que requieren un manejo integral y

multidisciplinario que aborde tanto los síntomas como la

progresión de la enfermedad.

El diagnóstico temprano, basado en la historia clínica,

espirometría y estudios de imagen, es fundamental para

implementar estrategias terapéuticas efectivas. Estas

incluyen cambios en el estilo de vida, farmacoterapia,

rehabilitación pulmonar y, en casos avanzados, opciones

quirúrgicas o trasplante pulmonar [3]. Este capítulo
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explorará en detalle las similitudes y diferencias entre la

EPOC y la fibrosis pulmonar, con énfasis en su manejo

clínico y avances recientes en el tratamiento,

proporcionando una guía práctica para el médico

internista.

EPOC: Diagnóstico y Manejo

La EPOC es una enfermedad caracterizada por una

limitación persistente al flujo aéreo, asociada a una

respuesta inflamatoria crónica a partículas nocivas,

principalmente el tabaquismo [4]. Su diagnóstico se basa

en la demostración de obstrucción al flujo aéreo

mediante espirometría (FEV1/FVC < 0.70), acompañada

de síntomas como disnea, tos crónica y producción de

esputo [5]. Además, la clasificación según la gravedad

del FEV1 y las exacerbaciones permite estratificar a los

pacientes y personalizar el tratamiento [6].

El manejo incluye la eliminación de factores de riesgo,

como el cese del tabaquismo, y el uso de

broncodilatadores de acción prolongada (LABA y

LAMA) como terapia inicial [7]. En pacientes con
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síntomas persistentes o exacerbaciones frecuentes, se

combinan broncodilatadores con corticosteroides

inhalados (ICS). Las estrategias no farmacológicas,

como la rehabilitación pulmonar y la vacunación contra

influenza y neumococo, han demostrado reducir

exacerbaciones y mejorar la calidad de vida [8]. En casos

avanzados, se considera la oxigenoterapia domiciliaria y

la cirugía de reducción de volumen pulmonar [9].

Fibrosis Pulmonar: Diagnóstico y Abordaje

Terapéutico

La fibrosis pulmonar, particularmente la fibrosis

pulmonar idiopática (FPI), es una enfermedad crónica y

progresiva caracterizada por un daño irreversible del

parénquima pulmonar, que lleva a insuficiencia

respiratoria [10]. El diagnóstico se basa en criterios

clínicos, funcionales y radiológicos, siendo la tomografía

computarizada de alta resolución (TCAR) la herramienta

clave para identificar el patrón típico de neumonía

intersticial usual (NIU) [11]. En casos seleccionados, la
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biopsia pulmonar puede ser necesaria para confirmar el

diagnóstico.

El tratamiento de la FPI ha evolucionado

significativamente con la introducción de agentes

antifibróticos como nintedanib y pirfenidona, los cuales

han demostrado reducir la tasa de declinación de la

capacidad vital forzada (CVF) [12]. Sin embargo, el

manejo debe ser integral, incluyendo el tratamiento de

comorbilidades, la oxigenoterapia en estadios avanzados

y el manejo sintomático de la disnea y las

exacerbaciones [13]. El trasplante pulmonar sigue siendo

la única opción curativa en pacientes seleccionados [14].

Manejo Multidisciplinario y Enfoques Futuristas

El manejo de las ERC requiere un enfoque

multidisciplinario que integre especialistas en

neumología, fisioterapia, nutrición y salud mental. Este

abordaje permite optimizar la atención centrada en el

paciente, mejorando los resultados clínicos y la calidad

de vida [15]. Además, la implementación de tecnologías

digitales, como aplicaciones móviles y dispositivos
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portátiles, puede facilitar el monitoreo remoto y la

adherencia al tratamiento [16].

En el ámbito de la investigación, se están explorando

terapias genéticas y celulares para revertir el daño

pulmonar, junto con el desarrollo de nuevos

biomarcadores que permitan un diagnóstico más

temprano y la personalización del tratamiento [17].

Además, la medicina de precisión basada en el perfil

genético y molecular del paciente promete revolucionar

el manejo de las ERC en los próximos años [18].

Conclusión

Las enfermedades respiratorias crónicas, como la EPOC

y la fibrosis pulmonar, representan un desafío clínico

complejo que requiere un enfoque integral y

personalizado. A través de estrategias combinadas que

incluyan prevención, diagnóstico temprano, tratamiento

farmacológico y no farmacológico, es posible mejorar

significativamente la calidad de vida de los pacientes y

reducir la carga de estas enfermedades [19,20]. Los

avances en terapias innovadoras y tecnologías
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emergentes prometen transformar el manejo de las ERC,

brindando nuevas oportunidades para la atención

individualizada y la mejora de los resultados clínicos

[21].
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Introducción

Las enfermedades autoinmunes sistémicas (EAS)

constituyen un grupo heterogéneo de patologías

caracterizadas por la pérdida de la tolerancia

inmunológica y el ataque del sistema inmune contra

tejidos y órganos propios. Entre las más prevalentes se

encuentran el lupus eritematoso sistémico (LES), la

artritis reumatoide (AR), la esclerodermia y el síndrome

de Sjögren, que afectan principalmente a adultos en

edades productivas [1]. Estas enfermedades son

responsables de una alta morbilidad, con impacto

significativo en la calidad de vida y una carga económica

sustancial para los sistemas de salud [2].

El diagnóstico temprano de las EAS es crucial para

prevenir complicaciones irreversibles y optimizar los

resultados del tratamiento. Este proceso se basa en la

integración de la clínica con pruebas de laboratorio

específicas, como la detección de autoanticuerpos y

marcadores inflamatorios, así como estudios de imagen

en casos seleccionados [3]. Este capítulo abordará las
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principales estrategias diagnósticas y los avances en el

tratamiento de las EAS, destacando el uso de terapias

biológicas y enfoques multidisciplinarios en su manejo

[4].

Diagnóstico Clínico y Laboratorial

El diagnóstico de las EAS requiere una combinación de

historia clínica detallada, exploración física y pruebas

complementarias. Los síntomas iniciales suelen ser

inespecíficos, como fatiga, fiebre, pérdida de peso y

artralgias, lo que puede retrasar el diagnóstico [5]. La

identificación de manifestaciones específicas, como el

eritema malar en el LES o el fenómeno de Raynaud en la

esclerodermia, puede orientar hacia una enfermedad

subyacente [6].

Las pruebas de laboratorio son esenciales para confirmar

el diagnóstico. Los autoanticuerpos, como el antinuclear

(ANA), anti-dsDNA y anti-Sm en LES, y el factor

reumatoide (FR) o anticuerpos anti-CCP en AR, son

marcadores diagnósticos importantes [7]. La velocidad

de sedimentación globular (VSG) y la proteína C
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reactiva (PCR) ayudan a evaluar la actividad

inflamatoria [8]. Además, la biopsia tisular puede ser

necesaria en casos complejos, como en el síndrome de

Sjögren con afectación glandular severa o la

esclerodermia con compromiso renal [9].

Tratamiento Farmacológico: Terapias

Convencionales y Biológicas

El tratamiento de las EAS se basa en la supresión de la

actividad inmunológica para controlar los síntomas y

prevenir el daño orgánico irreversible. Los

glucocorticoides son la piedra angular en el manejo

inicial de muchas EAS debido a su rápida acción

antiinflamatoria, aunque su uso prolongado debe

minimizarse para evitar efectos adversos [10]. Los

agentes inmunosupresores convencionales, como la

azatioprina, metotrexato, micofenolato mofetilo y

ciclofosfamida, son opciones de primera línea

dependiendo de la enfermedad específica y su gravedad

[11].
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En las últimas dos décadas, las terapias biológicas han

revolucionado el manejo de las EAS. Los inhibidores del

factor de necrosis tumoral (TNF), como el infliximab y

adalimumab, han demostrado eficacia en AR y LES

refractario [12]. Asimismo, otros agentes dirigidos,

como el rituximab (anti-CD20) y el belimumab

(anti-BLyS), han ampliado las opciones terapéuticas en

pacientes con respuesta insuficiente a las terapias

convencionales [13]. La selección del tratamiento debe

ser individualizada, considerando la actividad de la

enfermedad, comorbilidades y perfil de seguridad [14].

Enfoque Multidisciplinario y Terapias

Complementarias

El manejo de las EAS requiere un enfoque

multidisciplinario que integre especialistas en

reumatología, dermatología, nefrología y cardiología,

entre otros, para abordar las manifestaciones sistémicas

[15]. Las estrategias de cuidado crónico incluyen la

educación del paciente, el monitoreo regular de la

actividad de la enfermedad y la prevención de
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complicaciones, como infecciones y osteoporosis

inducida por corticoides [16].

Además, las terapias complementarias, como la

rehabilitación física, la evaluación psicológica y el

manejo del dolor crónico, son fundamentales para

mejorar la calidad de vida de los pacientes. La

implementación de programas de soporte, incluyendo

grupos de pacientes, ha mostrado beneficios en la

adherencia al tratamiento y en el manejo de la carga

emocional asociada a estas enfermedades [17]. Las

investigaciones actuales también exploran terapias

celulares y de edición genética como enfoques futuristas

en el tratamiento de las EAS [18].

Conclusión

Las enfermedades autoinmunes sistémicas representan

un desafío diagnóstico y terapéutico debido a su

heterogeneidad y naturaleza crónica. La integración de

métodos diagnósticos avanzados con enfoques

terapéuticos personalizados ha mejorado

significativamente los resultados clínicos en las últimas
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décadas [19]. Sin embargo, persisten barreras, como el

diagnóstico tardío y la limitación de acceso a terapias

innovadoras en muchos contextos [20]. La investigación

continua y la colaboración interdisciplinaria son

esenciales para desarrollar estrategias más efectivas y

sostenibles en el manejo de estas enfermedades [21].
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