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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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Novedades en Terapia Anticoagulante:
¢Qué usar y cuando?

Manuel Alberto Sares Barzola

Hospital Monté Sinai - Guayaquil
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Introduccion:

El sistema de coagulacién es una intrincada red de vias y
factores que trabajan en conjunto para mantener un
equilibrio entre la prevencion del sangrado y la
formacion excesiva de coagulos. Durante décadas, se ha
confiado en agentes anticoagulantes para prevenir y
tratar condiciones tromboembodlicas, tales como la
trombosis venosa profunda, el embolismo pulmonar y la
fibrilaciéon auricular. La terapia anticoagulante es
esencial en la practica médica, pero conlleva un riesgo
inherente de sangrado, lo que exige un manejo preciso y

una eleccion adecuada del agente terapéutico.(1)

Historicamente, la warfarina y los anticoagulantes
inyectables, como la heparina, han sido los pilares del
tratamiento. Sin embargo, la administracion y
monitorizacion de estos farmacos pueden ser complejas,
y el margen entre el tratamiento eficaz y el riesgo de
sangrado es estrecho. Afortunadamente, el panorama de
la anticoagulacion ha experimentado una transformacion
revolucionaria en la Gltima década. Los Anticoagulantes

Orales Directos (DOACsS, por sus siglas en inglés) han
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irrumpido en el escenario clinico ofreciendo promesas de
administraciéon ~ simplificada, menos interacciones
medicamentosas y, en muchos casos, una eficacia
superior con un perfil de seguridad comparable o incluso

mejor.(2)

Este capitulo tiene como objetivo explorar las novedades
en el campo de la terapia anticoagulante, destacando las
propiedades y aplicaciones clinicas de los farmacos mas
recientes, y proporcionando una guia sobre cuando y
cémo utilizarlos de manera Optima. A medida que nos
adentramos en este tema, es crucial recordar que, aunque
los avances farmacologicos han mejorado nuestra
capacidad para tratar y prevenir enfermedades
tromboembolicas, la eleccion del tratamiento adecuado
debe personalizarse, considerando las caracteristicas
individuales del paciente y los riesgos y beneficios

asociados.(2)
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Terapia Anticoagulante Tradicional:

Warfarina (Coumadin):

La warfarina, comercializada bajo el nombre de
Coumadin entre otros, es un anticoagulante oral que ha
sido el pilar del tratamiento anticoagulante durante mas
de medio siglo. Es un antagonista de la vitamina K y
actua inhibiendo la formacion de factores de coagulacion

dependientes de esta vitamina.

Mecanismo de accion:

La warfarina inhibe el ciclo de la vitamina K, que es
esencial para la activacion de ciertos factores de
coagulacion (especificamente, los factores II, VII, IX y
X). Al hacerlo, previene la formacion de coagulos en el

cuerpo.(3)

Indicaciones:
e Fibrilacién auricular para prevenir accidentes
cerebrovasculares.
e Tromboembolismo venoso (trombosis venosa
profunda y embolismo pulmonar).

o Protesis de valvulas cardiacas.

10
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o Prevencidn secundaria de infarto de miocardio.

Monitorizacion:

A diferencia de los DOACs, la warfarina requiere una
monitorizacion regular a través del INR (Ratio
Internacional Normalizado). El rango terapéutico varia
segun la indicacion, pero cominmente se encuentra entre

2.0y 3.0.(3)

Interacciones medicamentosas y dietéticas:

La  warfarina  tiene  numerosas  interacciones
medicamentosas.  Algunos medicamentos pueden
potenciar su efecto anticoagulante, mientras que otros
pueden reducirlo. Ademas, dado que actia como un
antagonista de la vitamina K, los alimentos ricos en esta
vitamina (como los vegetales de hojas verdes) pueden
afectar su eficacia. Los pacientes deben ser educados
para mantener una ingesta consistente de vitamina K y
notificar a su médico sobre cualquier cambio en su dieta

o medicacion.(4)

11
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Efectos secundarios y complicaciones:

1. Hemorragias: Puede ser menor (como sangrado
de encias) o mayor (como hemorragia
intracerebral).

2. Parpura por warfarina: Una complicacion rara
que involucra necrosis cutdnea.

3. Teratogenicidad: La warfarina esta
contraindicada durante el embarazo,
especialmente en el primer trimestre, debido al
riesgo de defectos congénitos.

4. Antidoto:La vitamina K se utiliza como antidoto
para la warfarina en caso de sobredosis o

sangrado significativo.

A pesar de la llegada de los DOACs, la warfarina sigue
siendo una opcion relevante para ciertos grupos de
pacientes, especialmente aquellos con protesis de
valvulas cardiacas o con contraindicaciones para los
DOAC:S. Su costo, la familiaridad entre los médicos y la
posibilidad de revertir fAcilmente su accidon son ventajas
clave. Sin embargo, los desafios asociados con su

monitorizacion y las interacciones

12
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medicamentosas/dietéticas pueden hacer que no sea la

mejor opcion para todos los pacientes.(5)

Anticoagulantes Orales Directos (DOACs):

e Dabigatran (Pradaxa): Inhibidor directo de la
trombina. No requiere monitorizaciéon regular y
tiene menos interacciones medicamentosas en
comparacion con la warfarina.

e Rivaroxaban (Xarelto) y Apixaban (Eliquis):
Inhibidores del factor Xa. Al igual que el
dabigatran, ofrecen una dosificacidon mas simple
y menos interacciones medicamentosas.

e Edoxaban (Savaysa/Lixiana): Otro inhibidor
del factor Xa, que se usa en la prevencion de
eventos tromboembodlicos venosos y en la

fibrilacion auricular no valvular.(6)

Indicaciones Clinicas para DOACs:
1. Fibrilacion Auricular No Valvular (FANV):
Los DOACs se han mostrado tan eficaces, si no

mas, que la warfarina en la prevencion de

13
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accidentes  cerebrovasculares 'y  embolias
sistémicas.

2. Tromboembolismo Venoso (TEV): Los DOACs
se pueden usar tanto en la fase aguda como en la
prevencion a largo plazo de la recurrencia de
TEV.

3. Prevencion de Tromboembolismo en pacientes
post-cirugia ortopédica: Se ha demostrado que
los DOAC:s son eficaces en la profilaxis del TEV
en pacientes sometidos a cirugia de reemplazo de

cadera o rodilla.(7)

Consideraciones  Especiales en la  Terapia
Anticoagulante para Fibrilacion Auricular No
Valvular (FANYV)

El manejo anticoagulante de la FANV puede ser directo
en muchos pacientes, pero hay situaciones y poblaciones
especificas que requieren un enfoque mas cauteloso y
personalizado. Aqui destacamos algunas consideraciones

especiales:

14
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1. Edad avanzada:

Riesgo: Los pacientes mayores tienen un riesgo elevado
de sangrado y accidente cerebrovascular.

Enfoque: Iniciar anticoagulantes con dosis ajustadas
segun la edad y la funcidon renal, y monitorear de
cerca.(8)

2. Insuficiencia renal:

Riesgo: Muchos anticoagulantes se excretan por los
rifilones, lo que puede aumentar el riesgo de acumulacion
y sangrado.

Enfoque: Elegir un anticoagulante adecuado basado en la
funcion renal y considerar dosis reducidas. La warfarina
puede ser preferible en insuficiencia renal avanzada,
mientras que algunos DOACs pueden requerir ajustes de
dosis o evitar su uso.

3. Enfermedad hepatica:

Riesgo: Aumento del riesgo de sangrado debido a la
alteracion de la sintesis de factores de coagulacion y
trombocitopenia.

Enfoque: Ser cauto con los anticoagulantes en pacientes

con enfermedad hepatica avanzada. Monitorizar las

15
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pruebas de funcion hepdtica y considerar la warfarina
con monitorizacion frecuente del INR.(9)

4. Interacciones medicamentosas:

Riesgo: Algunos medicamentos pueden aumentar o
disminuir el efecto de los anticoagulantes, lo que
modifica el riesgo de sangrado o trombosis.

Enfoque: Revisar regularmente las medicaciones
concomitantes y ajustar la dosis de anticoagulante si es
necesario. Educar a los pacientes para que informen
sobre cualquier nuevo medicamento.

5. Procedimientos invasivos y cirugias:

Riesgo: Procedimientos pueden requerir la interrupcion
temporal del anticoagulante, lo que aumenta el riesgo de
trombosis.

Enfoque: Evaluar el riesgo-beneficio de interrumpir el
anticoagulante. Considerar el uso de anticoagulacion
puente con heparina de bajo peso molecular si el riesgo

trombotico es alto.(10)
6. Historia de sangrado o predisposicion al sangrado:

Riesgo: Pacientes con antecedentes de sangrado

gastrointestinal, hemorragias cerebrales o trastornos de

16
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sangrado tienen un riesgo elevado de eventos
hemorragicos.

Enfoque: Valorar el riesgo-beneficio del tratamiento
anticoagulante. Considerar la terapia con agentes que
tengan un menor riesgo de sangrado y monitorizar de
cerca. Ademas, tratar las causas reversibles de sangrado,

como las ulceras géstricas.

7. Embarazo y lactancia:

Riesgo: Los anticoagulantes orales pueden atravesar la
placenta y afectar al feto.

Enfoque: La warfarina estd contraindicada durante el
embarazo, especialmente en el primer trimestre.
Considerar heparina o heparina de bajo peso molecular,

que no cruzan la placenta.(11)

Antidotos y Manejo de Sangrado en Terapia
Anticoagulante:

El tratamiento con anticoagulantes, aunque esencial para
prevenir tromboembolismos en diversas condiciones,

presenta el riesgo inherente de sangrado. Reconocer y

17
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gestionar adecuadamente estos episodios es fundamental

para garantizar la seguridad del paciente.

1. Warfarina (Coumadin):

e Antidoto: Vitamina K.

e Manejo de sangrado:

Sangrado menor: Reduzca la dosis o suspenda la
warfarina temporalmente. Considere administrar
vitamina K oral.

Sangrado mayor o critico: Suspenda la warfarina
y administre vitamina K intravenosa. En casos
urgentes, considere el uso de concentrados de

complejo de protrombina (PCC).(12)

2. Dabigatran (Pradaxa):

Antidoto: Idarucizumab.

Manejo de sangrado:

Sangrado menor: Suspenda el dabigatran y
ofrezca soporte general.

Sangrado mayor o critico: Administre
Idarucizumab. Si no estd disponible, considere

PCC o hemodialisis (dabigatran es dialisable).

18
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3. Rivaroxaban (Xarelto), Apixaban (Eliquis) y otros

inhibidores del factor Xa:

Antidoto: Andexanet alfa.

Manejo de sangrado:

Sangrado menor: Suspenda el medicamento y
ofrezca soporte general.

Sangrado mayor o critico: Administre Andexanet

alfa si esta disponible. Si no es asi, considere el

uso de PCC.

4. Heparina y Heparinas de Bajo Peso Molecular

(HBPM):
e Antidoto: Protamina.
e Manejo de sangrado:
e Sangrado menor: Suspenda la heparina/HBPM y
monitoree.
e Sangrado mayor o critico: Suspenda el

medicamento y administre protamina. La dosis
debe ajustarse segun el tipo y la cantidad de

heparina/HBPM administrada.(12)
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Recomendaciones generales en caso de sangrado:
Estabilizacion inicial: Asegure las vias respiratorias, la
respiracion y la circulacion. Inicie la reanimacién con
liquidos y, si es necesario, transfusion de sangre.
Localizacion del sangrado: Dependiendo de 1la
situacion clinica, realice exdmenes de imagen para
localizar la fuente del sangrado.

Soporte hemostatico: Considere el uso de agentes
hemostaticos locales y técnicas intervencionistas para
controlar el sangrado, como la embolizacion.

Reversion de anticoagulacion: Ademas de los antidotos
especificos, los concentrados de complejo de
protrombina y el plasma fresco congelado pueden ser
utiles en ciertas situaciones. Consulte con un hematélogo
o especialista en coagulacion si es posible.
Reevaluacion: Una vez que se ha controlado el
sangrado, reevalte la necesidad y el riesgo de reiniciar la
anticoagulacion, especialmente en pacientes con un alto

riesgo de trombosis.(13)
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Introduccion

El hipotiroidismo es wuna condicion endocrina
caracterizada por una funcion tiroidea insuficiente,
resultando en una deficiencia en la produccion de
hormonas tiroideas. Esta afeccion puede clasificarse en
hipotiroidismo clinico y subclinico. El hipotiroidismo
clinico se define por niveles elevados de tirotropina
(TSH) y bajos de tiroxina libre (FT4), mientras que el
hipotiroidismo subclinico se caracteriza por niveles

elevados de TSH con niveles normales de FT4(1).

Epidemiologia

En el ambito mundial, el hipotiroidismo afecta
aproximadamente al 5% de la poblacion general, aunque
esta prevalencia varia segin la geografia, la edad y el
sexo. La tiroiditis autoinmune, especificamente la
enfermedad de Hashimoto, es la principal causa de
hipotiroidismo en areas con adecuado yodo. El adecuado
tratamiento y control del hipotiroidismo son esenciales
para evitar las complicaciones asociadas, como el
aumento del riesgo cardiovascular y la deterioracion

neurocognitiva(2).
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Fisiopatologia

El hipotiroidismo resulta de la incapacidad de Ila
glandula tiroides para producir suficientes hormonas
tiroideas, que son esenciales para la regulacion del
metabolismo y la homeostasis del cuerpo. La
fisiopatologia detras del hipotiroidismo es multifacética
y puede ser el resultado de defectos a nivel de la

glandula tiroides, la hipofisis o el hipotalamo.

Produccion y regulacion hormonal: Las hormonas
tiroideas, tiroxina (T4) y triyodotironina (T3), se
producen en la gldndula tiroides. La produccion de estas
hormonas es estimulada por la hormona estimulante de
la tiroides (TSH), que a su vez es secretada por la
hipofisis. La liberacion de TSH es regulada por la
hormona liberadora de tirotropina (TRH) del
hipotalamo(3).

Causas primarias de hipotiroidismo: Se debe a
enfermedades o dafios en la glandula tiroides misma. Las
causas comunes incluyen tiroiditis de Hashimoto,

tratamiento radiactivo, cirugia tiroidea y ciertos
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medicamentos. Estas condiciones reducen o eliminan la

capacidad de la tiroides para producir hormonas.

Causas secundarias de hipotiroidismo: Resultan de
problemas con la hipofisis. Si la hipofisis no produce
suficiente TSH para estimular la glandula tiroides, la

produccion de T3 y T4 disminuira.

Causas terciarias de hipotiroidismo: Se deben a un
defecto en la produccion de TRH por parte del
hipotalamo. Si el hipotalamo no libera suficiente TRH, la
hipofisis no serd estimulada adecuadamente para

producir TSH.

Consecuencias metabolicas y sistémicas: La
deficiencia de hormonas tiroideas afecta multiples
sistemas y funciones en el cuerpo, incluido el
metabolismo basal, la termogénesis, el metabolismo
lipidico y de carbohidratos, y la funcion cardiaca. Esto
puede manifestarse como fatiga, aumento de peso,
intolerancia al frio, piel seca, bradicardia y constipacion,

entre otros sintomas(5).
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Diagndstico

Establecer un diagnostico preciso de hipotiroidismo es
esencial para garantizar el tratamiento adecuado y
mejorar los resultados del paciente. A continuacion se
describen las principales modalidades y criterios

diagnosticos:

Presentacion clinica:

Sintomas: A menudo son inespecificos y pueden incluir
fatiga, aumento de peso, intolerancia al frio, piel seca,
pérdida de cabello, voz ronca, y constipacion.

Signos: Bradicardia, piel seca y fria, edema
periorbitario, retraso en la relajacion del reflejo

tendinoso profundo, entre otros(6).

Pruebas de laboratorio:

TSH (hormona estimulante de la tiroides): Es la
prueba mas sensible para el diagnostico. Un nivel
elevado indica hipotiroidismo primario, mientras que un
nivel bajo con una baja T4 libre indica hipotiroidismo

secundario.
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Tiroxina libre (FT4) y triyodotironina libre (FT3):
Estas pruebas evaltan las hormonas tiroideas circulantes.
En el hipotiroidismo, FT4 y/o FT3 suelen estar
disminuidas.

Anticuerpos anti-tiroideos: Como los anticuerpos
anti-TPO 'y anti-Tg, pueden indicar una causa

autoinmune, como la tiroiditis de Hashimoto.

Imagenes y estudios adicionales:

Ecografia tiroidea: Puede ser util para evaluar la
morfologia de la glandula tiroides y detectar la presencia
de nddulos o inflamacion.

Gammagrafia tiroidea: Se emplea en situaciones
especificas para evaluar la funcion de la tiroides y

detectar areas de actividad anormal(7).

Diferenciacion entre hipotiroidismo clinico y
subclinico:
Clinico: TSH elevada y FT4 baja.

Subclinico: TSH elevada con FT4 en rango normal(8).
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Tratamiento del hipotiroidismo clinico

El tratamiento del hipotiroidismo clinico se centra en la
reposicion de las hormonas tiroideas deficientes. A
continuacion, se detallan las modalidades vy

consideraciones principales:

Terapia de reemplazo con levotiroxina (L-T4):

Es la terapia estandar para el hipotiroidismo clinico y se
trata de una version sintética de la hormona tiroidea T4.
La dosificaciéon inicial se basa en el peso, la edad, la
causa del  hipotiroidismo y la presencia de
comorbilidades, ajustandose segun los niveles de TSH y

los sintomas(9).

Consideraciones especiales:

Embarazo: Las  mujeres embarazadas  con
hipotiroidismo conocido o recién diagnosticado deben
ajustar la dosis de L-T4 para garantizar niveles optimos
de hormona tiroidea, ya que la demanda aumenta durante
el embarazo.

Ancianos y enfermedad cardiaca: La iniciacion debe

ser cautelosa, comenzando con dosis bajas y ajustando
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lentamente, debido al riesgo potencial de arritmias

cardiacas y angina.

Terapia de reemplazo combinada (L-T4 y L-T3):

Algunos estudios han evaluado la eficacia de la terapia
combinada, aunque las evidencias actuales no respaldan
su uso de rutina sobre la monoterapia con L-T4 en la

mayoria de los pacientes.(10)

Seguimiento y ajuste de dosis:

Se deben monitorizar los niveles de TSH para ajustar la
dosis. Habitualmente, el primer control se realiza 6-8
semanas después del inicio o ajuste de la medicacion(6).
El objetivo terapéutico es alcanzar y mantener los
niveles de TSH dentro del rango de referencia, aliviando

los sintomas.

Interacciones medicamentosas:

Es importante revisar otros medicamentos y suplementos
que el paciente pueda estar tomando, ya que algunos
pueden afectar la absorcion o el metabolismo de la L-T4,

como el hierro, calcio, y ciertos antiacidos(11).
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Tratamiento del hipotiroidismo subclinico

El hipotiroidismo subclinico, definido por niveles
elevados de TSH con niveles normales de tiroxina libre
(FT4), presenta un desafio clinico en cuanto a la decision
de tratar o no. Aqui se detallan las modalidades y

consideraciones principales para su manejo:

Determinacion del tratamiento:

La decision de tratar se basa en la presencia de sintomas,
el nivel de TSH, la presencia de anticuerpos antitiroideos
y otros factores de riesgo, como la enfermedad

cardiovascular(12).

Terapia con levotiroxina (L-T4):

Aunque no hay consenso universal, se considera el
tratamiento en pacientes con TSH > 10 mU/L o en
aquellos con TSH elevado asociado con sintomas,
anticuerpos antitiroideos positivos o factores de riesgo

cardiovascular.
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Beneficios del tratamiento:
Puede mejorar los sintomas inespecificos, el perfil
lipidico y la funcion cardiaca, y reducir el riesgo de

progresion a hipotiroidismo manifiesto.

Consideraciones especiales:

Embarazo: Se recomienda tratar el hipotiroidismo
subclinico en mujeres embarazadas o que planean
quedarse embarazadas debido al riesgo asociado para el
feto y el aumento de la demanda hormonal durante el
embarazo.

Ancianos: En pacientes mayores, la intervencién puede
ser mas conservadora, especialmente si no presentan

sintomas.

Seguimiento y ajuste de dosis:
Al igual que con el hipotiroidismo clinico, se deben
monitorizar los niveles de TSH tras iniciar o ajustar la

terapia, generalmente después de 6-8 semanas.
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Controversias y enfoque individualizado:

La decision de tratar el hipotiroidismo subclinico se debe
tomar individualmente, considerando los beneficios
potenciales y los riesgos, asi como las preferencias del

paciente(13).

Pronostico:

Hipotiroidismo tratado: Con un diagndstico temprano
y tratamiento adecuado, la mayoria de los pacientes
pueden llevar una vida normal con excelente calidad de
vida.

Sin tratamiento: El hipotiroidismo no tratado puede
llevar a complicaciones graves, como el coma
mixedematoso, que puede ser potencialmente

mortal(14).

Seguimiento y monitorizacion:

Niveles de TSH: Después de iniciar o ajustar el
tratamiento con levotiroxina, se recomienda controlar los
niveles de TSH cada 6-8 semanas. Una vez estabilizados,

los controles pueden realizarse anualmente.
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Sintomas clinicos: Ademas de la TSH, es fundamental
evaluar la presencia o ausencia de sintomas para ajustar
la dosis de levotiroxina.

Examenes adicionales: En pacientes con hipotiroidismo
autoinmunitario, puede ser beneficioso monitorizar otros

parametros, como los anticuerpos antitiroideos(15).

Consideraciones especiales en el seguimiento:
Embarazo: Las  mujeres embarazadas  con
hipotiroidismo requieren un seguimiento mas frecuente y
ajustes de dosis, dada la importancia de la funcion
tiroidea adecuada para el desarrollo fetal.

Ancianos: En pacientes mayores, la intervencion puede
ser mas conservadora, especialmente si no presentan
sintomas. Se recomienda monitorizar los niveles de TSH

y ajustar la dosis con precaucion(16).

Conclusion

El hipotiroidismo, ya sea clinico o subclinico, es una
afeccion que requiere una identificacion y manejo
adecuados para garantizar una vida saludable y libre de

sintomas para el paciente. La complejidad de su
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tratamiento se potencia cuando coexiste con otras
enfermedades autoinmunitarias, lo que subraya Ila
importancia de un enfoque integral y multidisciplinario.
Las estrategias diagnosticas, terapéuticas y de
seguimiento actuales, basadas en la evidencia, permiten
un control optimo de la enfermedad y previenen las

complicaciones a largo plazo.

Mantener un seguimiento regular y ajustar el tratamiento
segun la evolucion clinica y los niveles de TSH es
crucial para el éxito del manejo. Ademas, la educacioén
del paciente y su compromiso activo en el tratamiento

son esenciales para un resultado favorable.
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Introduccion

La osteoporosis, definida como una disminucién en la
densidad y calidad 6sea que lleva a un aumento en la
fragilidad de los huesos y a un riesgo elevado de
fracturas, ha sido reconocida desde hace décadas como
un problema de salud publica de gran relevancia. Segun
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), se estima
que cerca del 10% de la poblacion mundial mayor de 60
anos padece de esta enfermedad. A pesar de que
contamos con terapias efectivas en la actualidad, la carga
de la enfermedad sigue siendo significativa, con un gran

impacto econdmico y sociosanitario (1).

Definicion

La osteoporosis es una enfermedad esquelética sistémica
caracterizada por una disminucion en la densidad y
calidad o¢sea, resultando en wuna fragilidad o&sea
aumentada y, por consiguiente, en un riesgo elevado de
fracturas. Esencialmente, es una disminuciéon en la
cantidad de hueso disponible, asi como un deterioro en la
arquitectura del tejido Oseo microscopico. Estas

alteraciones incrementan la porosidad del hueso,
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especialmente en la columna vertebral y la cadera, zonas

que son particularmente susceptibles a fracturas (2).

Fisiopatologia

La osteoporosis es el resultado de un desequilibrio entre
la formacidon y resorcidn O&sea, procesos que son
regulados por una variedad de células, factores de
crecimiento y citoquinas. Mientras que en la juventud,
estos procesos estan equilibrados, con la edad y bajo
ciertas condiciones, la resorcion supera a la formacion,

llevando a una pérdida neta de masa 6sea (3).

Osteoblastos y Osteocitos: Los osteoblastos son células
responsables de la formacion 6sea. Estudios recientes
indican que su funcion y diferenciacion pueden ser
afectadas por factores genéticos y epigenéticos. Los
osteocitos, derivados de los osteoblastos y embebidos en
la matriz dsea, juegan un papel crucial en la deteccion de
esfuerzos y la regulacion de ambos, osteoblastos y

osteoclastos.
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Osteoclastos: Son las células responsables de la
resorcion Osea. Su actividad puede ser incrementada por
factores como el RANKL, que se ha convertido en un

importante objetivo terapéutico.

Hormonas y Citoquinas: La paratohormona (PTH), el
calcitriol y las citoquinas proinflamatorias pueden influir
en el balance entre formacion y resorcion osea. El papel
de la vitamina D, en particular, es crucial en la

regulacion de la homeostasis del calcio.

Factores Genéticos: La susceptibilidad a la osteoporosis
tiene un componente hereditario. Recientes estudios de
asociacion del genoma completo han identificado varios
genes asociados con la densidad mineral 6sea y el riesgo

de fractura.

Influencia del Microambiente Oseo: La matriz
extracelular, las células madre mesenquimales y otros
componentes del nicho dseo pueden influir en la salud
del hueso. Se esta investigando su potencial terapéutico

en el tratamiento de la osteoporosis (4).
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Clasicos en el Tratamiento de la Osteoporosis

Bisfosfonatos: Son los agentes mas comuinmente
prescritos para la prevencion y tratamiento de la
osteoporosis. Actiian inhibiendo la resorcion 6sea al
reducir la actividad y nimero de osteoclastos. Ejemplos

incluyen alendronato, risedronato y zoledronato (5).

Terapia de Reemplazo Hormonal (TRH): Aunque su
uso ha disminuido debido a preocupaciones sobre
riesgos potenciales, la TRH ha demostrado ser efectiva
en la prevencion de la pérdida ésea y las fracturas en

mujeres posmenopausicas.

Moduladores Selectivos del Receptor de Estrogeno
(SERMs): Como el raloxifeno, estos agentes actuan
sobre los receptores de estrogenos en hueso, reduciendo

la resorcion Osea y el riesgo de fracturas vertebrales.
Calcitonina: Es una hormona que inhibe la resorcion

Osea y ha sido usada en forma de aerosol nasal para

tratar la osteoporosis. Sin embargo, su uso ha sido
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limitado debido a su modesta eficacia y posibles efectos

secundarios.

Teriparatida: Es una forma recombinante de la
paratohormona humana que, cuando se administra de
forma intermitente, tiene un efecto anabdlico en el

hueso, incrementando la formacion osea.

Denosumab: Es un anticuerpo monoclonal que se dirige
y neutraliza al RANKL, una proteina esencial para la

formacion, funcién y supervivencia de los osteoclastos

(6).

Avances Farmacologicos

Romosozumab: Es un anticuerpo monoclonal que se
dirige y bloquea la accion de la proteina esclerostina,
promoviendo la formacién o6sea y reduciendo la
resorcion oOsea. Se ha demostrado que mejora
significativamente la densidad mineral 6sea y reduce el

riesgo de fracturas (7).
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Odontotina: Es una molécula derivada de la proteina
SOST, que actuia de manera similar a romosozumab,
inhibiendo la esclerostina y potenciando la formacién

osea.

Abaloparatida: Es un analogo de la paratohormona
relacionada con la proteina (PTHrP). Ha demostrado
aumentar la densidad mineral 6sea y reducir el riesgo de

fracturas en pacientes con osteoporosis.

Tratamientos basados en ARN: Estas terapias estdn
disefiadas para reducir la expresion de genes que
promueven la resorcion 6sea, como el RANKL, o para
aumentar la expresion de genes que promueven la

formacion o6sea.

Nuevas combinaciones terapéuticas: La combinacion
de terapias anabodlicas y anti-resortivas estd siendo
estudiada para mejorar la eficacia del tratamiento y

posiblemente acortar la duracion del mismo(8).
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Enfoque Multidisciplinario

Evaluacion y Diagndstico: Involucra a radidlogos
especializados en la interpretacion de densitometrias
O0seas y a reumatdlogos o endocrindlogos en el

diagnostico clinico (9).

Manejo Farmacolégico: Los endocrindlogos y geriatras
suelen liderar el manejo farmacologico, seleccionando y
monitoreando tratamientos segin la necesidad del

paciente.

Rehabilitacion Fisica: Los fisioterapeutas disefian
programas de ejercicios adaptados para mejorar la
fuerza, el equilibrio y la postura, y asi reducir el riesgo

de caidas y fracturas.

Educacion del Paciente: Los educadores en salud y
enfermeros capacitados ensefian a los pacientes sobre la
enfermedad, el uso correcto de medicamentos, la
importancia de la adherencia al tratamiento y la

prevencion de caidas.
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Nutricion: Los nutricionistas evallian y aconsejan sobre
una dieta adecuada rica en calcio y vitamina D, asi como

otros nutrientes esenciales para la salud osea.

Cirugia: En caso de fracturas graves, los ortopedistas
intervienen para realizar cirugias correctivas y

proporcionar tratamientos postoperatorios.

Salud Mental: Los psicologos y trabajadores sociales
pueden ayudar a los pacientes a lidiar con el miedo a
caer, la ansiedad asociada con fracturas y el estrés

relacionado con la enfermedad cronica (10).

Avances en Diagnostico

Densitometria Osea de Alta Resolucién (HR-pQCT):
A diferencia de la densitometria 0sea estandar (DXA), la
HR-pQCT puede proporcionar imagenes detalladas de la
microarquitectura osea, ofreciendo una evaluacion mas

completa de la calidad 6sea (11).

Técnicas de Imagen por Resonancia Magnética

(MRI): La MRI cuantitativa ha demostrado ser 1til para
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visualizar la  estructura trabecular del hueso,

especialmente en la mufieca y el tobillo.

Elastografia Osea: Esta técnica evalua la elasticidad del
tejido 6seo, proporcionando informacién sobre la calidad
y resistencia Osea, que puede complementar las

mediciones de densidad Osea.

Bioquimicos Oseos: La medicion de marcadores de
remodelacion d6sea en sangre y orina puede ofrecer
informacion sobre la tasa de formacion y resorcion Osea,

lo que puede ser util en el diagnostico y seguimiento.

Técnicas de Imagen Tridimensional: Estas técnicas,
como el tomoégrafo de coherencia Optica, pueden ofrecer
imagenes tridimensionales de la microestructura Osea,

permitiendo una evaluacion detallada de la calidad 6sea

(12).
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Implicaciones Socioeconémicas

Costos Directos de Atencion Médica: Estos costos
incluyen diagnoéstico, tratamiento, hospitalizaciones y
cirugias resultantes de fracturas relacionadas con la

osteoporosis (13).

Costos Indirectos: Relacionados con la pérdida de
productividad laboral debido a discapacidades, tiempo
de recuperacion y, en algunos casos, la necesidad de

cuidados a largo plazo.

Calidad de Vida: Las fracturas, especialmente las
vertebrales y de cadera, pueden llevar a una disminucion
en la calidad de vida, aumento del dolor y la
discapacidad, lo que afecta la autonomia de las personas

mayores.

Impacto en los Sistemas de Salud: A medida que la
poblacion envejece, se espera que el numero de casos de
osteoporosis y las consecuentes fracturas aumentan,
ejerciendo presion sobre los recursos y la infraestructura

de los sistemas de salud.
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Desigualdades  Socioeconomicas: El acceso al
diagnostico y tratamiento puede variar segun el nivel
socioeconomico, con individuos en situaciones
economicas desfavorables que a menudo enfrentan

barreras para recibir atencion adecuada (14).

Conclusion

La osteoporosis representa un reto significativo para la
salud publica global debido a su impacto en la calidad de
vida de los pacientes, asi como por las consecuencias
socioecondmicas derivadas de la enfermedad. A pesar de
los avances en diagnoéstico y tratamiento, la enfermedad
sigue siendo subdiagnosticada y subtratada en muchas
poblaciones, lo que subraya la necesidad de mejorar la
conciencia y la formacién en la deteccion temprana y el

manejo adecuado de esta afeccion.
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Introduccion:

La obesidad es una de las principales epidemias del siglo
XXI. Su prevalencia ha ido en aumento, convirtiéndose
en una prioridad de salud publica en muchas naciones.
Este trastorno metabolico, mas que wuna simple
acumulacion excesiva de tejido adiposo, representa un
conjunto de riesgos que pueden dar origen a diversas
complicaciones que afectan practicamente a todos los

sistemas del cuerpo humano.(1)

La obesidad no solo se refleja en el aspecto fisico y en la
salud de los individuos, sino que también tiene
repercusiones psicologicas y sociales. La discriminacion,
el estigma y la baja autoestima son comunes en las
personas con obesidad, lo que puede complicar ain mas

su estado de salud y calidad de vida.

Dada la complejidad de la enfermedad, es imperativo
contar con un enfoque estructurado y multidisciplinario
para su manejo. El objetivo no solo debe centrarse en la

reduccién del peso, sino también en la prevencion y
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manejo de las complicaciones, la mejora de la calidad de

vida y la promocion de un estilo de vida saludable.(2)

Definicion y Clasificacion:

La obesidad se define por un exceso de grasa corporal.
El indice de masa corporal (IMC) es una medida
comunmente utilizada para clasificar a los adultos segiin
su grado de obesidad:

Normal: 18.5 — 24.9 kg/m"2

Sobrepeso: 25 —29.9 kg/m”2

Obesidad grado I: 30 — 34.9 kg/m”"2

Obesidad grado II: 35 —39.9 kg/m”"2

Obesidad grado III (obesidad morbida): > 40
kg/m”2

A o

Etiologia:
La obesidad es el resultado de una serie de interacciones
complejas entre factores genéticos, metabolicos,

conductuales, ambientales y sociales. (3)
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Factores Genéticos:

La predisposicion genética puede influir en la
susceptibilidad de un individuo a desarrollar obesidad. Si
bien no existe un unico "gen de la obesidad", se han
identificado multiples variantes genéticas que pueden
aumentar el riesgo.

Estudios en gemelos y familias han demostrado que
entre el 40% y el 70% de la variabilidad en el IMC

puede ser heredada.

Factores Metabolicos:

e Trastornos en la regulacion del apetito y la
saciedad.

e Desbalances en las hormonas que regulan el
almacenamiento y metabolismo de grasas, como
la insulina y leptina.

e Bajo gasto energético debido a un metabolismo

basal reducido.
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Factores Conductuales:

Dieta: consumo excesivo de alimentos ricos en
calorias, grasas y azlcares, junto con una baja
ingesta de fibras.

Sedentarismo: falta de actividad fisica regular.
Habitos alimenticios irregulares, como comer en
respuesta al estrés o al aburrimiento, o saltarse

comidas.(4)

Factores Ambientales:

Entornos "obesogénicos" que promueven la
ingesta de alimentos no saludables y disuaden la
actividad fisica. Ejemplos incluyen la falta de
areas seguras para hacer ejercicio o la abundancia
de comida rapida.

Marketing y publicidad que promueve productos
altos en calorias.

Accesibilidad y disponibilidad de alimentos

altamente procesados y ricos en calorias.(5)
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Factores Sociales:
e Cultura alimenticia que valora porciones grandes
y consumo frecuente de comidas fuera de casa.
e Presion social y estereotipos relacionados con la
imagen corporal.
e Niveles socioecondmicos bajos, que pueden
limitar el acceso a alimentos saludables y

oportunidades de ejercicio.(6)

Factores Médicos:

Algunas condiciones médicas o medicamentos pueden
predisponer al aumento de peso. Ejemplos incluyen el
hipotiroidismo, el sindrome de ovario poliquistico, y
medicamentos como corticosteroides, antidepresivos, y

antipsicoticos.

Factores Psicoldgicos:

Trastornos emocionales y de la conducta alimentaria,
como la depresion, el trastorno por atracon, entre otros,
pueden conducir al aumento de peso.

Respuestas emocionales como comer por estrés,

ansiedad o tristeza.(7)
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Complicaciones asociadas:
La obesidad estd relacionada con un espectro amplio de
complicaciones, que incluyen:
1. Cardiovasculares:  hipertension,  cardiopatia
isquémica, insuficiencia cardiaca.
2. Metabolicas: diabetes tipo 2, dislipidemia.
3. Gastrointestinales: enfermedad hepdtica grasa no
alcohdlica, reflujo gastroesofagico.
4. Respiratorias: sindrome de apnea obstructiva del
suefio, hiperventilacion.
5. Musculoesqueléticas: artrosis, lumbalgia.
6. Neoplasicas: ciertos tipos de cancer, como el de
mama o colon.
7. Psicoldgicas: depresion, trastornos de ansiedad,

baja autoestima.

Evaluacion inicial:
El manejo comienza con una evaluacién clinica
completa que incluye:

e Historia clinica detallada.

e Evaluacion del patron de alimentacion y

actividad fisica.
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e Examen fisico completo.

o Medicion del IMC y perimetro abdominal.

e Evaluacion de comorbilidades y complicaciones
asociadas.

e Pruebas de laboratorio, incluyendo perfil lipidico,

glucemia en ayunas, entre otras.(8)

Enfoque terapéutico:

Intervenciones conductuales:

Las intervenciones conductuales son esenciales para
lograr cambios duraderos en los habitos y estilos de vida
de los pacientes con obesidad. Estas intervenciones se
centran en ensefiar a los pacientes a adoptar y mantener
comportamientos saludables relacionados con la

alimentacion y la actividad fisica.

Intervencion nutricional:

La intervencion nutricional es uno de los pilares
fundamentales en el manejo de la obesidad. Esta
centrada en ofrecer una orientacion especializada para la
adopcion de una alimentacion saludable, equilibrada y

adecuada a las necesidades individuales del paciente.(9)
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Actividad fisica:

La actividad fisica es un componente esencial en la
prevencion y tratamiento de la obesidad. La combinacion
de una dieta equilibrada con ejercicio regular potencia la
pérdida de peso y, lo que es mas importante, la
conservacion de la masa muscular y la mejora en el

bienestar general.

Tipo de Ejercicio:

o Aerdbico: Como caminar, correr, nadar o andar
en bicicleta. Ayuda a quemar calorias y mejora la
salud cardiovascular.

e Resistencia: Ejercicios con pesas o bandas
elasticas que aumentan la fuerza muscular y
previenen la pérdida de masa muscular.

e Flexibilidad: Estiramientos y actividades como el
yoga, que mejoran el rango de movimiento y
reducen el riesgo de lesiones.

e Equilibrio y coordinacion: Ejercicios que

mejoran la estabilidad y previenen caidas.(10)
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Farmacoterapia:
Tabla N.1
Efectos

Mecanismo Secundario Contraindi

Farmaco de Accion Dosis Usual s Comunes caciones

Orlistat Inhibidor de 120 mg, tres | Diarrea, Sindrome de
la lipasa | veces al dia | flatulencia, malabsorcio
pancreatica, con las urgencia n, colestasis
reduce la comidas fecal,
absorcion de deficiencia
grasas en el de vitaminas
intestino. liposolubles

Lorcaserina Agonista del 10 mg, dos Cefalea, Embarazo,
receptor de | veces al dia mareo, enfermedad
serotonina, fatiga, boca es
aumenta la seca, cardiovascul
sensacion de nauseas ares graves
saciedad.

Fentermina Fentermina: Dosis Taquicardia, Glaucoma,

/ supresor del | variable, insomnio, hipertiroidis

Topiramato | apetito; empezar con | boca seca, | mo,
Topiramato: una  dosis | parestesias, enfermedad
modulador baja y | alteracion cardiovascul
del  sabor, aumentar del  sabor, ar,
reduce el | segun depresion antecedentes
apetito tolerancia de calculos

renales

Bupropiona | Bupropion: Dosis Insomnio, Epilepsia,

/ aumenta la variable, boca seca, uso

Naltrexona saciedad; seguir nauseas, concomitant
Naltrexona: indicaciones constipacion e de
bloquea los | del s opioides,
receptores fabricante hipertension abstinencia
opioides, abrupta del
reduce la alcohol o
ingesta sedantes
alimentaria
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Liraglutida Analogo del | Iniciar con | Nauseas, Historia de
péptido 0.6 mg/dia, | vomito, cancer
similar  al aumentar diarrea, medular de
glucagon-1 gradualment hipoglicemi tiroides,
(GLP-1), e hasta 3 a (en sindrome de
retrasa el | mg/dia combinacid neoplasia
vaciamiento n con endocrina
gastrico y insulina) multiple tipo
aumenta la 2
sensacion de
saciedad

Los medicamentos deben utilizarse como parte de un
enfoque integral que incluya cambios en el estilo de
vida, dieta y ejercicio. Ademas, es necesario un
seguimiento regular para evaluar la efectividad y

seguridad del tratamiento.(11)

Cirugia bariatrica:

La cirugia bariatrica es una opcion de tratamiento para
las personas con obesidad severa que no han tenido éxito
con otros métodos de pérdida de peso. Estas
intervenciones no solo reducen el tamafio del estdémago,
sino que también pueden modificar la fisiologia
digestiva, impactando la absorcion de nutrientes y las
sefales hormonales relacionadas con el hambre y la

saciedad.
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Tipos de Cirugia Bariatrica:
Banda Gastrica Ajustable:

e Mecanismo: Restriccion.

e Procedimiento: Colocacion de una banda inflable
alrededor de la parte superior del estomago,
creando una pequefia bolsa.

e Resultado: Limita la cantidad de comida que el

estdbmago puede contener.

Bypass Gastrico (Roux-en-Y):

e Mecanismo: Restriccion y malabsorcion.

e Procedimiento: Parte del estobmago es seccionada,
creando una pequefia bolsa. Esta bolsa se conecta
directamente al intestino delgado, evitando parte
del intestino.

e Resultado: Limita la ingesta y reduce la

absorcion de nutrientes.(12)

Gastrectomia Vertical (Manga):
® Mecanismo: Restriccion.
e Procedimiento: Se extirpa una gran parte del

estdmago, dejando una estructura tubular.
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Resultado: Limita la cantidad de comida que el

estdbmago puede contener.

Bypass Biliopancreatico con Cruce Duodenal:

e Mecanismo: Restriccion y malabsorcion.

e Procedimiento: Parte del estdbmago se extirpa y se
conecta el estbmago restante al intestino delgado,
evitando una gran parte del intestino.

e Resultado: Limita la ingesta y reduce
drésticamente la absorcion de nutrientes.

Indicaciones:

e Indice de masa corporal (IMC) >40 kg/m”2 o
>35 kg/m”2 con comorbilidades relacionadas con
la obesidad.

e Fallo en intentos previos de pérdida de peso con
tratamientos convencionales.

e Evaluacion psicologica que descarte
contraindicaciones.
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Contraindicaciones:

e Enfermedades no controladas como
enfermedades cardiacas severas, insuficiencia
hepatica  avanzada, ciertas enfermedades
psiquiatricas.

e Adicciones no tratadas (drogas, alcohol).

e Expectativas poco realistas o falta de
comprension sobre los cambios de estilo de vida

postoperatorios requeridos.(13)

Protocolo de Manejo Integral de la Obesidad y sus
Complicaciones

1. Identificacion y Evaluacion Inicial:

1.1. Historia clinica

e Interrogar sobre antecedentes familiares vy
personales relacionados con obesidad.

e Identificar patrones de alimentacion, actividad
fisica, consumo de alcohol, tabaquismo y uso de
medicamentos.

e Evaluar presencia de sintomas asociados a

complicaciones.
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1.2. Examen fisico
e Medicion de peso, talla y calculo del IMC.
e Medicion del perimetro abdominal.
e Valoracion del estado cardiovascular,
respiratorio, gastrointestinal, musculoesquelético

y neurologico.

1.3. Estudios complementarios
Hemograma completo, perfil lipidico, glucemia en

ayunas, HbAlc, perfil hepatico, y funcion renal.

2. Establecimiento de objetivos de tratamiento:
e [ograr y mantener una pérdida de peso saludable.
e Prevenir o tratar las complicaciones asociadas.
e Mejorar la calidad de vida y autoestima del
paciente.

e Fomentar habitos de vida saludables.(14)

3. Intervenciones terapéuticas:
e Educacion y cambio de comportamiento
e Ofrecer consejeria nutricional y promover dietas

balanceadas.
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e Fomentar la actividad fisica regular, adaptada a la
condicién del paciente.
e Educacion sobre la importancia de la adherencia

al tratamiento y seguimiento médico.

4.Farmacoterapia
e Evaluar la necesidad de medicamentos
especificos para la pérdida de peso, considerando
contraindicaciones y potenciales interacciones.

e Monitorizar posibles efectos adversos.

4.1Manejo de comorbilidades
e Prescribir y ajustar medicamentos para tratar
hipertension, diabetes, dislipidemia, entre otras,
segun corresponda.
e (Considerar interconsultas con especialistas segiin

las complicaciones identificadas.

S.Evaluacion para cirugia bariatrica
e En pacientes con IMC >40 kg/m”2 o >35 kg/m”"2
con comorbilidades graves.

e Evaluar riesgo quirurgico y beneficio potencial.
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Asegurar seguimiento postoperatorio y apoyo

nutricional.(14)

4. Seguimiento y Monitorizacion:

Consultas regulares
Reevaluar peso e IMC.
Revisar y ajustar tratamiento.

Monitorear complicaciones y comorbilidades.

4.1. Soporte psicologico

Considerar terapia cognitivo-conductual para
abordar problemas emocionales asociados.
Grupos de apoyo para compartir experiencias y

estrategias.(14)

La obesidad es un desafio considerable en medicina

interna debido a su prevalencia creciente y sus multiples

complicaciones. Un enfoque integral y multidisciplinario

es esencial para su manejo eficaz, teniendo en cuenta no

solo la pérdida de peso sino también la prevencion y el

tratamiento de las comorbilidades asociadas.(15)
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Introduccion

Para la mediciéon del funcionamiento cognitivo en
adultos mayores existen distintos instrumentos de
evaluacion, los cuales se pueden agrupar en escalas
globales, que otorgan un puntaje general que resulta de
la evaluacién de un conjunto de procesos cognitivos, o
pueden ser pruebas especificas que dan cuenta del
rendimiento del sujeto en un proceso cognitivo
particular3 . Dada la conveniencia de detectar
alteraciones del funcionamiento cognitivo
tempranamente en el adulto, es recomendable utilizar
instrumentos de evaluacion global. (V

La valoracion funcional y cognitiva constituye un pilar
importante en la evaluacion de las personas mayores,
fundamentalmente englobada en una valoracién
multidimensional, muchas veces como un componente
mas de la valoraciéon geriatrica integral (VGI). Y se
dispone de herramientas (escalas y pruebas) que ayudan
a estructurar y realizar esta valoracion de una forma
estandarizada. En este capitulo se exponen las
principales escalas y pruebas recomendadas y como

emplearlas de una manera correcta, e integrandolas con
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la practica asistencial. Se mencionan las que, por su
extendido uso, validacion y compatibilidad con la
practica diaria en Atencion Primaria (AP), el autor
considera mas utiles (tabla 1), admitiendo este criterio
una variabilidad segun las preferencias y experiencia en

los diferentes equipos de profesionales. ?

Se estima que mas de un tercio de los pacientes que
acuden a atencidon primaria son adultos mayores, segin
datos del INEC en el afio 2014 el 10.8% de atenciones
prestadas por el ministerio de salud publica se prestaron
a este grupo de poblacion. Se considera que este numero
aumentara en un 50%, y con ello la demanda sanitaria,
por lo que se requiere que el manejo en este grupo
poblacional sea enfocado a la gerontoprofilaxis, como al
tratamiento eficaz y multidisciplinario. ® La OMS
reporta que las poblaciones de América Latina y el
Caribe, sufren cambios demograficos importantes que
van a producir un aumento de la esperanza de vida
mostrando un incremento de la poblacion mayor de 65
afnos y en los proximos afios se evidenciara un descenso

de la poblacion de menores de 15 afios. @
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Definicion

El deterioro cognitivo se define como la pérdida de las
funciones superiores del ser humano, el mismo que
depende de factores externos como el mantenimiento del
nivel cognitivo, actividad fisica, factores hereditarios,
patologias que presente el sujeto de manera individual,
nivel educativo, cultural, soporte familiar, social,
econdmico, estado emocional, personalidad y presencia
de sindromes geriatricos asociados a la edad adulta. Asi
también, el diccionario de neuropsicologia denomina al
deterioro cognitivo como demencia definiéndolo como
“deterioro  significativo en el funcionamiento
cognoscitivo, conductual y funcional debido a diversas
causas neurofisioldgicas, a pesar de la conservacion de la
conciencia” Dado que, se define al deterioro cognitivo
como la pérdida de las funciones ejecutivas, lo que
afecta su desarrollo fisico y psicoldgico, lo que es
considerado un problema de salud publica de suma
relevancia en las ultimas décadas, en especial en la
poblacion adulta mayor. ©

A continuacion, se detallara los diferentes tipos de

deterioro cognitivo: leve, moderado y grave:
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Deterioro cognitivo leve (DCL)

El deterioro cognitivo leve se refiere a un grado menor
de disminucién en las capacidades mentales que no lleva
a la pérdida de la independencia funcional, pero que es
mayor a lo esperado para la edad del sujeto afectado. Se
considera una afeccion intermedia en el continuo que
lleva de un estado cognitivo normal a la demencia.7,8 Su
importancia radica en que constituye el estadio en el que
algunos pacientes podrian beneficiarse de terapias
dirigidas a detener la progresion del trastorno
subyacente. Sin embargo, debido a que generalmente
ocurre a una edad menos avanzada y sus manifestaciones
clinicas son dificiles de detectar, su abordaje. ©

Sin embargo, es considerado como un precursor para el
desarrollo de las demencias, sin afectar su autonomia en
las acciones diarias. Ademas, se considera a los 60 afios
en adelante una etapa de riesgo de padecer DCL,
considerado el sexo femenino una poblacion con mayor
incidencia de adquirir esta enfermedad. Cabe destacar,
que este tipo de dafio en la cognicidén presenta dos tipos
que son el DCL amnésico y no amnésico, el cual

depende de la influencia que tenga esta afeccion en el
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funcionamiento de la memoria. ?

Deterioro cognitivo moderado (DCM)

Este tipo de deterioro, se considera como una alteracion
de la cognicion donde las pérdidas amnésicas, se
presentan de manera frecuente y afecta las diferentes
esferas de la persona, como la dificultad en la
compresion de tareas, interrupcion en su aprendizaje,
desorientacion visoespacial, identificacién sensorial,
fallas en el célculo, alteraciones del comportamiento en
el sujeto, estados ansiosos y depresivos, interrupcion en
el funcionamiento para la organizacion de las actividades
basicas de la vida diaria de manera evidente y de forma

gradual. 7

Deterioro cognitivo grave (DCG)

Se basa en los dominios de las funciones principales del
sistema nervioso central le lleva a una dependencia en el
paciente y altera su funcionalidad en las actividades
basicas de la vida cotidiana, la mayoria de las veces ya
se hace imposible comunicarse con el paciente, no

comprende lo que se le dice y lo que dice no tiene
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sentido. Hay pérdida total de la memoria remota e
incapacidad para escribir y cuidar de si mismo. El
paciente es totalmente dependiente para las actividades

basicas de la vida diaria. ®

Epidemiologia

A nivel mundial, se estima que entre el afio 2015 al 2050
la poblacioén adulta mayor aumentara del 12% al 20%. ©
Segin la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
alrededor de 50 millones de personas en el mundo
padecen demencia y 60% de los casos viven en paises
subdesarrollados. Se estima que cada afio ocurren casi 10
millones de casos nuevos y para los afios 2030 y 2050 se
proyectan 75 y 132 millones de personas afectadas,
respectivamente. '” La prevalencia global varia entre 2 y
8.5%, es mas alta en paises de América Latina y mayor
en mujeres a partir de la séptima década de la vida. 'V
De acuerdo con el reporte de la carga global de
enfermedades, se estima que la demencia contribuye con
12% de afios vividos con discapacidad en personas
mayores de 60 afios. '¥ Respecto a la edad, la incidencia

de demencia es mayor en sujetos ancianos y se ha
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establecido a los 65 afios como el punto de corte para
diferenciar a los sujetos con demencia de inicio
temprano de aquéllos con inicio tardio. Sin embargo,
esta division es arbitraria porque corresponde a la edad
de jubilacion en muchos paises occidentales y no tiene
ningin valor clinico-patologico. En individuos mas
jovenes la prevalencia de demencia es de 98 por cada
100,000 habitantes si se considera un intervalo de edad
de 45 a 64 anos y de 54 por cada 100,000 habitantes en
el caso de sujetos de 30 a 64 afos. ¥ Existen pocos
datos de la epidemiologia de la demencia en la poblacion
mexicana. En 2007 el Grupo de Investigacion de
Demencia 10/66 estim6 que la prevalencia de demencia
en nuestro pais es de 7.4% y la incidencia es de 25.55
casos nuevos al afio por cada 1000 habitantes, afectando
mas a personas que viven en regiones rurales. (¥
Asimismo, la prevalencia global de deterioro cognitivo
leve varia de 5 a 36%, pero la mayor parte de los
estudios epidemioldgicos se realizaron antes de que se
adoptara el término trastorno neurocognitivo menor, por
lo que no es posible conocer la situacion actual de este

padecimiento. ¥
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En un estudio sobre la prevalencia de el deterioro
cognitivo en el hospicio Corazon de Jesus de la ciudad
de Guayaquil se registraron 127 casos de adultos
mayores, identificandose: que el 22% tiene entre 86 y 90
afios de edad; el 74% corresponde al sexo femenino y el
26% al sexo masculino; el 24% de esta poblacion
presenta Deterioro congénito; 25% Deterioro cognitivo
moderado; 29% a deterioro cognitivo importante; 46%

deterioro cognitivo severo. ¢

Fisiopatologia

Diferentes estudios han revisado la relacion entre los
factores de riesgo cardiovascular (FRCV) y metabdlico
con DC, especialmente HTA, diabetes mellitus (DM),
dislipidemia, tabaquismo, consumo de alcohol,
sedentarismo, sobrepeso, obesidad y disfuncion tiroidea;
Sin embargo los mecanismos vasculares y metabolicos
implicados no han sido bien identificados. La
enfermedad cardiovascular mayor, dada por HTA, DM,
enfermedad  cerebrovascular (ECV), enfermedad
coronaria y enfermedad arterial periférica, hace parte de

los criterios diagnosticos del sindrome metabolico, que
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implica grados variables de resistencia a la insulina y
junto a la dislipidemia, consecuencias vasculares
sistémicas, en forma de arterioesclerosis, convirtiéndola
en un importante factor de riesgo para el DC. La
presencia de sobrepeso y obesidad, han sido también
relacionados con el aumento del riesgo de enfermedad
cardiovascular, por lo tanto, los estilos de vida no
saludables de la poblacion, son factores potencialmente
modificables, si se realizan las correspondientes acciones
de deteccion precoz, educacién y prevencion. El
mecanismo clave del efecto de la enfermedad
cardiovascular sobre la unidad neurovascular no es
conocido. Parece deberse a lesion directa de los
mecanismos que mantienen la presion de perfusion
cerebral estable, o al compromiso indirecto por efecto de
la disminuciéon del gasto cardiaco en la enfermedad
coronaria y/o en arritmias cardiacas; estos mecanismos
parecerian ser el nexo entre estas patologias y el riesgo
de desarrollar DCL o demencia. Los mecanismos
fisiopatologicos pueden actuar de manera individual o en
conjunto sobre la unidad neurovascular y sobre la

proteccion cerebral en las oscilaciones de la presion de
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perfusion. 17

El deterioro cognitivo leve causa mayor pérdida de
memoria que el deterioro de la memoria asociado con la
edad; la memoria y a veces otras funciones cognitivas
estan peor en los pacientes con este trastorno que en
controles de la misma edad, pero el funcionamiento
diario tipicamente no estd afectado. Por el contrario, la
demencia afecta el funcionamiento diario. Hasta el 50%
de los pacientes con deterioro cognitivo leve desarrolla
demencia dentro de los 3 afios. Cualquier trastorno
puede exacerbar los déficits cognitivos en pacientes con
demencia. El delirio muchas veces ocurre estos
pacientes. Los farmacos, sobre todo las benzodiazepinas
y los anticolinérgicos (p. ej., algunos antidepresivos
triciclicos, antihistaminicos, antipsicoticos,
benzotropinas), pueden producir transitoriamente o
empeorar los sintomas de demencia, al igual que el
alcohol, incluso en cantidades moderadas. La
insuficiencia renal o hepatica nueva o progresiva puede
reducir la depuracion de las drogas y causar toxicidad
farmacologica después de afios de ingerir una dosis

estable de un farmaco (p. €j., de propanolol). ™® Los
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mecanismos prionicos parecen estar implicados en la
mayoria o todos los trastornos neurodegenerativos que
primero se manifiestan en los ancianos. Una proteina
celular normal esporddicamente (o por medio de una
mutacion heredada) queda mal plegada en una forma
patdégena o prion. El pridon actia entonces como una
plantilla, haciendo que otras proteinas se plieguen mal de
manera similar. Este proceso ocurre durante afios y en
muchas partes del sistema nervioso central. Muchos de
estos priones se hacen insolubles y, como el amiloide, no
pueden ser eliminados facilmente por la célula. La
evidencia implica a priones o mecanismos similares en la
enfermedad de Alzheimer (fuertemente), asi como en la
enfermedad de Parkinson, la enfermedad de Huntington,
la demencia frontotemporal y la esclerosis lateral
amiotrofica. Estos priones no son tan infecciosos como
los de la enfermedad de Creutzfeld-Jacob, pero pueden

ser transmitidos. ¥

Cuadro clinico
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Deterioro leve

Deterioro
moderado

Deterioro
grave

- Dificultades en la
memoria

- Desorientarse o
perderse en lugares
que no es familiar
para el sujeto

- Dificultad en el
recuerdo de
palabras y nombres
- Evidencia de
rendimiento laboral

empobrecido

- Dificultad en el
recuerdo de una
frase recién leida

- Capacidad
organizativa
disminuida

- Ansiedad

- Pierde o coloca
erroneamente

objetos de valor.

- Disminucion en la

capacidad para
realizar tareas
complejas.

- Dificultad al
vestirse de forma
correcta.

- Requiere
asistencia  basica
para cubrir

necesidades basicas
- No hay déficit en
orientacion en
tiempo y persona

- No hay pérdida de
reconocimiento de
caras y personas
familiares

- Déficit de ciertos
recuerdos de la
historia personal.

- Dificultades en la
concentracion  de
sustraccion seriada.

- Capacidad
disminuida  para
administrar las

finanzas

- Disminucién de la
expresion afectiva

- Conocimiento
disminuido de
hechos actuales y

- Disminucion en la

capacidad para
realizar tareas
complejas.

- Requiere
asistencia en

actividades de 1la
vida cotidiana

- Sufre de
incontinencia
urinaria

- Presenta
desorientacion
temporoespacial

- Suele presentar
olvido del nombre
de su cuidador

- Recuerdo del
propio nombre y
distinciéon de las
personas familiares
de las
desconocidas.

- Dificultad en la
inversion de series
numéricas

- Alteracion en su
ritmo circadiano

- Cambios en su
personalidad y
afectividad
(delirios, ansiedad,
sintomas obsesivos,
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recientes agresividad, abulia
- Olvido de su | cognitiva)

direccion, teléfono | - Incapacidad para
y lugar de trabajo formular un

- La Negacién | pensamiento
como mecanismo | coherente

de defensa ante la | - Dificultad en el
manifestacion  de | desplazamiento
olvido auténomo.
- La negacion como
mecanismo de
defensa ante el
olvido.

Signos en los diferentes tipos de déficit cognitivos. * Fuente:
Villamarin, T. Septiembre 2020. Deterioro cognitivo y su relacion

con la funcionalidad de la vida diaria del adulto mayor. Disponible

en:

https://r itori itstream/1234 4/1/772
-pdf

Diagndstico

La valoracion funcional y cognitiva constituye un pilar
importante en la evaluacion de las personas mayores,
fundamentalmente englobada en una valoracion
multidimensional, muchas veces como un componente
mas de la valoracion geriatrica integral (VGI). Y se
dispone de herramientas (escalas y pruebas) que ayudan

a estructurar y realizar esta valoracion de una forma
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estandarizada. En este capitulo se exponen las
principales escalas recomendadas y como emplearlas de
una manera correcta, ¢ integrandolas con la practica
asistencial. Se mencionan las que, por su extendido uso,
validacion y compatibilidad con la practica diaria en

Atencion Primaria (AP). @

El estado funcional constituye el mejor indicador de
salud global en la persona mayor, y su alteracién puede
tener su origen en variaciones de otras areas (fisica,
mental o social); tiene, ademas, prondstico en cuanto a
eventos adversos de salud, progresivo deterioro o mayor
discapacidad o dependencia. La funcionalidad es la
caracteristica por la que una persona se maneja y
desenvuelve de manera auténoma para diferentes
actividades, desde las mas elementales y en el entorno
mas inmediato (domicilio), a las mas complejas en la
comunidad.

En su valoracion estructurada se distinguen las ABVD,

las AIVD vy las pruebas de ejecucion o desempefio. @
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Escalas de valoracion de las actividades basicas de la
vida diaria

Las ABVD valoran el autocuidado y las necesidades
basicas para que el paciente pueda mantenerse autobnomo
en su medio inmediato, es decir, su domicilio (comer,

desplazarse, asearse, vestirse, contener esfinteres). @

indice de Barthel

Constituye la escala mas extendida para valorar las
ABVD, fundamentalmente en pacientes domiciliarios o
con deterioros mas notables, en rehabilitacion, para la
valoracion del grado de minusvalia, discapacidad o
dependencia, etc. Esto se debe a unas caracteristicas
adecuadas y practicas:

* Rango alto y discriminante, tanto de funciones
(diferentes aspectos de movilidad, de autocuidado, de
continencia, etc.) como en sus posibilidades de
respuesta.

* Puntuacion de 0 a 100 puntos, puntuando las
actividades con 0, 5, 10 o 15 puntos, con categorizacion

del resultado en diferentes grados de dependencia.
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» Extenso uso y experiencia en diferentes situaciones,
adecuado grado de validacion, y potencial predictivo y

de control y monitorizacion de la situacion de la persona.
®

indice barthel. U  Fuente: Vithas. Febrero 2018.
Valoracion de la funcionalidad en actividades basicas:
indice Barthel. Disponible en:

https://neurorhb.com/blog-dano-cerebral/valoracion-la-f

uncionalidad-actividades-basicas-indice-barthel/

El indice de Barthel se pasa al ingreso formando parte de
la evaluacion inicial, cada 6 meses como seguimiento del
tratamiento (monitorizando los progresos) y al alta.
Obteniendo como resultado cambio en el nivel de
desempefio de las Actividades Basicas de la Vida Diaria
y, por tanto, en el nivel de independencia que el paciente
consigue al alta.

El puntaje oscila entre 0 dependencia total y 100
independiente. Entre estas puntuaciones existe una

clasificacion de niveles de dependencia.
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Escalas de valoracion cognitivas.

Al evaluar la esfera cognitiva, es adecuado estar
familiarizado con el cuestionario de Pfeiffer, sencillo y
util como primer acercamiento rapido o de cribado, y
con otro de mayor sensibilidad como el MEC de Lobo,
con mayor capacidad diagnéstica. Otros mas especificos,
orientados al cribado de la demencia, son el test de
evocacion de Isaac o el autocumplimentado test del

informador (TIN). @

Actividad Desciipcion Puntaje
1. Incapaz ]
Comer 2. Necesita ayuda para corta extender mantequila. usar condimentos. etc.
2. Independiente (la comida esta al alcance de la mano) o
1, Incapaz, no se mantiene sentado ]
Trasladarse enfre 2, Necesita ayuda importante (1 persona entrenada o 2 personas), puede estar senfado 5
a sitla y la cama 3 Necesita algo de ayuda iuna pequefia ayuda fisica o ayuda verbal) 10
4. Independiente i
1N uda con el ]
Ko paraoral ecesita ayuda con &l aseo personal
2. Independiente para lavars  cara, las manos y bos dienies, peinarss y afeflarse 5
1. Dependiente ]
Uso del retrete. 2. Necesita aiguna ayuda, pero puede hacer aigo solo 5
3. Independiente (entrar y saly limpiarse y vestirse) o
Bafarse o 1. Dependiente o
Ducharse 2. Independiente para bafiarse o ducharse 5
1. Inmérdl ]
2 ™ v il 5
Déspleciiies 2 Independients en sifa de medas en 50 m
3. Anda con pequedia ayuda de una persona ifisica o verbal) 1L
4. Independiente al menos 50 m, con cuakjuier ipo de muleta, excepto andador 15
1. Incapaz ]
Subir y bajar o
Ak 2. Necesita ayuda fisica o verbal puede llevar cualquier tipo de muleta 5
3, Independiente para subk y bajar 10
1. Dependienie o
Vestrse y P
PSR 2. Necesita ayuda, pero puede hacer la miad aproximadaments. sn ayuda 5
3. Independients, inclyendo bolohes, emaleras, comones. et 10
1. Incontinente (o necesita que le suministren enema ]
Control de heces 2. Accidente excepcional (uno/semana) 5
3. Continente 10
1. Incontinente, o sondado incapaz de cambiarse la bolsa ]
Control de orina 2. #cidente excepeional (masimo uno/24 horas) 5
i

3. Continente, durante al mencs 7 dias
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Cuestionario de Pfeiffer

El SPMSQ, también denominado test de Pfeiffer, evalua
la orientacion (temporal y espacial), la atencién y la
memoria (reciente y remota) y el calculo simple. Consta
de 10 items o preguntas, y lo que se registra son los
errores. Para ser puntuadas como correctas (0 puntos),
las respuestas deben ser dadas por el paciente sin
ninguna ayuda o referencia (como calendarios, DNI u
otra ayuda nemotécnica).

La brevedad de este test (2-3 minutos) y la escasa
influencia de variables socioculturales lo convierten en
una herramienta de interés para atencion primaria y
estudios poblacionales. La prueba ha obtenido una
sensibilidad y una especificidad del 85,7 y el 78,9%,
respectivamente, para la demencia (criterios de la
Clasificacion Internacional de Enfermedades [CIE-10],
con un punto de corte [PC] >3 puntos [1 punto= 1
error]), pero el estudio no revela la gravedad de los

pacientes con demencia. ?”

Algunos trabajos han constatado que la edad explica un

porcentaje significativo de la varianza del test, no siendo
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asi en el caso de la educacion. Sin embargo, este mismo
estudio reveld6 que un PC de 4 puntos mejora la
sensibilidad (92%) y especificidad (84%) del test en
pacientes analfabetos. ?*

Preguntas Respuestas  Errores

Qué dia es hoy? (dia, mes, afio)
¢Qué dia de la semana es hoy?

¢Ddnde estamos ahora?
;Cudl es su numero de teléfono?

iCual es su direccién?
(s6lo si no tiene teléfono)

;Cudntos afios tiene?

;Cudl es su fecha de nacimiento?
(dia, mes, afio)

iQuién es ahora el presidente del gobierno?

¢Quién fue el anterior presidente del gobierno?
;Cudles son los dos apellidos de su madre?

Vaya restando de 3 en 3 al nimero 20 hasta llegar a 0
Puntuacion total

Test de Pfeiffer. ®® El farmacéutico. Octubre 2014. Deteccion del

deterioro cognitivo desde la oficina de farmacia. Disponible en:

http://elfarmaceutico.es/index.php/cursos/item/5143-deteccion-del-d
eterioro-cognitivo-desde-la-oficina-de-farmacia#. YL gEcfkzbIU

Mini-examen Cognoscitivo de Lobo
Es la version adaptada y validada al espafol del
Mini-examen del Estado Mental (MMSE) de Folstein.

También existe una version validada y adaptada
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directamente del MMSE, mas utilizada por neurdlogos y
en investigacion. Consta de 30 items, agrupados en 11
secciones, y se tarda unos 10 minutos en cumplimentar.
Es  importante  seguir las  instrucciones  de

cumplimentacion. @

El MEC valora un amplio rango de aspectos cognitivos,
con una estructura bien organizada y componentes bien
definidos. Presenta limitaciéon en los pacientes con

trastornos de la comunicacion o déficits sensoriales.

MINLEXAMEN COGNOSCITIVO™

L . -

“Repita cstas 3 palabras: Presenta-Caballo-Manzana’

CONCENTRACIONY CALCULO

dando de3 on 3 (Cuintasle
92" (st que los apreads

“¢Recuerta las3 @ Jes—]

PUNTUACION TOTAL 1vvvvvvves G5
Nivelde conciencia
Ciego Sodo  Otros

Ejemplo de MEC. " Fuente: Grupo Empresarial Pegre S.L Febrero
2013. Enfermedad de Alzheimer: El diagnostico. Disponible en:
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https://residenciasalcalamahora.wordpress.com/2013/02/14/enferme
dad-de-alzheimer-el-diagnostico/

Consejos generales para la utilizacion de las escalas

e Para seleccionar una escala o cuestionario para su
uso en una consulta de AP como complemento a la
evaluacion clinica o como herramienta de cribado,
se deberia elegir aquella con la que el médico esté
familiarizado, que sea breve y compatible con la
practica habitual, que haya sido correctamente
construida o adaptada, y que haya demostrado
suficiente validez, fiabilidad, sensibilidad,
especificidad y valor predictivo para el propdsito y
el medio.

e El primer paso en la eleccion debe ser la intensidad
de evaluacion que se busca del area respectiva.

Hay escalas sencillas y rapidas (como el cuestionario de

Pfeiffer) que sirven como una primera aproximacion o

cribado en el area cognitiva; pero si se desea explorarla

en mayor profundidad, deben emplearse otras escalas,

mas largas pero con mayor rango de valoracion (p. €j., el

MEC) o utilizar varias de ellas.
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En el area funcional, si se emplean escalas para detectar

grados incipientes de deterioro o ancianos de riesgo,

deberian usarse escalas de valoracion de AIVD (de

momento, el indice de Lawton y Brody es la mas

extendida) o pruebas de ejecucion. Sin embargo, para

valorar a pacientes con mayor grado de deterioro o

domiciliarios, se dispone del indice de Barthel.

Si se desea explorar un area en mayor profundidad,
es conveniente emplear mas de una escala o prueba,
ya que asi aumentan la sensibilidad, la especificidad
y el potencial diagndstico.

Una escala no debe sustituir al juicio y la evaluacién
clinica, y debe ser empleada con destreza, empatia y
de manera sensible al paciente.

Cuando se usa una escala o prueba para la
valoracién clinica individual, no hay que anotar solo
la puntuacion sumativa o de valoracion global. Es
importante delimitar e indicar los aspectos o items
en los que ha fallado. Esto es muy importante en las
escalas funcionales, puesto que sirve para
monitorizar las funciones y predecir cudles se

perderan o se recuperaran, que seran las
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inmediatamente siguientes que el paciente tenia
conservadas o perdidas, respectivamente.

e Cualquier profesional sanitario (o incluso no
sanitario) puede realizar las escalas mencionadas,
siempre y cuando cuente con la adecuada formacion
y familiaridad con ellas. @

El médico de Atencion Primaria o los Especialistas que
detecten el caso solicitaran una interconsulta al Servicio
de Psiquiatria, Neurologia, Geriatria o al Equipo de
Valoracion y Cuidados Geriatricos (EVCG) del hospital
de referencia en funcién del cuadro clinico, la edad del

paciente y la disponibilidad de recursos. ¥

Diagnéstico de sospecha

Derivacién a Atencié -
En funcién del cuadro clinico, edad, dispon&illdad de recursos, efc.

s oiotaineg. 0 toriosoeiatria 6 EVCG Criterios urlcrlals‘?slqmal"a
C"é?ﬂ.‘?;‘;‘;%:‘; Setarioro cogritivo Cuifarios oriankstios i prodominan alt. conductuales y/o afectivas
Si sintomas yfo signos neurolégicos asociados Si pluripatologia orgénica Si alteraciones psicopatologicas

Si tto psiquidtrico que precise revisior

Si scspecha de demencia secundaria Si sospecha de demencia secundaria | — & £ PRAAEES AR ETC S TR

Confirmacién Diagndstica
Tto. Farmacolégico y/o Pautas de rehabilitacién cognitiva
Plan de visitas de seguimiento:
Minimo 2-3 visitas/ afio (A. Primaria -A. Especializada

Atencion-Primaria
Seguimiento

Algoritmo de derivacion del paciente con sospecha de sindrome de

demencia. ® Fuente: Enrique A. 2007. Guia de atencién al paciente
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con demencia en atencion Primaria. Disponible en:

https://www.saludcastillayleon.es/profesionales/es/procesos-asistenc

05/1100495-guia%20demencia%202007.pdf
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Introduccion

La enfermedad renal cronica, también llamada
insuficiencia renal cronica, incluye una pérdida
progresiva de la capacidad renal. Los rifiones canalizan
los residuos y la abundancia de liquidos de la sangre, que
se eliminan a través de la orina. La enfermedad renal
constante de alto nivel puede hacer que se desarrollen en
el cuerpo niveles peligrosos de liquido, electrolitos y

desechos. (1)

Definicion

La ERC en el adulto se define como la presencia de una
alteracion estructural o funcional renal (sedimento,
imagen, histologia) que persiste mas de 3 meses, con o
sin deterioro de la funcion renal; o un filtrado glomerular
(FG) <60 ml/min/1,73 m2 sin otros signos de
enfermedad renal. Las guias KDIGO han introducido a
los pacientes trasplantados renales, independientemente

del grado de fallo renal que presenten. (2)
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Epidemiologia

Alrededor de un 11 y 13 % de la poblacion general
mundial presentaria ERC la cual es variable segun nivel
socio economico, etnia entre otras determinantes de
salud.

La prevalencia en Chile de ERC en etapas 3 a 5, de
acuerdo a la Encuesta Nacional de Salud (ENS)
2016-2017, es de 3 % superior a la descrita en la ENS
2009-2010 de 2,7% en la poblacion general y aumenta
hasta un 12% en la poblacion adulta en controles de
salud cardiovascular en la Atencion Primaria (APS) del
sistema publico. (3)

En Ecuador, la ERC es un importante problema de salud
publica, por su alta prevalencia. Se estima que afecta al
11% de la poblacion adulta. Como todos los procesos
cronicos, produce un elevado gasto sanitario,
condicionado por una alta tasa de morbilidad, y un

importante consumo de recursos farmacologicos. (4)
Fisiopatologia

La enfermedad renal crénica se presenta en un primer

momento como una disminucion de la capacidad renal o
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decepcion renal, que puede avanzar hasta la decepcion
renal (enfermedad renal terminal). En un nivel
fundamental, como el tejido renal pierde capacidad, no
hay muchas irregularidades claras a la luz del hecho de
que el tejido sobrante se expande en la capacidad
(variacion utilitaria renal).

La disminucion de la capacidad renal impide la
capacidad del rifion para mantener la homeostasis de
liquidos y electrolitos. La capacidad de pensar en orinar
disminuye pronto, y va seguida de una disminucion de la
capacidad de descargar fosfato, corrosivo y potasio en
exceso. En el momento en que la insuficiencia renal
progresa (tasa de filtracion glomerular [TFG] < 15
mL/min/1,73 m2), se pierde la capacidad de debilitar o
concentrar el pis; en consecuencia, la osmolaridad del
pis suele fijarse en torno a 300 a 320 mOsm/kg, cerca del
plasma (275 a 295 mOsm/kg), y el volumen del pis no
responde con prontitud a las variaciones en la admision

de agua. (5)
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Cuadro clinico

El cuadro clinico es dependiente del nivel de ERC y de
la patologia de base. Al principio no hay indicios
clinicos, o no son especificos (p. ej. hipertension
arterial). Mientras reduce la TFG, aparecen indicios y
complicaciones en diversos 6rganos y sistemas.
Componentes modificables y relativas a una inmediata
progresion de la ERC: proteinuria, hipertension arterial,
hiperglucemia, hiperlipidemia, anemia, tabaquismo y
acidosis metabolica.

Razones primordiales de una agudizacién repentina de la
ERC: LRA sobrepuesta, deshidratacion (p. ej. a partir del
procedimiento diurético), farmacos nefrotoxicos (p. €j.
AINE, IECA y ARA-II usados en enfermos con
estenosis bilateral de las arterias renales o enfermos
deshidratados, inhibidores de la calcineurina,
antibidticos nefrotoxicos y otros), obstruccidon urinaria,
hipotension (p. ej. gracias a la sobredosis de farmacos
antihipertensivos),  hipertension  arterial maligna,
empeoramiento de la insuficiencia cardiaca, pielonefritis
complicada (p. €j. con necrosis papilar renal o absceso

renal), embolia o trombo de la arteria renal, trombosis de
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las venas renales, agudizacion de la patologia de base.

(6)

Diagndstico

La patologia renal cronica o insuficiencia renal crénica
se diagnostica por medio de el tamafio en una muestra de
sangre de los niveles de creatinina y de urea o BUN, que
son las primordiales toxinas que eliminan nuestros
propios rifiones. Ademas, se hacen analiticas de la orina
para conocer exactamente la porcion y la calidad de
orina que se remueve. Con dichos resultados, se calcula
el porcentaje universal de manejo de los rifiones
(Filtrado Glomerular (FG)) que va a establecer el nivel

de su insuficiencia renal.

Ademas, se hace una ecografia y, en algunas ocasiones,
un escaner o resonancia, para conocer la medida y la
manera de los rifiones. En otras ocasiones, ademas se
puede hacer una biopsia renal.

El diagnoéstico en estadios precoces (1 al 3) resulta
escencial para prevenir la pérdida de la funcionalidad

renal y de las complicaciones cardiovasculares vy
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conservar la funcionalidad renal a lo largo de varios afios
para retrasar la acceso en didlisis. Generalmente, no se
nota ningin sintoma en especifico, tal vez algo de

cansancio o hinchazon de las extremidades. (7)

Tratamiento en la ERC no diabética

El tratamiento de la hipertension arterial (HTA) es lo
muy importante para lograr reducir la progresion de la
ERC y reducir los eventos CV. Estudios observacionales
han mostrado un mayor riesgo de progresion si la
presion arterial (PA) es mayor de 130/80mm Hg. Los
objetivos de presion arterial en ERC son menores a la
poblaciéon general, del orden de 125-135/75-85mm Hg.
Algunos estudios han sugerido que niveles menores
serian aiin mas beneficiosos en retardar la progresion del
dafio renal: una PA media de 92mm Hg (~ PA <
125/75mm Hg). Este objetivo ha sido demostrado
especialmente en algunos subgrupos, como los pacientes
con proteinuria >lgramo/dia o con seguimiento
prolongado. Otros estudios en cambio no han
demostrado beneficio con objetivos de PA mas estrictos

(PA <130/80mm Hg).
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Los farmacos mejor estudiados en retardar la progresion
de la ERC son los inhibidores de la enzima de
conversion (IECA). Su efectividad ha sido probada en el
subgrupo de pacientes con ERC y proteinuria y son la
primera linea de tratamiento en estos casos. En pacientes
con proteinuria mayor de 500mg/dia, el riesgo de falla
renal avanzada o de doblar la creatinina plasmatica se ve
reducido en un 40% al utilizar IECA comparado a otros
antihipertensivos. Los riesgos clinicos de esta terapia son
la falla renal aguda sobre agregada y la hiperkalemia. En
pacientes con ERC en etapas iniciales e HTA y sin
proteinuria, no hay evidencia que favorezca a los IECA
sobre otros antihipertensivos en reducir la progresion del
dafo renal. Sin embargo hay estudios que apuntan a una
reduccion de los eventos CV con el uso de IECA en
pacientes con falla renal leve, aunque no esta claro si
este efecto es independiente del control de la presion

arterial.
Tratamiento en la ERC diabética

El tratamiento de la HTA en diabetes se asocia a una

reduccion en el riesgo de: muerte, accidente vascular
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encefalico y complicaciones micro-vasculares como la
retinopatia. Los objetivos de PA serian similares a los
pacientes con ERC no diabética.

Desde hace afios se sabe que los IECA tienen un efecto
favorable en pacientes con diabetes tipo 1 y nefropatia
establecida, al reducir el riesgo de muerte, didlisis o
trasplante. De igual forma los ARB han demostrado los
mismos efectos favorables en pacientes con diabetes tipo
2 y nefropatia establecida. Los estudios sugieren que los
IECA y los ARB logran retardar el paso a
macroalbuminuria en pacientes con microalbuminuria.
En pacientes con diabetes tipo 2 e hipertension arterial,
con funcion renal y albuminuria normales, los IECA
logran retardar la aparicion de la microalbuminuria. No
hay datos suficientes para recomendar esta terapia
preventiva a sujetos normotensos, si requieren de una
monitorizacion estrecha. La terapia combinada (IECA +
ARB) logra reducir la proteinuria significativamente en
pacientes con nefropatia diabética. Sin embargo aun se
desconocen las consecuencias clinicas a largo plazo
sobre el pronostico renal. Un nuevo factor a considerar

puede ser el efecto potenciador sobre la reduccion de la
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proteinuria del aliskiren, un inhibidor directo de la

renina, sobre el cual hay estudios en curso.(8)
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Introduccion

Las enfermedades hepaticas o hepatopatias son un grupo
heterogéneo de trastornos que afectan el higado. Este
organo vital tiene multiples funciones, incluyendo la
detoxificacion, sintesis de proteinas, y produccion de
bilis, por lo que cualquier afectacion puede tener
repercusiones serias en el bienestar del paciente. Las
hepatopatias pueden ser agudas o cronicas y su etiologia
varia ampliamente. Este capitulo se enfoca en
proporcionar las claves diagnosticas y terapéuticas

esenciales para el manejo de estas patologias. (1)

Evaluacion Clinica

La evaluacion clinica de un paciente con sospecha de
hepatopatia es el primer paso y uno de los mas cruciales
en el proceso diagnoéstico. Permite identificar no solo la
posible causa de la enfermedad hepatica, sino también
determinar la severidad y guiar futuras intervenciones

diagndsticas y terapéuticas.
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a. Historia clinica

Habitos personales:

Consumo de alcohol: Cantidad, frecuencia y tipo de
bebida. La enfermedad hepatica alcohdlica es
dosis-dependiente.

Medicamentos y suplementos: Algunos medicamentos
(como paracetamol en sobredosis) y suplementos pueden
causar hepatotoxicidad. Es importante obtener una lista
completa.

Drogas recreativas: Especialmente aquellas que se
administran por via parenteral.

Historia familiar: La presencia de enfermedades
hepaticas en familiares puede ser indicativa de trastornos
hereditarios, como la hemocromatosis o la enfermedad
de Wilson.

Viajes recientes: Exposicion a areas endémicas de
hepatitis A o E, o donde hay prevalencia alta de hepatitis
ByC.

Transfusiones sanguineas o procedimientos invasivos:
Riesgo de hepatitis B, C o D, especialmente si se
realizaron antes de las pruebas de tamizaje en bancos de

sangre.
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Exposicion a toxicos: Sustancias quimicas o agentes
toxicos en el ambiente de trabajo o en el hogar.
Practicas sexuales: Comportamientos de riesgo que

podrian exponer al paciente a hepatitis B o C. (2)

b. Sintomas y signos
Ictericia: Coloracion amarilla de la piel y mucosas
debido al aumento de bilirrubina. Puede acompanarse de

orina oscura y heces palidas.

Dolor abdominal: Especialmente en el cuadrante
superior derecho, puede ser indicativo de inflamacion

hepatica.

Prurito: Picazén en la piel, puede estar asociado con

colestasis.
Ascitis:  Acumulacion de liquido en la cavidad

abdominal, que puede ser causada por hipertension

portal en el contexto de cirrosis.
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Encefalopatia hepdtica: Sintomas neuropsiquiatricos
como confusién, somnolencia o cambios en el

comportamiento debido a la insuficiencia hepatica.

Signos fisicos adicionales: Estos pueden incluir palidez
(por anemia), arafias vasculares, eritema palmar,
ginecomastia, atrofia testicular, y otros signos de

enfermedad hepatica crénica. (3)

Estudios de Laboratorio

Los estudios de laboratorio en la evaluacién de un
paciente con sospecha de hepatopatia son fundamentales
para determinar la funcién y estructura hepatica, la

etiologia subyacente y guiar el manejo terapéutico.

a. Pruebas de funcion hepatica (PFH)
Aminotransferasas:
e AST (aspartato aminotransferasa): Enzima
presente principalmente en el higado pero
también en musculos. Elevaciones pueden indicar

dafo hepatico.
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e ALT (alanina aminotransferasa): Enzima
especifica del higado. Su elevacion es mas

indicativa de hepatocelularidad que la AST.

Fosfatasa alcalina (FA): Aumenta en enfermedades
colestaticas o infiltrativas del higado. También se

encuentra en hueso, intestino y placenta.

Gamma-glutamil transferasa (GGT): Util en el
diagnéstico de enfermedad hepatica alcohdlica y

colestasis.

Bilirrubinas:
e Bilirrubina total y directa (conjugada):
Elevaciones pueden indicar dafio hepatico o

problemas en la excrecion de bilirrubina.
Albumina: Es una proteina producida en el higado.

Niveles bajos pueden indicar una produccion hepatica

reducida debido a enfermedad hepética cronica.
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Tiempo de protrombina (TP): Es una medida de la

funcion coagulante y puede estar prolongado en

enfermedades hepaticas.(4)

b. Estudios especificos segin sospecha clinica

Serologias virales:

Hepatitis A: IgM anti-HAV.

Hepatitis B: Superficie de antigeno HBs,
anticuerpos anti-HBs, anticuerpos anti-HBc,
entre otros.

Hepatitis C: Anticuerpos anti-HCV y carga viral
(ARN del HCV).

Hepatitis D: Anticuerpos anti-HDV en pacientes
con hepatitis B.

Hepatitis E: IgM e IgG anti-HEV.

Estudios metabolicos:

Hemocromatosis: Saturacion de transferrina y
ferritina sérica.
Enfermedad de  Wilson: Niveles de

ceruloplasmina y cobre en orina de 24 horas.
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e Deficiencia de alfa-1-antitripsina: Niveles séricos

de alfa-1-antitripsina y genotipificacion.

Estudios autoinmunes:

e Hepatitis autoinmune: ANA  (anticuerpos
antinucleares), ASMA (anticuerpos anti-musculo
liso), y LKM (anticuerpos contra microsomas del
higado y rifion).

e C(Cirrosis biliar primaria: AMA (anticuerpos
antimitocondriales).

e C(olangitis esclerosante  primaria: pANCA
(anticuerpo citoplasmatico antineutrofilo

perinuclear). (5)

c. Otros estudios relevantes
Amilasa y lipasa: En caso de sospecha de enfermedad

concomitante del pancreas.

Alfa-fetoproteina (AFP): Utilizada en el cribado y

seguimiento de hepatocarcinoma.(6)
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Estudios de Imagen

Los estudios de imagen son esenciales en la evaluacion
de pacientes con sospecha de hepatopatia para
determinar la anatomia, estructura, vascularidad y
posibles masas o lesiones en el higado y estructuras

biliares.

a. Ultrasonido hepatico (Ecografia)

Generalidades: Es un estudio no invasivo que utiliza
ondas sonoras para producir imagenes del higado. Es la
primera linea de estudio en la mayoria de los casos
debido a su disponibilidad, costo y ausencia de

radiacion.

Hallazgos comunes:

Esteatosis: El higado graso aparecera mas brillante o
hiperecogénico.

Tumores y quistes: Se pueden identificar lesiones focales
y determinar su naturaleza (sélida, quistica, mixta).
Hidropesia de la vesicula biliar o calculos: Se visualizan

como sombras ecogénicas en la vesicula.

122



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 5

Doppler hepdtico: Evalua el flujo sanguineo en las venas
y arterias del higado. Util para detectar enfermedades

como hipertension portal o trombosis de la vena porta.

(7)

b. Tomografia Computarizada (TC)

Generalidades: La TC utiliza radiacion X para obtener
imagenes detalladas en cortes del higado. A menudo se
utiliza con medio de contraste para destacar estructuras y

vasos.

Hallazgos comunes:

Masas y tumores: Con mayor detalle que el ultrasonido.
Cirrosis: Atrofia hepatica con aumento nodular.
Hemangiomas y otras lesiones vasculares: La TC
permite  una  visualizacion  detallada de la

vascularizacion.
c. Resonancia Magnética (RM)

Generalidades: La RM utiliza campos magnéticos y

ondas de radio para producir imagenes detalladas del
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higado y estructuras biliares. No utiliza radiacion

1onizante.

Hallazgos comunes:

Lesiones focales: Con alto detalle y contraste.
Colangio-RM: Especialmente 1til para visualizar el arbol
biliar y detectar obstrucciones o anomalias.

Fibrosis y cirrosis: Determina cambios en la textura del

higado.

d. Colangiopancreatografia Retrograda Endoscopica
(CPRE)

Generalidades: Es un procedimiento invasivo que
combina endoscopia y radiografia para visualizar el

arbol biliar y pancreatico.

Hallazgos comunes:
Calculos biliares: Dentro de los conductos biliares.
Estrechamientos o dilataciones: Indicativos de

patologias como colangitis esclerosante primaria.
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e. Elastografia hepatica (FibroScan)
Generalidades: Utiliza ultrasonido para medir la rigidez

del higado, lo que puede indicar fibrosis o cirrosis.

Hallazgos:
Una lectura alta sugiere una mayor rigidez y, por lo

tanto, mayor fibrosis o cirrosis. (8)

Biopsia Hepatica

La biopsia hepatica es una herramienta diagnostica que
consiste en la obtencién de una pequefia muestra de
tejido hepatico para su examen histologico. Esta técnica
proporciona informacion valiosa sobre la estructura y la
funcion del higado, y es esencial para la confirmacion de

muchas enfermedades hepaticas.

a. Indicaciones
Diagnostico de enfermedades hepaticas: En casos donde
los estudios de laboratorio e imagen no son

concluyentes.
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Evaluacion de la gravedad: En enfermedades como
hepatitis cronica, para determinar el grado de
inflamacion y fibrosis.

Monitoreo: Evaluacion de enfermedades hepaticas
conocidas o tras un trasplante hepatico.

Investigacion: En estudios clinicos para evaluar la

eficacia de tratamientos experimentales.

b. Tipos de biopsia hepatica

Biopsia percutanea: Es el método mas comun. Se realiza
insertando una aguja a través de la piel hasta el higado.
Puede ser guiada por ultrasonido para aumentar la
precision.

Biopsia transvenosa: Se realiza a través de un vaso
sanguineo, generalmente la vena yugular. Una sonda se
desplaza hasta el higado y toma la muestra.

Biopsia quirurgica: Se obtiene una muestra durante una

cirugia. Puede ser abierta o laparoscopica.
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c. Procedimiento

Preparacion: Antes del procedimiento, se realiza una
evaluacion para asegurarse de que el paciente no tenga
contraindicaciones, como problemas de coagulacion.
Anestesia local: Se administra en el area donde se
insertara la aguja.

Obtencion de la muestra: Dependiendo del tipo de
biopsia, la muestra se obtendra percutdneamente,
transvenosamente o quirurgicamente.

Envio al laboratorio: La muestra se coloca en un medio
de conservacion y se envia al laboratorio para su

procesamiento y examen histologico.

d. Complicaciones

Si bien la biopsia hepatica es generalmente segura, hay
potenciales complicaciones:

Dolor: En el lugar de la puncion o en el hombro derecho.
Hemorragia: Raras veces, puede haber una hemorragia
interna.

Perforacion de organos vecinos: Como la vesicula biliar
o el intestino.

Infeccion: Es rara pero posible.
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e. Interpretacion de resultados

La muestra obtenida se examina bajo un microscopio.
Los patologos buscan:

Cambios celulares: Indicativos de enfermedades como la
hepatitis.

Deposicion de sustancias anormales: Como hierro en la
hemocromatosis o cobre en la enfermedad de Wilson.
Fibrosis o cirrosis: Indicando dafio hepatico cronico.
Células cancerosas: Para diagnosticar el

hepatocarcinoma u otros tumores.(9)

Clasificacion y Etiologia

Las enfermedades hepaticas o hepatopatias se pueden

clasificar seglin su etiologia, duracién (aguda o cronica),

y patologia subyacente. A continuacion, se presenta una

clasificacion ampliada:

a. Hepatopatias Inflamatorias

Hepatitis virales:

e Hepatitis A: Causada por el virus de la hepatitis A
(HAV). Transmitida principalmente por via

fecal-oral.
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e Hepatitis B: Causada por el virus de la hepatitis B
(HBV). Transmitida a través de sangre y otros
fluidos corporales.

e Hepatitis C: Causada por el virus de la hepatitis C
(HCV). Principalmente transmitida a través de
sangre.

e Hepatitis D: Causada por el virus de la hepatitis D
(HDV) en personas con hepatitis B.

e Hepatitis E: Causada por el virus de la hepatitis E
(HEV). Transmitida principalmente por via
fecal-oral.

e Hepatitis autoinmune: Enfermedad en la que el

sistema inmunitario ataca al higado.

Hepatitis medicamentosa: Inflamaciéon del higado

causada por reacciones adversas a medicamentos.

Hepatitis alcohdlica: Resultado del consumo excesivo

de alcohol.
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b. Hepatopatias Metabdlicas y Genéticas

Hemocromatosis: Acumulacion anormal de hierro
en el higado y otros 6rganos.

Enfermedad de Wilson: Acumulacion toxica de
cobre en el higado.

Deficiencia de alfa-1-antitripsina: Un trastorno
genético que puede llevar a enfermedad hepatica y

pulmonar. (10)

c. Hepatopatias Obstructivas o Colestasicas

Cirrosis  biliar primaria (CBP): Enfermedad
autoinmune que afecta los pequefios conductos
biliares del higado.

Colangitis esclerosante primaria (CEP): Inflamacion
y cicatrizacion de los conductos biliares.
Obstruccion del conducto biliar: Puede ser causada
por calculos Dbiliares, tumores, cicatrices o

inflamacion.
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d. Hepatopatias Tumorales

e Hepatocarcinoma: Cancer primario del higado.
Puede surgir después de una hepatitis cronica o
cirrosis.

e Metastasis hepaticas: Canceres de otros sitios que se
diseminan al higado.

e Hemangioma hepatico: Tumor benigno vascular mas

comun del higado.

e. Hepatopatias toxicas

Ademas de la hepatitis alcohodlica y medicamentosa
mencionadas anteriormente, el higado puede sufrir dafio
por exposicion a toxinas ambientales, como ciertos

venenos o productos quimicos industriales. (11)

Tratamiento

El tratamiento de las hepatopatias varia segun su
etiologia y gravedad. Aqui se describen los enfoques
terapéuticos mas comunes para las diferentes

enfermedades hepaticas.
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a. Hepatopatias Inflamatorias

Hepatitis virales:

e Hepatitis A: El manejo es principalmente de soporte.
Se recomienda reposo, hidratacion y evitacion del
alcohol.

e Hepatitis B: Antivirales como entecavir o tenofovir.

e Hepatitis C: Tratamiento antiviral con agentes de
accion directa (AAD) como sofosbuvir y daclatasvir.

e Hepatitis D: Interferon alfa y a veces antivirales
utilizados para la hepatitis B.

e Hepatitis E: Generalmente se resuelve por si sola,
pero puede requerir tratamiento en formas cronicas.

e Hepatitis autoinmune: Corticosteroides, como la
prednisona, y agentes inmunosupresores, COmo
azatioprina.

Hepatitis medicamentosa: Interrupcion del

medicamento causante y tratamiento de soporte.

Hepatitis alcohodlica: Abstinencia de alcohol, esteroides

como prednisolona en casos graves, y suplementos

nutricionales. (12)
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b. Hepatopatias Metabdlicas y Genéticas
Hemocromatosis: Flebotomia regular para reducir el
exceso de hierro y medicamentos quelantes de hierro

como deferoxamina.

Enfermedad de Wilson: Agentes quelantes de cobre

como la penicilamina y suplementos de zinc.

Deficiencia de alfa-1-antitripsina: Reposicion de

proteina y en casos graves, trasplante hepatico.

c. Hepatopatias Obstructivas o Colestaticas
Cirrosis biliar primaria: Acido ursodesoxicolico y, en

casos avanzados, trasplante hepatico.

Colangitis esclerosante primaria: Acido
ursodesoxicolico, endoscopia para dilatacion de

estenosis y eventualmente trasplante hepatico.
Obstruccion del conducto biliar: Endoscopia o cirugia

para eliminar la obstruccion (por ejemplo, extraccion de

calculos o reseccion de tumores).
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d. Hepatopatias Tumorales
Hepatocarcinoma: Reseccion quirlrgica, trasplante
hepatico, embolizacion, radiofrecuencia o quimioterapia,

segun la etapa y funcion hepatica.

Metastasis hepaticas: Depende del tumor primario.
Puede incluir cirugia, radioterapia, quimioterapia o

técnicas intervencionistas.

Hemangioma  hepatico:  Observaciéon si  son
asintomdticos. = En  casos  sintomaticos, puede

considerarse reseccion quirurgica.

e. Hepatopatias toxicas

Evitar la exposicion a la toxina en cuestion y brindar
tratamiento de soporte. En casos de intoxicacion aguda,
pueden requerirse medidas mas drasticas, como lavado

gastrico o antidotos especificos. (13)
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Definicion

La cirrosis es una enfermedad cronica difusa e
irreversible del higado, caracterizada por la presencia de
fibrosis y por la formacién de nddulos de regeneracion,
que conducen a una alteracion de la arquitectura
vascular, asi como de la funcionalidad hepatica.
Representa el estadio final de numerosas enfermedades

que afectan al higado. (1)

Figura 1
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Epidemiologia

Se estima que la cirrosis se halla detrds de 800.000
muertes anuales en todo el mundo. En Europa y Estados
Unidos tiene una prevalencia de alrededor de 250 casos
anuales por cada 100.000 personas. En los varones la
prevalencia es dos veces mayor que en las mujeres. En
Espafia se estima una prevalencia de entre el 1 y el 2%
de la poblacion, y es mas frecuente en varones a partir de
los 50 afos.

En el mundo occidental, es cierto que la causa mas
comun de cirrosis es el alcoholismo, seguido de las
hepatitis virales. No obstante, conviene recalcar que
aproximadamente so6lo un 12% de los pacientes

alcoholicos evolucionan hasta desarrollar cirrosis. (2)

Etiologia

Son numerosos los agentes capaces de dar lugar a una
lesion del higado que finalmente desembocard en una
cirrosis. En Espafia, aproximadamente el 90% de la
cirrosis tiene su origen en el consumo de alcohol y en las
hepatitis  virales. Seguidamente se analizan los

principales agentes etioldgicos de esta patologia. (3)
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e Alcohol

El alcohol es el causante del 65% de las cirrosis que se
diagnostican en Espafia, con una proporcion varon/mujer
de 2,5/1, que en la actualidad esta tendiendo a igualarse.
A3)

La cirrosis alcohodlica se observa fundamentalmente en
pacientes con un consumo excesivo y prolongado de
alcohol. Se han comunicado cifras de consumo que
oscilan entre 40 y 80 g/dia, aunque en mujeres con un
consumo menor puede originarse también una cirrosis.
Al no aparecer sintomas de intoxicacion alcohdlica o de
abstinencia, el paciente puede mantener un elevado
consumo alcoholico durante mucho tiempo, retrasando

obviamente el diagnostico. (3)

e Virus hepatotropos
Entre los wvirus causantes de cirrosis, los mas
significativos son los virus C y B de la hepatitis,
acompafiado o no este ultimo por el virus delta. En la
cirrosis de origen virico es fundamental la via de

transmision (parenteral o vertical). En este sentido, la
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hepatitis B se cronifica en el 98% de los portadores por
transmision perinatal, aunque hay que sefialar que ésta es
una forma poco frecuente en Espafia. El resto de los
enfermos, con independencia de que se hayan contagiado
por virus parenteral o sexual, s6lo se cronifican
aproximadamente en un 10% de los casos; de éstos,
aproximadamente el 20% desarrollara cirrosis al cabo de
5 afios. (4)

Este tipo de cirrosis puede sospecharse en los siguientes
colectivos: wusuarios habituales de drogas por via
parenteral, homosexuales, recién nacidos de madres
positivas para el antigeno HBs (antigeno Australia),
trabajadores de hospitales, inmigrantes procedentes de
paises mediterrdneos, Africa o el lejano Oriente,
personas que han recibido transfusiones y disminuidos
psiquicos, entre otros. (4)

En pacientes con hepatitis C, aproximadamente el 20%
de ellos desarrollard cirrosis transcurridos entre 10 y 20
afios; se admite que este virus es el causante del 40% de
las cirrosis en estado avanzado. La transmision de este
tipo de wvirus tiene lugar principalmente por via

parenteral. (4)
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e (Cirrosis autoinmune
En la cirrosis de origen autoinmune se produce una
inflamacién hepatocelular de patogenia desconocida, que
si no es tratada correctamente genera una cirrosis. Afecta
fundamentalmente a mujeres y suele acompafiarse de

otras manifestaciones autoinmunes. (5)

Fisiopatologia

La cirrosis se desarrolla segiin el siguiente mecanismo
patogénico: con independencia del agente etiologico, se
produce una inflamacion de la intima endotelial, seguida
de estasis en las venas centrales y en los sinusoides; si
estos cambios se extienden a las vénulas portales, se
genera un cuadro de isquemia acinar. Estas alteraciones
conducen a la apoptosis, a la atrofia e hiperplasia nodular

regenerativa y, por ultimo, a una fibrosis. (6)
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Figura 2
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Fuente: Evolucion histologica desde un higado sano hasta un

higado cirrético

Cuadro clinico

e Sindrome hepatorrenal
El sindrome hepatorrenal se ha diagnosticado en el 10%
de los pacientes con cirrosis avanzada y ascitis. Es una
condicion clinica que tiene lugar en pacientes con
enfermedad hepatica avanzada, insuficiencia hepatica e

hipertension portal, caracterizada por un deterioro de la
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funcion renal, una intensa alteracion de la circulacion
arterial y la activacion de los sistemas vasoactivos

endogenos. (7)

® Varices esofagicas

La aparicion de varices esofagicas es inherente a la
presencia de cirrosis hepatica e hipertension portal.
Aproximadamente un 40% de los pacientes
asintomaticos presentan dichas varices cuando son
diagnosticados; a medida que la enfermedad progresa, su
frecuencia es mayor, estando presentes en el 90% de los
enfermos. (7)

Las varices originan una hemorragia digestiva alta, que
suele ser la complicacion caracteristica de la fase
descompensada de la cirrosis. Dicha hemorragia causa
una mortalidad inicial del 50% de los afectados; el riesgo
de recidiva en pacientes sin tratamiento se sitlla en el

60%. (7)
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Figura 3

Fuente: Signos endoscopicos de riesgo para la hemorragia por
varices esofagicas: a) varices esofiagicas de gran tamafio; b)
manchas rojas sobre la superficie de la variz; ¢) “red wale marks”
(estrias longitudinales y sinuosas de color rojo sobre la superficie de

la variz) sobre unas varices de gran tamatio.

e Encefalopatia hepatica

La encefalopatia hepatica consiste en una alteracion
neuropsiquiatrica de origen metabdlico, debida a la
existencia de un exceso de amonio en la circulacion
sistémica, compuesto que alcanza el sistema nervioso
central y origina sintomas psiquidtricos muy diversos.
(7)

Habitualmente, como complicacion de la cirrosis
hepatica, su caracter suele ser reversible. Ante una

encefalopatia hepatica hay que hacer diagndstico
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diferencial con otros tipos de encefalopatias (metabdlica,
toxica), con lesion intracraneal y con alteraciones

neuropsiquiatricas. (7)

e Peritonitis bacteriana espontanea

La peritonitis bacteriana espontanea es la infeccion
bacteriana del liquido ascitico sin que exista un foco
infeccioso intraabdominal, como un absceso o una
perforacion. Ocurre aproximadamente en el 10% de los
pacientes hospitalizados.

La cirrosis es la patologia en la que este tipo de
peritonitis se da con mayor frecuencia. Habitualmente
las bacterias implicadas suelen ser bacilos aerobios
gramnegativos (que proceden de la propia flora intestinal
del paciente, pues no hay que olvidar que la cirrosis
conlleva numerosas alteraciones en los mecanismos de
defensa antimicrobiana), asi como cocos grampositivos
(estreptococos 'y enterococos), cuya frecuencia es
superior en los enfermos ingresados en centros

hospitalarios. (8)
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e Carcinoma hepatocelular

El desarrollo de un carcinoma hepatocelular es frecuente
en la evolucion de los pacientes con cirrosis hepatica, al
margen de su etiologia. Una vez diagnosticada la
cirrosis, la posibilidad de desarrollar un carcinoma
hepatocelular es del 20% a los cinco afios. (9)

Puesto que este tipo de carcinoma asienta
frecuentemente sobre una cirrosis, sus manifestaciones
clinicas suelen superponerse a las de esta ultima. El
pronostico de estos enfermos depende de la evolucion de

la cirrosis en el momento en que se diagnostica el cancer.

)

Diagnostico
e La ecografia abdominal tiene el inconveniente de
que existe una considerable variabilidad entre
diferentes observadores.
e La clastometria es una técnica que mide la
rigidez hepatica, que depende del grado de

fibrosis hepatica existente. (10)
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En lo referente a pruebas de laboratorio, pueden
tener utilidad diagnostica las siguientes:

e Aminotransferasas (aSt/alt). El aumento de la
actividad  aminotransferasa  refleja  dafo
necroinflamatorio en mayor o menor grado, una
elevacion marcada de las transaminasas en el
contexto de una cirrosis hepatica debe sugerir
una agresion de origen toxico (farmacos o
alcohol), una hepatitis virica injertada o un dafio
isquémico inducido por shock o colapso

cardiovascular. (10)

e Fosfatasa alcalina. Esta enzima suele estar
elevada pero menos de dos o tres veces el rango
normal. Elevaciones més altas deben sugerir una
cirrosis de origen biliar (colangitis esclerosante

primaria o cirrosis biliar primaria). (10)

e Gammaglutamiltranspeptidasa. La elevacion
de la GGT en la cirrosis hepatica es un hecho
inespecifico. Cuando existe un componente

colestasico, su elevacion ocurre de forma paralela
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a la de la fosfatasa alcalina. Una elevacion
significativa aislada debe sugerir alcoholismo

activo o induccion enzimatica por farmacos. (10)

e Bilirrubina: la bilirrubina es uno de los
parametros utilizados en la clasificacion de
Child-Pugh para evaluar el estado de la funcion
hepatica. En los pacientes con cirrosis biliar
primaria, la elevacion de los niveles de
bilirrubina constituye un indicador de mal
pronostico y una indicacion para plantear el

trasplante de higado (10)

e Albumina: Debe considerarse que una tasa baja
de albimina puede verse también en la
insuficiencia cardiaca congestiva, en el sindrome

nefrotico y en la enteropatia pierde proteinas.

(10)
e Tiempo de protrombina. El higado interviene

en la sintesis de la mayoria de las proteinas

implicadas en los mecanismos de la coagulacion.
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Por lo tanto, el tiempo de protrombina refleja con
gran precision el estado de la funcion hepatica y
aumenta gradualmente en la medida que ésta se
deteriora. (10) Globulinas. Las gammaglobulinas
pueden estar incrementadas en la cirrosis
hepatica con hipertension portal. De hecho, sus
niveles constituyen, en gran medida, un marcador

indirecto del grado de shunt portosistémico. (10)

Alteraciones hematolégicas. En la cirrosis hepatica es
comun observar diversas alteraciones hematoldgicas,
incluyendo trastornos de la coagulacion y diversos
grados de citopenia. (11)

e Anemia. Puede tener un  origen
multifactorial e incluye pérdidas cronicas de
sangre por el tubo digestivo, déficit de acido
folico, toxicidad directa por alcohol,
hiperesplenismo y supresion de la médula
osea. (11)

e Trombocitopenia. La plaquetopenia es un
fenomeno comun atribuido a la hipertension

portal y a la esplenomegalia congestiva. El
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bazo puede llegar a secuestrar el 90% de las
plaquetas circulantes, aunque es raro
observar niveles de plaquetas inferiores a

50.000 cc. (11)

e [Lecucopenia y neutropenia. Son también una
consecuencia del hiperesplenismo. (11)

Debe hacerse diagnostico diferencial con las siguientes

entidades clinicas: pericarditis, insuficiencia cardiaca,

infiltracion neopldsica masiva del higado y sindrome de

Budd-Chiari.

Pronostico

En relaciéon con el prondstico, la cirrosis compensada
puede evolucionar a descompensada, mientras que el
empeoramiento de esta ultima conlleva mayor riesgo de
muerte. En lo que respecta a la cirrosis compensada,
como ya se ha mencionado con antelacion, lo mas
llamativo es su caracter oligosintomdtico, con presencia
de sintomas inespecificos. A los 10 afios, Ia
supervivencia de los pacientes que se mantienen en esta

fase es proxima al 80%. La presencia de hipertension
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portal en esta fase se considera un factor prondstico de
mortalidad. (12)

La aparicion de ascitis, hemorragia por varices,
encefalopatia hepatica e ictericia marcan el comienzo de
la fase descompensada. Cuando la enfermedad
evoluciona hasta llegar a esta fase, la supervivencia de

los pacientes al cabo de los 10 afios se sitia en el 7%.

(12)

El pronostico de algunas de las complicaciones de la
cirrosis, como es el caso de las varices esofagicas, ha
mejorado notablemente en los ultimos afios: farmacos
que reducen la presion portal y avances en las técnicas
endoscopicas (ligador multibandas) son algunas de las

opciones terapéuticas que han permitido este avance.

(12)

Tratamiento

La posibilidad de efectuar una terapia especifica sobre la
etiologia de la cirrosis es limitada, ya que es
relativamente  frecuente que la enfermedad se

diagnostique cuando ya estd avanzada. (13)
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En el caso de la cirrosis alcohodlica, es importante que el
paciente abandone el alcohol, aunque desgraciadamente
ello no supone la remision de la enfermedad; una
situacion similar se presenta también para las cirrosis de
origen virico. (13)

El efecto de las terapias especificas tales como las
sangrias (hemocromatosis), los antivirales (hepatitis B y
C en etapas tempranas previas al desarrollo de cirrosis),
la D-penicilamina para quelar el cobre (enfermedad de
Wilson), los inmunosupresores (cirrosis de origen
autoinmune) y el 4cido ursodesoxicolico (cirrosis
debidas a una colestasis), es bastante limitado, estando
incluso contraindicado en la cirrosis virica una vez que
se tiene la confirmacion diagndstica mediante biopsia.
(13)

Es importante evitar los estados de desnutricion,
pudiendo valorarse la introduccion de complejos
vitaminicos en caso de que existan estados carenciales,
fundamentalmente de vitaminas B, C, K y acido folico.

Los hepatoprotectores no son necesarios. (13)
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Recomendaciones nutricionales

Recomendaciones de la Sociedad Europea de
Nutricion Clinica y Metabolismo (ESPEN)

En relacion a macronutrientes la ESPEN sugiere que los
hidratos de carbono (HC) aporten del 45 al 65% de la
energia total de la dieta, la recomendacion de proteina es
de 1.0-1.5 g/kg de peso al dia; la cantidad exacta debe
determinarse de acuerdo con el estado nutricional del
paciente; se recomienda un 60-70% de proteinas de
origen vegetal y el resto de origen animal, y, una vez
establecido el aporte de HC y proteinas, el resto de las
calorias deben ser cubiertas por lipidos. En aquellos
pacientes que presentan ascitis y/o edema se debe
restringir la cantidad de sodio (<2 g/dia). Y, en el caso de
fibra dietética se ha recomendado un consumo de 30
g/dia, aumentando su requerimiento en pacientes con
encefalopatia hepatica. Ademas, la ESPEN sustenta la
suplementacion con féormulas de aminoacidos de cadena
ramificada (AACR) en pacientes con encefalopatia
hepatica mediante via enteral, asi como suplementacion

oral en cirrosis avanzada. La suplementacion con AACR
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también se puede considerar en nifos en lista de espera

para trasplante hepatico. (13)
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Fuente: Indicaciones nutricionales de acuerdo a las guias y

recomendaciones disponibles.

La recomendacion de liquidos segin la Sociedad
Americana para la Nutricion Parenteral y Enteral
estipula que el consumo ideal para cualquier adulto
deberia ser de 1 ml/kcal/dia. La pérdida de agua corporal
puede deberse a varios factores (diarrea, heridas,
drenajes quirurgicos, drenajes nasogastricos, secreciones

pancredaticas, secreciones urinarias, uso de diuréticos). Se
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debe hacer una restriccion de liquidos cuando exista

hiponatremia (niveles de sodio < 120 mmol/l). (13)

Colacion nocturna

Una de las estrategias mas utilizadas y sustentadas por la
literatura es la adicion de una colacién nocturna que
contenga HC, ya que estudios previos han demostrado
que mejora la masa muscular y el metabolismo
energético al cubrir las necesidades energéticas
requeridas por la noche, que ademas se aumentan por el
hipercatabolismo observado en cirrosis. Las calorias
derivadas de dichas colaciones pueden oscilar entre 200
y 400 kcal y deben contener HC complejos para
prolongar la absorcion durante la noche y proporcionar
fibra dietética. Ademads, para su prescripcion se deben
considerar las preferencias del paciente para asegurar

una buena adherencia. (13)
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A continuacion, se analiza someramente el abordaje
terapéutico de las principales complicaciones de la

cirrosis hepatica.

® Ascitis
Se recomienda dieta hiposodica, cuya finalidad es la
consecucion de un balance negativo de sodio. Diuréticos:
espironolactona (compuesto mas utilizado y de mayor
eficacia), furosemida. Se empieza usando el primero y si
no es suficiente se afade el segundo farmaco,

incrementando siempre la dosis de forma progresiva.

(14)

Las dosis maximas son 400 mg para la espironolactona y

120 mg para la furosemida.
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Figura 5

Fuente: Descompensacion ascitica en un paciente con cirrosis
hepatica de etiologia enolica. Obsérvese la circulacion colateral en

el flanco derecho del abdomen.

e Sindrome hepatorrenal
El tratamiento definitivo es el transplante ortotdpico
hepatico. El tratamiento puente es la terapia
vasoconstrictora:  telipresina  0,5-2 mg/4-6  h;
noradrenalina en perfusion IV continua 0,5-3 mg/h;

midorina mas ocreétido 2,5-12,5 mg/8 h mas 100-200
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png/8 h; albumina (administrada junto con los

vasoconstrictores): 1 g/kg/dia. (14)

® Varices esofagicas
Se emplean farmacos betabloqueantes adrenérgicos no
selectivos: propanolol y nadolol. Estos farmacos
previenen la aparicion de hemorragias secundarias a las
ulceras esofagicas, ya que reducen la presion portal,
disminuyendo simultdneamente el riesgo de ascitis o
peritonitis bacteriana espontanea. También se realiza
ligadura endoscopica con bandas, que en la actualidad

representa el tratamiento de eleccion. (15)

e Encefalopatia hepatica
Se trata con disacaridos no absorbibles (lactulosa,
lactitiol) y antibioticos no absorbibles: neomicina,

paramomicina, metronidazol. (15)
e Peritonitis bacteriana espontanea

Se utilizan cefalosporinas de segunda o tercera

generacion via IV y seroalbumina humana para expandir
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el volumen plasmatico, porque disminuye la incidencia

de insuficiencia renal y la mortalidad. (15)

Carcinoma hepatocelular

En estos casos se opta por el trasplante de higado, en

pacientes con un tumor unico inferior a 5 cm o tres

tumores de 3 cm cada uno. (15)
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Definicion

La diabetes mellitus (DM) es un desorden metabolico de
origen  multifactorial que se caracteriza por
hiperglucemia cronica junto con alteraciones en el
metabolismo de los carbohidratos, lipidos y proteinas
debido a defectos en la secrecion de insulina y/o a una

resistencia a la misma. (1,3)

Clasificacion

Segun la Asociacidn Americana de Diabetes (ADA), la
DM se debe de clasificar en base al proceso patogénico
que conlleva a la hiperglucemia, a diferencia de criterios
previos que hacian énfasis en la edad de aparicién o la
insulinodependencia, los cuales quedaron obsoletos (4).
Por ello, la DM se agrupa en las siguientes categorias:

e Diabetes mellitus tipo 1: Se caracteriza por una
destruccion inmunitaria de las células beta
pancredticas, lo que ocasiona deficiencia absoluta
de insulina. (1,4)

e Diabetes mellitus tipo 2: Se caracteriza por un
predominio de resistencia a la insulina y por un

déficit relativo de la misma. (1,4).
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e Otros tipos especificos de diabetes mellitus:

R
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Defectos genéticos del desarrollo o de la
funcion de las células beta pancreaticas o de
tipo MODY (diabetes hereditaria juvenil de
tipo 2).

Defectos genéticos en la accion de la insulina
Diabetes neonatal transitoria.

Secundarias a enfermedades del pancreas
€Xocrino como: pancreatitis, pancreatectomia,
neoplasia, fibrosis quistica, hemocromatosis,
entre otras.

Secundarias a  endocrinopatias ~ como:
acromegalia, sindrome  de  Cushing,
glucagonoma, feocromocitoma,
hipertiroidismo, aldosteronoma, entre otras.
Inducida  por  farmacos como los
glucocorticoides, pentamidina, acido
nicotinico, agonistas beta adrenérgicos,
tiazidas, interferon alfa, antirretrovirales,
antipsicoticos, adrenalina, entre otros.
Infecciones: rubéola congénita,

citomegalovirus y virus coxsackie.
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+ Formas infrecuentes de diabetes inmunitarias:
sindrome de hombre rigido y las diabetes
inducidas por anticuerpos contra el receptor de
insulina.

% Otros sindromes genéticos: sindrome de
Wolfram, sindrome de Down, sindrome de

Turner, corea de Huntington, porfirias, entre

otros

e Diabetes mellitus gestacional: Se caracteriza
por una resistencia a la insulina debido a
mecanismos de origen placentario (durante el

embarazo). (4)

Prediabetes. Es un término usado para definir a las
personas que no cumplen con los criterios considerados
para la diabetes, pero tienen una glucemia que no puede
considerarse normal; puede presentarse como una
glucosa alterada en ayunas o como una tolerancia
anormal a la glucosa (2). No debe considerarse una

entidad clinica, ya que mas bien es un factor de riesgo.

(1,3)
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Epidemiologia

La prevalencia mundial de la diabetes mellitus ha
aumentado drasticamente en los ultimos 35 afios; para el
ano 1985 se calculaba que habia 30 millones de casos
(1), mientras que para el 2021 la Federacion
Internacional de la Diabetes (IDF) calculdé que
aproximadamente 537 millones de personas vivian con
la enfermedad, originandose un total de 6,7 millones de
muertes (5). A nivel regional, la Organizacion
Panamericana de la Salud (OPS) estim6 que en el 2019
alrededor de 62 millones de personas vivian con diabetes
mellitus en las Américas (6), representando un 9,2% de
la prevalencia mundial para ese mismo afio (7); ademas
la OPS también determiné que la DM era la sexta causa
de defuncion en todo el continente (6,7). En Estados
Unidos, los Centros para el Control y la Prevencion de
Enfermedades (CDC) reportaron que 34,2 millones de
personas tienen diabetes (10,5% de la poblacion
estadounidense) (8). Mientras que, en Ecuador, se estima
que 526 mil pacientes viven con diabetes mellitus (3%
de la poblacion ecuatoriana) (5), siendo esta la tercera

causa de mortalidad en el pais (por detras de la Covid-19
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y las enfermedades isquémicas del corazén) segliin lo
reportado por el Instituto Nacional de Estadisticas y

Censos (INEC) en el afio 2021 (9).

Fig. 1 Distribucion epidemiologica mundial de la

Diabetes Mellitus.
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Fuente: Tomado de Federacion Internacional de Diabetes. Atlas de

206 millones

diabetes de la IDF [Internet]. 10ma edicion; 2021. Bruselas
(Bélgica); Disponible en:
https://diabetesatlas.org/idfawp/resource-files/2021/07/IDF_Atlas 1
Oth_Edition 2021.pdf

Fisiopatologia

Desde un punto de vista pedagogico, la fisiopatologia de

la diabetes es dividida en aquellas que incluyen
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destruccion inmunoldgica de las células beta pancreatica
con la consecuente disminucion de insulina (DM tipo 1)
y las que engloban procesos que conllevan a una
resistencia a la insulina y a un deterioro progresivo de las
células beta pancredticas (DM tipo 2) (2). Sin embargo,
esta division es netamente didactica, ya que en los
ultimos afios se han observado formas de diabetes
mellitus secundarias a factores de susceptibilidad

genética (DM tipo MODY), farmacos u otras patologias.

DM tipo 1. La diabetes mellitus de tipo 1 es
consecuencia de interacciones entre factores genéticos,
ambientales e inmunologicos, que culminan en Ia
destruccion de las células beta pancredticas y la
consecuente deficiencia de insulina. Existe una
susceptibilidad genética, sobre todo en aquellos
pacientes con polimorfismos en la region del antigeno
leucocitario humano (HLA) del cromosoma 6, el cual
contiene al complejo mayor de histocompatibilidad
(MHC) de clase II, encargado de presentar el antigeno a
los linfocitos T y que por tanto participa en el inicio de la

respuesta inmunitaria (10,11). La mayoria de pacientes
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con DM tipo 1 tienen los halotipos HLA DR3, DR4,
DQA1*0301, DQB1*0302, DQBI1*0201, aunque
también se ha reportado en menor frecuencia
polimorfismos en la regiéon del promotor del gen de
insulina, gen del antigeno 4 relacionados a linfocitos T
citotoxicos (CTL-4), receptor de interluquina 2, proteina
tirosina fosfatasa N (PTPN2), entre otros (1,3). En estos
individuos susceptibles, la respuesta inmunitaria parece
ser desencadenado por estimulos ambientales (proteinas
de leche bovina, nitrosoureas, deficiencia de vitamina D)
o de origen infeccioso (coxsackie, rubéola, enterovirus,
citomegalovirus) (1,10), lo cual provoca una infiltracion
linfocitaria de las células de los islotes pancreaticos; las
células beta pancreéticas sobre todo, son vulnerables a
los efectos toxicos de las citoquinas liberadas como
factor de necrosis tumoral, interferon gamma e
interleucina  13.  Por otra parte, se generan
autoanticuerpos contra diferentes moléculas del islote
pancredtico (anti glutamato descarboxilasa, anti islotes,
anti insulina, anti insulinoma, anti tirosina fosfatasa y
anti cotransportador de zinc 8), lo cual también conlleva

a la destruccion de las células beta, produciendo de esta
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manera el déficit de insulina y la consecuente

hiperglucemia. (1,11)

Fig. 2 Fisiopatologia de la diabetes tipo 1.
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Fuente: Tomado de Peralta E. Diabetes Mellitus: Anticuerpos
Anti-ZnT8 [Internet]. IBC Laboratorios. 2017. Disponible en:

https://www.ibcrosario.com.ar/articulos/anti-znt8.html
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DM tipo 2. La diabetes mellitus tipo 2 es de origen
multifactorial, ya que esta tiene un fuerte componente
hereditario (hasta 40% de riesgo si ambos progenitores
tienen DM tipo 2), y a la vez esta intimamente
relacionada a factores ambientales como la obesidad,
nutricion y el sedentarismo que modulan su fenotipo (1).
Cuando un paciente es genéticamente predispuesto (no
se han identificado por completo los genes que
intervienen en el desarrollo de la DM tipo 2) y tiene
factores de riesgo como alimentacidon alta en grasas,
sobrepeso, obesidad y/o sedentarismo se produce un
almacenamiento excesivo de lipidos en el tejido adiposo,
lo cual puede llevar a un agotamiento de su capacidad
(2); la grasa que no se puede almacenar se acumula en el
musculo esquelético, en el higado y en las células beta
pancreaticas, produciendo lipotoxicidad con aumento de
la resistencia a la insulina y disfuncion mitocondrial
(contribuyendo al fracaso de célula beta) (2,12), por otra
parte, los acidos grasos libres producen una infiltracion
de macrofagos que liberan citoquinas proinflamatorias,
lo cual contribuye al aumento de la resistencia a la

insulina tanto en tejido adiposo como en musculo
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esquelético e higado (2). La resistencia a la insulina
disminuye la utilizacion de glucosa en el musculo
esquelético y aumenta la produccion hepatica de glucosa
mediante glucogendlisis y gluconeogénesis secundaria al
aumento de lactato, glicerol, alanina y &cidos grasos
libres (1-3). Esta alteracion del metabolismo de los
lipidos y de la glucosa deteriora progresivamente a las
células beta pancreaticas con la consecuente disminucion
de la produccion de insulina e incremento sostenido de la

glucemia.

Fig. 3 Fisiopatologia de la diabetes tipo 2.
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Diabetes tipo MODY. Es una clase especifica de
diabetes que se caracteriza por herencia monogénica de
tipo autosémico dominante, presentacion temprana y
secrecion defectuosa de insulina (2). Se han identificado
11 subtipos dentro de la categoria MODY, cada una con
su defecto genético especifico, las cuales se detallan a

continuacion:
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Fig. 4 Subtipos genéticos de la diabetes tipo MODY.

Gen HNF 4 Glucocinasa  HINF-Tec 1PF4 HNF-Tee NeuraD1 Kupple CEL ~ PAX4  INSULIN BLK
11 WNTR

Cromosoma 20 1] 129 13g 17q 2032 2251  9q34 7321 8p23

Frecuencia < 5% > 40% > 5% <1% <% <1% <% — — = <1%

Inicio de la A imi ia Adulto A i Aduto  — - - Adulto

hiperglucemia joven joven

Fuente: Tomado de Figuerola, Pino, Vidal, Estruch. Diabetes
Mellitus. En: Farreras Rozman: Medicina Interna. 19na ed. Elsevier.

Madrid (Espafia); 2020. p. 1845-81.

Factores de riesgo y tamizaje

Seglin la guia de practica clinica mas reciente de la ADA
(4), se recomienda tamizar en una periodicidad variable
de 1-3 afios a pacientes con indice de masa corporal
(IMC) mayor a 25 kg/m2 que tengan uno o mas de los
siguientes factores de riesgo: antecedentes patoldgicos
familiares de DM, etnia de riesgo (surasiaticos,
norteamericanos, latinoamericanos),  antecedentes
patologicos personales de enfermedad cardiovascular,
hipertension arterial, dislipidemia, sindrome de ovario
poliquistico, DM gestacional, sedentarismo o que tengan
signos de resistencia insulinica como acantosis nigricans,

acrocordones y/o fibromas laxos; pacientes con

175



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 5

prediabetes, diabetes gestacional, enfermedad por VIH; y

a todo paciente adulto mayor de 35 afios (4).

Cuadro clinico

Los signos y sintomas relacionados con la DM pueden
ser agudos o cronicos. Generalmente, suele existir
poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida de peso, fatiga,
debilidad, vision borrosa, alteraciones en el estado de
conciencia, infecciones superficiales recurrentes
(vaginitis, infecciones  cutineas  micoticas) y
cicatrizacion lenta de lesiones en la piel posterior a un
traumatismo menor (1).

La diabetes mellitus se puede clasificar de manera
presuntiva en base a ciertos criterios clinicos. (3) Los
pacientes con DM tipo 1 suelen tener una edad menor a
los 35 afos, complexion corporal delgada y mayor riesgo
o antecedentes de enfermedad tiroidea autoinmune,
insuficiencia suprarrenal, anemia perniciosa, enfermedad
celiaca y vitiligo. (2,3) En contraste, los pacientes con
DM tipo 2 a menudo desarrollan la enfermedad después
de los 35 afios, casi siempre son obesos, y poseen

trastornos relacionados como acantosis nigricans,
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acrocordones, fibromas laxos, hipertension arterial,
enfermedad cardiovascular, dislipidemia y sindrome de
ovario poliquistico. (2) Las diabetes de tipo MODY en
cambio, deben considerarse en aquellos pacientes que se
desvian del perfil clinico de la DM tipo 1 y de la DM
tipo 2. (1,3)

Diagndstico

El diagnostico se basa sobre todo en el registro de la
glucosa elevada en plasma, bien sea en ayunas, en una
curva de tolerancia o a través de la hemoglobina
glucosilada (1). La Asociacion Americana de Diabetes
(ADA) (4), el Instituto Nacional para la Excelencia en
Salud y Atencion del Reino Unido (NICE) (13), la
Asociacion Europea para el Estudio de la Diabetes (14),
la Asociacion Latinoamericana de Diabetes (ALAD) (7)
y el Ministerio de Salud Publica del Ecuador (MSP) (15)
concuerdan en los criterios diagnosticos tanto para la
prediabetes como para la diabetes establecida, sin
embargo, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
(16), difiere minimamente en estos criterios, ya que

considera oportuno el término hiperglucemia intermedia
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(en reemplazo de prediabetes) y fija el limite superior de
normalidad de la glucosa en ayunas en 110 mg/dL. A
continuacion, se presenta una tabla que describe dichos

criterios diagnosticos.

Tabla 1. Criterios diagnosticos de prediabetes y diabetes

mellitus.
Diagnastico/ OMS ADA/NICE/EASD/ALAD/MSP
Pruebas 20062011 2017-2022
VN
HbAle <5.7% (39 mmol/mol) <5,7% (39 mmol/mol)
GPA <110 mg/dL (6.1 mmol/L) <100 mg/dL (5.6 mmol/L)
PTOG2h <140 mg/dL (7.8 mmol/L) <140 mg/dL (7.8 mmol/L)
PD/HI
HbAle 5.7-6.49 % (39-47.9 mmol/mol) 5.7-6.49 % (39-47.9 mmol/mol)
GPA 110-125 mg/dL (6,1-6.94 mmol/L) 100-125 mg/dL (5.6-6.94 mmol/'L)
PTOG2h 140-199 mg/dL (7.8-11.04 mmol/L) 140-199 mg/dL (7.8-11.04 mmol/L)
DM
HbAle >6.5% (48 mmol/mol) 26,5% (48 mmol/mol)
GPA >126 mg/dL (7 mmol/L) >126 mg/dL (7 mmol/L)
PTOG2h >200 mg/dL (11,1 mmol/L) 2200 mg/dL (11.1 mmol/L)
GTA Sintomas y >200 mg/dL (11,1 mmol/L)  Sintomas y 2200 mg/dL (11,1 mmol/L)

VN: Valores normales. PD/HI: Prediabetes (ADA)/Hiperglucemia
intermedia (OMS). DM: Diabetes mellitus. HbAlc: Hemoglobina
glucosilada. GPA: Glucemia plasmatica en ayunas. PTOG2h: Prueba
de tolerancia oral a la glucosa a las 2 horas. GTA: Glucemia tomada
al azar.

Fuente: Confeccion propia.
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La OMS, la ADA, el NICE, la EASD, la ALAD vy el
MSP de Ecuador (4,7,13-16) concuerdan que el
diagnodstico definitivo de la DM se establece con al
menos dos resultados alterados de glucemia en
cualquiera de las pruebas mencionadas; o con una sola
determinacion al azar, siempre y cuando existan

sintomas hiperglucémicos (1,3)

Una vez confirmado el diagnoéstico, los siguientes pasos
se centran en solicitar una valoracién por cardiologia
(electrocardiograma) y oftalmologia (fondo de o0jo),
ademds de hemograma, quimica sanguinea general (para
descartar trastornos relacionados como albuminuria,
dislipidemia, disfuncion tiroidea, hepatopatia, entre
otros) y especifica (proinsulina, insulina, péptido C)
(15). Si se sospecha de DM tipo 1, es necesario pedir
pruebas seroldgicas de anticuerpos anti glutamato
descarboxilasa, anti islotes, anti insulina, anti
insulinoma, anti tirosina fosfatasa y anti cotransportador
de zinc 8 para ratificar su diagnostico (1). La DM tipo 2
en cambio, se confirma con la coexistencia de

hiperglucemia e hiperinsulinemia junto con los criterios
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clinicos anteriormente descritos (2). Por ultimo, si se
sospecha de DM tipo MODY se debe de solicitar el

perfil genético correspondiente.

Tratamiento

Los objetivos terapéuticos de la DM son: evitar las
descompensaciones agudas, prevenir o retrasar la
aparicion de las complicaciones tardias de la
enfermedad, disminuir la mortalidad y mantener una
buena calidad de vida (1-3). Por ello, la ADA
recomienda ciertas metas glucémicas para el paciente
diabético, indistintamente de cudl sea su manejo (4)
(Tabla 2). Una hemoglobina glucosilada (HbA1c) menor
al 7% es el objetivo recomendado para todos aquellos
pacientes adultos sin  riesgo significativo de
hipoglucemia (4), sin embargo, este valor puede ser
individualizado: en pacientes ancianos con riesgo de
hipoglucemia y bajas expectativas de vida, la meta es
una HbAlc <8%, mientras que, un paciente joven con
buena tolerancia a los medicamentos y con bajo riesgo

de hipoglucemia, su meta es una HbAlc <6,5%. (1,4)
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Prueba Meta glucémica

HbAlc <7% (53 mmol/mol)
GPA  80-130 mg/dL (4,4-7,2 mmol/L)
GPP <180 mg/dL (10 mmol/L)

Tabla 2. Metas glucémicas. HbAlc: Hemoglobina glucosilada.
GPA: Glucosas plasmatica en ayunas. GPP: Glucosa plasmatica post

pandrial. Fuente: Confeccion propia.

Tratamiento no farmacologico

Los pacientes con DM tipo 1 o 2 deben de recibir
educacion por parte del profesional de salud acerca de
conductas destinadas a mejorar su estilo de vida, tales
como soporte nutricional, ejercicio fisico y terapias

psicosociales. (1)

Nutricion. El objetivo del tratamiento nutricional
médico en la DM tipo 1 es coordinar y acompanar el
aporte calorico, tanto en tiempo como en cantidad, con la
dosis apropiada de insulina (3), por lo cual la ADA

alienta a los enfermos o a sus cuidadores a utilizar el
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recuento de carbohidratos para calcular el contenido de
nutrientes de su comida, con el fin de calcular la dosis de
insulina correspondiente a dicha porcion. Ademas, se
recomienda a estos pacientes reducir al minimo el
aumento de peso, ya que este se relaciona con un
tratamiento intensivo (4). En la DM tipo 2, el tratamiento
nutricional médico se enfoca en la pérdida de peso y en
disminuir  ciertas  comorbilidades  (hipertension,
dislipidemia, obesidad); la mayoria de los diabéticos tipo
2 son obesos, y por ello, se recomienda una reduccion
del 5-10% de su peso mediante dietas hipocaloricas
(Mediterranea, Dash, etc.) para mejorar sus valores

plasmaticos de glucosa (1)

Ejercicio fisico. Tanto en la DM tipo 1 como en la DM
tipo 2, el ejercicio es util para disminuir la glucemia
(tanto durante como después de la actividad fisica) y
para aumentar la sensibilidad a la insulina (2). La ADA
recomienda un total de 150 minutos de ejercicio aerobico
a la semana, los cuales deben de distribuirse en al menos

3 dias y con una pausa no mayor de 2 dias. (4)
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Aspectos psicosociales. El individuo con DM puede
enfrentar desafios que afectan muchos aspectos de la
vida diaria, por lo tanto, la valoracion y terapéutica
psicosocial resultan imprescindibles para tratar o
prevenir trastornos como depresion, ansiedad, estrés
emocional, ingesta compulsiva, bulimia y/o anorexia

nerviosa. (1)

Tratamiento farmacologico

Para una mejor comprension, esta seccion se divide en:
manejo ambulatorio de DM tipo 1, DM tipo 2 y DM tipo
MODY, e intrahospitalario de la DM en general.

Manejo ambulatorio de DM tipo 1. Como los
pacientes con DM tipo 1, carecen de manera parcial o
completa de produccion endogena de insulina, es
esencial disefar y poner en marcha pautas de tratamiento
que imiten la accién fisiologica de esta hormona. (2) En
la actualidad, existen diferentes preparados comerciales,
siendo los mas efectivos los denominados andlogos de
insulina (de accidn ultrarrapida y de accion prolongada);

las clésicas insulina regular humana (cristalina) e
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insulina de accion intermedia NPH son cada vez menos
usadas, sin embargo, persisten para el manejo de un
paciente diabético con condicidon socioecondmica baja
(1,4). En la tabla 3 se detallan las caracteristicas de las

insulinas clésicas y de los analogos de insulina.

Tabla 3. Preparaciones de insulina y sus caracteristicas:

tiempo de inicio, pico y duracion.

Cuando dar

Tipo de insulina

Nombres Inicio Duracion
Aspart
B P 5 min antes
| L. Glusina i de la
=5 | Ultrarrapidas A 10-15 min 1 hora 3-4 horas X
g Lispro comida
& | Rapida Regular 30 min 2-3 horas 6-8 horas 30 min
153 humana antes de la
3: (cristalina) comida
Intermedia NPH 2-4 horas 6-8 horas 10-16 horas | 2 vedc'es al
o ia
53
= Glargina 2-4 horas Plana 24-36 horas | 1 vez al dia
12}
£ Detemir 1-2 horas Plana 24 horas 1vez al dia
Prolongada ;
Degludec 1-2 horas Plana 24-42 horas | 1 vez al dia

Fuente: Confeccion propia

La ADA recomienda un manejo con dosificacion basal
junto a bolos preprandiales de insulina (4). Los
requerimientos  basales se  proporcionan  con
preparaciones de accion intermedia (NPH) o de accion
prolongada (Glargina, Detemir o Degludec), siendo estas

ultimas las recomendadas debido a su menor riesgo de
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hipoglucemia (4,7,13,14). Los bolos preprandiales se los
puede administrar mediante insulina regular humana
(cristalina) o con andlogos de accidén ultrarrapida
(Aspart, Glulisina o Lispro), este grupo final se
considera de preferencia, ya que poseen la ventaja de que
se inyectan tan solo 5 minutos antes de la comida (4,13).
Los diabéticos tipo 1, por lo general, requieren de 0,4 a 1
Ul/kg/dia de insulina repartidas en multiples dosis, es
decir, del célculo total prescrito le corresponde un 50%
al requerimiento basal y el otro 50% a los bolos
preprandiales (1-4). Si se usa Glargina, Detemir o
Degludec para la dosificacion basal, este 50% se suele
administrar una sola vez al dia antes de acostarse, sin
embargo, cuando se usa la NPH es necesario dividir este
valor entre 2 (debido a la duraciéon de la NPH) y
administrarse tanto en la mafiana como en la noche. Por
otra parte, al considerarse que el paciente ingiere 3
raciones alimenticias al dia, el 50% correspondiente a los
bolos preprandiales debe de ser dividido entre 3, para su
administracion previa al desayuno, almuerzo y cena,
respectivamente (4). En la figura 5 se describen

graficamente los esquemas de tratamiento insulinico.
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Fig. 5 Esquemas de administracion de insulina. En cada grafico, el
eje vertical sefala el grado de efecto de la insulina y el eje
horizontal los momentos del dia, siendo B el desayuno, L el
almuerzo y S la cena; HS hora suefio. La hora de inyeccion de
insulina se sefiala con flechas verticales. En la figura A se sefiala
régimen con insulinas de acciéon prolongada (Degludec, Detemir o
Glargina) para proporcionar insulina basal y tres dosis de insulina
ultrarrapida (Glulisina, Lispro o Aspart) para proporcionar cobertura
contra la hiperglucemia postprandial. En la figura B se sefiala la
aplicacion de dos inyecciones de insulina NPH y un analogo de
insulina ultrarrapida (linea gruesa roja) o insulina regular humana
(linea verde segmentada) previo a cada comida. Fuente: Tomado de
Powers, Niswender, Rickels. Diabetes mellitus: control y
tratamiento. En: Harrison Principios de Medicina Interna. 20va ed.

McGrewHill. Estados Unidos de América; 2018. p. 2854.
Otra opcidon de tratamiento para la DM tipo 1 son las

bombas de infusion continua de insulina, en las cuales se

administra constantemente el esquema basal en
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dependencia de los valores de glucemia estimados por el
sensor; y en cuanto a los bolos preprandiales, su
dosificacion varia segin la cantidad de carbohidratos
estimados que el paciente (previamente educado) le

indique al pequefio computador de la bomba. (4)

Manejo ambulatorio de DM tipo 2. En los pacientes
diabéticos tipo 2 ademads de prestar atencion en el control
glucémico, también se debe de hacer énfasis en el
tratamiento de comorbilidades (hipertension,
dislipidemia, obesidad, patologia cardiovascular) y de
sus complicaciones, en caso de existir (3).
Farmacologicamente, la primera linea de manejo en la
DM tipo 2 son los hipoglucemiantes orales, y de ser
necesario muchos se benefician de la terapia inyectable
(agonistas del péptido similar al glucagon tipo 1: GLP-1
y/o insulinas) o de medidas quirargicas (transplante de

islotes de células pancreaticas y/o cirugia metabolica)

(1).

Hipoglucemiantes orales. Con base en sus mecanismos

de accidn, estos farmacos se pueden dividir en aquellos
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que aumentan la secrecion de insulina (sulfonilureas,
meglitinidas e inhibidores de la dipeptidil peptidasa IV o
DPP4), los que reducen la produccion de glucosa
(biguanidas: metformina), los que aumentan Ila
sensibilidad a la insulina (tiazolidinedionas), los que
intensifican la accion del GLP-1 (inhibidores DPP4 y
agonistas del GLP-1) y los que inducen la excrecién
urinaria de glucosa (inhibidores del cotransportador 2 de
sodio-glucosa o SGLT-2) (1,17). En la tabla 4 se

presentan a detalle las caracteristicas de estos farmacos.

Tabla 4. Caracteristicas de hipoglucemiantes orales

Grupo farmacolégico Reduccidn Riesgo de Efecto sobre Ffactn
de HbAlc hipoglucemias el pesa cardiovascular

Metformina 1-2% Bajo Neutro / reduccion Positivo
Sulfonilureas 1-2% Alto +2-2,5Kg Neutro / negativo
Meglitinidas 0,5-1,5% Medio +1-2,5Kg Neutro
Tiazolidindionas 0,5-1,5% Bajo +2-4 Kg Negativo
Inhibidores de alfa-glucosidasa 0,4-0,9% Bajo -1Kg Neutro / positiva
iDPP-4 0,7% Muy bajo Neutro Neutro
iSGLT-2 1% Muy bajo -2-3 Kg Muy positivo
arGLP-1 0,6-1,2% Bajo -3Kg Neutro [ positivo

Abreviaturas: arGLP-1, agonista del receptor del péptido similar al glucagén tipo 1; HbALc, hemoglobina glicosilada; IDPP-4,
inhibidores de dipeptidil peptidasa 4; iSGLT-2, inhibidores del cotransportador sodio-glucosa 2.

Fuente: Tomado de Arroyo D, Goicoechea Diezandino M.

Nefrologia al dia. Farmacos Antidiabéticos Orales e Insulinas. Zero
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Tolerancia. 2020; I(1): p. 17. Disponible en:
https://www.nefrologiaaldia.org/330

La ADA en su guia de practica clinica de 2022, presenta
un algoritmo en el cual se individualiza la eleccién
adecuada de los hipoglucemiantes orales para el manejo
de un paciente diabético tipo 2. La metformina es la
piedra angular del tratamiento oral, se considera como el
farmaco de primera linea salvo que existan
contraindicaciones (tasa de filtrado glomerular menor a
30 ml/min/1,73 m2, antecedentes de alcoholismo,
acidosis lactica, insuficiencia hepatica o bajo peso) (4).
La metformina se inicia como monoterapia en pacientes
sin enfermedad cardiovascular establecida o con riesgo
cardiovascular bajo. Su dosis inicial es de 500 mg y se
aumenta progresivamente hasta llegar a los 2550 mg (en
pacientes con tasa de filtrado glomerular entre 30 y 45
ml/min/1,73 m2 la dosis maxima es 1000 mg) (18), si a
pesar de la dosis maxima la hemoglobina glucosilada no
disminuye a las metas glucémicas (menor al 7% en
adultos u 8% en pacientes ancianos) es necesario agregar

otro hipoglucemiante oral (1,4). Si el paciente ademas de
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ser diabético tiene enfermedad cardiovascular
establecida, enfermedad renal crénica o posee un riesgo
cardiovascular moderado o aumentado, es necesario
afiadir un inhibidor del SGLT-2 o un agonista del GLP-1
(inyectable) indistintamente de la hemoglobina
glucosilada  (estos fiarmacos presentan beneficio
cardiorrenal: para falla cardiaca y/o renal de preferencia
usar inhibidor del SGLT-2 y para enfermedad
aterosclerotica se puede usar tanto inhibidor de SGLT-2
o agonistas de GLP-1) (4,13). En aquellos pacientes sin
enfermedad cardiovascular establecida o con riesgo
cardiovascular bajo que no hayan alcanzado las metas
glucémicas con la monoterapia de metformina, o en
aquellos que tienen desde el inicio de su DM una
hemoglobina glucosilada superior al 8,5%, es necesario
la instauracion de una terapia dual (7). Para la eleccion
del segundo farmaco se toman en cuenta algunas
circunstancias: si se quiere priorizar la prevencion de la
hipoglucemia hay que evitar las sulfonilureas o las
insulinas; si se desea la pérdida de peso en un paciente
con DM y obesidad se debe de preferir un inhibidor del
SGLT-2 o un agonista del GLP-1 (de preferencia
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aGLP-1), y por ultimo, si el paciente tiene un nivel
socioecondmico bajo se puede indicar una sulfonilurea,
tiazolidinediona o insulina, aunque siempre se debe
vigilar sus riesgos (4). Si a pesar de la terapia dual no se
llega a las metas glucémicas se puede considerar la
terapia triple. Si el paciente no llega a metas glucémicas
a pesar de una terapia dual/triple, o tiene una HbAlc
superior al 10% al momento de su diagnostico o de su
control, es necesaria la terapia insulinica (4,17). En la
tabla 5 se presentan las recomendadas de los principales
hipoglucemiantes orales (excepto los aGLP-1 por ser
inyectables) (17), mientras que en la figura 6 se presenta

el algoritmo descrito por la ADA (4).

Tabla 5. Dosificacion de principales hipoglucemiantes

orales.

Grupo Principio Dosis Dosis Tomas

farmacologic  activo inicial maxima diarias
0

Biguanidas Metformina 500 mg 2550 mg  1-3 veces/dia
Tiazolidinedi  Pioglitazona I5mg 45mg 1 toma/dia
onas Rosiglitazona 4 mg 8 mg 1-2 veces/dia
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iDPP4 Alogliptina 25 mg 100 mg 1 toma/dia
Linagliptina Smg 5mg 1 toma/dia
Saxagliptina Smg 5mg 1 toma/dia
iSGLT2 Canaglifozina 100 mg 300 mg 1 toma/dia

Dapaglifozina 10 mg 10 mg 1 toma/dia
Empaglifozina 10mg 25mg 1 toma/dia

Sulfonilureas  Gliclazida 30 mg 120 mg 1 toma/dia
Glimepirida 1 mg 4 mg 1 toma/dia
Glibenclamida 2,5mg 15mg 1-2 veces/dia
Glipizida 2,5mg 20mg 1-2 veces/dia

Fuente: Confeccion propia.

Figura 6. Algoritmo terapéutico de la ADA sobre
hipoglucemiantes orales en pacientes con DM tipo 2

(versidn en espafiol no disponible).

Fuente: Sociedad Americana de Diabetes. Estandares de Atencion
Médica en Diabetes 2022. Rev Diabetes Clinica [Internet].
2022;40(1):1-270.
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Insulinoterapia. En ciertos pacientes con DM tipo 2 es
necesario el tratamiento insulinico, ya que estos tienen
un fallo progresivo de las células beta pancreaticas. La
indicaciéon de insulinoterapia se da a partir de una
hemoglobina glucosilada mayor al 10%, o en aquellos
con HbAlc fuera de metas glucémicas a pesar de terapia
oral dual o triple, aunque, la ADA (4) y la ALAD (7)
recomiendan considerarla también en pacientes con
HbAlc mayor al 9%. El manejo con insulinas en DM
tipo 2 se inicia con un esquema de requerimientos
basales, el cual se calcula a razén de 0,1 a 0,2 Ul/kg/dia
(4), aconsejando al igual que en la DM tipo 1 el uso de
analogos de accion prolongada (Detemir, Degludec,
Glargina); esta dosis basal se ajusta cada 3 dias mediante
los valores de glucemia plasmatica en ayunas y
postprandial (meta de 80-130 mg/dL en ayunas y menor
a 180 mg/dL postprandial) (1,4). En caso de no cumplir
con las metas glucémicas en el siguiente control
trimensual de HbAlc, se puede considerar afiadir un
bolo preprandial de 4 UI o el equivalente al 10% de la
dosis basal, en la comida que genera el mayor pico

hiperglucémico (4). Si a pesar de esto no se llegan a los
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objetivos terapéuticos se puede anadir hasta dos bolos
preprandiales de 4 Ul mas (desayuno, almuerzo, cena), y
de ser necesario, se puede llegar a instaurar un esquema
similar al de la DM tipo 1 (con un cdlculo inicial de 0,5
Ul/kg/dia para un esquema basal bolos que puede
ajustarse progresivamente) (4). Como punto adicional,
no se recomienda suspender la medicacion oral a pesar
del tratamiento insulinico (sulfonilureas y
tiazolidinedionas si se deben de suspender, porque al
combinar estos farmacos con insulina se generaria un
muy alto riesgo de hipoglucemia) ya que fArmacos como
inhibidor de SGLT-2 o agonistas del GLP-1 suponen un
beneficio cardiovascular y/o renal para el paciente
(4,13-14). Como dato suplementario, en la actualidad
existen multiples estudios que sugieren inyectables
duales de insulina y agonistas del GLP-1 para obtener
una mayor reduccion de la HblAc, junto con un riesgo
minimo o nulo de hipoglucemia y una reduccion

significativa de peso. (19)

Manejo ambulatorio de DM tipo MODY. De manera
general, la diabetes tipo MODY 1y 3 son sensibles a las
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sulfonilureas, la MODY 2 requiere Uinicamente manejo
no farmacolédgico, y en los demads subtipos, es necesaria

la implementacion de insulinas. (1)

Manejo intrahospitalario de la DM. Cuando un
paciente se encuentra en una sala de hospitalizacion, se
debe de suspender cualquier tratamiento con
hipoglucemiantes orales (1) y manejar la DM mediante
el establecimiento de un esquema insulinico calculado en
dependencia de la hemoglobina glucosilada de ingreso:
insulina basal a 0,3-0,4 Ul/kg/dia en DM tipo 2 (7);
insulina basal mas bolos preprandiales repartidas en
multiples dosis: de 0,4 a 1 Ul/kg/dia en diabéticos tipo 1
y de 0,5 Ul/kg/dia con ajuste progresivo en diabéticos
tipo 2 (4,7); e insulina basal mas bolos preprandiales mas
escapes/correcciones solo si el paciente lo requiere
(dosis de escapes/correcciones dependen de los
protocolos de cada institucion de salud). Los controles
en la hospitalizacion se las realiza a través de 3 a 4 tomas
de glucemia capilar por parte del personal médico o de
enfermeria, y la meta glucémica es de determinaciones

inferiores a los 140 mg/dL en ayunas y a los 180 mg/dL
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postprandial (4). Se debe de ajustar diariamente la
dosificacion de insulina de la siguiente manera: si el
paciente tiene una glucemia capilar en ayunas por
encima de los 140 mg/dL se debe de aumentar el 20% al
total de la insulina basal, por el contrario, si la glucemia
capilar es inferior a 110 mg/dL se debe de reducir en
20% a la insulina basal (7). Cuando el paciente supere la
hospitalizacion y reciba el alta médica, se decide su
terapia ambulatoria en funcion de la hemoglobina
glucosilada (para DM tipo 2, ya que los diabéticos tipo 1
deben continuar con tratamiento insulinico). Si la HbAlc
esta en metas glucémicas y la hospitalizacion fue por
otra causa, se indica que continle el tratamiento
extrahospitalario previo. Si la HbAlc se encuentra entre
el 7y el 8% se prescribe hipoglucemiantes orales, si la
HbAIc esta entre el 8 y 10% se considera terapia oral en
conjunto con insulina basal, la cual se puede ajustar o
suspender en la consulta externa (4). Y si el paciente
tiene una HbAlc mayor al 10% se manejard
ambulatoriamente con insulinoterapia, aunque se puede
anadir iISGLT2 o aGLP-1 para beneficio cardiovascular

y/o renal (1,4,13)
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Complicaciones

En pacientes con DM no controladas se pueden presentar
complicaciones agudas como cronicas. Dentro de las
complicaciones agudas encontramos a la hipoglucemia,
cetoacidosis  diabética 'y estado  hiperosmolar
hiperglucémico, mientras que en las complicaciones
crénicas encontramos retinopatia diabética, nefropatia
diabética, neuropatia  diabética, pie diabético

(vasculopatia) y cardiopatia diabética. (1,3,15)
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Introduccion

“Recibir un diagnostico de cancer de pancreas puede ser
devastador, y comunicar la noticia también es dificil, ya
que en general tiene un prondstico desfavorable”.

El cancer de pancreas es el mas letal del mundo, solo un
5 % de los pacientes sobreviven mas de cinco afios tras
el diagnostico, y el 75 % no supera el primer afio. Cada
dia mas de 1 000 personas son diagnosticadas en todo el
mundo de cancer de pancreas. De ellas,
aproximadamente 985 moriran. Los sintomas son tan
inespecificos que entre el 80 y el 85 % de los pacientes

reciben un diagndstico en fases avanzadas(1)

“De forma mas frecuente el cancer de pancreas se

origina en la region del pancreas llamada la cabeza (60%
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de los casos). De forma menos frecuente se puede
originar de la zona llamada el cuerpo o la cola del

pancreas”(2)

Epidemiologia

El cancer de pancreas rara vez se diagnostica en personas
menores de 40 afios, y la edad media en el momento del
diagnostico es de 71 afios. En todo el mundo, la
incidencia de todos los tipos de cancer de pancreas (85
% de los cuales son adenocarcinomas) varia de uno a
diez casos por cada 100.000 personas, por lo general es
mas alta en los paises desarrollados y en hombres, y se
ha mantenido estable durante los ultimos 30 afios en
relaciéon con la incidencia de otros tumores solidos

comunes.(3)

La mayoria de pacientes a los que se les diagnostica un
Céancer de Pancreas tienen una edad comprendida entre
los 65 y los 70 afios. Es poco frecuente que este tumor se
presente en pacientes con edades inferiores a 60 afios, en
cuyo caso debe descartar la asociacion con una

alteracion genética. (1)
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Segun American Cancer Society,' en 2018 alrededor de
55 440 personas (29 200 hombres y 26 240 mujeres)
seran diagnosticadas con cancer de pancreas. Cerca de
44 330 personas (23 020 hombres y 21 310 mujeres)
morirdn a causa de cancer de pancreas. El Cancer de
Pancreas representa alrededor de 3 % de todos los
canceres en los Estados Unidos (EE.UU), y es
responsable de alrededor del 7 % de las muertes por

cancer.

Factores de riesgo
Figura II” factores de riesgo que contribuyen a la mala

salud del pancreas”

Factores de riesgo que contribuyen a la
mala salud del pancreas

Consumo
da alcohol

Dieta rica e - Productos
en grasas de tabaco
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Los factores de riesgo del cancer de pancreas incluyen
los siguientes: fumar, obesidad, antecedentes personales
de diabetes o pancreatitis cronica, antecedentes
familiares de cancer de pancreas o pancreatitis cronica.
Presentar ciertas afecciones hereditarias es otro factor a

tener en cuenta ante la sospecha. (4).

El factor de riesgo ambiental mas relacionado con el

Cancer de Pancreas es el consumo de tabaco.

Fumar cigarrillos es un factor responsable del 20 % al 25
% de los casos de cancer pancreatico, seguido por
pancreatitis cronica por consumo de bebidas alcohdlicas
y diabetes mellitus (mas de un 50 % cuando la tienen por
mas de 10 afos). El riesgo de los fumadores es cuatro
veces superior al de los no fumadores, y se presume que
los carcindgenos del tabaco llegaron al pancreas por el

flujo biliar. (2)
La edad es el factor de riesgo no modificable mas
importante, las tasas de incidencia aumentan de forma

paralela con esta. Su incidencia alcanza un 80 % entre
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los 60 y 80 afios y es muy raro antes de los 40 afos.
Basado en un reciente estudio de cohorte danés, las
personas con pancreatitis cronica tienen un mayor riesgo
de muerte por cancer (cancer de pancreas en particular) y
tienen una mayor incidencia de comorbilidades que las

personas sin Pancreatitis Cronica.

Diagndstico

Sintomas

“El sintoma mas frecuente es la ictericia (coloracion
amarillenta de la piel). Este sintoma aparece cuando el
tumor se origina en la cabeza del pancreas secundario a

la compresion de la via biliar por el tumor”.

Otro sintoma frecuente es la alteracion de las cifras de
glucosa en sangre. El pancreas tiene la funcion de
generar la insulina que controlara el nivel de glucosa en
sangre, si el tumor altera dicha funcion, nos encontramos
con descompensaciones de la  glucosa en
sangre. También es frecuente que el paciente refiera
digestiones pesadas, dolor abdominal originado en la

zona del estomago e irradiado hacia la espalda o bien en
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forma de cinturén hacia los lados. A menudo los
enfermos refieren una pérdida de peso en los Ultimos

meses, asi como del apetito(1)

Signos

“Masa abdominal palpable (epigastrio) 25-30%

Fiebre (sin foco infeccioso conocido) 15-20%

Vesicula distendida no dolorosa (signo de Courvoisier)
10-15%

Edemas en extremidades inferiores 10-15%

Distension abdominal 10-15%.

Deteccion

Figura III ”Cancer de pancreas: Tomografia

computarizada”
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Morales, 2017”El diagndstico se puede realizar
empleando sonograma y tomografia computarizada del
abdomen, marcador tumoral seroloégico como la prueba
en sangre CA-19-9, biopsia percutanea o por

endoscopia”

Tratamiento

Quimioterapia

La gran parte de los pacientes afectados con cancer de
pancreas se manejan con quimioterapia. La opcion
clasica la gemcitabina, aplicindose también oxaliplatino
e irinotecan o la terapia dirigida, como erlotinib (una

dosis oral diariamente), o la combinacion de ambas (4)

Cirugia

La cirugia es el proceso curativo de eleccion, pero en
muchos casos, tal como se ha mencionado previamente,
estos tumores no son resecables. En la mayoria de los
casos la cirugia se hace como recurso paliativo en
particular en tumores del lado derecho del pancreas. El
enfoque quirtrgico difiere para los tumores situados en

la cabeza, el cuerpo, la cola o la apdfisis unciforme del
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pancreas.Cuando hay criterios de resecabilidad,
generalmente se practica la cirugia de Whipple. También
cuando hay ictericia obstructiva, se emplea algin método
de derivacion biliar. Hay casos en que se ofrece
quimioterapia y radioterapia neoadyuvante (antes de

realizarse la cirugia) (4).
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Introduccion

La hemorragia gastrointestinal (HGI) es una causa
comin de consulta médica y hospitalizacion,
representando  una amplia gama de afecciones
subyacentes (1). La HGI se divide en dos categorias
principales: hemorragia gastrointestinal superior (HGIA)
e inferior (HGIB), segun la localizacion del sangrado (2).
Este articulo proporciona una vision general de las
causas, el diagnoéstico y el manejo de la HGI en un estilo

académico, con referencias entre paréntesis.

Causas de la hemorragia gastrointestinal

Las causas mas comunes de HGI varian segun la
localizacion del sangrado. Las causas de HGIA incluyen
ulceras pépticas, gastritis erosiva, varices esofagicas y
sindrome de Mallory-Weiss (2). Por otro lado, las causas
de HGIB incluyen diverticulosis, enfermedad
inflamatoria  intestinal ~ (EII), angiodisplasia 'y

hemorroides (3).
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Diagndstico

El diagnostico de la HGI comienza con una evaluacion
clinica exhaustiva, incluida la historia clinica y el
examen fisico, para determinar la gravedad y la fuente
del sangrado (4). Las pruebas de laboratorio, como el
hemograma completo y las pruebas de coagulacion,
pueden ayudar a evaluar la gravedad de la hemorragia y
la necesidad de transfusiones de sangre (4). La
endoscopia es el estandar de oro para el diagnostico y la
localizacion de la fuente del sangrado en la HGI, tanto
superior como inferior (5). Las técnicas de imagen, como
la tomografia computarizada (TC) y la angiografia,
pueden utilizarse cuando la endoscopia no es

concluyente o no esta disponible (6).

Tabla 1: Diagnostico de la  Hemorragia

Gastrointestinal
Método
Diagnéstico Aplicacion Ventajas Limitaciones
Historia Identificar No invasivo, ,
, . . L . . No especifico
clinica y Signos y rapido, bajo .
. , para localizar
examen fisico  sintomas de costo
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Pruebas de
laboratorio

Endoscopia

Tomografia
computarizad
a (TC)

HGI, evaluar
la gravedad y
determinar la
posible causa

Hemograma
completo,
pruebas de
coagulacion,
funcion
hepatica y
renal

Endoscopia
altay
colonoscopia
para HGI
superior e
inferior,
respectivamen
te

Angiotomogr
afia, TC con
contraste
enteral para
evaluar
sangrado
activo o
lesiones en el
tracto GI

Cuantificacio
ndela
pérdida de
sangre, bajo
costo

Alta
precision,
permite
tratamiento en
el momento

No invasiva,
amplia
disponibilidad
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la fuente del
sangrado

No localiza la
fuente del
sangrado

Invasiva, no
siempre
disponible

Exposicion a
radiacion,
menos precisa
que
endoscopia
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Estudio
radiolégico
con contraste .
Permite
para . .
. . tratamiento Invasiva,
. visualizar .
Angiografia endovascular ~ exposicion a
vasos .,
i enel radiacion
sanguineos y
. momento
localizar el
sangrado
activo
Ingestion de
una capsula . . Menos
i No invasiva, .
, con camara S recisa que
Cépsula visualiza el . q.
L. para evaluar . . endoscopia,
endoscopica intestino .
el tracto riesgo de
. . delgado .,
gastrointestin retencion
al
Estudios de
sangrado con
tecnecio-99m
0 eritrocitos Menos
) itroci . .
Estudios de Sensible para  especifico que
.. marcados con .
medicina . sangrado endoscopia,
indio-111 .
nuclear lento exposicion a
para detectar .
radiacion
sangrado
lento o
intermitente
Esta tabla resume los métodos de diagnostico
comunmente utilizados en la evaluacion de la

hemorragia gastrointestinal, incluyendo sus aplicaciones,
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ventajas y limitaciones. Es importante seleccionar el
método diagnostico apropiado en funcién de la
presentacion clinica, la localizacion del sangrado y la

disponibilidad de recursos.

Manejo

El manejo inicial de la HGI implica la estabilizacion del
paciente, incluida la reposicion de volumen y la
correccion de la coagulopatia (7). El tratamiento
especifico de la HGI depende de la causa subyacente y la
localizacion del sangrado (8). Las ulceras pépticas
pueden tratarse con inhibidores de la bomba de protones
y erradicacion de Helicobacter pylori si esta presente (9).
Las varices esofagicas pueden ser manejadas con terapia
endoscopica, como la ligadura elastica y la
escleroterapia, asi como el uso de medicamentos
vasoactivos (10). Las neoplasias pueden necesitar
tratamiento  quirrgico, endoscopico o mediante
radioterapia y quimioterapia, dependiendo del estadio y
la extension de la enfermedad (11). La enfermedad
inflamatoria intestinal puede tratarse con medicamentos

antiinflamatorios, inmunosupresores y biologicos (12).
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Las hemorroides pueden ser manejadas mediante

cambios en la dieta, medidas conservadoras o

intervenciones quirdrgicas y no quirrgicas, segun la

gravedad (13).

Tabla 2: Manejo de la Hemorragia Gastrointestinal

Tratamiento
Tipo de quirdrgico si
Hemorragia Intervencién Tratamiento el
Gastrointesti inicial especifico tratamiento
nal especifico
falla
. Gastrotomia,
Endoscopia
e, L vaso
. Estabilizacion terapéutica i
Hemorragia S . sanguineo
. . hemodinamic (hemostasia .
gastrointestin L .. ligado o
. a, resucitacion térmica, .,
al superior o . ., reseccion del
con liquidos inyeccion, ]
. . organo
ligadura, clip)
afectado
Inhibidores de
ol la bomba de Erradicacion Vagotomia,
cera . g
ot protones, de H. pylorisi  antrectomia,
éptica . , . .
L= antagonistas estd presente  piloroplastia
H2
. . . Ligadura .,
Varices Terlipresina, & . Derivacion
L ‘o endoscopica R
esofagicas octredtida, . portosistémic
de varices,
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Hemorragia
gastrointestin
al inferior

Diverticulo
sangrante

Angiodisplasi
a

Isquemia
mesentérica

vasopresina,
somatostatina

Estabilizacion
hemodinamic

a, resucitacion
con liquidos

Reposo,
ayuno,
vigilancia

Reposo,
ayuno,
vigilancia

Reposo,
ayuno,
vigilancia,
antibioticos,
anticoagulaci
on

escleroterapia
endoscopica

Colonoscopia
terapéutica
(hemostasia
térmica,
inyeccion,
ligadura, clip)

Terapia
endoscopica
(hemostasia

térmica,

inyeccion,
clip)

Terapia
endoscopica
(hemostasia

térmica,

inyeccion,
clip), terapia
angiografica

(embolizacion

)

Terapia
endovascular
(angioplastia

con o sin

colocacion de

stent,
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a, shunt

esplenorrenal

Reseccion
segmentaria
del colon,
colectomia
subtotal

Reseccion
segmentaria
del colon

Reseccion
segmentaria
del colon,
colectomia
subtotal

Reseccion
intestinal
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trombolisis),
revascularizac
i6n quirurgica
(endarterecto
mia, bypass,

embolectomia

El

trombectomia

)

Esta tabla resume el manejo de la hemorragia gastrointestinal (HGI)
en funcion del tipo y la localizacion del sangrado. Los tratamientos
incluyen intervenciones iniciales, tratamientos especificos y
opciones quirtrgicas en caso de fracaso del tratamiento especifico.
El manejo adecuado de la HGI depende de la identificacion y el
tratamiento temprano de la causa subyacente, asi como de la
estabilizacion del paciente y la correccion de cualquier trastorno

hemodinamico.

Complicaciones
Las complicaciones de la HGI pueden ser
potencialmente graves y pueden incluir:

e Choque hipovolémico: La pérdida rapida y
significativa de sangre puede provocar
hipotension, taquicardia y, en casos graves,
insuficiencia orgéanica y colapso cardiovascular

(14).
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e Anemia: La pérdida de sangre crénica o aguda
puede provocar anemia, lo que puede resultar en
fatiga, debilidad y palidez (15).

e Coagulopatia: Los pacientes con trastornos de la
coagulacion o que toman anticoagulantes pueden
presentar un mayor riesgo de sangrado
gastrointestinal y complicaciones asociadas (16).

e Perforacion: La ulcera péptica no tratada puede
perforarse, lo que puede provocar peritonitis y
requerir intervencion quirtrgica urgente (17).

e [Estenosis: Las neoplasias, la inflamacién cronica
o la cicatrizacion pueden causar estrechamiento
en el tracto gastrointestinal, lo que puede
provocar obstruccion y requerir tratamiento

endoscopico o quirurgico (18).

Tabla 3: Manejo de las complicaciones en la

Hemorragia Gastrointestinal

Complicacié  Intervencion  Tratamiento

n inicial especifico Prevencion
Choque Estabilizacion =~ Transfusion Monitoreo
hipovolémico = hemodinamic de sangre, hemodinamic
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a, resucitacion
con liquidos

Transfusion
de sangre
segun
criterios

Anemia

clinicos

Estabilizacion
Insuficiencia ~ hemodinamic
renal aguda  a, resucitacion

con liquidos

Reemplazo de

factores de
Coagulopatia ~ coagulacion,
transfusion de

plasma

expansores de
volumen,

vasopresores

si es necesario

Tratamiento
de la causa
subyacente de
la hemorragia
gastrointestin
al

Manejo de la
causa
subyacente de
la
insuficiencia
renal, dialisis
si es necesario

Reversion de
anticoagulant
es si es
necesario
(vitamina K,
concentrado
de complejo
de
protrombina,
antidoto
especifico)
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0,
transfusiones
segiin
criterios
clinicos

Monitorizacid
nde
hemoglobina
y hematocrito,
hierro oral o
parenteral si
€s necesario

Hidratacion
adecuada,
evitar
nefrotoxicos

Monitorizacio
n del tiempo
de
protrombina y
tiempo parcial
de
tromboplastin
a, ajuste de
anticoagulant
es segiin
necesidad
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Manejo de la

Profilaxis
. fuente de .
Antibioticos . ., antibiotica
., , infeccion, ,
Infeccion segun el . segun el
drenaje de .
agente causal . riesgo de
abscesos si es . .,
. infeccion
necesario
Reparacion .,
. p . Diagndstico
e, quirargica de
., Estabilizacion temprano y
Perforacion s, la .
. . hemodinamic ., manejo
gastrointestin o, perforacion,
a, resucitacion . adecuado de
al . tratamiento de
con liquidos la causa
la causa
subyacente
subyacente
Dilatacion .
. . Monitoreo y
Estenosis o endoscopica, .
: . manejo
estrechamient Ayuno, reseccion
. temprano de
o del tracto reposo quirargica o
. las causas
GI derivacion si
subyacentes

es necesario

Esta tabla resume el manejo de las complicaciones comunes en la
hemorragia gastrointestinal (HGI). Incluye intervenciones iniciales,
tratamientos especificos y estrategias de prevencion para cada
complicacion. El manejo adecuado de las complicaciones de la HGI
es esencial para mejorar los resultados clinicos y prevenir la

morbilidad y mortalidad asociadas.
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Conclusion

La hemorragia gastrointestinal es un problema clinico

comun y desafiante, que puede presentarse en diversas

formas y causas. El diagnéstico y tratamiento adecuados

son esenciales para evitar complicaciones y mejorar los

resultados en pacientes con HGI. La colaboracién entre

médicos de atencion primaria, gastroenterologos y

cirujanos es crucial para el manejo multidisciplinario de

estos pacientes (19).
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Introduccion

La isquemia aguda de las extremidades se refiere a la
disminucién imprevista de la perfusion sanguinea que
pone en riesgo sustancial la viabilidad de la extremidad
afectada asi como la vida del paciente. Los mecanismos
fisiopatologicos de alteracion del metabolismo,
formacion de radicales, liberacion de electrolitos y
sustancias inflamatorias son los responsables del alto
riesgo de complicaciones por tanto esta patologia es
considerada una emergencia y su diagndstico debe ser
oportuno para establecer las medidas necesarias para su
manejo. El tratamiento debe realizarse por un médico
especializado y un centro que tenga posibilidades
resolutivas en el menor tiempo posible, existen varias
posibilidades terapéuticas tanto endovasculares como
quirdrgicos que seran elegidos segin el contexto de cada

paciente.
Definicion

La isquemia aguda periférica es la interrupcion completa

de la irrigacion de las extremidades que se produce de
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forma abrupta y que pone en riesgo una extremidad que

se presenta en 15 dias o menos (DeDonato etal.,2018).

Epidemiologia

La isquemia aguda de las extremidades representa una
emergencia médica ya que se relaciona con una alta
morbilidad y mortalidad (Van, Boesmans y Defraigne,
2018). Su incidencia es de 140 casos por millon de
personas por aio (McNally etal.,2018). Y su prevalencia
en los pacientes sanos es de <0,1% en contraste con el 5
a 10% en los pacientes con factores de riesgo
cardiovascular y adultos mayores (DeDonato etal.,2018).
Esta enfermedad debe ser tratada por personal
especializado ya que es una condiciéon que pone en
riesgo una extremidad y/o la vida; el porcentaje de
amputacion en la isquemia aguda periférica es de 15y
30% 1y el riesgo de muerte posterior a la cirugia es tan
alto como 20 a 30% (McNally Univers, 2018). Esta alta
posibilidad de complicaciones se presenta por la
compleja respuesta metabolica de la extremidad afectada

hacia la isquemia (DeDonato et al.,2018).
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Etiologia

Existen dos etiologias bien establecidas que producen
isquemia aguda de las extremidades, la méas comun es la
trombosis  arterial en vasos con enfermedad
ateroesclerotica cronica que se presenta en personas
adultas mayores y en una frecuencia de 85%. Y la
segunda etiologia es debida a embolia arterial periférica
que se puede presentar en distintas edades y en un vaso
sin ateroesclerosis previa, en una frecuencia de 10 al
15% (Simone tal.,2018).

Estas etiologias se detalladas en la tabla 1.

Tabla 1.
Etiologia de la isquemia arterial periférica aguda
Trombosis arterial Embolia arterial
Arterias ateromatosas nativas Origen cardiaco
- Estado de trombofilia - Infarto agudo de
- Bajo gasto cardiaco miocardio
- Placa ateromatosa - Fibrilacion auricular
ulcerada - Mixoma auricular
- Valvulopatia

- Proétesis valvular

Trombosis de bypass Aneurisma trombosado
Simon, F., Oberhuber, A., Floros, N., Busch, A., Wagenhduser, M.

U., Schelzig, H., & Duran, M. (2018). Acute Limb Ischemia-Much
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More Than Just a Lack of Oxygen. International journal of

molecular sciences, 19(2), 374.

Con la base de una enfermedad arterial crénica por
ateroesclerosis las causas de obstruccion trombotica de
las arterias periféricas corresponde a estados de
hipercoagulabilidad y se debe abordar sus posibles
causas segun el contexto clinico de presentacion;
insuficiencias de la proteina S, proteina C y antitrombina
I, factor V de Leiden, hiperhomocisteinemia,
enfermedades inflamatorias como lupus eritematoso
sistémico, enfermedad inflamatoria intestinal y el
sindrome antifosfolipidico, cancer, hipovolemia,
trombocitopenia por heparina (Van, Boesmans vy
Defraigne, 2018). También puede suceder trombosis de
un bypass ya que es comun la evolucion de la
enfermedad ateroesclerdtica hacia arriba o debajo de la
ubicacion del bypass. La rotura de una placa erosionada
produce adhesion plaquetaria con la consiguiente
formacion de un trombo que conduce a la obstruccion

total del vaso involucrado (Santistevan,2017).
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La isquemia aguda periférica por embolia en un 85%
atafie a etiologia cardiaca proveniente de la auricula
izquierda ya sea por fibrilacion auricular, infarto agudo
de miocardio, mixoma auricular, valvulopatias,
endocarditis infecciosa con desprendimiento de émbolos
sépticos. Otras causas menos frecuentes se agrupan en
patologia arterial; por traumatismo como la lesion
arterial femoral o poplitea de la fractura de diafisis
femoral, por dilatacion y diseccion arterial (Van,

Boesmans y Defraigne, 2018).

Fisiopatologia

La magnitud de la gravedad de la isquemia arterial aguda
periférica depende también de la causa, como se habia
descrito en la etiologia existen dos causas basicas, la
primera es la trombosis que generalmente sucede en
personas con antecedentes o factores de riesgo para
enfermedad arterial periférica cronica (EAPC) y la
segunda es la embolia que se produce en un paciente con
vasos arterial sanos.

En la EAPC los sintomas pueden ser mas tolerables ya

que existe la posibilidad de circulacion alterna, las cuales
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se han establecido como respuesta a la isquemia cronica.
Los mecanismos de respuesta mas importantes son la
vasodilatacion arteriolar méaxima y la formacion de
nuevos capilares, en ocasiones puede ocurrir una
oclusion de las ramas alternas y colapsar por trombosis
todo este arbol colateral, en este caso la clinica se
comporta como en la embolia aguda (Van, Boesmans y
Defraigne, 2018).

Los procesos que acontecen son cadticos y pueden
llevar a dafio y muerte celular en 6 horas o menos, los
tejidos que primero se afectan son el tejido nervioso
periférico, la piel, el tejido subcutaneo y el musculo en
orden de frecuencia (Van, Boesmans y Defraigne, 2018).
Esta afectacion se produce por la falta de oxigeno que
produce un cambio de tener energia (ATP) a partir del
proceso aerobio al anaerobio, lo cual produce perjuicio
de la membrana celular que permite el ingreso de liquido
a las células y favorece el edema de los tejidos, ademas
existe salida de «calcio hacia los musculos y
posteriormente por la falta de energia los organulos de
las células pierden sus funciones iniciandose cascadas

inflamatorias y de apoptosis (Simone et al., 2017). Sin
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embargo el dafio no termina posterior a la reperfusion ya
que la misma puede conducir a un sindrome
compartimental que se produce como resultado de la
permeabilidad y la fuga de liquidos ocasionada por el
dafio de las membrana celulares mencionadas (Van,
Boesmans y Defraigne, 2018).

Ademas durante la isquemia y la reperfusion se
distribuye todos los productos que fueron el resultado de
la hipoxemia a la circulacion general (potasio, fosforo,
radicales libres, etc) produciendo dafio en varios 6rganos
principalmente a nivel renal en donde se presenta
insuficiencia renal aguda, dafio respiratorio con edema
pulmonar y en el corazon con frecuencia aparecen

arritmias (Simone et al., 2017).

Diagnostico clinico

El proceso de diagnostico de una isquemia arterial aguda
inicia con la caracterizacion del paciente, es decir se
debe consultar por la edad, factores de riesgo para
enfermedad cardiovascular, comorbilidades e
intervenciones quirurgicas de revascularizacion. Estos

datos deben ser indagados con el objetivo de establecer
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una posible etiologia de la obstruccion (Santistevan,
2017).

Posteriormente debemos buscar los sintomas y signos
que clasicamente se describen en la isquemia aguda de
una extremidad; las 6 “p” por sus iniciales en inglés,
descrita por Pratt; pain (dolor), pallor (palidez),
poikilothermia (poiquilotermia), pulselessness (sin
pulso), parestesia (parestesia) y paralysis (paralisis)
(Van, Boesmans y Defraigne, 2018). Todos estos
sintomas y signos son el resultado de la disminucion de
sangre y nutrientes a la piel, musculos, nervios y
generalmente son de mayor intensidad cuando la
isquemia sucede en una vasculatura normal como
resultado de una embolia, porque no existen mecanismos
compensatorios como la presencia de red colateral que se
observa en los pacientes con enfermedad arterial cronica.
En estos ultimos existe isquemia aguda sobre una
extremidad cronica en donde los sintomas se presentan
por trombosis, en un tiempo variable de horas a dias y
quiza pueden ser menos intensos (DeDonato et al.,2018).
Es caracteristico encontrar alteraciones troficas de la

piel, disminucion de pulsos en la extremidad
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contralateral evaluada y el dolor puede ceder con el
tiempo porque se establece el riego por los vasos
colaterales que resultaron de la hipoxemia cronica. Los
sintomas que se presenten también dependen de la
ubicacion de la obstruccion; alta o baja que produce
isquemia en toda una extremidad o isquemia digital
respectivamente (McNally&Univers, 2018). A pesar de
las diferenciaciones que se ha citado existe hasta un 15%
de casos en los que clinicamente es imposible diferenciar
si se trata de una trombosis vs una embolia (Santistevan,
2017).

Existen tres categorias segiin la gravedad de la isquemia
que fue establecida por Rutherford y tiene la ventaja de
que puede constituir el prondstico y también orientar al
tratamiento (Simone et al., 2017).

La primera categoria se presenta en la mitad de todos los
casos, se caracteriza clinicamente por no presentar
alteraciones sensoriales ni motoras y en la evaluacion
Doppler existe una sefial débil audible en la parte distal
de la extremidad afectada. En esta etapa se mantiene la
viabilidad del miembro afectado (Van, Boesmans y

Defraigne, 2018). Generalmente corresponde con una
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isquemia aguda sobre  un  vaso  cronico
(McNally&Univers, 2018).

La segunda categoria se presenta en el 40 % de todos los
casos, se caracteriza por presentar déficit sensorial y
motor, a la evaluacion Doppler existe ausencia de sefial
en la parte distal de la extremidad afectada (Van,
Boesmans y Defraigne, 2018). La piel se encuentra
jaspeada como resultado de la detencion de sangre en el
sistema venoso. Esta categoria se divide en Ila de
gravedad moderada pero reversible y IIb de gravedad
avanzada en la que existe una amenaza seria de la
extremidad y  requiere tratamiento  inmediato
(McNally&Univers, 2018).

La tercera categoria representa la etapa final de una
extremidad con isquemia, es un estado irreversible, al
examen fisico existe livideces, necrosis de la piel y del
musculo (Van, Boesmans y Defraigne, 2018). Esta etapa
se produce luego de 6 horas o mas del evento, existe
edema importante y manifestaciones sistémicas que

amenazan la vida (McNally&Univers, 2018).
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Estudios complementarios
Laboratorios.

Los pacientes con una obstruccion aguda arterial
periférica pueden requerir; farmacos anticoagulantes,
estudios con uso de contraste para apoyo diagndstico y
de manera terapéutica una intervencion quirtrgica. Por
esto ante la sospecha clinica de esta emergencia vascular
se debe solicitar examenes complementarios basicos
como tiempos de coagulacion, una quimica sanguinea
que incluya azoados, glicemia, electrolitos. A la par
enviar a preparar concentrados sanguineos y realizar
biometria hematica (Santistevan, 2017).

Otros examenes pueden ser necesarios dependiendo de
los antecedentes de cada paciente y la posible
orientacion etiologica con la historia clinica, por ejemplo
en un paciente sin antecedente de enfermedad arterial
conocida se debe solicitar un electrocardiograma que
ayude a determinar la etiologia cardioembdlica. Mas
examenes como ecocardiograma, Holter, estados de
trombofilia, se evaluaran en un segundo momento y
posterior a dar solucién terapéutica a la obstruccion

(Gerhard et al., 2016).
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Estudios de imagen.

La solicitud de estudios de imagen vasculares depende
también de cada caso evaluado, en ocasiones con la
anamnesis y la valoracion fisica es suficiente para
establecer el diagndstico e indicar la terapia.

En emergencia el mejor estudio de imagen es la
ecografia Doppler que debe practicarse por un médico
experto, la aplicacion adecuada de este tipo de examen
permite establecer la etiologia en mas del 60% de los
casos (McNally&Univers, 2018). Si se tiene Ila
disponibilidad de realizar una arteriografia por
tomografia es el método de imagen mas utilizado en
casos de obstruccion aguda arterial y la misma tiene
ventajas como; identifica la ubicacion y cantidad de la
placa ateromatosa, la ubicacion de restos embdlicos, es
rapido y ayuda a instituir el tratamiento. No estd
indicado retardar el tratamiento para la realizacion de un

estudio de imagen (Van, Boesmans y Defraigne, 2018).
Tratamiento

Se debe realizar una interconsulta a cirugia vascular para

establecer un plan de tratamiento y en el caso de no
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contar con la especialidad o la posibilidad para
reperfusion se debe transferir al paciente. Existen dos
opciones de terapia de la extremidad isquémica como
son la terapia endovascular y la quirargica, el método
sera elegido dependiendo de la clasificacion de
Rutherford, las comorbilidades, el tiempo de evolucion y
la anatomia arterial. Al sospechar el diagnodstico de
isquemia aguda de extremidades se debe indicar
anticoagulacion a menos que exista riesgo de sangrado,
con heparina no fraccionada a dosis de 80 — 150
unidades/kilogramo de peso, seguido de una infusion de
18 unidades/kilogramo de peso/hora con el objetivo de
mantener un tiempo parcial de tromboplastina de 2 a 2.5
veces el valor inicial. Otras indicaciones importantes son
el adecuado manejo del dolor, oxigeno suplementario si
existe hipoxemia, mantener la extremidad caliente e
indicar una reanimacion adecuada con liquidos
cristaloides intravenosos (Santistevan, 2017).

Segun la clasificacion de Rutherford I en el cual no
existe un dafio establecido se puede retrasar la
intervencion hasta obtener mas estudios diagnosticos, sin

embargo se debe indicar heparina sdédica con el fin de
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evitar la produccion de mas trombos distal al sitio de
obstruccion. Teniendo el principio que el tiempo no debe
pasar el limite de 6 horas para disminuir la afectacion
nerviosa posible (Van, Boesmans y Defraigne, 2018).

Dentro de la terapia endovascular encontramos la
trombolisis guiada por catéter que es un método de
revascularizacion indicado en casos de oclusion aguda o
subaguda tanto en las arterias nativas como en los
injertos por derivacion, con mejores resultados de este
procedimiento en las arterias nativas. Las
complicaciones de sangrado son comparables con la
intervencion quirurgica (Schrijver et al.,2016). Este
método es recomendado para la isquemia categoria I en
los que la obstruccion se produce en lugares de la
vasculatura distal como infrapopliteo, ya que en las
obstrucciones altas como aortoiliaca e oliofemoral existe
el riesgo de fragmentacion y ademads tienen un gran
tamafio. Los beneficios del uso de esta técnica incluye la
liberacion de las ramas colaterales y el proceso de
reperfusion se presenta de forma paulatina con lo cual se
evita o disminuye el riesgo de sindrome compartimental

(Van, Boesmans y Defraigne, 2018).
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Los  procedimientos  quirGrgicos incluyen la
tromboembolectomia con catéter, la cirugia de bypass,
endarterectomia, angioplastia con parche y trombolisis
intraoperatoria.  Estas intervenciones pueden ser
utilizadas en combinacion y dependen del tipo de
oclusion y del estado vascular (Santistevan,2017).

La embolectomia por catéter estd indicada en las
embolias de la bifurcacion iliaca, femoral y poplitea, en
personas que no presenten enfermedad ateroesclerotica.
Su ventaja incluye un abordaje quirtrgico limitado. En
cambio sus desventajas son; es una maniobra ciega que
puede producir una lesion del endotelio, puede haber
vasoespasmo por el paso del catéter de extraccion y se
describe hasta la mitad de las intervenciones con
embolectomia incompleta. La trombectomia estd
indicada en casos especificos en las trombosis de injertos
de derivacion protésicos ya que en la arteria nativa con
ateroesclerosis puede llevar al desprendimiento de la
placa e ignorar las lesiones estenosantes subyacentes
(Van, Boesmans y Defraigne, 2018).

La  revascularizacion  endovascular  versus la

revascularizaciébn quirirgica ha sido comparada en
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varios estudios con mejores resultados en el manejo con
trombolisis sin embargo también este se asocia con altas
tasas de hemorragia mayor. Asi también se ha
determinado que la eleccion del método dependera
mucho de la clasificacion de la isquemia y de la
caracterizacion del paciente. Nivel de evidencia IA
(Santistevan,2017).

Sin embargo un estudio realizado por Schrijver, Vries y
Van (2016), encontraron que a pesar de los buenos
resultados iniciales luego de la trombolisis dirigida por
catéter en el seguimiento a largo plazo se encontrd una
decepcionante supervivencia sin amputacion.

Los pacientes con isquemia clase IIb se trata mejor con
procedimientos vasculares quirtrgicos. En la clase Il es
decir una presentacion tardia con isquemia irreversible

requiere una amputacion (Rutherford, 2009).
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Definicion

Una alergia alimentaria es una reaccion adversa del
sistema inmunolédgico a una proteina especifica presente
en un alimento. El sistema inmunologico, por error,
identifica esta proteina como una amenaza Yy
desencadena una respuesta alérgica. Esta respuesta puede
variar desde sintomas leves, como picazén en la boca o
urticaria, hasta reacciones graves y potencialmente

mortales, como el shock anafilactico. (1)

Diferencia entre Alergia e Intolerancia Alimentaria:
Mecanismo Subyacente:

Alergia Alimentaria: Es una respuesta del sistema
inmunolégico a un alimento especifico, generalmente a
una proteina. El cuerpo produce anticuerpos IgE contra
ese alimento en particular.

Intolerancia Alimentaria: No implica al sistema
inmunologico. Generalmente es una incapacidad del
cuerpo para digerir o procesar ciertos alimentos o
componentes alimenticios, como en la intolerancia a la

lactosa. (2)
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Epidemiologia

La epidemiologia de las alergias alimentarias en
pediatria se refiere al estudio de la frecuencia,
distribucion 'y determinantes de las reacciones
inmunolégicas adversas a alimentos en la poblacion
pediatrica. Estas alergias han mostrado un incremento en
las ultimas décadas, con una prevalencia que varia segin
la region y el alimento en cuestion, afectando
aproximadamente al 6-8% de los nifilos en paises
industrializados y presentando implicaciones
significativas para la salud publica, la calidad de vida y

los costos de atencion médica. (3)

Fisiopatologia

La fisiopatologia de las alergias alimentarias en pediatria
se refiere al conjunto de procesos inmunologicos
anormales desencadenados en nifios por la ingestion,
contacto o inhalacién de ciertos alimentos. Estas
reacciones involucran principalmente a los anticuerpos
IgE, que al reconocer alérgenos especificos en alimentos,
activan cé¢lulas del sistema inmunologico, como los

mastocitos y basofilos, liberando mediadores quimicos
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que causan los sintomas caracteristicos de la alergia
alimentaria. La predisposicion genética y factores
ambientales pueden influir en la sensibilizacion y
desarrollo de estas respuestas alérgicas en la poblacion

pediatrica. (4)

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de alergias alimentarias en
pediatria son variadas y pueden afectar multiples
sistemas del cuerpo en los nifios. Tras la ingestion de un
alimento alergénico, los sintomas pueden aparecer en
minutos o, en algunos casos, horas después.
Cutaneamente, es comun observar urticaria, eccema o
hinchazén, especialmente en cara y extremidades. A
nivel gastrointestinal, los nifios pueden presentar
vomitos, diarrea, dolor abdominal o signos de reflujo.
Respiratoriamente, pueden surgir sintomas como tos,
sibilancias, congestion nasal o, en casos mas graves,
dificultad respiratoria. Ademas, en situaciones severas,
los nifios pueden experimentar anafilaxia, una reaccion
sisttmica  potencialmente mortal que requiere

intervencion inmediata. Es esencial reconocer y actuar
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ante estas manifestaciones para garantizar la seguridad y

el bienestar del paciente pediatrico. (5)

Factores de riesgo

Los factores de riesgo para el desarrollo de alergias
alimentarias en pediatria abarcan una combinacion de
predisposiciones genéticas y exposiciones ambientales.
Los nifios con antecedentes familiares de enfermedades
atopicas, como asma, rinitis alérgica o eccema, tienen un
riesgo elevado de desarrollar alergias alimentarias. La
presencia de otras enfermedades alérgicas en el propio
nifio, como el eccema en la infancia temprana, también
puede indicar un mayor riesgo de sensibilizacion
alimentaria. La introduccidon temprana o tardia de ciertos
alimentos en la dieta también ha sido objeto de debate,
aunque las guias actuales sugieren que la introduccion
temprana de alimentos potencialmente alergénicos, como
el mani, podria reducir el riesgo en ciertas poblaciones.
Ademads, factores ambientales como la exposicion a
infecciones en la primera infancia, la utilizacion de
antibioticos, el nacimiento por cesdrea y la exposicion

limitada a microorganismos (hipotesis de la higiene) han
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sido propuestos como influencias en el desarrollo de
alergias alimentarias en nifios. Es esencial tener en
cuenta estos factores de riesgo para establecer estrategias
preventivas y proporcionar una atencidon temprana y

adecuada. (6)

Diagnostico

El diagnostico de alergias alimentarias en pediatria es un
proceso multifacético que comienza con una historia
clinica detallada, donde se indaga sobre la relacion
temporal entre la ingesta de un alimento y la aparicion de
sintomas, la frecuencia y naturaleza de las reacciones, y
cualquier factor que pueda haber exacerbado o mitigado
la respuesta. Las pruebas cutdneas, que implican la
introduccion de una pequena cantidad del alérgeno
sospechado en la piel y la observacion de cualquier
reaccion, son herramientas valiosas en la identificacion
de sensibilizaciones alimentarias, aunque una reaccion
positiva no siempre indica una alergia clinicamente
significativa. Por otro lado, la Dosificacion de IgE
especifica mide la cantidad de anticuerpos IgE dirigidos

contra un alérgeno alimentario particular en la sangre,

252



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 5

proporcionando otra herramienta de diagnoéstico. Sin
embargo, es esencial interpretar estos resultados en el
contexto de la historia clinica del paciente, ya que una
respuesta positiva no siempre se traduce en una reaccion

alérgica verdadera cuando se consume el alimento. (7)

Tratamiento

El tratamiento de las alergias alimentarias en pediatria se
centra principalmente en la prevencion y el manejo de
las reacciones alérgicas. La estrategia primordial es la
evitacion del alimento alergénico, lo que requiere educar
tanto a los pacientes como a sus cuidadores sobre como
leer etiquetas y preparar alimentos sin riesgo de
contaminacion  cruzada. Para las  exposiciones
accidentales, es fundamental que los pacientes tengan
acceso a medicamentos de emergencia, principalmente
autoinyectores de epinefrina, y sepan cOmo
administrarlos adecuadamente en caso de una reaccioén
grave. Los antihistaminicos pueden ser utiles para tratar
sintomas leves, aunque no reemplazan la necesidad de
epinefrina en reacciones mas graves. Ademas, es crucial

la educacion sobre el reconocimiento temprano de
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sintomas y la busqueda inmediata de atencion médica en
caso de reacciones severas. El seguimiento regular con
un alergdlogo o especialista pediatrico permite la
reevaluacion y el ajuste del plan de manejo segun las

necesidades cambiantes del paciente a medida que crece.

®)

Conclusion

Las alergias alimentarias representan una respuesta
inmunologica adversa a ciertos alimentos, que puede
variar desde sintomas leves hasta reacciones
potencialmente mortales como la anafilaxia. La clave
para su manejo es la prevencion, que implica identificar
y evitar el alimento causante. Sin embargo, dada la
posibilidad de exposiciones accidentales, es crucial que
los pacientes estén preparados para responder
adecuadamente, principalmente mediante el uso de
epinefrina en situaciones de emergencia. A medida que
avanzamos en nuestra comprension de las alergias
alimentarias, surgen nuevos tratamientos que ofrecen la
promesa de desensibilizacién y, potencialmente, cura.

Sin embargo, la educacion del paciente, el diagndstico
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preciso y el manejo personalizado siguen siendo pilares
fundamentales en el tratamiento de las alergias
alimentarias. Por ultimo, la atencidon integral de las
personas con alergias alimentarias no solo implica el
manejo médico, sino también el apoyo psicologico y
emocional, dado el impacto significativo que estas
alergias pueden tener en la calidad de vida del paciente y

su familia.
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