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Presentacion

El poder fluye hacia el hombre que tiene conocimientos.

Elbert Green Hubbard

El curso La vision del residente, en su version die-
ciocho, constituye testimonio singular de la vitali-
dad de la Asociacién Nacional de Internos y Resi-
dentes, Regional Antioquia. Vitalidad que se nutre
de la sumatoria de los talentos de sus asociados,
todos médicos integrantes de las cohortes de resi-
dentes que, en la vigencia 2017 — 2018, consolidan
su formacion de alta especialidad en universidades
de la region.

El lector encontrard en esta oportunidad trein-

ta revisiones actualizadas y pulcras sobre temas
y problemas de gran sensibilidad y presencia en
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la practica cotidiana del médico en la medicina de consull
en la sala de urgendas, en la de hospitalizacién. Sélo para
una idea de la amplitud de la agenda del Curso y del co
diente contenido del libro, destacamos titulos como: Abdomes
agudo, Lesiones premalignas de cuello uterino, Manejo act
de la pancreatitis, Hipertension arterial en pediatria, E
del paciente con leucemia aguda, Diagnostico y tratamien!

ternizar alrededor de la mesa del conocimiento que fls
ensefanza y aprendizaje. Indicador de la aplicacion
al trabajo académico de los nuevos contingentes de esy
y subespecialistas, para contribuir a la anhelada, p
vigencia en nuestro pais y regién de la salud como d
damental de todos los ciudadanos. 2

o ._'—'__IIIFQI- i)
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Abdomen agudo

Miguel Angel Durén Meléndez « Residente de Cirugia General
Universidad CES

Introduccion

W;T“ dolor abdominal corresponde al
-~ 7-10% de las consultas a urgencias.
J__IEs una situacién con un amplio es-
pectro de presentaciones que van desde
cuadros leves de etiologia funcional has-
ta casos graves que pueden llevar a una
muerte prematura. Por tal motivo, es im-
prescindible tener a la mano herramientas
que permitan identificar los signos de alar-
ma caracteristicos de aquellas condiciones
graves que ameriten la toma de decisiones
oportunas evitando asi morbi-mortalidad,
retrasos en la atencién y sobrecostos en los

servicios de urgencias.
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De todos los pacientes que consultan a urgencias con dolor
abdominal, la mitad cumplen caracteristicas inespecificas que
encajan dentro del marco de los dolores funcionales. El otro
grupo de pacientes lo constituyen aquellos que pueden pre-
sentar un espectro variado de patologias originadas en érganos
intra-abdominales dentro de las que se destacan la apendicitis:
aguda, la enfermedad diverticular complicada o la obstrucciér
intestinal, que se ubican en la definicién de abdomen agudo qui-
rargico. ;

El enfoque del dolor abdominal agudo en urgencias debe
ner una secuencia estructurada y practica, tomando la evalu
cién clinica como el punto de partida y la referencia mas impor

que, justificados desde el juicio clinico y la evidencia cient
permitan optimizar los recursos, reducir las complicacion
herentes a la patologia o a los estudios en cuestién y permi
diagnéstico oportuno en el marco de una atenci6n segura.

En esta revisién se describirdn las conductas iniciales
apropiadas que tendran como finalidad clasificar el dolor
minal, identificando aquellas condiciones urgentes que
ran alguna intervencion o estudios especificos. No se ahondar.
tos técnicos relacionados con la gran variedad
: ara dicha condicién.
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cas y en estructuras serosas como el peritoneo y el m&senteqo
Adicional a su funcién nociceptiva, estos receptores cumplen un
papel en funciones de secrecion, motilidad y regulacién del flujo
sanguineo que han permitido proponer que, a través de
reflejos, y otros mecanismos, alteraciones en estos aspectos pue-
den asociarse a dolores inespecificos de tipo funcional.

Etiologia
El dolor abdominal puede tener origen en diferentes érga:

de presentacion mas comin y las que merecen mayor at
por la posibilidad de que estén asociadas con patologias

Enla mayoria de las series, tanto para pacientes adultos
para poblacién pediatrica, la apendicitis aguda sigue sien
causa mas frecuente de dolor abdominal agudo en ur,
(hasta en el 25%), motivo por lo que se recomienda t
pre en mente la sospecha diagnéstica de esta patologia
se demuestre lo contrario.

s&mmmonarén en las tablas uno y dos“
( Rllﬁsentaclon.
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Taata 1. Causas de dolor abdominal en adul

Dolor inespecifico / G itis / EAP* 35%
Apendicitis aguda 17%
Obstruccion Intestinal 15%
Uropatia (litiasls, 1TU*) 6%
Colecistopatia 5%
Enfermedad diverticular complicada 4%
Pancreatitis aguda 2%
Causas médicas de origen extra-abdominal 16%
1

* EAP: Enfermedad dcido-péptica; 1TU: Infeccidn del tracto urinatio

Taata 2. Causas de dolor abdominal en nifios por

| Todaslasedades | 0-daos [ 5-1
Apendicitis

Obstruccion intestinal Embarazo
Maltrato infantil E. Hirschsprung Migraiia abdominal Colon irritable
~ Constipacidn (6lico infantil Dolor funcional Dismenorrea
(Colecistopatia Hernia inguinal PHS* Torsion gonadal
enterit Intususcepcion Intususcepcin Mononudeosi
och ) Intol;n;att;:!aaala [ M‘;:;m::sis Infarto omenta
| Malrotacién intestinal | Vélvulus [T
[ Diverticulo de Meckel Pl

| Volwls st

e Enfenedad pévicanflamaloy;

[

S

s

o=

Abordaje dlagnésﬁcm .
Hxstona clinica y exameq _'

nemotecnia ALICIA, se {

les de la anamnesis que >ern

diagnéstico y clasificar a los

condici6n en emergentes, u :
1. Aparicién: Inicio (s

) O PI

2. Localizaci6n: Antes aép
recomienda pédiﬂeal (

Caracteristi:
dolor, aunque
exactitud. P
abdominal
bles etiolo

sitio donde mas le
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ales como la apendicitis, la pancreatitis

tar diagndsticos t
o la colecistitis.

6. Asociados y anteced
cién con las comidas, sintom
tourinarios, contextos psico-sociales
matorios no esteroideos.

genitourinario tal
cervicitis, la prostati

entes: Cambios de posicion, rela:
as gastrointestinales o geni
y uso de anti-i

Examenes de laborato.
En nuestro mec ﬁv
urgencias que los paci
greso, son sometido
resultan en la gran mayo:
mal indicados y
tos, retardos en el dic
que llevan a saturac
los pacientes como €
tinuacién se menci

Si bien la semiologia nunca debe dejar de ser parte del entr
namiento ni del ejercicio médico, el examen fisico ha perdido
campo de accion y utilidad en el abordaje diagnéstico del d 1@;
abdominal. Tal vez las herramientas mas ttiles sean la inspec-
cion del estado general del paciente y la toma de signos vita
ya que su facil y rapida evaluacion permiten al médico clasific:
la gravedad del cuadro y tomar decisiones inmediatas en cuan{
al paso a seguir. Es de resaltar que el hallazgo de signos
normales no excluye la presencia de alguna condicion intre
dominal grave; por ejemplo, la fiebre puede estar ausente
en el 30% de los pacientes con apendicitis o colecistitis.

ten clasificar a I
gen, una interv
son la protein

La inspeccion del abdomen, la auscultacion, la per

la palpacién son herramientas que se deben realizar y

cuales se requiere una exposicién y un entrenamiento

que permitan al examinador dirigir su abordaje diagnés
: didas ttiles para identificar la causa especifica d

acion abdominal inicial debe ser superficial y de

lorosas hasta llegar al sitio de méximo dolor en bu

signos de irritacién peritoneal. Por otro lado, la palp

va ¢ nf jd!a hacia la identificacién de masas

nte, la evaluacién culmina con

a pal
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de la sospecha diagnostica amerita s realizacion, Lo enziman
pancredticas (amilasas y lipasan) pueden ser posttivas hnsl'u_
el 13% pacientes con etiologfas no pancredticas del dolor, Il'lel"‘ )
cuando ¢l valor supera tres veces el valor normal (1a 2% de
casos), confundiendo al clinico y llevando al paciente a realiza
cion de estudios adicionales sin indicacion, penerando sobrecog:
tos y exponiendo al paciente a riesgos inherentes a la alencion,
El uroandlisis es un examen mandatorio para todag las pacientes
embarazadas, en los nifos en donde no es posible realizar una
adecuada impresion diagnastica basada en el interrogatord
pacientes con sintomas que involucran el sistema penitouring

El test de embarazo es de obligatoria realizacion para toda
mujer en edad reproductiva independiente de la fecha de alt
ma menstruacion (FUM) o del uso de métodos anticonceplivos.

2, Urgente: .
yan; tnlvv‘ o orr ol 13N 0! 11
neral en ur . Hatos son los |

CIO1 | n lan

Enfoque y clasificacion _
Después de un adecuado interrogatorio, un examen ffs
completo y los resultados de laboratorio, el médico debe g 1 : s naodiadas At AR I T Ry
una impresion diagndstica inicial que le permita clasificar al ; sy oy el S L) 2 L L L
~ ciente en tres categorias: d ifF castoltestnall Iterals A I o
1. Emergente: Es una subcategorfa del paciente urgente y e i T ;i i
tal vez el escenario mds facil de reconocer y enfoc ! 4 :
su presentacion no cabe la duda que se.
e alguna forma. Este grupo de pacientes
iellos que presentan criterios de inest
mados a signos de irritacién
n el manejo médico inici
te del médico gener
6n de m

065

clinica v los |

general d 111 al 1
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b) Embarazadas:
- La incidencia de apendicitis y colecistitis es 1gual iC
en la poblaci6n general.

- Estudios de eleccion: ecografia y RMN en casos dud 0-
SOs.

- Laparoscopia: riesgo de parto pretérmino: 12%

¢) Inmunocomprometidos
. No urgente: Lo constituye ese gran porcentaje de pacientes ili o P una ot
que presentan un dolor abdominal de causa no urgen causa del dolor, ‘
que podrian ser manejados de forma ambulatoria (més 75% sin lograr id
50%). Estos pacientes no tienen indicacién de estudios d
boratorio o de imagen en el &mbito intrahospitalario por lo
que se ha propuesto la posibilidad de revalorarlos a las 24
horas en servicios de atencién ambulatoria prioritaria en bis-
queda de signos de alarma que ameriten observacién o estu-
dios complementarios en un nivel de atencién superior. Esta
conducta cambia el diagnéstico en un 35%, el manejo en un
19% y de manejo médico a quirtirgico en un 5% de las ve
Sisumado a esto se agrega la ecografia abdominal se en
,tran valores de 18%, 13% y 3 a 5% respectivamente, sier
edida alternativa y segura en pacientes que cumplen

Ecografia abdominal

7) 0s exdmenes de laboratorio en conjun
‘ifk. 46 al 48% para realizar un diagné
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de obtener un diagnostico supera los riesgo

« La necesidad > ; t
1 v debe ser realizada sin proteccién renal

de la tomografi
ni ecografia previa.

que el uso de ¢
del examen fis

Resonancia nuclear magnética (RMN)
Hasta el momento no se ha validado como un estudio d
cion en pacientes con dolor abdominal urgente a pesar qu
logrado identificar algin beneficio en casos dudosos de a
citis o diverticulitis. .
La unica circunstancia en donde adquiere validez y e
indicada la RMN es en la paciente embarazada con dolor at
minal de caracteristicas urgentes y con una ecograffa no c
yente.

Laparoscopia diagnéstica '
No debe ser considerado un estudio diagn6stico inicia

se debe realizar en casos en donde la sospecha de dolor
nal de causa urgente persiste a pesar de la falta de h
sitivos en los estudios de imagen previos. Los servicio:
~ general o ginecologia son las instancias que deben prc
realizar dicho procedimiento, cuyas complicaciones; t
teratura con una frecuencia del 3.5 al 25%. -

9.1 rante el abordaje diagnéstico
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Conclusiones (Diagnstico)

« La historia clinica y el exat

el diagnéstico del paciente
Pacientes con sospecha de causa no urgente pueden's

valorados a las 24 horas en servicios que cuenten con
ci6n prioritaria en brsqueda de signos de alarma.
La historia clinica y el examen fisico junto con un PCR v
los leucocitos son suficientes para diferenciar entre

urgentes y N0 urgentes.
Siempre solicitar PCRY
ciente con dolor abdominal. .
Pacientes con sospecha de causa urgente después de |
historia clinica y el examen fisico, que tengan una

’ mds de 5mg/dL y/o leucocitos mayores de 10000 cé

hen fisico son insuficient
con dolor abdominal.

hemograma al ingreso de to

requieren una imagen.

Pacientes con sospecha clinica de causa no urg nte
con una PCR superior a 10mg/dL y/o leucocitos de
15000 células/ml requieren una imagen.
Paraclinicos adicionales segtin sexo, edad, como rbilidac
y sospecha diagnostica.
= Uroandlisis: Ninos, mujeres embarazadas 0's

uropatia.
iipasas / amilasas: Sospecha de pancreatitis
enal y electrolitos en adultos m
cientes con enfermedades crénic

Ll

sner una

s de coagulacién: Pacientes a ti
a),—! o ¥ ¥ e

pie o I
aomen aque
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roview of the literature;
ney patients: liur | Pa

room: A aystematic
. i RN
|l pain therapy i eme I
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pency
abdomin

e leldma
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meester MA, C-Reactive protein and white blood cell con
as triage test between urgent and nonurgent conditions |
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+  Macaluso C, McNamara. Evaluation and manag
acute abdominal pain in the emergency depar
Gen Med. septiembre de 2012;789.
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tients with acute abdominal pain. Cochrane
Rev 2007; (3):CD005660.
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, etal, The Practice Guidelines for Pri
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ayumi
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Hemorragia de tracto digestivo

Manuela Méndez Giraldo, Camilo Vasquez Maya «
Residentes de Cirugia General
Universidad CES

Gonzalo Andrés Gomez Quiceno - Cirugia General, Universidad CES
Endoscopia Avanzada Universidad de Barcelona

Introduccion

a hemorragia del tracto digestivo co-

rresponde a un sangrado que ocurre

en cualquier porcién del tracto di-
gestivo. Su manejo depende de la grave-
dad del sangrado, causa, localizacién y las
comorbilidades asociadas del paciente.

Hemorragia de tracto digestivo superior
(HTDS) no variceal

Sangrado que ocurre desde la boca has-
ta el ligamento de treitz.
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s Unidos mas de 300.000 hospitalizaciones son at
buidas al sangrado gastrointesh'nal, 51endo'el .sangr.ado sup

el causante de la mayoria de éstas, con una mc1de’nc1a de 48 ]
casos por cada 100.000 habitantes: Es méf; comdn en h
ancianos y su principal causa es la tilcera péptica en el 60 o
casos, con una tasa de resangrado del 20%. Tiene una mor a lid
10%, la cual, a pesar de los avances en el tratamiento, no ‘ di
minuido en los altimos 60 anos.

En Estado e Lesion

'asos tienen cirrosi

Etiologia \ A
Hay diferentes causas de sangrado de tracto digestivo. e N primatian
rior, las mas frecuentes se describen a continuacién:

o Ulcera péptica: Generalmente ocurre en el estén
duodeno proximal, la mayoria asintomaticas. Se
manifestar con dispepsia, dolor abdominal, saciedas
coz, nduseas y vomito; el 80% se autolimitan. Su aparici
se debe al uso de antiinflamatorios no esterioideos (AINE
Helicobacter pylori, antiplaquetarios, esteroides, citomeg
virus, sindromes hipersecretores de acido, enf
vasculares, irradiacion, consumo de cigarrillo, cocaina y
tancia en UCIL La complicacién mas comtn es el sang;
pero s6lo se presentard en el 25% de las tlceras.

Lesiones de Cameron: Ulceras géstricas lineales o
nes en los pliegues mucosos en pacientes con her
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Taata 1. Eriologia de sangrado del tracto digestivoy frecuencia de

Etiologia del sangrado Frecuencia
Ulcera péptica 28—59% i L [
Gastritis 10-15% y . ﬁili‘;% dela ¢ ‘ Ryl |
Varices esofdgicas 5% Al "H Weiinin ..I . “
Vérices gastricas 5% o) LT
Lesiones vasculares 5% A 7 e
Ulcera esofdgica 5-10% 2 ORI
Malignidad 1-2% a i T
Mallory Weiss 15-20% i F Hepatopatia cronica. ]
Gastropatia hipertensiva portal 5% ‘ nstfidendia cardi
Fistula aortoentérica 5% 3
Enfermedad de Chron 5%
Pancreatitis 5%

Tomado de: Nable ), Graham A. Gatrointestinal Bleeding. Emerg Med Clin N Am. 2016; 34: 309-325.

Estratificacion del riesgo para sangrado gastrointestin"&l
Para estratificar el riesgo de mortalidad de los paciente
sangrado digestivo superior existen varias escalas avalac
literatura. ;!
La escala de Rockall tiene en cuenta factores de rié 580 i
endientes para la mortalidad, el AIM65 score es facil de cal
edice la mortalidad del paciente y la escala de Blatcl |
el paciente va a requerir algtin tipo de intervenci i asociadas
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ThsLa 4. AIM

abdominal, uso de

Variables Punto coagulados con v
Albdmina <3.0g/d| 1 mestablhdad h? ?
INR >1.5 1 ame
Trastorno del sensorio 1
Presidn sistélica <=90 1
Edad 265 ! ! Presentacion ¢
Tomado de: Nable J, Graham A. Gatrointestinal Bleeding. Emerg Med Clin N Am. 2016;34; 309-325, | [ Generalmen!

@ s W —

la de Forrest adiciona informacién sobre la posibilidad d
grado que tiene la lesion vista en la endoscopia.

Punto; mortalidad del 1 % ciones melénic:
Puntos: mortalidad del 3 %
Puntos: mortalidad del 9 %
Puntos: mortalidad del 15%

Puntos: mortalidad 25%

Adicional a la estratificacién del riesgo de mortalidac
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Examenes de laboratorio

Son utiles para estratificar el riesgo y guiar la reanin}'a ‘
terapéutica del paciente. Se deben solicitar: hemograma, Prueb;
de coagulacién para evaluar la presencia de coagulopa;
dirigir la reanimaci6n: lactato sérico, nitrégeno ureico y cr
na. En caso de sospecha de sindrome coronario agudo aso
a hipovolemia, solicitar electrocardiograma y troponinas.

mismo usar plasma fresco
para paciente
mica, pero con

Tratamiento ¢ dos los pacien sospecha de
El manejo de los pacientes se debe dividir en dos: la fa superior al momento étil ingreso, |

reanimacion y estabilizacién y el tratamiento endoscopice
macoldgico de la patologia causante del sangrado. '

Estos pacientes requieren un monitoreo estrecho, inici
reanimacion con cristaloides en caso de inestabilidad. Si :
inestable, evaluar la necesidad de transfusién de hemoc : Lﬁrr@fg}
y uso de vasoactivos. Si el paciente tiene un sangrado : e
significativo en algunos casos puede ser necesario prote

aérea con la intubacién orotraqueal y traslado ala unidad d
dados intensivos (UCI).

Los pacientes que persistan inestables, con requerin
~ soporte vasoactivo también deben ser trasladados a la

causa del sangradc localizacién

Manejo con hemoderivados -
fundir si la hemoglobina es menor de 7 g/d

T hemoglobinas de 9 en caso de que el pa
ades, en especial enfermedad card
angrado masivo; también si va a |

reparado de plaqu
50.000 y sangra
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sus desenlaces, incluyendo el resangrado, mort.ahdad, neces:
de cirugia y requerimiento de mayores terapias endoscéP »
pues las tlceras en este tiempo son vistas con sangrado activo

Se dispone en la actualidad de diferentes terapias end

picas que se ajustan al diagnéstico realizado durante la e Pronéstico |
racién: inyeccion de adrenalina, terapia ablativa con electr La incidenci ¥
terio 0 argén plasma, terapia mecanica con endoclips o bang bilidades, asf como la

Miiltiples estudios actualmente demuestran que el uso ¢ que los pftci'en‘tégf ‘
rapia dual (dos métodos combinados) ofrece mejores resultad ‘ falla multiorg
para el control del sangrado y la prevencién del resangrac
los pacientes; no recomiendan la adrenalina como monote

Las tilceras con sangrado activo, en capa, vaso visible 0 co4
lo adherido van a requerir de terapia endoscépica, mien
las tlceras con mancha hemtica o fibrina tienen bajas tasas
sangrado por lo que no van a requerir tratamiento endosc

Angiografia: Es util tanto para diagnéstico como para el traf .
miento. Muestra la fuente del sangrado en caso que la ) | Hemor_cg;g"a
muestre; para esto, debe haber un sangrado mayora 0.5a 1 Cl4sicame
Reservarlo para pacientes con sangrado masivo en quienes no
pudo realizar la EDS o ésta, no mostrd la fuente del sangrado.

¢
W,
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Aproximadamente el 15% de los paciente§ que se e;L
con sospecha de HTDI terminan con diagnostico con sang

superior. |
Tiene una incidencia de 20 a 27 casos por cada 100. 0 1 : i
bitantes, la cual aumenta con la edad por un incre;nentg! oot m@@ =
; diverticular y angiodisplasias. j e o1 i
prevalencia de enfermedad y angiodisp : comisinsely

Pacientes con

hematemesis y/o
melenas
I
[ ] i !
Inestabilidad hemodindmica Estabilidad
o signos de sangrado grave hemodindmica
1 I
Reanimacién, estabilizacién, Endoscopia digestiva
interconsulta a cirugfa, IBP superior en las primeras
infusién continua 24 horas
I I g
Endoscopia digestiva Inhibidor de bomba de
superior después protones IV a dosis altas
de estabilizado el paciente ;

I
L Sangrado identificado l

=

 Colonoscopia TRATATRIEnt0
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dea y colon derecho. Casi siempre se manifiesta con
eriormente hematoquezia.

rior, esto se debe so:

abdominal y post 2 ;

« Colitis (post radiacion, o inflamatoria infecciosa): Pu hel;"latolt—queszﬂda 3 :s;aﬁi]; 2
presentarse con diarrea disentérica, el sangrado g; ap = |
infrecuente. En la colonoscopia el colon isquémico s mayor :1 , b 335 w7
con mucosa ciandtica 0 necrotica, dreas de sangradg to inici dmen o fa
mucoso, ulceraciones hemorréagicas en la mucosa. Porlo graveda y peo :

neral se resuelven con las medidas de soporte. S6lo cuang

hay signos de irritacion peritoneal, estenosis secundaria Tratamiento : -
colitis crénica se requiere cirugia. : No se debe retrasar el
+ Otras causas de sangrado: Sangrado agudo por neo dagar por la presencia d
ogiact - 0 AN,
y polipos es infrecuente. Se cree que es secundario a anticoagulan

siones de la superficie. El sangrado post pohpecto
causante del 1 al 6% de los sangrados, se puede manife:
de inmediato o0 a las tres semanas del procedimiento, en
mayoria de casos es autolimitado. Factores de riesgo p
la presencia de este sangrado son polipos de gran tamar
sésiles y los localizados en colon derecho. En los pa ent
con infeccién por VIH, las complicaciones oportur
el colon por CMV, sarcoma de Kaposi y las patolog
les pueden ser una causa frecuente de sangrado.
* Entre las causas anorectales de sangrado estén I

rroides, fisuras, tilceras estercorales y proctitis; corresp
den al 10% de HTIDL .

en los signos
laboratorios ini

A presentacion aguda con un sagrad'
ifesta dose con hematoquezm 01
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La colonoscopia se debe realizar en las primeras 24 hor

stabilidad hemodinémica, esto ha demos . Tomografia contras

sacion del medio
Detecta sangradosade;g f“’

pacxentes con ine
tener mayor rendimiento diagnéstico.
En pacientes estables, diferentes estudios han mostrado’

no hay una diferencia en las tasas de resangrado, morta

uso de hemoderivados, o estancia hospitalaria si se realiza Tratamiento quirargico :
primeras 12 horas 0 72 horas. . Est4 indicado en sangrado
dad diverticular), tamblérl

Una vez el paciente se encuentre estable hemodindmice
te, la colonoscopia debe ser realizada con una adecuada pr
cién. Suministrar de cuatro a seis litros de polietilenglicol (PE
hasta que la deposicién sea de un contenido claro libre d
y materia fecal, la colonoscopia sin preparacion, no esta r
mendada. En caso que el paciente tenga intolerancia a la vi
el PEG se puede suministrar a través de una sonda nasog
La preparaci6n del colon facilita la visualizacién endoscépi
mismo, y la causa del sangrado; también reduce el riesgo
foracién de colon.

localizar las fuentes ¢
Ver algoritmo 2.

Los métodos de hemostasia endoscépica son los mismos p
la HTDS: terapia inyectada (epinefrina), térmica (electto auter
argon plasma) o mecanica (clips, bandas).

14

Otros métodos diagnésticos

* Scanning con radiondcleos (glébulos rojos marca
tecnecio 99): Su uso en HTDI es controversial.

A _e;sirenta;a de que es diagnéstica y no terapéu
0 la colonoscopia no detecta la fuente de s:
fia: Es menos sensible que el scanning co

ra detectar sangrado (40 a 78%), f
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+ Sangrado oculto de
sangrado el 1D.
o: No se encuentra la fuente de sangradg

nteroscopia, capsula o imégenes;

fuente de

« Sangrado oscuro: ix¢
DS, colonoscopia, €

conE

Inestabilidad hemodindmica
o signos de sangrado grave

Hamatoquezia
y/o rectorragia

|D: Anemia o deficiencia de hierro

[as causas de 84
sar de acuerdo con
tacion en evento.
matoria intestinal s de dieulaf
de Meckel y lesion ipoides. En
principal causa e 10 son las
pueden estar pr 05 d
ceras secundarias

I

Reanimacion, estabilizacion,
interconsulta a cirugia

I

Endoscopia digestiva
superior después
de estabilizado el paciente

l Sangrado identificado j

|

= testino delgado sor
e riesgo para un san
I la edad, estenosis
l Colonoscopia | . tarios. Hay unov
[ . secundario a an
l Sangrado identificado 1 pequ9ﬁaB, lesior

[ o

' des como enfi

Tratamiento
especifico

Sangrado severo
continua

Autolimitado,

episodio aislad

asociado a anemia
ferropénica
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procedlmlento terapéutico, las
day retrograda, alcanzando a eva
do se combinan ambos
dicada con base en 1o
enteroscopia

o debe realizar si ha
y hay anormalidade

oscopia: ES U1
ter ogra
| intestino cuan

ci6n debe estar in

15](;; i: ;L: ]ll:iapsula endoscopica 0 en
v;asg Diagnostica ]a HTD en un 70%, s€
una alta sospecha de sangrado de ID
en la capsula.

. Enterotfc Util cuando se sospecha sangrado deID y

sula negativa, Tiene alta sensibilidad para evaluar m

inflamaci6n dela pared. Angiografia en sangrado ey ‘
con capsula negativa, también en enteroscopia y TA qu

no muestran sangrado. 9

» Enter

Tratamiento K

Si 1a fuente se encuentra por cépsula y el sangrado se as
a anemia significativa o sangrado activo, el tratamiento de be
endoscopico.

Siluego de un adecuado estudio del ID, no hay fuente: 4
grado, tratar al paciente de manera conservadora con hies
0 parenteral, analogos de somatostatina, antiangiogéni

nalo 505 de somatostatina' inhiben la angiogenesis d1s i
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I ¥

desembocan en un in
esem TUORICIERE
Estados Unidos, 1a pancreatitis aguda corresPom cual trastorna la i
i (1105 disa \Gstico gastrointestinal de hospitalizacion las, la conversion de trips
f:gun (t)e deg;ués de la colelitiasis y la colecistitis aguda Jiza la conversién de pr
ente, " . X, e
eccljlencia se encuentra en incremento debido a la epidemi; complemento y el sisterr .

iologi {sticos de pancreatitis..
iologicos caracteristl p

3. Hallazgos rad

g;:zsidad y sobrepeso; sin embérgo, sy mortalidad parece di Enla pancreatiﬁ‘é de origen t
nuir a menos del 5% en los altimos anos. tc del process anteriorment
ducto pancredtico, ya ole
Etiopatologia ! célculo, por el _é: ema o ° 0
Si bien, de manera global, se ha reconocido que las dos prin paso o por.re‘ﬂu]‘ *ges’ =€ quoCEll
ras causas de pancreatitis son la biliar y la alcohélica, en nu Las enzimas activas en el p ]
medio éstas corresponden a la biliar y la idiopatica. En la tak proceso de autodigestion, lo cual g , :
se observan las causas de pancreatitis en Colombia, de ac zimas, perpetuando el ciclo :
con reportes realizados en el Hospital Universitario San Vie células acirfafé‘sh

Fundacién en Medellin y la Fundacion Santa Fe en Bogota.

TasLa 1. Causas de pancreatitis en Co

 Hospital Universitario San Vicente Fundacion (Medellin) |  Fundacién Santa ;
/IEPOl Porcentaje Etiologia Pb;rce macréfagos
Pt o i
e fenémenos T
— & Trauma 51 tromboticos y hemc
2 Hipercalcemia 4 A,
T fscaris 1 :
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nes peripancreétic

1. Pancreatitis intersticial edematosa: Ocurre en la may
cos, colecciones necr:

de los pacientes (80 al 90%). Se presenta con compromi-
so usualmente difuso del pancreas, debido a edema in-
flamatorio. En la tomografia se observa un paréng :
pancredtico que realza de manera homogénea y el tej
peripancreético, usualmente, muestra algo de cambios
flamatorios; se puede encontrar fluido peripancreatic
los sintomas por lo general resuelven en una semana.

2. Pancreatitis necrotizante: S6lo entre el 10 al 20% de los pa-
cientes desarrollaran necrosis, la mayoria de ellos del t
jido pancreético y peripancredtico, menos cominme

presentaran necrosis del tejido peripancreatico y, en mu
raras ocasiones, el proceso necrético s6lo compro
el parénquima pancredtico. En este grupo de paciente
mortalidad se acerca al 17%. Los trastornos de la perfu
pancredtica y peripancredtica toman varios dias p
tablecerse, por lo cual las tomografias tempranas pue
subestimar la extension de la necrosis; de hecho, er

prmapales estructt
a la arteria espléni
y la colica media.
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Tasta 3. Escala de Marshall modificada

S [ Puntaje 3
istem. 0 1 2 3 2 v —
Floaprmor | Mésdeaoo | 301-400 21300 | 0100 | 9% 0 menog
Z ri !
Renal Menos de o
(ren ma/dL) 14 =0 19-36 3649 | Masdeqs
" Menos de 90 Menosde 90, | Menosde 90, | Menosd
Cardiovascular x g a , s de 90,
(TAS en mmHg)* Més de 90 Responde a Norespondea | pHmenorde pH menor
fluidoterapia | fluido terapia 73 de72

TAS: Tension arterial sistdlica. * Sin soporte inotropico

Historia natural de la pancreatitis

La pancreatitis aguda tiene dos fases, la primera relacionada con
la cascada inflamatoria y la segunda se desarrolla en menos del 20
7 de los casos y esta dada por sus complicaciones.

La primera fase usualmente dura una semana. En ésta la gra
dad de la pancreatitis se determina por la falla de Organos, experi
mentada por la respuesta inflamatoria sistémica, siendo raras
complicaciones infecciosas. La respuesta inflamatoria per se pt
condicionar fiebre, taquicardia, hipotensién, deterioro respiratorio
- yleucocitosis, sin la presencia de un foco infeccioso.

Diagnostico de pancreatitis AR
Caracteristicas clinicas i pa——

El dolor consistente con la pancreatitis aguda Con'esponde a
un dolor de inicio rapido, pero no abrupto como el de Ia perfora-
cion de viscera hueca, que puede alcanzar la méxima intensidad
entre minutos y horas. El dolor es constante, muy intenso, te-
ne poca mejorfa con los cambios de posicion y la irradiacién en
banda hacia la espalda ocurre sélo en la mitad de los pacientes.
El dolor puede estar ausente en el 5 al 10% de los pacientes y se
considera un predictor de enfermedad grave.

Noventa por ciento de los pacientes E‘r:esén't,a vomito, el cual
puede ser de dificil control y se presenfa omo Tespuesta a la
inflamacién de la pared posterior gastrica y el dolor abdominal.

Las alteraciones del sensorio puedgn presentarse por sindro-
me de abstinencia, hipoperfusion, trastornos hidroelectroliticos
o por efectos téxicos de las enzimas pancreaticas en el sistema
nervioso central (encefalopatia pancreatica). o

A la inspeccién es posible e:
ictericia, el cual puede estar
obstruccién de la via biliar, y:

La equimosis periumbilical ( gno d Ei?com
0 ambos flancos (signo de Grey entran e
del 1% de los casos y se asoci :

éstos son indicadores de mal

signos vi

den presentar picos feb
La taquipnea —con resp.

disnea puede tener (
SDRA o falla cardiaca
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El peristaltismo puede estar reducido e incluso ausente ,
auscultacion. En un estudio conducido en el Hospital Univers
tario San Vicente Fundacién (Medellin) se reporté una tas del
21% de ileo en pacientes con pancreatitis grave.

En la palpacion es muy variable la presentacion del dolor ab
dominal el cual puede serleve, o presentarse con defensa, si
deirritacién peritoneal, inclusive abdomen en tabla, escenan@
el cual es imposible distinguir la pancreatitis de una pento niti
Durante la evolucién de la enfermedad es posible la aparici6n
de una masa palpable epigéstrica, la cual podria correspon
una coleccién o a un flegmén. En pacientes con intoleran
via oral y dolor abdominal persistente luego de cuatro sema
debe sospecharse siempre la presencia de un pseudoquiste.

Tipo de
pancreatitis

Complicaciones locales de la pancreatitis
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persistente —ambas situaciones precipitadas por la pancrea|
aguda- son definidas como complicaciones sistémicas.

Tres sistemas deben ser evaluados en bisqueda de la.

6rgano, el respiratorio, el cardiovascular y el renal; de a
con el puntaje modificado de Marshall que ya se ilustr6 e
tabla 3. :

La falla de 6rgano y la presencia de sindrome de
inflamatoria sistémica (SIRS) corresponden a los princi
dictores de mortalidad, por encima de las complicaci
como la necrosis. De hecho, casi la totalidad de los pa
pancreatitis necrotizante sin falla de 6rgano sobreviven
tras en pacientes con falla tinica de 6rgano la mortali
18% y con falla multiorgénica es del 46%. En pacien
de érgano persistente la mortalidad es del 35%, con SI
sistente del 25%, con SIRS transitoria del 8%, con falla o
transitoria del 1.4%, y sin falla de 6rgano ni SIRS la
~ seaproxima al 0%. .
- Enla figura (linica) se puede observar la clasif ci6n
complicaciones de la pancreatitis aguda. i

Complicaciones
de la pancreatitis
i [
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Conrespectoa las-_x’n
demuestre signos temp
transferido a unidad d C
dlinico puede ser rapido e i

eb.

cardiovascular. Algunos estudios sugieren que el lactato de R
er debe ser preferido sobre la solucion salina para prever
desarrollo de acidosis metabdlica. El beneficio de la fluidotera
agresiva se limita a las primeras seis a doce horas de la ag
i6n; no es benéfica luego de las primeras 24 horas. El défic
liquidos de un paciente con pancreatitis puede ser cercano;
litros en las primeras 48 horas, razén por la cual el volumen ¢ pulmonar, que es la fa
reposicion debe ser entre 250 a 400 ml por hora durante las con pancreatitis aguda. ie
eras 48 horas, dependiendo del peso del paciente. 4 o sicte la aparicién de hipo

El dolor de la pancreatitis aguda es de alta intensidad, por que en este lapso es
cual el manejo analgésico debe incluir opioides. A pesar de qu el sindrome de dificultad
se ha reportado el aumento del tono del esfinter de Oddi . edema pulmonar i
morfina, su uso, para el manejo del dolor en pancreatitis mento en permeab
demostrado tener efectos adversos.

Es claro en la actualidad, que el inicio temprano del so
nutricional mejora los desenlaces en pacientes con panci
~ leve y moderada, y no empeora los desenlaces en los paci

- con pancreatitis grave. El uso rutinario de sonda naso;

=

amerita ser estudiado

requiere esp.

En lo con
das sin sobreinfe
vadora ya que
En los paci

' ia; al momento de iniciarla, la dieta ]

.l .

ntaneo hayan cedido, posterior a lo cual

eta liquida clara, siendo

de la mortalidad.
Se ha demosts

CON Necrosis sol
parte del manej
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via minimamente invasiva, Con esta aproximacion, cerca’ u dio de 108 dlaek ) 1 e
(ercio de los pacientes pueden ser manejados s6lo con drena ja principal modalidad c
percutineo, presentdndose menos falla de 6rgano con res con pancreatitis leve
a la necrosectomia abierta (12% versus 40%), aunque n omia en chamICISoR
demostrado diferencia significativa en la mortalidad. Res ue ocurre usualme
abordaje endoscépico, el estudio TENSION realizado en H ?,m su parte, en
da, comparé el manejo esFalonado por via endoscopica v se pospone el pr
el manejo escalonado quirdrgico por via minimamente torio y las coleccio:
siva, sin encontrar diferencia significativa en la tasa de mu :
complicaciones mayores, pero si una disminucién de la
fistulas pancreiticas y la estancia hospitalaria a favor del m n
endoscopico.
Finalmente, los antibi6ticos sélo estan indicados
sepsis de origen pancreatico ~como una coleccién in
en sepsis de ongen no pancreético —como la se
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esiones premalignas de cuello
Uterino: una nueva perspectiva

Laura Joanna Tapia Vela - Residente de Patologia
Universidad de Antioquia

~ Introduccién

omo es bien sabido el cancer de cue-
~ llo uterino es un problema de salud

ca en el mundo, especialmente

de desarrollo. En Latinoa-
segunda causa de
ués del cancer de

q_sal: de la dis-

Scanned by CamScanner



mortalidad por cdncer en mujeres y la segunda causa ‘en in
dencia 3.

Llamativamente las més altas tasas reportadas se encuent
en general, entre la poblacién mas vulnerable, de bajo e
socioeconémico, en relacién con la dificultad al acceso a lo
vicios de salud y al desconocimiento de la importancia del tan
zaje para la deteccion de lesiones premalignas como medida g
prevencion secundaria (G

La relacién entre las lesiones premalignas, el carcinoma i

sor de cuello uterino y la infeccién persistente por el VPH, hi
descrita desde hace muchos anos. Sin embargo, anteriormer
nomendlatura usada y la clasificacién de éstas como un con
de lesiones desde una displasia leve, pasando por una dis
moderada y severa, hasta la presencia de carcinoma invasor, r
reflejan el conocimiento actual de la biologia de la infeccién
el papiloma virus y de sus mecanismos patogénicos en el e
escamoso 7.

Existen dos formas en que el VPH acttia en los epitelios
mosos, la primera corresponde a la infeccién transitoria )
viral en las células, utilizando la maquinaria celular'e
timas, para generar mas viriones. Esta interaccion es
como una lesién intraepitelial escamosa dell
ente llamada displasia leve o neoplasiaintra

yendo humano
doscientos g

no todas € _ :
invasor, se est

ma qu

resente en
mente activas al mes
infeccion es mas comu
se estima que es Ci
dos del 10% ©. Sin emb
VPH (90%) son transitc
primer 0 segund‘ov\_g o
infecciones tiene estre ha
pedero, la predispgs
con otro genotipo y
tipos virales catalogados

Los genotipos
y 56. Los dos prine
nes premalignas y «
de por ejemplo s
aumenta desde 20 a
intraepiteliales e
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30, 45, 51, 52, 36, 58 y 59), los VPH 6 y 11 estdn tipificados cor
virus de bajo riesgo 7. '
El genoma viral puede ser dividido en tres regiones esp,
ficas de control: temprano, tardio y largo. Los genes de
temprano corresponden al 50% de la informacion geneti
codifican seis proteinas: E1, E2, E4, E5, E6 y E7, importan
la proliferacion celular y oncogénesis (tabla 1). La region tare
codifica las proteinas L1 y L2, la primera es la principal p otef
de la capside y la segunda es la proteina de la capside |
estas dos constituyen el otro 40% de la informacion del gen
viral. El dltimo 10% corresponde al rea de control largo, do
se encuentra codificado el silenciador y el intensificador de
transcripdon 5.

Tabla 1. Funciones de las proteinas virles codificadas en la region
Funcion

E Replicacion viral.
B Replicadion viral y regulacion de la expresion de E6
= Maduracién de viriones y su liberacin.
B Progresion tumoral y aumento de la funcion oncogénica
B Degradaddn de P53, inhibicidn de la apoptosis, progresio
transformacion celulary desregulacion inmune

Inhibidn de pRB, progresion del ciclo celular, transformacion
desregulacién inmune. e

maligna del epitelio. Actt
3 y pRB, interfiriendo con

21y p27) SSHIERES
quinasa dependien
La infeccion inicia
basales del epitelio, ¢
del tejido. Una vez ak
embargo, @ me dan_
se inicia la transcripct
-hando la liberaci6 C.t‘ VI
riesgo pnnmpalm
a las células madre
anterior, las areas de
cervical y la union anor
Los virus de alto Ties
celular en capas b
productiva que libera
de completar el ciclo vital
mecanismos de transf
para esto es la acti
presentes tanto en vi
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la citologia, que evalua las capas superficiales del epitelio,

detectar ambos tipos de lesion ©.

Los cambios citopéticos virales asociados a infeccién
se caracterizan por multinucleacion, gran .tamaﬁo nuc
pleomorfismo, acompanados de un halo perinuclear, esta:
las clasicamente han sido llamadas coilocitos, y son vistas prij
palmente en lesiones intraepiteliales de bajo grado ©. ‘

Con respectoalasimagenes morfoldgicas observadas e;
logia, podemos concluir que la lesi6n intraepitelial de bajo gj
corresponde solamente a cambios asociados con la infeccién |
VPH; por otro lado, los cambios en las lesiones intraepiteliales
alto grado constituyen cambios premalignos reales, observan
inmadurez y proliferacion celular anormal y aumentada.

i

Papel de los biomarcadores en el diagndstico

Los biomarcadores mds empleados son los que guar
relacién con la sobreexpresién de las oncoproteinas E6 y:
activacion se puede detectar tanto con la medicién de ARN;
ral como con la identificacién de la acumulacién de la prote

pl6 ©?. Las proteinas p15 y p16 bloquean la actividad del ¢

Métodos de tami

El objetivo de‘1
lesiones cervic
vasivos, para las ¢
progresién a car
tuales de cribado s

moleculares para dete
ci6n combinada p16/k

to, la lesion intrae?
infeccion aguda po

gran mayoria de e
infeccién por virus
citologia, para la de
las tomas repetida:
intervalos menores ¢
La deteccién basada en
todos de hibridacién o de
para detectar lesione (¢
negativa de VPH propo:
aios de no posibilic
mayor seguridad
prevalencia tan
ala gran tasa.
comienda realiza
aumentado asi

La mayoria
transformacién
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alto grado. Las principalmente evaluadas han sido p1
Jas cuales se pueden medir tanto en citologia como en mst o
En citologia la marcacién dual para estas dos moleculas, N
Jo menos una célula, se considera positiva. En diferentes
dios en los cuales se ha evaluado esta prueba, comparado g
la citologia convencional, se ha mostrado mayor sen51b1h
especificidad para la deteccién de verdaderas lesiones pre
nas. Actualmente no se considera un método tinico de tam
es mas bien una opcién de triage combinada a la identifi
de DNA viral @210, b
En Estados Unidos, desde hace ya algunos afos, la prug
DNA de VPH de alto riesgo se considera la prueba de tam:
inicial e ideal para la deteccién temprana. Se realiza en i
los de tres anos para las pacientes inicialmente con r
negativos. En los casos en los cuales se demuestra infecci
virus 16 y 18 se realizan colposcopias directamente, mientr PR
en infecciones por otros VPH de alto riesgo se realiza un. cenvical desde los 25 afios. Repeti
de triage con citologia cervicovaginal, cuando ésta arroja un'r
sultado mas grave o igual a ASCUS se realiza colposcopié
negativo se realiza seguimiento anual .

Realizar prueba de DNA- VPH de alﬁ
en pohla

Realizar citologia cervical com
inicial con DNA-VPH de alto riesgo
debe realizarse colposcopla y bioj

Realizar el tamizaje inicial con DNA r.JGDrH
hasta los 65 afios. En caso de resul tados nega

& . S q En pacientes menores de 25 afnos |
Recomendaciones en tamizacion y tratamiento ; rutina. Evaluar b

La guia de préctica clinica para la deteccién y manéj

Realizar pruebas de p16'y
premalignas vs simulador

tre los cambios mas unportante T
duccién de pruebas de DNA par

nativa a la citologia, con mayor

A
/
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Tabla 3. Recomendaciones sobre LIEBG @
Recomendaciones en LIEBG Calidad de |
No dar tratamiento a pacientes con diagndstico por primera vez de LIEBG.

Realizar procedimientos ablativos locales en LIEBG persistente (dos LIEBG
consecutivos después de 18 meses, tanto el DNA-VPH positivo como la
colposcopia) y paridad no satisfecha.

Realizar procedimientos escisionales en LIEBG persistente y paridad
satisfecha.

<&

30-65 anos

Tabla 4. Recomendaciones sobre Ll

Calidad d¢

S

n radiofrecuencia en mujeres con LEIAG.

izar ( con bisturi frio en pacientes con
d 2 con ablacion por radiofrecuencia.

Algoritmo diagndstico, tratamiento y de sequimiento en lesiones premalignas de cérvix en Colombia
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' T .. " .
poradocl (¢rmino de “parto consciente y respe tado”, atn pen
alenciones que van en contra de dichos aspectos capirity
w ¢ incluso clentificos de obstetricia actual,

emocionale
la atencion obstétrica deby

sara hablar de paradigmas de
de tener claro qué es un paradigma.

Thomas Kuhn, considerd los paradigmas como rea
ersalmente reconocidas que durante cierto

A0
cienltificas univ
po, proporcionan modelos de problemas y soluciones a un
munidad cientifica; si bien dichos consensos dan solucione;
versales a los problemas existentes, no son estdticos y peren
todo lo contrario se renuevan, cambian ¢ incluso se retoman
Un ejemplo muy claro de paradigmas no reconocidos el
atencion obstétrica es la cesdrea en la embazada viva que €oj
tuye uno de los capitulos mds dramaticos de la historia de la
dicina, En un principio, dados los resultados tan sombrios, p
lo intentaban y en situaciones extremas. En el siglo XVI fue ¢
la primera monograffa acerca de la cesdrea por el médico fras
Francois Rousset, la cual fue considerada como magistral di
e todo el siglo y todos sus seguidores cumplian sus minug
observaciones, algunas erroneas, como las que sostenfan ¢t
itero no debia ser suturado, “porque su fuerza de retraceie
j ¢ una sutura solo causaria trastornos” esta fal

ue aceptada como verdad indiscutida y tendriar
ctamente tres siglos para que fuera abandon fi-t
mo la incision se realizaba al lado izquierdo tanta
I ttero porque se creia que el corazon estaba
; 6lo hasta los estudios de neert
escubrio que esto no era ¢l

Lpard quién?; les
mujer durante el
§j revisamos €
pa que tiene una
era en soledad y
po; por cjemplo, 01
como un evento atural, di
osconderse a orillas de los rie
o en cuclillas para |
merizas podian daral
rondaban muchas
Si nos remontamo:
servar como las muje
siempre a sus pares
expertas en el arte d
En Reyes (Cap. IV,
Fineé, hija del g
embarazadas y parturien
Las egipcias parieron
igual actitud delante de |

rto. En lo

de su cuerpo sobre

lante, en cuclillas,

En la edad n
pasaran desape
ras el parto deb
mediar dicho
autorizados pa
comadres quienes la
dl!,quein‘f 180 iba de

Sl
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Finalmente, en ¢l Renacimiento en contraste con el partg
timo vy oscuro del medioevo, encontramos referenFias his
de partos pablicos y gloriosos en la corte de Francia. Es
que el Rey Luis XIV de Francia dispuso que, para poders
senciar el nacimiento de sus hijos, sus mujeres debian dar a
acostadas y aunque esa postura hace mas dificil y doloros
parto, pronto se generalizo y los médicos franceses tuvieron:g
inventar los forceps para evitar algunas de sus consecuenc;
hecho, en poco tiempo se multiplicaron los instrumentos ©
tricos, v se lleg6 a creer que el parto siempre era una
que exigia atencién médica para que fuera sin complicac
A partir de entonces, se crean las salas de partos en Paris cg
objeto de observar los trabajos de parto, conocer su evoluci
prestar atencién. La mujer ya no pare en la silla sino enla'e
y en posicién obstétrica proporcionandole los cuidados még
durante el embarazo, parto y puerperio. Una préctica q
te hasta nuestros dias.

Tradicionalmente, conocemos la pelvis como una e
rigida, con sus tres estrechos y diversos didmetros, aislada
demas regiones corporales, la cual es a su vez una ba c
feto debe de vencer durante el trabajo de parto gracias
versas modelaciones que sufre el craneo fetal en su tran
structura. Sin embargo, la pelvis dispone de ciert
movimiento, entre los huesos que la compone
aciones sacroiliaca y la sinfisis puabica -
s sacrotuberosos y el sacroespinoso, |

Finalmente, poc
del cuerpo’y gracia! 5
rmiten la rotacié
plandine Calais
Niria VIvie Parés e
Parir en movimiento
cecos y extrinsecos de
wstrechos, favoreciend
e incluso nos habl .
Jlivio del dolor y faci
parto, hasta st llega

Desde 1985 la Or,
nizacién Panameri
Declaraci6n de Fortale
ner a la embarazad:
y el expulsivo y cada
cion adoptar durante
lud colombiano no
la prevencion, deteccién
caciones del embarazo, |

P S

y se reduzcan las
refuercen aquellas
recomienda alent

den a luz en posicién d
con alguna ventaja
conveniente pare

lz? posicién vertica
C10s para ]a muije
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Cochrane realizé una revisién sistematica con el
de comparar las diferentes posiciones verticales (incl

etapa del trabajo de parto era una hora y veinte minutq
corta en comparacion con las que estaban acostadas, M
(IC 95% -2.22 a -0.51) asociado a otros resultados que tan
son beneficiosos como la disminucién de practica de ces
0.71 (IC 95% 0.54 a 0.94), necesidad de epidural analgés
0.81 (IC 95% 0.66 a 0.99) e ingreso a UCI neonatal 0.20 (IC 9
0.04-0.84) concluyendo que las mujeres en trabajo de par
bajo riesgo deben ser informadas de los beneficios de las
ciones verticales, y deben ser alentadas y asistidas a asj‘" ir
posiciones que elijan.

Para evaluar los posibles beneficios de la posicién dura
el expulsivo (segunda fase del trabajo de parto), tenem
revisiones: \

* La primera, una actualizacién del 2012 de tres
anteriores que incluia 32 estudios con 9015 mujeres,
demostré una disminucién en 6.6 minutos en la du
de dicha fase (MD -6.16 minutos, IC 95%-9.74 a -
nutes) asociado a una reduccién de partos inst:
~ (RRO,75 1C95% 0,66 a 0,86), reduccion de episioton
0,75,1C 95%: 0,61 a.0,92), reduccién de anormali

s en desgarros perineales grado tre )

posicién,
deben ser aler
tren comoda

Respecto al segt
que el trabajo di

forma rutinaria
la dieta liquida y
dos endovenosos. D
riesgo de regurgitz
pudiera tener al
Esta recomen
blicado en 1946. En
piracion duran 1
plicaciones seria
de 0.15%. Sin em
cambios fisiologic
siderada con est
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complicaciones, por lo que ng
i iones en este grupo de |
evidencia que ap cci grup

Asf mismo, Cochrane €n 2013 realiz'é una revisién _
de evaluar si la administracion de liquidos endoveno
tina en mujeres nuliparas de bajo riesgp, reduce la d
trabajo de parto; incluy6 nueve estudlc’)s Para 1'm toh
mujeres; si bien 1a administracion de liquidos intravenos
comparacién con la ingesta oral s6lo demostr6 una "’r;;
la duracién del parto RR -28.86 minutos (IC 95% -47.41-10.
hallazgo surgio de solo dos ensayos, por lo que es posil
mujeres simplemente aumenten su ingesta ora, en luga
unidas a un goteo. Por lo anterior, debemos cuestio
justificable persistir con una politica de no via oral
ninguno de los ensayos evalu6 la vision de las maters
unidas a un goteo durante todo su trabajo de parto y no
evaluacion objetiva de la deshidratacion, concluye
dencia de esta revisién no proporcionaba pruebas
recomendar la administracion rutinaria de liquidos intra

Nuestra Guia de Practica Clinica recomienda al ¢ ]
mitir la ingesta de liquidos claros durante el part
cantidades para la prevencion de la cetosis, info
tantes que falta evidencia sobre el riesgo de la inge
tos para presentar broncoaspiracion en caso de com
quieran uso de anestesia, recomienda que las m
ue las bebidas isotonicas (hidratantes)
atir la cetosis, y por ello, preferibles
 se sugiere la presencia de un acce

mayor riesgo de

mujeres CON :
oye las restri
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Leucocoria en nifios

Andrea Correa Acosta* - Residente de Oftalmologia
Universidad de Antioquia

a leucocoria es un término prove-

niente del griego. Significa leuko

blanco y coria pupila, por lo tanto, se
define como pupila blanca @ (figura 1).

La pupila es una abertura central en
el iris. Acttia en forma de diafragma, que
controla la cantidad de luz que entra en la
retina @. El color normal de la luz refleja-
da desde la retina, a través de la pupila, es
rojo naranjado ©; el resto de medios por
los cuales debe atravesar la luz hasta la re-

\\

a ) indé |
oh::::\ Tareconoce y agradece [a asesorfa que, para a realizacion del presente articulo,le brind
Opediatray docente de la Universidad de Antioquia.

a doctora Martha Gaviria,

y
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Retinoblastoma

Es el tumor intraocular maligno primario mas frecuente ¢,
la infancia. Es un tumor genéticamente determinado. El gen dg]
retinoblastoma, RB1, se localiza en el cromosoma 13 (brazo largo
13q14) ©. En el mundo, presenta una incidencia constante de un’
caso en quince mil a veinte mil nacidos vivos; al ano se estimg
que se diagnostican aproximadamente siete mil ninos, sin pre-
dileccién por género o raza ™. E1 60% de los retinoblastomas son

unilaterales y no hereditarios, el 15% unilaterales y hereditarios
y el 25% son bilaterales y hereditarios ©.

El retinoblastoma se diagnostica usualmente durante los dos
primeros anos de vida en los casos unilaterales y durante el pri-
mer ano de vida en los casos bilaterales. En el 5% de los casos el
tumor se diagnostica por encima de los cinco anos.

Las principales manifestaciones clinicas de la enfermedad son
leucocoria en cerca del 50% de los casos y estrabismo en 20%.
Sintomas menos comunes son: baja visién, ojo rojo, glaucoma,
celulitis orbitaria, lagrimeo y opacidad corneal.

El diagnostico es fundamentalmente clinico. Se observa una
masa sélida blanquecina al fondo de ojo, puede ser tinica o pre-
sentar multiples masas, también puede encontrarse siembras
vitreas. La ecografia ocular es ttil para definir la presencia de
masa y el tamario de ésta y, la tomografia axial computarizada de
orbitas simple, en los casos dificiles, permite ver calcificaciones
en la masa.

La resonancia magnética nuclear (RMN) es la prueba de ima-
gen mds importante en el seguimiento de estos pacientes ya qué
evaltia si hay extension de la enfermedad al nervio 6ptico, 6rbita
o al sistema nervioso central.

.El enfoque terapéutico actual se basa en la utilizacion de qui-
mioterapia (sistémica, intraarterial o intravitrea) y terapias 10¢3-
}aesr:gicotnsoli_dadén que buscan controlar la enfermedad y evifar
LS f(:] ¢rapia externa y la enucleacion, las cuales se T eserval

timas alternativas de tratamiento ©.

g

i indicacion es contundente: toda leucocoria es un retino-
plastoma hasta que se demuestre lo contrario; esta enfermedad

pone en riesgo la vida del paciente.

persistencia de 1a vasculatura fetal

Malformacion congénita en la cual hay una placa posterior al
alino en un 0jo con microftalmia (ojo pequeno), vasos pro-

crist %
procesos ciliares elongados.

minentes en iris y
Su origen se da por un desarrollo anormal del sistema vascu-

Jar hialoideo y del vitreo primario. La placa puede adherirse al
cristalino y provocar su opacidad (catarata), ademas de provocar
un glaucoma (aumento de la presion intraocular) y desprendi-
miento de retina.

Se presenta en Ninos a término y es unilateral en més del 90%
de los casos. La clinica mas frecuente es leucocoria, estrabismo
y microftalmia. Es la segunda causa de leucocoria, después del
retinoblastoma 7.

Las indicaciones de cirugia son: evitar complicaciones como
glaucoma o hipotonia, razones cosméticas y mejoria de la vision.

En la actualidad no existe un tratamiento curativo, el pron6s-
tico visual es reservado.

Catarata congeénita

Se define como la opacidad del cristalino desde el nacimiento,
cuya incidencia varia segun el pais evaluado. Puede ser unilate-
ral o bilateral. Su presentacién mas tipica es bilateral.

.En Colombia la causa mas comun es la hereditaria (autoso-
mica dominante) en el 50% de los casos. Otras causas menos
ffecuentes son los desérdenes metabolicos (galactosemia), los
sindromes trasmitidos genéticamente (sindrome de Lowe), las
cromosomopatias como el sindrome de Down y las infecciones
Intrauterinas (rubéola). Hasta en una cuarta parte de los casos no
se logra establecer la etiologfa.
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Se considera una urgencia oftalmologica tanto en la th-|pu.h.m
como en ¢l manejo para evitar la ambliopia por deprivacion

IEl resultado visual depende tanto de Ta morfologia (tamag, y
densidad), localizacion de la catarata y tratamiento dado 01,

Si ol paciente es candidato para cirugfa la edad ideal parg yo,
Jizar la intervencion es entre la cuarta y sexta semana de ody

o
nacido.

Retinopatia del prematuro (ROP)

Vitreorretinopatia proliferativa periférica que tene una e,
logfa multifactorial, cuyo principal factor de riesgo es la premg.
turidad. Es una causa totalmente prevenible de cepguera on |y
ninez,

La vascularizacion de la retina se desarrolla de forma centyf.
fuga, desde el nervio 6ptico hacia la periferia de la retina, Iniciy
alrededor de la semana 14 de gestacion, La retina nasal se cone
pleta hacia la semana 32 y 34 y la temporal entre la 37 y 40 de
gestacion 12,

El factor de riesgo principal para desarrollar ROP es la prema-
turez, seguido por bajo peso al nacer y exposicion a oxigeno. [l
tamizaje en Colombia se realiza en prematuros menores de 3

semanas y peso menor de 1800 gramos. No tiene predileccion de
género y habitualmente es bilateral asimétrico.

Se divide en cinco estadios :

» Estadio 1: linea de demarcacion entre retina vascular y
avascular

Estadio 2: aumento de volumen de linea de demarcacion,
que forma una cresta

Estadio 3: neovascularizacion y proliferacion vascular ex-
trarretinal

Estadio 4: desprendimiento de retina parcial
Estadio 5: desprendimiento de retina total

. VI Corsode Acwalzacon ara Meédlos Genorales. | La Visdn del Reste,

| mayoria de lon |Ml|t’||lun con 1O |

I - esentan resolucion
p \ N AN 4 :
eupontined, AN @MLArED, K e

e hacer un SERento ealpe

o g anlon pacienten Il que hayva vascularizn on completa

o reprenton y determinar sl requleren fotocoagulacion |
il

aner y/o
Jieacion de antiangiopenicon intravitreos

i

[nfermedad de Coats

Vanculopatia exudativa retinfana ldiopaticn, caracterizada pon
(elanplectantas, aneurisman y dilataciones rvegulares v (ortuo
ane e Ton vason de T reting que conducen a exudacion intra y
aubretintana y depostto generalizado de lipidos Oy en altima
natancia a desprendimiento serono de Ly reting,

Generalmente es unilateral (B0% ce los canon), L edad prome
dio de presentaciaon en dos terclos de los pacientes es entre los
cinco y ocho anos, tene una predilecclon mayor por los hombres
(lres o uno),

Las manifestaciones oftalmologicas mas frecuentes son leuco-
corla, estrablsmo y disminucion de la agudeza visual 19,

L diapnostico se establece fundamentalmente por el aspecto
oftalmoscopico de Ly retina afectada, Como examenes comple
mentarios se cuenta con anglogratin tuorescetnica, ecogralia
oculary tomografia de coherencia optica ocular

Ll objetivo del tratamiento es ervadicar los vasos anormales,

promover la reabsorcion de los exudados y conservar lanta vi-
slon como sea posible,

Como opciones lerapeuticas estan la observacion, fotocoagus
lacion laser, erioterapla, vitrectomia y enucleacion (extraccion
del globo ocular) para loy casos de ojos clegos dolorosos,

Toxocariasis

+ Z00nosis causada por dos especies del nematodo toxocara
loxocara cans Y s raro Toxocara cali,
Lainfeceion ocular se da por la ingesta de comida contaming-
A Porheces de perro o gato que contienen larvas del parasito,

: 101
"'f“‘“‘"'lnen 10 | Andrea Corren Atosta ‘ :
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Introduccién

a faringoamigdalitis aguda (FAA) es

una de las enfermedades mas fre-

cuentes en pediatria, tanto en Ia
consulta externa como en los servicios de
urgencias. Aunque multiples estudios de-
muestran que los virus explican la mayoria
de los casos y menos del 30% son de origen
bacteriano, hay una alta e indiscriminada
prescripcion de antibiéticos innecesarios
que ocasiona, ademads de reacciones adver-
sas a estos medicamentos, un incremento
de la resistencia a los mismos, originan-
do de paso gastos superfluos al insolye.en-
te sistema de aseguramiento en servicios
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stro sistema de se .
Jisenado en el marco de nuestro s ade chundad
sdicos, disene
medicos, €
social.
Porloant
al médico general y
del diagnostico y trat

sior,conel presente capitulose pretende propo rciong,
< . 5 13 . }
vl pediatra, un enfoque practico y clarg acerq,
amiento de esta enfermedad.

Definicion

Se habla de fan‘ngoamigdalitis.aguda para referirnos aly
inflamacién de la mucosa d(-? la fm:mge y las an.mgdalas, la cyy
puede presentarse con mamfestacnhones muy dlversas: El doloy
de garganta en mayores de tres anos es, a veces, la tnica o la
principal manifestacion. Puede estar acompanado 0 no de erite.
ma, o edema, exudados o vesiculas, y en raras ocasiones, ep I
ocasionadas por SBHA, hasta por un absceso faringoamigdalino

asociado.

Epidemiologia
En Estados Unidos de América se han estimado 7.3 millones
de visitas por ano en atencion primaria debidas al “dolor de gar-
ganta“ en pacientes entre los tres y diecisiete afos. En el Reing
Unido se calcula que el costo de las consultas por “dolor de
garganta” en los ninos es de 60 millones de libras esterlinas por
ano, excluyendo tratamiento y necesidad de estudios posteriores,
Independientemente del grupo etario, los virus son los prin-
cipales agentes casuales de la FAA (responsables del 70% al 85%
de los casos, segtin diferentes estudios), en cuyo caso tiene un
curso autolimitado. Entre éstos se destacan el Adenovirus, Influen-
za A y B, Parainfluenza, Enterovirus, Rhinovirus, Coronavirus, VRS,
entre otros. (Tabla 1. Manifestaciones clinicas de diferentes agen-
tes virales causantes de FAA.)

XVIII Curso de Actualizacién para Médicos Generales | LaVision del Resldeﬂf&

Tasta 1. Manifestaciones clinicas de diferentes dgentes virales causantes de FAA

Organismo
Adenovirus
Virus de Epstein-Barr
(itomegalovirus

Manifestaciones dlinicas

Fiebre, faringoconjuntivitis

Mononucleosis infecciosa
Sindrome similar 3 mononudleosis infecciosa

Rinovirus Resfriado comin
///(OFOH/MES—_— Resfriado comiin
Coxsakievirus Herpangina, enfermedad mano-boca-pie,
Herpes simplex Gingivoestomatitis

Tomada de: Leonard G. Feld, John D. Mahan. Succinct Pediatrics Evaluation and Management for Infectious Diseases

od Dermatologic Disorders American Academy of Pediatrics. Section 2. Pg. 143-160. 2017
a

La FAA bacteriana ocupa un porcentaje del 20 al 30% de los
casos. Su causa principal es el Streptococcus beta hemolitico del gru-
po A (SBHGA) y ocurre principalmente en nifios escolares, ado-
lescentes; es poco comn en menores de tres afios de edad. La
transmisiéon del SBHGA se da por el contacto con secreciones ora-
les y respiratorias de otras personas enfermas o portadoras. Su
mayor pico de incidencia en los paises con estaciones climaticas
ocurre durante el invierno y la primavera, y en pafses como el
nuestro coincide con la temporada de lluvias.

Un estudio realizado en Medellin en 1999 por Pérez MA y cols.,
de 160 pacientes entre los seis meses a veinticinco afios de edad,
con FAA, se encontré que solamente el 31.9% tenia infeccién
faringea por SBHGA, con un predominio de este hallazgo en los
mayores de seis anos de edad.

Manifestaciones clinicas

La FAA de origen viral, la presentacién més comin en los ni-
Nnos menores de tres afos de edad, tiende a estar acompanada
Por sintomas como coriza, tos, conjuntivitis, diarrea, estomatitis
y/0 exantema viral. Algunos pacientes pueden presentar hepato

j{"“goamlgdalms aguda en pediatrfa: conceptos claves | Lorena Yepes Arcila
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ylo egplenomegﬂ”ﬂ/ hallazgos que podrian sugenr el diagnosgc,,

de mononucleosis infecciosa.

La sintomatologfa de la FAA
Jos cinco y los quince anos de
inicio stibito de odinofagia, ficbre,
ocasiones, dolor abdominal,

Al examen fisico se puede observar muy comtnmente, per,
no de manera patognomoénica, inflamacion faringoamigdali,
con exudado en parches, petequias en el paladar y en la Gyuly,
y adenopatias cervicales anteriores dolorosas. En algunos caso,
en los que el SBHGA produce la toxina eritrogénica, la FAA s¢
acompafa de exantema y enantema muy caracterfsticos, condi.
cién que se conoce con el nombre de escarlatina

Es importante aclarar que algunas manifestaciones clinicas
pueden estar presentes sin importar si la infeccién es viral o
bacteriana. Serfa el caso de Ja anorexia y la adinamia, que casj
siempre estén presentes. La mayorfa de estos pacientes tienen
un sindrome febril asociado, lo cual por si solo puede produ-
cir enrojecimiento de las mucosas, hecho que puede inducir un

~ diagnostico erréneo.
argo de la historia se han creado modelos diagnésticos
siendo uno de ellos el de Mclsaac (Tabla 2. Criterios
dificados por Centor) basado en los criterios de
de diferenciar entre la FAA viral de la
ta el momento ninguno es lo su-

ara eliminar la necesidad

por SBHGA, mas frecuente nire
edad de edad, se caracterizy por
cefalea, néuseas, vomito y, o,

U Pt o cads e e by et
Temmperatiura s de 1°C
Jaysencia de toy,

Eerns aminalion s enstadn
Menapatias covicates doforar
fdad - 14 sty

Whe s

P
1ot A 13100 D A e kst AN Gt P € s, 8 1% 0 s s com Catemytati
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et 4 1 LaOpATHSEIE 4300 Ll

Complicaciones

aunque la gran mayoria de las FAA por SBHOA resuelven sin
complicaciones, la fiebre reumitica, que es ocasionada por me-
diacion inmunol6gica y no por extension directa de la infeccion,
ocupa el primer lugar entre complicaciones no supurativas; la
glomerulonefritis aguda, otra frecuente complicacion no supu-
rativa, también es ocasionada por un mecanismo inmunol6gico.

Otras complicaciones no supurativas menos frecuentes son el

~ sindrome neuropsiquidtrico autoinmune pediatrico asociado a

Streptococcus (PANDAS por su sigla en inglés) y la artritis reacti-

- va postestreptocécica. La prevencion de las complicaciones no
supurativas mediante el tratamiento antibi6tico s6lo se ha de-
trado para la fiebre reumatica, en cuyo caso, ello es posible

ndo el inicio del antibiGtico se hace en los primeros nueve

dias de instalados 1os sfntomas de la enfermedad.

k I-“'¢°mpll<:aciones supurativas incluyen otitis media aguda,
nusitis, absceso retrofaringeo, celulitis, bacteriemia y, més rara-
is necrosante y Sindrome de Lemierre.

e
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Tratamiento antibiotico

El tratamiento antibidtico (Tabla 3. DO‘fiS de los diferenlu
antimicrobianos disponibles para el tratamiento de la ARA p“s
SRHGA) solo estd indicado para pacientes .CUH FAA por SBHG‘{
documentada por cualquiera de los dos métodos, de lo Claleg
ol cultivo seria el ideal. Ademds de que los antibiGticos no ﬁL;'
nen justificacion en la faringoamigdalitis de etiologfa Vira], SL;
utilizacion, innecesaria en estos casos, puede acarrear efecty

adversos como reacciones alérgicas, diarrea, resistencia bactes
riana v gastos innecesarios, tanto para el paciente comg para ei
sistema de salud.

Las opciones de antibidticos para el tratamiento de g FAA por
SGBHA incluyen la penicilina (y otros derivados, como I3 amoy;.
cilina y la ampidilina), las cefalosporinas, los macrélidog ¥ la clip.
damidina.

El tratamiento de eleccion es la penicilina V oral debid asy
alta eficadia, advirtiendo al respecto que no hay cepas de SBH.
GA resistentes a la penidilina y bajo costo. Algunos autores Te-
comiendan mas la amoxicilina, dada la baja palatabilidad de la
penicilina V oral y la eficacia similar. La duracién del tratamientg
es de diez dias completos para lograr altas tasas de erradicacién
del SBHGA.

La penicilina benzatinica, aunque muy utilizada adn en
nuestro medio, se propone como tratamiento en pacientes en
quienes no se pueda asegurar buena adherencia a los diez dias
de antibiotico oral, o en condiciones en las que el paciente no
tolere la via oral.

Es importante destacar que la penicilina benzatinica puede
desencadenar eventos adversos como el sindrome de Nicolau, el
cual consiste en necrosis aséptica cutdnea y muscular a distancia
de una inyeccion intramuscular, y la mielitis transversa, posibles
eventualidades que dada su gravedad se deben informar a los
padres o acudientes previo a su aplicacién, incluso, en aquellos
casos en los que se justifique su formulacién. La penicilina ben-

¢
Al
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inica se indica cada tres o cuatro sem
¢

: i anas, como profila;
aria de la fiebre reumatica, é profilaxis se-

cund '
s cefalosporinas de primera gene

racion, com i

y s 0 ce
fadroxilo 5610 estan indicadas e . falexina y
cefe

L Nl €aso de pacientes con alergia
a las PCHIC[]]HE\S.

£l uso de macrélidos como la azitromicina ¥y la eritromicina
B se recomienda actualm?n.te €omo tratamiento de primera Ii-
e para la FAA es'treptqcoaca. Estudios recientes demuestran
aumento de la reSlStenm.a. Latar'\ia Y colaboradores en el ano
2012 publicaron en la revista Pediatrics reporte de dos pacientes
de once y trece anos de edad, quienes recibieron tratamiento con
azitromicina y luego desarrollaron fiebre reumatica,

Gregory P DeMury y cols., en un estudio realizado en Wis-
consin, Estados Unidos encontraron que, de 143 cultivos positi-
vos para SBGHA tomados entre 2011 y 2015, 12% eran resistentes
tanto a eritromicina como a clindamicina y ademés el 12% tenia
resistencia inducible. Esto se debia en gran parte al aumento in-
discriminado de las prescripciones de macrélidos que se vienen
en aumento desde 1970.

Estos antibiticos solamente se recomiendan en la actualidad
parael tratamiento de pacientes con FAA estreptocdcica y alergia
comprobada a la penicilina.

Las sulfonamidas, las tetraciclinas y las quinolonas no estin
indicadas en el tratamiento de la FAA estreptocécica debido a las
altas tasas de resistencia de SBHGA a estos antibiéticos y las fallas
frecuentes en la erradicacién del microorganismo de la faringe

En la rara eventualidad de pacientes con FAA por SBHGA re-
sistente a eritromicina y que no toleran los betalactamicos se
puede dar tratamiento con clindamicina.

En pacientes portadores crénicos el riesgo de transmision es
minimo, y no se asocia con riesgo de complicaciones supurativas
por lo cual a este tipo de pacientes no se deben realizar estudios
microbiolégicos ni requieren tratamiento.
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Enfoque del paciente pedidtrico
con hipertension arterial
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Introduccion

| incremento en la incidencia de Hi-
pertension Arterial (HTA) entre los
nifios y adolescentes es un proble-

ma de salud publica a escala mundial. La
6n de la sociedad hacia una

habitos de vida poco
gesta de calorias y sal,
y la creciente epidemia de obesidad se con-
sideran como los principales responsables
de dicho incremento (), Cabe resaltar ade-
mas que la presion arterial no se explora
de forma rutinaria en este grupo de edad,
o] subdiagndstico €5 frecuente, lo que lle-

transformaci
mds sedentaria con

saludables, mayor in
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diagnéstico y a un mayor. . ady)
ta. Estas son razones suficientes para que los profesionaleg >
salud reconozcan, diagnostiquen y traten de forma adccuadk ‘n
HTA en la poblacion pedidtrica - aly

Definicion

Contrario a lo que sucede con los adultos, la definicigy q
HTA en la poblacion pediatrica es arbitraria y se basa en la df\‘u
tribucién normal de las cifras de presion arterial entre los nig \
sanos, y no en la morbilidad cardiovascular o la mortalidad l‘el(') §
cionadas con un determinado valor . 5

Para su definicién se tiene en cuenta que la presion arteria]
incrementa con la edad y el tamano corporal, por lo que ng ::q
posible definir un tnico valor como punto de corte para el diagl
nostico @.

En agosto de 2017, la Academia Americana de Pediatria (AAP)
realiz6 una actualizacion del cuarto reporte del US Task Force
publicado en 2004, se contintian usando los percentiles de pre-
sién arterial ajustados por edad, sexo y talla para pacientes pe-
diatricos de 1 a 17 anos de edad, pero con base en estudios reali-
zados en mas de 50.000 ninos se decidi6 actualizar los puntos de
corte que definen y clasifican la HTA (tabla 1).

Tasta 1. Definicion y clasificacion de HTA en la poblacion pedidtrica‘®

© Gategora | Nifosdel-13afos Nios 213 afos
Normal <90th <120/80
Presion arterial elevada | =90thy <95th 0 120/80, el valor que 120/<80a 129/<80
sea menor
HTA estadio 1 >95th 0 <95th + 12 mmHg 0 130- 130/80a 139/89
139/80-89, el valor que sea menor
HTA estadio 2 >95th + 12 mmHg 0 =140/90, el valor >140/90
que sea menor s
o
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Ge define entonces HTA como un valoy de
slica y/o diastolica por encima del pe
wo v la tallaen pacientes menores de

Prosian artevial (PA)
eentil 95 para la edad,

ol 8¢ trece anos, v o

- : S, Y como
pA sistolica © diastolica igual o superior a 13080 on 4 NO una
\d, estas mediciones deben haberse reqlis

gist

ayores de

wla ede
esla ¢ ado en tres oca-

g &
sjones diferentes
La guia completa de la AAP, donde se pueden consult

F 3 ar los
percentiles de PA, se encuentra disponible par

AUEVOS BNt A consulta
Jibre en ol siguiente onll.u‘v: pvdi.\ln‘cs.‘\.\ppubhc,\u.ms_m\; pe-
diatrics/140/3/€2017 1904 full pd ;
Adicionalmente ¢l término hipertension de bata blanca define
. condicion clinica en la que el paciente tiene niveles de PA
que estn por encima del percentil 95 cuando se mide en el con-
orio, mientras que la PA media del paciente esta por debajo

sult !
ntil 90 fuera de un entorno clinico &

del perce

Epidemiologia

La HTA no es un problema frecuente en pediatria, sin embar-
go, cuando se presenta las consecuencias pueden ser devasta-
doras. Utilizando la definicion mas reciente de HTA, los estudios
han encontrado que la prevalencia oscila entre 4.7 y 19.4%, en
relacion con factores como edad, sexo, etnia, pesoy estado hiper
tensivo de los padres ®. En Estados Unidos la prevalencia es de 1
a5%, mientras en Europa varfa segun la region geogratica entre
22y 13% ®. En Colombia, segun el informe de analisis de la si-
tuacion de salud, a 2016, el 1.09% (26.240) de las personas diag-
nosticadas con HTA son menores de treinta anos, Cundinamarca,
Antioquia y Valle del Cauca fueron los departamentos con ma-
yor prevalencia .

En 1998, la OMS reconocio que la obesidad es una de las mayo-
res epidemias en el mundo, tanto en la poblacion infantil como
en adultos y su frecuencia aumenta en relacion con la edad. La
asociacion entre HTA y obesidad ha sido demostrada en nume-
r0sos estudios O, El riesgo relativo (RR) de HTA en pacientes con

;Em{“e‘]ﬂ paciente pedidtico con hipertension.. | Diana Marfa Gome: . ASRSOF: Juan J, Vanegas 123 R \
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sobrepeso es de 3.26 (intervalo de confianza de 2.5 - 4.2), ) fn
dice de masa corporal (IMC) se considera el factor determinant.
con mayor peso para la PA en adolescentes, y puede lleyay z ue
aumento en la prevalencia entre el 27 y 47% segtn el valor dn)
referencia (. .
Un estudio local encontr6 una relacién entre la HTA oy, |
sobrepeso y el sexo masculino. La evaluacién de la asocia.:i(,Q
entre el IMC y la HTA en nifios entre seis y dieciocho afiog de |n
ciudad de Medellin (Colombia), mostré que un exceso de cha
del 14.3% para los hombres y 13.7% para las mujeres aumenlto
la prevalencia de HTA en el grupo de seis a nueve afios, con una
asociacién estadisticamente significativa entre el IMC mayor ;:
percentil 85 y las cifras elevadas de PA sist6lica (RR 4.04, cop Ic
203 - 8.04) y diastélica (RR 3.44, con IC 2.32 — 5.09). Sumado 4
esto, entre los afos 2002 y 2003, en un estudio de factores de ries-
go cardiovascular en nifos de seis a dieciocho afios se encontrg
una prevalencia de hipertensi6n sistélica del 1,3% y diastélica de
39% €7,

Existe evidencia extensa de la relacién de la herencia con la
HTA; un 30 a 40% de los casos se explican por factores genéticos,
La PA es un rasgo complejo, poligénico, y esto se ha visto refleja-
do en sindromes de herencia mendeliana clasica que tienen a la
HTA como una de sus manifestaciones clinicas 04,

Medicién de presion arterial en nifos

La medicién rutinaria de la PA en los nifios debe iniciar a par-
tir de los tres anos al menos una vez por afno, y siempre que
asistan a los servicios de salud si tienen alguna comorbilidad
como obesidad, enfermedad renal, coartacién de aorta, diabetes,
o0 consumo de medicamentos con efecto sobre la PA. El método
ideal es el auscultatorio, ya que los manémetros aneroides son
muy exactos cuando se calibran cada seis meses .
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La técnica correcta para la toma de la PA debe incluir los si
Huicnlcs aspectos:

. Reposo previo a la medicion de tres a cinco minutos, con 1
cspaldﬂ apuyilda y los pies descruzados en el suelo,

2. Medirla siempre en el brazo derecho, con el brazo a 1a al-
tura del corazén, apoyado y descubierto por encima del
brazalete. Debe haber silencio durante la medicion.

3. Usar el tamano adecuado del manguito (tabla 2), debe cy
brir el 80 a 100% de la circunferencia del brazo y al menos
el 40% de la altura del mismo.

4. Al tomar la PA por método auscultatorio, se debe ubicar |a
campana sobre la arteria braquial en la fosa ante cubital,
con el extremo inferior del brazalete dos a tres em por en-
cima de la fosa ante cubital. El manguito se insufla 20 a 30
mmHg por encima del punto donde desaparece el pulso
radial y se desinfla dos a tres mmHg por segundo.

5. Para la medicion en piernas, el paciente debe estar, ideal-
mente, en prono. El brazalete se ubica en la mitad del mus-
lo y la campana sobre la arteria poplitea. Los valores de A

son 10-20% mas altos que en las extremidades superiores,

Ellalgunas situaciones es necesario medir la presion arterial
€N NIROS menores de tres anos y se enumera en la tabla 3.

R N\

Scanned by CamScanner



Tasta 3, Indicaciones especiales para medir a presidn arterial en nifios menores de tres afigs de egyg

i Iace ras compicac | Etiologia
enos de 32 semanas), bajo peso al nacer, otras complicaciones neonatales cop i, h: ol
sm;‘r’l?:g'('r‘?“° e & En los ninos un gll;a o uTerOAde ¢asos de HTA son consecuen-
Cardiopatias congénitas cia de patologl aiisu. y; i—?}‘z& menor edad, la posibilidad de
; secundaria de es mayor, y e
Infecciones urinarias recurrentes, hematuria o proteinuria ., Cau.sa e e e o posbidad de
la prinapa] causa (tabla 4).

Enfermedad renal conocida o malformaciones uroldgicas
Historia familiar de enfermedad renal congénita
Antecedente de trasplante de médula dsea o de drgano sélido

Trsta 4. Causas de hipertension arterial en nifios segun el grupo de edad en orden de prevalencia

Uso de medicamentos con efecto potencial sobre la PA Grupo de edad Causas
Enfermedades sistémicas que se asocian a HTA (neurofibromatosls, esclerosls tuberosa) Neonatos Trombosis de la arteria o [a vena renal, estenosis de arteria renal, malforma-
Signos clinicos de aumento de la presion intracraneana diones renales congeénitas, coartacion de orta, displasia broncopulmonar,
iatrogenia.
30diasalano | Estenosis dearteria renal, enfermedad del parénquima renal, coartacion de
La monitorizacién ambulatoria de la PA (MAPA) permite regis.- : aorta, iatrogenia.
trar las cifras en un PEl‘iOdO de 24 horas, es de gran utilidad en la 1a6anos Enfermedad del parénquima renal, enfermedad vascular renal, causas endocri-

nas, coartacion de aorta, hipertension esencial.

poblacién pediatrica ya que permite hacer diagnéstico de HTA de
bata blanca y de HTA enmascarada. Debe considerarse también en

ninos y adolescentes con condiciones de alto riesgo, donde cono- Hivertemsid I el
A ¥ ¥ e, 2 12a18anos ipertension esencial, iatrogenia, enfermedad del parénquima renal, enferme-
cer el patron circadiano de la PA ayuda a optimizar el tratamiento; J dad vascular renal, causas endocrinas, coartacién de aorta.

1. HTA secundaria

2. Enfermedad renal crénica

3. Diabetes mellitus tipo 1y 2

4. Trasplante de 6rgano sélido

5. Obesidad

6. Sindrome de apnea obstructiva del suefio
7. Coartacion de aorta (corregida)

8. Sindromes genéticos asociados con HTA
9. Paciente en tratamiento antihipertensivo
10.Prematuros

6al2anos Enfermedad del parénquima renal, hipertension esencial, enfermedad vascular
renal, causas endocrinas, coartacion de aorta, iatrogenia.

Diagnéstico y evaluacion clinica

Historia clinica y familiar
Una historia clinica detallada permite, por lo general, orientar

la etiologia y la sospecha de comorbilidades y dano de drgano
blanco (ver tabla 5).

] Es de gran importancia en el enfoque inicial la historia fami-
hi}r de HTA O, diabetes mellitus, dislipidemia, enfermedad car-
d‘mvascular, enfermedad renal hereditaria (poliquistosis renal y
sindrome de Alport), enfermedades endocrinas (tumores adre-
nales, neoplasia endocrina multiple tipo 2, sindromes hiperten-
SIvos MOnogeénicos) y otros sindromes de herencia familiar que
S€asocian con HTA (neurofibromatosis).

Los dispositivos empleados deben estar validados y pueden
ser oscilométricos o auscultatorios, no existen tablas de referen-
cia validadas para pacientes de menos de 120 cm .

”Z“{"ltmuriode Actualizacion para Médicos Generales | La Vision delReS'd‘“".
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Tant 5. Historla linica en el nifo con hipertersig, e 2

s 6. Hallazqos al examen fisico e ef paciente con yia

e e o U sugieten ausas secundarias
 Datos de Ia istorta diinlc M_ - T ———
Historla prenatal Oligoamnlos, asfixia perinatal, cateterlsmo de 1a arterla gy ona 3 ' % e (onsecuenda
y lmtgnbolls de la arterla o vena renal, blla, (orarén | Taquicardia :g:oﬂnrom feocromocitoma, neuroblastoma
primaria, 4
Factores de rlesgo Dlabetes mellitus, dislipidemia, obesidad, eferciclo y hap
; les, tabaqulsmo J' consumo de alcohol, ba;omalmaar%m':?“"" Disminucign pulsos iembros - | Coartacién de aorta
dad, trastornos de sueo (ronquidos o historla de apnea °bltru¢uv:m' | inferiores
sueho), el = feting | Cambios enla retina HTA grave
Enfermedades subyacen- | Enfermedad renal o urolégica: trauma, infecones del tracto yrpyre ' narizy | Hipertrofia adenoamigdalina | Sugire reacién con destrdenes del
tes o concurrentes rolcur;'enlc;, edetm;, pérdida de peso, falla de medro,ud/mun':m - o‘df;",mge gecec
nlcturla y hematurla, .
Enfermedad anlllaaaendom?oréleouwlﬂdql:u:fnﬂ;lad distal, ~ Tallaypeso g;t:‘f&: o el desarrollo m:epr:m:dmal
daudicaclén, palpitaciones, sudoradon, fiebre, palldez, enrojecim ‘ dad troncal Sind
debilidad muscular, irlzacion, amenorrea pﬂmam.anomﬁﬂ,z,m’ Qs 1 orome de ushingsidrome deresistenda
cutdneas,
Enfermedades sistémicas como el lupus erltematoso sistémico, “Gabezay wello Zggg;m‘ 2:‘:‘;:’;:3:&‘?";;“&
sintomas de compromiso | Cefalea, epistaxis, vértigo, deteroro en la agudeza visual, parlisls Cuello palmeado Sindrome de Turner
de 6rgano blanco faclal, convulsiones, pobre rendimiento escolar, disnea, dofor torcics, Tiromegalia Hipertiroidismo
pApaCoSs ST TS o el | Paldes, ubor diforesis | Feocromocitoma
M tos que pue- | Esteroldes, clcosporina, tacrolimus, antiinflamatorios no esteroidegs, Acné, hirsutismo, estrias Sindrome de Cushing o abuso de esteroides
mm&»ﬂ Mp lnudopru'lvos?::‘t’lpsmlcos, antlconceptivos orales, fenilefrina, Manchas cafés con leche Neurofibromatosis
" | metilfenidato, erltropoyetina, cafeina, modafinil, cocafna, Adenoma sebiceo Esclerosis tuberosa
A - - Rash malar Lupus eritematoso sistémico
Acantosis nigricans Diabetes mellitus tipo 2
Apex prominente HTA crénica, hipertrofia ventricular
Soplo en dorso Coartacion de aorta
Frote pericérdico Lupus eritematoso sistémico (pericarditis)
Masa Tumor de Wilms, neuroblastoma, feocromocitoma
o5 o Soplo en epigastrio o flancos | Estenosis de arteria rena)
ODrepeso Rifiones palpables Rifiones poliquisticos, hidronefrosis

soria de estos nif

tudios complementarios

pano bl
3
1 \‘u" 1

7 ,},';Enhr_';hlL

una

J 7% ot 2
sentan 10s a fo_).(‘uz(u'}

¢ sgyli:anci‘gmal
!::“H]IH«IH‘ bla 6 se p St .

1 ) 11 ( 1a2ZnNo
fisico que son di utilid: d en el diagno

. {antf
Lol Residen

o Vieidin del Rest J
H!‘ Vsitn del

XVIII Curso de Actualiz

enerale!

deben realizar eximenes de laboratorio de rutina y estu-
e imagen en todos los nifos, para clasificar de forma ade-

A en primaria o secundaria; el examen fisico sirve de
de las ayudas diagnosticas disponibles
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Thsta 7. Exdmenes de laboratorio y estudios de Imagen
en ()

Estudio

Exdmenes rutinarios (realizar en todos):
- Creatinina, BUN, electrolitos, acido trico
- Cuadro hematico
- Glicemia
- Perfil lipidico
- Uroanalisis y urocultivo

Albuminuria (relacion albumina: creatinina) y
proteinuria (relacién proteinas: creatinina)

Comentarios

Glébulos rojos en el sedimento indican
enfermedad glomerular, glébulos blancos
enfermedad intersticial

Hipertrofia del ventriculo izquierdo

Ecocardiografia
9 Coartacion de aorta
Ecografia renal
Electrocardiograma Hipertrofia del ventriculo izquierdo
Estudios complementarios (en situaciones
especiales):
Actividad de renina plasmatica (PRA), y Hipertension renovascular (aumenta PRa),
Aldosterona hiperaldosteronismo 1° (disminuye PRA)

Catecolaminas y metanefrinas en plasmay orina
Cortisol libre en orina

Perfil de esteroides en orina y otros estudios
adicionales en patologia endocrina: cortisol
plasmatico, ACTH.

Feocromocitoma, tumor productor de
catecolaminas extra-adrenal

Sindrome de Cushing

Pruebas de funcidn tiroidea: TSHy T4 libre

Tirotoxicosis

Deoxicorticosterona y corticosterona plasmatica

Hiperplasia suprarrenal congénita

Si se sospecha esta etiologia (anfetaminas,

Niveles de drogas éxtasis)
Estudio genético ity
Existen a la fecha mas de 25 mutaciones y 53 pohmorﬁsmo

relacionados con la arquitectura
posible realizar secuenciacién completa
e incluso estudiar por reaccién en cadena de po
puntuales relacionados con HTA.

genética de la PA. Hoy en diaes

del ADN o del exomd,
Jimerasa gene®

as causas monog.é/ni'cas de HTA son raras, pero deben d
e e la edad. ped1at.r1ca,.sospecharlas €n pacientes C(r)ln ientse 5
ficiencia de renina e hlstorla.familiar de HTA de diffcil contrl(l)i
o inicio temprano- I‘Jas mutaciones que han sidg identificadas a
A fecha se caractel’llja’n por transporte anormal de sodio en el
fifén, mayor expansion de volumen y renina baja. Conocer la
mutacion puntual responsable de las manifestaciones clinicas
del paciente abre la puerta a opciones terapéuticas dirigidas a
través de la farmacogenética (.

Compromiso de érgano blanco

Una vez confirmada la HTA, se debe hacer una busqueda ac-
tiva de la lesion de 6rganos secundaria a las cifras elevadas de
presion arterial. El grado de compromiso sirve también como se-
guimiento al tratamiento @,

Dentro de criterios para considerar que una lesién en un oérga-
no es secundaria a HTA estan:

1. Hipertrofia de ventriculo izquierdo (VI): definida como

masa ventricular izquierda de mas de 51 g/m*” o mads de
115 g/superficie corporal para ninos, y mas de 95 g/superfi-
cie corporal para nifias. Un engrosamiento del VI superior
a 0.42 cm indica geometria concéntrica, y de més de 1.4 cm
es anormal. Hay ademas una disminuci6n en la fraccion de
eyeccién por debajo del 53%.

2. Espesor de la capa intima de la carétida de mas de P 95th
para edad y sexo.

3. Velocidad de onda de pulso mayor de P 95th para la edady
el sexo.

4. Renal: albuminuria (indice albumina/creatinina mas de
30 mg/g de creatinina o méas de 3 mg/mmol creatinina) 0
proteinuria (medida por el indice urinario de albamina /
creatinina (mas de 300 mg/g de creatinina 0 mas de 30 mg/
mmol de creatinina) o proteinuria en orina de 24 horas
(mds de 200 mg/m¥dia)

o oque e
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rencia siempre que sea posible. La eleccién del antil'lipel.tensiv
se basa en las comorbilidades; asi: un nifo con diabetes melﬁmo
y microalbuminuria, idealmente, debe recibir un IECA o yp N S
Il como primera opcién. Si el paciente tiene historia de Migrag,
los betabloqueadores o bloqueadores de canales de calciq T
atiles. Igualmente, algunos antihipertensivos deben evitarse en
algunas patologias de base como, por ejemplo, los betabloquea_
dores en asma, y los diuréticos en deportistas de alto rendimiey,_
to ya que comprometen el rendimiento fisico al disminuir ] Vol
lumen intravascular y el gasto cardiaco (tabla 8).

En obesidad, los agentes de primera linea son los IECA
11, ya que pueden disminuir la incidencia de diabetes mellitys 4,
novo. Los betabloqueadores no deben usarse en este grupg o
pacientes por sus efectos sobre el metabolismo de la glucosa yla
resistencia a la insulina ©.

Tt 8. Condiciones clinicas y recomendaciones especificas sequn el antihipertensiyg (19

Antihipertensivo Indicacién Contraindicaciones
Diuréticos ahorradores de Hiperaldosteronismo Enfermedad renal crénica, depor-
potasio tistas de competencia
Diureéticos tiazidicos Enfermedad renal cronica, HTA Diabetes
inducida por esteroides Deportistas de competencia
Diuréticos de asa Falla cardiaca congestiva
Betablogueadores Coartacién de aorta Asma bronquial
Falla cardiaca congestiva Diabetes
Migrana
Bloqueadores de canales | Post trasplante, migraia, coartacion Falla cardiaca congestiva
de calcio de aorta.
IECA Enfermedad renal cronica, diabetes, |  Estenosis bilateral de la arteria
microalbuminuria, falla cardiaca renal o unilateral en rindn tnico,
congestiva, HTA inducida por hiperkalemia, embarazo.
obesidad.
ARA I Enfermedad renal crénica, diabetes, | Estenosis bilateral dg!a ar}e{ia
microalbuminuria, falla cardfaca | renal o unilateral en rifidn nico,
congestiva, HTA inducida por hiperkalemia, embarazo.

obesidad.

XVIII Curso de Actualizacidn para Médicos Generales | La

:134

vez seleccionado el antihipertensivo, se comienza con la

na i
U omendada y se titula segtin la meta.

sis minima rec
Gi es necesario agregar un segundo farmaco, se debe tener

o cuenta el perfil de efectos adversos. La Guia Europea de HTA
de 2016 propone un esquema sencillo que permite ofrecer al pa-
Gente I asociacion mas segura (ver figura recomendacién para
a combinacion de medicamentos antihipertensivos).

e deben monitorizar los efectos secundarios derivados del
{ratamiento, cOmo en el caso de IECA y ARA I que llevan a altera-
cionen la funcién renal y en el equilibrio del potasio.

El seguimiento debe ser periddico y probablemente de por
vida, el uso del MAPA para evaluar el control y larespuesta al trata-
miento farmacolégico es, hoy, una herramienta muy util; se puede
realizar cada seis a doce meses segtin la enfermedad de base.

Si el paciente tiene sintomas visuales debe tener evaluaciéon
para estudio de retina al menos una vez por ano.

Si hay hipertrofia del ventriculo izquierdo, se debe realizar
ecocardiograma y evaluacién por cardiologia al menos una vez

do

por ano.

Pacientes sin compromiso de 6rgano blanco se pueden eva-
Iuar.c‘ada dot':e a veinticuatro meses, con control periédico de la
presion arterial en el domicilio @.

Conclusiones

Alo largf) de los anos, se han logrado avances significativos
:2‘ e:i manejo de la hi'pertensi(’m en ninos y adolescentes. Una
ble];; aarlageeixzz tde .medlcamentos antihipertensivos est4 disponi-
R :rrlue-nto. El control adecuado de la presion arterial
o o e .r’lesgo de enfermedad cardiovascular, también

gresion de la enfermedad renal crénica.

A medji ;
do, es i;dld: que la prevalencia de la HTA continiia aumentan-
o parlzorlf-\::t? qllle se realicen ensayos clinicos dirigidos a los
: ejar la HTA pedi4tri
mejor comprensién pediatrica de manera adecuada y con

| Diana Marfa Gomez F., Asesor: Juan J. Vanegas 135:{
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Anexo. Principales medicamentos antihipertensivos usados en nifios y adolescentes

Mediamento | Dosisinical @a) | Dossmarima | Intervalo dosis/dia
Furosemida 0.5-2mg/kg 6mg/kg 102 veces
Hidroclorotiazida 0.5-1mg/kg 3 ma/kg/dia 1vez
Espironolactona 1mg/kg 33 mg/kg/diaa 100mg 102 veces
Metoprolol 0.5—1mg/kg 2mg/kg 102 veces
__Propranolol 1mg/kg 4mg/kga640mg 2a3 veces
E Amlodiping 0.06—03my/kg 5-10mg Tvez
__ Nifedipino 025-0.5mg/kg 3mg/kga120mg 2a3 veces
_ Captopri 03 - 0.5 mg/kg/dosis 6mglkg 2a3 veces
Enalapri 0.08-06mg/kg ] Tvez
Fosinopri 01-06mghkg |  40mg b
| 07mghkgasomg | T4mgigatoomg Loz
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Neurosifilis

Felipe Alvarez Gomez - Residente | afin Newnlogiz Unwersidad (25
Diana Gomez Meza - Residente IV o Neuiogiz Universisag (E5

Introduccion

a sifilis es una infecdon bactenana
Lcrénica causada por Treponema palli-

dum. Es endémica en paises de bajos
mgrmperapit;ayoameconmenosﬁ&
cuencia en paises de medianos y altos in-
 gresos. Es un problema de salud publicx
~ su importancia radica en la transmision, y
 la morbilidad directa que genera en el in-
dividuo. El riesgo de padecerla incrementa
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diez a noventa dias dopendicndn g.‘h:l tamang del
indculo @, Tiene alta capacidad para cvgdnr el sistema inMupe
del huésped, por un complejo de pmtmnr.ls llamado PAMp )
Es un microorganismo aerdfilo y su energla, yace de la glic Glisis
para producir ATD producida en sangre y fluidos del huéspe d
la ausencia de plasmidos y otros componentes en el ADN hace
que siga siendo sensible a penicilina como hace siete décady,
atrés @. Los individuos con sifilis venérea son mds infeccioggg
durante los estadios primaria y secundaria, de enfermedad, inl
cluyendo la latente tardia, cuando hay lesiones mucocutinegs
Las espiroquetas son abundantes entre la epidermis y las capas
superficiales de la dermis en las lesiones de sifilis secundaria, I
transfusiones eran una forma de transmision no sexual predom.
nantemente, en la Segunda Guerra Mundial .

La espiroqueta entra y rompe la piel, en varias horas, espe-
cialmente en la piel del prepucio, luego se disemina a través de
los vasos linfaticos y vasos sanguineos. La espiroquetemia es en
los periodos tempranos (de incubacién), casi todos los érganos
pueden ser invadidos durante la espiroquetemia de la sifilis tem-
prana, y eso incluye también el sistema nervioso central. Para
alcanzar la concentracion bacteriana necesaria para causar infec-
cion, la espiroqueta se une al endotelio y a las células de la ma-
triz extracelular mediante fibronectinas y utiliza un mecanismo
“stop-go”, y es dirigido segin la direccion celular, la forma en
que alcanza el parénquima en el érgano blanco es por “penetra-
cién de las uniones estrechas” en el endotelio, rompiéndolas a
sU paso.

Las lipoproteinas del Treponema pallidum, son inmunogéni-
cas y activan la respuesta de células dendriticas, macrofagos ¥
receptores Toll-like (1/2), pero las PAMPs unas ultraestructuras
membranosas hacen que la espiroqueta no sea accesible part
los TLRs, u otros patrones de senalizacion del sistema inmune
Como resultado de esto, ella se replica en el sitio de inoculacion.
se disemina hematogenamente, y luego se replica en sitios me
tastdsicos, los ahora mal llamados santuarios inmunol6gicos: La
espiroqueta es opsonizada para ser fagocitada, aunque tambicn

G

de variar de
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o evadir este mc\'.llnismo. la infeccion es contenida por |
P uesta ampliada e intensificada de anticuerpos, Pnnla ke
nte (aunque la R’-‘F‘Ut’-‘"td‘Pl’t’donuanw es por ljnt\\:to\-
D8, result ando en pr\\dum\?n local de IFN-Y). Una vez inca.
~da diseminarse mas, sobrevive en ¢l organismo POr anos, en
o wm—,n substancial de individuos no tratados, estable-

una P y _ g
ciendo nidos de inflamacion que son el inicio en la recrudescen-

ia (terciaria) . Figura |
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Manifestaciones patoldgicas

Infiltrados perivasculares compuestos por linfocitos, histioci-
t0s, y células plasmaticas, acompafado por varios grados de ede-
ma y proliferacion de células endoteliales, son lo que enmarca la
sifilis, a pesar del sitio anatomico o el estadio de la enfermedad
*n el que se encuentre. Las espiroquetas son abundantes en la

temprana, y muchas veces estdn perivasculares; no son
te visibles en lesiones de sifilis terciaria.
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Sifilis primaria. Cambios vasculopaticos .haSta franca enday
teritis obliterante, que causa Necrosis del tejido y da inicj, 3

tilcera genital (el chancro).

Sifilis secundaria. Lesiones en piel de fenotipo Variaje
patrén histolégico variable, incluye granulomas, pueden tener
forma liquenoide. Invade foliculos pilosos, glandulas Y Puede
causar alopecia, acantosis, microabscesos, hiperqueratosis, Los
nédulos tienen hiperplasia folicular, con disminucién de linfoc.
itos e infiltracion histiocitica de zonas paracorticales. Log com.
plejos inmunes son detectables. Puede presentarse sindrome
nefrético.

Gomas. Son tejido de granulacion de consistencia cauchosa,
la goma de sifilis terciaria, histolégicamente tiene infiltracién lin-
foide, células plasmaticas, células epitelioides, y células gigantes
multinucleadas, que rodean un centro necrético, caseoso, con
fibroblastos proliferando. La endarteritis obliterante distingue
la goma sifilitica de la goma por tuberculosis. La endarterits si-
filitica obstruye la vasa vasorum en la aorta ascendente, especifi-
camente en la adventicia; ésta es la patologia de la sifilis cardio-
vascular.

Neurosifilis asintomdtica y meningitis sifilitica. Asociadas
con leptomeningitis difusa. Las manifestaciones patolégicas de
la sifilis meningovascular, explican la forma tan variable de pre-
sentarse ya sea con signos neurolégicos focales, o con encefalitis
superimpuesta ©.

Engrosamiento difuso, infiltrado linfocitico y dos tipos de ar-
teritis ®: 1. La endarteritis de Heubner afecta vasos de grande y
mediano calibre, con engrosamiento de la intima, adelgazamiefl'
to de la media, y cambios inflamatorios densos en la adventicia.

Y, 2. Endarteritis de Nissl-Alzheimer, que es proliferacion endo-
telial de la adventicia ©.

La paresia y el tabes dorsal son procesos neurodegenerativos
pobremente entendidos; se les denomina formas pareanimato'
sas. En la pardlisis hay una pérdida progresiva de las neuronas

te
i)
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resultando en atrofia cerebral, de predominio fronto
’

icales,
cortice ; N e ST A
proliferacion de astrocitos y de la glia, que contienen

tempora].' @)
o hierro .

Tabes dorsal “consumo de la cspfilda”, Caracterizado por de-
smielinizadén del g.angllo de la raiz dorsal, con degeneracion
walleriana secundaria, de las columnas posteriores de la médu-
Ja, En estadios temprano&j ‘%L puede encontrar alto contenido in-
flamatorio- Cuando es cronico, pucdc’volvorsc grave de manera
tal que el cord6n medular se vuelve concavo.

muCh

Afeccion del SNC 40%

« Cefalea, meningitis aséptica 1-2%

+ Aumento de proteinas en LCR, recuento linfocitico 8-40%
de los pacientes

o Pares craneales Il y VIIL. Alt visual, auditiva, debilidad facial

» Paraplejia sifilitica (parélisis de Erb), meningomielitis ami-
otréfica con paraparesia asimétrica, hiperreflexia, Babinski,
ccompromiso de esfinteres vejiga espastica, dolor lumbar.

* 8-10% progresaran a neurosifilis tardia

Historia natural de la enfermedad no tratada

Sin tratamiento, la mayoria de lesiones habran desaparecido
antes .de un ano, dos tercios de las recurrencias se presentan en
10_5 Primeros seis meses; el 90% de las recaidas serdn en el primer
ano (c’le ahi viene el término de sifilis latente temprana), 10%
tendran compromiso cardiovascular, 6,5% neurosifilis sintomati-
@y 16% terciaria. A los diez anos de la infeccién el 50% de los
&Zc:;teflslé‘i;ldrén comprgmiso cardiovascular y neuros{:’ﬁlis, es-
i 4tl(7215‘:1presentac10nles. son responsab!es del 49 o dc“las
B si’ﬁl' ( e. los sobrevivientes en estudios a treinta afios

1S cardiovascular.

Neuros
e !_ﬁ,l,'ﬂ Felipe Alvare; Gémez, Diana Gomez Meza
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Manifestaciones clinicas

Sifilis primaria. Comienza cuando la espiroqueta se replicy
en el sitio de inoculacién y produce una respuesta inﬂamatoﬁa
local, que se vuelve una mécula, y unaa dos semanas despugg se
vuelve papular, se ulcera, es no dolorosa, de base limpia, borqeg
firmes; es el denominado chancro, generalmente en los genity).
es externos. Acompanada de adenopatias, aparece entre treg y
noventa dias después de la infeccion y se resuelve en tres seis
semanas. Puede aparecer en cualquier region anatomica, en [
mujeres puede estar en el cérvix y en el recto, en este tltimq
puede ser muy doloroso, y ser confundido con una fistula ang],
En esta etapa empieza la diseminacién linftica y hematégena .

Sifilis secundaria. Ocurre dos a ocho semanas después de |3

lesién primaria. En 95% de los casos se caracteriza por un rash
macular o maculopapular con compromiso de palmas y plantas,
no pruriginoso generalmente, que también compromete muco-
sas, inicia en el tronco y luego en extremidades, inicia de col-
or rosado y se torna rojo, en raros casos puede ser pustuloso;
cuando compromete el cuero cabelludo se manifiesta alopecia
parcheada, adelgazamiento y pérdida de las cejas. Se asocia a fie-
bre, cefalea, linfadenopatias, onicofagia, pérdida de peso. Puede
involucrar cualquier 6rgano, por ejemplo elevacién subclinica
de enzimas hepaticas principalmente fosfatasa alcalina, ocurre
en més del 50% de los casos; la hepatitis sintomatica es una el-
evacion desproporcionada de FA, transaminasas levemente el-
evadas y bilirrubina normal. El linfoma géstrico puede ser cono
sin dolor abdominal o epigastrico con o sin nduseas, y plenitud
temprana.

En ojo involucra la cérnea con keratitis intersticial, la camara
anterior con uveitis o iritis, el vitreo y la coroides con uveitis pof'
terior, corioretinitis, y por supuesto neuritis dptica. La otosffilis
es una pérdida stbita de la audicién o progresiva pérdida net
rosensorial, tinitus, vértigo y desequilibrio.

d
DAL
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puede haber hasta un70% de diseminacign 3 SNC e
L6, D espUéS d? unas se‘manas las lesiones van adesaparecer, y
E iagnostico solo podi ser hecho con diagndstico serologica
onesta etapa existe mayor carga treponémica, en ¢ torrente san-’
uineo:
sifilis latente. Estado quiescente que precede la sifilis tercia.
ria. Hay reactividad de pruebas serolégicas sin manifestaciones
es. Se divide en:

nesta eta-

evident

. Latente temprana = Uno a dos anos de infeccién > hasta
el 25% pueden presentar nuevamente sintomas de sifilis
secundaria. Las recurrencias infecciosas, y la espiroquete-
mia son comunes.

. Latente tardia > Mas de dos anos de infeccion. Las recu-
rrencias infecciosas, y la espiroquetemia son menos proba-
bles en esta fase de la enfermedad.

.

Sifilis terciaria. Se refiere a un estadio persistente de infla-
macion crénica destructiva, que puede afectar cualquier 6rgano
del cuerpo y produce enfermedad clinica cinco a treinta anos
después de la infeccion inicial. Se manifiesta por gomas o sifilis
cardiovascular, esta fase se presenta en un tercio de los pacien-
tes no tratados. Se debe evaluar LCR aunque no tenga sintomas
neurol6gicos, el SNC puede estar afectado tempranamente; sin
embargo, la meningitis y la sifilis meningovascular se presentan
entre uno a diez anos de infeccion.

L A - e
i, & fmamfestacmnes clinicas son empeoradas y aceleradas en
0! 1A . .- .
o {nteccion por VIH, en la infeccion temprana tienen a presen-
mas 1 : 01: : ¢ iz
as tlceras genitales, en sifilis secundaria y tardia también

Son e - J
i Mpeoradas, principalmente esas que son del SNC y las ma-
estaciones oftalmicas.
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Esquena 1
Estadios de sifilis

La coinfeccion con VIH empeora los sintomas y aumenta la
progresion de la enfermedad. Los pacientes con VIH pueden ha-
cer complicaciones neuroldgicas graves, pues el riesgo de lesio-
nes en sifilis activa es muy alto.

Sindromes en neurosifilis

Son los mas confusos en la practica clinica, por las muiltiples
manifestaciones, y porque éstas dependerdn del polimorfismo
del T. pallidum o en el polimorfismo del genoma humano, que
genera la respuesta a las espiroquetas una vez éstas entran en el
SNC o una combinacién de ambos.

Estas manifestaciones pueden ocurrir en cualquier estadio de
la enfermedad.

- Neurosifilis asintomatica

Es la presencia de una o mas anormalidades del LCR (pleo)-
citosis, concentracién elevada de proteinas en LCR, 0 VDRL “
activo en LCR) en personas con evidencia serologica pard Sfﬁl':
pero sin signos o sintomas neurol6gicos. Un porcentaje impO

nte
=t

, de las lesiones vana resolverse espontine

: amente en llamg-
latente temprana o tardia, 3

tante
(lll Slﬁhﬁ
surosifilis asintomatica precede los sindrome

Lane d 4 S meningeo,
enquimatoso. Durante la sifilis tardj

vasculary par P atiene un peor
\rondstico, que C,n.l‘]'\ o h‘mpl‘.‘m"'*’ la probabilidad de pro-
sion a sintomatica, es proporcional a las anormalidades del
3 si el LCR esta normal durante dos anos, o anormal v luego

urosifilis sintomatica se va a desarrollar,

e
L.Cl
pormal, la ne

_ Meningitis sifilitica

QOcurre en aproximadamente el 10% de los casos, en perso-
nas con rash de sifilis svc.undari.]; la mayoria en los primeros dos
anos de infeccion. La cefalea y el meningismo hacen pensar en
otra entidad, el sindrome meningeo completo estd en menos del
10% de los casos, hay aumento de la presion intracraneana, en
casi todos los casos. El tiempo de aparicion en la serie mds gran-

de de casos en la era pre antibiotica, era de cuatro a cuarentaiun

anos.

El cuadro clinico tipico es un enlentecimiento, muchas veces
insidioso entre veinticuatro horas y cinco anos, inicia con alte-
raciones neuropsiquidtricas, con deterioro progresivo en la fun-
cion cognitiva. E120% de los casos tienen convulsiones, empeo-
ran la funcién motora, hasta la pardlisis y hasta comprometer los
esfinteres. La paresia no tratada es fatal.

PARESIS (paradlisis general). Personalidad (labilidad emocio-
nal, paranoia), afecto (pérdida en el autocuidado), reflejos (hi-
perexcitabilidad Eye (pupilas de Argyll Robertson), Sensorium
(ilusiones, megalomania, alucinaciones), Intelecto (disminucion
en el juicio, introspeccién y memoria a corto plazo, Speech (en-
lentecido). ’

! Hay dos tipos de meningitis, como se ha dicho antes y la me-
Nngitis meningovascular, es una de las manifestaciones que de-
bemos buscar en pacientes con infarto cerebral o medular. Es una
endarteritis que afecta las meninges y el espacio subaracnoideo,
“Onlas tespectivas alteraciones enel il’quido cefalorraquideo (es-
quemas 2, 3 y 4),

'NC‘\!msn.ili\ , 1 49 \
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Meningitis meningovascular

Asi como en otras meningitis bacterianas, en la meningitis
sifilitica puede ocurrir afeccién de vasos sanguineos en ]
espacio subaraccnoideo del encéfalo y médula espinal

Trombosis ‘ Isquemia w‘ Infarto
A tener en cuenta como causa de infarto en personé joven

A I i e

= | ]

¥
P e

Promedio: 7 anos

Esquema 2. Sifilis meningovascular
Tomado y modificado de: Berger JR, et al. Handb Clin Neurol 2014; 121:1461-72.

o

Meningitis meningovascular

Invasion del LCR ) Meningitis ) Sifilis meningovaseuar

. Infartocerebral | Promedio:7 arios

sEON i s BT R
ELE -

Cambios de
personalidad

Esquema 3. Sfflis meningovascular y sus sintomas
Tomadoy modificado de: Berger R, et Handb Clin Neurol 2014; 121:1461-72.

24

Meningitis meningovascylar

La arteria cerebral media y sus ramas son los vases mas afectados

Las anormalidades del LCR son menos graves que en la meningitis aguda

Liquido cefalorraquideo
Pleocitosis linfocitica (10-100 células/uL)

Hiperproteinorraquia (100-200 mg/dL)
VDRL reactivo (usualmente) j

Estudios imaginoldgicos: cambios focales en el didmetro de los vasos

Neuroimagen: una o mas areas de infarto

Esquema 4. Sifilis meningovascular y sus sintomas
Tonadoy modificado de: Berger JR, et al. Handb Clin Neurol 2014; 121:1461-72.

S

- Tabes dorsal

El proceso desmielinizante en la médula espinal que lleva al
tabes dorsal, resulta en ataxia, ampliacién de la base de susten-
tacion y marcha magnética, parestesias, dolores lancinantes, al-
teracion vesical, incontinencia focal, impotencia, y pérdida en la
percepci6n de posicion y la vibracién, reflejos de tobillo y rodilla
ausentes, pérdida de sensibilidad profunda y sensacién térmica.
Eldolor lancinante o urente esté en el 75% de los pacientes, tipi-
famente es en miembros inferiores, es episédico. Pueden tener
crisis Viscerales, stibitas en el 10 al 20%, o puede ser un cuadro de
emesis persistente; o un dolor epigastrico agonizante, también
Pueden tener crisis intestinal, rectal y laringea, estos pacientes
tendran pérdida del reflejo, y el tendén patelar, con preservacion
de la fuerza en el musculo. Lo anterior es visto tempranamente,
50‘3 80% de los pacientes tendran signo de Romberg presente,
?rhcl.lladOnes de Charcot s, y tilceras traumaticas en miembros
HTfenol-eS por pérdida de sensibilidad a la temperatura y de pro-
Plocepcign,
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La atrofia Gptica primaria ocurre en un periodo de megeg ;!
afos, comienza periféricamente, produciendo constriccign cone
céntrica de los campos visuales con preservacion de 13 Visién
normal, llamado “en can6n”.

- Gomas en el sistema nervioso central

Son una forma rara de neurosifilis, la serie mds grande repor-
ta doce casos de 2203 lesiones cerebrales, estas lesiones Pueden
pasar inadvertidas como una lesién ocupante de espacio, se
extiende desde la piamadre, en el cerebro adyacente o médy-
la espinal, dos tercios de las lesiones estan en las convexidades
frontal y frontoparietal, también puede tener gomas en la hipé.l
fisis . En la resonancia magnética hay dos tipos de presentacién
de las gomas, la primera dado que son estructuras generadas a
partir de tejido de la piamadre. Son hipointensas en T1 e iso o
hiperintensas en T2 y la segunda son anormalidades del 16bu-
lo temporal medial que puede simular una encefalitis herpética
con hiperintensidad en T2 en uno o ambos 16bulos temporales @.

Diagnéstico

El diagnéstico es dependiente del estadio en que esté la neu-
rosifilis (esquema 1, figura 1), y requiere una combinacién de cri-
terios clinicos y de laboratorio (figura 2), porque el T. pallidum
no puede ser cultivado en un medio artificial, el diagndstico de
laboratorio se basa en la deteccién del patégeno en especime-
nes paciente o reactividad en test serolégicos o ambos. La tinica
forma de confirmar el diagnéstico es con la observacién directa
del pat6geno en microscopia de campo oscuro, y/o con tincién
de plata del espécimen en parafina. La inmunohistoquimica ha
sido reemplazada por la tincién con plata, y la PCR no es una he-
rramienta de rutina, disponible en todos los lugares. Adicional-
mente si no hay deteccion directa, el diagnéstico serd ”posible”-
Los test serol6gicos son incuestionablemente I piedra angular
en gl diagnostico. El serodiagnéstico dependerd del uso de dos
distintos tipos de reactividad de anticuerpos, los llamados 10

10 s de Atalzacin ara MedicosGenerales | La ision del e

o g treDonéialcan”. Teadi
némicos ,y los m‘pnmmlms - Iradic onalemente, el sere
de sifilis ha sido por tamizaje, utilizando antic UETpOs
y confirmado la reactividad con ur test trepo

HERYp
diagnésthO :
5 treponémlcos,
némico @
Fxamen directo para espiroquetas
« Microscopia de campo oscuro. Es més sensible en tefidos
que tengan mas de 10° espiroquetas/ml, se toma la muestra
que puede ser de un exudado de lesion o un ganglio lin
fatico, la suspension del espécimen debe ser en solucion
salina no bacteriostdtica, y ser analizada en veinte minutos,
para ver en movimiento el treponema; con la visualizacion
de un solo Treponema en movimiento, se hace el diagndsti-
co. Con esta técnica no pueden diferenciarse los tipos de
Treponema, un resultado negativo no descartara el diagnos-
tico. La sensibilidad de esta técnica es baja, y podria con-
fundirse con B. Burgdorferi .
* Inmunohistoquimica. Se han utilizado técnicas con anti-
cuerpos monoclonales y, recientemente, policlonales con
buenos resultados cuando se les ha comparado con PCR,
Son més ttiles porque tienen la ventaja de evaluar la dis-
tribucién espacial de la espiroqueta y su relacién con las
estructuras celulares, sin embargo estas técnicas todavia no
son ampliamente utilizadas @,
Reaccion en cadena de polimerasa (PCR) para deteccion
de T. pallidum. Esta técnica al igual que las anteriores re-
quiere especimenes con alta concentracion de espiroque-
tas, la sensibilidad es 80% vy especificidad 95%, usando la
c‘le‘teCC‘ién en campo oscuro como prueba de oro. Es muy
Util en sifilis temprana sin manifestaciones neurol6gicas,
cuando la muestra es liquido cefalorraquideo, pero no hay
datos en neurosifilis sintomética. Cuando la sifilis ¢s tem-
Prana su utilidad en sangre es muy limitada, no solo por
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ntracion de DNA para replicar, sing Porque

la baja conce
completa, s6lo plasm;

no hay claridad en utilizar sangre
suero, o células mononucleares.

Neuro:

&= BT

Fiouma 2.
{1 diagnostico de neurosifills requiere una combinacion de
manifestaciones dlinicas y hallazqos de laboratorio n

Test serolégicos

La infeccion sifilitica tiene dos tipos diferentes de respuesta
a anticuerpos que se han designado como no-treponémicas y
treponémicas. La falta de sensibilidad en sifilis primaria y tardia,
se debe a que pueden tener falsos positivos, es por eso que s de-
sarroll6 el test de absorcién de anticuerpos treponémicos (FTA-
ABS), en un intento por mejorar la especificidad del diagnostico:
Los RPOC (rapid point-of-care) son test que se utilizan en paises
subdesarrollados donde los accesos a salud pablica e infraestruc
tura de laboratorio, son escasos.

- No treponémicas
El test estindar es el venereal disease research Jaboratory
(VDRL). En esta prueba el calor inactiva el suero, y aglutind :
antigeno lecitina colesterol cardiolipinas. Muchos laboratoﬂosy
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bancos de sangre ahora usan el te’st de reagina plasmatica rapida
(RPR); cOmO regla general unos titulos en RPR tienden a ser mas
ltos en VvDRL. El TRUST es una prueba de macrofloculacién; su
; ensibﬂjdad es equivalente al RPR, pero la especificidad es un

oco mas alta.

El 1% de los pacientes tiene pruebas treponémicas no reacti-
vas, se dice que €s un falso negativo porque hay anticuerpos en
tidad excesiva neutralizando el Treponema y no permiten que
se aglutinen las cardiolipinas del Treponema, a esto se le llama
efecto ”prozona”. Un tercio de los pacientes con sifilis terciaria
ser4n no reactivos en las pruebas no treponémicas, la otra po-
sibilidad son los falsos positivos como son malaria, brucelosis,
y mononucleosis, la vacunacién para viruela, también el lupus
eritematosos sistémico, la infeccion por VIH, el uso de drogas
intravenosas, la lepra, la hepatitis C.

El seguimiento de la evolucién de la enfermedad debe hacer-
se con el descenso o negativizacién de los titulos en las pruebas
no treponémicas, la respuesta es muchas veces lenta e incomple-
ta. Una respuesta adecuada es una disminucion en cuatro veces
los titulos durante el primer afo para sifilis temprana, y dos anos
en sifilis latente tardia. Ver figura 7.

. EI LCR debe ser examinado y excluir neurosifilis para los pa-
cientes que no alcanzan este limite de disminuir cuatro veces los
.tl'tulos, a pesar de una terapia adecuada. No se sabe por qué los
llfdividuos quedan persistentemente con titulos menos de dos
diluciones, y no “sero-revierten”; este tipo de pacientes no tie-
nen beneficio en terapias adicionales o de hacer puncion lumbar
0ambos,

can
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5 Sin tratamlento™

8

% pacientes con prueba positiva

VDRL - RPR
20
................... Tratadas
4 e L R > e
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Figura 3. Evolucion seroldgica de la enfermedad
Tornado y modificado de: British Journal of Hospital Medicine, July 2013, Vol 74, No 7

- Pruebas treponémicas

La prueba convencional es el FTA-ABS y TP-PA. La mayoﬁ_ﬁ
de nuevas pruebas que estdn comercialmente disponibles, M-
den IgG o IgM sin distinguir la clase de inmunoglobulina qué
hace reactividad; por esta condici6n se aumenta la sensibilidad
dela prueba, pero es incapaz de distinguir enfermedad activa de

Inactiva. Las pruebas treponémicas permanecen reactivas usual-
mente toda la vida,

Esttas pruebas son muy sensibles (70% vs 86% en no-trepo”
némicas), en sifilis primaria y por eso deben utilizarse cuando

del Residente)

A

o tiene alta sospecl}a Fle -ésta. Deben hacerse siempre que se
: specha sifilis terciaria, incluso cuando las no treponémicas,
sznpno reactivas . . i

Para hacer el diagnéstlc’o.c'lc sifilis se remite a la informacion
Jela tabla 1y para neurosifilis a las flguras' 4y 5. Se ha descrito
un algoritmo haciendo una prueba ,de'lamlzaj‘e con una prueba
no treponémica y luegf) una trepone@&n con[nrm‘alnria, sin em-
pargo en los Gltimos anos, se hc? descrito un algoritmo “reverso”
enel cual el tamizaje se hace .prlmero con un prueba treponémi-
ca, y luego con no treponémica, c.uando la primera fue reactiva,
os dos algoritmos tienen un rendimiento igual en el diagnéstico
de una enfermedad activa, pero el segundo identifica casos que
no fueron detectados por la no treponémica en el primer algo-
ritmo. Para personas con pruebas discordantes debe hacerse un
TP-PA (tabla 1).

Tasta 1. Esquema de diagnostico de sifilis

Treponémica
Noreactiva

No treponémica Interpretacion

1. No hay sifilis
2. Sifilis muy temprana (antes seroconversion)

1. Sffilis tratada
2. Sifilis NO tratada
3. Falso positivo

1. Sifilis activa
2. Sifilis reciente y tratada
3. Parcialmente tratada o falla terapéutica

No reactiva

Reactiva No reactiva

Reactiva Reactiva

No reactiva reactiva

1. Falso positivo

::iebz de tamizacidn: una prueba no-treponémica cualquiera. Prueba confirmatoria: prueba treponémica difer
€3la de a tamizacién. Actividad de a enfermedad con VDRL o RPR.

;%T;dc)y modificado de: Henao-Martinez, Andés F, and Johnson, Steven C American Academy of Neurology,
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- Pruebas serolégicas en infeccion por VIH

Es ampliamente conocido que los p:':lcientes con VIH g eben
ser tamizados para sifilis, por lo descrito en la patogénesis de
esta enfermedad. También debe tenerse en cuenta que lag Prue.
bas no treponémicas pueden ser falsamente positivas en estog
pacientes, y los titulos de éstas tienden a ser mas altos en 5 pre.
sentacién (incluye prozona), ademds que de igual manera tienen
tendencia a ser persistentemente altos después de un tratamien.
to correcto; esto es por la desregulacion de células B asociada 3
la infeccién por VIH. Existe un pequenio niimero de casos en los
que las pruebas pueden ser falsamente negativas, sobretodo ep
sifilis secundaria, y en esos casos debe hacerse una biopsia de
piel con histopatologia para Treponema pallidum.

- Pruebas de punto rapido de interés (RPOC)

Son pruebas utilizadas en lugares que no tienen acceso a per-
sonal y laboratorio para hacer el diagndstico confiable de sifilis,
la OMS ha establecido los criterios ASSURED, en los que la prue-
ba debe ser ajustable, sensible, especifica, de facil uso, rapida sin
equipos, y entregada a quienes la necesitan. Entre ellas se han
usado ensayos de inmunocromatografia, que puede hacerse en
veinte minutos, y la sensibilidad y especificidad se ha descrito
comparable a los test treponémicos, no distingue enfermedad
activa de inactiva, pero aun asi reduce la carga de esta enferme-
dad en lugares donde es endémica.

En neurosifilis

La complejidad esta en decidir qué paciente debe ir a puncion
lumbar, para descartarla. El liquido cefalorraquideo sera anor 2
en sifilis temprana, y es comdn que los pacientes no tengan ?1n-
tomas. Hacer punci6n lumbar no es un procedimiento de rutin?
sobretodo en pacientes con VIH, consecuentemente las guias del
CDC hacen recomendaciones segtin el estado inmunoldgico ¢
paciente y no recomiendan hacer puncién lumbar en sfilis €7
prana 19,

ifilis puede ser asi At
Como ]a neurosl }; : I asintomatica o estar presente
i diferentes maneras, el estudio del LCR ayuda a confirmar sy
resencia, Sin embargo solo se recomienda puncién lumbar a pa-
Eje tes que tienen sindromes clinicos sugestivos, o para evaluar

posibles fallas de tratamiento .

No hay una prueba de oro estandar para el diagnéstico de
neurosifilis, sin embargo el VDRL reactivo en LCR constituye la
evidencia diagnostica. Un diagndstico presuntivo puede hacerse
cuando hay pleocitosis y/o elevacion de proteinas en LCR. No
se recomienda hacer RPR en lugar de VDRL en LCR. El FTA-
ABS en LCR es altamente sensible pero carece de especificidad
porque la reactividad puede ser debida a transferencia pasiva de
anticuerpos IgG por la barrera hematoencefalica, més que por
produccion intratecal de anticuerpos; el CDC no recomienda ha-
cer pruebas treponémicas en LCR. Con el tratamiento adecuado
la pleocitosis deberia mejorar en semanas o meses, el VDRL debe
disminuir los titulos pero el objetivo no es normalizar los titulos,
las proteinas pueden persistir elevadas indefinidamente.

En pacientes con VIH el LCR puede poner un reto en el diag-
néstico pero raramente el VIH excede 20 células/mm?, y podria
ayudar en el diagnéstico diferencial 17,

Tratamiento

Elmedicamento de eleccién ha sido y sigue siendo la penicili-
13, lamas recomendada es la penicilina benzatinica. Las terapias
a.l ternativas son dosis multiples de penicilina procainica, doxi-
Gdin.a 0 ceftriaxona, en el caso de alergia a la penicilina. Las fluo-
foquinolonas, sulfonamidas, y aminoglicésidos no son efectivos
€0mo terapia alternativa (catorce a veintiocho dias).
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Sospecha de NS |
VDRL cba 23 émica reactiva |
LCR (pruecba treponemic |
NS asintomatica NS sintomdtica ]
T-FTA ABS - suero R | FTA ABS - suero R
| VDRL-LCR | 1. VIH neg; leucos 554
1 x: | prot > 45 mg/d)
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Ficura 4. Algoritmo diagndstico de neurosifilis y uso de test seroldgicos
Tomado y modicads de Comuum (Minneap Minn) 2015.21(6) 114-1728.
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Fiuma 5. Algoritmo diagndstico de neusosifilis sintomética,

L excepci6n con las gomas intracraneales y el tabes dorsal es que mientras as eporén
son posiivas en estas dos, el LCRo mds comiin es que esté casi normal. Por lo tanto para f dagnési®
de gomas e mpartane |a onelacin imagenoligicay paa Tabes dorsala linica y a alta o5pe._

Tomado y modificado de- (antimuum (Minneap Mina) 2015:21(6) 17141728

e
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lis tem}?ra’n"!' secundariz? o latente temprana, se reco-
ia una dosis Gnica de 24 mlllon’es de unidades de penici-
: benzati“ica' En sifilis latepte tardia o de duracién descono-
th s 16C0 miendan tres dosis de 2,4 millones de unidades de
ae ,:licili"a benzalinica, separadas por una semana. En pacientes
b neurosfﬁ]is la dosis e§ mas alta (1‘8 a 24 millones de unida-
s al dia dividida en dosis), debe ser intravenosa con penicilina
G acuosd; cada cuatro horas, por diez a catorce dias. Algunos
xpertos ec omiendan que al completa.r‘l'a terapia intravenosa
res dosis, una cada semana de penicilina benzatinica 7.

En Sffl

con t
No hay recomendaciones para modificar la terapia en pacien-

tes embarazadas 0 pacientes con VIH .

Tratamiento

Penicilina

=p A\ =)
(2g1V dia10-14d)

X\ )

Procainica

Ficuaa 6.

¢

Tratamiento de neurosffilis
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Tasea 2. Tratamiento de neurosifilis seqin s estadio

Alternativa
Doxiciclina 100mg cada 12h x 14
dias
Doxiciclina 100mg cada 12h 14
dias
Doxiciclina 100mg cada 12h x 14

Primera opcion
Penicilina Benz. 2.4 MU dosis tinica

M
Penicilina Benz. 2.4 MU dosis Unica

IM
Penicilina Benz. 2.4 MU dosis unica

Estadio

Primaria

Secundaria

Latente temprana 5 s
Latente tardia Penicilina Benz. 2.4 MU cada semana | Doxiciclina 100mg cada 12h x 2
por 3 semanas IM dias
ICInfectologia

Terciaria
(Excepto NS)

Tomadoy modificado de: Continuum (Minneap Minn) 2015;21(6):1714-1728.

Penicilina Benz. 2.4 MU cada semana
por 3 semanas IM

- Reaccion Jarisch-Herxheimer

Es una reaccién sistémica que se parece a la sepsis bacteria-
na. Usualmente, comienza entre las primeras seis a ocho horas
de haber iniciado el tratamiento, con antibiéticos especialmente
con penicilina, es muy comun cuando se trata sifilis secunda-
ria pero puede ser en cualquier estadio @, puede estar presente
en el 30 al 50% de los casos *, este fenémeno es explicado por
una tormenta de citoquinas, causado por la liberacién abrupta
de lipoproteinas y otras PAMPs de los treponemas lisados. Es un
inicio abrupto de fiebre, escalofrio, mialgias, cefalea, taquicardia,
hiperventilacién, vasodilatacién con enrojecimiento facial e hi-
potension leve, dura desde doce a veinticuatro horas, y puede
variar en gravedad © (tabla 3).

Esta reaccion ocurre también en el tratamiento de neurosifilis,
sifilis ocular, y cardiovascular.

El tratamiento debe ser con anti-inflamatorios, como aspirina
cada cuatro horas por un periodo de veinticuatro a cuarenta y
ocho horas; la prednisona también podria ser util pero no hay
datos que soporten su uso.,

ThBtA 3. Reaccion de Jarict Ty

Es una reacci’on febril aguda, "sepsis/like"
s o ada de cefalea, mialglas, inespecificos y generales
0 :::nefﬂf g-24h de iniciado tratamiento especifico

Mds frecuente cuando se trata sifilis secundaria
. Antipiréticos
. Informaral paciente

Monitorizacion del tratamiento

La respuesta a la terapia es una disminucién en dos a cuatro
veces 0 Mas en los ti‘tulos no treponémicos. Del 15 al 20% de
Jos pacientes con sifilis temprana pu«ledo no sero-regresar como
se explicé anteriormente. En los pacientes con neurosifilis este
monitoreo podria ser dificil y se ha recomendado seguimiento
con puncion lumbar, debido a que el conteo celular es el cambio
més temprano que se puede encontrar.

Monitorizaciéon
No hay examen microbiol6gico de curacion
(Seguimiento: ) N g
Resolucion de manifestaciones clinicas o anormalidades del LCR
Examen neurolégico y PL 3-6 meses después del tratamiento y cada 6
meses hasta la resolucién de las alteraciones del LCR y VDRL NR

Dos anos después del tratamiento resolucion total

Fallo (no {esolucién, 1 de leucocitos-LCR o 1 menor de 4 veces los
titulos de VDRL-LCR) re-tratamiento inmediato.

LCR puede normalizar mds lentamente en pacientes HIV

FiGur 7. Monitorizacion del tratamiento en neurosffills

°
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Enfoque general de las crisis
psicgenas no epilepticas

Yamile Calle-Lopez* - Residente de Neurolog!
Universidad de Antioguia

Cuando las luces se apagan, todos los gatos son grises
Adagio Italiano

Definicion

as crisis psicégenas no epilépticas
L (CPNE) consisten en alteraciones

motoras, sensitivas, autonémicas o
cognitivas, que son paroxisticas y aparecen
por un tiempo determinado; contrario a las
crisis epilépticas, no se asocian a descargas
hipersincrénicas cerebrales, sino que tie-
nen una base causal psicoldgica . Su iden-
tificacién a tiempo es importante, debido
a las consecuencias médicas y sociales que
un diagnoéstico erréneo de epilepsia. .re—
presenta para los pacientes y sus famlha_s,
incluyendo la exposicion a annconv1ﬂ5}-
vantes con riesgo de toxicidad aguday cro-
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nica, el estigma social del diagnéstico de epilepsia, y la h'rnjtadc.m
para actividades habituales como la conducdon; como vere
mas adelante, el reconocimiento temprano de las CPNE tamk;
contribuye a aumentar la efectividad de las terapias diSPONibles
para este trastorno .

Epidemiologia
Las CPNE tienen una incidencia mundial de 2-33 Pacientes
por cada 100000 habitantes 7, sin diferencias entre estudios re,.
lizados en diversas regiones del mundo. Constituyen una Causy
importante de consulta repetida al servicio de urgencias ¥ COrres.
ponden al 10-22% de las remisiones a centros especializados por
sospecha de epilepsia farmacorresistente ¥, con una edad Prome.
dio de inicio en la segunda y tercera décadas de la vida; siend,
el 70-80% de los casos de género femenino, las cuales tienen uny
mayor probabilidad de historia previa de abuso (83% vs 37%), en.
fermedad mental (81% vs 59%) y dolor cronico (85% vs 37%) 2,

El tiempo de demora en el diagnostico es de 7 a 10 anos  des-
de el inicio del cuadro, contribuyendo a la posibilidad de perpe-
tuacion del trastorno, como veremos en la seccién de prondstico.

El 10% de los pacientes con CPNE tienen epilepsia como pato-
logia asociada, pero este porcentaje aumenta a 30% si nos enfoca-
mos en la poblacién con epilepsia y discapacidad intelectual © F
3% de los pacientes con CPNE fueron sometidos a cirugia de epi-
lepsia por crisis epilépticas bien documentadas, antes de inicar
con las crisis no epilépticas . La comorbilidad entre epilepsia ¥
CPNE hace que el diagnéstico y el tratamiento sean mas comple-
jos, especialmente teniendo en cuenta que, aun para los familix
res de estos pacientes, es muy frecuente tener dificultades en la
diferenciacion entre las crisis epilépticas habituales y las CPNE ™

Ademds, es importante anotar que hasta el 50% de los pacien-
tes con CPNE tienen una mejoria transitoria con medicaments
anticonvulsivantes, por lo que tal respuesta no diferencia entr¢
CPNE y epilepsia @

Semiowg'a 2
i cemiologia de las cnisis es mu\ ‘\"an'able, aunque en térmi-
gener ales se puede h;_\blaf de crisis muy frecuentes, casi dia-
ﬁ en pacientes €N SPABENCA SANOS, Con duracion prolongada
mé:‘ deunod df"' minutos); tr\‘cucr:temcntc caracterizadas por
movimientos cefalicos © corporales “en no-no” y asincronia en

. movimientos gjecutados por las extremidades ¥,

ImES comiin encontrar que las C I’SE ocurran en situaciones
médicas (como consultas y en urgcnaas)_ con un valor predictivo

itivo de 77% v valor predictivo negativo \‘ic 71% para realizar
¢l diagnostico; el 83% dv. los ;\lcu"ntc\‘ con CPNE no estan solos
cuando presentan la crisis. Ademis, prrscr’\tan \-l‘c:wn&\d\‘nm\tcs
inusuales para crisis epilépticas, como Tk'n\‘ui.ul‘tlslc..\, c.\flllbius de
temperatura, dolor, cansancio v c.m\btm en la nlpmumcmn de la
habitacion en la que se encuentran . Cuando se interroga a estos
pacientes, tienden a narrar mas la situacion en la que ocurre la
crisis, y menos las caracteristicas semioldgicas del episodio en si ™,

Cuando se empieza a evaluar las caracteristicas semiologi-
cas de las crisis, se encuentran varios datos que pueden ayudar
en mayor 0 menor medida a aumentar la probabilidad de estar
frente a un paciente con CPNE; para lograr una mayor claridad,
los discutiremos uno a uno. Empezando por las caracteristicas ge-
nerales del evento, solo el 9% de los pacientes con CPNE presenta
lesiones graves que requieran un manejo meédico especializado
(como suturas o correccion de fracturas) @, y es poco probable la
presencia de mordedura lingual lateral (mucho mds frecuente en
arisis epilépticas), con una sensibilidad de 22% y especificidad de
100% para diferenciar crisis epilépticas de CPNE ™,

Siguiendo con caracteristicas mds especificas, el clerre ocular
‘S’gmalizado en video durante el evento tiene una sensibilidad del
‘ %y “Wdﬁddad'dcl 80% para dij:gnosticar CPFQE; El cierre o
dﬂpem"mdci’fcuhr no tiene una sensibilidad y especificidad adecua-

erencar entre CPNE y epilepsia, si esta informacion es
Porun testigo no entrenado. Pasando a los eventos motores

L7
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presentados, pueden existir movimientos similares a sacudjg
tanto en CPNE como en crisis epilépticas del 16bulo fronta) %
las epilépticas son de duracion mas corta (pocos segundos’ fem
minuto), estereotipadas entre episodios, con posturas disténicun
y pueden asociarse a rotaciéon del cuerpo completo a decﬁb?:/
prono (lo cual no ocurre en las CPNE). Ademas, se puede agre 2
llanto o verbalizaciones complejas durante o después de la Crifiasr
con contenido emocional claro; en las crisis epilépticas las vocalii
zaciones son primitivas (grunir, gritar, repeticiones de una Sﬂaba)
y usualmente aparecen al inicio de la crisis ®. Otras caracterisﬁCaS’
asociadas en el imaginario general con epilepsia, como la inconf.
nencia urinaria, no diferencian entre CPNE y crisis epilépticas ®),
En resumen, puede ayudar a diferenciar el inicio no stibito, en
vigilia, con ojos cerrados, con duracién prolongada (mayor a un
minuto), y la presencia de frecuencia constante y amplitud varia-
ble en el movimiento desde el inicio hasta el final de la crisis (en
las crisis epilépticas, la frecuencia disminuye y la amplitud au-
menta a medida que evoluciona el evento); y en el periodo pos-
tictal serd mas frecuente observar en CPNE taquipnea y recuerdo
de la crisis ®. En la tabla 1 se resumen los signos que tienen mds

poder estadistico para diferenciar CPNE de crisis epilépticas.
Dada la dificultad para categorizar determinados movimien-
tos anormales ocurridos durante una crisis como no epilépticos,
algunos autores han realizado clasificaciones de la semiologfa de
las CPNE, una de las mas completas las agrupa asf ©:

o Crisis motoras ritmicas (46,7% de los casos): movimientos
ritmicos que involucran todo el cuerpo, similares a un tem-
blor, sin respuesta al medio.

e Crisis hipermotoras (3,3%): movimientos violentos, asimé-
tricos, bilaterales, asincrénicos, consistentes en patadaS/ sa-
cudidas, y punos.

» Crisis motoras complejas (10%): movimientos que involucral
tanto los segmentos proximales como distales de 1as extrem’®
dades, con una migracién no fisiologica (por ejemplo P 2%

168 XVIII Curso de Actualizacidn para Médicos Generales | La Vision del Res'de"",

uperior derecho al miembro inferior izquierdo)
que consisten en flexoextension, abduccion y
n parecerse a clonias o mioclonias.

de mjembro S

asimeétricos,
adduccion. Puede . . 2%
Crisis dialépticas (11,2%): pacientes sin movimientos anor-
n respuesta al medio, ocasionalmente con hiper-

ales, si 3 3
o da, con duracién en promedio mayor de

ventilacion asocia
dos minutos.

» Auras no epilé
despersonalizacion 0
teracién de la conciencia

pticas (23,6%): pacientes con sensaciones de
desrealizacién que no se asocian a al-
ni movimientos anormales subse-

cuentes.
. Crisis mixtas (5,2%): combinacién de cualquiera de las an-

teriores.

Tasta 1: Signos mds sugestivos de CPNE

Signos Sensibilidad Especificidad
Evolucion fluctuante 69% 96%
Movimientos asincrénicos 9 -56% 93 - 100%
Balanceo pélvico 7,4—44% 92 —100%
Movimientos ceflicos o corporales de un lado a otro 15-36% 92 -100%
Llanto ictal 3,7-37% 100%
Cerre ocular 58% 80%
Recuerdo del evento durante una crisis generalizada 77-88% 90%

(@ : i : }
Mﬂ:ndalos de: Mostacci B, Bisull , Alvisi L, Licchetta L, Baruzzi A, Tinuper P. (2011); Brigo F, Ausserer H, Nardone R, Tezzon F;
ganotti F, Bongiovanni LG, (2013); Avbersek A, Sisodiya S. (2010) 112

Paraclinicos

narl;‘;;gopgf l;ener una sospecha _Semiolégica de que el evento

eaung CPNES testigos, o p.resenc1ado por el médico, correspon-

ayudar 5 s Se dEb(? realizar algunos paraclinicos que puedan
Sustentar mejor el diagnéstico.

ﬂfoque
. MEgene !
* laidelascnslspslc dgenas no epilépticas | Yamile Calle-Lopez
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El estandar de oro para el diagndstico es el videoelectm@nce_
falograma (videoEEG) prolongado (mds de 24 ho'raS) que eViden,
cie una crisis tipica para el paciente, con ausencia de un trazaq,
electrogréfico compatible con epilepsia ; puede usarse com,,
prueba (como veremos en los criterios diagnésticos) un VideoREg
de 30 minutos asociado a técnicas verbales de induccién, comg
explicar que es posible que la crisis ocurra durante ]a fotoest.
mulacion o la hiperventilacién en el EEG, con una Posibilidad g
70% de inducir CPNE ©,

También se puede usar como herramienta de evaluacion yp
video casero, teniendo en cuenta las limitaciones inherenteg al
mismo, especialmente la asociada a la demora en el inicio de |,
grabaci6n de la crisis por los testigos, lo cual hace que no existy
evidencia del inicio del evento; Io anterior puede llevar a que |,
visualizado en el video corresponda a la fase postictal de una
crisis epiléptica, que en ocasiones tienen elementos similares 5
los de las CPNE (9,

Con respecto a otros estudios, la evidencia mas fuerte se en-
cuentra en el uso de la prolactina y la creatina fosfocinasa (CPK)
en sangre. Con respecto a la primera, su utilidad est4 dada porque
el 88% de las crisis epilépticas hacen un aumento de dos o mas ve-
ces en los siguientes 30 minutos del evento; como falsos positivos
se debe considerar el sincope, la lactancia materna y antagonistas
dopaminérgicos. En los falsos negativos, se debe tener en cuenta

el uso de agonistas dopaminérgicos y el estatus epiléptico (por la
vida media corta de I prolactina en sangre) @,

La elevacién de la CPK al segundo dia post CPNE por encima
de 200 mUI/ml (o aumento mayor a 15 mUI/ml entre el primer
y el segundo dia) tiene una sensibilidad del 75% y especificidad
del 86% para diferenciar crisis epilépticas ténico-clénicas gene-
ralizadas de eventog como CPNE y sincope (4,

Hasta la fecha, no hay suficientes estudios para recomendar
la realizacj

cién de otrag mediciones de sustancias en sangre, re-

Sonancia cerebra] o Pruebas neurops;j i ' 2
colg diferencia
CPNE de crisig epilépticas, d 6 Ao

o
5

70

]
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A

Diagn()StiCO : '
£l diagnostico se realiza re’um_endo los datos semiolégicos y
udas diagnosticas. En términos generales se puede consi-
dea Ja llamada regla de los dos: al meneg dos EEG normales
d?rarvidencia de crisis epilépticas), dos crisis compatibles con
(sin Z or semana, y resistencia a dos anticonvulsivantes, que da
EZI\\I/aI};r predictivo positivo de 85% .parf_\ CPNE ™. E] estandar
deoro corresponde, como yé Sé menciong, a un videoEEG con un
evento tpico del paciente, sin correlato electrografico.

Para mejorar la deteccién de estos pacientes y garantizar un
acceso rapido a tratamientos adecuados, la Liga Internacional
Contra la Epilepsia (ILAE por sus siglas en inglés) elaboré unos
niveles diagnosticos, los cuales estan resumidos en la tabla 2. Es
importante anotar que dada la complejidad de la evaluacion de
las CPNE, la condiciéon ideal es cumplir con el nive] correspon-
diente a documentado, para disminuir la probabilidad de reali-
zar un diagndstico erréneo.

Thsta 2: Niveles diagndsticos de CPNE e la ILAE

Nivel Historia Evento visualizado EEG
Posible Sugestiva | Porun testigo o autarreportado | No hay actividad epileptiforme en
el EEG de rutina o bajo privacion
de suefio
Probable Sugestiva | Porun médico que observaun | No hay actividad epileptiforme en
video, 0 lo ve en persona, con el EEG de rutina o bajo privacion
B\‘ semiologfa sugestiva de suefio
d":iacglme Sugestiva | por un médico con experienciaen |  Sin actividad epileptiforme en
mente el diagnostico de epilepsia (video |  EeG de rutina o en un EEG ictal
oen ! ambulatorio
Documentado | syqeero | poona) F”
O | Sugestiva | poryn médico con experiencia | Sin actividad epileptiforme antes,
enepilepsia, durante un evento | duranteo después de un evento
tipico en videoEEG en yvideo€£G
g g Lafrance

WG, Baker GA, Duncan R, Goldstein LH, Reuber M. (2013) 1

7

foge {
¢...........E“.T’f!f?.!.a.‘.f”sls Psicogenas no epilépticas | Yamile Calle-Lpez
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Comorbilidades

Ademas de realizar el diagnostico, €s f}lndalnental para el gyj.
to del tratamiento entender que los pacientes con CPNE tienep
comorbilidades psiquidtricas en por lo menos el 33% de log casog
6 con 80% de los pacientes con antecedente d? trauma o abugg
(hasta 40% de los casos de tipo sexgal), Fon mas eventos vita]eg
negativos que los pacientes con epilepsia, y menos tendenci, a
aceptar que estas experiencias tengan algin papel en la etiologia
de su condicién .

Hablando especificamente de los trastornos psiquidtricos asq-
ciados, en un estudio brasileno se encontr6 que del total de pa-
cientes con CPNE, el 48% tenian diagndstico de depresion, 279
ansiedad, 7% psicosis, y 10% con trastornos de personalidad ©,
Ademas, hasta el 70% presentaban otros trastornos funcionales
asociados, que pueden aparecer en el mismo momento de las
CPNE, o después del manejo de las mismas. S6lo un 5% de los
pacientes con CPNE no tienen comorbilidad psiquiatrica .

Tratamiento

El pilar del tratamiento es la explicacién del diagndstico y el
uso de psicoterapia. La explicacion adecuada del diagnéstico por
si sola puede ayudar a la disminucién y desaparicién de las crisis
en un 30% de los casos; se plantea que una de las estrategias mas
exitosas para lograr la aceptacién del diagnéstico por parte del pa-
ciente, consiste en informarlo mostrando el evento tipico grabado
en el videoEEG, luego explicar qué son las CPNE y sus diferencias
con las crisis epilépticas, comunicarlo con conviccién, y en compa-
fifa de un familiar. La compania de un familiar ayuda en gran me-
dida para resolver dudas (tanto del paciente como de su entorno)
en cuanto la etiologifa del cuadro, la ausencia de un dafio estructu-
ral asociado y la posibilidad de mejoria con la terapia adecuada h

Posterior a esto, es importante programar lo mas pronto po-
sible una evaluacién psiquidtrica que ayude a identificar comor-

‘1 72 XVIII Curso de Actualizacion para Médicos Generales | La Vision df'ReSIdemc;

¢ enfermedad mental, factores predisponentes. preci

bi]jda‘deSydPerPel-uadorcs del cuadro; qucionlri’l;tll}]/zl:ti:ig;trcc‘:l
. delos trastornos psiquidtricos asociados, Fsta evaluacién
mane) »alizada por un psiquiatra entrenado en el manejo
e pac‘ienteS con.Cf’N_Er e idefxylmente. quc} sea parte del grupo
"l manejo de epilepsia que hizo el dlagnostlc‘n,’ lo anterior ga-

o quie 5€ dé un manejo adecuado y se evite caer en errores
rantiza o el consistente en no realizar intervenciones psi-

comunes com 3 :
tenpéuticas por la ausencia de otros trastornos psiquiatricos
coterd

diferentes a las CPNE 2.

En esta primera evaluacif’)p psiquiétr‘ica se debe incluir tanto
al paciente como a sus fam{llz?refi y an.ngos cercanos, ya que es
frecuente que el paciente minimice o tienda a olvidar estresores
que actian cOMO factores predisponentes, precipitantes o perpe-
tuantes, y alguna de las personas que le rodean pueden llegar a
recordar mejor este tipo de datos. Entre los factores predisponen-
tes estan el abuso infantil y personalidades perfeccionistas con
un locus de salud externo; en los precipitantes estan los traumas
fisicos o psicolégicos sufridos en la adultez, y algunos ejemplos
de perpetuantes son los conflictos familiares y el estrés laboral.

Luego de realizar estos enfoques iniciales, se debe incorporar
al paciente en un esquema de terapia cognitivo conductual (in-
dividual o grupal), que puede tener diferentes elementos, inclu-
yendo manejo de cogniciones negativas, conductas de evitacion
de situaciones estresantes, y estrategias de relajacion y autocon-
tfol. La recomendacién de la ILAE es realizar minimo doce se-
z;(::;es.para lograr una reduccién del 50% en el ntimero de crisis

; -_Sl en la consulta psiquiétrica inicial se identificaron factores
del disfuncién familiar, se debe incorporar la terapia familiar a la
PSicoterapia planteada,

obj:iir:,‘(l:;érf oS puede usar terapia pSiCOdinémi.C:’:l, la cual busca
integran dSlmllareS a los explicados en la cognitivo confiuctual,
el pre 0 eventos del pasado con formas de afrontamiento en

sente. Con este tipo de manejo psicoterapéutico no hay
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abundante evidencia, pero las pocas series de caso puinCadas
muestran una tendencia hacia la mejoria de los paCicn[-QSyu s
reduccion significativa de los costos de salud asociados a |5 aten,
cion de los mismos %, Ademds, se han planteado cslmk‘giag
de psicoterapia “para dummies” que permiten su aplicacign o‘r
personal de salud no entrenado en psicologia, con resultadog g,
milares a los encontrados en la terapia cognitivo conductyg| )

Iin caso de no tener comorbilidad con epilepsia, se puede by,
cerun desmonte rapido de los anticonvulsivantes; esto contriby.
ye a enviar un mensaje claro al paciente de la ausencia de dudag
sobre el diagnostico de CPNE. En los pacientes con C‘P"Cpsiay
CPNE, se debe dejar la dosis minima de anticonvulsivantes Ne-
cesaria para controlar las crisis epilépticas. Es importante dejar
muy claro el diagnéstico en la historia clinica para evitar reinj.
cios innecesarios de anticonvulsivantes, teniendo en cuenta que
esto ocurre en el 40% de los pacientes con CPNE a quienes se [es
suspendieron previamente estos medicamentos 09,

Por altimo, si existe comorbilidad con enfermedades psiqui-
tricas, se iniciaran los tratamientos farmacolégicos que sean ade-
cuados para cada diagndstico en especifico.

Prondstico

El prondstico de los pacientes depende de diferentes varia-
bles, entre las cuales figuran —para peor pronéstico- los que
presentan comorbilidad con depresién, abuso de sustancias y
trastornos de la personalidad. Se ha planteado como variables
sugestivas de mejor pronéstico el inicio reciente del cuadro, la
ausencia de comorbilidad psiquidtrica, y la ausencia de desem-
pleo o beneficio econémico derivado del cese laboral por el diag-
nostico. En promedio, el 50% de los pacientes con buen pronds-
tico logran una mejoria de las crisis.

El seguimiento continuado por neurologfa y psiquiatria ayu-
da a disminuir la posibilidad de recurrencia de CPNE, ya qué
permite Ja deteccién de eventos vitales que requieran reinter

VI Curso de Actualizaclon para Médicos Generales | La Vision del ﬁesldenf‘

4{ntomas
poen estos P

perl

L
9 ﬂ’Oque

as pard recordar

troalimentacion frecuente al paciente sobre la na-
de las CPNE, y el diagnéstico temprano de
nos (como movimientos anormales y otros
que pueden aparecer a lo largo del tiem-

la re i
o organica

tos pSiCége
urolégicos)
acientes

los dos: al menos dos EEG normales, dos crisis
ticas no epilépticas por semana, resistencia a
lsivantes, da un valor predictivo positivo de

La regla de !
con caracteris
dos anticonvu
85% para CPNE. ! o B
Los signos semiolégl.c'os que mas aporta.n en: Lt ic 1,, i ;3,1i_
de CPNE son: evolucion ﬂuc.tuante, mow}r.m.n 0s asincr¢ 2
cos, cierre ocular ictal, movimientos cefalllcc?s 0 corpolla es
de un lado al otro, llanto ictal, balanceo Pelvxco, y recuerdo
de lo ocurrido durante una crisis generalizada.

Fl estandar de oro para diagnosticar CPNE es el videoEEG
que demuestre eventos similares a los experimentados por
el paciente en casa, sin correlato electrografico.

Los paraclinicos con evidencia mas fuerte para diferenciar
CPNE de crisis epilépticas son el videoEEG y la prolactina;
esta Gltima ayuda a diferenciar CPNE de crisis epilépticas,
pero no en sincope vs convulsién. La CPK puede ayudar a
diferenciar entre crisis tonico-clonicas generalizadas y CPNE.
El tratamiento de las CPNE debe hacerse de forma conjun-
ta con profesionales de salud mental con entrenamiento en
C{’NE, e involucra desde la presentacién adecuada del diag-
nQSﬁco hasta el uso de terapia cognitivo conductual y me-
dicamentos para las comorbilidades psiquidtricas detectadas.
;3)]’ :s‘;m:g}iser:its;ontinu:}d.o' por neurologia Y psiquiatria

ir la posibilidad de recurrencia.

general de fas ¢
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Cervicalgia

Andrés E. Tora Montoya, Manuel Alejandro Patina « Residentes de Newrocinigis
Universidad de Antiaguia

Irededor de dos tercios de la pobla-

cion general, en algun momento de

sus vidas, tienen dolor de cuello ™,
En una encuesta de la practica general de
los adultos en el Reino Unido, el 25% de las
mujeres y el 20% de los hombres informa-
ron dolor cervical actual ®. En una encuie-
sta noruega de 10.000 adultos, 34% de lox
encuestados habia experimentado dolor en
el cuello en el ano anterior Y, Despues, ol
dolor bajo de espalda, el dolor de cuello s
la causa musculoesquelética mas recuente
de consulta a nivel mundial .
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tal. El dolor puede persistir, incluso, con hallazgos radiolgs
normales o con pocas alteraciones ©. ER

La fisiopatologia de la condicién no es atn clara. PTObabl
mente haya un sangrado microvascular y liberacién local ge <
diadores inflamatorios, lo que puede explicar los sintomag ame~
dos, pero algunos pacientes pueden permanecer sintoméﬁi:.
por meses o incluso afos. Los predictores de dolor a largo Plaz;
son la severidad del dolor al momento de colisién del accidente
automovilistico y la presencia de reclamacién®.

Dolor miofascial. El dolor regional, asociado con Puntos
gatillo, bandas tensas, y sensibildad a la presion ha sido llamad,
dolor miofascial, posiblemente por sobreuso muscular o traum,
directo. El dolor miofascial puede también ser una manifestacigp

inespecifica de cualquier patologia que cause dolor desde cuelly
hasta el hombro®.

;Qué examenes deben solicitarse?
La mayoria de los pacientes no necesitan mds investigacién
imaginologica, dado que el diagndstico se hace sobre bases clinicas.

Los rayos X de la columna cervical pueden mostrar una pérdi-

da de la lordosis cervical (espasmo) asi como multiples cambios
degenerativos que también se encuentran en pacientes asinto-
madtico y se correlacionan poco con los sintomas clinicos.

La tomograffa de columna cervical es un método rapido y
efectivo para diagnosticar lesiones 6seas traumaticas como frac-
turas o luxaciones en el contexto de trauma grave.

La imagen por resonancia magnética, es el examen de elec-
cion si se sospecha patologia més seria, dado que muestra mis
informacién detallada acerca de la médula espinal, huesos, dis-
cos, y estructuras blandas. Sin embargo, muchos pacientes sanos
pueden mostrar importantes anormalidades en las imagenes, 8!
que debe ser interpretado con cuidado.

XVl Curso de Actualizacién para Médicos Generales | La Visidn del Resmﬂ“&

cas de’l

e sospecha enfermedad importante debe realizarse un he-

i : : o

?eucograma’ velocidad de sedimentacién globular, proteica C
m;)cﬂva y electromiografia. Deben realizarse radiografias dindmi-
re

2 columna cervical.

¢Y asi como en la lumbalgia, existen también banderas rojas
enla cervicalgia?

A continuacion, en el cuadro se muestran las banderas rojas
Paratener en cuenta en cervicalgia. Se deben tener especial aten-
olt(:-n ante la posibilidad de malignidad, infeccién, mielopatia y

as condiciones como trauma, artritis reumatoide, irradiacion
Y osteoporosis @),
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15. Michaleff ZA, Maher CG, Lin CW, et al. L.umprehunsive
physiotherapy exercise programme or adv!ce for chrop;e
whiplash (PROMISE): a pragmatic randomised Comfolled
trial. Lancet 2014; 384:133.
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Tomografia en trauma

craneoencefalico

Diego Armando Ortega Lopez - Residente de Neurociruga,

Universidad de Antioquia

Indicaciones de tomografia de craneo seqin la Guia de Practica Clinica
Colombiana para el trauma encéfalo craneano

- Fractura de crdneo (clinica o -

Intoxicados

radioldgica) - Atropellados
- Convulsion pos TEC - (aidademdsde1.5m
- Déficit neuroldgico focal - Amnesia retrograda més de 30
- Vomito més de una ocasion min y/o anterdgrada.
- (aida del Glasgow - 60afios 0 mds
- Craneotomia previa - (efalea severa
- Coagulopaticos / anticoagulados - Vision borrosa o diplopia

a TAC es la imagen de eleccién porque es de
rapida consecucion, muy sensible en la de-
teccion de fracturas del craneo y hemorragia
intracraneana; ademds, el equipo de tomografia
Permite facilmente la acomodacién de los equipos

de monitorizacion y soporte.
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Aunque g imi
N que es raro el requerimiento de un estudio conyy {
neo g é
s .eln el contexto del TEC, en caso de requerirlo, g IM()
o ; g 1 5C (o
: n}ma mente una imagen de TAC sin contraste, ya qy 'Lbe
podria simular sangrados. kg

En caso de requerir estudios vasculares accesorios, la an;

2. z . 4
tom?graﬁa serfa el estudio de eleccién, igualmente por g I(’JI’“-
ponibilidad y facilidad en la realizacién. Valga la aclaracién h'S.
. Na

pacientes que pueden cursar con TEC en el contexto de her,
R 1 0-
rragias intracraneanas por sangrado proveniente de aneurism,
q =L

rotos o malformaciones sangrantes, por lo que hay que tener
alto indice de sospecha @. i
Las indicaciones segtn las guias NICE (2014) son las siguien
tes @: .
Para adultos que han sufrido un TEC y tienen alguno de los
siguientes factores de riesgo, realice un TAC de craneo dentro de

la hora posterior a la identificacion del factor de riesgo:

o ECG inferior a 13 en la evaluacién inicial en el servicio de

urgencias
« ECG inferior a 15 a las do
servicio de urgencias
» Sospecha de fractura de craneo abierta o deprimida
ctura de craneo basal (hemotimpa-
gnos de fistula de LCR o signo de

s horas después de la lesion enel

« Cualquier signo de fra
no, ojos de ”panda”, si
Battle)

» Convulsién pos TEC

nen mas de uno de
TAC de craneo dentro de

Jos factores de riesgo:

pCG inferior @ 14 en la evaluaci6n inicial del servicio de

e D (-2 = s

omerse o para nifios de menos de un afo con ECG
feriora 15

ediatrica in
£CG inferior a 15 a las dos horas después del TEC

gospecha de fractur:
nela tensd

, Cualquier signo de fractura de la base del craneo
péficit focal

En ninos de meno
hinchazén o Jaceracién de
o0s que han sufrido una lesién en la cabeza y fie-
los siguientes factores de riesgo, realice un
la hora posterior a la identificacion de

ncias,

a de craneo abierta, deprimida o fontz-

s de un afo, presencia de moretones,
més de cinco cm en la cabeza

Para los nin

pérdida del conocimiento por maés de cinco minutos (pre-

senciado)

« Somnolencia anormal

+ Tres o més episodios de vomito

+ Mecanismo de lesion peligroso (accidente de tréafico a alta
velocidad, ya sea como peaton, ciclista u ocupante del ve-
hiculo; caida de altura de mds de tres metros, lesién por
proyectil de alta velocidad u otro objeto)

» Amnesia (anterégrada o retrégrada) de més de cinco mi-
nutos

Nifios que han sufrido un TEC y s6lo tienen uno de los fac-
nte un minimo de cuatro

;\ores de riesgo, deben observarse dura
C:r;:s después del TEC. Si durante la observaci6

a igui i

quiera de los siguientes factores de riesgo, real

crdneo en una hora:

* ECG inferiora 15

. H O

Persistencia de vémitos

ia . . . 1
s Nuevo episodio de somnolencia anormal

n se identifica
ice un TAC de

« Déficit focal

« Mas de un episodio de vomito

Para los nifios que han sufrido un TEC y tienen alguno delos
siguientes factores de riesgo, realice una TAC de crane0 dentr?
de la hora posterior a la identificacion del factor de riesgo:

» Sospecha de lesiones no accidentales

« Convulsién pos TEC pero sin antecedentes de epilep

lom
13 I3
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Si ninguno de estos factores de riesgo ocurre durante b
servacion, use el juicio clinico para determinar si se Necesigy
periodo de observacion mds prolongado. un

Para pacientes —adultos y nifios— que han sufrido yng lesig
en la cabeza sin otras indicaciones para una TAC de créneq Qu
estan recibiendo tratamiento con warfarina, realice una TACq|
ocho horas de la lesion. a

Las lesiones cerebrales en el TEC se clasifican de Ia siguiene
manera:

Lesion primaria
Lesiones extra axiales

Hematoma epidural (HED), hematoma subdural (HSD), hemorragia subaracnoidea (HSA), hemorrag,
intraventricular (HIV). 9

Lesiones intra axiales
Lesion axonal, contusion cortical, hematoma Intracerebral (HIC), encefalomalacia.

Lesion vascular
Diseccion vascular, fistula cardtido-cavernosa, fistula arteriovenosa dural, pseudoaneurisma.
Lesion secundaria

Aguda
Edema cerebral difuso/disautorregulacion, herniacién cerebral, infarto cerebral, infeccidn.

Dano axonal difuso

La tomografia simple en el daio axonal difuso no es muy
sensible, ya que incluso se pueden encontrar pacientes con to-
mografia normal sin hallazgos tomograficos que expliquen 10s
sintomas del paciente, la apariencia depende de si las lesiones
son hemorragicas o no, ya que de serlo se verian lesiones pe)'
tequiales hiperdensas, y las no hemorrégicas hipodensas =

Figuras 2, e—f.

Hematoma subdural

: a
Estos hematomas se encuentran ubicados entre la durar 5
dre y la aracnoides; pueden presentarse en cualquier grup

ident®

Qs oo

4

o, Cerca del 80% estan ubicados en la regién frontoparie-
etarﬁe-nen forma céncava, y segun el tiempo de evolucién se
tal, ican e agudos (hiperdensos con alrededor de 50 unida-
c]aslHounSﬁ eld (UH) en la TAC), los que tienen entre 4 y 21
dfes e consideran subagudos y son isodensos debido a los
dlan “ctos de 1a degradacién de la hemoglobina, tienen en
pro 30 UH. Los hematomas luego de tres semanas se

omedio s i
génominaﬂ como crénicos y se ven hipodensos en la TAC con

cero UH. Figuras 2,a-C

Hematoma extradural

Estos hematomas se encuentran por encima de la durama-
dre, el 85% de ellos son supratentoriales/temporoParietalFS.
Se asocian a fractura del craneo y lesién de la arteria menin-
gea media (aunque también pueden ser de origen venoso). .Su
apariencia es biconvexa, acompanandose, en muchas ocasio-
nes, con herniacion cerebral. Figura 1y figuras 3,d y f.

Hemorragia subaracnoidea

La causa mas frecuente de hemorragia subaracnoidea es
traumatica, ocurriendo hasta en un 35% de todos los traumas
craneoencefalicos. Se encuentra en la cisura de Silvio, tiene
afinidad por las cisternas de la base y en la convexidad del
cerebro se observa dibujando los surcos cerebrales. Puede en-
contrarse también adyacente a una contusién cerebral. Tiene
;“ej()r pronéstico que la de origen aneurismatico @. Figura
€.

Hematoma intraventricular
L?_l Presencia de sangrado en los ventriculos en el trauma es
ll;n 31810 de mal pronéstico; puede ser la causal de hidrocefa-
daguda. Figura 3,c.
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2. Contusion cerebral b. Fractura de béveda craneana

Ficura 1.
G

d. Hematoma extradural e. Hemorragia subaracnoidea £ Hernlacion uncal

Ficura 3
R

a. Hematoma subdural agudo b. Hematoma subdural subagudo ¢. Hematoma subdural crénico

b. Herniacidn cerebelosa ¢ Herniacin transalar
ascendente

3. Hemiacién de
amigdalas cerebelosas

d: Medicion del volumen de una hemorragia intraparenquimatosa:
A. Didmetro AP.
B. Ancho.
C Altura (medir en proyecciones coronal o sagital —no disponi-

; bles en la grafica).
d. Dafio axonal difuso grado e. Dafio axonal difuso grado Il f. Dafio axonal difuso grado ! Formula: AxBx(/2
Ficura 2 FiGura 4
sl B T B T ) KV S R s
0 g
ente o a3 i
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Thou, Clasificacigy de My, ”
i

Lesion difusa tipo 1 No hay lesiones visibles
Lesidn difusa tipo 2 Cisternas perimesencefélicas abiertas, desviaci
, desviacion de la
0-5mm o hematoma menor de 25 cc nea medi eny
Lesion difusa tipo 3 Cisternas comprimidas con desviaci6 i
on de [a linea med|
hematoma no mayor de 25 cc sl U—Smmy
Lesidn difusa tipo 4 Desviacidn de la linea media mayor de Smm y hematoma no mayor de
e
Masa evacuada Cualquier lesion evacuada &
Masa no evacuada Hematoma mayor de 25 cc que no haya sido evacuada
e Referencias

198

g

http://gpc.minsalud.gov.co/guias/Documents/Traumat%2(
Craneoencefalico/GUIA %20COMPLETA_%20TCE%20ME.-
DITECH.pdf

Tuong H. Le radiology of traumatic brain injury. Neurosur-
gical surgery, youman 6th. Chapter 330.

Head injury: assessment and early management (CG1776).
Clinical guideline Published: 22 January 2014. www.nice.
org.uk/guidance/cg176.

Relacién clinico-tomogra ca (GCS-Marshall) con el estadio
de la escala de Glasgow de resultados en pacientes con
traumatismo craneo encefalico moderado-severo. Hospi-
tal “Luis Vernaza”. Julio-septiembre 2010, Rev. Med. FCM-

UCSG, Afio 2011, vol.17 Nol. P4GS. 45-51
https://braintrauma.org/coma/guidelines

RAMESH GRANDHI, Perioperative Managemen
re Traumatic Brain Injury in Adults chapter 132. Operd
neurosurgical techniques, schmidek and sweet 7
o i c
Bell RS, Loop JW. The utility and futility of radlfgg;]ﬂlp :
skull examination for trauma. N Engl ] Med. 177%

236-239.

t of Seve-
tive

&
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?9’
5o

Enfoque clinico del trauma
del cordon medular

Manuel Patino Hoyos - Residente de Neurocinugia

Universidad de Antioquis

l a incidencia anual de trauma raqui-
medular en los Estados Unidos es
aproximadamente 40 por millén de

habitantes, lo que equivale a 12.000 nuevos

casos cada aino @ En un estudio realiza-
do en una unidad de cuidados intensivos

(UCI) de la ciudad de Medellin se encon-

tr6 una frecuencia de 12 casos por 1.000

pacientes admitidos a la UCI entre 2005 a

2010, con una edad media de 28 anos, con

91% de sexo masculino, siendo la causa

maés frecuente en esta serie las heridas por

arma de fuego ¥, diferente a las causas re-
portadas en la literatura médica mundial
donde la principal causa son los accidentes
de transito, seguido por las caidas (. Las
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implicaciones socioecondmicas de esta entidad son exteng
con un costo estimado en .\pmximudnnwnlv un millgp de 'd"
lares para un paciente de 50 afios con lesion medulay incom )l()~
ta hasta 4.400.400 de délares para un paciente de 25 anog lc(e-
tetraplejia 9, 4

El trauma espinal tiende a afectar dreas de maxima Movilidag
siendo la region cervical la mds afectada, seguido por Ia columln'
toracolumbar, lumbar y tordcica 4, 4

La lesion mds frecuente es la tetraplejia incompleta (31%) se.
guido por paraplejia completa (25%), tetraplejia completa (20%)
y paraplejia incompleta (19%) @, :

Evaluacion

Siempre que el personal de atencion médica se encuentre
ante un paciente que haya sufrido trauma maualtiple, debe asy.
mir lesion de la columna vertebral, hasta que se demuestre |o
contrario. Se ha reportado que entre el 5y 15% de pacientes con
traumas multiples tiene una fractura vertebral oculta no detec-
tada durante la evaluacion inicial ), por lo que desde el primer
momento se debe inmovilizar la columna con collar cervical y
tabla rigida. Como recomiendan las Guias de Apoyo Vital Avan-
zado en Trauma, la evaluacion inicial del ABC del paciente es
la prioridad; por lo que se deben resolver problemas de las via
acrea o de la circulacion que amenacen la vida; evitando del mis-
mo modo la hipotensién e hipoxemia que contribuyen a la lesion
secundaria sobre el sistema nervioso afectando negativamente el
pronostico,

La evaluaci6n neurolGgica inicial debe ser abreviada con la
Escala de Coma de Glasgow y el tamafio y reactividad pupila
idealmente antes de aplicar sedacién para la intubacion del pa-
ciente en caso que se requiera V.,

Posteriormente se debe exponer al paciente para una inspec
cion y palpacién completa, en busca de abrasiones, contuswﬂzsé
laceraciones y asimetrfa en extremidades que sugiera traum?

(3
| Resdery

A VI Curso de Actualizacion para Médicos Generales | La VIsMQ.fi_f

e, Las exm'gmidades deben ser [’Ja'lpadas para excluir inesta-
yilidad 0 crépitos. Los pulsos penf'encos deben ser palpados, ]
pdomen debeics ey para signos de irritacién peritoneal
2C0nw5ién y el torax debe ser inspeccionado, auscultado y pal-
pﬂd().
Luego € procede a exponer, la column.a desde el occipucio
hasta el sacro; donde se podran. reconocer signos de trauma espi-
nal como zonas dolorosa's, equimosis, escalonamiento o amplia-
cion del espacio interespinoso .

La presencia de priapismo ent hombres siempre nos debe lle-
var a pensar en lesion del cordén espinal.

En caso de encontrar un hallazgo que sugiera trauma raqui-
medular se debe realizar una evaluacién neuroldgica detallada
segn el estandar internacional de clasificacion neurologica de
Ja Sociedad Americana de Trauma Espinal (siglas en inglés ASIA)
para determinar el nivel y dirigir los esfuerzos diagnésticos y
terapéuticos.

Para esto es importante definir algunos términos:

+ Nivel sensitivo: El segmento mas caudal del cordén espi-
nal con sensacién normal.

* Nivel motor: El segmento mas caudal del cordén espinal
con al menos tres de fuerza muscular. Se debe tener en
cuenta que en sitios donde no es posible establecer nivel
motor (cl-c4, T2-T12, s2-s5), el nivel motor es igual al ni-
vel sensitivo si todos los mtsculos claves evaluados por en-
cima del nivel son normales @.

Lesién incompleta: Preservacién parcial de la funcién sen-
sorial y motora bajo el nivel neurolégico, que debe incluir
el segmento sacro més inferior (contraccién anal volunta-
ria, presién anal profunda, tacto ligero, sensacion al tacto
con alfiler en niveles s4-s5).

Lesion completa: Ausencia de la funcién sensorial y moto-
1a bajo el nivel neurolégico, incluyendo el segmento sacro
mas inferior,

1l

f
..
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* Zona de preservacién parcial: Dermatomas y mijgy,
caudal al nivel sensitivo y motor de cada lado de] C
que permanecen parcialmente inervado en un
con lesién neuroldgica completa @

Omag
uer 0
Pacieme

La evaluacién sensitiva se debe realizar con un objeto de
ta aguda y una mota de algodén, revisando sisteméticamemi‘;n.
28 dermatomas indicados segtn la Standard neurological classiﬁco ’
tion of spinal cord injury. La evaluacién se reporta de la Siguien:.
manera: 0 = ausente; 1 = alterado; 2 = normal; NT = pgo EV:_
luable ®.

El nivel motor es determinado por la evaluacién de diez gru-
pos musculares claves pares como estd representado en la tabla
(evaluacion de grupos musculares claves). La fuerza de cada
musculo es graduado en seis puntos: 0= paralisis completa, 1=
contraccién visible o palpable; 2= rango completo de movimien-
to eliminando la gravedad; 3= rango completo de movimiento
en contra de la gravedad; 4= movimiento activo contra la resis-
tencia moderada; 5= fuerza normal y NT= No evaluable ®.

TagLa . Evaluacién de mdsculos claves

(5= Flexién del codo

(6 = Extension de la muneca

(7 = Extension del codo

(8 = flexion de los dedos

T1 = Abduccién del quinto dedo de la mano
12 = Flexion de caderas

L3 = Extension de rodillas

L4 = Dorsiflexion de tobillos

L5 = Extensidn del primer artejo
$1= Plantiflexion

nte
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Una veZ el choque del cordon espinal esté resuelto se debe
- al paciente en una escala de dano funcional ASIA, mo-
; ,

ificar (o :
clasific? inal publicacién de Frankel ¢;

dificado de la orig

gIA A: No hay funcién sensitiva, ni motora por debajo del ni-
p vel lesionado.

ASIA B: Preservacion de la funcién sensitiva en ausencia de
funciéon motora por debajo del nivel lesionado.

Mis de la mitad de los msculos claves evaluados por

ASIA C: ) P
debajo del nivel neuroldgico tienen una fuerza menor

a tres.

ASIA D: Al menos la mitad de los muasculos claves evaluados
bajo el nivel neurolégico tiene una fuerza muscular de
tres o cuatro.

ASIA E: Fuerza normal.

Choque medular

Describe el periodo, usualmente 24 a 48 horas, durante el cual
hay cese de todas las funciones reflejas del cordon medular bajo
el nivel lesionado. El fin del choque medular es marcado por el

retorno del reflejo bulbocavernoso, un arco reflejo local en el ni-
vel 52-54 @),

Sindromes medulares

i :ara entender los diferentes sindromes medulares primero se
ebe ; ; z i
tener una idea clara de la anatomia del cordén espinal, los

di
pgf;lentes tractos ascendentes y descendentes y de las raices es-
es.

CEnLt:OmédUIa espinal esta Fompuesta de sustancia gris en el

»Todeado por sustancia blanca. En un corte transversal se
los tractos espinotalamicos laterales que son
e transmitir la sensacion de dolor y temperatu-
orticoespinales que llevan las eferencias motoras

Puede identificar
'®Sponsables
13, log tractos ¢
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corticales, y las columnas postertores que tragmiten o

IN‘(' {
< B ”llk
posicion, vibracion v tacto fino, o de

Los tractos espinotalamicos laterales cruzan al lag
del cordon espinal, tres niveles por encima luego de
porcion mas medial de los tractos espinotalimicos laterg|og
cortocoespinales laterales representan la funcion de lag uxll.k.b ‘
dades superiores, y la porcion mas periférica la mas dist |um-
cuerpo (imagen 1), i

0 Ypuegy,
Chlray, | A
L]

Las ratces espinales salen de la columna vertebral a lravég g
los foramenes intervertebrales, En la columna cervical, la rai; éu
sale por encima del cuerpo de CI, la raiz C2 sale por dt‘bnio‘d}l
cuerpo de C1L y la raiz C8 sale por debajo del cuerpo de C7 EL
la columna toracica y lumbar cada raiz sale bajo del P'-‘dicul(; d“
la misma vertebral @, .

Fasciculo

Faxciculo \
Gracilis

Cuneatus \_ Sacra Cervical
Extremidades
- Inferfores
Extremidades
I Corticoespinal « I=* superiores
lateral
t——+ lixtremidades
superiores
ll. l-«\pllnnts\lmnlm b Extremidades
ateral inferiores

..... <

(Cortesta de Felipe Guticrroz, Resldente Nearocrugla)
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4

4 medularcentral

roim . .
gfnd 4o observa en la imagen 2 afecta la regi6n central de
Comoh' sth asociado con traumas de hiperextensién de la
médula: | con pinzamiento del cordén medular. Afecta

a CcrviCa )
mente a pacientes adultos mayores con estenosis

al, en la mayoria de casos sin inestabilidad mecé-
na
delca
icadela columna. | |
el festacion clinica predominante es compromiso de
La ma

.+ motora y sensitiva de las extremidades superiores y

Ja fu peion imales de extremidades inferiores en correlacién a

mﬁscul(’?}’r (c)le la lesion, con preservacion distal y de la sensibili-

1; Zx;e:i']‘::mal. E150% de los pacientes pueden mostrar mejoria
a

ada dela capacidad ambulatoria y funcién vesical ©.
marcace

Fasciculo
Fasciculo Gracilis Cervical
Cuneatus n Sacra 2
Extremidades
~ inferiores
Extremidades

T, Corticoespinal

— 3
lateral - superiores

— Extremidades

superiores
T Espinotalimico | Extremidades
lateral inferiores

T. Espinotalamico ventral

ImageN 2. Sindrome medular central A

4

X g

[ (]
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Sindrome medular anterior
' ‘ ot dafio de la columna po: terior resu

por \‘(anlua}y(;y)”\ ular, vibr, cion v tacto discrim. T
: ) ( 10

. s 1 | fic
ae ‘ku}»’rL\jil)}k}j;\‘),“;"w\( icion artic

1 PQ1Y- s, KL N v {1 pO!
l] espinal \(‘.t’“‘l\-)-"c}i\ﬂ }ﬁ Zona ir jond \\]"l\.‘nlum S do o de P
: . O Q)Zonarrigada nor 1 [
T T T A L Bada por la arter addo.
T1I0T que transcurre , O b A arteria pgn 0 ladO-
-1l SCUTITEe DOT e 3 Yy SNl 11 e v a1 4 2 ’

i | : Uuire por Lil.\ﬂ('\u(\\\\ mi ‘(‘-‘-l““ e nterio Ping| lesi6n (u‘l’ Jos traclos ¢ SpInot If imicos causa pérdida de I
raltm 4 P HLOT, m. n 1esiob X % % e
trauma es flevia » Meey. La I e o (' Tant

na es "'h‘\‘]lﬂ‘\‘l\ lcm\,vn\qwm sion de | cal 'JwJHVuL d al 'y"k"’ihmv V i/-w”"‘ ratura en el 'ado cor lal
cientes curean mrm TR = 1 L0Iump, 15] S | ; > a3 aiarA;
] | = ; r'(‘m\‘\c“m“WP“'\“\”E)“L»‘“"\.\H r\'?(uunlw'\w . Yo) wlm’n)l'!,‘(”“('lﬂlf"k rmatoma pordaebajo d /el ) ) 10. En
d al do N7 N TYOTA 1 11 LR35 Jerpey ¥ 0 Y e’ [ /
ol 0 d lor /A _ﬂ(p(:\-\,\mn(u\,\ I“‘\“"“'\L;l b ”t del ni ] 14 se represent n las estructuras medulares afec
O Y T PO UCDA)O del nivel mager 5 ¢
apo de on te L Vel d ¢ ;
1 oA A0 ON 1Iene pq e DO (L X " 1 y ronosHeo r y A1
] @ e pobre Pronostico de r 'CUpPe) Fste sindrome tiene un mejor pronostico para la recuperacion
- . A ’ . y Y
funci On mole funcion ve; e mtestinal y capacidad

"“‘),(/,.’. o /”'*‘,’.‘]x ientes demostrando : lguna me

bulatoria, con A
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la presién profunda, vibracién y posicion articular. T 4 amp
cion se facilita por la retroalimentacion visual @, ula.

Fasciculo gas::ii:lo
Cuneatus o Sach Cervical
b 4
T O\ Exh-emid
\ oA . ady
\ b / v inferioreg
T Corticoespinal 4 ,: sExuelflidades
lateral 5 = SUperioreg
= 4
m Extrem; dades
o Superioreg
T. Espinotalamico
a
lateral Ry 0 0 N Extremidages
— inferiores

T Espix’otalémico ventral

Imacen 5. Sindrome del corddn posterior

<

Sindrome del cono medular

En los estadios iniciales del desarrollo fetal la médula ocupa
la longitud completa del canal vertebral; en el recién nacido a
término ésta se extiende por debajo del borde inferior de la ter-
cera vértebra lumbar, estando ubicada por encima de L2 a los
tres meses de edad. En la adolescencia tardia la médula ya ocupa
la posici6n adulta entre T12 y L2 ©.

Pacientes con lesién del cono medular cursan con disfuncion
mixta de motoneurona superior e inferior.

La mayoria de fracturas de la region toracolumbar se produ-
cen por compresion o estallido (imagen 6), por lo que, en casof
de retropulsién de fragmentos al canal, se puede prfesentar tra:l
ma sobre el cono medular ©, lo que ocurre aproximadament¢
entre el 10 al 25% de los eventos ©.

ente
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(ntomas son variables debido a la afeccign combinada de

Los St : ; §
e ractos largos, neuronas del asta anterior Y raices nerviopsas.
0

resentacion clinica _CIa’Sinl es de anestesia simétrica en si-
ontar, incontinencia ve_sncal paralitica, incontinencia rec-
ilidad leve en extremidades inferiores. Es de T
sociada de hallazgos del sindrome de la cauda equina
nte numero de casos.

lla de ™
tal Y deP
resencid
en un importa
A diferencia ‘

ol déficit esfinterian

de la cauda equina, en la lesion del cono medular
o se establece rapidamente.

Imacen 6.

Laltima costilla se une al

cuerpo deT12. Fractura de L1 por
compresion con aumento de la
(fosis segmentaria, obsérvese la
distorsi6n del pediculo izquierdo
klenapoeciinAl

Sindrome de la cauda equina

La' causa mas frecuente del sindrome de la cauda equina es la
l'r-uamon discal en hombres entre la cuarta y quinta década de
vida; pero lesiones traumaticas por debajo del cono medular

he:
la
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pueden tambicn producirlo, Herniag superiores a L4 en o

les con estenosis del canal conpénita o degenerativa v“ll’d(fl(-n.
el riespo ™, labitualmente, estos pacientes cursan con ;i; 'lncnln
r.ulvivul.n'vh bilaterales, retencion urinaria completa o illu'(]n()mﬂH
la, |.nmnlinvm'i.| fecal, anestesia o hipoestesia en silla de m:pl»u.
y distuncion sexual, Al examen fisico se encuentra cléfi(:il m::[lM
O sensilivo en extremidadoes inferiores o arreflexia .tac;;flﬁ el niv()ni
afectado. El grado de incontinencia urinaria se ha rcluciom;
con el prondstico de recuperacion ®, %

Diagnadstico por imagenes

La evaluacion imagenologica es un pilar mayor en el trauma
raquimedular, en adicion a la historia y examen fisico porque
ademas de localizar la lesion, define el grado de inestabilidad y
nos permite tomar decisiones con respecto a si intervenir o no
tempranamente; esto debido a que se ha observado que realizar
la descompresion del cordon espinal menos de 24 horas después
del trauma, en los casos necesarios, aumenta 2.8 veces la proba-
bilidad de recuperacion de dos grados en la clasificacion ASIAa
los seis meses 7,

dara evaluar la necesidad de realizar imagen en trauma cerra-
do de columna se pueden aplicar los criterios del Cana.dian C_—
Spine Rule = CCSR (ver hitpy/www.mdcale.com/canadianc-spi-
ne-rule) y NEXUS que evaldan la inlun.raidud del trauma, !a
presencia de intoxicacion, déficit neurol6gico focal, la p'rcscr‘lclﬂ
de lesiones distractoras, el estado de alerta y si hay hfpcfaen-
sibilidad en la linea media espinal. Con todos estos criterios 4
favor se podrfa obviar la necesidad de una imagen paru'cvﬂ!l::f
columna, En caso de pacientes conscientes, con solo hIPC”"( -
sibilidad en linea media cervical, posterior de un trauma, ftc?e
miendan evaluar la rotacién cervical hasta 45 p,md(?s; en caS(: : g
que el paciente pueda realizar esta maniobra la CCSR dcﬂrjit::cn
no es necesario una imagen diagnostica (. Estos criterios te
una alta sensibilidad, con baja especificidad.

dente
VI Curso de Actualizacion para Médicos Generales | La Wsloudechsl 4
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diografia s el estudio inicial recomendado por su dispo-
ogre ;
Laradl ealizacion. Las proyecciones recomendadas son

i Acil T .
nibilidad Y fac lateral y con boca abierta.

teroposterior : i
ox permite evaluar la alineacion de la columna, la

jografia .
9 l-fi'l;li]olggica del nivel afectado, la presencia de fracturas de
rva fi s vertebrales, la presencia o no de ampliacion del espa-
pofisis espinosas, las articulaciones facetarias, tejidos

entre otros (imagen 7).

cu
]05 CuerPO
cio entre @
Prevertebrales,

Imacen 7. Paciente con sindrome
centromeduar posterior a caida de gsu
propla altura,

La flecha blanca sefiala la presencia de
dumento del relieve de tejidos blandos
prevertebral en relacidn a edema o
hematoma. La flecha 10ja sefiala la
presencla de retrolistesis leve C—C4
«on distencidn de la articulacién
facetarla (34,

la E ? lé Proyeccién boca abierta se debe evaluar la odontoides,
€lacién articular entre masas laterales de C1-C2 y, en algu-

Nag
Ocasiones, Jog condilos occipitales, como se observa en la
Magen g,

21
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QOdontoides

Art. Masag

En pacientes con alta sospecha de trauma en columna, no se
recomienda la radiografia como tnica ayuda diagnéstica para
excluir la lesién, debido a sus falsos negativos; se ha reportado
que en columna cervical la radiografia solo detecta el 60 a 80%
de las fracturas.

La tomografia axial computarizada (TAC) tiene la sensibili-
dad v especificidad mas alta para diagnosticar fracturas en la
columna (97 al 100%) por su alta resolucién del tejido 6seo (Ima-
gen 9) (9,

La TAC tiene limitada capacidad para detectar con precision
herniacién discal traumdtica, hematomas, disrupcion ligamer
taria 0 cambios en el parénquima medular; por este motiv, €

casos de pacientes con presunta lesion medular, donde 1a tomo-
grafia no demuestra una clara correlacién, se deberia realizar r‘z
sonancia magnética para determinar la localizacién, gravee?
de la lesion y descartar la presencia de compresién del cordo?
por herniacién discal o hematoma 2.

R
)‘212 XVl Curso de Actualizacion

laterales aQ

Juacen 9.

$2 observa luxacidn completa (6—(7 en
paciente con espondilitis anquilosante
posterior a intubacion orotraqueal.

Véase [a presencia de sindesmosfitos con
aldficacion del ligamento longitudinal y
anlofibrosa,

L Ademas, la resonancia evaltia el complejo ligamentario poste-
tior, que determina la estabilidad de la banda de tensién poste-
for. Sin embargo, la congruencia del diagnéstico de lesion liga-
“ientaria por resonancia y en cirugfa no se presenta en todos los
::fsjzzl lfe.saf9rm}1adamente, la resonancia no esta dispor.ﬁblelz‘en

S Instituciones y lleva mayor tiempo para su realizacion,

Porlo que en pacientes inestables se debe sopesar su utilidad.
unir:acz:os.en el que se confirme la presencia d,e trauma de c]q-
Zar evalu;w-c,al con un mecanismo de alta energia, se dellJe reba i-
Por I3 S imagenol6gica de la columna toracica y L}m ar,

‘oncomitancia de fracturas no contiguas en el 1% ©.

Tratarm;
Eam:ento médico inicial
L ctidad . .. iori i
ac\;}ldafio inicial, en el escenario del trauma, prioriza et
. 1daéreq, 15 respiracion y la circulacién, segude porére.C : a-
®nto temprano de la lesion del cordén espinal ¥ 2Pt
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referencia 4 centros espes j;al?mdos para favorecer la Oportun,
interyendon en caso necesario,

Lo pacientes con trauma raquimedular cervical alto Presen.
tan un riesgo elevado de disfuncion ventilatoria secundarig ,
falla del diafragma, msculos intercostales y abdominales impli.
cadon en €l proceso, con una tos no efectiva y pérdida de Jog
mecanismos normales de aclaramiento de Ja via aérea; sumado
este, e trauma asociado en torax puede contribuir predominan.
temente al detenoro,

¥l masculo diafragma esta inervado por los segmentos C3 2
€5 por lo que se considera que pacientes con lesiones por encima
de 5 deben ser intubados al ingreso, idealmente por personal
entrenado en el uso de fibrobroncoscopio Y,

¥ resio de pacientes con lesiones cervicales o de la regién
cervicohorhcica deben ser vigilados estrechamente y considerar
asepurar |2 via aérea cuando se presente distres respiratorio, hi-
poretnia i pesar de la suplencia de oxigeno, acidosis respiratoria
wrave, 0 ante Ja necesidad de transferencia del paciente desdeun
4rea remnota con Jesion del cordon medular cervical .

Paclentes con lesiones por encima de T4 estén en alto riesgo
de chogue neurogénico por interrupcion de la cadena simpatica
con predominio del tono vagal, Fsto conduce a un chogque d¢
tipn disteibutivo, observando hipotension y bradicardia ",

Fsters sgnons pueden aparccer en horas o dias por el edema?>
cendente y 1a squemia, tardandose entre una a tres semands en
resver, atos pacentes requieren optimizacion de 1a volem? y
posterion uso de imedicamentos vasopresores e inotropicos €
ol chjetiv de mantener 2l PAM en mis de #5-90mmHg PO
e e deoe realizar un monitoreo continuo de la presion are™
¥ Comtar con una via venosa ceptral v,

% debe inmtarar cateterismo vesical inicial para Vigha? dill:

rests y €vitar la retencion urinaria, Lue fabilice
. Luego de que se €6 :
condieion dinica del paciente se debe injciar cateterismo yesic!

intertnitente, porgue reduce ¢f riesgo de infeccion de vias
714 pesdet”
‘ e 0 A it et | LA

rias. Ademas, todos los pacientes deben recibir profilaxis para
I}laceras por estrés por el riesgo de sangrado gastrointestinal .

a Con respecto al uso de esteroides en paciente con trauma ra-
quimedular, Jos estudios NASCIS nos dan una perspectiva de su
utilidad.

En el estudio NASCIS 1 no se observo6 ningun beneficio sobre
a funcién neurologica; con aumento de la mortalidad y sepsis
en los primeros catorce dias del evento. Se pensé que la ausen-
cia de utilidad observada se debia a la baja dosis usada (bolo de
1000mg de metilprednisolona, seguido de 250 mg iv cada seis
horas por diez dias) (13)_

En el estudio NASCIS 2 se observé beneficio sobre la funcién
neurol6gica a dosis alta (bolo inicial de 30mg/kg de metilpredni-
solona, seguido de 5.4mg/kg/hora por 24 horas) en los pacientes
tratados en las primeras ocho horas posterior al trauma; donde
se excluyeron pacientes con trauma por arma de fuego, pacien-
tes con comorbilidades mayores, menores de 13 anos, embara-
zadas, entre otros. En este estudio se observé un aumento no
significativo del riesgo de infeccién de las heridas y sangrado
gastrointestinal (4,

En el NASCIS 3 también se observé beneficio de extender el
:::amiemo por 48 horas cuando el tratamiento se inici6 entre las

Y ocho horas del trauma 0.
meiielgﬁndeétos estudios se recomienda el uso de do§is altas de
ma rapre. nisolona en las primeras ocho horas de.Spl‘IE.S dle trau-
con%;h-m e.dular en pacientes sin comorbilidad significativa qué
aindique,
iocgchspecto a otras medidas farmacoldgicas estdn en e;t;r;
¥ neurg 2 estrafegias de neuroprotecc%én, neu.xrorregetnerzc\l o
Cascady ?Odula‘j"énr dirigidas a modificar componen (_e:s P8
enfoque ela !esusn secundaria con 1"esultados pr.omlzstr;ntés 5
ata Multimodal podria conducir a avancegé)lmp
Miento de Ja lesién del cordén medular ™

..........................................................................
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" Queratoconjuntivitis

July Andrea Ospina Cantillo* - Residente de Alergologia Clinica
Universidad de Antioquia

as enfermedades de la superficie
ocular causadas por mecanismos de
B hjpersensibﬂidad com}?renden un
grupo de enfermedades con d1ferente§ me-
canismos inmunopatologicos, mam'festa-
ciones clinicas y respuestas al tratamiento.

Pertenecen a ellas, por uft lado, las enferme-
das por una hipersensi-

ausa
dades oculares ¢ sy
bilidad no alérgica tales como la conjuntivitis
papilar gigante conjuntivitis irritante y ble-
P Ramifez Giraldo por el acompaf
: i Ja doctora Ruth Helena Ramirez Giraldo por el acompana-
la dutora expresa sincero agradecimiento y re(onommlento a Sl

' |as imagenes
Miento durante el desarrollo de este capituloY el aporte @@

Scanned by CamScanner



faroconjuntivitis irritéti.v.a. P(}r Qho l(jld()‘, estan las.aler'gias ocy
tales como la conjuntivitis a.le.rglca estacional, conjuntivitis alsed:
perenne, queratoconjunh'\fms .ve.r‘nal (QCV), queratoconjlmtivitis
atopica (QCA) y blefaroconjuntivitis de contacto, las cuales Pueden
levar a complicaciones oculares importantes e incluso Pérdida g
Ja vision. A continuacion, se describirdn los aspectos clinicos, fisio.
patologicos y de diagnostico implicados en la QCV y QCa,

Se define atopia como la tendencia personal a sensibilizarse
producir anticuerpos IgE en respuesta a alérgenos comunes, ge-
neralmente proteinas. Alergia es una reaccion de hipersensibjj;.
dad iniciada por mecanismos inmunolégicos los cuales pueden
ser IgE mediados o no IgE mediados. A su vez, la hipersensibi;.
dad causa sintomas o signos objetivamente reproducibles, inicia-
dos por la exposicion a un estimulo definido que es tolerado en
sujetos normales. Y nos referimos a hipersensibilidad no alér-
gica para describir la hipersensibilidad en la que no se puedan
probar mecanismos inmunol6gicos

Anatomia

La conjuntiva es una membrana que se extiende desde la
union muco-cutanea de los parpados hasta el limbo esclero-cor-
neal. La conjuntiva que cubre la superficie posterior del parpa-
do se conoce como conjuntiva palpebral o tarsal, mientras que
la conjuntiva que cubre la superficie del globo ocular se conoce
como conjuntiva bulbar.

La superficie total media para el saco conjuntival adulto, in-
cluida la cérnea, es de 16 cm? por ojo aproximadamente, y ¢ U
epitelio que contiene células caliciformes, células de Langerhans ¥
melanocitos dendriticos. La sustancia propia, o estroma conjun
tival, es altamente vascularizado y puede contener masculo M
estriado, nervios simpiticos, cartilago y tejido graso. La conjur™
tiva tarsal estd firmemente adherida a la sustancia del tarso €

el ﬁl:l fle presentar una superficie lisa para interactuar con e
perficie corneal anterior.

Cérnea Conjuntiva bulbar

ro-comeal Conjuntiv
b0 &AL Junkia palpetual

K N }‘&

Figura 1.
Anatomia: esquema de a distribucidn de 3 conjuntiva

Cortesia Edwin Marin.

Queratoconjuntivitis vernal

La QCV es una inflamacion alérgica, cronica y bilateral de la
superficie ocular, con exacerbacién estacional, afectacion de la
cornea, conjuntiva bulbar y/o tarsal.

La incidencia mdxima se presenta entre los once y trece afios,
pero que puede ocurrir entre los tres y veinticinco afios, resolvién-
dose en la mayoria de los casos durante la adolescencia tardia.
£s mds frecuente en hombres que en mujeres con una propor-
donde 3:1. Algunas series reportan una asociacion del 41.5% con
otras enfermedades alérgicas como asma, dermatitis atopica y ri-
nitis. Ademds, hasta en el 49% de los casos se encuentra una his-
oria familiar de atopia. Las exacerbaciones en ciertas épocas del
410 son comunes, teniendo un comportamiento estacional. Sin
“mbargo, los pacientes pueden presentar sintomas durante todo
g 410 Segiin la distribucion geografica. La sensibilizacion alergé-
. TePortada en algunas series a escala mundial es del 57% y del

* S¢8un datos de nuestro medio.
5015115 C“a‘ntq a la presentacién clinica, el prurito y la fotofobia
traiig psr:f‘“Pales sintomas, asociados a sensacién de cpel'PO;"
Istente, secrecion espesa y blefaroespasmo (figura 2).

)‘220 e e
B e i e Gneles | LaVsOn RS -GS | ity e O Cantl i
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FiGura 2. e
Secrecion ocular tipica de la queratoconjuntivitis

vernal y atpica

Al examen fisico se encuentra hiperplasia conjuntival, papila
mayores a un mm de didmetro que se ubican principalmente e:
la regi6én conjuntiva tarsal superior y se asocian por lo generq|
a secrecién blanquecina; las colecciones de células epiteliales y
eosinéfilos degenerados forman los nédulos de Horner-Trantas

en el limbo (figura 3).

Ficura 3.
Papilas en mucosa tarsal

L 2

. 1 a

Los mediadores de la conjuntiva tarsal inflamada causar uufr‘:a
queratitis epitelial punteada y el roce en estas dreas conducea Jaca
erosion epitelial que, si se contintia, llevaré al depsito deun? k

fibrina ¥ moco sobre el defecto epitelial, formand las |
de e corneales €n eS.CUdO' Las ?uales S€ caracterizan p,, amadag
mce;e nferior en la mltilc.l superior del eje visya] y t"az rr tener sy,
bor na cicatriz sub epitelial similar a un anillo, eSﬁm:]solverse
dejan U . de neo vascularizacién corneal superficia] (ﬁgUr:Z?o la

Ficura 4.
Flecha sealando Glcera en escudo

En la cérnea periférica se forma una decoloracién superficial
con depésito de eosinéfilos y detritos celulares denominado
pseudogerontoxén, muy caracteristico de la inflamacion cronica

en estos pacientes (figura 5).

FiGura 5,
Pseudogerontoxn
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La QCV esun desorden que i.n\'nlucr.\’m.nln la mSPUEsta 4
gica humoral como los procesos }1\11?\11.1(?!(?g1ms n)ediados POrcg;
lulas. Se caracteriza por una sobr L‘L‘XPIL‘M.OI\ de Celulas

rias vy citoquinas que van a pcrpetu'ar la mﬂamacién COnjung, X
En los pacientes con QCV prcdorTuna. un infiltradq doci Gﬂl
los v mastocitos en el epitelio conjuntival. Un altg Porcentg, f-
esos mastocitos, contienen factor de crecimiento de ﬁbmbla)s de
Jo cual sirve como estimulo para el crecimiento de ﬁbl‘oblastt:sos !
produccion de colageno. La presencia de baséfilos indica que )
esta produciendo una reaccién de hipersensibilidag de tigh se
tardado. En pacientes con tlceras se ha encontrado un mayor?}
filtrado de neutréfilos, que en los pacientes sin ulceras, Tamb,l;
se encuentran en los pacientes con QCV una Mayor cantidaq g
neurotransmisores y sus receptores, integrinas v factores Ao
cimiento. Hay un perfil de linfocitos en la conjuntiva que Cuandg
se han aislado in vitro tienen la capacidad de secretar IgE e [Ly |,
que sugiere que probablemente hay una produccién de IgE loca),
Se ha aislado IgE e 1gG especifica de alérgenos de las lagrimas de
los pacientes con QCV, asi como histamin

ay triptasa. Adicional 3
esto se ha demostrado la expresion de ICAM-1 en el epitelio, una

importante molécula de adhesién celular que favorece el recluta-
miento de células proinflamatorias.

El frotamiento constante en los ojos se ha demostrado que
puede llevar a una alteracién de la visco-elasticidad de la cor-
nea, con el subsecuente desarrollo de queratocono. Si bien los
pacientes no refieren a menudo 0jo seco debido a la epifora y
secrecion ocular constantes, los sintomas como ardor, sensacion
de cuerpo extraio y fotofobia se han vinculado con alteracién de
la funcién lagrimal. La inflamacién aun en presencia de agua 0
lipidos, puede afectar la expresién del ARNm de MUCSAC y los
nervios corneales, alterando la funcién secretora de mucina de

las células caliciformes y dando lugar a alteraciones de la funcién
de la pelicula lagrimal.

El diagnstico es clinico, teniendo en cuenta sintomas om0
la fotofobia intensa, ptosis, y el hallazgo caracteristico de

’2.24 ........................... HVIIL Curso de Actualizacion para Médicos Generales W

o8 el
. santes. : .3 25pado coms .
,L"-“'"ﬂ Stologia y la biopsia rara vez necesitan Conjuns.
alpard b - Para estbe.

orel diagnOSﬁf“- '
o e compleja ﬁsiopatolog:a, el tratamienzy S —

P gnica terapia suele ser insuficiente. Mdentificar Iy o o
yum " Jérgenos responsables de los SINtomas puede mar :ﬂ‘,_
: ‘,’fw:j‘gia. Lia evitacion de la fuente del alérgeno, es of )dej a
dferere pacientes en los que se ha identificado sensge o
.ﬁ::i‘c‘,mentt‘ relevante a algun alérgeno PoT medio de las m
;ﬂ; cutaneas 0 séricas. Sin emharg?, Ia evitacign Puede ser real.
mente dificil cuando se trata de alérgenos amm Amncme
ha sido controvertido el.uso de la Inmunoterapiz en pacients
de los sintomas e IgE sérica en pacentes tratados con inmunots.
rapia subcutanea. La inmunote:rap;a_ €S Un proceso de desensity-
lizadon gradual a los alérgenos adminisirando dosis esizblenidax
durante un periodo que va entre {res y Ginco afios. Daranste o
tiempo que se administra la inmunoterapia se desarmolia maTes
puesta inmune de tolerancia normal frente al 2lérgeno, evitando
que el paciente experimente los sintomas ya descritos.
puede tomar algunos anos, la inmunoterapia tiene k2 Czpacidad
de disminuir la necesidad de usar medicamentos para conirol=
los sintomas y evitar las complicaciones derivadas t=nto &= I
enfermedad como de los mismos medicamentos.

Durante las exacerbaciones se utiliza un cido de estercide i
tilmico y el inicio temprano de un estabifizador e membranade
mastocitos, como el cromoglicato de sodio o firmaces de dobie
“*9on que funcionan tanto como estahilizadores de memiranz
de mastocitos e inhibidores de los receptores Hi de histamina:
gi:g:;afna epinastina, ketotifeno o azelastina. Todes Esposs-

uestro pais.
tean’S esteroides tépiFos deben ser restlmgldos Ento s sene-
k 'da comp frecmam:xayusarlose:lm&:mn'l:lallpo‘i:'ils‘ﬂﬂ’aﬁ
“tar complicaciones Como cataratas y presion intraocular e

Vada, Estas complicaciones son frecuentes y puaden ser imever

'-‘u-‘fau-.-.. 3
Vg, )Jmtvnalm}ymmm
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; Como ocurre con cualquier inﬂgmacién ocular Crénicy log
sibles. €O tos ahorradores de esteroides, tales como log estab;
,T;emcam?—;‘e ]la membrana del mastocito y los anﬁhismmimc :
lizadores i ntrodudir répidamente para controlar Jgg sil(f

oculares, 5 de d L
. versos por uso cronico de !
tomas y evitar 108 disis . esteroideg

oftalmicos- ) -
Existen otras terapias alternativas como los inhibidores ga la

calcineurina para disminuir el uso dg esteroifies y los signos
sintomas de la QCV, una de ellas, la c.1,c105porma A, €5 un mets.
bolito fingico que reduce la inflamacién ocular al inhibir ] i
liferacion de linfocitos Th2, la produccién de IL-2 y Ia liberacign
de histamina de los mastocitos y basofilos. Otra terapia es e] 5.
crolimus, un macrolido que evita la activacion del factor nuclear
de activacion de células T (NF-ATc) y su entrada al ntcleo de [3
célula; resultando en la inhibicion de la respuesta mediada por
Jinfocitos T y la produccién de citoquinas. La sensacion de ar-
dor y epifora después de la administracién, son responsables del
abandono de la terapia en algunos casos; pero si se explicaa los
pacientes lo frecuente de estas molestias y el gran beneficio con
la terapia es probable impactar positivamente en la adherendia
al tratamiento.

El objetivo del tratamiento de las tlceras es promover una
re-epitelizacién rapida evitando la liberacion de mediadores in-
flamatorios. Se pretende siempre disminuir el trauma mecanico
directo por el roce entre las papilas tarsales con la conjuntiva
bulbar y la cérnea; para ello, el desbridamiento quirtirgico, 1a
queratectomia superficial e incluso el trasplante de membran2
amniGtica pueden ser ftiles para tener un ambiente sano y lo-
grar una adecuada reepitelizacion corneal.

Queratoconjuntivitis atopica

La queratoconjuntivitis atopica es una inflamacion pilatere
crbnica de la conjuntiva y los pérpados, asociados coft lai fes
matitis atopica. Hogan, en 1953, fue el primero en d
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onjuntivitis crénica y queratitis en

de ¢ pacien
1azg0s =, . 5 ; tes con
hal ;tyitis atopica. Del 15% a 76% de los pacientes con dermat;.

e opica Henen afectacion ocular, usualmente Qca_
io intomas inician entre 1a segunda y la quinta década ge
'd— os més frecuente en hombres que en mujeres con una
ja vi a'dén 4-1. Generalmente hay antecedentes familiares de
d at6pica en uno o ambos padres y otras manifesta-
asen el paciente, tales como asma o rinitis alérgica
165% de los casos- En el 55% de los padientes se encuentra
t‘?n iibﬂizadén especifica a un alérgeno y con mayor frecuencia

f;n cuentra pohsensibilizacién.

gl pilar para el diagnostico y el batamienfo de la QCA es unz
nistoria clinica completa. Por lo ggneral, existe una historia de
tacionales o relacionadas con la exposicién y se
tivitis alérgica por la evidencia de infla-

rmeda
dones a téplc

exacerbaciones es
giferencia de la conjun
macion crénica en la conjuntiva.

El prurito es el principal sintoma, el cual puede ser estacional
o perenne y se acompana de epifora, secrecion mucosa, 0jo Iojo,
visién borrosa, fotofobia y dolor (figura 1).

Al examen fisico se puede encontrar en la piel de los parpa-
dos eccema y eritema. El cual, aunque es un hallazgo frecuente
no esta necesariamente presente en todos los pacientes con QCA-
Ademss, el rascado crénico conduciré al acortamiento y dano en
Iz piel con traccién y eversién del parpado (ectropion cicatridal)
Rr?\’ocando lagoftalmos. También pueden encontrarse ulcera-
dén y agrietamiento del canto lateral y pérdida de las pestanas.
Enlos margenes de los parpados puede desarrollarse una meibo-
mitis que es una inflamacién de las gldndulas de Meibomio, es-
:’:Cturas de secrecion sebacea situadas en el tarso cuya salida se

Cuentra en la porcién interna del borde libre de los parpados.
pol;;l::émt‘ﬁva tarsal puede manifestar una reaccion papilar ¥
las PapilasI,lje 1““ edema blanco palido. En contraste con la Qcv,
inferior. [ 5 € 1a QCA son més prominentes en el férnix con]ur}nval

- -2 conjuntiva bulbar tiene pocos hallazgos ademas de
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sis. Puede ocurrir una hiperplasia peri;
gelatinosa y nédulos de Horner-Trantas.
Enla cérneala queratopatia punteada superficial es | halla,

o mas comiin. Se caracteriza por pequenos puntos diSPers()s .
pérdida o lesion del epitelio corn.e,al. Los defectos epitelialeg pe
sistentes, 1as cicatrices, la UI.CEI.aCIOI"l‘y la neo V_aSCUIal’iZad(,n sor.
Jas principales causas de disminuci6n de la visi6n. 15 querat; h's‘
por herpes simple ocurre en el 14% al 17,8% de los Pacientes p,
queratocono ocurre en el 6,7% al 16,27 delos pacientes, | 5 lnﬂa
macién y cicatrizacion conjuntival pueden afectar la estabili daé
de la pelicula lagrimal, alteracion que debe considerarse Perenne
aun cuando los sintomas estén controlados.

La catarata se presenta en el 10% de los pacientes ¥ Se mani.
fiesta aproximadamente a los diez anos del inicio de la enferme.
dad, suele ser bilateral y simétrica, resultando probablemente de
los esteroides utilizados en el tratamiento.

En cuanto a la fisiopatologia se cree que la QCA es debida
tanto a mecanismos de hipersensibilidad tipo I como de tipo v,
La piel y la conjuntiva tienen mas probabilidades de ser coloni-
zadas con Staphylococcus aureus productor de enterotoxinas. Los
mastocitos y los eosindfilos se encuentran en el epitelio conjunti-
val. Estos eosinéfilos tienen un niimero creciente de marcadores
de activacién en su superficie y se acompanan de un aumen-
to en la relacién células T CD4:CD8 sobre el epitelio conjuntival,
lo que probablemente amplifica la respuesta inmune que estd
ocurriendo. La poblacién de células T incluye CD4 y células de
memoria. El niimero de fibroblastos se incrementa, y hay una
mayor cantidad de coldgeno. Las lagrimas de los pacientes con
QCA contienen niveles incrementados de IgE, asi como otros me:
diadores de la inflamacién alérgica: proteina eosinofilica cationi-
ca, eotaxina, neurotoxina derivada de eosinéfilos, receptor IL' 2
soluble, IL-5, IL-6, IgA especifica para 4caros del polvo doméstico
y osteopontina. La inflamacién y cambios en la mucina Pafec;n
ser los responsables del ojo seco. Sin embargo, 10s detalles ¢¢

eritema y quemo Mbgy,

y dente
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Acion Y perpetuacion de estas TeSpuestas celylyy
oco claras.
nto de los pacientes con QCA debe s
incluyendo al ofta%r’nélog.o, algrgélogo Y un buen cuidag
o el médica dealenCENETT IR Las medidas de evitaci‘0
bajo érgenos con sensibilizacion previamente demostrad o
pard a iendo dificil en muchos casos, sobre todo cuando haa sl
ideall}:dismbucion ambiental. ¥una
amfa administracion tfipica de esteroides, aunque es efectiva
control de los sintomas, debe usarse con cautela, ya que
raleza cronica de la enfermedad puede fomentar el uso
excesivo. S€ debe ind’u:ar al p.acu?nte claramente que el uso de
esteroides debe ser s6lo tr.an51torlo y d'ebe ser cuidadosamente
monitoreado para determinar su eficacia; también debe ser ad-
vertido de Ia posibilidad de desarrollar cataratas y glaucoma.

Los estabilizadores de la membrana del mastocito o los far-
macos de doble accion son los medicamentos controladores de
¢leccién y se ha demostrado que los antihistaminicos oftalmicos
ofrecen mejor respuesta que los antihistaminicos orales. Deben
aplicarse durante todo el ano en pacientes con sintomas peren-
nes; si hay exacerbaciones y el paciente no esta usando un agen-
te estabilizador de la membrana de mastocitos, debe iniciarse de
inmediato simultdneamente con un ciclo corto de esteroides of-
tilmicos (durante siete a diez dias).

Otra alternativa son los inhibidores de la calcineurina, me-
dicamentos efectivos para disminuir los signos y sintomas de la
QCA. Asi mismo, el papel de la inmunoterapia para la desensi-
bilizacion de alérgenos se ha descrito que es mayor en QCA que
enla QCyv.

Se deben corregir los defectos de las pestanas y la oclusién del
g:flpado, - contribuyen a la afectacion corneal. La inﬂamac.ié.n
Zaci?uperﬁcle ocular, la mal posicién del parpado y la queratini-

fi n de} borde palpebral pueden contribuir al desarrollo de la
eliciencia de células madre limbicas. E13% de los trasplantes de

lnlCl €s Siguen
cieﬂdo P
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e limbicas € realizan para la deficiencia de cgly],
S

ntes con QCA.
oculares evitardn el desarrollo de defectog epi
1-

restableciendo la funcién de la pelicula J3op:
para todos los pacientes tanto con Qg&

células madr
madre en pacie

Los Jubricantes
eales,

teliales corm
y se recomiendan
¢ entes con QCV.

staflocdcica y 2 infeccion por virus herpes sipm.
adas oportunamente, Si ocustenann
rrencias de queratitis epitelial por VHS, se puede considerar o]
aciclovir como profilaxis contra las recidivas.

La QCV yla QCAson Jos entidades que requieren un oportu-
no diagnostico y tratamiento, el conocimiento de la fisiopatolo-
gia y curso de la enfermedad nos brinda herramientas importan-
tes para evitar el dano corneal irreparable y ceguera e impactar
en la calidad de vida de cada uno de nuestros pacientes.

mal :
como los pact

La blefaritis e
ple (VHS) deben ser trat

Diferencia entre la QCV y QCA

Qv QCA
Edad Antes de los 10 afios 20 afios en adelante
Sexo Masculino mas que el femenino Masculino més que el femenino
Exacerbaciones Estacionales/Perenne Perenne
Compromiso conjuntival Tarso superior Tarso inferior
Cicatrizacién conjuntival Rara Comdn
(drnea Ulceras en escudo Defectos epiteliales persistentes
Parpados Sanos Dermatitis atopica

L 2

arei AA. Subcutaneous Al
pical Treatment it
31(5):525—8-
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Insomnio: un enfoque practico en
el consultorio del médico general

Juan Camilo Aquirre Cardona - Residente de Psiquiatria

Universidad CES

ormir, un acto tan natural como

respirar, comer o incluso hasta los

movimientos cardiacos, es una de
las actividades organicas mas importantes
para la adecuada homeostasis del organis-
mo humano. Como sucede con la mayoria
de estas actividades naturales —casi que au-
ténomas del cuerpo- facilmente se olvida
su importancia, la cual reluce sélo hasta el
momento en el que empieza a fallar.

Es ampliamente conocido desde hace
mucho tiempo, que la pérdida de suefo
esta asociada con alteraciones en la aten-
cion y otras funciones ejecutivas, ademas
de la consolidacién de la memoria y la re-
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Ademas, nuevos estudios han mostrado cémo
personas con ﬁem,pos mas cortos ;ie s.ugf'm tienden 3 tener i,
gestas caloricas més altas Flurante : Vfg.lha’ o = COnSiguiente
aumento peso, ¥y todo el riesgo metaboth asociado 3, como a
mismo, se ha observado que la prevalendia de diabetes m ellify,
tipo 2 es mas alta dentro de las personas con tiempos de Suerq
més cortos 7.

La estadisticas de Estados Unidos hablan de una Prevalenc
de insomnio entre 20% y 40% en adultos; con un Porcentaje de
insomnio cronico hasta del 15%, que puede llegar hasta ] gpo;
entre los adultos mayores . Estudios representativos, muestran
que solo el 21% de los pacientes con insomnio reportan haber
hablado este problema con sus médicos, y de éstos sélo el 5%
recibi6 algiin tratamiento; otros estudios han mostrado cémo
hasta el 29% de los pacientes con insomnio se han automedica-
do y hasta el 28% han usado el alcohol como ayuda para poder
dormir #9.

V4 1
cordacion "

Regulacion suefio - vigilia

La regulacién del ciclo suefio-vigilia, se rige a traves de un
modelo de dos procesos. El primer proceso, el cronobiol6gico
que refleja el ciclo circadiano y sus variaciones tanto celulares
como sistémicas se presentan como una curva sinusoidal alo lar-
o de las 24 horas del dia; esta actividad esta controlada por un
reloj interno localizado en el niicleo supraquiasmatico y se sin-
croniza con el dia por diversas pistas ambientales, principalmen-
te el ciclo de luz-oscuridad. El segundo proceso, el homeostatico,
corresponde a la necesidad de suefio, conocida como presion de
suefio, y se mide como la cantidad de tiempo pasado desde el
ultimo suefio adecuado 9.

Otro de los elementos importantes en la regulacion del 5
¥ que de manera consistente se relaciona con el modelo de %
Procesos, son los niveles de melatonina y adenosina. tal)
Mina, es una hormona secretada en la gléndula pineal, St

ve suprimida per la exposicion a luz, inida al atardecer
, su pico hada !a mcj\ila noche; su‘tunddn estd asociada
| o proces0 cronobiologico. La adenasina, es un neuropépti-
con = <ido identificado como promotor del suefio al inhibir
; ll,ﬁxmi;’"w mediante el bloqueo del sistema de orexinas; la
. . estd asociada con el proceso homeostatico ya que su
osta estrechamente ligada a la cantidad de tiempo
]se ha pemmnecido despierto &9,

-3 5-[~,L\Siﬂ:’
~rpduccion
"+ rante el cud

Insomnio
Patofisiologia

£linsomnio se considera un trastorno de hiper-alertamiento,

<cundario al incremento en la activacion cortical, tanto somati-

. como sensitiva, lo que se evidendia en las medidas elevadas
de cortisol, aumento en la tasa de vanabilidad de la frecuencia
wndizca v el EEG de estos padientes. Los estudios mas recientes
;a::ieren.una etiologia multifactorial en el insomnio primario,
donde la combinacion de multiples factores ambientales, mas la
disfuncion en los sistemas monoaminergicos y de orexinas, alte-
raciones la relacion de GABA/glutamato, y el disbalance en el eje
hipotilamo-hipdfisis-adrenal parecen liderar la aparicion de los
sintomas S9,

Los trastornos del cido suefo-vigilia como el insomnio han
demostrado tener una base hereditaria de gran importancia;
I}Tlﬂtiples estudios involucran una gran cantidad de genes can-
didatos a estar involucrados en la genesis de estos trastornes.
’:‘iienes r}m's asociados en el insomnio incluyen variantes del
Q;\m- PER3 44, HLA DQBI1 0602, y el alelo corto del SHITLPR

Prncipales candidatos ®.

Diigndsﬁ co
SR "
Para dnmn}mo ha sido clasicamente definido como la dificultad
R se or;\{me 0 para mantener el sueio, pero atn mas, hoy en
% adiciona al concepto la insatistaccion con la calidad del

* P o e del ko el | Mn Qi AUt GHER. 2 35‘(
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sueiio tenido, independientemente dela c.aptidad,y que regyy La c]asiﬁcaci()ndde' Cia Igs:g%oml Classiﬁca_tion of Sleep
en un impacto en ejecucion social y cognitiva, acomparad, de pisorders IC;SD-?:, ec; i0 Song 1 dar todgs los diagnésticos de
sintomas fisicos y emocionales @, tal como es categorizady pare nsomnio bajo una sola ca legorlei enom}naQa trastorno de in-
su diagnéstico en el DSM 5 (tabla 1). Su diagndstico es e g nio crénico, dentro de la cual quedarian incluidos todos os

i 1 . ’
temente clinico, y no se requiere de examenes complemetr?tl::;:): St;’;tomos de insomnio-. Quedarfan ?ig.rupfaflos entonces como
para realizarlo, y en caso de solicitarlos tiene como fin descartar insomnio primario, el insomnio psico swloglc? que se caracteri-
patologias asociadas que pudieran estar empeorando el curgq de zaporla falta sueno ifl’S(:)CladO aun es:ta'd'o de hiperalerta cogniti-
la enfermedad. va; el insomnio idiopatico que suele iniciar en la pubertad y per-

iste hasta la adultez y suele haber historia familiar del mismo
yel insomnio paradéjico donde las quejas por mala calidad del
suefio persisten a pesar de no haber hallazgos polisomnogréficos
Tagta 1. Criterios diagndsticos del trastorno de insomnio seqdn el DS de alteraciones del patron de sueno. Y.el S G
secundario, en el cual encontramos el insomnio asociado a tras-
tornos mentales, donde los mas prevalentes son los trastornos
A. Predominante insatisfaccién por la cantidad o la calidad del suefio, asociada a uno (o mas) de los del afecto como depresién, distimia, ciclotimia, bipolaridad, an-
Sipmassgleres siedad y la esquizofrenia; el insomnio por pobre higiene del sue-
ik Diﬁcqlt.agi parainigiar.elsu.eﬁo. (En njg'ws, estose puede poner de manifiesto por la dificultad fio dentro del cual se destacan como factores asociados mas co-
para iniciar el suefio sin la intervencion del cuidador). .vidad de cafeina v alcohol
2. Dificultad para mantener el suefio, que se caracteriza por despertares frecuentes o problemas munes las actividades estresantes, consumo de cate : Y/ g s
para volver a conciliar el suefio después de despertar. (En nifios, esto se puede poner de ma- comidas pesadas o ejercicio vigoroso antes de dormir; el insom-
nifiesto por la dificultad para volver a conciliar el suefio sin la intervencion del cuidador). nio asociado a condiciones médicas como sindromes dolorosos,

3. Despertar pronto por la mafiana con incapacidad para volver a dormir. . . Gors z bt
infecciones, enfermedades metabdlicas, hipertiroidismo, y en-
fermedades neurolégicas, y el uso de sustancias o medicamentos
estimulantes. Estos cambios se realizan fundamentalmente con
el fin de remarcar el hecho de que no hay una clara diferencia

D. La dificultad del suefio esté presente durante un minimo de tres meses. Para hacer estas distinciones, y consolidar un abordaje terapeu-
tico amplio 4810)

Clasificacion

Trastorno de insomnio

B. La alteracién del suefio causa malestar clinicamente significativo o deterioro en lo social, laboral
educativo, académico, del comportamiento u otras reas importantes del funcionamiento.

C. Ladificultad del suefio se produce al menos tres noches a la semana.

E. Ladificultad del suefio se produce a pesar de las condiciones favorables para dormir.

F. Elinsomnio no se explicamejor por otro trastorno del suefio-vigilia y no se produce exclusivame!

te en el curso de otro trastorno del suefio-vigilia (p.¢]., narcolepsia, un trastorno del sueno IreI«'K"" Tratamiento del insomnio
nado con la respiracién, un trastorno del ritmo circadiano de suefio-vigilia, una parasomnia). Seh : ]in-
: : . S han desarrollado multiples guias de tratamiento para ell
6. Elinsomnio no se puede atribuir a los efectos fisioldgicos de una sustancia (p.€j,, un ! 59mmo através del mundo y del tiempo. Todas en general coin-
medicamento). Ciden ep V

que el abordaje de la patologia, para garantizar el e?ato
€o, requiere de un uso correcto tanto de ]as herramien-
acolégicas como las no farmacolégicas.

- en- 2
H. La coexistencia de trastornos mentales y afecciones médicas no explica adecuadamentelaprés ‘ﬂapeuti
cia predominante de insomnio. tag farm
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4nico de todos BzRAs, y €s Por esto que se insiste g,
ara el manejo del insomnio deberia ser Siempre por
r de dos semanas, siempre super\{lsado, Con medj.
feriblemente de medias intermedias 111314

Otro grupo de medicamentgs aprobados para el tratamientq
del insomnio es el de 10s agonistas del receptor de melatonina,
donde Ramelteon® aparece como tinica molécula disponible; por
Ja fisiologfa del suefio sabemos que la ocupacion del receptor de
melatonina MT1 disminuye la latencia del sueno mientras que el
MT2 tiene propiedades de cambio de fase, por tanto, el agonismo
de éstos esta asociado a mejoria de los patrones del suefio. Ests
indicado para el manejo del insomnio de conciliacién, y con éste
los estudios polisomnograficos muestran que hay acortamiento
en el inicio del suefio con dosis entre 4 a 32 mg; no ha demos-
trado mejorar el mantenimiento del suefio. La tolerancia a los
efectos inductores del inicio del suefio no se desarroll6 en los es-
tudios de seis a doce semanas, y los principales reportes de even-
tos adversos incluye somnolencia, fatiga, mareos y nauseas 4.

Los antagonistas del receptor H1, son otro de los grupos de
medicamentos con aprobacion FDA para el manejo del insomnio;
dentro de este grupo, s6lo la doxepina cuenta con aprobacion. Es
un antidepresivo triciclico que a dosis entre 3 y 6 mg es titil para
el manejo del insomnio (la dosis antidepresiva oscila entre 25y
150 mg), est4 indicado para el insomnio de mantenimiento con
pocos efectos adversos a las dosis hipnéticas y con bajo potencial
de abuso por sus efectos adversos a dosis mas altas ¢

Fl grupo mas recientemente aprobado por la FDA para el ma-
nejo del insomnio es el de los antagonistas del receptor de ore-
xinas. El suvorexant, aprobado por la FDA desde el 2014 pard

1::‘ :;Eitzar]mlgnto del insomnio, conciliacién y/o las dificultades :se

o losl?sltir:iti% dﬁl sueno, es un antagonista d.ual dff ‘ere’:l‘:sﬁ:

A Ssd asta el momento no hubo evidencia dé e
e rebote. El principal efecto adverso €S las0

nolencia, y algun e
0S reportes sugier: ible fenémeno
dependencia 2 gieren un posibl

con el uso cr
que su uso p
tiempo meno
camentos pre

y abuso que requiere de més estudios ****:

ntos off-label para el manejo del insomnio

e muchos medicamentos tienen la capacidad
2 asociada a SUuS efectos, primarios o adversos; por esto,
de éstos se han usado de manera amplia como trata-
nto para Jas personas comn insomnio, pero la verdad es que no
gentan con estudios que pudieran dar soporte cienti-
fico y seguridad a su uso; trataremos en los préximos
aquellos medicamentos que tiene algtn so-

Medicame
GabemOS qu
hipnétiC
muchos
mie
muchos €
ﬁco.especi /
Arrafos de revisar
porte cientifico para su uso. ;
Lamelatonina, como s expres6 previamente es una hormona
fundamental en la regulacion del ciclo sueno vigilia; por esto se
han realizado estudios con preparaciones de melatoninas de lar-
ga accion que han demostrado una disminucién hasta del 50%
en la latencia de inicio del sueno evaluada por polisomnogra-
fia; sin afectar negativamente la estructura y la arquitectura del
suefio ni presentar efectos de abstinencia o rebote. Cabe resaltar
que estos efectos s6lo han sido de mostrados con la molécula de
liberacion modificada 1°2°.

Los férmacos off-label més utilizados para el tratamiento del
insomnio a través del tiempo han sido los antidepresivos, entre
estos, trazodona, amitriptilina y mirtazapina son los mds usados.
Se }lﬁlizan en “dosis mas bajas” para el insomnio que sus dosis
:Ztsa:fi":: de antidepresivos y sus efectos estan relacionado.s con
Bt S‘;Slanhﬂl y sobre receptores 5-HT; pero muy poca infor-
eficacia s sgi;? recolec:tax: acerca. de estos medicamentos en su
on algunap ecv_;a pard el insomnio. Entre aquell'os que cuentan

i e 1t encia, la 'trazoFlona, un antagoms’ta ?-HTZa, con
Mostradp 4 dICD’SC_)rZs de histamina Hl y al a‘drenerglcos, ha de-
Nimient, con elj- de 25,’ a 109 mg mejorar el insomnio de mant_e-

¢ ondas lengag : denma polisomnografica de aumentar el sueno
Y Teparacign ne, urante el. cual se produce el mayor descanso
NOCturnog G212 uronal., y disminuir el total de microdesperates
jas (7.5 e - La mirtazapina otro antidepresivo, a dosis ba-
» ¢ Muestra con un medicamento muy prometedor

|ng0 .
Mnin-
O enfy
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en el manejo del insomnio por sus multiples accioneg

a reestablecer un sueno reparador; es un fuerte potan
la neurotransmision noradrenf’:rgica y serotoninérgic,
receptores 5-HT2a, €S antagonista de receptores Hi,

secrecién de cortisol y a diferencia de otros antidepreg
mostrado no suprimir el suefio REM ®?). La agome]
antidepresivo, antagonista de receptores 5-HT2c, venj
por su bajo poder antidepresivo, ha encontrado un NUevo b

zonte farmacolégico, ya que al ser un buen agonista de o Ori-
res MT1/MT2 parece reducir alteraciones del suefio eSPeCialmgto-
en pacientes con depresion, sin embargo, se debe tener ey Cuefr::e
que puede inducir alteraciones en la funcién hepética a2 a

3500iay,
“lador g
al bloquea
.Suprime la
'VOS ha g
taning ogy,
dO a menoS

Los antipsicéticos atipicos, en dosis bajas son otro 8rupo de
medicamentos off-label, ampliamente usados para el manejo de]
insomnio; afectan a multiples sistemas de neurotransmisores y
sus efectos hipnéticos estdn mediados por su actividad antihis.
taminica; muy pocos estudios se han realizado con este objeti-
vo, pero hay reportes de mejoria en la calidad del suefio; en el
momento no se cuenta con evidencia clara sobre los temas de
seguridad, pero parecen ser sus efectos metabélicos los que limi-
tan mayormente su uso. Dentro de este grupo, la quetiapina en
dosis de hasta 50 mg ha mostrado ser un fuerte antagonista Hl y
agonista moderado 5-HT2a; pero sus efectos adversos potencia-
les como la hipotensién ortostética, dislipidemia y ganancia de
peso, hacen que sélo sea recomendada para el tratamiento del
insomnio con comorbilidad psiquiatrica ¢29.

Tratamiento no farmacol6gico

La terapia cognitivo conductual para el insomnio CBT-I: es Uga
terapia multicomponente recomendada como primera {m.ea d:
manejo por instituciones como NIH y la Asociacién Britanica -t
Psicofarmacologia. Busca mejorar cogniciones y c:ond_llctas q.o.
alteran el ciclo sueno vigilia normal y perpettian el insom™

o ponentes de primera linea de] tratam
Los de control de estimulos, terapia de res
rapia 6n en higiene del suefio. Mientras
educac a linea incluyen: terapia cogni

. ez (2930)
enrem]aaon( .

la terapia de/control de estimt%los es el tratamiento conduc.
fual de primera lme? P e? manejo del insomnio yestil en log
giferentes tiPOS d'f) insomnio. Busca controlar estimulos que se
asocien al alertamler.lto a la hora de dormir, y fortalecer Ia aso.
ciacion de cama/hablta.c1on/he¥npo €n cama con suefio rapido y
bien consolidado. Las instrucciones de esta terapia son: 1. Acos-
arse con la intencién de dormirse s6lo cuando sienta sueno; 2.
Evitar cualquier conducta en la cama o habitacién que no sea la
de dormir o actividad sexual; 3. Salir de la habitacién si perma-
nece despierto mas de quince minutos; 4. Volver a acostarse sélo
cuando sienta sueno; 5. Repita los pasos tres y cuatro las veces
que sea necesario; 6. Evite las siestas en el dia ©V,

o eﬁto incluyen; e
triccion del sy efo, y
que los Componentles
tiva, y entrenamijent

La terapia de restriccién de sueno es indicada en insomnio de
conciliacién, e insomnio paradéjico. Busca aumentar la presion
de suefio, disminuye el tiempo de latencia de suefio, y contra-
rresta otros factores perpetuadores como pasar mucho tiempo
en cama sin dormir, y la ansiedad anticipatoria, ademas tiende
arestaurar de manera progresiva el ciclo circadiano. En esta te-
rapia mediante un diario de suefo se calculan: el tiempo total
en cama, la latencia del sueno, los despertares nocturnos tras la
conciliacién del sueno, el tiempo total de sueno y la eficacia del
suefio. Con base en estos valores: 1. Se establece una hora fija
para despertarse cada manana y 2. Se limita el tiempo en cama
(TC) a una cantidad igual al tiempo medio de sueno total (TST)
Medido en diario de suenio 2.

i La educacién en higiene del suefio esta indicada en pacien-
¢ con habitos mal adaptativos que perpetian el insomnio; nO
ay Contraindicaciones, pero ciertos pacientes no pueden llevar
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2 cabo todas las indicaciones. 'Las’ principales ind.icacio
siene del sueno son: 1. Dormir sélo lo que ne':cesue P
gescansado al otro dia. 2. Levantarse a %a misma horg ¢, dos |
dias. 3. Hacer ejercicio fisico con regularidad, maximq e hQros
antes de dormirse. 4. Asegurarse de que la habitacign sea Cémas
da v carezca de luz o ruido 5. Asegurarse de que la temPEratu g
de la habitacion sea agradable. 6. Hacer comidas regulares ra
acostarse con hambre, evitar comidas copiosas en 1, noch}; n7o
Evitar el consumo de liquidos en la noche. 8. Reducir ¢ eﬁmﬁ\ >
el consumo de productos con cafeina hasta seis horag antes ;r
irse a dormir. 9. Evitar el consumo de alcohol, especialmente oe
la noche. 10. Evitar fumar en horas de la noche y hasta seis hora:
antes de irse a dormir. 11. No llevar problemas a la cama. 12, N,
hacer esfuerzos por dormirse, es mejor salir de Ia habitacign
hacer una actividad no estimulante. 13. Colocar el despertadoy
de modo que no pueda verlo. 14. Evitar las siestas ©3),

La terapia cognitiva estd indicada en pacientes que tienen
creencias irracionales acerca del suefio/insomnio o en la Pposibili-
dad de cambiar el patrén de suefio. Busca cambiar cogniciones,
expectativas, y atribuciones que perpettian el insomnio como las
expectativas poco realistas, las atribuciones falsas a causas de in-
somnio inexistentes, la preocupacién excesiva por el insomnio y
sus consecuencias y las concepciones erradas acerca del suefio
“si lo intento me quedo dormido” ©4.

La terapia de relajacion esta indicada si hay hiperalertamien-
to a la hora de dormir y no mejora con técnicas de primera li-
nea. No hay contraindicaciones especiales, pero hay que tener
en cuenta que algunos pacientes pueden presentar ansiedad
paradgjica. Sin importar la técnica que se utilice, se debe ser
constante para que los beneficios se presenten y mantengar, Y
se recomienda practicarla en horas del dia para perfeccional: la
técnica. La técnica consiste en: mantener una actitud h'an‘lf”la'
no forzar la relajacién. Hacer una respiracién abdominal cinco

NES de py.
ara sEn .

* 5 idente
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1

pacer un Body focusing por cinco Minutog
v.eces,en calor y peso de brazos y piernas (d
carse Jriantes que también pueden ser ]

tras Vlar or ogresiva, que consiste en tensj
muscl.l 20230 segundos diferentes grupo
yrela]aiento autégeno que consiste en I
trenamtranquﬂa mientras se repite a si mj
pscend artes de su cuerpo. Para esta ter.
das con pmin dfulness o biofeedback pod

084, 2 a =
Seg] p§ra perfeccionar las técnicas ©9,
a

S ¥ luego engq.
0s Minutos), Existen

€S como: | relajacion
Onar 5 a 15 Segundos
S Musculares; yelen-
Visualizacion de una
SMo frases relaciona-
japia, realizar técnicag
Tian tener alguna ytil;-

it ttp://www.sciencedirect.com/science/article/piiScullin MK,
Bliwise DL. Sleep, Cognition, and Normal Aging: Integrat-
ing a Half-Century of Multidisciplinary Research. Perspect
Psychol Sci ] Assoc Psychol Sci. Enero de 2015;10(1):97-137.

2. Capers PL, Fobian AD, Kaiser KA, Borah R, B.Allison D, A
Systemic Review and Meta-Analysis of Randomized Con-
trolled Trials of the Impact of Sleep Duration on Adiposity
and Components of Energy Balance. Obes Rev Off J Int As-
soc Study Obes. septiembre de 2015;16(9):771-82.

3. S. Larcher P-YB. Sleep habits and diabetes. Diabetes Metab.
2015; Article in press.

4. Hamblin JE. Insomnia: An Ignored Health Problem. Prim
Care Clin Off Pract. Septiembre de 2007;34(3):659-74.

5. Roehrs T, Roth T. Insomnia pharmacotherapy. Neurother |
Am Soc Exp Neurother. octubre de 2012;9(4):728-38.

6. Riemann D, Nissen C, Palagini L, Otte A, Perlis ML, Spiegel-
halder K. The neurobiology, investigation, and treatment of
chronic insomnia. Lancet Neurol. mayo de 2015;14(5):547-58.

Saper CB. The neurobiology of sleep. Contin Minneap
Minn. febrero de 2013;19 (1 Sleep Disorders):19-31.

Levenson JC, Kay DB, Buysse DJ. The Pathophysiology of
Insomnia. Chest. Abril de 2015;147(4):1179-92.

10mpg: 5 3 . D/
‘unenfoquE Practico en el consultorio del médico general | Juan Camilo Aguxrre(ard0ﬂ3245 &

Scanned by CamScanner




o Jr LR, AlV
s, etal N W gl
insomnia. Arq Neuropsig
iaMJ. Inte

lition: highl

ch I, Middlem.

Rist iy » OFf non-ber
oiriwal

uru,r?"‘-jl"'l 1!

Holbrook AM, Ci
G

15 Of |

Scanned by CamScanner




248

31

32.

33.

34.

25.

_ perlis M [et

mnio: Una guia cognitivo-¢

al ]. Inso
al] e De Brouwer; 2009. 280 p.

to. Desclé
s ML. Chapter 2 - Stimulus Contro] The
En: Behavioral Treatments for S[e'ep Disorders [Interne:‘]‘
Sa;1 Diego: Academic'l’ress; 2011 [C|;a§0115 e ochi)
2017]. p- 21-30. (PracFlcal Rt.‘sources or the Menta]
Professional)- Disponible en:
dir8Ct'Com/science/article/Pii/

Onductl

13]
de tratamien
Bootzin RR, Perli

e
€alth

http: /www.science
B97501 2381522400002X

ielman AJ, Yang C-M, Glpv1nsky _PB. Chapter 1 . 4
IS{};striction Therapy. En: Perlis M, Alpla M, Kuhn B, ¢ ditct:s
Behavioral Treatments for Slee;p Disorders [I“ternet], Sar{
Diego: Academic Press; 2011 [citado 15 de octubre o
p. 9-19. (Practical Resources for the Mental Health py, -
sional). Disponible en: http://www.sciencedirectCom/sr:i~
ence/article/pii/B9780123815224000018

Posner D, Gehrman PR. Chapter 3 - Sleep Hygiene. En; pey.
lis M, Aloia M, Kuhn B, editores. Behavioral Treatments o
Sleep Disorders [Internet]. San Diego: Academic Press; 2011
[citado 15 de octubre de 2017]. p. 31-43. (Practical Resources
for the Mental Health Professional). Disponible en:

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/
B9780123815224000031

Morin CM, Bélanger L. Chapter 11 - Cognitive Therapy
for Dysfunctional Beliefs about Sleep and Insomnia. En:
Perlis M, Aloia M, Kuhn B, editores. Behavioral Treatments
for Sleep Disorders [Internet]. San Diego: Academic Press;
2011 [citado 15 de octubre de 2017]. p. 107-18. (Practical
Resources for the Mental Health Professional). Disponi-
ble en: http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/
B9780123815224000110

Lichstein KL, Taylor DJ, McCrae CS, Thomas SJ. Chapter 4
- Relaxation for Insomnia. En: Perlis M, Aloia M, Kuhn B, ed-
itores. Behavioral Treatments for Sleep Disorders [Internet].
San Diego: Academic Press; 2011 [citado 15 de octubre de
2017]. p. 45-54. (Practical Resources for the Mental Health
Professional). Disponible en: h/B9780123815224000043

y

Dislipidemias, manejo actual de|
colesterol'y nuevos medicamentos

Alejandro Roman-Gonzalez, Carlos Alfonso Byifes Ba
: ' -Barrera « Doce
de Endocrinologia, Facultad de Medicina, Universidad de Antio::::

Departamento de Endocrinologia, Hospital Universitario San Vicente Fundacién
Johnayro Gutiérrez-Restrepo « Docente de Endocrinologfa,

Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia

Hospital Pablo Tobdn Uribe

Introduccion

a enfermedad cardiovascular es la
L principal causa de muerte en Colom-

bia y en el mundo. Las dislipidemias,
en particular la hipercolesterolemia segui-
da de la hipertrigliceridemia, son unos de
los factores de riesgo modificables para la
enfermedad cardiovascular. Las terapias
modificadoras de lipidos como las estati-
nas han demostrado una disminucién de
los eventos cardiovasculares y, hoy en dia,
junto con los cambios terapéuticos en el es-
tilo de vida, son la base de la prevencién
cardiovascular primaria y secundaria.
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ca, el estudio Carmela * evalu6 los factoreg 5
lar en siete ciudades inc;ulyendo B ogots -
: .alencia de hipertension del 18%, de gip. .

encffnse‘i‘;idifgs;etabélico del 20%, de obesidad d:;;g;:es’
?aiﬁ;q:ismé del 30%. En .este estugio Se_)e)lfonh'? una prevaleri
cia de hipercolesterolemla. del 174 % (GT_L 7o) definida comg .
lesterol total igual 0 superior a240 :ﬂg‘dL Y una Prevalengiy de
placa aterosclerotica carotidea del 8%.

En un andlisis posterior de este estudio se encontrg i s
Bogot, el promedio de colesterol total es de 193.7 mg/dL, de o4
lesterol LDL en 120.4 mg/dl, colesterol HDL de 42.2 triglicer o
de 164. Para Bogotd, se encontro que la prevalencia de hiperco.
lesterolemia era de 11.7% y de LDL elevado de 19.1% @ Es deciy
en nuestro medio, la hipercolesterolemia es un factor de l‘iesgc;
comun.

En Latinoamert
riesgo cardiovascd

Definicion

Desde el punto de vista clinico, existen cuatro tipos de dislipi-
demias: hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, dislipidemia
mixta y HDL bajo. Las causas de estos cuatro tipos de dislipide-

mias pueden ser primarias 0 por causas genéticas o secundarias
a enfermedades sistémicas (tabla 1).

Fisiopatologia de las dislipidemias

Las principales lipoproteinas plasmaticas son los quilomicro-
nes, remanentes de los quilomicrones, VLDL (del inglés very low
density lipoprotein), LDL (del inglés low density lipoproteina),
HDL (high densitity lipoprotein) y la lipoproteina (a) o Lp(a). Las
lipoprotefnas se componen, en términos generales, de una o0 va-
Tias apo-proteinas (dependiendo del tipo de lipoproteinas), de
una monocapa de fosfolipidos con colesterol libre y un centro que
contiene triglicéridos y €ésteres de colesterol. Las lipoproteinas s
clasifican por su densidad y didmetro como su nombre lo indica-

D 4

+

TA kA » 3
BA 1. Causas de diveryog ties de dislipidemias

mia [ Hipercolesterolemia [ Dislipidemia mixta I

-qliceride "
Hipéﬂm)hce o -
N et
i lemia S S e
[ H[pe-'-rmrlemm (‘;:,“T;:a.g:ma e H'm"aﬁmﬁm'tﬁnemia
DR oc famillr ; ombina ‘ el
(eiciencd eridemia Deficiencia familiarde | Disbetalipopro-teinemia e o n‘eslw
et A1 B Deﬁm‘ ﬂ'am,
it emia | Sitosterolemia
yalipoproteine-Tk fidenda
< Trastornos secundarios S e
: Hipotiroidismo Diabetes mellitus e
sl Enfermedad hepitia | Hipotiroidismo Retiokdes
t\‘mﬂ“ Sindrome nefrético Esteroides el
gl < Tiazidas Inmunasupresores Infeccin hepatitis
[‘fﬂﬂj(;en(ﬂ&b ")hi e Sacion *
s(:\mnm alainsulina fmdn::z ﬁn;m
l\!\;‘,‘xamenmﬁ estroge- ipod
nos, etanol, rrbloqueadcr
s, inhibidores de protea-
q, esteroides, retinoides,
renas de union dcidos
hiares, antisicdticos, lipo-
distrofias, tiazidas.

El colesterol tiene dos vias metabélicas principales, la via en-
dogena y la via exdgena del colesterol.

Via exogena: El colesterol y los triglicéridos son ingeridos
enla dieta e ingresan al enterocito. El transporte activo del co-
lesterol hacia dentro del enterocito es mediado por la proteina
NPCLIL, molécula que es inhibida por el ezetimibe. Los lipidos
dietarios son ingresados entonces al cuerpo y forman quilomi-
crones que son transportados por los conductos linfaticos a la
dreulacion sistémica. En los capilares, mediante la lipoproteina
Opsat?igndmelial, los quilomicrones entregan los dcidos grasos a
T ;C sscomaiel musculo y la grasa. Los quilomicrones, luego

er esta distribucion de acidos grasos libres, forman los

remanentes de quilomi . -
omicr { el
feceptor de LDL(,I ones e ingresan al higado mediante

L
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Via ¢ MMM senat | il hig pado 1.;),{u\ah|,lc( VLDIL, ]"‘7-‘\14:\ la en d
al cuerpo y lue j 20 de esto e el VLDL s 2 COnviert
ser Il\vlﬂll” \uku\ nue \/(:"”!\-W'"‘»i" 2 en

deidos grasos
1DL Yy lih[“n).lil]l‘)l para
Bl LDL ingresa al higa \do mediante endocitosis medida
ceptor de LDL (mm: -R). La unién al LDL-R depende miww. &
l'\f"“'l \t""'“""\"““‘”\"' ApoB: 100 sea funcional en la molécula del LDy
""\"Wi-'h"i:“lc“‘-"‘)'l\-' o ““INH eI ”\! 0B 100 s |"""Lf‘\f;.‘kl\'tfir‘WHHM;{’\ CO.
]‘k"!"i"““"““;“”’”" familiar (HE). \WH“L\“«M!ML—M\&,~ existe
|.";hn‘ql'l<'l\‘)Ii")liﬁi’(-\;ql_l\._\t;lﬁ»\ﬂ:‘ll«ib\. 1 del LDL-R (LDLRAP1). E:
16 1a endocitosis
LDL. Aunque es infrecuente, las mutaciones en LDLR

In\m al he

el hieadn

1,,;:,,,,,““ llp"l“"""G \]n{_n)r \rll:hnuhn\‘:\m'(:“(cmn_m D110

bién producen la

{F. Una vez vhq!f

1 1 LDL-R
se recicla y ‘emerge nuevamente. l}‘ﬁ:q‘ﬁ:’Hs)w{r[:}:[u]\:\:nd\:f aproximac
mente 150 veces por dia y es n;ﬂ--;bui,\d{c'y por la pr
sublilixina kexina tipo 9 (PCSK9). Esta protein I \
el higado, se une al LDL-R Y, una \ 5€ endocit:
“hnanr siclamiento @k:]l LDL.- R a ”{1 ::wl”‘v‘.:\r‘wE{ﬂ'vL: L
nes con gane ncia d ;VIJLU\(’IK\)'\'\\ \é\:‘ lvl“‘\(*;'j )"D}’rlulélrh‘(‘\{»w‘\ HE vy las muta:

ciones con pérdida de funcion p: roducen niveles

proteccion CV (tabla 2)
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otras terapias diferentes ala estatina.s podién disminyjy
cardiovascular. Sin embargo,' estudios recientes con o
inhibidores de PCSKY, inhibidores del CETP (anacet.
anti-inflamatorios como canakin.umfib ban dEmOStrad
terapias no estatinicas puede disminuirse el riesgo
cular. Debe tenerse en cuenta que la mayoria de est
disminuyen el riesgo cardiovascular mediante | disminuci‘
en el LDL. Por ende, el lema “LDL entre mas bajo mejor” 6n
siendo valido. Adicionalmente, cada vez tenemog més eyig
cia que el LDL bajo parece ser seguro. Los doctores Goj dSteiin-
Brown, ganadores del Premio Nobel de medicina por descub J
el receptor de LDL y por encontrar que la HF era medida 2r
una mutacién en este receptor dicen “Un nivel de LDy, b, z r
dL puede ser suficiente para nutrir las células de] Cuerpo Coi/
colesterol”. Debemos recordar también que los neonatos tienep
valores muy bajos de LDL -alrededor de 30 mg/dL a 50 mg/dL-y
se estima que la saturacion maxima del receptor de LDL, ocurre
con LDL de 2.5 mg/dL e incluso los tejidos sin contacto con el
plasma directamente tan solo necesitan un LDL de 12.5 mg/dL,
para sus funciones basicas. Esto ha permitido que la asociacign
de endocrindlogos de Estados Unidos plantee las metas de LD,
que se leen en la tabla 3 @

el rigg

Zeﬁmibe
aplb) (6) s
) un C()n
CardiOVas_
- terali’ias

7

Tratamiento de la hipercolesterolemia

La meta y la fraccion lipidica esencial para tratar, es el coleste-
rol LDL @. Se han definido, tanto en las guias americanas  como
en las guias colombianas, cuatro grupos de pacientes que se be-
nefician de manera importante del tratamiento del colesterol, en
particular con estatinas. Estos cuatro grupos son:

nte
el ety

XVIIl Curso de Actualizacién para Médicos Generales | La VlS"snd

Thsta 3, Metas ge 0L

ria Factores riesgo =

g™ cua progresiva (induye <35 :

Lm0 Al) con LDL <70 mg/dL <30 <1
ECVAY DM, ERG/4 0 HeF

ECVA prematura

GNo-HoL

. ECVAestablecidau <70 ebdts
Muyalo ;gipitaliza(ién reciente <100 <0

SCA, EAOC, enfermedad
carotidea, riesgoa 10
anos >20%

DM, ERG3/4 + 1 factor de
riesgo

Hef

/’Ar . 2 2factores deriesgoy <100 o =
riesgo a 10 afos 10-20%
DM, ERG3/4 + sin otro
factor de riesgo

W . <2factores de riesgo y <100 <130 <90
riesgo a 10 afios <10%

e e

Bajo - 0factores de riesgo <130 <160 NR

1. Pacientes con enfermedad cardiovascular establecida: En
este grupo se incluyen los pacientes con sindrome coro-
nario agudo, historia de enfermedad coronaria, angina
estable o inestable, revascularizacién arterial, enfermedad
cerebrovascular isquémica, isquemia cerebral transitoria y
enfermedad arterial oclusiva crénica. Estos pacientes de-
ben recibir dosis altas de estatinas es decir atorvastatina
80 mg/dia o rosuvastatina 40 mg/dia. En esta poblacién se
busca un LDL menor de 70 mg/dL 0 en algunos grupos de
riesgo extremo un LDL menor de 55 mg/dL (tabla 3) @. Al
grupo de riesgo extremo pertenecen los pacientes con en-
fermedad cardiovascular (ECVA) progresiva a pesar de LDL
menos de 70 mg/dL, ECVA con DM, ERC o hipercolesterole-
™ia familiar y los pacientes con ECVA prematura (hombres
Mmenores de 65 afios y mujeres menores de 55 afios).
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2. Pacientes diabéticos entre 40 a 75 anos de edad, Deben yo
cibir minimo terapia de moderada intensidad, Si n tien f-
otros factores de riesgo el LDL meta minimo es 10() mg/d;.n

3. Pacientes con LDL mas de 190 mg/dL. Deben recibir terapia
de alta intensidad. Este grupo se considera de riesgo my
alto y han sido excluidos de los estudios porque se congj.
dera que, éticamente, no deben ser asignados a placel;o
En este grupo siempre se debe considerar la posibilidad dQ'
una HF y siempre se deben descartar causas secundariag,
Un estudio en Medellin estim6 que la prevalencia de est,
enfermedad es de 1/167 casos 7.

5. Pacientes en prevencion primaria con riesgo cardiovascu-
lar elevado. Para nuestra poblacién pacientes con un pun-
taje de Framingham ajustado (el valor final multiplicado
por 0.75) mayor al 10%.

Uso de terapias diferentes a estatinas

Las terapias estatinicas pueden tener una respuesta variable
en un individuo determinado. Por ende, siempre debe medirse
un perfil lipidico de control para saber si el paciente disminuy6
el LDL apropiadamente. Si el LDL no llega a la meta determinada
por el clinico, en particular, si se trata de un paciente de riesgo
cardiovascular alto o muy alto, pueden adicionarse terapias dife-
rentes a las estatinas ),

Ezetimibe

Se usa en combinaci6n con estatinas. La disminucion maxin?
del LDL es del 25%. Por ello, si el paciente requiere una dismi-
nucién del LDL mayor del 25% no debe usarse y se prefieré o
un inhibidor de la PCSK9, El estudio IMPROVEAT demostr 448
la adicién de ezetimibe a una terapia con estatina de modera?
intensidad puede disminuir los eventos cardiovasculares- Elae
canismo de accion de este medicamento es gastrointestinal' £ o
intestino delgado inhibe la absorcion del colesterol, al blogu®

256 e
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(eina Niemann-Pick CLLlike 1 (NPCIL1) de las células del epi.
testinal. L.a dosis es 10 mg/dia y viene en presentaciones
adas con estatinas o solo.

10
felio in
combin

[nhibidores de PCSK9 :
fstos medicamentos son anticuerpos monoclonales contra la
roteina PCSK9. Al inhibir esta rr}olécula, se espera que los re-
ceptores de LDL permanezcan mas tiempo y en mayor niimero
en la membrana del hepatocito y por ende puedan captar més
moléculas de colesterol LDL, lo que genera una disminucién en
a concentracion circulante de este lipido. Es decir, este medica-
mento disminuye el LDL. Existen dos moléculas aprobadas en el
pais: alirocumab (Praluent® y evolocumab (Repatha®). Son me-
dicamentos inyectables de uso quincenal o mensual. Un tercer
medicamento (bococizumab) no alcanz6 practica clinica porque
se desarrollaban anticuerpos neutralizantes y su efecto se per-
dia. Estos medicamentos son hipolipemiantes potentes con una
disminucién del LDL en terapia sola o combinada mayor al 50%.
Los pacientes tratados con estas terapias pueden lograr concen-
fraciones de LDL alrededor de 20 mg/dL.

Se ha demostrado que disminuyen la placa aterosclerética y
?:; tP"Jed_en disminuir los eventos cardiovasculares. Dado que
i trapias costosas, los pacientes que tienen mayor beneficio

" aquellos pacientes con LDL por fuera de metas, a pesar de

terapi ; :
clev};lj méxima, y que presentan un riesgo cardiovascular muy
0.

Efe
€105 adversos de las estatinas

Dj :
abetes Inducida por estatinas

Se : ;
Sles }r‘: descrito la asociacién del aumento del desarrollo de dia-
tes traly e‘“'tus tipo 2 en pacientes que toman estatinas. leert?n-
i 4105 han reportado el aumento entre un 9a 12% de la in-

] enci

cia / ; :
Por o de diabetes luego de un consumo continuo de estatinas
“Inco afipg
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El estudio Jupiter dio la primera alarma, al mostray un 4
mento del 27% en el riesgo de diabetes en pacientes que reciby :_
rosuvastatina, un incremento observado casi exclusivameme en
los pacientes que, al comienzo del estudio, tenian intolerandag

la glucosa, sobrepeso o sindrome metabolico.

En el estudio finlandés en 8.749 hombres blancos de 45a73
anos que formaban parte del estudio Metabolic Syndrome in
Men (METSIM), 2.412 de los cuales tomaron estatinas a 1o largo
de 5,9 anos, se detectaron 625 nuevos casos de diabeteg tipo 2
que significé un aumento del 46% (diagnosticada con prueba de
tolerancia oral a la glucosa) en quienes tomaron estatinas (ator-
vastatina y simvastatina), ademas de una reduccién del 24% en
la sensibilidad a la insulina, y disminucién del 12% de la secre-
cion de insulina ™.

Cuando se combinan estudios genéticos y meta-analisis de
ensayos clinicos, para comprender el mecanismo por el cual las
estatinas pueden incrementar el riesgo de diabetes, se encontr6
en cerca de 130.000 pacientes, que aquellos que tomaban estati-
nas durante cuatro anos tenian un 12% de aumento de diabetes
tipo 2 y un aumento de peso de 240 gramos 2.

Se ha descrito que pacientes con hipercolesterolemia familiar,
que tienen altos niveles de colesterol en sangre independiente-
mente de su alimentacion, tienen menor incidencia de diabetes
que el resto de las personas. El analisis del ADN de mds de 60.000
holandeses, mostré que las personas que tienen mutaciones ¢
néticas que aumentan el colesterol desarrollan un 51% menos de
diabetes tipo 2 que sus hermanos que no presentan las mismas
mutaciones. Las alteraciones genéticas que menos se asocian €01
la diabetes son las que generan una drastica disminucion €n
namero de receptores LDL de las células 2.

La hipGtesis es que la accién inhibidora de la sintesis de colest®
rol que tienen las estatinas también provoca un aumento de1os 4
ceptores del LDL de las células. Si bien los receptores LDL @

a secuestrar el “colesterol malo” de la sangre, también

to p erjudicial cuando se expresan en ¢f péncreas, [ 4
-« de colesterol dentro de las células beta de| o éncr.e Qq
onsecuencia de la captac.ién por parte o l'ffCeptgyé;
Jria dificultar la produccién de insulina, Se ha descrite, re.
la potencia de la estatina y el riesgo de diabetes,

Finalmente, dado el claro beneficio de las gstatinas, esto no

2 la guia para usar estos férmacqs e1:1 pacientes con eleva-
alte ey cardiovascular y refuerza la indicacién de un estilo de
fi(:i ;lia?u dable, con alimentaciérll sana y actividad fisica regular.
flaumento de diagnosticos de dla.betes de novo es pequefio. Los
peneficios en términos de reduccu’?n de enfern:iedades vascula-
fes son mayores que el riesgo de diabetes y quienes desarrollan
diabetes con mayor frecuencia son aquellos que tienen los mis-
ctores de riesgo poblacional para su presentacion.

como €
LDL/ PO
Jacion entre

mos fa

Intolerancia a estatinas

Los sintomas musculares (tabla 4) representan el principal
efecto adverso de las estatinas (5-29% de los pacientes los pre-
sentan). En muchas ocasiones no hay elevacién de las enzimas
musculares. En otras circunstancias los sintomas o las elevacio-
nes enzimaticas se presentan por razones diferentes o de forma
concomitante con la terapia, mientras que en otros casos hay ele-
vaciones enzimaticas asintométicas.

. En pacientes de alto riesgo cardiovascular se requieren esta-
tinas de moderada a alta intensidad como atorvastatina o rosu-
Yastatina, y su suspensién se puede asociar a mayor riesgo de
Presentar eventos ateroscleréticos.

Se define intolerancia a las estatinas cuando los sintomas se
agr}:::enﬁmado' documentado y verificado, y ll.evan a ung :::(l);
Calidadngla’ abandono, disn.\inuc_ién de la dosis, altera;; S
Pormnd :1 vida o en la funmm}ahdad y/q un mz{decrcuuatln oo
ente h.a t gunos aut’oreS consideran el.d.lagnéshcoe i ynd
tras g, enido los sintomas tras exposméq auna s (9,

4€ otros lo consideran si hubo exposicion a dos©
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Tasia 4. Sintomas musculares asociads 5 estaty
s

Espectro de los efectos adversos musculares de las estatinas

Mialgia: Molestias musculares inexplicadas, con “sntomas parecidos a la influenza” con creatin Wineg
(cK) normal. Su espectro incluye:

+ Dolores musculares

. Rigidez muscular

. Sensibilidad muscular Tl ‘ ‘

. Calambres musculares durante el ejercicio 0 poco tiempo después de terminarlg (No Iciye

calambres noctumos)

Miopatia: Debilidad muscular que no se debe al dolor y no se acompaiia necesariamente do elevadon

dela K
Miositis: Inflamacion muscular

Mionecrosis: Elevacion de las enzimas musculares.

Leve: Incremento de la CK més de tres veces sobre el basal antes de iniciar la estatina o sobre | limite
superior del laboratorio ajustado para la edad, sexo y raza.

Moderada: Incremento de la CK igual o superior a diez veces sobre el basal antes de iniciar |3 estatina o
sobre el limite superior del laboratorio ajustado para la edad, sexo y raza.

Grave: Incremento de la (K igual o superior a cincuenta veces sobre el basal antes de iniciar |a estatina o
sobre el limite superior del laboratorio ajustado para la edad, sexo y raza.

Rabdomiolisis clinica: Mionecrosis con mioglobinuria o falla renal aguda (aumento de creatinina iqual o
superiora 0.5 mg/dL)

. En la actualidad se dispone de herramientas predictoras del
riesgo de tener complicaciones musculares por estatinas como
el SAMS (Indice Clinico de Sintomas Musculares Asociados a las

Estatinas (tabla 5), que facilitan la implementacién de acciones
correctivas.

Cuando se presenta esta complicacion se sugiere suspender
la estatina y corregir los factores precipitantes de los sintomas
(ta?la‘ 6), y una vez se resuelvan las alteraciones clinicas y/o bio-
quimicas se puede hacer lo siguiente (1516);

1. Reiniciar la misma estatina a una dosis menor de la que
caufo los sintomas, con incremento gradual de la misma
segun tolerancia (la més recomendada). También se podria

i ici 1 . . -
niciar una estatina de alta potencia diferente a la que catt
56 los sintomas,

Tablass.
fndice clinico de mialgia causada por estatinas

pucion regiona!

istri
L |a cadera/muslos

Polores simétricos en i
Dolores simétricos €n pantorrillas :
Dolores simétricos superiores prommalfs s
Dolores intermitentes, inespecificos, asimetricos

patron temporal
(o de sintomas menos de cuatro semanas

[ni
Jncio de sintomas entre cuatro a doce semanas

Inicio de sintomas mds de doce semanas

Respuesta tras suspension

Mejoria (menos de dos semanas)
Mejoria (dos a cuatro semanas)
Nomejoria (Mds de cuatro semanas)

Respuesta tras reintroducir la estatina

Aparicion de los mismos sintomas antes de cuatro semanas

|
R o

Aparicion de los mismos sintomas luego de cuatro a doce semanas
Puntaje

Probable o
Posible
Poco probable

7-8
Menos de7

% Imtcilar una estatina con menor riesgo de induccién de mio-
];:gjr;:“l‘: PraV&Staﬁna o pitava.statina. Aunque son maés
del LDL’ 1 Prflvastam,}a tiene baja potencia en reduccién

Y la pitavastatina no se consigue en Colombia.

s St :
i;ug;“;lcl)zi:usma estatina (rosuvastatina, atorvastatina) a
iene evidege-r © en dias altern‘czs, opcién que a la f.echa no
ares, Tambiéma N Prevencién de eventos cardiovascu-
(diaria N se podrian administrar junto con ezetimiba

0 en dias alternos).

Ulipier
s, 0eMigs, | Alei
.......... a 7
........... L dmRoma“G Garlos Alfonso Builes-B., Johnayro Gutiérrez-R.
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emente se introdujeron los inhibidores de la PCSKk.9

damental la adherencia : jent
En todos lo; 1casos es fun alos estilog Recumab y evolocumab), que son seguros desde ¢] punto d
ida saludables. JliroC : o v e A et e
de vi E']'Sfa auscular @ H’\ducer:ll una dlsmu.lu'chn significativa del | pi_
i " eventos cardiovasc ares{ convirtiéndose en yng alternati-
. 6. y Lcientes de muy alto riesgo cuando las otras estrategias
Entidades que predisponen a sintomas musculares Medicaciones que interactian vaenp
en usuarios de estatinas con las estatinas han fallado'
Raza: Asiaticos Elev?’gén _tlie niveles séricos de estatinas;
emfibrozilo ; :
Fdad avanzada Amiodaroa . Referenc| as
Sexo femenino Sfiﬁmicdﬁcos delgrupoapol NSNS JEE 0000 ¢ o e
ti < -
Ejercicio intenso meapzae:‘}lo Schargrodsky H, Hernanfiez—Hemandez R, Champagne
Bajo peso Giclosporina BM, Silva H, Vinueza R, Silva Aycaguer LC, et al. CARME-
= e Macrdlidos: Eritromicina, dlaritromicina, LA: assessment of cardiovascular risk in seven Latin Ameri-
Insuficienda renal rdnica Inhibidores de proteasa can cities. Am ] Med. 2008;121(1):58-65.
Insuficiencia hepética Consumo elevado de jugo de pomelo _ :
P Vinueza R, Boissonnet CE Acevedo M, Uriza E Benitez FJ,
.lpﬂﬂml 15""0 Silva H, et al. Dyslipidemia in seven Latin American cities:
Diabetes mellitus CARMELA study. Prev Med. 2010;50(3):106-11.
Defidendia de vitamina 3 g:‘ftl’: nﬂesdr:zsr::l?:?sz e :?S?(Less asociadosa Mora S. Nonfasting for Routine Lipid Testing: From Eviden-
Obesidad Alcohol, cafeina, cocaina, anfetaminas, herofna ce to Action. JAMA Intern Med. 2016;176(7):1005-6.
Trauma severo (cirugia mayor) Colchicina L e o
= Anti retrovirales: Zidovudin, ritonavir Rifai N, Young IS, Nordestgaard BG, Wierzbicki AS, Vesper
fermedades neuromusculares didanosina H, Mora S, et al. Nonfasting Sample for the Determina-
Enfermedad celiaca 2'U§°@¢i§°id€; . tion of Routine Lipid Profile: Is It an Idea Whose Time Has
nti psicdticos: Haloperidol, risperi ; : .
Enfermedades cronicas dolorosas Hidm’;idoroquina P Come? Clin Chem. 2016;62(3):428-35.
g:"?m[ ; Mora S, Rifai N, Buring JE, Ridker PM. Fasting compared with
omicina . £ g o o Nt S
Inhgbi dores de DPP4 (artralgias) nonfasting lipids and apolipoproteins for predicting incident

Sia pesar de lo anterior persiste la sintomatologia, se podrian
considerar otras opciones como ezetimibe, secuestrantes de sales
biliares, fibratos, 4cido nicotinico, fitoesteroles o la levadura 1_0}3
del arroz. Sin embargo, algunos no tienen evidencia en reduccion
de eventos cardiovasculares en pacientes de alto riesgo, tienen
baja potencia en reduccién del LDL y pueden inducir eventos
adversos o interacciones farmacoldgicas con otros medicamer”
tos. También se han utilizado suplementos de coenzima Q10par
m?jm'al‘ los sintomas y tolerancia a estatinas sin que atin hay?
evidencia suficiente para recomendar su uso rutinario *’-

cardiovascular events. Circulation. 2008;118(10):993-1001.

Group HT-RC. Effects of Anacetrapib in Patients with Athe-
rosclerotic Vascular Disease. N Engl ] Med. 2017.

Jellinger PS, Handelsman Y, Rosenblit PD, Bloomgarden
ZT, Fonseca VA, Garber AJ, et al. American Association of
Clinical Endocrinologists and American College of Endo-
crinology Guidelines for Management of Dyslipidemia
and Prevention of Cardiovascular Disease. Endocr Pract.
2017;23(Suppl 2):1-87.

Ference BA, Ginsberg HN, Graham I, Ray KK, Packard CJ,
Bruckert E, et al. Low-density lipoproteins cause atheros-
clerotic cardiovascular disease. 1. Evidence from genetic,
epidemiologic, and clinical studies. A consensus statement

P
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;A-s;/ Hipertension arterial:
quias y realidades

Santiago Patifio Giraldo MD, MSc - Profesor Asistente Medicina Interna
Universidad de Antioquia
Médico Internista Hospital Pablo Tobon Uribe

Resumen

s posible que muchas enfermedades

estudiadas por el médico general

nunca sean encontradas en la practi-
ca clinica, pero sin lugar a dudas la hiper-
tensién arterial no serd una de ellas. Uno
de cada tres adultos en el mundo la padece,
haciendo necesario la experticia de todoslos
médicos de atencién primaria en ella. Las
guias de practica clinica del mundo, tienen
recomendaciones relativamente constantes
en cuanto al diagndstico y tratamiento. Este
capitulo concluira que el uso de la MAPA es
cada vez mds necesario para los médicos
que vemos pacientes hipertensos, se debe
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omitir el uso de la hidroclorotiazida, la aspirina y la fumsemid.\
en la mavyoria de los pacientes y que nuestra meta de tratamiem;)
sera personalizada y siempre por debajo de 150/90 mmHg,

Introduccion

La hipertension arterial (HTA) es la enfermedad cardiovasey.
lar mas prevalente (uno de cada tres adultos) siendo uno de Jog
factores modificables mds importantes para el desarrollo de ep.
fermedad isquémica del corazon, enfermedad cerebrovasculay,
falla cardiaca y enfermedad renal cronica entre otras. Existen
muchas enfermedades en los libros que estudiamos y nunca ve-
mos, pero sin lugar a dudas, independientemente de donde se
ejerza todos hemos tenido o tendremos contacto con un pacien-
te hipertenso. Para el ano 2016 segun datos del SISPRO, 2.452.000
pacientes fueron atendidos en consulta externa por enfermeda-
des cardiovasculares, de los cudles el 81% (casi dos millones) lo
hicieron por HTA lo que distribuido en todos los médicos gene-
rales de Colombia da unos 20 a 25 pacientes por médico general.

De su manejo 6ptimo depende la prevencion de muchas en-
fermedades en el adulto con la consecuente mejora de su calidad
de vida y supervivencia. Este capitulo recoge cinco preguntas cla-
ves desde mi punto de vista frente a la HTA, basado en lo que mas
frecuentemente encuentro en los pacientes que me son remitidos.

Pregunta 1: {Aiin el diagnéstico y control de la HTA se hace
con toma presién arterial de consultorio?

Existe acuerdo en la literatura cientifica respecto a qut
presién arterial normal es aquella por debajo de 120/80 mm
que esta en rangos de hipertensién arterial por encima del ]
mmHg. Aunque las cifras de presién arterial entre estos d0§ \.ralod
res aumentan el riesgo cardiovascular, no hay costo-efectivt *: ;
de ofrecer tratamiento farmacoldgico pero si lo hay ent modif®

los estilos de vida y manejar sus comorbilidades.

e und

Hg ¥
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¢
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1a medicion de ‘}““Si‘“\ arterial se ha realizado tradicional.
© o consultorio, pero para que ésta sea vilida, debe tomar-
4l menos dos momentos separados y cumpliendo una sery

el liciones (Tabla: elementos de una adecuada toma de‘ ;
de “::_;“‘.mn M. Varios estudios, el ultimo realizado en t\-‘tudgat
res :1( medicina, han demostrado que el cumplimiento de estos
o8 isitos es la excepcion y no la regla (sdlo uno de 139 estudian-
medicind cumplié todas las recomendaciones v la media
Jecumplimiento fue de 4) @, Esto quienF decit, que la mayoria de
presiones arteriales que vemos en las historias clinicas probable-
¢ son producto de una mala técnica en la toma.

pente

ot
requ
fes de
ment

Tasta, Homantas de una adecuadh toma & presitn arenal

T aemdende | Nohablrdumnte | Nokerniver | Biplorqud exemidad
la toma o teldfono calular | il pesteviormente
Manguito apropiado Destruzat Toma an ambes indd mimats
133 plamas TiMbIAS SupaviarRs R T2PRSD DIRVIRR
Y rRgitRr R maer
ARy de a axtremidad Pies apoyades Awcuitar Desinfara mends
aniel del corazon enelsuel conka campam e 2w por segendd

‘ .:\demds, incluso con el cumplimiento de estas reglas, la pre-
Son tomada por los médicos suele estar 6.3/7.9 mmig por enc-
Made la tomada por otro personal de salud. Esto explica por qué
\}n hallarse una presion arterial de 14090 mmHg, slo en 0%
:gi;::atm la presion del real paciente serd esa o superior CoR2
100"108 ocurre en los casos de presiones arteriales por encima de
ot pm;j “{‘W ~cumpliendo los requisitos apropiades m
N l-\‘ w\l\dad‘es del 80% y si la presion es mayera 180 0
P‘\‘si\i?\ “1 b\\‘)mbllidad se acerca al 100%. Es deci; pard Jdﬁle—
mme“tt\me“‘“ de consultorio sea fiable debe de estar Verse

elovada y la idea es que diagnostiquemos  1os paces

S 00N gifras <
Alras tensionales no tan elevadas.

N

e
R
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un capitulo, por loque resumire a{:a"llczI me’{s ﬂlg?rtante dela disey.
El meta-andlisis de Bartolucdi y Howard ™ recoge un totg) g,
slizados entre 1988 y 2005 que suman un pocg ks
de 90.000 pacentes. Alli se encontrd un ORde 0.77,0.75 y 0 85 en
1z reduccién del riesgo de e\'entos‘ cardJovasculfu-es globales, 1A
no fatal y muerte cardiovascular sin que su IC95% cruzara la =8
dad en aquellos padientes que consumen ASA como prevencigy
primaria. Esto en el global, pero observando las poblaciones de
los estudios, solo en tres de ellos eran personas sanas, en los i
existia un riesgo cardiovascular alto y fueron estos estudios lo que
arrastraron el desenlace. Solo un estudio fue en mujeres e impacts
sdlo en el evento cerebrovascular, no en los otros desenlaces.

En contrz, tenemos el riesgo de sangrado por el consumo de
ASA el cual tiene un OR de 1.58 (IC95% 1.29-1.95) a dosis bajas. Es
dedir, reducimos el chance de ciertos eventos cardiovasculares en
uno de cada cinco casos con un incremento del sangrado en 2.5
de cada dnco casos. Este riesgo es mayor en: hombres ancianos
con comorbilidades —que son los que a su vez se benefician mas-
o con antecedentes de sangrado y en uso de dosis altas.

Por estas dos razones, la recomendacién en cuanto al uso de
ASA en el hipertenso es: si ya tuvo evento cardiovascular (IAM,
ECV, EAOC) lo debe de recibir. En caso contrario se debe calcular
su riesgo cardiovascular y si éste es alto (7.5% o mas a 10 anos
segun el puniaje Framingham) considere prescribir dicha terapia.

Ahora pasemos al ofro punto de la discusién, el uso de diureé-
ficos de asa. La furosemida, estd indicado para el manejo de los
sintomas congestivos de la falla cardiaca y el sindrome nefrotico.
Adicionalmente reemplaza a las tiazidas cuando la tasa de filtra-
don glomerular esta por debajo de 30 mL/min ya que por debajo
de estas depuraciones dejan de ser efectivas, aunque esto ain s
debate ™. No se recomienda como antihipertensivo en las guias
de manejo 7. Este diurético suele ser utilizado con mayor -
Cuenaa en pacientes ancianos jévenes incluso como monoterapi:

fal]EaSto qmere decir, que s6lo en el caso de que un paciente tengd
cardiaca con sintomas congestivos asociados, sindrome 1€

sion.
seis estudios e

rior debe
v mu ) aquel que

_ontraindicacion d‘e tiazidas —P‘Ol‘. ejemplo, gota- Y que se
1engd cC Jizar un diurético como antlhlpcrtensivo €N cuyo casc
quierd "h’ ci%ﬂ debe de realizarse al menos dos veces a| dia ””»;"’)
2 prt‘-‘“;}) que el paciente presente edemas, verifique que |a cau-.
Fn ms{.):.:u]n bloqueador de canales de calcio dihidropiridinico
s 32;‘};“0’ nimodipino, nifedipino) antes de verse tentado a|
an

a furosemida.

5

nm.mcddd renal cronica de estadios IV ¢ supe
icoY € v ;
frotico ¥ emida en su formula. Otro posible uso es

rener furos

usodel

Perla 4: Si no hay comorbilidad “ASA”, tu tratamiento anti-
hipertensivo no ha de llevar.

Pregunta 5: Después del SPRINT ¢Cudl es la meta?

A pesar de los multiples intentos que se habfan dado, bus-
cando una meta de presién arterial normal especialmente en pa-
cientes de mas alto riesgo (diabéticos, ERC) la evidencia era con-
tradictoria y se habia considerado en todos los casos una meta
de presion arterial de 140/90 mmHg. Para los pacientes mayores
de 65 anos, en vista de los pocos estudios en esta poblacién, se
utiliz el corte del estudio mds grande en ancianos, el HYVET,
cuya meta fue de 150/90 mmHg.

Esto queds plasmado en las guias del INC-VIIl y las colombia-
;T;’P}])gro ‘g‘) 2015, un nuevo estudio vino a rebatir el paradigma.
asigng Ie\rrf recluté 9361 pacientes hipertensos no diabéticos y los
. : O;'Ima aleaton.a a dos metas de manejo: PAS < 120 mmHg

= aﬁoslcr;; & El estudio fue detenido prematuramente luego de
@ compyes tsegum‘llento por una clara disminucién en un desepla-
0 Mugre eno € sindromes coronarios agudos, ECV, falla c'ardl_aca
N fallg cap, d_un 25%, esto especialmente dado por la disminucion
7 laca. Ademds, el 30% de estos pacientes fue mayor de

anos | ue | ’ ‘ '
Bl pre, quelo hace aplicable en poblacién muy anciana.

cio ;
efectog ady que se paga por estos datos no es bajo, ya que los
€1S0s como es de esperarse son mayores. Asi mientras
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se requiere tratar 125 pacientes para prevenir una falla cardiag

ya se ha presentado una hipotensién (NNH 100), una alteree a,
hidroelectrolitica (NNH 125) y dos lesiones renales agudas (Nl\?n
62) @, ; H

Con esta nueva informacién, Bangladore y cols. @) realizay
un meta-analisis en red con varias metas de presién arteria] (123
a 120 en intervalos de 10 mmHg). En €l recogieron 17 estudi
con 55163 pacientes, demostrando una consistente reduccign e:
ECV e IAM sin impacto en la mortalidad y con un aumento gjo.
nificativo de los efectos adversos (RR 1.83 IC95% 1.05-3.2). Cogn
las metas mds estrictas, concluyen en este estudio que el mejor
balance riesgo/beneficio se encuentra con una PAS de 130 mmHg
como meta.

Tendremos entonces que virar nuestra meta de presién arte-
rial a un escenario similar al de metas en el paciente diabético de
la Asociacién Americana de Diabetes (ADA), donde la meta no
es fija sino dependiente de variables. Para el caso del paciente
hipertenso la misma estara entre 120 y 150 mmHg a escogerse
segtin las caracteristicas particulares del paciente (Figura: Metas
de presién arterial a la luz del SPRINT). Una vez mas la medicina
personalizada derriba la estandarizacion que se habia propuesto

en las guias de practica clinica.

Perla 5: Si a 120 0 a 140 hay que llegar, de la condicién del
paciente solo depende.

Conclusion

La hipertension arterial es la enfermed :
cular mas frecuente del adulto que debe ser vigilada y dia
cada en la mayoria de los casos fuera del consultorio con i
toma en casa. Para su manejo ya las guias poco nos ofrecen P &=
tanto el medicamento a utilizar como la meta a la qué debersntro
llegar depende de ese otro ser que tenemos al frente: nué
paciente.

ad de riesgo cardiovas®
gnosti-
0
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Universidad de Antioquia

Introduccién

as leucemias agudas son neoplasias

hematolégicas relativamente infre-

cuentes y heterogéneas, que requie-
ren un alto indice de sospecha y un trata-
miento de soporte adecuado, para evitar
complicaciones mientras se instaura Ia
quimioterapia respectiva. Debe tenerse en
cuenta que no siempre se diagnostican en
el escenario de emergencias; en caso que
se sospeche dicha patologia en un paciente
ambulatorio, debe derivarse a un servicio
de urgencias de tercer nivel que cuente con

grupo de hematologia.
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"
Toda leucemia tiene Origen € una “célula madre leucéme,,
Ja cual desarrolla alteraciones genetlclas (muﬁt"f"’"‘-‘& de
translocaciones © aneuploidias) Q}le € Cf’“_ €ren ventajag proli.
ferativas, anﬁapopt()ticas y ademas se aaocian a dclonci(vn ©
maduracién, lo que favorece su permanencia en la médy)
y el desplazamiento gradual de los progenitores hem

cos normales. !

Tradicionalmente, s¢ clasifican segun la Lrslirpe hematglge:
ca a la cual pertenece la ”célu'la madre leucenﬁca" en ‘QUCEmia
mieloide y linfoide (linfoblastica). En la actualidad, graciag i
avances en las técnicas de laboratorio y el refinamiento de 1A 5
cuenciacion genética, se han logrado identificar casi Cuarenta \-aN
riedades de leucemias agudas entre mieloides y linfoides, toda;
con su peculiaridad citogenética y/o citométrica Pero con m
festaciones clinicas bastante similares .

Las leucemias también se clasifican en agudas o Cronicas, Fs
importante aclarar que la diferencia fundamental entre estos dos
tipos radica en que la variedad aguda se caracteriza por la pre;
sencia de leucocitos inmaduros (denominadas blastos) en me.
dula ¢sea y ocasionalmente en sangre periférica; mientras que
la variedad crénica tiene como peculiaridad la presencia de un
exceso de leucocitos maduros en sangre periférica y médula 6sea
con recuento de blastos bajos. Otro punto a tener en cuenta es
que la distincion entre aguda y crénica no esta dada por el tiem-
po de evolucién sino por la cantidad de blastos identificados
(en médula 6sea 0 en sangre): mayor del 20% para denominarla
aguda y menor de este valor para cronica.

Las manifestaciones clinicas se desarrollan en un periodo que
es muy dificil de determinar (entre dias a meses) debido a que
algunos pacientes pueden tardar en buscar ayuda médica, mien-
tras que otros pueden hacerlo rapidamente con pocos sintomas
y hallazgos orientadores. Los antecedentes personales son de vi-
tal importancia, en especial si se padece de alguna enfermedad
hematoldgica previa como anemia de células falciformes, ane-

l(‘(‘i(}n 5 ;
[

Nl
a (‘)‘\(»d
AUopoygy.

anj-

= apl ﬂsﬁC{’l mielofibros'is, mielodisplasia entre otras, ya que la
m form acion ent're c1.1t|dades acarrea un prongstico bast
“af}wumble' La historia familiar también es bastante tr. i
giit‘ab ol antecedente de trastornos hematol(’)gicos en fam?lsi;er:;
gé primC’ y scgund" grado aumenta |a sospecha diagnéstica
s aspectos m.ap()r!'anlcs son la exposicion a radiacién ioni-
o, benceno, cigarrillo o a';;(-ntgs citotéxicos para otro tipo de
euplasias como la ﬂudaral?lnil, ciclofosfamida entre otros (fac-
:‘ores mas fuertemente descritos para leucemia mieloide aguda)?,
Los pacientes suelen consulfar con quejas inespecificas que
Nilen pasarse por alto: L.os smt?m?s generales como la aste-
e dinamia, fiebre subjetiva y pérdida inmotivada de peso se

Jsocian esencnalment? a leucoc'ito.sis o pancitopenia secundaria
2 falla de la médula Gsea por infiltracién directa de los blastos
Jeucémicos @, Los pacientes pueden. quejarse de fatigabilidad,
disnea, dolor tordcico y cefalea (explicados por anemia). Puede
haber sangrado por mucosas, aparicién de petequias, (en espe-
dal en miembros inferiores) equimosis espontaneas o con trau-
mas leves (trombocitopenia); y debido a la disminucién de los

ulocitos y a la disfuncién del sistema inmune pueden pre-
<entarse con infecciones recurrentes y retardo en la cicatrizacién
(neutropenia).

Al examen fisico se destaca la presencia de fiebre que puede
derivarse de la actividad tumoral o de una infeccién subyacente,
porlo que siempre se debe intentar discernir entre estas dos con-
diciones. Los signos vitales suelen estar alterados con la presencia
de taquicardia y en ocasiones hipotension y desaturacion. Deben
buscarse activamente adenopatias, identificar palidez o lesiones
en piel, alteraciones cardiopulmonares como crépitos, estigmas
d.e sangrado por mucosas, hepato o esplenomegalia (esta ultima,
si es masiva, orienta hacia el antecedente de un trastorno mielo-
proliferativo crénico) y edema en miembros inferiores.

El hemograma, junto con el extendido de sangre periférica,
fonstituye la primera aproximacién paraclinica de los pacientes
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con sospecha de leucemia. El recuento Fle leucocitos Pue
aumentado (solo en el 30% de los pacientes), disminy;
cluso normal. El diferencial genemquente se desvia hag SEles
afectado (granulocitosis 0 linfocitosis) aunque en Ocasione adg
células no son diferenciadas por el contador automgtice, g
pre hay que vigilar el conteo de neutréfilos ya
dor a 500 células'mm’la probabilidad de infeccign aumeny
tensiblemente y en caso de fiebre debe tratarse el Paciente ca 0s-
si estuviera infectado con antibioticos de amplio espectro, P:mo
documentarse anenia que en general es de voliumenes e,
les, aunque puede ser macrocitica si hay una respuesta
adecuada (por el aumento en la produccién de reticulocito), 1,
trombocitopenia puede ser leve 0 marcada, con recuentog il:lfe
riores a 10.000 plaquetas/mm’. En el extendido de sangre perife‘:
rica pueden confirmarse los hallazgos del hemograma ademgs
que se puede evaluar la morfologia celular, la cual es fundamen.
tal para identificar los blastos y otras anomalias que orienten hs.
cia su tipo. La presencia de precursores normales (eritroblastos,
megacarioblastos, mieloblastos) junto con dacriocitos (gldbulos
rojos en forma de gota) sugiere amplia infiltracién medular v
desplazamiento de las células normales. 5
Hay que estar atento a las alteraciones hidroelectroliticas jun-
to con la funcién renal ya que esto puede ser un signo de una
complicacién frecuente, conocida como “sindrome de lisis tu-
moral”. Este se caracteriza por la presencia de hiperfosfatemia,
hipercalemia, hipocalcemia e hiperuricemia junto con elevacién
de los azoados. En la tabla 1 se exponen los criterios de Cairo
Bishop para su diagndstico. Aunque es mas prevalente en la leu-
cemia linfoblastica aguda, puede presentarse también en la mie-
loide aguda e incluso en algunos tumores s6lidos como mama o0
pulmén. Se desarrolla tanto de manera espontdnea como indu-
cido por la quimioterapia. Su identificacién debe llevar al clinico
a instaurar medidas para evitar su progresion y perpetuacion
como es el inicio de alopurinol y de liquidos endovenosos de
manera vigorosa para obtener diuresis mayor a 100 ml/hora-

d(’ Qsl
d() 0

S las

X iem.
que si este g inge

nol'ma~
meduyla;
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TABA 1. Giterios singrome
> OmE ge s bumog) (g 1
st1 paradinico ] 351
S |as siguientes anormalidades: | n SIT dinico
Womiidt a es: T paradlinico mas yng -
més de 4.5 mg/dL e manifestacignes Siguientes
ro mas ae 4.5 mg, | S
- ; TR Incremento de Ia creatining 1.5 veges
Potasio mas de 6 mg/dL . 3
____Amitmia cardiagy o Muerte sibity
Calcio menos de 7 mg/dL S
Kddo trico mas de 8 mg/dL

L.a bioquimica h'epética puede verse alterada, en espedial por
un pah‘én inﬁlFl:aUVO_ (l’ransarrur?asms, aumento de la fosfatasa
Jlcalina y 1as bilirrubinas). Los tiempos de coagulacisn pueden
estar normales o prolongados (en caso de coagulopatia 0 hemo-
ilia adquirida). El panel microbiolégico es muy importante en
estos pacientes, con determinacién de ELISA para VIH, antige-
a0 de superficie hepatitis B, anticuerpos contra hepatitis C y, en
caso de fiebre y sospecha de infeccién, hemocultivos. Otros pa-
raclinicos como mielograma, biopsia de médula 6sea, citometria
de flujo, FISH o cariotipo deben ser solicitados por el especialista
y escapan al objetivo de esta revision.

Lo principal en el servicio de urgencias, antes de diagnosticar
el tipo de leucemia, es realizar manejo del soporte mientras se
realizan los estudios pertinentes en médula dsea. Si el paciente
se presenta con hiperleucocitosis (recuentos superiores a 100.000
células/mm’), hay que ser restrictivos con las transfusiones de
hemocomponentes, principalmente glbulos rojos y plaquetas,
yaque se corre el riesgo de desencadenar o empeorar el fenome-
no de hiperviscosidad, por lo que sélo serdn usados en caso que
sea estrictamente necesario. Se propone mantener ciertos para-
metros hematicos en los siguientes rangos para evitar las compli-
caciones inmediatas de la leucemia aguda

* Mantener recuentos plaquetarios superiores a 50.000 célu-
las/mm?
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la inﬂamacién'y pueden Sesgrw(;a%esns‘rélsa f::scada de la coapy,
lacion produciendo trombosts - cuente que syceg,
luego de iniciar el tratamiento, pero puede suce.der antes de gsye
Los principales sitios afectados por leucostasis son e} sistema'
nervioso central (SNC) y el ojo, de manera que es de suma jp,
portancia ol interrogatorio juicioso y el examen fisico incluyend(;
la realizacion de fondo de ojo en busqueda de hemorragias |,
otro tipo de lesiones retinianas. Otro de los sitios frecuentemen,.
te afectados es la circulacién pulmonar; suele manifestarse con
dificultad respiratoria, desaturacion e infiltrados pulmonares dj.
fusos. La leucoaferesis disminuye la morbilidad y la mortalidad,
aunque hay dudas sobre si existen diferencias con respecto a |
hidroxiurea y otras medidas. Si el diagnostico no es claro y el pa-
ciente esté in extremis se puede utilizar dexametasona junto con
hidroxiurea y antibitico de amplio espectro.

Hallazgos de laboratorio

La trombocitopenia es un hallazgo frecuentemente encontra-
do (hasta el 75% tiene menos de 100.000 plaquetas al momento
del diagnostico), aunque es muy inespecifico.

No es necesaria la presencia de hiperleucocitosis para hacer el
diagnostico de este tipo de leucemia, ya que s6lo del 20 al 30% de
los pacientes presentan recuentos muy elevados y hasta el 40%
pudieran presentarse con recuentos menores a 5,000 células/mm’.
La media de leucocitos al diagnéstico es de 15.000 células/mm”.

La presencia de mieloblastos en sangre periférica es el hallaz-
go més frecuentemente encontrado, descrito hasta en €l 95‘7? g
los pacientes. Estas son células inmaduras que 5¢ caracteniz2?
por tener un niicleo grande con un nucléolo igualmente Pro™”
nente. Los bastones de Auer (imagen) son inclusiones C}tOP :
méticas de lisosomas fusionados que contienen Pe“”“dasao’5
otras enzimas, son patognomonicos de mieloblastos: Enalgt” ”
pacientes, los bastones de Auer pueden ser mdltiples ¥ 5
parse densamente dentro de los leucocitos, formando 10 3¢

%286 XVIII Curso de Actualizacion para Médicos Generales | Uﬁ“f.'.'ﬂ/’

denomina como células faggut. La reaccién de mieloperoxidasa
ite saber si los blastos son mieloides; sin embargo, la ause
. de dicha reaccion no descarta LMA 4 g
ca

Jagen.
Bastones de Auer

esanstearsensiisssssssessasees:

Vodificado de: Jaffe, laine S, et al. Hematopathology. Seqond Edition. Ssevier 2017

La citometria de flujo de sangre periférica 0 médula ésea pue-
deidentificar mieloblastos circulantes en la mayoria de pacientes
por la expresion caracteristica de antigenos de superficie como
CD13 o0 CD33 entre otros.

Leucemia promielocitica aguda (LPMA)

Se trata de un subgrupo de LMA que se distingue por presen-
4t una translocacién reciproca balanceada entre el cromosom2
5y17 que lleva a la expresion de la oncoproteina PML-RARa.

& icamente, la LPMA se ha caracterizado por una e"°!“‘9°f’

Nica rapidamente fatal debido a complicaciones hem'orrag!Cb-

laera pre-tratamiento, la sobrevida mediadelos paC!j?mef‘ oo

era de menos de una semana (un diaau? mes) ™ .‘"e?‘PO’
Slarazén que se considera una verdadera emergencid médica.

Al
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transcripcional wum&hbgcudemm
wmm‘w RAR-RXR de estos COmplejos
co-represores y reclutan coactivadores con actividag de aceti)
transferasa de histonas, lo cual resulta en una hiperacetilacign
d‘thmmm*hm)me
activacion transcripcional de los genes objetivo de RARa.
Cuando se produce la fusién entre los cromosomas 15 y 17,
se forma la oncoproteina PML-RARa, la cual puede formar hete.
rodimeros con RXR, PML y PML-RARa. Esta oncoprotefna se yne
con mayor afinidad a los HDAC que la proteina normal y solo s
logra contrarrestar esta trans-represion con dosis farmacologicas
de ATRA (all-trans retinoic acid) ©. Es por esto que la LPMA no e
una leucemia ripidamente proliferativa, pero se considera que
al momento de presentar sintomas el proceso estd muy avanza-
&ynmd-umwdamddh.

Manifestaciones clinicas
Mwmhmmhmmmm

resentar signos y sintomas secundarios a pancitopenia. dett
vMMhWyuwm

S e

WA R4 e oW T a0

25 8 de laboratorio
p importante de pacientes puede presentarse con
! blancos deminuidos al momento del diag-
dm&mmawpmwidm
, '. atipicos, al igual que en ol estudio de médula
Exister Wduvmbmmm

MW&mm&hm Tam-
Cuente encontrar anemia que puede ser explicada por
ﬁh“hm“pﬁwmﬂ

' o8 de sangrado propios de estos pacientes.
: 7" de confirmar el diagndstico es evidenciar
ThCia de mmmymm
N caniotipo convencional, FISH y RT-PCR, pero la dis-

1 e g, e s JP’
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Categorizacion de la proteinuria

Se denomina proteinuria a un valor que excede los 13
dia y proteinuria en rango nefrético cuando es Mayorag s, ¥

La albuminuria se define por la excrecién de albiming en’;g/sga H g
. : ) z
300 mg/dia (‘20 a ?00 mg/l) ®. En la tabla 1 se definen as o 0) r :
rias de proteinuria. 80- i g :
‘ige Bl |2
Tagia 1. Gateqorizs de PROtEigs HEH W ‘
) FrH I S 3
Normal o levemente Moderadamente Gravemente i3 i 1 1 R § {
incrementada incrementada incrementada HE ‘E 2 gi = |
(KDIGO A1) (KDIGO A2) (KDIGO ) BEO1E 5 |28 g
Albuminuria mg/24 h <30 30-300 30 —r  [ELI5 3 2 : '%’-‘
; — )2 . [E2 2
Proteinuria mg/24 h <150 150-500 >500 HEHER R .E‘ E
— = 20 E |
RAC* mg/g <30 30-300 >30 HEE 3
RPC** mg/g <150 150-500 >500 E 2
Tirilla Negativo a trazas Trazasa + >+ z§ K 35
* RAC: Relacion albuminuria/creatinuria, **RPC: Relacion proteinuria/creatinuria ) g _§E é K f:
Tomado de: Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) CKD Work Group: KDIGO 2012 dinical practice quidline f e 2 _="§° 3 é_é 55 i‘ _,:', 2 ? £
evaluation and management of chronic kidney disease. Kidney Int Supp! 3:1-150, 2013. = 3 ] §§ 353 ;{g 2; =
ol (25 |F228 b——— - CIvizasp g
o & . BRI A — 8 S =
Evaluacion de la proteinuria HIgEN 25 5 ’ s &8 8 £ ¥ 3
o 7 ; 3 e e ) R 3 8 £ g
La medicion de proteinas en orina de 24 horas es el método £ 5 3] |3 g gs : = £
estandar para la cuantificacién de la proteinuria en las enfe.m.le; HINE % §2 | | g. - 3 7 é §
dades glomerulares. Se recomienda medir ademés la creatl“::a g‘g’ ~ 2 SR |ml|f L : ] =188
urinaria, para la estandarizacién de la recoleccién de la mues 1e-l = E g = 23 e i s 2i:3 i3
lo cual mejora su reproducibilidad ©. Una alternativa, = la ;llaﬁ- ~ g g 3 __g.;ég E =§_ §§§§ £is i § g-.e_ g §
dicion de la relacién proteinas-creatinina (RPC) o relaci I; ?:le n S 24 $ESIEIES i %g s 5
mina-creatinina (RAC) en una muestra de la primera Onn_steme 8 s E:; it g‘ég 5
s 7 = WSy N £33
manana . Aunque se ha demostrado la correlacion ext)rr a- 5.3 §§s& E 23§ 3§ 33 Léé -
entre la RPCy la proteinuria en 24 horas (coeficiente de C1gur'os 3.8 35 e i 3 N 3 ? 2331
cion intraclase (CCI) 0,756 con IC 95% 0,68-0,816) ", en i e L 15 1 §§§ EI[F & fhe
estudios, esta correlacién es menos robusta cuando 12 P* A e S L £ §
= Z T ——— 23 2
2 Ak 1HCO 5 § §& SRS &
En el algoritmo 1, se presenta un abordaje sistemdtic i E§§§§§§§%§ 385¢ FE8
Proteinuria glomerular. ' [E. SETCTUR8Y |
”296 ision del Reséey '\\t'ﬁg“"mw - | Margarita Rosa Insuasty Enriquez, Juan Camila Diaz Coronado 297 "
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Hematuria microscopica

La excrecion urinaria de hematies en individuog sanos e
aproximadamente, un millon en 24 ho.ras, lo cual se pue
polar en el uroanalisis a uno a tres eritocitos por camp
poder (CAP) de una muestra centrifugada de orina. po, tanto, |
hematuria se define por la presencia de tres 0 mas eritrocitos :
CAP ¥. La hematuria transitoria es comin y puede ser Secu'nz(;r
ria a ejercicio extenuante o infeccién. La hematuria peTSisteme‘
es aquella encontrada sobre tres 0 més uroanilisis @, 5

sd )
de EXlra.
0 de aJ

Hematuria glomerular

Resulta de la disrupcion de la barrera de filtracién glomerulay,
lo cual permite el paso de eritrocitos. Menos del 10% de los casos
de hematuria son causados por sangrado glomerular @,

Los marcadores de hematuria glomerular en el sedimento
urinario son: presencia de eritrocitos dismoérficos superiores o
iguales al 80%, acantocitos de superiores o iguales al 5% (sensi-
bilidad del 50% y especificidad del 95%), cilindros eritrocitarios
o mixtos (eritrocitos y leucocitos) o eritrocitos con un volumen
corpuscular medio inferior a 70 fL. El hallazgo de proteinuria o

cilindros eritrocitarios en la orina, incrementa la posibilidad de
que el origen de la hematuria sea glomerular 7.

Diagnéstico diferencial

Ante la presencia de hematuria glomerular aislada, es de)cin
sin proteinuria o proteinuria de bajo grado (menos de 1 g/qw),
elevacién de creatinina o cilindros eritrocitarios en orina, el diag:
nostico diferencial incluye, la enfermedad de membrana basal
delgada, la nefropatia por IgA, el sindrome de Alport, y un 81
mérulo histologicamente normal 44, En el algoritmo 2, s preser”
ta un abordaje sistematico de la hematuria glomerular.

I Hematurmﬂmr\i

ectr]

\ 2 3
Profeinuria = 500 mg/dia, | funcion rena) 0 l‘x;«x';f‘v,,}” .

T Nefrélogo
I Kg“‘;li; ::na] (mayorfa de los casos)
; gruzb«‘lﬂ de laboratorio

. (3, C4
. ANA, anti-dsDNA

1. Seguimiento de 1
meses,
Aw@mr que no desarrolle
nuria = 500 mg/dfa, alteracién de =
funcién renal

protei

R ks, crio globulinas 2. Diagnostico diferencizl

; :uNw-AC antiMBG * Nefropatia por Iga

¢ AL VHC, VHB o * Sindrome de Alport

. Cadenas ligeras e inmunofijacion en * Enfermedad de membrana basal
o delgada

+ Otras pruebas serolégicas y genéticas
segin hallazgos de la biopsia

r————ﬁ Inmunoﬂuorescenci: en Biopsia Renal | y
ﬁi’ﬁ\osoausentesj l Depésitmlimla LD T s
L v

« Granulomatosis con poliangeitis

+ Poliangeitis microscépica to-Ac anti-MBG Nefropatia IgA o

+ Vasculitis limitada a rinén * Glomerulonefritis plrpura de He-

* Granulomatosis esosinofilica fibrilar noch-Schélein
con poliangeitis L 1]+ GNasodadasa

* Microangiopatia trombética infeccién activa (VIH,

* Ateroembolia renal VHC, VHB, bacterias)

Crioglobulinemia

GN asodiadas

gamapatias

monodonales

* GN mediadas por
complemento (G
yenfermedadde |
depdsitos denscs)

» GN fbrilar e inmuno- |
tactoide

Pl e

* Enfermedad au- * LES

m,f‘“!“fo 2. Aproximacion diagndstica del pacinte con hematurz gomerulzrysdeme i

mm a,ntinucleares, ANCAS: anticuerpos anticitoplasma de neutifics, Auto-AC 2t MBG 2202 ‘;‘Jf’;ﬂ: :
U6l g dlomerular,VIH:virus de fa inmunodeficiencia humana, VHC: vins de 2 hepats LTS s
Matoso sistémico, Gh: glomerulonefritis.

m + Uplolae; 00
w‘:o'ﬂvkw of the evaluation and differential diagnosss of glomenar dsease. e WA} Uploda®
0/ vvwow ptodate om
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Inuasty Enigue an G0 D2 20 L)<

Scanned by CamScanner



enos de 1 g/

'dq;:;_(t.@_. (({_;-sﬁ‘ relac

D, CON Wo)rm
L P 1

1 |

dettirtr
€€ tipo Igp
3 Tex

a¥
n de

Scanned by CamScanner




c ~mq.1‘;‘,\””q‘

pida Pre

ndrome

en
Yeinur ,
TOH
{ olom 1 -
< ]

Scanned by CamScanner



Sindrome nefritico

Inicio abrupto de hematg ria, a m‘cnudo m"""‘l‘dllml(, T
teinuria, edemas, hipertension arterial y reduccigy, g, la fllll(\llf"
renal con oliguria . Adcmé:.s, puede encontrarge Piuriy 'i()[()”
todo en las formas inflamatorias, como la glom(-,.“k)mlrri“'g o
sinfecciosa . 5 Po.

Otros hallazgos clinicos y de laboratorio: S08pechy
causa secundaria, ante hallazgos de enfermedag sisté
la piel: ptrpura o brote; articulacién: artritis; 0jo: uve
nitis; nariz, oido y garganta: epistaxis, sinusitis, Ulcergg Oralog.
pulmones: hemoptisis, infiltrados o nédulos; sistema ne aleg;
central: convulsiones o neuropatia periférica; abdomen: &
tis, colitis, pancreatitis; extremidades: isquemia o in farto nliyihllT
infeccion: Staphylococcus spp, Streptococcus spp, hepatitis Viral’c: (')
VIH; finalmente en el aspecto cardiaco: soplos, doloy l()rdcilc(,
falla cardiaca ®. )

U lung
ml(‘u. ],:n
lliH (§) rofj.

'Viog

Las pruebas de laboratorio a solicitar, y el abordaje diagnosii.
co del sindrome nefritico se presenta en el algoritmo 2,

Etiologia: Se dividen en las secundarias con complementq
bajo, como el LES, crioglobulinemia, la endocarditis bacteriang
subaguda y la nefritis por shunt, etc,, y aquellas con complemen.
to normal, como las vasculitis sistémicas. Las causas primarias
son la glomerulonefritis membrano-proliferativa, la glomerulo-
nefritis posinfecciosa aguda y la nefropatia IgA @. En la tabla 3, se
presentan las caracteristicas de las enfermedades glomerulares.

Glomerulonefritis membrano-proliferativa: en el sentido
estricto no es una enfermedad, sino un patréon morfoldgico de
lesién @, Con base en la inmunofluorescencia, se clasifica en
dos entidades: glomerulonefritis membrano-proliferativa me-
diada por inmunocomplejos y glomerulopatias C3 @; este dl-
timo grupo, que incluye la enfermedad por depoésitos denso-‘%ly
la glomerulonefritis por C3, se caracteriza por defectos en la via
alterna del complemento, en particular, en el factor H o auto an-

: 304 VIl Curso de Actualizacidn para Médicos Generales | La Vislon del Rcsld('"fpo

dgidos hacia las prote
% dirigic | nay
erp?

Fepnlad

s rat i~
jo cual Heva a WD AUNENEG (g [y o0 “"lm|u|,l..
0, Y

A Ay 103}
{ave: En la ;.'|(,|||l'llll“ll"'lill'. el

diada por complejos inmumnes deben de, artare
me :

formcd“d‘ Apatia mon g,
I acientes con enfermedad e depéy
{4

Ve Oule ()

atos ¢ A l.,,,l‘m,'

alivay

1 nfe ‘"
-Hmllulmmnn-rzu;;,u.. e COloney,
L NCuanty
,iln‘,«h.”,”,
; L lienen ni v 550N usL |
mis ]‘/’V('“("&" tienen niveles de J lll.'r.lm]u',

+ COMpPromisg

al(’sp

ente i e i

al més extenso y mayor ricsgo de pérdida de |, funcion ren i

gl e (il 1

), Fl hallazgo patognomonico de |y enfermedad e dey
),

; Wnitoy
g la presencia de bandas electyon densas,

dens()ﬁc | ‘Il'-“’llllnu.r,,

ntro de la me
dlt»mcrulonvﬁ'“'“ por ¢
b

a membrana bagsal plomerular, estan ausentes on la

"l‘ (2)

Tania 3, Caracterfeficas do las enfermmedades Qlomenlan

Sindrome Sindrome (% “
nefrotico nefritico

ffermedad de Fobbt
cmblos minimos |
ARl

Nefropatla bbbt f
membranosa |

GEFS | bt o: fot
GN membra- bob | I e
noproliferativa B

Nefropatfa lgA H e

GNrdpldamente I AL /)" 14"
progresiva

GN posinfecclosa s | . !

GEFS: glomeruloesclerosis focal y seqmentarta, GN: glomeruloneitis
"
Los niveles de C4 s0n normales on I glomerulopatia por €3
.
Losnieles e complermento estan normales er y enfermedad por anticuerpos anti- membrana basal (lomerular, glomerulo

el pay chinmune, pero disminuldos en 1y glomerulonefitls mediada por complejos nmunes (LES, crioglobulinernia, endo
s Infcfosg),

mﬁ:?g,df;," Mam F endergat, e al Prmary Glomerular Disese. i Bremner and ectrs e Kidney. 10.0 ¢d et

i
’“U‘IUE 'l'l.e‘.lfsqlomwulomu.n
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Glomerulonefritis rapidamente progresiva
La gkxmerulonefrilis de semilunas, también denominada gl
i " ; &
lonefritis rapidamente progref»lva,‘n? €S una enfe,
mera a manifestacion h.lStOlOglca del dario mEdAd

especifica, sino un : X glome
lar grave, caracterizado por la proliferacion extraca S

) pilar con for
macion de semilunas, que es la acumulacién en g] T .
Bowman de células derivadas de la profileracion y e
Gacion de las células epiteliales parietales y viscerales,
les rodean y comprimen el penacho glomerular % s
clinico, se manifiesta por la pérdida rapida de 1a funci
(en menos de tres meses) a menudo acompanado de 3
anuria, y hallazgos de glomerulonefritis, incluyend h
y proteinuria glomerular ®.

dife]'en~
los Clua.
ndl’orne
On reng)
ligul’ia 0
€Matyriy

Se clasifica en cuatro tipos: tipo 1 0 enfermedad mediad
anticuerpos anti-membrana basal glomerular, tipo 2 ¢ me
por complejos inmunes, tipo 3 o glomerulonefritis paudii

ne y tipo 4 o enfermedad por anticuerpos dual, combinaci
tipo 1 y tipo 3 *),

a por
diada
nmuy-
on de

En la tabla 4, se presentan los datos clinicos y de laboratorig
de las etiologias mas frecuentes.

Conclusiones

Las enfermedades glomerulares son causa importante de le-
sion renal aguda y enfermedad renal crénica.

El diagnéstico requiere un adecuado abordaje de los sindro-
mes clinicos e interpretaci6n de las pruebas de laboratorio.

El uroanalisis contintia siendo el examen de primer nivel para
el abordaje inicial de las enfermedades glomerulares.

El cuidadoso examen microscopico del sedimento urinari_o
para determinar los hallazgos morfol6gicos de los eritrocuf)s uri-
narios, puede ayudar a identificar el origen de la hematuria.

Recuerde descartar siempre las causas secundarias.

&
DN

dinicos y 0e 1aD0rM0N0 de s Causas da i
w;HalW‘J‘” Jomeng

Laboratorie

F Cinica
- Goodpasteur | Hemomagia alveolar, an
& ke Anticuerpos-anti Mag

ia(Tipo2) | Artralgias, lesiones en pigy ¥

wu’pﬂ | MUCS3sS, SErositls, compromisg | !NA“"MMMNS&;;N
1 neurepsiquidtrico, it
ein |  Pirpun, artralgi [ Nivelesel
e Henoch-Shan! | TP artralgi, ok Niveles efevados de
{ abdominal, G hai
(mowl) - ; . S ‘ 0, (4 normal.
- e émica | FUrpLra, iatiga, dolor articular, | i dinas
“'?)W | hepato-espienomegalia, neuro.. | K
(Tigo { patia periférica. ‘

is con poliangeitis | Nodulos pdmmrgs Qitades, | ANCA pasitiva,
3 | Mmononeurts, rinitis, sinusitis, |
(Tipo {  ofitis media, epiesderitis. |
ool | Opacidades puimonares, iceras | ANCA positiva.
W y nddulos en piel, artralgias. } 5
con granulomatosis Asma, sinusitis, eosinofifia, | ANCA positiva.
e v lesiones en piel, opacidades pu-
ensinofiia monares, heuropatia periféria. |

Jet-MBG: anuerpos o023 meminana b §
o ADN de doble cadena, ANCA: anbcueros (0rra & Cloplas

pemaidasa)
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Generalidades

L a artritis reactiva (ARe) conocida bajo
el epénimo de Sindrome de Reiter,
es una enfermedad sistémica infla-
matoria que afecta principalmente las ar-
ticulaciones de una forma aséptica que se
presentaentre 1a6semanasluegodelapre-
sentacion de una infeccién, generalmente
intestinal, genitourinaria o posiblemente
respiratoria, razén por la que en virtud ala
infeccién inicial también se le conoce como
artritis postdisentérica o post venérea o
artritis reactiva sexualmente adquirid.a
(AReSA). Ocurre generalmente en indi-
viduos susceptibles portadores del gen
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HLA27 por lo que forma parte del grupo de las eg
patias de las que también son parte: la espondilitis
la artritis enteropatica, y la artritris psoridtica.

por\dilOartro_
ancluilosante

Breve resena historica

Histéricamente existen varias menciones de 3 ARe
que se reconociera como sindrome de Reiter. Hipécrate
ferencia a ella en el Corpum hipocraticum mencionand,
joven no sufre gota hasta que tiene relaciones sexuale
riormente Piere Van Forest describe en 1507, cinco ca
tis y uretritis secundaria. En 1686 Thomas Shydenh
la asociacién de artritis y diarrea. El Barén Yvan, en
no de Napoleén I, relata un caso de compromiso oc
primaria de las articulaciones de las piernas quince dias después
de una infeccién venérea. En 1824 Cooper propuso la relacién
entre los episodios de artritis aséptica e infecciones veneéreas pre-
vias. Lanuos en 1897 reporta el primer caso de Keratoderma bleno-
rragica hallazgo en el que profundizaremos mas adelante. Final-
mente, Reiter en 1916 describe el caso de un teniente prusiano
con un cuadro fulminante de fiebre acompaniada de artritis, ure-
tritis y conjuntivitis y que el mismo Reiter, al cultivar la secrecion
uretral y evaluar en campo oscuro un mes después del inicio de
los sintomas, nota la presencia de espiroquetas en campo 0scuro
mismas que acusa del cuadro, ignorando el hecho de la diarrea
sanguinolenta que sufrié el paciente semanas previas al evento
y lo publica de esta manera. En 1943 Bauer y Engelman encuen-
tran en la Universidad de Harvard los estudios publicadOf QOT
Reiter y deciden publicar su investigacién sobre artritis aséptica
POst infecciosa con el epénimo de sindrome de Reiter y aunque
a artritis reactiva pasa a la historia con su nombre, Reiter’ pf.lsa 2
la historia como un hombre que se equivoct en su diagnostic:

antes de
s hace Te-
O que “yp
s” O, Poste.
S0s de artyj.
am describe
1806, Ciryja-
ular y artritis

F] término “artritis reactiva” se introd
rtritis que S€ desarrolla poco despugs o durante ypg infeccign
arl otra parte del cuerpo, pero en Ia que los microorg
e

: o anismos no
seden recuperarse de la articulacign @, En los A
os se ha optado por usar mds este tér mino, no solg porque no

sjempre hay uretritis y conjuntivitis en ¢] cuadro, sing también

or 12 participacién del D?’ Reiter con el ejército aleman durante
E,Segunda Guerra Mundial.

W0 en 1969 como “yy

Epidemiologia

La artritis reactiva es una enfermedad de distribucién mun-
dial, que ocurre generalmente en adultos j6venes generalmente
entre 20 a 40 anos, tanto hombres como mujeres con un predo-
mino en los hombres (proporcion 3: 1). La verdadera incidencia
de la condicién es desconocida pues los estudios sobre la pre-
valencia y la incidencia anual de la ARe son muy heterogéneos
con respecto al tamano de la cohorte, la recopilacién de datos,
la definicién de artritis reactiva y la identificacién de los pato-
genos inductores ademas de la presencia de formas leves de la
enfermedad que pueden no ser reconocidas por el clinico ®. Con
los estudios publicados se calcula que alrededor del 1% de los
Pacientes con uretritis no gonococcica y hasta 3% de pacientes
con infeccién intestinal bacteriana desarrollaran artritis reacti-
V4, pero la incidencia se puede incrementar durante brotes de

iarrea bacteriana por Campilobacyer jeyuni. Los patogenos cau-
santes, dependen de la regi6n geografica. Chlamydia es probe}ble-
Jente la mas endémica entre las personas sexualmente activas.

Entre el 4 Y €l 8% de los pacientes con infeccion por Chlamydia
desarrollan ARe3,
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Tasu 1. Microrganismos relacionados con 13 artritis Teactiva

Tracto genitourinario

Probable y
- (hlamydia trachomatis

Posible

- Neisseria gonorrhaeae

- Mycoplasma fermentans
- Mycoplasma genitalium
- Ureaplasma urealyticum

Tracto gastrointestinal

Probable

- Shigella flexneri

- Salmonella enteritidis

- Salmonella typhimurum

- Yersina enterocolitica

- Yersinia pseudotuberculosis
- Campylobacter jejuni

- (Chlostridium difficile
Posible

- Escherichia coli

- (ryptosporidium

- Entamoeba histolytica
- Giardia lamblia

- Brucella abortus

- (ostridia difficile

Tracto respiratorio

- Streptococcus pyogenes
- Chlamydia pneumoniae
- (hlamydia psittaci

Infeccion cutanea
Posible

- Propionibacterium acnes
- Borrelia burgdorderi

Agentes virales
Parovovirus B19

Rubeola natural y postinmunizacién
Virus de Epstein-Barr Gitomegalovirus Adenovirus

Virus de la Hepatitis B
Artrovirus

Virus de inmunodeficiencia humana

ﬁsiopatOIOQla
contraste COH.OtraS“d-rtritjg relad@ﬂddas on la infeceis
Bl sepsis MENMEOCodca y la fiebre reumdtica, s, h;ﬁ)\‘n
e es independiente del tratamientq con antibigticgs 1’}1;]
n:Uang del poco impacto de los antibigticos iy
h

. . 1C0S en el procesg de
edad sugiere un componente autoinmupe @ Se han e
giotsnmpon entes microbianos (antigenos bacteriangs,

popo- lisacaridos, DNA ba_ftfl’g‘lto @ incluso RNA) dentro de I
Fovia inflamada hasta anos despues dg la infeccion ©, 1o que
ugiere un papel directo del~ p}lcroorganlsmg en la patogénesis
dela artritis junto con la evasién del sistema Inmune y el aclara-
miento antigénico, lo que puede ser la 'b‘ase de antigenos persis-
tentes y lesiones dentro de la articulacién. Para el desarrollo de
Ja artritis, la respuesta por partg de las células T CD4 y CDS8 al mi-
croorganismo invasor provoca inflamacién articular ©. Una res-
puesta inmune alterada Th2 conduce a la produccién desequili-
brada de citoquinas, que contribuye mas a la pobre eliminacién
del antigeno por parte del huésped ™. La presencia del gen
HLA-B27 no esta relacionada con el inicio de la artritis reactiva,
pero si con su perpetuacion en una forma crénica ®. E| gen esta
presente en el 45% al 90% de los pacientes con artritis reactiva
y se asocia con una enfermedad mas grave y prolongada . La
proteina HLA-B27 esta unida con la proteina b2 microglobulina
¥se expresa en la superficie de muchas células. Son esenciales
Para presentar antigenos procesados a linfocitos CDS y provocar
TSpuestas inmunes especificas. Se han propuesto varias hipé-
{855 que relacionan HLA-B27 con la infeccion, entre las que se
incluyen las siguientes:
* HLA-B27 se une a péptidos tnicos de origen microbiano o
PIOpios y los presenta a células T positivas para CD8 .
* Los anticuerpos contra antigenos antimicrobianos surgen
Urante la infeccion y reaccionan de forma cruzada con
"B27. Se ha demostrado que HLA-B27 tiene homologias
en ?U Secuencia con péptidos de Enterobacter spp, Chlamydia
Y dtoqueratina aLm)

contra
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de las cadenas pesadas HLA-B27 dq Comg ye
nto de la expresion de la superfigie
de varios mecanismos proinflan,

« Elensamblaje
sultado un aume l e
| o Woripg

la activacion : ' i , h-
:I;.);\ i%’?c? es unico en su capacidad para formar h“‘““di.
:]uc pueden funcionar como una estructury (e
meros, ) . . o
sentacion de péptidos anor mal (2,

« La b2 microglobulina libre y las cadcna-s pesadas HLA-By,
libres experimentan durante el p]e‘gamwnlo la eXposicign
de los dominios a2 y a3 de la molcrcula, que muesiy
siduos especificos (idénticos a un hgan.d(, HLA-B27)
que moléculas ya plegadas de HLA-B7 interacttian oy, oy
tos residuos. Estas interacciones dentro de lag moléculag
HLA-B27 y entre ellas pueden desencadenar una sef al in.
flamatoria (9.

Pre-

an pe.
por lg

Otros genes de susceptibilidad, incluidos HLA-B39, 11 A
HLA-DR1, también estan asociados con artritis reactiva, particu-
larmente en los casos en los que los pacientes son negativos para
HLA-B27. Sin embargo, en tltima instancia, los mecanismog por
los cuales las interacciones entre los microorganismos y los genes
de susceptibilidad conducen a la artritis, siguen siendo descono-
cidos .

B60 y

Manifestaciones clinicas

Los pacientes con ARe pueden presentarse con una amplia
variedad de sintomas. La gravedad de la enfermedad va desde
una leve condicién localizada hasta un compromiso generaliza-
do con fiebre y pérdida de peso. Tipicamente se presentan una
oligoartritis asimétrica, por lo general entre la primera y sexta se-
mana después de la infeccién (9, E1 50% de los pacientes, resuel-
ven todos los sintomas en menos de seis meses y aproximada-
mente el 98% de los pacientes resuelven sus sintomas en el curso
de un ano. Las manifestaciones clinicas de la ARE incluyen:

Sintomas de infeccién entérica, genitourinaria anterior 0
respiratoria previa

10n para Médicos Generales | La Vision del Residenlf‘

P

S

intomas mLlsculoesqucléticos

, 5ignosYy S :
Gignos ¥ sintomas extraarticulares
. 515 ; TR 4
manifestaciones articulares y extraarticulares 50N simila
La;ependientemcnte del organismo entérico, Iespiratorip ¢
in

purinario particular o de las especies de Microrganismos

eni | trastorno.

que causan ©

jnfeccion precedente

b dintomas Caracten’sticos. dL las infecciones que pueden

© ARe son diarrea o uretritis. Los pacientes con artritis in-
caut:va or bacterias entéricas también pueden desarrollar ure-
d|:1(':lda é’ tica. Sin embargo, como en el caso de la Chlamydia, 1a
it a’an desencadenante podria ser asintomatica y detectable
1nfeCC1edia nte pruebas de laboratorio, por lo que la ausencia de
solo ;Efeccifm desencadenante sintomatica resulta en subdiag-
::2:& co o diagnostico erréneo. Las infecciones relacionadas y los
patégenos causantes de la ARE se encuentran resumidos en la
tabla 1.

La artritis reactiva también se ha reportado en pacientes con
infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana (HIV), en
general se cree que esta relacionada con otras infecciones a las
que los pacientes han estado expuestos, y no con el HIV 19,

Manifestaciones musculoesqueléticas

Las caracteristicas musculoesqueléticas de la artritis reactiva
incluyen cuatro manifestaciones principales: artritis, entesitis,
dactilitis y dolor lumbar @9, Ia artritis ocurre en el 95% de los
€asos de ARE y se presenta como una oligoartritis aguda, asimé-
mFa % de miembros inferiores (de una a cinco articulaciones),
E‘:\ngpalmente afectando las rodillas, articulacién metatarsofa-
ﬂasgma (MTP) y tobillos. Las sinovitis de las articulaciones peque-

asl gart{culzl-rmente las uniones de MTE pueden ser erosivas (.
Pariencias histologicas de las articulaciones involucradas

317 4
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-

son no especificas € indistinguib_les de los cambios st
artritis reumatoidea. El compromiso de las articulacioneg it
langicas con tendinitis digital d_an lugar ala dactilitis o “dedq Ifa-
salchicha”/, que aparece en casl la mitad de los casos de ARES de
Chlamydia (9. La entesitis, el termino para la inflamacign 4, dor
dor de la entesis, el sitio de insercion de ligamentos, tendoe e-
capsula articular o fascia al hueso, puede ocurrir en pacienes'
ARE. La entesitis genera un dolor localizado e inﬂamaciénntLes
aponeurosis plantar (fascitis plantar) y la entesis aquiliana e.n ;

0s en la

Flﬁum 1.

(Ujun[ivms PR R 2 Bl o

/131.medla.tumblrcum/tumblr_m1 rmé4zSaCmrq3Ip6o1_1280,jpg

calcineo son los mas afectados generando dificultad para s ',;;;;dehnp:

nar y talalgia. La entesitis del tendon de la rétula y los tendop,

pélvicos también pueden verse afectados. La entesitis se encuenf
tra entre el 20 y el 90% de las ARE y puede asociarse con ostej.
tis adyacente detectable por resonancia magnética 7, E] do]o;
lumbar inflamatorio es frecuente como un sintoma acompanan-
te, pero rara vez es el tinico sintoma. Dolor lumbar y gltteo son
comunes en la etapa aguda de la enfermedad; pueden ser atribui-
bles a la sacroileitis generalmente asimétrica. Algunos pacientes
progresan a cambios similares a los de espondilitis anquilosante y
en algunos, se evidencia durante el curso de la ARe limitacion de
los movimientos de la columna y hallazgos radiologicos de sindes-
mofitos. Es altamente inusual el compromiso de las articulaciones

de las extremidades superiores 7.

Manifestaciones extraarticulares

Las manifestaciones extraarticulares en la ARe se asocian con
una variedad de sintomas, que pueden estar presentes durante
la fase aguda o cronica de la enfermedad.

Los pacientes con ARE tienen manifestaciones oculares..lra
més comun de éstas es la conjuntivitis bilateral con secrecion
estéril (ver figura 1), en el 96% de los casos, que puede incluso
preceder a la artritis, y la uveitis anterior en un 92%, ademas
uveitis posterior en un 64%, escleritis en 28%, cataratas en 56%
glaucoma en un 16%, papilitis en 16% y queratitis disciforme er
25% (figura 2) (819,

FleuRA 2.
(ueratitis Disciforme con defecto

epitelal, placa endotelial y el hipopion

Tomado de: Khandgave TP J Clin Ophthalmaol Res 2015; 3:102-4

En la piel, los pacientes con ARe presentan queratodermia
blenorrégica, balanitis circinada, eritema nodoso y pioderma
gangrenoso. La queratodermia blenorrégica afecta del 5% al
10% d_e los pacientes y es muy caracteristico de la ARE. Se trata
de lesiones hiperqueratésicas, escamosas, café amarillentas que
aParFCen en las plantas de los pies @ (figura 3-A), en palmas y
Ocasionalmente en dorso de las manos (figura 3-B). Histologi-
Camer.\t.e son idénticas a las lesiones de psoriasis pustulosa. La
dalanms circinata presenta placas anulares eritematosas y bien

fMarcadas en el glande del pene (figura 4) que s pueden acon-

; : iits idente e
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; e sedimentacion gloh S0
panar de inflamacion meatal que se desarrollan en el 20 5] 400 ocidad de globular (vsc

ARE 0 Fl eritema nodoso no es una manifestacion pro
ARE pero puede ocurrir después <.ie ARE de f)rigen entéricy, o
pecialmente, después de las 1.nfe.cc10nes por Yersinia o Snlmoneua
Es una reaccion de hipersensibilidad retardada que se maniﬁeSta'
como nédulos eritematosos, blandos, no ulcerados, iNM6viles o
la region anterior de las piernas. Los nodulos estan ligeramem:
elevados y tipicamente tienen de dos a cinco centimetrqg de di
metro. Lo mismo que el eritema nodoso, el pioderma gangreno:
s0s no es una manifestacion tipica de la ARE Y Se presenta comg
manifestacién inmunolégica de varias condiciones Sistémicas. Se
presenta como una papula o pustula inflamatoria que progresa 5
una tlcera dolorosa con un borde socavado violéceo ¥ una base
purulenta. Otras manifestaciones en piel incluyen lesiones simi-
lares a tlceras en el paladar y lengua geografica ©.

La uretritis es un hallazgo que se encuentra en casi todas las
ARE de origen genitourinario, particularmente, aquellas que Feusa 3. Queratodermia blenorrdgica. Placas hiperqueratosicas caft amarilentos enlas palmas,
provienen de infecciones de trasmisién sexual, pero, también N
pueden ocurrir hasta en el 20% de las ARe de origen gastroin-
testinal. La uretritis precede a la conjuntivitis y a la artritis, pero
en algunos casos puede ocurrir lo contrario. La disuria es comfin
y puede presentarse con secrecién vaginal en las mujeres y en
ocasiones, hematuria franca. Otras manifestaciones como la glo-

merulonefritis grave y la nefropatia por IgA son complicaciones
poco frecuentes ©.

Jo 111 2 51 ~
% de 5 la 2 (PCR) pueden .estar elevados, con yn, Vs Proteina C.pe.
Pia de |, actl + de 60 mmVh; sin embargo, a medigy que

mas cronica 1a PCR puede ser normg] 24

G generalmente
a Cmﬂ”medad se
hace

Las manifestaciones cardiacas, que son infrecuentes, incluyen
la enfermedad valvular, en particular la insuficiencia adrtica, que
se presentan en la ARe crénica ®.

Hallazgos de laboratorio y de imagenes Ficura 4.,
Se deben considerar algunos paraclinicos para el estudio de :ii:r:;z(:gcmada Placas anulares
la ARe. Puesto que la ARe aparece varias semanas despues dg M_Paan
la infeccién intestinal, los cultivos de heces son de poca utilida (mesladewancodelmgmesoemumloqia. Universidad de Antioquia
pues rara vez son positivos. Los reactantes de fase aguda como
L/
! : 321 4
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A pesar de que la relcionicon kIR B27icon ARe & Colombia
es de 59% @, en la actualidad,}HIjA-BW no debe utilizarge COmg
una herramienta para el diagnOS?CO de la ARE agudo, Pero, deby
tenerse en cuenta que la presencia de HLA-B27 est4 as0ciada oy,
una ARE mas grave y predice una enfermedad PrOIOHgad a

En el liquido sinovial los hallazgos son inespecificog ¥ son ca.
racteristicos de la artritis inflamatoria, con recuentog de leuCoci_
tos elevados, predominantemente neutréfilos. Los Iecuentos e
globulos blancos (WBC) son tipicamente entre 2000 y 64.000 glé-
bulos blancos por mm?, con poca viscosidad, sin MiCrorganismog
en la coloracién de Gram, ni cristales 04,

En la radiografia simple no existen hallazgos especificos de
la ARe. Los cambios generalmente se limitan a los asociados con
la inflamacién articular si la artritis inflamatoria est4 Presente,
Se pueden encontrar hallazgos radiogréficos de sacroileitis como
los sindesmofitos, osificaciones que proviene de los ligamentos
intervertebrales que pueden unir los cuerpos vertebrales ), gy,
los pacientes con ARe los estudios de imagen como la ecografia,
la gammagrafia o la resonancia magnética también pueden iden-
tificar cambios consistentes con la sinovitis periférica, entesitis o
la sacroileitis.

Diagnéstico

El diagnostico de ARe se realiza basados en la historia clinica
y la presencia de hallazgos clinicos. No existe una prueba de la-
boratorio definitiva, y aunque se han propuesto criterios clinicos
(tabla 2), éstos no estan plenamente validados. La presentacion
clinica clasica, la identificacién de infeccién previa, la historia cli-
nica completa buscando sintomas urinarios, gastrointestinales 0
respiratorios previos, la historia sexual previa; en los pacientes
con uretritis excluir otras infecciones de trasmisién sexual, sO1
los datos que orientaran el diagnéstico.

jdente
e

'ABM 2.( e OSdla 051icos paralaa 5 leactiva
nap

,a](erlospﬂ
de tres de los siguientes hallazgos.

Artritis, 0N dos
" ¥ psimétrico b
* Mnnn—ooligoartrms | |
* pfecto predominantemente en las extremidades inferiores,

feccion sintomatica previa, con uno o dos de los siguientes hallazgos.
L T Enteritis (diarrea durante al menos un dia, tres dfas a seis semanas antes de la aparicidn de

artritis) e ” Ry
* Uretritis (disuria 0 secrecion durante al menos un dia, tres dfas a seis semanas antes de [a apari-

céndela artritis)

(riterios menores; al menos uno de los siguientes

1. Evidencia de infeccion desepcadgqante 4 . '
"« prueba positiva de amplificacion d_e acido nucleico en la orina de la mafana o hisopo uretral /
cervical para Chlamydia trachomatis
+ (ultivo de heces positivo para patdgenos entéricos asociados con ARE
2. Bvidencia de infeccion sinovial persistente (inmunohistologia positiva o PCR para Chlamydia)

Definicidn de artritis reactiva

ARE definido: ambos criterios principales y un criterio menor relevante

Probable ARe:
1) Ambos criterios principales, pero no hay criterios menores relevantes o
2) (riterios principales uno y uno o mds de criterios menores

(riterio de exclusidn: Otras causas de artritis aguda

Modificado de Braun, Journal of Reumatology 2000; 27: 2185-92

Diagnéstico diferencial

La presentacion clinica de la ARE con monoartritis inflama-
toria aguda o la oligoartritis pueden ocurrir en una variedad de
tl‘i.lstm-m)s. Los diagnésticos diferenciales incluyen: la artritis por
o ouales, que se diagnostica mediante el historial y la identifica-
Sy d.e cristales tras el examen del liquido articular; la infeccion
;:;enana (al.-triﬁs séptica), que se identifica mediante el.exa-
en g Y el cultivo de liquidos articulares; la artritis .reumatmdea,

9n.de €l compromiso simétrico de las articulaciones, de pre-
0 en miembros superiores, la presencia de factor reuma-
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toideo o anticuerpos anticitrulina positiv0_s y las eTosione. .
orientaran a esta patologia; otras espondlloartropah.as 5 OS.GaS
se deben tener en cuenta e.n las q'ue la presencig de in ;n b}én
previa orientara el diagné§hco hacia la 'ABe. Finalmen, SCClén
ben descartar otras infecciones y condiciones granulolél € de.
como la tuberculosis, la sifilis, los embolismos sépticos o atoggg
carditis infecciosa, la enfermedad de Lyme, la fiehre reum SNdo.
la sarcoidosis . atica y,

Tratamiento

La ARE es una condicion inflamatoria con un iy, s
compromiso articular que puede generar un dolor inteis;tant‘e
mitacién. Los objetivos del tratamiento incluyen 1) Tratar | )" li-
feccion de base 2) Tratar la artritis y 3) Tratar las Mmanifesty 1ain.
extraarticulares. Clones

Los antibiéticos estan indicados para el tratamiento de laj

feccién subyacente, si hay evidencia de infeccién genitourinarril-
en curso o presencia de microrganismos potencialmente delete’e}
reos. Se recomienda tratamiento para infeccién gonocaccica cop
dosis tinica de ceftriaxona 250 mg IM, y todos los Pacientes cop
infeccién aguda por C. Trachomatis y sus parejas deben tratarse
con azitromicina (un gramo como dosis tnica) o con doxiciclina
(200 mg al dia, por siete dias) ®. Los antibi6ticos no estan indica.
dos para las infecciones entéricas no complicadas, pero algunos
pacientes con infecciones entéricas activas pueden requerir tra-
tamiento, dependiendo de sus comorbilidades, particularmente
los pacientes inmunocomprometidos.

El tratamiento de la artritis con agentes antiinflamatorios e in-
munosupresores se puede dividir en dos: el tratamiento de la ar-
tritis reactiva aguda y el tratamiento de la artritis reactiva refrac-
taria (cronica), generalmente definida como una enfermedad de
mas de seis meses de duracién. El uso de antiinflamatorios no
esteroideos (AINES) a altas dosis tiene el mayor beneficio. Los
AINES se usan porque el tratamiento de la infeccién generalmen-

aVision del Residente
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o alivia 108 Signt"sh;_Si"tomas de la artritig, |,
e neralmente au 0 ; itada y debido 5 que 1 ehfermedad
es 8 ates 1O necesitaran medicameny, .3 Mayorfa ge los
P e nfermedad O g o
fica . la inflamacion o para Prevenir
C"nﬂnaproxeno (500 mg dos a tres veces
: artres veces al dia) sino estan contraindicadog Silos sf
n a pesar del uso de AINEs y el Comprc;m 0s sf
dos articulaciones, se pueden usar 81uC0corticoilcSizseis
08 . Triamcinolona (40 Mg Para una articulacig
o més bajas para art?culaciones mas Pequenas), o yp agent
alternaﬁvo en dosis quwalef'tte’s son efectivos. En general no se

comiendan los es'ter01des. s‘ls'temlcos, €Xcepto en casos de 3
.r:lﬂ ” macion sistémica de dificil control, Y COmo puente 15?“
e biol ()gica-. Si el paciente no responde a Ia terapia ini}z;al coer;

sy esteroides se c!ebex} usar los DMARD: entre Jos que se
encuentra la sulfasalazina ®, el metotrexato Y en ocasiones el
150 de biolégicos como el etanercept ® o el infliximab 00);

Las manifestaciones extraarticulares pueden requerir manejo
adicional, por lo que se debe solicitar valoracién por oftalmologia
en caso de dolor ocular, diminucién de la agudeza visual o ha-
llazgos en el examen fisico que lo ameriten. Las manifestaciones
leves de mucosas o piel en general no requieren manejo. Kerato-
derma blenorragica puede ser manejada con esteroides topicos,
salicilatos tépicos o vitamina D en presentaciones topicas. Mien-
tras que la balanitis circinada se beneficia de esteroides locales.

al dia) o diclofenaco (50

ntomags

iste:
ers1S de una

Prondstico

La duracién media del ARE agudo es de tres a cinco meses.
Cuando la duraci6n de la artritis es mayor de seis meses se con-
sidera como un signo de desarrollo de la cronicidad. Hasta 16%
de los pacientes desarrollaron un curso crénico, particularmen-
& en poblaciones con alta prevalencia de HLA-B27 ®. Luego
de la remisién de la artritis, ocasionalmente, el paciente puede

w102 | I amarg

s
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notar dolor en las articulaciones, en l,m ‘Tn&:gis R COlum
vertebral. Algunos pqcit‘n‘lt‘s con «‘\RF fm“‘m L?L‘S.\ rrollap Carge.
teristicas de otras espondll@rtropafma: ]}}l\toﬁol} la P“‘L‘ba
HLA-B27 los pacientes con triada de artritis }’(’>t‘1‘ft‘C§l(\s
tis v conjuntivitis también suelen tener el FOOF Pronost
A pesar de las dificultades o determl.n_m.‘ el d}“?,nostico en
ol ARE, solo la sospecha diagnéstica permitira la basqueq

Na

del
Q, u re h.i_
CO,

misma v su adecuado tratamiento.
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Ffectos cutdneos de [os
antirretrovirales

Jaime Andrés Calle Ramirez - Residente de Medicina Interna
Universidad de Antioquia

] VIH (virus de inmunodeficiencia
E humana) es un retrovirus que fue

introducido en Africa alrededor de
1920. Es el responsable del SIDA (sindrome
de inmunodeficiencia humana adquirida),
asociacion que se reconocié anos después.
La prevalencia mundial del VIH para el
2015 fue de 39 millones de personas infec-
tadas con cerca de 44.000 nuevos casos de
VIH diagnosticados para 2014 en los Esta-
dos Unidos. Es también conocido que cerca
del 50% de pacientes, hombres y mujeres,
con infeccién por VIH en Africa, desarro-
llan el SIDA; no tienen acceso a salud y que
por consiguiente no tienen acceso a terapia
antirretroviral (ARV). Los nimeros anuales
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cias y la pérdida de efectividad por resistencia cruz
pensién de la medicacién (tabla 3). Dentro de 1
se describen exantema morbiliforme, reaccione
lidad, lipodistrofia, cambios en pigmentacién, y reacciones en 1
sitio de inyeccién ?. Hablaremos de algunas entidades comunee
que pueden verse como efecto adverso por el uso de ARy y exs
plicaremos, por grupos de clase, los efectos adversos conociqq,

a’da, Por sy
as mas conocidas

5 de hiperseng;

TasLa 3. Tipos de eventos adversos descritos ep piel

No alérgicas
Sindrome lipodistréfico

Alérgicas
Erupcidn a drogas

Efecto retinoide like Eventos adversos serios a drogas

Misceldneas

Hiperpigmentacion

Reaccion en sitio de inyeccion

Sindrome de reconstitucion inmune

Sindrome lipodistrofico asociado a ARV

Es una combinacién de lipoatrofia, lipohipertrofia y anorma-
lidades metabélicas. Esta es una de las toxicidades méas comunes
vista por medicacion ARV. Es fuertemente asociada a ciertos Pl e
NRTIs, menos comtinmente en NNRTIs.

Es un sindrome consistente en cambios de la composicién de
la grasa corporal con pérdida de la grasa periférica, acumulacién
de obesidad central, o ambas, junto a anormalidades metabdli-
cas. Desde el punto de vista clinico incluye una pérdida de gra-
sa en cara, descrito como desgaste facial, acumulacién de grasa
central, submandibular, dorso-cervical y supraclavicular, gineco-
mastia. Las anormalidades metabélicas pueden incluir resiste.n-
cia a la insulina, hiperinsulinemia, dislipidemia e hiperglicemia-
Estos cambios colocan a los pacientes en riesgo de pancreatitis y
en riesgo de enfermedad ateroesclerética, adicionalmente sobre

o dela aparienc.ia fisica, la estigmatizacién de

o, que Jleva en un impacto negativ

altratamiento GRV . e .

el i dios han 1der-1t1f1cad(.) clertas consideraciones ep re-
on de la upodistroﬁa cambiando zidovudina o estavudina

ver?a Jbacavir: Existen guias de manejo de complicaciones o

hacln s adversos a los ARV, que generan recomendaciones al

e::pectol que luego ampliaremos (tablas 4 y 5).

I

Uno de los mecanis.n}os propuesto en la patogénesis de la en-
fermedad es la indu.c’cmn f:lel danq mitou?ndrial por NRTIs, con
d eplecién y disfunc.xon mltoco’ndnal. El tiempo descrito para el
desarrollo de lipodistrofia varia entre varios meses a dos anos,
con cambios en circunferencia de cintura y extremidades hasta el
35% de los pacientes después de dos anos de terapia.

o efect la pobla-

0 sobre la adherencia e

El manejo de las anormalidades metabdlicas en lipodistrofia
incluye dieta balanceada, ejercicio regular y, en casos selecciona-
dos, medicacién hipoglicemiante e hipolipemiante. No es claro
el riesgo de parar o cambiar la terapia. Se podria balancear con
el beneficio metab6lico y cardiovascular, pero varios estudios
tienden a demostrar un beneficio modesto a largo término, en
algunos parametros de lipodistrofia, principalmente en aparien-
da, cuando los regimenes son modificados. Los dermatélogos
juegan un papel fundamental en el manejo de esta patologia, ya
que pueden aplicar filtros inyectables, como poli L-lactico e hi-
droxiapatita de calcio (aprobados por la FDA), inclusive, sin des-
continuar la medicacién ARV, El poli L-lactico es una molécula
sintética absorbible, que se ha visto promueve la produccién de
coldgeno y mejora la apariencia facial en esta poblacién especi-
fica usand ARV. Es un medicamento costoso, que le genera un
150 prohibitivo comercialmente, pero por su beneficio en mu-
héasiiparte-s del mundo se ha comercializado su uso. De los die-lg-

€0s diferenciales a tomar en cuenta son el estado caquéctico

PO enfermedages oportunistas y el sindrome de desgaste.

s delosamlnetrovirales]JaimeAndrés(alIeRamIrez
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Sindrome retinoide like

Existen pocos reportes acerca c-ie la epidemiologia de |, paro.
niquia inducida por ARV, y los reportes .Enco.nh‘fidos. destaca
que cerca del 4% de los pac'l’ent.es que reci e.n lndm'avlr Pueden
presentarlo. Esta presentacion JEtblaXeresisid Shpiell confofin
eczema, queilitis no infecciosa, unas encarnadas, alopecia, pru-
rigo, prurito y excoriaciones, son todas las presentaciones que
pueden aparecer con el uso de ARV y son llamadas como Treaccip-
nes parecidas a efecto retinoide, cuando se presentan dos g més
de las anteriores descripciones (excluyendo prurito Y Prurigo)
junto a un nexo de uso del medicamento.

Se ha descrito una asociacion casi consistente de sindrome re.
tinoide like con el uso de indinavir, inclusive el efecto adverso es
raramente visto con el uso de otros inhibidores de proteasa ®,

El mecanismo fisiopatol6gico no esta completamente enten-
dido, pero se sospecha que la homologia molecular entre la re-
gion catalitica de la proteasa del VIH-1, que es el sitio de accién
del IP y la proteina tipo 1 de union al dcido retinoide citoplas-
matico (CRABP]I), se sugiere que interfiere en el metabolismo del
acido retinoico en este sitio.

Los hallazgos clinicos aparecen en los primeros dos meses
después de la introduccién del indinavir, y se ha descrito hiper-
lipidemia como efecto adverso de ambas, retinoide sistémico e

inhibidores de proteasa.

Describen como manejo, reduccién de la dosis de indinavir de
800 mg tres veces al dia a 400 mg dos veces al dia, junto a ritona-
vir 400 mg dos veces al dia ©.

’

Sindrome de reconstitucién inmune

Desde el inicio de la terapia HAART, se pueden observar recai-
d‘as progresivas de la enfermedad asociadas a inmunodeficien-
cia. Estos sintomas se suelen provocar por la recuperacion del
sistema inmune, algo conocido como sindromes inflamatorios d€

e
4

~

pucion O IRIS (s}g}ns en inglés). Suele iniciar de pocas se-
l'ecof‘s osteriores alinicio de ARV, después de la disminucién de
man del VIHY aumento a‘l% los CD4; se ve mas Pronunciado con
s pajos iniciales de CD4. Dentro de los criterios utilizados

na] o artl'C'.-llf’S. al respecto, se qc.b‘e rccor.mccr una relacién
oral con el inicio del ‘AR\/-.(?pt}.ncmn dnj sintomas menos de
o meses con el ARV), rc;'solutmn m’n‘ Ca‘l.]TblOS en la terapia para
W wi6n oportumsta,.e.mclualve ex.dusmn de otras causas que
infec Jiquen cOmMO toxicidad de medicamentos y organismos re-
l‘? :r}:t es (0, Las manifestaciones en piel ocurren como Sarcoma
leKa osi IRIS, referido cpmo gna infeccion por VHS anogenital,
<on CUTSO erosivo grave, mfecmo‘nes HVS/VZV (herpes zoster con
s activacion) que ocurre después de c‘los a cuatro meses, y con
Compromiso de un solo dern.mtoma, infecciones por papiloma
virus, molusco contagioso, micobacteriosis, sarcoidosis, foliculi-
tis eosinofilica e inclusive foliculitis inflamatoria por demodex.
Ademas de lo encontrado hasta el momento de la enfermedad,
los estudios reportan una diferenciacién entre IRIS paradéjico,
cuando se expresa la enfermedad oportunista con mds grave-
dad, y la descripcion como IRIS enmascarado, cuando se conocia
que se tenia la enfermedad; y se expresa de nuevo, encontrando
esta presentacion como un subtipo comtn de la enfermedad. En
el manejo de las lesiones en piel se indica continuar la terapia
i‘\RV, con ;didén de antibi6ticos, antivirales y/o esteroides segun

anecesidad.

en

Reacciones de tipo alérgico

de};ist::l;gciones exa}nteméticas morbiliformes, frccuentgnwnt‘c
il Vistmo erupc1one§ maculopapulares, son la reaccion mas
atamientoa en el. tratamiento del VIH, usualmenh.e }'fsla con ‘fl
. combinado de antibiéticos como amoxicilina, ampi-
.:’ cefalosporinas y sulfonamidas. Desde el punto de vista
gt wgri‘;?é"iSta.S con maculas y papulas que desaparecen a la‘ di-
1l eritematosas, aparecen principalmente en tronco y

.............. los antiretrovirales | Jaime Andrés Calle Ramirez
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ion en piel, princi
Se han reportado decolloraa.e‘ piel, principalmente o, o
de manos y plantas de los pies.

Reacciones adversas NNRTIs

Efavirenz. Se han descrito eventos adv
tricos, exantema morbiliforme y lipodistrofi
ha descrito erupcién, pero s6lo en el 1% se
adversas graves. Suelen iniciar de la prim
semanas del inicio de la medicacién. En el
esteroides topicos, antihistaminicos.

ersos neuropsiquié_
a. Recientemente se
describep T€acciongg
era s'emana a las treg
manejo se ha indicaq,

Dentro de las recomendaciones segtin las
inclusive las recomendaciones colombianas,
medicamento, las mostraremos en la tabla 5.

SWas americangg,
Para el camby del

Tsta 5. Recomendaciones segiin medicamentos utilizados, con la recomendagi

2. Inpractice. United States of
10/18/2016. Disponible oA
textbooksHIV/Antiretrovir.
chapter_pages/pagel.

3. Mona R. Loutfy, Wei wy,
Bondy et al. Systematic Revj
twen metrosexual desease
artnes is fully suppresse
One 2013; 8(2):e55747

4. Carr Andrew. Toxicity of Antiretrovir,
cations for Drug Development. Nagy
covery. August 2003, Vol. 2.

Americy; 2017, 1,
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Tasta 1. Ay

idepres; Vo
1 i ento | Dosis Monitoreo Efet:mssecmma,ios
Fuoetna | 20-40mg/dia | Insomni
jhooetina | 0mNio y ansiedad p;
50200 mg/dia - - larey,
Sertralina Ningunopara | 3197340 Gastrojnteggiy
£ | Fuvoxemina | 100-200mg/dia | ;o idoc canos. nausef:ly vomito. Fatigy, ma
= = reo, cefalea. Disfuncign oy
. 10-20 mg/dia 3 1con se
Escitalopram L Hiponatremia en ancian:gal'
Paroetina | 20-40mg/dia A
i 75-300 mg/dia Insomnio, ansj iDorei
Venlafaxina g Toma de presién Mnio, ansiedad, hiporeyj,
Desvenlafaxina | S0mg/dia arterial —Con | Mareo, niuseas, vmigg, 1
3 desvenlafaxina | Pertension arterial, gisfyngs
5 ' i ademds pedir | sexual. Sangrado, Hiponatrg[1
Duloxetina g perfil lipidico. miaen anciangs. Sintomas de
descontinuacign,
2 Imipramina 50-300 mg/dia Vision borrosa, Estrefimiento,
€ | Comipramina | 25-250mg/dia | Electrocardiogra- sequedad bual Y ocular. Hipo.-
2 ma, prueba de tension onos(ét|ca. Sedacién
8 embarazo, indice y;omn;;l:;ma. Taquicadia
3 e Inusal. Alteraciones en |a
g Amitriptilina 75-300 mg/dia 8¢ T;s;g:irtp;ml y conduccion cardiaca. Crisis epi-
2 : épticas. Retencién urinaria,
= Toxicidad en sobredosis,

Adaptado de: Atencidn integral de los adultos con diagndstico de episodio depresivo o trastorno depresivo recurrente. Ministerig
de Salud y Protecci6n Social. Y Adaptacion de Guias de Atencidn para Colombia — Guia de intervencién mhGAP para trastomos
mentales, neurolgicos y por uso de sustancias en el nivel de atencién de la salud no especializada.

Considere s6lo monoterapia en principio, las combinaciones
de psicofarmacos deben ser prescritas por el psiquiatra. Explique
al paciente y familiares la demora del inicio del efecto, posibles
efectos secundarios y riesgo de los mismos. Motivos por los cua-
les buscar ayuda e identificar sintomas maniacos por riesgo de
viraje de antidepresivos, sintomas de descontinuacién y nulo
riesgo de dependencia. Es necesario indicar que el tratamiento
considerando los estadios de la enfermedad en las fases del tra-
tamiento, enumeradas a continuacion:

idente
):350 XVIll Curso de Actualizacién para Médicos Generales | La Vision del Residen'®

da: Fase inicial. Los sj Gl ¢
Fase agu e : ntomas y Jog SIENOS estdn ac
fvOS- La meta del tratamiento eg | lac.

: 1 A Tespuesty (
significativa de los sintomas y de Jos

Juracion es de, aproximadamente, tres

1.
: dL<minu(10n
signos clinicos). gy,
meses,

R oo ;}ti.nuddé'"- Despusés de I3 remisig
b signos, 0 con minima intensidad,
s funcional total) se busca lograr una mejo
En ésta se continua el tratamiento
seis meses mas.

N (estado sip
sin TeCupera-
ria funciong],
antidepresivo durante

3, Fase de mantenimiento: Una vez los sintomas han remiti-
do por completo y de manera sostenida (recuperacién), se
continta el tratamiento antidepresivo, el cual puede durar
desde dos anos hasta todala vida, de acuerdo con g] pacien-
te. Seglin este esquema, la continuacion del tratamiento
previene las recaidas (los sintomas emergen nuevamente;
empeoran antes de que se haya logrado la recuperacion), y
el mantenimiento las recurrencias (reactivacion de lo
tomas tras un periodo de recuperacién).

S Sin-

{Qué hacer en el seguimiento?
+ Verificar si una vez iniciado el antidepresivo surgen sinto-
mas maniacos, motivacion para suspender antidepresivos
e indicar inicio de estabilizador del dnimo (siguiendo las
guias precisas para dicho trastorno).

Evaluar si hubo acatisia, replantear dosis, adherencia o
cambio psicofdrmaco.

Sila respuesta es inadecuada (pasadas cuatro a seis sema-
nas con buena adherencia), se debe revisar el diagnostico
y las comorbilidades; considerar aumentar la dosis, con as-
€enso gradual y lento.

Scanned by CamScanner



« Si no hay respuesta al ensayo de dos medicamen
solo ensayo adecuado, y no es posible la adherenci,
cognitivo conductual, se debe indicar remisién 3] p

tos 0 up
a terapia
Slquiah’a.

{Cusndo se termina la medicacion?

Suspender si han remitido los sintomas durante nueve a 4,
meses, ha sido solo un episodio y ha recuperado la funcionahd acde
durante este tiempo. La reduccion debe ser gradual, teniendo o
cuenta la posibilidad de desarrollo de sintomas de dESContinu;
cién, ya que si estan presentes se debe introducir e] antidepre.
sivo en dosis efectiva y se debe programar una reduccign més
gradual. Se debe reforzar psicoeducacién sobre posible recaida y
los sintomas por los cuales volver a consultar.

Psicosis

Para el enfoque de psicosis en APS, como se menciona pre-
viamente, hay una distorsion de la realidad y debe sospecharse
cuando se evidencia:

° Conducta anormal o desorganizada (por ejemplo: lengua-
je incoherente o sin sentido, apariencia inusual, descuido
personal, apariencia descuidada)

 Ideas delirantes (una creencia falsa sostenida con firmeza o
sospechas injustificadas)

e Alucinaciones

* Descuido de las responsabilidades laborales, escolares, fa-
miliares o sociales.

Si la persona presenta cualquiera de los sintomas anteriores,
es necesario interrogar si se trata del primer episodio, si es una
recaida o si es exacerbacién de sintomas persistentes. El paso @
seguir es descartar que esto no sea debido a intoxicacién por con-
sumo de drogas, alcohol o delirium (causa organica).

&4

pebe entonces continuar haciéndose las sigujente Pregunt
Ntas:

sicosis cronica?
s one unad P
[Tien

ilos sintomas tienen mas de tres meses de evolyg

able que tenga una psicosis crén.ica. Debe educar al
cuidadores, verificar a‘dher?nma al tratamiento for
lgsha tenido, incluso abstinencia a psic.oactivos 0 tratamiento ep
rehabﬂitacién para far macosiepgndex?c{a? € iniciar el tratamieng
antipsic6tico usado en el episodio psicotico agudo, sin prescribir
de rutind medicamentos an h'cc?lfnerglC_os para prevenir los efec.
o secundarios de los. antipsicoticos. Sino esté respondiendo de
forma adecuada, cor'fsxdere ;-aumentar la medicacién actual o cam-
piarla. Remita al paciente a intervenciones como terapia familiar,
terapia de habili@ades soc?aile.s, terapia cognitivo conductual, In-
dique un seguinuent(? penodlco; mantenga una ésperanza y op-
timismo realistas. Facilite la rehabilitacion integral del paciente.

0, es pro-
Paciente y
mulado (sj

{Tiene la persona un episodio maniaco agudo?

Identifique si tiene una alteracién del estado de animo, per-
manentemente exaltado, elevado o irritable; con aumento en la
energia vital y aumento en la actividad, conductas temerarias v
aumento en la produccion verbal. Interrogue si ha tenido historia
deepisodios depresivos. Pues puede tratarse de un episodio ma-
niaco o mixto en el contexto de un paciente con trastorno afectivo
bipolar, y debe seguir las guias de atencién para dicho trastorno.

{Tiene comorbilidades?

Investigue si su paciente tiene trastornos por consumo de
PSicoactivos, intento de suicidio o autolesién, demencia o una
COndici}‘m médica concomitante; especialmente si presenta sig-
1050 sintomas que lo sugieran, para lo cual debe tratar tanto la
PSIcosis comg [ comorbilidad.

35 4
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{Es una mujer en edad reproductiva?

En caso de estar embarazada es ngcesm‘io b
to con ginecélogo. Debe explicar el 1‘1e§go de efectos T
para la madre y el bebé, incluyendo ‘cl riesgo de Complicy;
y recaida psicdtica, especialmente si hay Suspension ¢
en la medicacion. Si la paciente con psicosis plane
z0, 0 esta gestando 0 amamantando, podria trat
bajas de haloperidol cuando la enfermedag m
re (evaluando riesgo beneficio, considerando e] alto riesgo G
conlleva una materna con sintomas psicoticos para ¢ biﬂOmio
materno-fetal y sabiendo que no es Ia Primera eleccigy, en un,
institucién de mayor nivel de el uso de med;
camentos de deposito.

atar e

S0s
Oneg
amby,
aun embam_

0 requje.

atencion) y evitar

¢Qué hacer una vez identificado el paciente?

Psicoeducar al Ppaciente sobre |
cion, la disminucién del sufrimi
to y la necesidad de adherenci
toma de decisiones compartid
de continuar en actividades so
en la medida de las posibilid
habitos de vida saludable (di
personal).

a capacid

a al mismo facilitadg por la
as. Informar 1a Importancia
ciales, educativas y laborales
ares. La necesidad de tomar
eta, actividad fisica e higiene

Identificar la red de apoyo familiar, edtiquelos sobre los
sintomas que pueden presentar el paciente y que su carac-
teristica es la conviccién total de la realidad de sus sinto-
mas (alucinaciones y delirios). Explicar los sintomas indica-
dores de recaidas para buscar una atencién oportuna, dada
lainterferencia de éstos en la funcionalidad del individuo.
La falta de introspeccién sobre la psicosis y la hostilic!i’ld
que pueden presentar POr este motivo. Evitar la exclusion
Y comentarios criticos y ofensivos, también las con(_iuCtas
hostiles hacia el paciente; busque la manera de inclm}'lo en
actividades familiares y otras actividades sociales. Deje cla-

*

o que 1O €s una cc?r’\dicic’m, Por s 5], Para g i 1.

Je institucionalizacién, 4 Indicacig,,
Facilite la reh.a?)ilitaci(.‘)n en la co 4
ferentes servicios sociales, motiye ala
de actividades habituales, Busque todas Jag intery

. ) 4 e .
que sean necesarias y disponjbjeg €n el entorp,, de]“qqnes
te para mejorar su calidad de vigs, Pacien.

« Inicie medicamf?ntos antipsicéticos: Para Jogray Un contrg)
agudo de los smtom.a’s debe SUministrarge o] tratamieng,
posterior ala evaluacién (tabla 2), considerar o] tratamienty,
intramuscular cuando la tomga oral no seaz Posible. No est4
indicado el uso de tratamientg de depésito Para el conyg)
de sintomas psic6ticos agudos, injcie solo Monoterapis ¢
inicie a dosis bajas con ascensog lentos con ¢] fin de redy.
cir riesgos de efectos secundarios, E] uso de haloperido] es
indicado en eventos agudos. Administre g] medicamentg 5

dosis optima por lo menos durante cuatro seis semanas
antes de considerarla inefectiva.

{Qué hacer en el seguimiento?

* Debe ser constante, al inicio lo mas frecuente posible has-

ta que los sintomas inicien su remisién. Se debe mantener
un optimismo y esperanza realista sobre ¢ tratamiento, te-
niendo en cuenta el impacto negativo por el curso clinico
de la psicosis. Evaltie los sintomas, efectos secundarios a la
medicacion y la adherencia al tratamiento. Verificar estado

clinico de comorbilidades. Valore la necesidad de realizar
intervenciones psicosociales.

Sila TeSpuesta es inadecuada a mas de un medicamento
antipsicético, durante el tiempo y dosis necesaria se debe:
fevisar el diagnéstico (v las comorbilidades), descartar el
uso de psicoactiVOS, asegurar la adherencia y considerar (?1
uso de inyectables de depdsito con mira a mejorarla, conses

flar aumento de medicamento actual o cambio. Conside-

S o 355
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rar la clozapina para las personas que no hap y
a otros antipsicéticos, bajo la atencién y Seguimj

cializado por riesgo de agranulocitosis.

e Si hay efectos extrapiramidales (parkinsonismg
se puede reducir la dosis del antipsicético a |
cesaria para lograr control sintom

atico, consider

o si el evento es agudo, grave o discapacitant

el uso de anticolinérgico a corto plazo: bi

SPOndidQ
ento espe_

0 diStOnia);

a Minimg Ne-

ar Cambyjq.
)
€ se Considery

perideno,

ThBLA 2, /\nlipsi(mi(os

Medicamento Presentacion Rango Dosis mxima
Amisulprida | Comp.x200mg.Tab.x50mg. | 50300 mg/dia 1200
. s \
Aripiprazol Tab.x 10,15y 30 mg 10 - 30 mg/dia 30
. _\
Asenapina Tab. x5y 10 mg 10-20 mg/dia 20
T
Clozapina Tab.x 25y 100 mg 100 - 400 mg/dia 900
e
i Olanzapina Tab.x5y10mg 5—20 mg/dia 30
Atipicos - —
Paliperidona Comp.x3y6mg 6—12mg/dia 12
—_
O Tab. x 25, 100, 200y 300 mg o ;
Quetiapina XR 50,150, 200,300 400 mg 100 — 400 mg/dia 800
S Tab.x1,2y3 mg. 5
Risperidona Quickelt0,5:12y 3mg 1-6mg/dia 9
; : Tab.x5mgy 10 mg. v 0
Tipico Haloperidol Gotas x2mg/miy 10 mg/mi 5-20mg/dia 3

¢{Cuando suspender la medicacién?

Debe ser a criterio de psiquiatra con valoracién presencial.
En psicosis aguda el tratamiento antipsicotico debe conti-

nuarse hasta doce meses después de la remision completa

de sintomas,

En psicosis crénica se considera la suspension si ha esta-

do estable durante varios afios y considerando el riesgo de

—

T te
ra Médicos Generales | La VlsmndeIReSIdE"o

recaida luego de la suspension fre
cundarios, teniendo en cuenta |35
mymmmmw.

4 '\\yﬁ(&tﬁ‘ihs de Salud Mental en Atencicn Primeri en Skt | '{"‘"‘,m“dw b

A

nte a Posibles o

fectos s
Prefere S

Qs del pacieqn.

| Bibliografia
o Adaptacion de Guias de Intervencion Para Colombia
« Guia de Intervencién mhGAP Para los trastornos mentales
el i ) > S ALY
neuroldgicos y por uso de sustancias en e} nivel

0 de atencion
de la salud no especializada. OMS. 2010. =

» Guia de practica clinica Deteccign te
del episodio depresivo y trastorno
adultos. Atencion integral de los adultos con diagnéstico de
episodio depresivo o trastorno depresivo recurrente Siste
ma General de Seguridad Social en Salug - Colombia. Guia
para profesionales de la salud 2013 - Guia No. 22

* Guia de prdctica clinica para el diagnéstico, tratamiento e
inicio de la rehabilitacion psicosocial de los adultos con es-
quizofrenia. Sistema General de Seguridad Social en Salud
— Colombia. Guia para profesionales de la salud 2014 - Guia
No. 29.

mprana y diagnéstico
depresivo recurrente en
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Intoxicacion por paraquat; Lo que
debe saber el médico general

Laura Jiménez Ospina « Residente de Toxicologla

Universidad de Antioquia

Introduccion

| paraquat (PQ) o dicloruro 1,1-di-
metil-4,4-bipiridilo, es un herbicida
potente, descrito por primera vez en

1982 y en 1958 se describieron sus propie-
dades como herbicida ©.

Este herbicida ha sido eliminado del
mercado en muchos paises después de la
prohibicién en Europa en 2007 “. En S.ur
América y Asia contintia siendo comercia-
lizado para uso en la agricultura f”. Es:, am-
pliamente utilizado por su accion rapnc{a
al contacto directo con las hojas®, ademas
de su efectividad tiene un bajo costo en el

HELE
o 4
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n suelos, y es seguro si se utiliz
e acumula e e
mercado, nO S
9)
amente - AR
i e puede encontrar en forma liquid
Actualmente € P 1 b
almente en concentraciones G
ener ;
da,j mercado, bajo el nombre comercial de Gr
en .,)
mafin® o Gramuron® O, 1
i tiempo para
El PQ ha sido reformulado conde : P ? tratar de R
lo més seguro, inicialmente era de color café oscuro, 1o ¢
hacia muy similar al café o0 a la cocacola, por lo que ahor
un color verde o azul, mal olor, le han anadido propiedaq
tizantes y mezclado con un alginato, el cual hace que s
una gelatina al contacto con los acidos géstricos limitan,
beracion 7.

ao g"ﬂhula.
a dlsponiblg
amoxone®, Gy,

ual |g
a tiene
€S eme.
e forme
do sy Jj.

Epidemiologia

La intoxicacion por PQ tiene alta mortalidad descrita. Ep, 1,
Gltima edicion de Goldfrank’s toxicologic emergencies, se refiere

que varia entre el 50% a 90% y muy cercana al 100% en los casos
de ingesta con fines suicidas ?.

Los datos epidemiolégicos del mundo varian. En América, se-
gun lo publicado en Journal of Affective Disorders, se pudo cal-
cular en el 2015 una tasa de tres mil cien suicidios por pesticidas
en el continente por ano "y en Antioquia en 2016, de los ciento
sesenta casos reportados como intoxicaciones por plaguicidas,
catorce fueron por paraquat ® No se encuentran reportes de la
letalidad en nuestro medio, pero en paises como Estados Unidos
se reporta una letalidad del 54% y en Asia llega hasta el 80% ©.

Toxicocinética

Paraquat es un compuesto muy soluble en agua, con formula-
ciones que son altamente irritantes y corrosivas, lo cual causa un
dano directo en las mucosas ©.

360 XVIII' Curso de Actualizacion para Médicos Generales | La Vision del Rendenle’
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5orc?6:e una absorcion rapida, Principalmeng
: € en el intesy
. Ql e da dO_ por r}1ed10 del transportagor de coli B
q0de gana en cepillo. S6lo se absorbe de 1 Y
I

n la
5% eny :
i . N periodo de
emv=" ras; con la ingesta Previa de ajj ST e
;rasta seis ]:3) ; limentog disminuye g
.6n Vide <
orc!
ab$

psOICion dérmica es limitada “»
a :
2 opr ologanc_lo o con altas Concentraciones sp Presenta dagng
coﬂla parrera epitelial con consecuente EXPOsicion sistémicy

% 3

ndo se presenta exposicion ocular se
Gu# 0sivas locales, generando ulceras y

PEr0 cuando se tene up

Pueden tener Jesig.

clcatrices pero ng se

nes ¢ tado posterior toxicidad sistémica ),

epOr
hat anue, si bien, se ha reportado casos f
u 3 5
aerosf’les o vapor, la m}halacxon alaquese Puede exponer ung
de Jna en €l ambito agricola, por gotas mayores ¢
erzausa intoxicacién sistémica aguda; debido a sy
no bsorcién ©
b\lena abso :
hay una
Dish'ibud(m
pQ tiene poca unién a proteinas, se distribuye a todos los te-
jdos y desde estos, posteriormente se liberara a circulacién cen-
ral nuevamente .

atales por inhalacign

NCO micras
tamano no

sy distribucion se puede explicar por una cinética de tres
comparﬁmientOS:

1. Compartimiento central, la sangre.

2. Compartimiento superficial, los tejidos con alta vasculari-
zacién como rinén, higado y corazén.

3. Corresponde a los pulmones donde la recirculacién del PQ
con el compartimiento central se da lentamente, teniendo
un pico de concentracion alrededor de cinco horas .

Es importante recordar que el msculo representa un reser-
‘oo importante que explica la larga persistencia de las molécu-

lasde PQ en el plasma y la orina durante varias semanas 0 meses
después de la intoxicacién ©.

general | Laura Jiménez Ospina bt 361 :
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La eliminacién es renal y la mayor parte de |q

¢ B © 10 absory, R
mina sin cambios, pudiéndose encontrar positiyog en ory Sl
treinta dias pos ingesta, mientras que los valoreg Al hast,
bajos a las cuarenta y ocho horas ©. ® son

Mecanismo de accion

Este compuesto ingresa al espacio intracelulay Y partic;
un proceso de 6xido-reduccion, inicialmente e presempa en
NADPH, generando el radical libre (PQ+) y NADP s oncm de
por una reaccion espontanea con el O,, serg anVamei t:l P +
do formando PQ++ (el cual puede ser reversible y re_OXi‘;dem
y especies reactivas del oxigeno como H,0, y HO, los A arse)
den retirar los atomos de hidrogeno alilios de los 4cidos S
de la membrana celular y por consiguiente un q Brasos

e 5 2 ano eStrucmral
con el inicio de procesos inflamatorios vy, por ultimo apopto !
celular 4. Sis

La deplecién del NADH impide reutilizar el glutation (el cyg)
hace parte de los sistemas detoxificacion %), interfiere con otros
procesos celulares como la formaciéon de energia, transportes ac.
tivos y ademads empeora la intoxicacién por PQ @,

Como parte de su mecanismo de toxicidad también se ha des-
crito que libera hierro libre desde la ferritina, lo que aumenta la
producci6n de especies reactivas del oxigeno ).

El dano pulmonar se ha propuesto por tres efectos basicos
que son:

* Promueve la muerte de las células epiteliales del alvéolo.

* Destruccion de moléculas activas en la superficie del alvéolo.

° Destruccién de la estructura alveolar .

Se ha reportado en diferentes estudios que la muerte de los
neumocitos tipo Il inicia tan rapido como dos horas "\

El PQ entra al alvéolo por transporte activo por medio c.ie 1(11“
trasporte de poliaminas, acumulandose en la célula y teniend?

: : = - rea-
un pico a las seis horas posingesta “7. El dano pulmonar se
liza en diferentes fases:

362
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*

_ Fase destructiva. Ocurre en los entre
Ha destr}xccién d‘c neumocitos tipo 1 (g‘lulas encargadas del
nt ercambio gaseo:o) y I (prodL_lcun el factor surfactante). Los
neumocitos Hpo I'son los que primero se ven afect
es porque cubren una gran area de superficie. En e
servado que el dano inicia con edematizacion de la mitocondria,
Juego hay una degeneracion celullar con edema citoplasmético
que progresa a la_ruptum de la ccl.ula y exposicion de su mem-
prana basal, el dano en los ne.umomto?‘ tipo Il es mas retardado y
también sé incluye eden‘m mitocondrial }1};’15 una pérdida en los
cuerpos lamelares, previo asu destn.nccmn completa, lo que va
activar procesos inflamatorios en el nivel local ®.

los dias uno vy tres.

ados; se cree
llos se ha ob-

- Fase proliferativa. Inicia dias después de la intoxicacién yla
fibrosis se da como proceso de reparacion al dano de las células al-
veolares y como respuesta a la alveolitis secundaria al paraquat ®,

El dafio renal incluye: necrosis tubular aguda por toxicidad
directa, principalmente, en tibulo proximal y menor en estruc-

turas distales @. Se puede detectar en orina hasta una hora des-
pués de la ingesta @),

Manifestaciones clinicas

La presentacion clinica se puede dividir segin la cantidad in-

gerida:
* Baja toxicidad. Una ingesta inferior a 30 mg/kg que puede
ser asintomadtica o con sintomas gastrointestinales como

nduseas, vomito y diarrea. Estos pacientes se recuperan sin
secuelas 610,

Moderada a grave. Ingesta entre 20 y 30 mg/kg, lo cual
equivale a un sorbo de 7,5 ml al 20% en paciente de 70 kg.
Estos pacientes pueden llegar a la muerte posterior a fibro-
sis pulmonar; también presentan irritacién y corrosion del
tracto gastrointestinal, dafo renal, hemorragia pulmonar

(uno a dos dias) ©19, 1o cual se presenta en las siguientes
fases:

363
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- Primera fase. Se da por el efecto corrosivo, causandg
dolor en labios, bucofaringe, esofagico, epigastricy
gastrico. Se ve la lengua de PQ una lesién caracteristica
afonia, afagia y requerimiento de nutricién parenteral,l

- Se presenta entre las cuatro y ocho horas pos ingesta, Si

la endoscopia inicial es negativa se deberd repetir a las
36 horas ©7.

- Segunda fase. Entre el segundo y el quinto dfa. Se de-
sarrolla falla multiorganica, necrosis hepatocelular, gas-
troenteritis, miocarditis, daino renal por la disminucién
de la ingesta de liquidos y dano renal directo ©.

- Tercera fase. Se da entre el quinto dia y la segunda sema-
na. Hay fibrosis pulmonar tardia que sera la encargada
de llevar a la muerte, o, si el paciente sobrevive podria
quedar con algunas secuelas ©?.

Intoxicaciéon grave y fulminante. Cuando hay toma ma-

yor a 40 mg/kg, equivalentes aproximadamente a 15 ml, el

paciente muere en las préximas horas o en dias; Prese""
tan falla organica multisistémica, insuficiencia respi@torla
aguda, edema cerebral, neumonitis, sintomas gastromtes-

tinales, entre otros 19,

Exposicion dérmica

Es la via de exposicién accidental mas comiin. Se Puede.n 5
abrasiones, irritacién, descamacion, tilceras en nariz y 1;.1b105:_e);
dano en las ufias, como cambio en coloracién y grosox; St i prle—
estd intacta sélo se presentaran danos locales, pero s€ h,andpﬁo
sentado casos fatales en exposicion dérmica cuando el as
previo de la piel, contacto prolongado con ropas impregh? io-
de PQ, exposicién a altas concentraciones o a bajas concentr®e
nes donde no se realiza un lavado rapido ¢7.

Toxicidad muscular se ha documentado en biopsias €O™ e
neracion, fibrosis y mionecrosis ©.
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El dano renal puede presentar: oliguria, proteinuria y hema-
turia. Bl pico del dano renal se da a los cinco dias y resuelve a las
tres semanas .

En tracto gastrointestinal, tempranamente, se ven nauseas,
vémito y dolor abdominal, aunque también hay reportes de dia-
rrea, ileos y pancreatitis; necrosis de mucosas membranales, co-
nocida como pseudo difteria. La disfagia y odinofagia pueden
progresar y se pueden observar casos de ruptura esofagica, me-
diastinitis, enfisema subcutaneo y pneumotorax @.

Sintomas respiratorios son: disnea, hipoxia y aumento del tra-

bajo respiratorio. El dano pulmonar puede resolver cercano a lo
normal pero puede tomar meses .

Diagnéstico

El diagnéstico se hace cuando hay antecedente de exposi-
€ién y sintomas clinicos. La confirmacién se hace por medio de
la prueba en sangre de dipirimidil, la cual es poco disponible y
la prueba de orina de ditionito de sodio y bicarbonato de sodio
que es un kit comercial de facil consecucién; se considera prue-
ba répida que confirma intoxicacién por paraquat al cambiar la
Muestra a color azul; entre més oscuro sea el color mayor es la
concentracion. Esta prueba es ttil para hacer diagnéstico dife-
rencial ya que los pacientes y familiares refieren que ingirié un
POSible “matamaleza” y podria tratarse de glifosato que posee un
1esgo elevado de toxicidad 7).

.Para la prueba de ditionita se toma una muestra de 10 ml de
Orina y se le agrega la mezcla de 2 ml de ditionito de sodio al 1%
&N hidréxido de sodio al 0,1% 6.

La endoscopia digestiva superior se debe realizar en las pri-
Meras doce horas; si resulta negativa, debera repetirse a las cua-
fenta Y ocho horas de la primera. Los resultados se dardn segun
4 ®tension y profundidad de las lesiones ©.

‘-4-(-“.!.[?(_'9”F’Ofuaraqual.Loquedebesaberelmédncogeneral] Laura Jiménez Ospina 365
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Otros examenes a realizar son: radiografia de torax, eSpirom,
tria, gases arteriales; en el laboratorio hemoleucograma, funcj(,e,;
renal, perfil hepético, ionograma, citoquimico de orina y CPK 6)

Tratamiento

El manejo se orienta a la remocién de PQ del TGy
la absorcién, aumentar la eliminacién de la sangre y
dano pulmonar con antiinflamatorios &9,

Y Preveni,
Prevenir g

Recuerde que, como en cualquier paciente que ingresa a se.
vicio de urgencias, se realiza un ABG; posterior a esto o simultz.
neamente se iniciara el manejo especifico para el paciente con
intoxicacion por PQ el cual requiere:

- Retiro de ropa contaminada, incluye ropa en contacto con
vomito del paciente, bafio generoso con abundante agua y
jabon pero de forma delicada para evitar danos en Ia barrera
de la piel ©9.

LEV salino o Hartman

Opiodes para el dolor intenso secundario a lesiones erosi-
vas ©),

Evite el oxigeno suplementario antes de alcanzar una hi-

poxemia severa PaO, menor de 40 mmHg ©.

- Si se present6 contacto ocular, lavar con solucién salina
normal o agua destilada minimo por 15 0 20 min (requiere
ademas evaluacion por oftalmologia) ©2.

- Lavado géstrico si el paciente lleg6 en un tiempo menor a
una hora © ha sido recomendado por algunos autores pero
€n nuestro medio no se realiza por falta de evidencia.

- Carbén activado carbén activado (1 g/kg dosis repetidas
cada cuatro horas por tres dosis), con posterior administra-

cidn de catértico (manitol 5 cc/kg). La tierra de Fuller es de

baja disponibilidad por lo que su uso es limitado.

Hemoperfusign con carbén activado, aumenta la elimina-

cién extracorpérea de] paraquat y, si la concentraciones al

366 ( :
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ingreso del paciente son mayores de 3 mg/l, se puede reali-

zar en repetidas ocasiones hasta dos por dia por siete veces

]a hemoperfusién pues se sabe hay redistribucién del f4r-

maco al compartimiento central @,

Ciclofosfamida 15 mg/kg dia, pasar en 200 cc de dextrosa al

5% para dos horas; s6lo se hace en los primeros dos dias, si

la PO, es menor de 60mmHg se puede dar una dosis adi-

cional 2.

- Metilprednisolona 15mg/kg dia, pasar en 200 cc de dextro-
sa al 5% para dos horas; sélo se hace en los primeros tres
dias, posteriormente continuar con dexametasona mg IV
cada seis horas hasta que la PO, mayor de 80 mmHg 69-

- Vitamina E 300mg dos veces al dia 9.

- N-acetil cisteina 150 mg/kg pasar en 500 cc de DAD 5% en
tres horas, luego continuar 300 mg/kg en 500 cc DAD 5%
para veintiuna horas ©.

En nuestro medio se usa un tratamiento para intervenir el im-

pacto de la peroxidacién lipidica con:

- Vitamina E en las dosis ya descritas.

- N-acetil cisteina 150 mg/kg en 200 ml de DAD 5% para
treinta min, luego 50 mg/kg en DAD 5% para cuatro horas,
luego 100 mg/kg en un litro de DAD 5% en infusién para
dieciséis horas hasta diez dfas. La ampolla viene de 300 mg,
en caso de no tener disponibilidad de ésta, se da por via
oral dosis inicial de sobres de 600 mg cada seis horas via
oral durante diez dfas.

Propanolol 40 mg cada cuatro a seis horas, si la frecuencia
cardiaca lo permite .

Pronéstico

'Existen diferentes formas de evaluar el pronéstico del pacien-
fe intoxicado que estamos abordando, pero la mas practica es el
Indice de gravedad de la intoxicacién por paraquat (SIPP), por sus

Paraquat: Lo que debe saber ¢l médico general L““’aj'mewospma ,3,6 7
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siglas del inglés (severity index of paraquat Poisoning). <6
ciona la posibilidad de sobrevida y causa de muerte, §p éﬂ Trely.
: : i "
multiplicar el tiempo tra nscurrido desde la intoxicacign enclu]a al
por la concentracion de PQ en sangre mg/dl. Log 1.esulladloms
categorizan de la siguiente manera: 08 se
- Menor de 10: posibilidad de sobrevida del 1009,
- Entre 10 y 50: muerte en el 100% por falla ventil

aloria,
- Mayor de 50: muerte en el 100% por falla cirey]

atoria O,

Criterios de remision

Todos los pacientes con intoxicacién por paraquat debe
remitidos para evaluacion por toxicologia; se trata de una lnl: o
cacibn con muy alta mortalidad y con manejo médico com lofq-
el cual tendrd impacto en la sobrevida de los pacientes, s
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 Enfoque del paciente sexologlco
~ desde atencion primaria

Sergio Alejandro Alvarez - Residente Sexologia Clinica
Universidad de Caldas

4 £ La salud sexual es un estado de bien-
estar fisico, mental y social en relacion
con la sexualidad. Requiere un enfo-

que positivo y respetuoso de la sexualidad

y de las relaciones sexuales, asi como la

posibilidad de tener experiencias sexuales

placenteras y seguras, libres de toda coac-

cién, discriminacién y violencia” .

La sexologia no es una ciencia nueva per
se @, pero si ha estado relativamente ale-
jada del mundo cientifico. En nuestro me-
dio, s6lo en los ultimos treinta a cuarenta
anos, particularmente en la universidad de
Caldas, a través de los trabajos del Dr. Heli
Alzate y su equipo, se presenta un avance
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en el estudio serio, cientifico y sistematico de Ia

Sexualida
mana, que se ve ahora acrecentado con la cated S

ra de sexologg,

Como vemos, la oportunidad que tienen en i
dicos generales para entrenarse en el
quejas sexol6gicas es limitada.

Tomemos el siguiente caso como ejemplo:

“Buenos dias, doctor. iCuanto tiempo! ¢éCémo le van las
cosas? Bien... Me alegro. Venia a comentarle un problemi-
lla que esta sufriendo mi chico pequeno. El que se rompi6
un brazo, ése acuerda? El caso es que ya tiene quince anos,
esta muy alto para su edad Ppero... poco formado, es... poco
muchachote. Tiene su pelusilla y su voz ya no es la de un
nino, {cémo iba a ser de otra manera a su edad? El esta
preocupado, sobre todo porque tiene algin roce con sus
companeros en el colegio. Me cuenta que no se integra del
todo porque le consideran... amanerado, éme entiende us-
ted? Con las chicas se lleva mejor, en realidad sélo tiene
amigas. Yo le digo que no se preocupe porque es que cada
vez esta mas obsesionado, piensa si no tendran razén sus
companeros y €l es distinto, éme entiende usted? Desde
hace unos meses le estd cambiando el caracter y le veo
asustado. ¢Usted puede ayudarme?” ©.

No es facil atender este tipo de consultas en las que, 'tantOLe;
consultado como quien consulta, pueden sentirse perdld?s- v
senora no acaba de aclarar cudl es el problema que I.a’ aquelj’)’mo
puede definirlo. Esto no es mas que una de:mostrcjiaon 2(;cu1f0/
maneja nuestra cultura el tema de la sexualidad, s??mgf uestra
siempre soterrado o disfrazado, cuando la evolucion de G
sociedad occidental demanda a gritos que salga del o:?lra e

y cuando otras civilizaciones, incluso algunas muy mmg-uj[; e
muestran que la vivencia de la sexualidad de forﬂfalaom
presenta hasta una oportunidad de acercarse a lo divino:

Resident®

ion del
372 IV Curso de Actualizacdn para Médicos Generales | La Vision

-

: os qué es lo que demanda exactamente la

G n(:iselp;jeegnlll;lt(a;fr:'lo r?os resultagé sencillo llegar a conclusién
madre' ella pide ayuda, pero épara qué?, ¢pretende solucionar el
algl:,?ax:na de convivencia en el colegio de su hijo?, Z.quiex:e que el
Prgdi:o como autoridad, convenza a éste de su mascul‘uudad?,
” ta i’diendo, acaso, ayuda para si misma?, Zl.e gustaria que el
Le?djc}:) la tranquilizase en cuanto a la normalidad de' su hijo?,
;iiere conocer mas sobre el tema y busca la informacién en un

profesional de la salud? .

Si el médico general trata de orientarse en n_1ed10 de esta con-
fusion, no le serd fécil hacer llegar cierta claridad al es.condlte,
argado de emocién, desde donde las preguntas del paciente es-
tin planteadas. Seguramente al profesional se le pasaran por la
aabeza muchas de estas dudas sobre el motivo real de consulta,
alavez que otras sobre la forma de abordarlo: “éQué sé yo fie
sexualidad?, ¢écomo saber si un adolescente es homosexual?, ile
podria ayudar? iSi ni siquiera conozco a ningtin especialista en el
tema!”. Esto deja al profesional de la salud atin mas desorientado
sobre qué hacer con esta persona .

De esta manera, el paciente con quejas sexuales estd supedi-
ado al enfoque y a la visi6n que tenga el médico general de la
Sexualidad y del papel que ésta juega dentro de su existencia y
lexistencia de los demads. Esto contando con el hecho de que el
Paciente tenga la capacidad de expresar abiertamente sus pro-

mas sexuales al profesional de la salud.

Lo mas frecuente es que nuestro “paciente sexolégico” con-
CIG:leteéldsu fmédico Fle cab‘ecere’l y creen.wos. que en f)rden decre-
eSPEcialiZt recsuencu.l al gmecologo‘, psiquiatra, ur9logo y otros
erlas g as, ;Ponlen('io.que el médico sea receptivo para reco-
e CEr}nan as ?'exologlcas dxrgctas f,ie sus pacientes, ha de ser
85 queias paz de lecrla:< entre lineas”, es decir detectarlas tras
3 eaJ ;On.mhcas 0 psiquicas y ba de es’tar motivado para trai-
Waliﬁc]y; ar en esta es[e‘ra a} paciente. 'Solo EINPOC0S CasOs ests
su Prol;] ©) Pam tratarlo ?l mismo y posxblgmente logre resolver
€Ma a un pequeno nimero de pacientes @

sul

ffy, ,
Que - 373
el PdFixlll('-sw\!uul(mlmh‘ atencion primaria | Sergio Alt‘!-l""“”\_lv“"l_, PR SRR e 8o &

Scanned by CamScanner



Puesto que lo habitual es que la consulta al médico
cione los problemas sexuales de los pacientes, ¢por e Solu-
3 Ao 0
éstos acuden a la consulta del médico en busca de a),uda?nces
propios pacientes saben que el médico no les va a orienta. Los
. : r
cho, pero aun siendo conscientes de ello acudirian aél s tum.u.
ran problemas sexuales ©. Manso y Redondo ® Proponen :e"
explicaciones: &
1. Los pacientes asocian su problema sexual con anormalidaq
y patologia, de esta manera lo “medicalizan”.
2. Para muchos la figura del sex6logo no entra en sus esque-
mas culturales’.
3. Los pacientes consideran al médico un experto en la materia
En cualquier caso, el médico es un referente para el paciente
cuando tiene dificultades sexuales que causan problemas en sy
salud y en su calidad de vida.

Principales motivos de consulta

Se propone una clasificacion que ordena los motivos de con-
sulta segtin su etiologia u origen principal (tabla 1) ©.

Secundarias a problemas organicos: Aquellas dificultades se-
xuales que son consecuencia de una enfermedad somatica. En
estos casos existe un trastorno que dana la integridad fisica de
los 6rganos y sistemas que intervienen en la expresion de la se-
xualidad.

Secundarias a problemas psiquicos: Muchos trastornos psi-
quicos cursan con dificultades sexuales mas o menos agudas. Al-
gunas son un sintoma mds de un cuadro mental, cont:ribl.l)’em,jo
a sus criterios diagndsticos; otras estan ligadas a la cronificacion

recen los medios masivos de comunicacion, parece [6gico queno
y &5 que, como dice un conocido sexdlogo, €0

374 M ¢ A - idente
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deun trastorno, Cf)mo las der.ivada(i)de conflictos de pareja cau-
sados pOT el deterioro del paciente ©®,

Secundarias a tratamientos: El efecto adverso de muchos
amientos (farmacolégicos, médicos o quirtrgicos) sobre la
ual es bien conocido por el médico de familia. Sin em-
pargos resulta diffcil est‘ablecer hast’a qué punto la ins'tauracién
de un proceso de deterioro d'e algtin aspecto d'e la vida sexual
del paciente se debe al tratamiento, a las dolencias que se estan
tratando, a factores relacionados con las repercusiones emocio-
nales de la enfermedad, o incluso a otros efectos secundarios del
tratamiento que terminan repercutiendo en la salud sexual (p.
¢j., cambios en la imagen corporal o alteraciones vegetativas) ©.

Educacién sexual: El tabt que persiste en los &mbitos familiar
y escolar sobre muchos aspectos de la educacién sexual, al mar-
gen de las cuestiones reproductivas e higiénicas, hace que algu-
nas personas lleguen a la edad del comienzo de sus relaciones
sexuales adultas con lagunas educativas. Estos pacientes pueden
sentirse ansiosos y preocupados ante lo que ellos imaginan como
inadecuado o anormal.

Asociadas al ciclo vital: Reflejan la aparicién de cambios en
la esfera sexual derivados del proceso evolutivo. Estos cambios
vendrian a perturbar el inestable equilibrio logrado en el periodo
anterior. Muchos de estos cambios son asumidos e integrados
por el individuo sin que se planteen mayores dificultades, pero a
veces puede necesitarse alguna aclaracién o informacién, sobre
todo si son vividos por el paciente como modificaciones irrepa-
rables o condiciones degenerativas ©.

Dificultades propias de la vida sexual: Entrarian dentro de
e'ste apartado las demandas de pacientes que, sufriendo alguna di-
ficultad sexual no asociada al curso de una enfermedad, condicion
congénita o tratamiento alguno, recurren al médico general en
busca, primero, de diagnéstico, y, segundo, de asesoramiento acer-
€@ de qué medidas tomar ante sus dificultades. En este apartado se
Incluyen las llamadas disfunciones sexuales de causa psicogena,
Pero también pueden acudir en busca de ayuda al médico de aten-

trat
esfera sex
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cién primaria individuos con conflictos asociados a sy ideng an
sexual o con orientacion sexual egodistonica, entre otras,

Taeu 1. Motivos de consulta en el campo sexolGgico segin eliologfay Origen

1. Secundarios a problemas orgdnicos

Ejemplos: disminucién o inhibicion del deseo por alteraciqnes hormonales, dispareunia PO prosta-
titis, himen imperforado, disfuncion eréctil arterioesclerosis o diabetes, malformaciones genitales o
estéticas, [TS. : !

Ejemplos de enfermedades cronicas o invalidantes: Pacientes con lesiones medulares, diabéticos e
larga evolucidn esclerosis muiltiple, psoriasis, grandes quemados, enfermedades congénitas,

2. Secundarios a problemas psicopatoldgicos

Ejemplos: depresion, psicosis, estrés psicoldgico, adicciones.
3. Secundarios a tratamientos

Ejemplos:

a) Farmacoldgico: inhibicion del deseo por blogueadores, impotencia por antidepresivos, retardo o
inhibicion del orgasmo por IMAQ, disminucion de la lubricacion vaginal por antihistaminicos o
anticolinérgicos, quimioterapia.

b) Médico: didlisis, radioterapia.

) Quirirgico: mastectomia, prostatectomia.

4. Educacion sexual

Ejemplos: expectativas poco realistas o falta de informacion que genera anguastia, solicitud de

informacion sobre efectos secundarios de enfermedades o tratamientos en la esfera sexual (incluyendo

contracepcion), infertilidad y reproduccion asistida, prevencion de ITS, reinicio de relaciones sexuales
tras enfermedad (infarto), consultas sobre fisiologia o anatomia.
5. Asociados al ciclo vital

Ejemplos: consultas de padres sobre el desarrollo sexual de sus hijos, adolescentes con dudas sobre

su orientaion sexual, pubertad precoz/retardada, dificultades en el inicio de las relaciones sexuales,
consultas sobre cambios asociados a la menopausia o sobre modificaciones de la respuesta sexual con la
edad, mujer embarazada con la edad, mujer embarazada preocupada por la conveniencia de mantener
relaciones sexuales.

6. Dificultades propias de la vida sexual

Ejemplos: eyaculacion precoz primaria, impotencia coital psicogena, problemas de identidad sexual,
conflictos de pareja.

¢Cémo puede actuar el médico general?

Frente a cualquier consulta lo primero que hay que anotar €s
que no deberia quedarse ninguna sin atender, seamos nosotros
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nes la tratemos de resolver, o bien la derivemos a

mpanero. Cuando las desatendemos, el paciente pue-

4 C-O ezbandonado, ademads desorientado. Si decidimos ha-

de Senhrsr o de ellas, aparece en primer plano la necesidad de
cernos 2 cgua’les son nuestras actitudes personales frente a la se-
esda.recder ues esta posicién puede modificar la forma en la que
il 5 la consulta, las necesidades y la intencionalidad tera-
aSuﬂ-wm::m el paciente. La OMS (” concede mucha importancia
e Cartado y se muestra muy normativa en sus indicaciones
aoe;:: ;}: actitudes de los profesionales de la salud que van a ma-

s

nejar problemas de salud sexual:

esario adquirir actitudes sanas respecto a la sexua-
Ecsiz:ie.c[...] El cor?ocimiento por parte del profgswnal dela
salud de su propia sexualidad y el enfoque racional de sus
propios problemas sexuales le ayudaréq a ocuparse fie los
problemas de otras personas [...] las achtud‘es punitivas o
negativas, las afirmaciones ligeras y los métodos inapro-
piados en relacién con las cuestiones sexuales pueden
danar gravemente la apreciaciéon que el enfermo haga del
valor de su propia vida sexual.

pnismos qus

La posibilidad de manejar queja de orden sexual exige unas
necesidades béasicas en los profesionales de la salud: Tener infor-
maci6n acerca de los aspectos biol6gicos y psicolégicos del desa-
rrollo sexual, la reproduccién humana, la variedad del comporta-
miento sexual y las disfunciones y problemas sexuales. Manejar
actitudes positivas hacia la sexualidad y la posibilidad de discutir
objetivamente las cuestiones sexuales. Examinar con compren-
sion y objetividad los problemas sexuales que se les expongan
y dar la informacién y el asesoramiento adecuados. Poseer los
Tecursos y conocimientos suficientes para abordar los complejos
Problemas de la sexualidad.

La tabla 2 plantea seis niveles de atencién de los diferentes
Problemas sexuales de la poblaci6n y cuél debe ser el papel del
Meédico en cada uno de ellos 3).

&,
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Manejo actual del accidente
cerebrovascular isquémico agudo

Doris Amalia Marin Builes, Santiago Cardona Jiménez »
Residentes de Medicina de Urgencias
Universidad de Antioquia

“Tg’}or cada minuto que pasa una perso-

'~ na que sufre un accidente cerebro-
- wvascular sin tratamiento, se mueren
aproximadamente un millon ochocientas
mil neuronas. “Tiempo es cerebro”.

En el mundo, el accidente cerebral vas-
cular (ACV) es la principal causa de dis-
capacidad a largo plazo. Mas del 80% de
todos los ACV son de causa isquémica y el
dano cerebral se produce por reduccion
del flujo sanguineo cerebral.

El ACV agudo, es definido como un epi-
sodio de disfuncion neurolégica, causado
por una isquemia focal cerebral, espinal o
retiniana; que genera muerte celular. Esta
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uede comprobat, por alteracion en una imagen ¢
lar establecido, o por la evidencia de los gj i
nos clinicos que persisten por mas de 24 horas o que COnllevanga
Ja muerte, en exclusion de otras causas. Es asi como el paciente
que presento un déficit neuroldgico y tuvo recuperacién de [
sintomatologfa, pero se le realiza una neuro-imagen y en ella se
evidencia una isquemia, tiene un ACV.

Todos los estudios han demostrado que luego de la oclusién
de un vaso cerebral, se desarrolla rapidamente una region de te-
jido infartado irreversiblemente dafiado. Alrededor de este tejido
esta la penumbra isquémica, una regién con flujo sanguineo dis-
minuido, pero atin recuperable, con riesgo de progresar a infarto,
si no se interviene y se recupera el flujo sanguineo adecuado.

El objetivo de las terapias para accidente cerebrovascular es
restablecer el flujo eliminando el codgulo y salvando la zona de
penumbra isquémica.

Aproximadamente, cada ano 795000 personas sufren un ACV.
El manejo depende del tiempo de evolucién de los sintomasy ha
demostrado que disminuye la morbilidad y mortalidad.

Existen numerosas entidades similares al ACV, las caracteristi-
cas comunes a estas son: edad joven, ser mujer, no tener factores
de riesgo cardiovasculares de base e ingresar con un diagnostico
de ACV leve.

La migrafia complicada, la hipoglicemia, las alteraciones hi-
droglectroliﬁcas, las convulsiones de novo, los trastornos con-
versivos, las enfermedades desmielinizantes, la encefalitis, la
EemAngms, son unas de las patologias mas frecuentemente con-

ndidas con ACV y hacen parte del diagndstico diferencial.
et deun ipid reoncemini e 2l

=5 diagnésticopela fldecuada, pote.nc1a la posibilidad de }'eallzar

al ACV: Segin lorf 31};0 y trombohz-ar una enfermefiad diferente

i pacientzs t1 erente§ estudios un porcentaje no des'Pr‘z

diferente a la jsque T_Ombohzados (1 a 31%) tienen una entida

desarrollar unaqhe::la cer'eb.ra]. El 1% de estos pacientes pueden
orragia intracerebral.

isquemia se P
un territorio vascu
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se debe tener presente, que ante todo Paciente que
déficit neurolégico al servicio de urgencias, el mane-
o tal el de un ACV, y nunca pensar que se trate
uémico transitorio; éste s6lo se debe considerar
te ya recupero completamente todas las altera-

Aun an,
in ese con
0 debe ser CO'I'D
de un ataque 159
o el pacien
neurologicas.
ntracranea
de la tomografia computa

cuand
ciones

La hemorragia i
cartados con el uso

magrléﬁca.

1y los stroke mimics deben ser des-
da y la resonancia

Diagnostico del ACV
e llega al servicio de emergencias, el diag-

Una vez el pacient diag
mbinacién de la historia cli-

nostico de ACV se realiza con una co
nica, el examen fisico y ]a neuro-imagen.

Debido al corto tiempo que existe para realizar un adecuado
manejo de esta enfermedad, es importante tener un protocolo
establecido cuando la sospecha clinica es de isquemia cerebral.
“Tiempo es cerebro”.

Existen metas de tiempo establecidas, para un adecuado ma-
nejo, y asi nuestros centros no sean especializados en isquemia
cerebral, debemos a toda costa, en beneficio del paciente y de la
comunidad misma, tratar de cumplirlos:

¢ Tiempo puerta, evaluacién médica: menor de 10 minutos.

* Tiempo puerta, notificacién de equipo manejo ACV: menor

de 15 minutos.

. 1 QLU0 , Z

Tiempo puerta, inicio de la tomografia de craneo: menor
de 25 minutos.

O i . .2 ”

TIEITIPO puerta, interpretacién de la tomografia: menor de
45 minutos.
T
Tiempo puerta, inicio de la trombolisis: menor de 60 minutos
Tiempo puerta, cama de monitorizacién: menor de 360 mi-
nutos.

ey 383
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Enla historia clinica es muy importante aclarar la horg
cio de los sintomas, o la hora en que el paciente fue “yistq bi
tltima vez”, asi como indagar por otras causas que pueda
car la sintomatologia actual del paciente (toxicos, anteced
convulsiones o migrana), determinar los factores de ries
ACV (hipertension arterial, diabetes mellitus, fibrilacién
lar, hipercolesterolemia, tabaquismo, inactividad fisica, S
preguntar por las medicaciones que consume nuestro
(importante anticoagulantes) y evaluar posibles contr
nes de trombolisis (IAM reciente, cirugia de SNC).

deinj.
en por
N expli-
ente de
80 para
auricy-
AHOS),
Paciente
aindicacio-

En el examen fisico, primero realizar el soporte vital basico de
ser necesario, suministrar oxigeno si la saturacién es menor de
947 o intubacién oro-traqueal si el paciente lo amerita. Posterior-
mente realizar evaluacién secundaria, descartar trauma como
diagnéstico diferencial o hipoglicemia, y realizar un examen neu-
rologico para evaluar los déficits focales. Para realizar un examen
neuroldgico completo se recomienda realizar un protocolo como el
NIHSS (https://www.ninds.nih.gov/doctors/NIH_Stroke_Scale.pd)

El NIHSS es una escala con once items, con un puntaje maxi-
mo de cuarenta y dos puntos y que evalta el nivel de conciencia,
lenguaje, negligencia, pérdida visual, movimientos oculares, al-
teraciones motoras, ataxia, disartria y pérdida de la sensibilidad.
Esta escala califica el grado de déficit neurolégico, un puntaje
menor de cinco lo clasifica como ACV menor y mayor de veinte
lo califica como un ACV grave. Esta escala permite a los profesio-
nales de la salud “hablar en un mismo idioma”.

Entre los test de laboratorio a solicitar se encuentra la glucosa
sanguinea, pues la hipoglicemia es un gran imitador del ACV, y
estudios de coagulacién y plaquetas, hemoleucograma, electro-
litos, funcién renal y hepatica. Se debe tener claro, que éstos no
deben retrasar el inicio del manejo trombolitico. Un EKG debe
ser obtenido para descartar una fibrilacién auricular.

El objetivo principal de Ia neuro-imagen es descartar la pre-
sencia de hemorragia. Por esta razén, hasta el momento, la .to-
mografia simple de créaneo es la primera imagen que se realiza
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.entes con sospecha de ACV, debido a que es exacta para

3 hemorragia, de fdcil acceso y muy segura. El drea de
descartjr se identifica facilmente por ser hiperdensa, pero ¢l
e 1(; isquemia puede verse normal en las primeras horas de
ar?a o ia 0 como una hipodensidad, con el paso del tiempo. Se
e lsquercidenciar la arteria muy hiperdensa debido a la presen-

'uede[ frombo especialmente en la arteria cerebral media. Otros

- dbe' s isqué;nicos tempranos que se pueden visualizar con la
camoloafia incluyen la pérdida de diferenciacion entre la sus-
:Z:clfr gris y blanca, la hipqatenuacién del parénquima cerebral
y edema en las circunvoluciones. :

La resonancia magnética también es sensnblt’a para detectar
sangrado, pero es mucho mejor que la torr.mgraﬁa para detec.tar
cambios isquémicos agudos. La resonancia mag.mfi-tlca tfxmbxén
incluye secuencias en difusion e imagenes del flujo mve.rhdo que
permiten diferenciar el 4rea de penumbra, del area de infarto.

Tratamiento

Al igual que en otras emergencias vasculares, el manejo del
ACV consiste en la reperfusién del tejido isquémico, evitar la pro-
pagacion del infarto y prevenir su recurrencia.

El parénquima cerebral es altamente sensible a periodos de
oligoemia e hipoperfusién.

Una vez se ha realizado el diagnéstico de ACV, en el departa-
Mento de emergencias, se deben realizar las medidas de resucita-
dén de ser necesarias, con el protocolo del ABC, igualmente impor-
tante, el manejo de la temperatura y de la glicemia del paciente,
Prevencién de la hipoxia y optimizacién de la presién sanguinea,

Control de 12 presion arterial

La presion arterial se encuentra elevada en el 75% o mds de
0S pacientes que ingresan con ACV agudo, y se asocia a pobres
desen]aces; al perderse la autorregulacion cerebral, pueden des-

$‘ ..... al del accidente cerebrovascular... | Doris Amalia Marin B., Santiago Cardona J. " bl 385
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encadenarse edema cerebral, hematomas eXpansivos,
formacion hemorragica; mientras que niveles bajos d’e h'a'ns,
arterial pueden generar infartos cerebrales o isquemia Pre‘suin
matoma. Ademds, los altos niveles de presién it Is{en-l?e_
estan asociados a incremento de recurrencias tempranag elstéhca
por lo cual es de importancia vital lograr un éptime COntrcr:] ";gv,

ra

evitar dichas complicaciones.

Metas en ACV agudo

”Sx el peizcxente no recibira la trombolisis, el manejo de Ia pre.
sion arterial puede ser pospuesto hasta por dias e inclusg sem,
nas, a menos que sea mayor de 220/120 mmHg, 0 200/100 mmHa-
en paciente con lesion renal aguda, diseccién adrtica, isquemiag
cardiaca, encefalopatia hipertensiva o edema pulmonar.
. En un estudio dfa fa.ctibi.li’dad en Pacientes con hemorragia
intracraneana, la disminucién agresiva de la presién arteria]
(presion arterial media menos de 110 mmHg) fue segura, sin
diferencias en las tasas de deterioro neurolégico, expansién de
hematoma o edema cerebral.

Ademds, en pacientes con hemorragia intracraneana las guias
americanas y europeas recomiendan disminuir la presién arte-
rial sistélica a cifras menores de 140 mmHg en un espacio de
seis horas, esto a partir de recomendaciones del ensayo clinico
INTERACT2. Aquellos pacientes que recibieron tratamiento en las
primeras seis horas post ACV (INTERACT2 y RIGHT) presentaron
una tendencia a una menor mortalidad, menos dependencia, y

mejoria en la calidad de vida.

Trombolisis y presion arterial
Los pacientes que recibiran trombolisis deben llevarse a ni-

veles menores de 185/110 mmHg previo a su aplicacion, y en las
siguientes 24 horas, la presion arterial debe ser menor de 180/1.05
mmHg, se recomienda lograr dichas metas con medicamentos 11~

% idente
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{ravenosos tales como, labetalol, nicardipino, o nitroprusiato de
T
sodio- ; , :
Dpatos observacionales provenientes de seguridad en la im-
| ementacion de trombolisis en ACV (SITS) demostraron que
jveles elevados de presion arterial sist6lica post trombolisis, se
lr:an asociado a sangrado intracraneano y peores desenlaces.
También se observé una relacién directa en niveles de presién
sistélica 2 a 24 horas post trombolisis con mayor discapa-

arterial ( '
cidad y muerte, con mejores desenlaces en aquellos que maneja-
pan valores entre 141-150 mmHg.

El estudio ENCHANTED ha encontrado, con cifras sistélicas
entre 130 a 140 mmHg, mayor eficacia y menor riesgo de hemo-
rragia intracraneana que el manejo de metas menores de 180
mmHg. Sin embargo, deben evitarse caidas mayores al 20% de la

pAM debido a que esto empeora los desenlaces.

Recomendaciones finales

Evitar grandes disminuciones (mas del 20%) en la presion arterial.
Rapida disminucion de Ia presidn arterial menos de 141 mmHg, en las pri-

AV isquémico agudo

Hemorragia
intracerebral meras seis horas post ACV, deben recibir monitorizacion cardiaca continua.
Labetalol 10 20 mg en bolo, en dos minutos, luego se pueden dar bolos cada diez
minutos, ir titulando hasta maximo 300 mg.
Nicardipino 10 a 200 mcg/minuto en infusidn, titulando presion arterial.

Evitar en hemorragia intracraneana debido a efecto antiplaquetario. Dosis

itroprusiato de sodio 0.5 mcg/kg/min en dosis inicial, se debe ir titulando.

Reperfusién con trombolisis

En 1995 el Instituto Nacional de Desérdenes Neuroldgicos y
ACV, publicé los resultados de un estudio multicéntrico (NINDS
1y 2), que demostraba la eficacia del activador plasminégeno ti-
sular en e] ACV isquémico agudo, con reduccién del riesgo relati-
voenun 30% para presentar discapacidad asociada a los 90 dias,
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al usarlo en las tres primeras horas post evento; POsteriorme

el ECASS 111 demostré mejoria en la escala del Rankin mc’d“:.n

do a 90 dias, utilizando alteplase en un espacio de 3 4 4.5 i Icg.

estableciendo una serie de metas que giren en torng 4 logrzras,

intervencién en este tiempo. rla
Existen algunos grupos que se deben individualizay:

Rapida mejoria: Se encontré que los pacientes con répjd
mejoria 0 con sintomas muy leves, van a presentar un épﬁma
desenlace clinico, ha existido controversia acerca de tratar ¢ no
a estos pacientes. Nedeltchev et al, evaluaron pacientes que ng
recibieron tratamiento; a tres meses un 75% present6 desenlaces
favorables, apoyando asi el no uso de trombolisis en estos pa-
cientes, sin embargo, un subgrupo del ECASS 11l demostré que
aquellos pacientes que si lo recibian tenfan buen desenlace, sin
aumento del sangrado.

Ancianos: Kammersgaard et al, evaluaron a corto y largo pla-
zo el pronéstico de pacientes mayores de 80 anos, encontrando
mayores tasas de mortalidad, con mayor riesgo de sangrado por
angiopatia amiloide, disminucién de la tasa de filtracién glomeru-
lar, y fragilidad vascular; Tanne et al, encontraron comparables
desenlaces favorables en menores y mayores de 80 anos, sin em-
bargo, el IST-3 (Tercer Ensayo Internacional de ACV) fue el primer
ensayo aleatorizado en incluir pacientes mayores de 80 anos, en
los cuales se encontraron beneficios comparables con poblaciones
de menor edad, por lo cual la edad no implica un determinante
para no realizar el procedimiento en las tres primeras horas.

Farmaco de eleccion

En 199 se realiz6 el estudio MAST-E, donde evaltian el uso
de la estreptoquinasa en el ACV isquémico comparado con el
placebo. Se midi6 la mortalidad a los diez dias y a los seis me-
ses. Se encontré que los pacientes que recibieron la intervencion

’

e estreptoguinasa 'NEJ M). En contraparte, el ECASS 111 y el SITS-
MOsT, fueron estudios que demostraron que el uso de alteplase
b cjoraba 105 desenlaces globales en los pacientes que lo recibie-
ron, disminuy6 la mortalidad comparado con el placebo, con
(asas de sangrado de 2.8% en pacientes que lo recibieron vs 0.2%
en aquellos que no, lo cual soporta su uso en aquellos pacientes
con ACV isquémico que presenten menos de 4.5 horas desde el

comienzo de los sintomas.

Terapia antiplaquetaria

Los pacientes que reciben antiagregantes 48 horas antes c!el
nen mas alto riesgo de sangrado intracraneano, pero tie-
nen la misma tasa de buenos desenlaces que aquellos que no es-
t4n antiagregados; en contraste, la coad ministracion de aspirina
con trombolitico causa incremento del riesgo de sangrado, pero
no aumenta los buenos desenlaces neuroldgicos, se recomienda
iniciar su uso 24 horas posteriores a la terapia trombolitica.

Se debe realizar una magen para definir terapia endovascular,
en presentaciones tardias (mds de 4.5 horas) y tiempo de evolu-

cion desconocido.

ACV, tie

Criterios para uso de alteplase
¢ Criterios de inclusion:
- Diagnéstico de ACV isquémico causante del déficit neu-
rologico.
- Tratamiento en las primeras 4.5 horas (Aunque FDA no
aprucba terapia IV entre 3 y 4.5 horas).

* Criterios de exclusion:
- Hemorragia intracraneana.
= Hemorragia subaracnoidea.
- Sangrado interno activo.

- Cirugfa intracraneana, intraespinal o Trauma encéfalo

presentaron mayor mortalidad, debido a la transformacion he-
craneano grave en los dltimos tres meses, presencia de

morragica de las lesiones isquémicas (1996 trombolisis en ACY

‘M']""l'wrnml el accidente cerebiovaseular.. | Dorls Amalia Marin B., Santiago Cardona J 389
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condiciones intracraneanas que predispon i
do (neoplasias, malformacion arterioVen()sag, an“

- Diatesis hemorrdgica.
- Hipertension grave no controlada.

euﬁsﬁm)j

« Criterios de exclusion adicionales entre 3 Y 4.5 horag:
- Edad mas de 80 anos.
- ACV grave (NIHSS superior a 25).
- Historia de diabetes y ACV previo.
- Uso de anticoagulantes orales que prolonguen ¢] INR.

La trombolisis intravenosa con alteplase ha demostradq ser
una intervencion de vital importancia en el paciente con ACV
isquémico, por lo cual en los servicios de urgencias es impor-
tante establecer protocolos de manejo, concientizar a] personal
asistencial sobre los puntos criticos, principalmente el abordaje
inicial, los tiempos meta para las distintas intervenciones inclu-
yendo neuro-imagen, todo esto para lograr la trombolisis en e]
tiempo establecido, para asi brindar al paciente mayores posibi-
lidades de recuperacion funcional y cognitiva.

Los pacientes con stroke mimics que se han trombolizado, tie-
nen un riesgo de sangrado intracerebral bajo, s6lo el 0.5%.

Tratamiento intervencionista del ACV

Cerca del 25 al 30% de los ACV se presenta por oclusion de
los grandes vasos. Los pacientes que presentan esta oclusion se
manifiestan con déficits neurolgicos graves y pobre prongstico,
si un tratamiento temprano no es instaurado. Este grupo es el
objetivo principal del manejo endovascular.

Lz historia de tratamiento endovascular, comenzé con la ad-
ministracion intra-arterial de agentes fibrinoliticos. En 1999 en el
estudio PROACT I, se demostré que la trombolisis dirigida por

390
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catéter directamente en el vaso ocluido (estreptoquinasa) mejo-
raba €l resultado neurol6gico a 90 dias, cuando se administraba
on Jas primeras seis horas de iniciados los sintomas. Este proce-
gimiento ofrece la ventaja tecrica de la administracién guiada de
farmacos directamente en el sitio del trombo, para conseguir la
recanalizacion a una dosis total menor del medicamento.

Posteriormente se introdujeron al mercado los dispositivos de
recuperacion del coagulo como el MERCI en el 2004 que demos-
tr6 recanalizacion de grandes vasos en un 43% de los casos cuan-
do se usaba solo y en un 64% cuando se usada en combinacion
con factor recombinante activado intra-arterial. La trombectomia
de succion se aprobo en 2007 luego de mostrar recanalizacién en
¢l 82% de los casos.

Los tres primeros ensayos que trataron de evaluar el resulta-
do neurolégico funcional con la terapia endovascular fueron el
IMS-I11, el RESCUE y el SYNTHESIS; ninguno mostré una diferen-
cia estadisticamente significativa en el resultado clinico de los
pacientes tratados con terapia endovascular, frente a la trombo-
lisis sistémica por si sola. Las tasas de hemorragia intracerebral
sintomadtica fueron similares tanto en el grupo de manejo en-
dovascular como en el de la trombolisis sistémica (aproximada-
mente 6% ).

Posterior a estos estudios aparece una nueva ola de ensayos
clinicos utilizando dispositivos de tercera generacion llamados
stent trituradores (SOLITAIRE y TREVO). Son stent auto-expan-
sibles que atrapan el codgulo cuando se despliegan dentro del
vaso ocluido. Estos estudios comenzaron en 2015 y han demos-
trado beneficio de la terapia endovascular sobre la trombolisis
sistémica sola.

El primer estudio el MR CLEAN encontré un resultado favora-
ble para el brazo de pacientes con terapia intervencionista de un
33%, comparado consolo un 19% en los pacientes con trombolisis
sistémica. El ESCAPE realizado en Canadé concluy6 que existe
unmejor resultado de los pacientes llevados a intervencionismo,
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53% comparado con un 29% de resultado favorable en el py
el bry
20

control.
El EXTEND-IA, incluy6 a pacientes con sintomag |y (
° 1aSta sejg

horas posteriores del inicio del cuadro, encontré una re
. . ’ o
radiografica en 24 horas y mejoria del NIHIS lemPl‘m};‘rfusion
1 < €
de los pacientes comparado con s6lo el 40% de los pacie @tn 71%
3 ntles ¢o
n

trombolisis sistémica.
El SWIFT PRIME incluy6 196 pacientes con un NIHs
1S Mayor:

de ocho y seis horas de inicio de los sintomas, entre log

60% de los manejados con stent lograron un resulladoll’cuales b
comparado con el 36% de los controles, para una d'ﬂf\:omb.le
absoluta del 24% en un adecuado restablecimiento éflrencfﬂ
vascular y un buen resultado clinico en los pacientes t -ﬂuJ,o
en mas de diez puntos del NIHHS). La mortalidad a 9b (cl]l)e,o”a
mads baja con una tendencia a mayor ntimero de hemorl::;izz

intracraneales sintomaticas.

El REVASCAT, incluyé pacientes con NIHHS mayor de sei
y con un tiempo de comienzo de sus sintomas de ocho hobEIS
demostrando un efecto favorable sobre aquellos que rccibie:gS’
la terapia endovascular con stent, 44%, contra sélo un 28% dz
resultados favorables para la trombolisis sistémica. i
. Para aquellos estudios cuya intervencion se realiz6 en menor
thnpo el resultado positivo fue mayor, y en todos los estudios
el tiempo entre la toma de la primera imagen y la puncion fue
menor de 60 minutos; lo cual es casi imposible de replicar en

centros que no sean especializados en manejo del ACV. Pero en
general, se puede decir que la terapia endovascular con stent,
dentro de las primeras seis horas de inicio de los sintomas, debe
ser considerada como el estdndar de atencion. Es importante
aclarar que ninguno de estos ensayos incluyo pacientes con

oclusion de la arteria basilar.
La terapia endovascular con stent, revierte exitosamente 1a
oclusion de grandes vasos cuando se realiza en las primeras sels

horas del inicio de los sintomas.
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!Kmln l‘.1 l()fnoglaffa comp.tftarizada como la resonancia 3
pética nuclear (RMN) son utilizadas para el diagnéstico d mag
[a eleccion entre una u otra, depende de la dis orcn?bih?dAcv'
infracstructura de la institucion prestadora de log servici adde
salud y de la experiencia del equipo de ACV. La tomograﬂcal(:) :
pula rizada es de facil acceso, rdpida y descarta ficilmente la prn;:
sencia de sangrado, pero su uso involucra exposicion a radia-
cion, especialmente cuando se usa angiotomografia o tomografia
de pcrfusién.
a resonancia esta disponible, es preferida sobre la
tomografia, pues ésta aporta informacion adicional. Los princi-
s objetivos de las imagenes son: a) descartar hemorragias, b)
xtensién del compromiso isquémico diferenciando
la zona de penumbra, y ¢) visualizar el es-
descartar diseccién o visualizar la

Cuando |

p.llc
establecer lae
Ja zona de infarto de
tado de vaso, esto es su luz,
prcscncia de trombos.
Infartos mayores de 70 ml, que ocupan mas de un tercio del
territorio de la arteria cerebral media o con un ASPECTS menor 0

igual de siete puntos, indican un pobre resultado clinico.
Aquellos trombos mayores de 8 mm predicen una pobre pro-

babilidad de revascularizacion con la trombolisis.

La resonancia magnética actualmente se propone como ima-
dos razones: 1) tiene mds alta sensibilidad y
limitar la isquemia hiperaguda. La imagen

gen de eleccion por
en por perfusion de-

especificidad para de
por difusiéon demuestra el infarto y la imag
linea el drea de penumbra isquémica. 2) Ausencia de radiacion.

la resonancia tiene tres componentes: 1) ima-
bral que determina la presencia y tama-
i1 de una zona de infarto irreversible, determina la presencia de
la hemorragia y el tiempo de evolucion del infarto. 2) la angio-
resonancia que determina el lugar de la oclusion y la presencia
de un trombo intra arterial que puede ser manejado con trombo-

La imagen de
gen de parénquima cere
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lisis o trombectomia y 3) imagerT de per_fusién que evj dencia :
presencia de tejido hipo’perfundjdo en riesgo de infargq S
restablece el flujo sanguineo.

Con la introduccién de la resonancia magnética e pect
y difusion, y posteriormente la tOmOgraﬁa COmputarizaqy 2
perfusion, se propusieron enfoques simplistas para e g
del ACV basados en las imagenes y no en el tiempo,

Hasta el momento existen dos estudios que exploran I .
de la terapia endovascular del ACV basada en las imagenes.

El DEFUSE, fue un estudio de cohortes Prospectivo, de pa-
cientes que recibieron terapia luego de 12 horas de inicio de los
sintomas. Los pacientes eran sometidos a RMN para detectar I3
presencia de tejido recuperable; se realizaba seguimiento con
RMN en las siguientes 12 horas posteriores al tratamiento para
determinar si habia existido reperfusién. La mediana del NIHHS
de estos pacientes fue de 16, el 40% de los pacientes en los que se
detect6 un tejido susceptible de reperfusion y se realizo terapia
endovascular, tuvo un resultado favorable (Rankim modificado
de 0-2).

El 10% de los pacientes presenté hemorragia intra cerebral
sintomatica, la mortalidad fue del 18% y se alcanzé una recanali-
zacién exitosa en el 77% de los pacientes.

Posteriormente el MR RESCUE, realizado en pacientes que te-
nian un NIHHS promedio de 17 y que consultaban en las prime-
ras 5.5 horas de inicio de los sintomas, realiz6 trombectomia en
aquellos pacientes en los que se evidenciaba un 4rea de penum-
bra por la neuro-imagen, sin encontrar diferencias en el RanKim

modificado a 90 dias, al comparar con pacientes sometidos a
tratamiento convencional, ni en la mortalidad, y tampoco en la
incidencia de hemorragia intracerebral. Pero este estudi6 utilizé
dispositivos de primera generacién.

.LOS resultados de estos dos estudios son controversiales, pero

existe preocupacign por los sesgos de seleccién en ambos estu-
dios. En el MR RESCUE, es probable que se hubieran inscrito pa-
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ontes con menor probabilidad de recuperacion (rea de isque-
o mayor). En el DEFUSE se escogieron probablemente pacientes
2:105 enfermos y se obtuvo un pequeno tamafio de muestra.

En conclusion, el ACV sigue siendo una de las entidades mds
mortales y claramente la que més discapaddas:l’a largo plazo gene-
ra. Un diagnostico temprano y una intervencion adecuad'a Y pre-
coz, puede modificar drésticamente el futuro de estos pacientes.

Nuestras estrategias de manejo deben estar enfocadas a la dis-

onibilidad de nuestros lugares de atencién, desde la remisién
oportuna y la trombolisis, que es lo que.n-lés probablemente va-
mos a tener disponible en nuestros servicios.

Si se cuenta con acceso a un centro de atencion avanzado con
disponibilidad de neuro intervencionismo, probablemente l?s
stent mecdnicos son, actualmente, la estrategia terapéutica mas
adecuada en aquellos pacientes que llegan por fuera de periodo
ventana y que la resonancia magnética demuestra area de pe-
numbra recuperable.
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Introduccion

1 dolor lumbar (DL) es un sintoma co-

mun, que se localiza entre el margen

costal y los pliegues glateos V. Es el
dolor de mayor ocurrencia entre los 35 y 55
anos, pues el 84% de las personas lo ten-
dran en algtin momento de la vida @, y es
la segunda causa de consulta después de
los problemas respiratorios .,

La mayoria de los pacientes tienen epi-
sodios cortos de dolor leve o moderado,
que no limitan sus actividades y se resuel-
ven con o sin tratamiento; sin embargo,
aproximadamente del 10% al 15% se con-
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vierte en un dolor crénico que causa gran discapacidad ®, o
ffico pues no se encuentra una lesigp

85% de los casos es inespeci n
anatomopatoldgica definida y en el 15% es especifico cuando se

encuentran lesiones como hernias discales, estenosis del cang]
vertebral, malignidad, fracturas, infeccién, espondilitis anquilo-
sante y otras alteraciones inflamatorias ®*.

El DL se asocia con altos costos, incluyendo los relacionados
con la atencién de salud y los costos indirectos de dias laboraleg

perdidos o productividad reducida ©.

Factores de riesgo

Demograficos

Edad. Las revisiones sistematicas que comparan las prevalen-
cias de DL en diferentes grupos de edad muestran una prevalencia
baja en los nifos, luego un pico de aumento entre los 30 y 50 anos,
para luego disminuir después de 60 a 65 anos G4, La mayor preva-
lencia en la poblacién joven se relaciona con una actividad fisica
més frecuente e intensa, con una mayor ocurrencia de procesos
traumaticos acumulativos, que conducen a desgaste y degenera-
cion progresiva de las estructuras musculo-esqueléticas ®7. Es im-
portante tener en cuenta que la presencia de dolor lumbar en ninos
y personas mayores se constituye en una bandera roja y obliga al
clinico a descartar etiologifas secundarias que pueden comprome-
ter de forma importante la salud y la vida de estos pacientes (2

Género. Aunque varios estudios sugieren que las mujeres es-
tén mds predispuestas a experimentar DL, en la literatura no seé
identifican; de forma consistente, diferencias significativas entre
géneros 7. En la poblacién mayor, las mujeres tienen una mayor
prevalencia de DL que los hombres, posiblemente relacionada
con un mayor riesgo de osteoporosis. Diversos reportes indican
que las mujeres consultan mds por esta causa, tienen mas dias
de incapacidad laboral, resultados terapéuticos més limitados
después de un primer episodio de dolor y mayor incidencia de

dolor crénico persistente 710

Vision del Residente‘
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Estrato socioeconémico y nivel educativo. Un estrato socioe-

4mico y un nivel educativo bajos estan asociados con dis-
ol idad relacionada a DL; la incidencia de discapacidad es
% ?ate a diez veces mas grande en trabajadores con bajo nivel
de Sleﬁvo comparados con sus pares mas capacitados en un es-
educasocio econémico més alto, y de igual forma; es de 22 a 25
g:ctgs mayor en pacientes con menos de siete afos de educacion

pecto a Jos que tienen educacién universitaria 7. Estas situa-
res
ciones podri

an estar explicadas por el tipo de trabajo al que pue-
den acceder las personas mas capacitadas, mejor(?s hébitos ali-
jos y menor exposicién a otros factores de riesgo (tabac.o,
tresantes); ademads, un nivel educativo bajo,

uada hacia el dolor y pobres conductas

mentic
alcohol, eventos es
se asocia a actitud inadec

adaptativas hacia éste .

Relacionados con la salud

Obesidad. La obesidad o indice de masa corporal (IMC) ma-

yor o igual a 30 es; segin muiltiples estudios, un predictor in-
dependiente para desarrollo de DL y discapacidad derivada de
éste 6791112, asociacion que es mds notoria en mujeres que en
hombres, con prevalencias mayores sobre todo luego de la me-
nopausia, donde se ha demostrado que las pacientes con DL tie-
nen, en promedio, dos a tres kilogramos més respecto a las que

no lo presentan @.

Tabaco y alcohol. En diversos estudios se han postul
baquismo y el alcoholismo como factores de riesgo de D
y,aunque los mecanismos no son del todo claros, se propone que
el tabaco tiene un impacto en el sistema musculo-esquelético por
varios mecanismos que incluyen el aumento en el riesgo de os-
teoporosis, fracturas secundarias a ésta y cambios degenerativos

enlos discos intervertebrales @

ado el ta-
[, (37.9,11-13)
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Factores ocupacionales y relacionados con la actividad fisi
ca

o ctimade e aprosimadament o 75l i sy,
: g0 ocupacionales @, Diversag revisi
de la literatura han concluido que oficios repetitivos L
quieren torsiones, flexiones laterales y frontales, levanlﬂqu‘.3 o
de objgtos pesados por tiempos prolongados, postura;“;lil;‘f’
cas y vibratorias, predisponen a la aparicion y persist ok
DL @7.13). dif . ot Istencia del
; con di erentes medidas de asociacion de riesgo (tabl
1). Por ejemplo, el peso de la carga a levantar tiene un OR | 1‘;
(IC 95% 1.05 - 1.18) por cada 10 kg y el nimero de veces que.qe
levanta una carga tiene un OR 1.09 (IC 95% 1.03-1.15) por cac:la
10 l'evantamlentos al dia, con un mayor riesgo de progresion
bacna el dolor crénico en personas que necesitan levantar ob-
]‘etos al menos el 75% de su tiempo laboral 7. Otro aspecto
unpo'rtante a tener en cuenta como factor de riesgo para DL, es
la actitud de las personas hacia su trabajo, con estudios que de-
muestran probabilidades de reportar dolor lumbar hasta 2.5 ve-
ces mayores en personal con pobre satisfaccion laboral respecto
al personal mas satisfecho ©7%'%. Varios estudios realizados con
el objetivo de evaluar la prevalencia del DL en deportistas, arro-
jan resultados controversiales; cuando se evaltan deportes es-
pecificos no se ha encontrado un riesgo aumentado con el golf,
ciclismo o atletismo ?; sin embargo, la prevalencia de DL es ma-
yor en deportes que llevan a traumas directos o repetitivos de
flexo-extensién o vibracién como la halterofilia @. Respecto a
la evidencia que sugiere mayor riesgo de DL asociado a niveles
menores de actividad fisica, se han encontrado resultados C0f1-
troversiales con trabajos a favor y en contra, sin que exista atn
una asociacion causal clara 7.

" ' 2 s lechli[AY
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Factores psicosociales

Depresion. La experiencia del dolor incluye una e
leraccion de componentes conductuales, cognilivos,
les y fisicos; la habilidad para sobrellevar y superar el dolor se
fundamenta en las capacidades emocionales y psicoldgicas. La
depresion claramente afecta dicho mecanismo por un aumento
enla percepcion del dolor @7y, es un importante factor de riesgo
deDL y para su cronificacion O72111210),

ymplejain-
Cmociona-

Factores anatémicos

Varios factores anatémicos pueden afectar la columna, inclu-
YUf(ljdf) anormalidades congénitas y cambios degenerativos que
{’(Z’r‘;l(i::l:(:lll:l(IJ(UIItd la !TI‘}'T‘I}('LI del )I,"’.. Intre las anormalidades
dong; ks ‘;" UJ'I'IAIII()V.('(I‘M '.‘7l‘lfl presencia de una vertebra transi-
e h« Lll‘vwl mv pd'n'ml o total de las apdfisis trasversas
s lumbares bajas al sacro, es causa de DI, pues hay

studio,
S (qUE re o . - .
jue reportan una prevalencia de la misma hasta en el
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pero se ha encontrado hasta enelg g

10% de pacientes con dolor; =

30% de personas asintomatica
Entre las anormalidades anatémicas del pie cabe destacar que
no se ha encontrado asociacién del pie plano o cavo con el DL
aunque la pronacién excesiva del pie durante la marcha si esté,
asociada con DL en las mujeres (9. La asociacién entre DL, y anor-
malidades degenerativas (disrrupciones discales con herniacign,
esclerosis en los platillos y degeneracion facetaria) evidenciadas
en imagenes radiolégicas no es clara, ya que se pueden presentar
con frecuencia en sujetos asintomaticos y diversos estudios ng
han mostrado asociacién significativa con la presencia DL @,

Consideraciones anatémicas y funcionales

La principal funcion de la columna lumbar es proporcionar
una estructura fuerte y rigida para la proteccién de la médula
espinal, el cono medular y la cauda equina. Esta fuerza es deri-
vada del tamano de las estructuras 6seas, su composicién sélida,
las inserciones musculares y los ligamentos. Ademas, la columna
provee la flexibilidad necesaria para los movimientos del tronco
y la funcion de las extremidades, esto gracias las articulaciones
interfacetarias, los miisculos y ligamentos paraespinales. En la
columna vertebral, las estructuras anteriores (disco interverte-
bral y cuerpos vertebrales) cumplen la funcién de absorcion y
distribucion de las cargas axiales 7.

Existen cinco vértebras lumbares, cada una de las cuales esta
compuesta por un cuerpo, dos pediculos, dos ]Jaminas, cuatr'? fa-
cetas articulares y un proceso espinoso o apéfisis espinosa (figu-
ra 1). Entre cada par de vértebras estan los foramenes interverte-
brales o agujeros de conjuncion, a través de los cuales pasan ?05
nervios espinales, los vasos sanguineos radiculares y Jos nffl'Vlos
sinuvertebrales. Estos tiltimos son también llamados ner“/l‘Os 142
currentes de Luschka y se encargan de la inervacion sensitiva ei
las carillas articulares, el disco intervertebral, los ligamentos Y e
periostio del canal espinal. Y son, en algunas ocasiones; blanco

404 XVIIl Curso de Actualizacion para Médicos Generales | La Vision

(O —

idente
del Rt

de bloqueos analgésicos en pacientes con DL crénico. El canal
espinal estd formado, en su porcién anterior, por la superficie
osterior de los cuerpos vertebrales, los discos intervertebrales y
el ligamento longitudinal posterior; en su cara lateral, por los pe-
diculos; en la posterior, por el ligamento amarillo y las ldminas @,
Estudios experimentales indican que el DL mecanico puede
originarse en una o mds de las estructuras de la columna ver-
tebral, incluyendo ligamentos, articulaciones facetarias, discos
intervertebrales, musculatura paravertebral y fascias; asi como
también en las raices nerviosas espinales 7.

Disco
intervertebral

Médula

espinal
Canal
espinal
Limina
Pediculo
Ap6fisis
espinosa

Foramen intervertebral

Apéfisis transversa

Ficura.

e la columna lumbar.
*

(Tomado de Google Images: htips://mundoentrenamiento.com/columna-vertebraluna-obra-de-ingenieria)

Clasificacién:

EIDL se puede clasificar de diferentes formas.

Segiin enfoque diagndstico y terapéutico *%:
* DL Especifico: Se encuentra en el 10% de los pacientes.
Tiene una causa fisiopatolégica especifica como una hern.ia
del nucleo pulposo, infeccion, inflamacién, osteoporosis,

artritis reumatoide, fractura o tumor.

‘Dmo”umbar [ Jesis Antonio Vanegas Murioz, Carolina Lop
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de éste, la localizacion, el tiempo de evolucién, los factores g

encadenantes, agravantes y atenuantes del dolor. Sin embares~
tal vez lo méas importante de la anamnesis es determinar a8 80,
ciente tiene banderas rojas (tabla 2) “22); o que alertq al méilai.
co sobre un proceso grave subyacente y la necesidad de reali ¢
estudios adicionales o remision al especialista (17, g

TrBLA 2. Banderas 10}as en dolor Jumpg

- Edad menor de 18 anos con un dolor considi
S e erable, 0 un dolor con caracteristicas diferentes después

- Historia de trauma.

+ Naturaleza no mecanica del dolor (dolor constante no afectado por el movimiento, dolor de noch
que no mejore con el reposo). ' SaiEa

» Antecedente de cancer.

= Usosistémico de esteroides.

- Abuso de sustancias psicoactivas (en especial intravenosas).

- Infeccion por VIH u otro tipo de inmunodeficiencias.

- Pérdida no intencionada de peso.

- Signos de enfermedad sistémica como fiebre y sudoracion nocturna.

- Dolorintenso con mfnimos movimientos o minimos esfuerzos,

- Deformidad estructural (especialmente si es reciente).

- Dificultad con la miccién (incontinencia o retencién), o con la ereccién en los hombres.

- Pérdida del tono del esfinter anal o incontinencia fecal, anestesia en silla de montar.

- Debilidad motora progresiva o alteraciones en la marcha.

- Rigidez matinal.

- Compromiso de otras articulaciones.

- Uveitis, erupciones cutdneas, colitis, secrecién uretral u otros sintomas de enfermedad reumatolégica.

- Antecedentes familiares de enfermedad reumatoldgica 0 anormalidad estructural.

Durante el interrogatorio también es importante indagar sobre
factores psicolégicos y el estado laboral del paciente, pues pueflen
afectar el pron6stico y son conocidos como las banderas amarillas
(tabla 3). En caso de que el paciente cumpla con alguna de estas
banderas amarillas, se debe proceder con cautela en cuantoa la
necesidad de examenes adicionales, la informacion sumimstfada
al paciente y la forma de abordar ciertos temas, como por C'JQT(;
plo Ja causa de su dolor, la expectativa con respecto al tlratamlﬂ"

v qué tanto afecta el dolor su vida personal y laboral .

erales | La
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Tania 3, Banderas amarillas en dolor liuribar

presencia de pensamiento catastr6fico o de incapacidad funclonal.
. Expectativas de que el dolor s6lo empeorard con el trabajo o 1a actividad.
(omportamientos tales como evitar la actividad normal o querer mantener un descanso prolongads,
Alteraci6n del patrén normal del suefo.
problemas de compensacidn economica.
. Emodiones como el estrés yla ansiedad.
problemas de trabajo, como insatisfaccidn con su puesto laboral o dificultades con el jefe.

Tiempo prolongado de incapacidad,

Exploracion fisica

El examen fisico debe ser sistematico y orientado con el fin
de no perder informacién importante, ademas debe ser dlrigfdo
en la secuencia tradicional de inspeccién, palpacion, evaluacion
de los arcos de movimiento articular, evaluacién neuroldgica y
pruebas ortopédicas especiales 022429,

Inspeccién. Debe iniciar con la evaluacion de la marcha, con-
tinuar con la inspeccién de la piel, los anexos y el trofismo mus-
cular; cada uno de éstos datos aporta una informacion importan-

te (tabla 4).
Taeia 4. Inspeccidn del paciente con dolor lumbar
Tipo de inspeccion Hallazgo Interpretacion
Marcha Antélgica. Gravedad del dolory sulimitadidn.
Trendelenburg. Debilidad del gliteo medio, por lesion muscular o
neurologica. AT
Atdxica. Alteraci6n del Sistema nervioso central o periférico.
En equino, espastica o Leslones del SNC.
magnética. TF PN e g e
CGaminar en punta de Pie caldo. Radiculopatfa [4-15.
ﬂsytalén No logra empinarse. Rl qulgqltngt(q et
Piel y anexos Buscar placas o lesiones Enfermedades reumatoldgicas como psoriasis,
e generalizadasdelaplel. | A0 3
Trofismo muscular Atrofia. Indican cronididad, puede ser por desuso o por
lesin neuroldgica,
’U'Jlm lumbar | Jesis Antonio Vanegas Mufioz, Carolina Lopera Catafio 409
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Palpacién. Debe ir en busca de dolor axial, propiamente %
bre apofisis espinosas 0 estructuras oseas, indicando graveda d?
adicionalmente se debe palpar las articulaciones sacroiliacas ;
busca de sacroiliitis. Sin embargo los principales genera 3o dn
dolor suelen ser las estructuras blandas, como bursas, ten dOnee
y musculos, como en el caso del sindrome miofascial, ¢] cual S:
diagnostica al encontrar un punto gatillo; descrito como ypg
banda tensa en el trayecto de la fibra muscular, que desencadens
un dolor importante con un patron de irradiacion especifico 61

Evaluacion de los arcos de movimiento. Se deben evaluar los ar-
cos de movimiento articular de la columna lumbosacra (tabla 5) @),

Tasua 5. Evaluadion de los arcos de movimiento articular

Rango normal Interpretadion si e} movimiento desencadena, o esta
limitado por dolor
Hexion 40-60° Sugestivo de enfermedad discal o dolor muscularen el
cuadrado lumbar.
Extension 20-35° Posible origen en la articulacin facetaria.
Indinaddn lateral 15-20° Hada el lado indlinado, sospecha de origen facetario, y si el
dolor se origina contralateral sugiere origen en el cuadrado
lumbar.
Rotadon 3-18° Origen facetario.

Evaluacién neurolégica. El examen neuroldgico esta com-
puesto de la evaluacién de la sensibilidad superficial y profunda
por dermatomas, la evaluacion de la fuerza muscular por mio-
tomas y el examen de los reflejos tanto de miembros superiores

como de inferiores. (Tabla 6) .

- = idente
410 XVIlI Curso de Actualizacion para Médicos Generales | La Vlsmndeme"d,

Tasta 6. Evaluacion neuroldgica de dolor lumbar

. puntos de referendia en la evaluacién  Reflejos
Raiz del dermatoma Misoio dave Hotindtiesos
u Trocanter mayor y espacio entre L2 y T12. No aplica. No aplica.

T Punto medio de una linea entre el Psoasiliaco No aplica.
ligamento inguinal y la rotula. (flexores de cadera).
T Cndilo femoral medial. Cusdriceps. Noaplica.
=7 Maléolo medial. Tibial anterior Reflejo patelar.
(dorsiflexores de tobillo).
s | Sobreel dorso del tercer metatarsiano. ! Extensor del hllux. No aplica.
"’51’- Borde lateral del calcaneo. Gastrosoleo Reflejo aquiliano.
(flexores de tobillo).
T Fosa poplitea. , Igualast. Noaplica.
T Tuberosidad isquiatica. ' No aplica. No aplica.
$4-55 Regidn perianal. Misculo detrusor de la No aplica.
vejiga.

Pruebas especiales. Las pruebas especiales estan disenadas
para ayudar a orientar el origen del sintoma y su relacion con
enfermedades como espondilitis anquilosante, radiculopatia,
anormalidades de cadera, enfermedad degenerativa discal, en-
tre otros.

« Test de Schober. Disenado para determinar la flexibilidad
de la columna. Es indicado realizar esta prueba en el caso
de sospecharse una espondilitis anquilosante. Se realiza
con el paciente en bipedestacién. Se hace una marca sobre
la piel en la apéfisis espinosa de S1 y otra 10 cm mas arriba;
luego se procede a realizar flexién anterior de la columna.
La distancia entre las dos marcas se amplia usualmente a
15 cm, un aumento menor de 5 cm indica rigidez de la co-
lumna lumbar.

* Laségue: o elevacion de la pierna recta. Con el paciente
acostado sobre su espalda en una camilla, el examinador
levanta la pierna del paciente manteniendo la rodilla ex-
tendida. La prueba es positiva si el paciente experimenta

411
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dolor irradiado cuando la pierna estirada estd en un gy,
300y 700y sugiere que un disco herniado sea
la causa del dolor. El valor de esta prueba actualmente hy
sido reevaluado, v se considera que, como hallazgo inde.
pendiente, carece de utilidad diagnostica ™. Por lo ante.
rion, esta prueba debe complementarse con otros hallazggs
en ol interrogatorio v el examen fisico para realizar la iny.
presion diagnostica de una radiculopatia 20,
Bragard. Paciente en decubito supino. El examinador Suje-
ta con una mano el talon y eleva lentamente la pierna con
la rodilla extendida, si aparece dolor irradiado a la pierna
se desciende el miembro inferior hasta que no se Pt‘rciba'
dolory en esa posicion se realiza una flexion dorsal del pie,
que suele volver a desencadenar el dolor por la traccion

gulo entre

radicular

e Patrick 0 FABER. Faber es un acrénimo que corresponde a
las palabras en ingles flexion (F), abduction (AB) y external
rotation (ER). Con el paciente en decubito supinu; se flexio-
na la rodilla dellado a evaluar y el maléolo externo se ubica
sobre la rotula de la pierna opuesta; se imprime una fuerza
sobre el muslo en direccion posterior. Si el dolor es en laar-
ticulacion sacro ilfaca sugiere sacroiliitis, y si es en la region
inguinal puede indicar alteracion en la cadera. '

Estudios complementarios

Actualmente se dispone de un gran repertorio de estudios
complementarios para la evaluacion del paciente con DL, des-
de la radiografia simple hasta la resonancia nuclear magnélit‘d
(RMN) de la region lumbosacra. No obstante, en ningtn momen-

to éstos reemplazan una historia clinica completa. Se deben so-
por ejemplo,

ado no tiene
en-

licitar cuando haya una necesidad clinica puntual;
en un paciente que a pesar de un tratamiento adecu
la evolucion esperada, o cuando durante la evaluacion s¢

cuentra alguna de las banderas rojas.

. 3
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dios de imagen
estudios de imagen no se deben solicitar de forma rutina-
duracién de los sintomas es inferior a seis semanas sin
asociacion a banderas rojas, no tienen usualmente ninguna ufili-
dad y, por ¢l contrario, el paciente puede ser expuesto a irradia-
clon innecesaria o al hallazgo de falsos positivos que conduzcan
a estudios © procedimientos quirtirgicos no indicados. Grado de
recomendacion fuerte y calidad de la evidencia moderada ®V.
Radiografia simple. Solicitar una radiografia simple es de utili-
auma para detectar una fractura, o cuando

dadenel escenario de tra
lesién Gsea como un tumor, 0 cuando un paciente

tiene banderas rojas; sin embargo, fuera de estos escenarios, la ra-
a simple tiene poca sensibilidad y especificidad y puede
atos inespecificos que estdn en la poblacion asintomatica.
en personas asintomaticas mayores de 60 anios, hasta
e disco, 21% tienen estenosis lumbar y
hasta un 90% tienen signos de enfermedad degenerativa ®. En el
caso de estar indicadas, debe solicitarse una proyeccion AP, lateral
y una oblicua que permite evaluar la pars interarticularis, en busca
de discontinuidad de la figura del perro escoces, indicando una
espondilolisis o espondilolistesis. Las proyecciones dindmicas en
flexién y extension no estan apoyadas por la literatura .

Tomografia computarizada. Se ordena cuando se requiere vi-
sualizar la estructura 6sea con mayor claridad, como en el caso
de fracturas vertebrales o tumores 6seos, y cuando la resonancia
magnética estd contraindicada, pues es inferior para evaluar las
estructuras neuroldgicas y los tejidos blandos .

Mielografia por tomografia. Con el desarrollo de resonadores
d\ mayor resolucién, actualmente la mielografia por tomogra-
“‘ﬂ no es superior a la RMN. Ademds de ser invasiva e implicar
riesgos al paciente, aunque puede aportar informacion valiosa
dentro de un planeamiento quirtirgico .

Resonancia magnética. Es no invasiva, no implica radiacion
Para el paciente y es la imagen de eleccion a la hora de evaluar el

Estu
Los
ria. Sila

¢e sospecha una

diografi
.1porm r d
Por ejemplo,

¢ 36% presentan hernias d
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disco lumbar, el canal medular y las estructuras blandas comq i
raices nerviosas o la cola de caballo. Adicionalmente, permite ca-
racterizar y diagnosticar lesiones tumorales o infecciosas cuando
se utiliza el contraste de gadolinio "”; no obstante, si se solicita sin
una indicacién clara, tiene el poder de confundir al médicq tra-
tante por su capacidad para detectar un sin nimero de hallazgos
“anormales” que pueden corresponder a procesos de envejeci-
miento fisiolégico altamente prevalentes segun el grupo etario,

Gammagrafia 6sea. Es un examen bastante sensible pero muy
poco especifico. Ha sido utilizado en la deteccién de lesiones tu-
morales incluyendo lesiones metastdsicas y en la deteccién de in-
fecciones o fracturas tempranas, no obstante no permite diferen-
ciar con claridad entre las anteriores por lo cual no es frecuente
solicitar esta ayuda diagnéstica como primer abordaje (9,

Otros estudios diagnésticos

Electromiografia (EMG). La electromiografia es una valiosa
herramienta en la evaluacién de pacientes con radiculopatia, ya
que puede confirmar su presencia y ayudar a determinar la loca-
lizacion, agudeza y gravedad de la lesion de la raiz nerviosa. La
EMG también puede excluir la posibilidad de imitadores poten-
ciales como una polineuropatia generalizada 0 una mononeuro-
patia focal. Debe ser realizada entre la tercera y cuarta semana
del comienzo de los sintomas, pues antes de este tiempo pierde
parte de su sensibilidad y especificidad 7.

Bloqueo analgésico diagnéstico. Existen diferentes tipos de
bloqueos como el facetario, foraminales y epidurales. En general
se busca aplicar un anestésico, que puede ir acompanado o0 no
de un esteroide, en el punto sospechoso generador de dolor.' Es-
tos bloqueos analgésicos tienen dos grandes ventajas: permiten
confirmar el origen del dolor y pueden ser una medida te.rapéu'
tica al mejorar el dolor del paciente por un determinado tiempO:
Una revision sistematica del 2009 @, logré demostrar que el PIO'
queo epidural de la cauda equina tiene un nivel de evidencia I

- el Residente
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en el tratamiento del dolor secundario a herniacion del disco o
§ radiculitis. Otra revision sistematica ™), demostrd un nivel de
evidencia Iy TI-1, para el bloqueo facetario con anestésico como
método diagnastico para origen del DL; y nivel de evidencia [1-1

[1-2 para el bloqueo facetario como medida terapéutica en el
iratamiento del dolor.

Tratamiento

El tratamiento del DL se debe realizar dependiendo de la
etapa del dolor y puede ser invasivo 0 no invasivo; el primero
puede ser farmacolégico o no farmacolégico. El invasivo no serd
tratado en este capitulo ¢

La mayoria de los pacientes con DL agudo mejoran entre seis
y ocho semanas, atn en ausencia de un tratamiento activo. El
reposo relativo, la modificacion de la actividad, los anti-infla-
matorios no esteroideos y la terapia fisica son opciones de trata-
miento en la etapa aguda y en la subaguda. Estas modalidades
de tratamiento no cambian la historia natural de la enfermedad,
pero proveen algtn alivio de los sintomas mientras el episodio
de dolor sigue su curso natural 9,

El Colegio Estadounidense de Médicos publico, en 2017, unas
recomendaciones producto de una revision sistemdtica de estudios
controlados aleatorizados y revisiones sistematicas sobre el trata-
miento no invasivo, farmacolégico y no farmacolégico del DL .

Tratamiento farmacolégico

Para el dolor agudo y subagudo se encontré evidencia de baja
calidad que no mostré diferencia entre el acetaminofén y el pla-
cebo, en cuanto a mejoria de la intensidad del dolor y la funcion.
Ademds, entre acetaminofén y AINEs no se encontré diferencia
€h cuanto a la intensidad del dolor y mejoria global.

Para los AINEs se encontré evidencia de moderada calidad con
tna leve mejorfa en la intensidad del dolor al compararlos con

Dal
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placebo, pero con mayores efectos adversos. En cuanto 4 los
lajantes musculares se encontré evidencia de moderada calidze(i
para mejoria del dolor a corto plazo. Por lo tanto, la recomend
cion es elegir AINEs y relajantes musculares solo si es necesarioa-

Para los esteroides sistémicos la evidencia fue de baja calidaq
con resultados inconsistentes, por lo cual no se recomiendan Tos
opioides y los anticonvulsivantes no tienen evidencia que e-st’os
f;.wor 0 en contra de su uso y para las benzodiazepinas la evidee :
cia encontrada es insuficiente para hacer una recomendacion &)

Para el dolor crénico la calidad de la evidencia fue entre
derada y baja, con poca mejorfa del dolor en la escala anélr(r)‘o-
visual por corto tiempo, con el uso de AINEs Y opioides orgla
cual se recomiendan s6lo si las otras terapias no farmaccgll? e
no han funcionado. ¥ i

E.n cuanto al acetaminofén, los relajantes musculares, las ben-
zodiazepinas, los esteroides sistémicos y los anticonvulsivantes
la evidencia es insuficiente para recomendarlos (44,

Tratamiento no farmacolégico

En la Guia de Practica Clinica del Colegio Estadouniden-
se de Médicos publicada en 2017, recomiendan el ejercicio y la
rehabilitacion multidisciplinaria para aumentar la posibilidad de
regreso al trabajo.

’ara el DL crénico se encontré evidencia de que las interven-
ciones como el tai chi, el yoga y la reduccion del estrés basada en
“mindfulness” son efectivas. Se encontré también evidencia mo-
derada que apoya el uso de terapia basada en ejercicio, terapias
psicoldgicas, rehabilitacion multidisciplinaria, manipulacion es-
pinal, masaje y acupuntura. La evidencia en cuanto a mejoria
de la funcion es escasa y apoya el uso de las intervenciones no
farmacologicas.

Se requieren mds estudios para hacer recomendaciones en
cuanto a radiculopatia y DL agudo; ademds para saber si la com-
binacién de intervenciones puede aumentar el beneficio Gl
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Aspectos farmacologicos de la
sedacion para el médico general

Marcela Vélez Botero - Residente de Anestesiologia y Reanimacion
Universidad de Antioquia

7 aGuiade Practica Clinica (GPC) para
la administracién de sedacion fuera
Jdel quiréfano en mayores de doce

h
anos, publicadas en 2017 por un grupo de-
sarrollador conformado por la Sociedad
Colombiana de Anestesiologia (SCARE), el
Grupo Colombiano de Cochrane, la Uni-
versidad Nacional de Colombia y otras so-
ciedades cientificas del pais, recomiendan
que dentro de las competencias minimas
obligatorias que debe tener el profesional
que administra sedacion fuera del quird-
fano estan: el conocimiento de la farma-
cocinética, la farmacodinamia, las interac-

ciones entre los medicamentos usados, los
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efectos secundarios y reacciones adversas que se pueden pregen.
tar con el uso de los mismos y c6mo reconocerlas; asi comg los
principios de seleccion y titulacion farmacol6gica, que permiten
obtener los niveles de sedacion deseados en los pacientes, segiin
cada procedimiento.

El objetivo principal del presente capitulo pretende una intrq.

duccién a manera de resumen, y resaltar, de una forma préactica
los aspectos farmacolégicos mas importantes de los medicamen-’
tos empleados en los procedimientos de sedacion que realiza ]
médico general que ejerce en Colombia, de modo que al termi.
nar su lectura el lector pueda aplicar las bases racionales y cien-
tificas aqui descritas para la prescripcion segura y adecuada de
farmacos en sedacién. La Resolucién 2003 de 2014, que define
procedimientos y condiciones que deben cumplir los prestado-
res de servicios de salud para habilitar los servicios, indica que
el responsable de la sedacién en procedimientos bajo sedacién
Grado Iy II que se realizan por fuera de las salas de cirugia, pue-
de ser un anestesiélogo o profesional médico u odontélogo con
certificado de formacién en soporte vital bésico y certificado de
formacion para sedacion. En consecuencia, se aclara que no es
objetivo de este capitulo, reemplazar ni sustituir los contenidos
completos de un curso formal de sedacion; s6lo servir como un
complemento de lectura para los médicos generales ya certifica-
dos o en proceso de certificacion y para aquellos que desean ac-
tualizar sus conocimientos médicos generales. Asimismo, se acla-
ra que a pesar de que en el curso en el que esta enmarcado este
texto (La vision del residente, 2018) se abordan temas de sedacié’n,
este curso no es conducente en ningin momento a la obtencion
de certificacién en sedacién para el medico no anestesiologo-

;Qué es la sedacién y como se clasifican los niveles de
sedacion?

Sedar del latin sedare, que significa apaciguar, calmar, s05¢-
gar... se refiere a la bsqueda de un estado de conciencia qué

y o e
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ermite tolerar procedimientos poco placenteros, mientras se
mantiene una adecuada funcién cardiopulmonar y la habilidad
de responder de forma adecuada a 6rdenes verbales o estimulos
tactiles. Por lo que se podria decir, que sedar es calmar al paciente
sin anular su conciencia.

La sedacién se define como el uso de medicaci6n ansiolitica,
sedante, hipnética, analgésica y/o disociativa para atenuar la an-
siedad, el dolor y/o el movimiento, manteniendo la funci6n car-
diorrespiratoria y la seguridad del paciente durante un proce-
dimiento diagnéstico y terapéutico. De modo que, se diferencia
de la anestesia general en la capacidad de esta tltima en inducir
amnesia, abolir completamente los reflejos de via aérea y modu-
Jar la capacidad cardiorrespiratoria. Sin embargo, en la practica
este limite no es tan facil de establecer pues los medicamentos
empleados en sedacion y anestesia general son los mismos, dada
su potencia para deprimir el sistema nervioso central (SNC) de
forma dosis dependiente.

La sedacién es una practica utilizada frecuentemente para
la realizacién tanto de procedimientos médicos y odontologi-
cos invasivos y no invasivos, como diagndsticos por imagen,
radiologia invasiva, cateterismos cardiacos, endoscopias. Estos
procedimientos pueden incluir desde aquellos no dolorosos que
requieren largos periodos de inmovilidad, hasta los quirtirgicos
menores, que son dolorosos o molestos; la gran mayoria de €stos
se realizan en forma ambulatoria en lugares diferentes a las salas
de cirugfa. La utilizacién de sedacién en estos procedimientos
facilita la realizacién de los mismos, porque reduce la ansiedad y
el estrés experimentado por los pacientes, asi como el dolor y el
malestar asociado. La sedacién también es usada en los servicios
de urgencias para la reducciéon de luxaciones y cardioversion
eléctrica en el area de reanimacién; en odontologia constituye
una herramienta importante como coadyuvante en la atencion
de pacientes ansiosos, de dificil comportamiento y con discapa-
cidades fisicas y cognitivas.
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En 1985, debido a multiples reportes de muertes o
durante procedimientos odontoldgicos el NIH (Nation alcmum )
tes of Helth) y 1a AAP (American Academy of Pediamc’) AR

el concepto de niveles progresivos de sedacion, niveles definidog '.
por la respuesta del paciente a estimulos verbales, tactiles, R

les o dolorosos. Después de ciertas modificaciones minin Por
parte de la ASA se publicé en 2002 la clasificacion de log niveles
de sedacion. Ver Tabla 1. s

Taeia 1. Niveles de sedacidn

Implicaciones Grado Grado ll Gradolll
(ansiolisis) (sedacion (sedacidn N
consciente) ofunds/
analgesia)
Respuesta Respuesta normal Respuesta Respuesta No respuesta
aestimulo verbal coordinada a coordinada a alin con estimulo
estimuloverbalo | estimulo tctil doloroso
tactil repetido o
doloroso
Viz 2érea No se afecta No requiere Puede requerir Usualmente
intervencion intervencion requiere
intervencion
Ventilacion No se afecta Adecuada Puede ser Frecuentemente
esponténea Inadecuada inadecuada
Funddn No se afecta Semantiene Usualmentese | Puede afectarse
cardiovascular normal mantiene

T T wie s D

kezizdo de Practice Guidelines for sedation and analgesia by non-anesthesiologist.  Anesthesiology
202569000417

Es crucial entender que dichos niveles son parte de un espec
tro continuo y que el paso de un grado a otro de sedacion puede
darse facilmente en intervalos muy breves. En consecuencia, €9
neceszrio tener precauciones para cada grado en particular, pues
aungue lz seguridad puede ser suficiente para un grado dado,
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ara otros puede ser no tan
gﬁn Ja variabilidad fisiol6gica
cinético/farmacodindmico de lo
Jos pacientes. Es asi, como se dice
principio de la dosis/respuesta y que
¢s impredecible pero que, a su vez, la pro d
cional al grado de inestabilidad cardiovascular

r

;Cudles son los pacientes que no deb‘en.re:dpfs;
médico no anestesiélogo por fuera de salas de
La Resoluci6n 2003 de 2014 establece que en Colombia pue-
den realizarse procedimientos bajo sedacién grado Iy ﬂ-,' por un.
profesional diferente a quien estd realizando el | niento
y su perfil serd el de un anestesiélogo o pmhfanafméﬁtpu
odontélogo, lo cual incluye a los médicos generales debidamen-
te certificados. Para la sedacion profunda grado 111 este profesio-
nal debe contar, entre otros, con un certificado de formacion en
métodos avanzados en manejo de via aérea, que, en términos
practicos, en Colombia, es un anestesi6logo y que la sedacion
grado IV, siempre serd realizada por un anestesiologo.

Por otra parte, el comportamiento farmacocinético y farma-
codindmico de los medicamentos empleados en sedacién varia
segn el estado clinico, comorbilidades y condiciones de los pa-
cientes, por lo que una prictica segura de sedacién incluye que,
independiente del grado de sedacion necesaria, en el siguiente
grupo de pacientes la sedacion siempre debe ser realizada por
un médico anestesiologo:

* Poco colaborador

* Edades extremas

* Enfermedad severa (ASA I11-1V) cardiopulmonar, neuroldgica

* Alteracion del estado de conciencia

* Obesos morbidos
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Sindrome de apnea/hipoapnea del suefio) SAHOS

Embarazo

Abuso de alcohol o drogas
Antecedente de sedacion fallida
Signos de via aérea dificil

Ademas debe conocerse que las GPC incluyen en sug reco-
mendaciones la poblacién comprendida entre 12 a 65 afios que
van a procedimientos de sedacion electivos. En resumen los mé-
dicos no anestesidlogos debidamente certificados en sedacign
segun la legislacién colombiana y las GPC puede hacer seda-
cién grado I'y IT en pacientes ASA Iy II.

¢{Qué debo saber en general de la eleccién y dosificacion de
medicamentos en sedacion?

Existen reglas de seguridad a la hora de escoger el 0 los medi-
camentos que se van a utilizar para el acto de sedacién. Se pue-
den resumir en las siguientes:

e

2.

428

No existe una técnica universal, el proceso es especifico
para cada procedimiento y cada paciente.

El medicamento ideal para realizar sedacién debe tener las
siguientes caracteristicas: rapido inicio de accién, capaci-
dad para producir amnesia e inmovilidad al igual que ten-
ga minimos efectos hemodindmicos y pulmonares, corta
duracién y que permita una rapida recuperacién. Si bien a
la fecha no disponemos de ningtin medicamento que cum-
pla a cabalidad con todos estos requisitos, el conocimiento
claro de las necesidades inherentes del procedimiento a
realizar (dolor e invasividad, duracién, inmovilidad) y el
perfil farmacolégico del medicamento a emplear es el prin-
cipal paso para iniciar la seleccién y dosificacion de medi-

camentos.

. Se debe conocer el medicamento a utilizar, sus caracteris-

ticas de acci6n, efectos adversos y comportamiento parti-

YVIII Curso de Actualizacion para Médicos Generales | La Vision del Resifi.t_i"_l_fe‘

cular al combinarlos con otros o al ser usados en pacientes
especificos. Evite usar medicamentos que no conoce o no
estd seguro de usar. Se dice que el mejor sedante es aquel
con el que el médico se siente cémodo al usarlo.

Se recomienda seleccionar la técnica mas apropiada de se-

dacion, teniendo en cuenta las caracteristicas propias del

paciente. Los factores que influencian el éxito de la seda-
cién, mas alla de la eleccion del farmaco son la edad, el
género, el indice de masa corporal, la duracién del proce-
dimiento, el grado de ansiedad y el rasgo de personalidad
ansiosa, el uso crénico de sedantes o de sustancias psicoac-
tivas y las experiencias previas de sedacion.

. Estos medicamentos deprimen el SNC y por lo tanto afec-

tan la respiracion, su utilizacién de forma inadecuada e in-
segura puede llevar al paciente a la apnea, el paro cardio-
rrespiratorio, y/o la muerte.

. Las combinaciones tienen efectos aditivos y sinérgicos, no

solo para el efecto de sedacién buscado, sino también para
el potencial de producir efectos indeseados, por tanto se
debe evitar administrar un coctel estindar. Ya que la reco-
mendacion para los médicos no anestesi6logos es restrin-
gir la sedacién a niveles I (ansiolisis) y maximo II (sedacion
de leve a moderada). Se debe comprender que lo anterior
se logra utilizando un solo medicamento para la sedacion.

. Los pacientes con factores de riesgo como obesidad, ninos

y ancianos son mas susceptibles a los efectos farmacologi-
cos y adversos de estos farmacos.

. La sedacién no siempre es analgesia ni sustituye el anes-

tésico local. Evite utilizar la hipnosis como manejo de en-
tidades cuyo principio de manejo es el del dolor o la causa
subyacente, y no olvide en procedimientos dolorosos que
requieren sedacion el uso de analgesia local 0 sistémica.
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;Cudles son los medicamentos que puedo utilizar en |a Practica
colombiana y debo conocer como medico general para |5 seda-
cién por fuera del quirofano?

Es importante comprender que los escenarios en Jog que e]
médico general realiza su préctica de sedacién son diferentes 5
los de otros profesionales especialistas no anestesiologos comg
los urgentélogos, intensivistas, pediatras, psiquiatras, gastroen-
terélogos u odontélogos, quienes tienen a su disposicion 1a po-
sibilidad de utilizar aparte de los medicamentos aqui expuestos
otros como la dexmetomidina y el 6xido nitroso. Dado que este
documento va dirigido, en principio, a los médicos generales,
no se hace revision de estos dos medicamentos que en cambio
si estdn contemplados en la GPC. Los medicamentos que pue-
de ulilizar el médico general en Colombia para realizar sedacién
son: midazolam, fentanilo, ketamina, y, en situaciones seleccio-
nadas, propofol. En la tabla 2 se resumen algunas caracteristicas
de estos medicamentos.

Midazolam

Es una benzodiacepina (BZD) que se une a subunidad alfa del
receptor GABA, potencia la apertura de canales de calcio, hiper-
polariza la neurona y evita la estimulacion por neurotransmi-
sores excitatorios de la misma. Es un medicamento liposoluble
lo que implica que en comparacion con otras BZD, se absor.be
rapidamente, atraviesa rapidamente la barrera hematoencefalica
(BHE) y dura poco, lo que lo hace el medicamento més utilizado
en sedacion. Otras BZD, como el lorazepam y el diazepam, son
menos ttiles en sedacion peri-procedimental debido a que tie-
nen un inicio de accién y duracién mas prolongados asi comf)
mayores efectos adversos y menor potencial amnésico que el mi-
dazolam. Dentro de sus caracteristicas farmacocinéticas se desta-
ca que tiene metabolismo hepético y excrecién renal.
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Thsa 2. Algunas caracteristicas de medicamentos que puede utihzar
el médico general en Colombla para realizar sedacion

i) guoscels

Midazolam Fentanilo Ketamina  Propofol
Inicio del efecto JaSminutos | 30a120sequndos | 40a 60 sequndos 30seqund
Dosis sedacion 0,02a0,08mg/kg |  1-2mcg/kg 0,25a1mg/kg 0,252 1mg/kg
por via en boloy luego
intravenosa infusion de 50-
200 meg/kg/min
Duracién del 15360 minutos | 30a 60 minutos 5310 minutos 3 a8 minutos
efecto
T1/2de 1,7a2,6 horas 323,65 horas 2,5 horas Depende de los
eliminacion bolos o infusién
(Efecto residual) administrada
Presentacion Ampollas 5 mg Ampollade10 | Frascomultidosis | Dependede los
comercial en enTmlo15mg | mLcon500mecg ambar de 10 bolos o infusion
Colombia en3ml (0,5mgen 10mL) ml con 500 administrada
concentracional | mgen total en
0,5%, es decir, 50 | concentracion al
mcgporcadaml | 59, es decir, SO
mg por cada mL
Fuente: la autora

Dentro de las consideraciones para su dosificacion estdn que
en dosis elevadas produce ansiolisis y sedacién, amnesia anter6-
grada e inconciencia. En dosis moderada causa ansiolisis, seda-
cién y amnesia anter6grada y a dosis bajas sélo ansiolisis. Podria
por tanto ser usado como hipnético o inductor anestésico, pero,
dada su menor potencia comparado con medicamentos de ul-
tra corta accién como el propofol o el etomidato, es poco usado
€n anestesia para la induccién; sin embargo, podria tener cierta
utilidad e indicaciones en la secuencia de induccién rapida en
el escenario de urgencias donde los anteriores medicamentos
tienen contraindicaciones para ser usados, lo cual se escapa de
los objetivos de este capitulo. Debe recordarse que no tiene nin-
8un efecto analgésico por lo que midazolam puede ser usado en
combinacién con un opiode de corta duracién como el fentanilo
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o con anestesia local, para lograr niveles mas profundos de ge.
dacion y obtener analgesia. En este modo de uso combinady
dado el efecto sinérgico de la mezcla BZD/opioide, puede g Su'
vez causar depresion respiratoria y otros efectos adversos (de-
presion respiratoria con apnea, disminucion de tono muscular ¢
hipnosis), si se emplea la misma dosis que en su uso como medi-
camento Gnico.

La cantidad necesaria para lograr una adecuada sedacion va.
rfa dependiendo de muchos factores incluyendo la edad del pa-
ciente, su peso y talla, la tolerancia a medicamentos, las comor
bilidades y la duracién del procedimiento. Su rango de dosis es
amplio: por via intravenosa para sedacion el rango va de 0,02 o
0,08 mg/kg; para lograr s6lo ansiolisis una dosis de 0,02 my/kg
(aproximadamente 1 a 2 mg) es suficiente. En menores de sesen-
ta anos debe iniciarse con 2 a 2,5 mg con ajustes de 1 mg cada dos
a cinco minutos hasta una dosis total de 7,5 mg si es necesario,
mientras que en mayores de sesenta anos con enfermedad cro-
nica se debe iniciar con 0,5 a 1 mg con ajustes de 0,5 mg y una
dosis total de 3,5 mg,.

La administracion de midazolam por via oral o incluso nasal
también ha sido descrita como téenica de sedacion, principal-
mente en poblacion pedidtrica como premedicacion de proce-
dimientos odontoldgicos menores, a dosis de 0,25 a 0,75 mg/kg
siendo efectiva; sin embargo la biodisponibilidad por esta via es
diferente, su absorcion v tiempos de accion variable y menos
predecibles, su uso no excluye la necesidad de obtener un acceso
intravenoso lo que no establece una ventaja frente a la via veno-
sa; por lo que su utilizacion por médicos generales no se reco-
mienda. Asimismo, por ningtin motivo este medicamento debe
ser entregado al paciente o sus familiares para ser administrado
en casa antes del procedimiento y su administracion; siempre
debe estar ligada a las recomendaciones de monitorizacion y 5¢-

guridad de la GPC
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432 VI G de Actualizacion para M Generale LaVis

R {

Las dosis maltiples se acumulan en el tejido adiposo lo que
implica un tiempo de sedacién més prolongado, principalmen-
{e en pacientes con sobrepeso. En ancianos, con comorbilidades

ue afecten el flujo hepdtico y reduzcan la actividad enzimatica,
enfermos renales y obesos debe disminuirse la dosis pues tiene
mayor riesgo de sedacion profunda y prolongada. De modo que
en estos pacientes el uso de bajas dosis, intervalos de administra-
cion de los bolos para titulacion mayores y una cantidad menor
en la cantidad total se considera una prictica segura para redu-
cir el riesgo de efectos adversos. Lo anterior también explica por
qué para procedimientos en los que se requiere sedacion mas
pmlnngddn y posiblemente la administracion de dosis repetidas,
sea preferible usar otros agentes de accién ultracorta y menor
potencial de acumulacion, como el propofol, por encima del mi-
dazolam.

Dentro de sus efectos adversos destacan la disminucion del
calibre de la via aérea superior, por relajacion de la musculatura
faringea, laringoespasmo y depresion respiratoria lo cual implica
un especial cuidado en pacientes con SAHOS y obesidad, asi como
la necesidad de tener entrenamiento y habilidades en el manejo
avanzado de la via aérea, Ademas, puede producir hipotension
arterial, depresién miocdrdica, fluctuacion de la frecuencia car-
diaca, y anomalias electrocardiograficas. Ataxia, incoordinacion
motora, laxitud, mareos, vértigo, pensamiento desorganizado,
disartria y sequedad bucal. La reaccién paradéjica con agitacién,
agresividad, hostilidad y violencia se desencadena con dosis al-
tas o rapidamente inyectadas y mds frecuentes en los extremos
de la vida como nifos y ancianos, se relaciona también con la
aparicion de delirium posterior a su uso en estas poblaciones.

Si se utiliza midazolam también debe estar disponible fluma-
cenilo, antagonista de BZD y se debe saber utilizarlo.

Flumacenilo
La presentacion clasica de un paciente con sobredosis aislada
de BZD incluye depresion del SNC con signos vitales normales v,
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en funcién de la dosis mayor administrada, depresién respirato.
ria y coma. El flumacenilo es un medicamento antagonista com-
petitivo no especifico del receptor de BZD y esta indicado para e
manejo de la depresion respiratoria y de conciencia inducida por
midazolam en procedimientos de sedacién, anestesia general o
sobredosis; no tiene ningtin efecto en receptores de Opidceos y
su metabolismo es hepatico. La administracién de flumaceling
puede precipitar sindrome de abstinencia y convulsiones de
rebote, agitacion y ansiedad principalmente en pacientes con
tolerancia a BZD o usuarios crénicos, por lo que su utiliza Gt
también debe ser cuidadosa. La dosis de administracién es 0,01
mg/kg en intervalos de un minuto, es decir entre 0,2 a 1 mg dosis
en adultos, maximo 3 mg/h. Su inicio de accién es en uno a dos
minutos. En Colombia estd disponible en viales multidosis de
5 ml que contienen 0,1 mg/ml para administracién intravenosa.

Fentanilo

Los opioides de corta accién son utilizados solos o en com-
binacién para la sedacién periprocedimental, éstos incluyen el
fentanil, el alfentanil y el remifentanil. Sin embargo, en Colom-
bia no disponemos de alfentanil y el remifentanil est4 limitado al
uso s6lo por el médico anestesi6logo, ya que por sus caracteris-
ticas particulares de potencia implican un mayor nivel de cono-
cimiento y entrenamiento para su uso, ademads por su costo no
esta disponible en el plan obligatorio de salud para su uso fuera
de los procedimientos anestésicos.

Es por esto que, en nuestro medio, el fentanilo es el opioide de
eleccion y utilidad en sedacién para el médico no anestesi6logo-
El fentanilo es un opioide sintético liposoluble, lo que facilita su
penetracién a SNC, pero también su acumulacién en tejido gra-
so. Se utiliza solo o en combinacién con midazolam para prOV.eer
analgesia en procedimientos, pero no tiene potencial amnésico-:
Es 75 a 125 veces més potente que la morfina y se considera queé
tiene un inicio rapido de accién y una corta duracién del efec-

‘ : , idente
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to. Tiene la,vc'antaja, respecto a los demas medicamentos, en que

roduce minima alteracu.")n hemodindmica y no provoca libera-
cién de histamina. Su principal efecto adverso es la depresion
respiratoria el cual se potencia con la coadministracién de otros
medicamentos sedantes. Ademds puede producir bradicardia
y torax lenoso. Los pacientes con enfermedad renal, hepatica,
ancianos pueden tener efectos mds prolongados o profundos.
En estos pacientes el uso de dosis menores, intervalos mas pro-
longados y cantidades totales menores se consideran una buena
practica para reducir el riesgo de eventos adversos.

Se usa como analgésico y sedante en bolos lentos intraveno-
sos de 1 a 2 ug/kg, puede titularse en bolos de 0,5 a 2 ug/kg cada
tres a cinco minutos, administrandolo lentamente y estando
alerta a lograr el nivel de sedacién deseado y/o la aparicién de
efectos adversos. La dosis mdxima total es generalmente 5 mcg/
kg o aproximadamente 250 mcg.

Si se utiliza fentanilo también debe estar disponible naloxona
para revertir su sobredosificacion y debe saber utilizarse.

Naloxona

La triada cldsica de intoxicacién por opioides incluye depre-
sién del estado de conciencia, depresion respiratoria y miosis.
También se acompana de disminucién del volumen corriente y
del peristaltismo intestinal. El mayor predictor de sobredosis de
opioides es la frecuencia respiratoria menos de doce, la ausencia
de miosis por si sola no excluye la sobredosis de opidceos, espe-
cialmente por la coingestién de otros medicamentos que ejercen
efectos contrarios sobre la pupila. El manejo inicial de la sobre-
dosis de opiaceos debe enfocarse en el control de la via aéreay el
Soporte ventilatorio.

La naloxona es un antagonista del receptor de opioides de
corta accién indicado en el manejo de los efectos adversos de
1os opioides. Puede administrarse por via intravenosa o por via
nasal, subcutdnea, o intramuscular en caso de no disponerse de
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un acceso intravenoso, tiene una vida media de una hora, por
lo que, en situaciones de intoxicaciones por opioides de efecto
prolongado o con efecto de acumulacion, las dosis de naloxun,
deben ser repetidas o dejarse una infusién continua a 25a 16
mcg/kg/h. La dosis de administracién inicia con 0,04 a 0,05 mg
iniciales que se titulan cada uno a dos minutos hasta obtener una
frecuencia respiratoria superior a doce, en pacientes con apnea
debe iniciarse soporte ventilatorio con mascara facial simultanea
a la administracién de naloxona en dosis de 0,2 a 1 mg, en paro
cardiaco la dosis no debe ser menor a 2 mg. Si no hay mejoria
con dosis de hasta 5 a 10 mg, debe reconsiderarse el diagnéstico,

La meta de la administracién de naloxona no es el retorno al
estado normal de conciencia, sino lograr una adecuada ventila-
cién ya que este medicamento administrado a dosis alta puede
tener efectos adversos como dolor de rebote, agitacién, hiper-
tension arterial, arritmias, delirium, sindrome de abstinencia y
edema pulmonar. En Colombia, se encuentra disponible en am-

pollas de 0,4 mg en un ml.

Coadministracion midazolam y fentanilo

En las situaciones practicas en las que los agentes de accion
ultracorta como el remifentanilo no estin disponibles, la com-
binacién midazolam/fentanilo se considera de utilidad para la
sedacién en procedimientos dolorosos. Si bien el midazolam por
sf solo no ha mostrado buena potencia para causar depresion
respiratoria, la combinacion con fentanil silleva mas fécilme-nte a
hipoxia y apnea y a incrementar la necesidad de intervenciones
de la via aérea o la necesidad de reversién farmacolégica. Par'a
minimizar el riesgo de depresion respiratoria se sugiere adm}—
nistrar el midazolam primero y posteriormente titular la admi-
nistracion de fentanilo; sin embargo, independiente del ordet.L
lo mds importante es la administracion titulada de ambos medi-

camentos. :
: 3 . i-
La GPC recomienda, en vista de que el uso de sedantes comb’

10 S : . 5 ion
nados con analgésicos opidceos tiene riesgo elevado de sedaci
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profunda y anestesia general, que debe ser administrada por

roveedores entrenados en manejo avanzado de la via aérea, los
cuales en Colombia son tinicamente los médicos anestesi6logos.
Ademés dado que la sedacién grado I y Il —que es el objetivo del
médico general- se logra con un solo medicamento, esta combi-
nacién se desaconseja rotundamente por parte del médico ge-
neral que administra sedacién.

Ketamina

La ketamina es un derivado de la fenilciclidina que acttia
como sedante disociativo al actuar como antagonista del recep-
tor NMDA (N- Metil-D-aspartato), que es un receptor ligado a
canal i6nico que se activa por el glutamato y la glicina aumen-
tando la permeabilidad al calcio, sodio y potasio. Sin embargo, la
ketamina también acttia en los receptores opioides, en recepto-
res de acetilcolina tanto muscarinicos como nicotinicos y en los
receptores monoaminoxidasa. Estas multiples acciones hacen de
la ketamina el tinico agente anestésico disponible con propieda-
des de inconsciencia, analgesia y amnesia. Produce un estado
de sedacién o “trance” y provee sedacién, analgesia y amnesia
mientras preserva el tono muscular de la via aérea, los reflejos
protectores y la ventilacion espontanea. Debido a su inicio répi-
do de accién, su corta duracién y unas excelentes propiedades
de sedacién y analgesia es de utilidad en procedimientos cortos
y dolorosos como la reduccién de fracturas o luxaciones o sutu-
ras. Series de casos de sedacién utilizando ketamina muestran su
seguridad, incluso en sitios donde la monitorizacién y disponi-
bilidad de recursos es limitada. Sin embargo, si se utiliza en do-
sis alta y administrada répidamente tiene el potencial de causar
depresion respiratoria.

La ketamina es generalmente administrada por via intrave-
Nosa, lo que le da una biodisponibilidad inmediata, pero tam-
bién puede administrarse intramuscular. La duracion del efecto
€s 10 a 20 minutos. La dosis para sedacién en adultos es de 0,25
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a 1 mg/kg administrada intravenosa en uno o dos minutog .
titulacion de la dosis con bolos de 0,25 a 0,5 mg/kg cada 5,a (;n
minutos. 0

Los efectos adversos de la ketamina incluyen taquicardia hi
pertension, laringoespasmo, reacciones de emergencia, néu;eas_
vomito, incremento de la presion intracraneal e intraocular (a’
dosis anestésicas superiores a un mg/kg) y aumento de las secre.
ciones en via aérea y de saliva.

. La taquicardia y la hipertension son generalmente transito-
rlas,.pero en pacientes con predisposicién con aumento del auto-
matismo cardiaco o arritmia o trastornos del ritmo permanentes
tiene el potencial tedrico de desencadenar arritmias malignas
como taquicardia ventricular o descompensar algunas previa-
mente controladas, principalmente en la coadministracién con
inhibidores de la recaptacion de serotonina o inhibidores de la
monoaminoxidasa. Su capacidad de aumentar la presion arterial
hasta un 50% de la basal por unos 10 a 15 minutos, la hace ttil en
situaciones de pacientes inestables hemodinamicamente, como
los traumatizados, en aquellas situaciones donde la hipotensién
es deletérea o donde se desea broncodilatacién; pero, también
implica tener precaucion al usarla en pacientes con enfermedad
coronaria.

El riesgo de laringoespasmo es mds grande en pacientes con
anomalias de la via aérea superior como estenosis traqueal o tra-
queomalacia, asi como en procedimientos con estimulacion re-
petida y continua de la via aérea; por ejemplo, la nasofibrolarin-
goscopia o los lavados broncoalveolares.

Las reacciones de emergencia son el efecto adversq m
munmente reportado. Son descritas de diferente intensidad des-
de desorientacién, suefos vividos o alucinaciones que pueden
ser terrorificas. Pueden ocurrir en el 20% de los ad-u’ltos y pue-
den ser prevenidas y tratadas con la coadn}ini,st_raaon d€4d§1-‘;

pequenas de midazolam de 0,05 mg/kg (dosis .nplca de2a
administradas lentamente y previo a la ketamina.

as co-
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Las nauseas y el vémito asociados a la ketamina ocurren en el
4% de los adultos. Usualmente ocurren cuando el paciente este&
despierto y alerta por lo que no predisponen a broncoaspiracidn,
£l tratamiento profilactico con agentes antieméticos podria ser
" utilidad. El aumento de secreciones y la salivacion, tradicio-
nalmente, ha generado la recomendacién de uso concomitante
con atropina, sin embargo la utilidad de este pretratamiento no
esta clara y la recomendacién actual es no utilizarla.

su otro efecto adverso es la capacidad de producir hepato-
toxicidad; pero, principalmente, cuando se utilizan infusiones
prolongadas de su forma S-enantiémero.

El inicio de accién de la ketamina es de 30 segundos, la dura-
cién del efecto es 5 a 10 minutos, con una vida media de elimina-
cién de 180 minutos, lo que se corresponde con su répida fase de
distribucién inicial. La ketamina se metaboliza por desmetilacion
en el higado a norketamina, que potencialmente es hidroxilado.
La norketamina tiene una tercera parte de la potencia de la ke-
tamina, y conserva los efectos analgésicos. La eliminaciéon de la
ketamina se da en el 95% por via urinaria y el resto por via biliar.

Propofol

El propofol es un hipnético. Su mecanismo de accion, al unir-
se al receptor GABA, es similar al del midazolam. Carece de
efecto analgésico, deberia asociarse a ketamina u opidceos si el
procedimiento requiere control del dolor. Tiene propiedades an-
tieméticas y antiinflamatorias.

Se caracteriza por un rapido inicio de accién por su alta lipo-
filicidad que le permite atravesar rapidamente la BFE, con una
fase de distribucién rapida de dos a cuatro minutos, seguida de
una fase de distribucién lenta de 30 a 64 minutos, por lo que, con
infusiones prolongadas y en ancianos, tiene potencial de acu-
mularse en tejido graso con lo que incrementa la duracion del
efecto esperado. Su inicio de accion en 30 a 40 segundos y su
corta duracion, de tres a ocho minutos de un bolo @nico con ri-
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pida eliminacién hacen que para procedimientos de mas de diez
minutos sea necesario el uso de infusiones; lo anterior implica
ademas la disponibilidad y habilidades en el manejo de bombas
de perfusion y ajuste de calculo de dosis en el tiempo.

. La se_dacién moderada se logra con concentraciones en sj.
tio efectivo (CSE) es decir cerebro, de 1 a 2 ug/ml, y la sedacién
profunda con 2 a 6 ug/ml, de tal manera que con un bolo de
0,5 mg/kg y luego 50ug /kg/min (3mg/kg/h) se logra un CSE de
1,1 ug/ml en 8 a 10 minutos, segiin el modelo farmacocinético de
Marsh y de 2,2 ug/ml en dos minutos con el modelo de Schnider,
estabilizindose en 1,2 ug/ml a los ocho minutos. Hay quienes
administran Img/kg y luego 0,5 mg/kg cada tres minutos y lo-
gran CSE similares. También se usa 50/50 mezclado con ketami-
na (ketofol), aprovechando su sinergismo y reduciendo la dosis
de cada medicamento, lo que se asocia a menores episodios de
inestabilidad hemodindmica pero mayores eventos de agitacién
y reacciones de emergencia comparados con el uso de propofol
solo. En pacientes mayores de 60 afios se aconseja ajustar la dosis
reduciéndola en un 20 a 60% y aplicarla lentamente (dos a tres
minutos) dado que los niveles plasmaticos en estos pacientes se
alcanzan rapidamente y pueden tener sedacién prolongada y
depresion cardiorrespiratoria con més facilidad.

Como efectos adversos causa depresion respiratoria, apnea,
en relacién con la dosis administrada y la adicién de opioides,
hipotension arterial mediada por vasodilatacién, principalmente
en ancianos, inotropismo negativo, y depresién miocérdica que
obligan especial cuidado en cardidpatas o pacientes sépticos,
ademas mioclonias y sindrome de infusion de propofol con el
uso de infusiones prolongadas. Puede disminuir el didmetro an-
tero posterior de la faringe y ocasionar apnea muy réapidamente
y obstruccién de la via aérea en pacientes obesos, con SAHOS
o via aérea dificil anticipada, su utilizacién es de mayor rieng-
Sus componentes son derivados de la lecitina del huevo, aceite
de soya y glicerol; debido a este tltimo, al aplicar por via intra-
venosa produce dolor en 38 a 90% de pacientes, lo que sé puede
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Contrarrestar' adiciopando 40 mg de lidocaina a la solucién. Los
bolos se asocian a hipotensién, sobresedacién y apnea. Ademas,
hay reportes de casos de anafilaxia en pacientes con alergia pre-
via a alguno de sus componentes. Sus componentes pueden fa-
cilitar el crecimiento de microorganismos en la solucién, por lo
que sele adiciona EDTA que inhibe ésta por cerca de doce horas,
pero requiere un manejo estricto de la técnica aséptica en su ma-
nipulacién para evitar infecciones.

Su perfil en sedacién parece ser superior a otros agentes por
su mejor y mas rdpida recuperacion, niveles mas 6ptimos de se-
dacién sin asociarse a mas eventos de hipoxemia, apnea o hipo-
tensién; razén por la cual es, hoy por hoy, el medicamento para
sedacién recomendado en las GPC de primera linea en la mayo-
rfa de procedimientos de sedacién. Los reportes en general con-
cluyen que es un medicamento seguro para la sedacién adminis-
trada por médicos anestesiélogos como no anestesi6logos. Sin
embargo, en el mundo hay debates muy fuertes entre quienes
consideran que es una medicacién exclusiva de uso por aneste-
si6logos, contra quienes consideran que puede ser usada por no
anestesi6logos, pero con restricciones. En Estados Unidos, Me-
dicare no permite el uso de propofol por no anestesiélogos, en
relacién con el hecho de que el inserto que ordena la FDA sobre
el tema indica que quien lo administre debe contar con experticia
en anestesia. Lo cual se puede comprender al analizar las destre-
zas que se requieren para su manejo en infusién, su potencial de
llevar a la apnea e incluso la antesesia general y de causar ines-
tabilidad hemodindmica, principalmente en poblaciones de eda-
des extremas o con comorbilidades. De hecho, aun con manejo
por anestesilogo el propofol puede relacionarse con desenlaces
adversos graves.

La GPC al desarrollar las recomendaciones para Colombia y
teniendo en cuenta que el uso de propofol es muy popular entre
los endoscopistas, en vez de abolir su utilizacién, la regula, al
aclarar que solo se debe perseguir con €l sedacion de grados Iy
I, y que no se deben usar otros coadyuvantes cominmente em-
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pleados, como opioides o benzodiacepinas; esto, debido a que a]
combinar una medicacion con otra u otras el riesgo de complica-
ciones aumenta exponencialmente. Ademas, el profesional que
lo administra debe estar debidamente certificado en manejo de
sedacién con propofol, curso que hasta la fecha el Ministerio de
Educacién y el de Salud y Proteccién Social no han regulado y
por tanto no se imparten en el pais. Considerando lo expuesto
el propofol parece no ser el medicamento de primera eleccién
cuando quien administra la sedacién es un médico general. Lo
anterior unido a que no hace parte del plan obligatorio de salud
de Colombia en el contexto por fuera de la anestesia general, su
uso estd limitado en la practica real y se debe ser cuidadoso y cri-
tico al leer las recomendaciones en este sentido que hace la GPC.

{Como elegir el farmaco para administrar sedacion segun el
procedimiento a realizar?

La GPC recomienda que antes de realizar la sedacién para
cualquier procedimiento debe analizarse el nivel de invasividad,
ansiedad y dolor asociado al mismo para elegir los medicamen-
tos a emplear. De ella se desprenden las siguientes recomenda-
ciones. Ver figura 1.

En procedimientos endoscépicos de gastroenterologia, gine-
cologia, neumologia, o urologia que se caracterizan por ser pro-
cedimientos invasivos, dolorosos, y requieren inmovilidad. El
paciente necesita analgesia, ansiolisis e hipnosis, por lo que se
recomienda el uso de anestésico local (tépico) y propofol como
primera alternativa para la sedacién y el uso de midazolam y
ketamina como segunda opcin cuando no sea factible el uso de
propofol.

En imagenes diagnosticas y radiologia intervencionista, que
S caracterizan por ser no invasivos, no dolorosos, pero que re-
quieren inmovilidad. Por ejemplo TAC, RMN o radiografia sim-
ple. El paciente necesita hipnosis o ansiolisis. Se sugiere el US.0
de propofol como primera alternativa y considerar el uso de mi-
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dazolam o dexmedetomidina cuando no sea factible el uso de

PropOfO].
En procedimientos invasivos, dolorosos y que ademas requie-

ren inmovilidad, el paciente necesita analgesia, ansiolisis e hip-
nosis; por ejemplo: arteriografias y/o venografias con medio de
contraste, angioplastias, embolizaciones selectivas, trombolisis;
procedimientos oncoldgicos intervencionistas, como ablacién
por radiofrecuencia, crioterapia, colocacién de catéteres, biop-
sias percutdneas. Se recomienda el uso combinado de anestésico
local (topico, infiltrativo o troncular), ketamina mas midazolam

como primera alternativa y el uso de dexmedetomidina o de un

opioide cuando no sea factible el uso de ketamina. Se sugiere

considerar el uso de propofol cuando no sea factible el uso de

midazolam.

En procedimientos invasivos, dolorosos de intensidad mode-
radaa grave y de corta duracién donde el paciente necesita anal-
gesia y ansiolisis como la reduccién de fracturas, suturas de piel,
cardioversi6n, drenaje de abscesos, colocacién de tubos de torax,
accesos venosos centrales, lavados y curaciones de quemaduras,
entre otros se recomienda el uso de anestésico local (topico, infil-
trativo, troncular) y ketamina méas midazolam como primera al-
ternativa y considerar el uso de propofol cuando no sea factible
el uso de midazolam. Ver figura 2.

A pesar de las recomendaciones anteriores, se debe saber que
los procedimientos que implican dolor y si este no puede ser
Manejado con anestésico local, por ejemplo una CPRE, pueden
Tequerir sedacién grado 111, el cual s6lo se alcanza con medica-
Mmentos combinados en técnicas de sedacién que son competen-
cia del médico anestesidlogo. Por tal razén, los procedimientos
dolorosos son de manejo por anestesia.

Asi las cosas, bajo las recomendaciones y legislacx'éf'a’ achfal co-
[Ombiana el médico general tiene papel en la sedacxor'i 5_010 de
Procedimientos diagnésticos imagenolgicos o endoscopicos 30
dolorosos que se realizan en pacientes ASA Ly II clectivos ;’; He
2y 65 arios que requieren sedacién grado I y/o maximo graco £

443 ‘4
gicos de la sedacion para el médico generalulu Mar(ela Vélélﬂotem i 0

Scanned by CamScanner



Figura 1
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nipulacion de la via aérea datan del

ano 3600 a.C., cuando los egipcios
describen lo que parece ser una traqueo-
tomia. Luego muchos ahos despuds, en
1854 Manuel Garcia tuvo la ddea de un es-
pejo laringeo para observar la glots de sup
alumnos mientras cantaban O (fgara 1),
TB5H Bugene Bouchut realiza la primera in-
tubacion orotragueal con un tubo de metal
para-ayudar a respirar a un paciente que
tenfa difteria ™, dando inicio o la era de
intubacion orotraqueal para los escenarion

de urgencia gue Tuego se extenderia o otras
arcas,

Las primeras descripciones de la ma-
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a1,
Manuel Garela utilizando ef espejito
larngen

2
Larmadi de Lernindes Gonzales & Manuel I Garta y o fistons del 1 A
oria del Lanngoscopia An R Acsd Nac Med
Na/010 414 OO A I AG Nac Med (Madi). 2006,123(4)

a

L S en defindda como un proceso secuencial de Prepara
: < i ALLEY
clon, sedacton y pardlisis de un paciente para facilitar una intu
bacion tragqueal que prevenga la broncoaspiracion ™ con un ade.
cundo control de la respuesta simpatica, Consta de varlas fases

(Hypern 2):

1 Bossddn def Ve o by 4 Paibti o LI LT
O Postintabacin

1 1 pan e 1in
P de b ¥ v iga s Wi [ Aol e

Piouma 2, Fases de o Secoencia de Induccion intubacion Rapida (SIR)

Primera fase: Prepatacion
L fane de preparacian, a su vez, consta de vardas etapas:
o Avisar al equipo de trabajo sobre 1o situacion/ indicacion
v realizar la S, tales como las sigulentes caractertst
(Wi A'HI e i.lll".
Perdidn de los veflejon protectores de 1o via acrea (¢ an

pow bgial o dnfertior a i)

A4l YU Caprsn de Actialiy e M

[ La Vigion del Ke ‘Iv'l‘l!ll’. :
‘ LA
o 0 de tnduccon Antubacion rdpida: sitaclanes especiales | Natalia Andrea Hoyos Vanegas

- Riesgo de pérdida de la permeabilidad d ‘a&u
la
(trauma maxilofacial, hematemesis incon:rola:lf:
maduras faciales, anafilaxia, estridor intenso) o

Dificultades para la oxigenacién/ventilacion (va sea pe

trabajo respiratorio que implique el uso de mﬁsculos!::
cesorios, retracciones o frecuencia respiratoria aumen-
tada igual o superior a 20 rpm, que no mejora con las
medidas de soporte no invasivas) por diferentes causas
como asma, neumonia, laringotraqueitis u otra enfer-

medad respiratoria.

- Estatus convulsivo.
Cualquier otra causa que lleva al médico a considerar la

necesidad de SIIR.

« PBvaluar la via aérea del paciente, idealmente la laringosco-
pia siempre la deberia realizar el miembro mds experto del
equipo. Sin embargo la evaluacion de los predictores de
ventilacion o intubacion dificil permiten prepararse para
las dificultades o promover traslados tempranos para evi-
tar manejar una via aérea dificil con personal/equipo y/o
experiencia que pueden estar limitadas.

Clasicamente, se han definido los siguientes predictores
de ventilacion dificil con el acrénimo OBESE: O= obeso,
B+ barba, E= edéntulo, S= SAHOS/roncador habitual, E=
edad 55 anos o mds 9, Cuando se presentan las dificulta-
des en la ventilacion, la mayoria de las ocasiones se pueden
manejar con cinula orofaringea/nasofaringea y ventilacion
a dos manos con un ayudante para asistir la presion posi-
liva si se requiere, En escenarios de ventilacién imposible,
¢l medico puede considerar optimizar la relajacion neu-
romuscular y pensar en ventilar con un supraglotico y no
50lo con mdscara facial ©,

Asimismo, son predictores de intubacion dificil: antece-

dente de intubacion dificil, apertura oral menor de tres em,

incapacidad de protrusion de la mandibula hacia anterior,
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inmovilidad cervical (incluso el tener collar cervical porgg

limita la posicion de olfateo, este predicton tiene una seny.

bilidad 13% especificidad 67%),

Otros predictores

- Mallampati (figura 3); sensibilidad 34%, especiticidag
84%

- Distancia esternomentoniana fgual o infertor a 13 e,

- Distancia tiromentoniana igual o inferfor a 6 eny seng.
bilidad 45%, especificidad 40%,

- Malformaciones crancofaciales congeénitas o adquiridag
(ej. micrognatia; sensibilidad 6%, especiticidad 999,

* Preparar los equipos de via aérea y succion:

Figuna 3,
Clasificacion de Mallampati, modificada por

Samsoon and Young

Tomada de- Otolaryngol Clin N Am 49 (2010) 1381 397

- Equipo de via acrea basicor mascara facial, canula de
Guedel v orofaringeas (Hyura 1), canulas nasofaringean
y equipo de ventilacion (bolsa vialvala mascara o alre
Rees)
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Frouma 4, Canuly orofaringes desde el inao 00031 3

- Seleecion de valvas y tubos apropiados:
Conviene tener valvas de diferentes tamanos, como se
muestra en la figura 4 (Canulas orofaringeas desde el

tamano 000-5).

Tanta 1. Tamano Valvas sequn serie numetica y condicion def pacente

00 d Prematurs

s Lactantes (de wn mesy dosattos)
2 Preescohures (de resy ocho ates)
14 Adultos

La seleceian entre Macintoch (eurva) o recta (Miller) de-
pendera del entrenamiento del laringoscopista (fguea
B By importante en esta herramienta teenica veritiear
que tenga batertas adecuadas para el buen tanciona
miento de la fluminacion.

Lox tubos arotragueales, deben ser tos apropiados para
Lo edad del paciente, Se sugieren tubos en la serie nume
A Que e resume en L tabla 2.
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« Revisar los equipos de pre oxigenacion:

Tawia 2. Caracterdsticas tubos orotraqueales y condiclones del pacion d

Son dispositivos que dan la fraccién inspirada de oxigeno
posible idealmente 100%. Por ejemplo el aire Rees, la golsa
valvula mascara con reservorio; el inconveniente de ésta
es que requiere presion positiva, lo que aumenta la posi-
bilidad de regurgitacién si no se evita que la presién sea
mayora 20 ¢cm de H,0; o la mascara de no reinhalacién con

baldn
* Mayores de un afio, utilizar Ia 6rmula; 40 i
4 con tubos sin balon 11 eded (ofs)ia il A
+_Entubos con balén, la f6rmula es: edad (a0s)/4 43,5 « Conocer los medicamentos y su farmacocinética:
Identificar cudles estan disponibles en la institucién y pre-
" Cn.n_sidvrnr la utilizacién de guia durante la SIIR para parar al equipo de trabajo para la dilucién, en el caso de
facilitar la maniobra de insercion del mismo. que se requiera de este procedimiento.
= También se debe contar con equipos de succién, ideal-
Seqgunda fase: Posicion del paciente

mente con una canula de Yankauer que no se obstruye

con contenti 0l , sf ocurre e
ontenido solido, como sf ocurre con la sonda Ne- Incluye la maniobra de laringoscopia para alinear los tres ejes

laton,
= (oral, faringeo y laringeo) y visualizar la glotis. Esto requiere de
la posicion de olfateo para la mayoria de los pacientes que se ob-
tiene al extender el cuello; sin embargo esto no es posible en los
pacientes con sospecha/confirmacion de lesién cervical. En este
caso se deja el collar o se pide a alguien que dé estabilidad cervi-
cal mientras se hace la laringoscopia. Aunque con poca evidencia
pero se recomienda cierto grado de Fowler durante la maniobra @,
Ademads tener presente otras alternativas como la posicién de
rampa para pacientes obesos o mujeres embarazadas.

Tercera fase: Pre medicacion y pre oxigenacion

La pre medicacion busca aplicar medicamentos coadyuvant-
es para atenuar la respuesta a la laringoscopia; entre ellos, los
opioides y la lidocaina, que ademads requieren poco tiempo de
respuesta para generar su efecto. También se ha utilizado el mid-
azolam a dosis ansioliticas, pero, en escenarios de urgencias, s

Poco necesario,

Fiauna 5. Laringoscoplo y valvas

Nata Las dos mas pequeas son rectas y las demas son curvas,
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a. Opioides: frecuentemente se cuenta con morfina, Perg,
como el inicio de accion de este medicamento eg alos Cineo
minutos con un pico de accién a los 3() minutos, no Sirve
para la SIIR,

Se utiliza entonces un opioide de alta potencia e inicio pg4.
pido como remifentanilo o fentanilo, siendo este ltimg
el més disponible. El fentanilo (dosis 1-5 meg/kg) es un
opioide sintélico de rapido inicio de accion, corfy accion
que no libera histamina. Usar dosis bajas (2-3 ug/kg) en
pacientes inestables (se sigue recomendando a pesar de Iy
hipotension). Su efecto inicia 30-6(0 segundos y sy pico de
accion es a los tres a cinco minutos, Recordar que como eg
un opioide potente puede causar térax lefoso que impida
la ventilacién, Para evilar este efecto adverso se debe apli-
car el opioide lentamente; en 1a préctica es poco frecuente
porque se adiciona relajante neuromuscular,

b. Lidocaina (1-1,5 mg/kg): es un bloqueador de log canales
de sodio 1o que explica que sea antiarritmico y anestésico
local. Su papel en 1a SR ha sido discutido Pero se sabe que
ayuda a disminuir la réspuesta simpatica a la laringoscopia
cuando se combina con ol opioide @ y puede tener algin
papel en la prevencion de laringoespasmo y tos durante la

laringoscopia 1011, giny mayor in

cidencia de hipotensién u
otros efectos adversos 02,

La pre oxigenacion 09, s una estrate

gia que busca una may-
or duracion del tiempo de apne

a, definido como el tiempo para
que el paciente legue a una saturacion de igual o menor al 90%.
Cuando la pre oxigenacion (también se puede llamar desnitro-
penacion) se realiza de manera adecuada, aumentan las reservas
de oxigeno asi: ol pulmon de un adulto tiene 3000 ml de capaci-
dad residual funcional Yy respirando aire (FiO, = fraccién inspi-
rada de oxigeno 0.21) hay 630 ml de reserva de oxigeno, pero
cuando se pre oxigena durante tres minutos con respiracion es-
pontanea mas fraccion inspirada de 100%, la fraccién alveolar de
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oxigeno es cercana al 95%, con esto se logra (0.95x3000 ml) 2850
ml de oxigeno en la capacidad residual funcional. También se
incrementa la concentracion de oxigeno disuelto y del oxigeno
unido a la hemoglobina, aunque esto es en menor cantidad ",

lis importante conocer que el tiempo de apnea no es igual
para todos los pacientes porque dependera de la estrategia de
pre oxigenacién realizada (siendo mejor cuando se puede mon-
itorizar la fraccién espirada de oxigeno, ayud.a con la que pocas
veces se cuenta en los servicios fuera del qunréfan.o), !a capaci-
dad residual funcional del paciente la cual estd disminuida en
pacientes obesos, ninos y mu;eres‘ embaraz.adas, y del con.:mx’no
de oxigeno el cual es mayor, por e]emplq, Sil el paciente est4 Sép-
tico 0 en choque, tiene fiebre, hipertiroidismo, estatus convul-
sivo u olras causas.

Las estrategias pre oxigenacion lo que bus’can es brindar una
FiO, del 100% ya sea con aire Rees, bolsa valvula méscara cqn
reservorio o con una méscara de no re inhalacién con reservgno
(FO, = 90%) durante tres minutos 0 més, o con ocl?o reﬂ?lra-
ciones profundas, incluso si el paciente tiene CPAP (dispositivos
de presién continua en la via aérea para el manejo de la apnea del
sueno, este dispositivo se deberia utilizar en la pre oxigenacién
sise cuenta con él) M, Recordar que la saturacién en 100% no es
una manera adecuada de evaluar pre oxigenacién, aunque sirve
como referencia si asciende durante la maniobra.

Cuarta fase: Paralisis e induccion

En esta fase se deben seleccionar los medicamentos a utilizar,
Inductores:

a. Etomidato (dosis 0.3 mg/kg) es un imidazol de accién ultra
corta; inicia su efecto a los 15-45 segundos y dura de 1012
minutos. Produce sedacion, sin efecto vasodilatador por lo
cual se ha propuesto como ideal én escenarios de hipoten-
sin por hipovolemia, o TEC (9 dado que disminuye la tasa

CCUtnCla o
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metabdlica cercbral y disminuye la presion intracrancana
(P1C); ha sido muy (til en esle escenario.

Iin ¢l escenario de hipotension por choque séptico, se ha
demostrado que empeora la insuficiencia adrenal por la in-
hibicion de la conversion del colesterol a cortisol, que ocu-
rre secundario al bloqueo de la 11 3 hidroxilasa y aumenta
Ja mortalidad 417, Produce mioclonias (que han sido mal
interpretados como desordenes convulsivos), si ocurren
durante la induccion, se puede utilizar midazolam y evitar
st uso en los pacientes con epilepsia y mas si tiene estatus
epiléptico 9, Finalmente, 1a indicacion mds clara de este
medicamento es el paciente con cardiopatia, ejemplo infar-
{o agudo de miocardio o falla cardiaca descompensada.
Ketamina (dosis 1-2 mp/kg). Es una fenciclidina que anta-
goniza los receplores N-metil D-aspartato (NMDA) por lo
cual produce sedacion, amnesia y analgesia mientras pre-
serva los reflejos protectores de la via aérea; inicia su ac-
cion a los 45-60 segundos y dura 10-20 minutos. Causa li-
heracion en sistema nervioso central de catecolaminas, por
Jo cual produce estabilidad hemodindmica pero no ocurre
esto en pacientes depletados de éstas como los pacientes
criticamente enfermos o con enfermedades cronicas don-
de hay regulacion a la baja de los [} receptores como la
insuficiencia cardiaca.

Fata liberacion de catecolaminas, junto con e

de Jos receptores NMDA en la via acrea (los cuales produ-
son los mecanismos

n que la

| antagonismo

cen sustancias broncoconstrictoras),
Ja ketamina produce broncodilatacio
acientes asmaticos . En el paciente
ner o lograr estabilidad
intu-

por los cuales
hacen de eleccion en p
hipotenso se debe tratar de manle
a la secuencia de induccion ¢
o iniciar infusion
¢ la ketamina

hemodindmica, previa
bacion rapida por ejemplo con volumen,
del vasopresor antes y considerar el uso d

como inductor,
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d.

Secuencia

por otro lado se ha descrito que este medicamento au-
menta la presién intracraneal (PIC) y la presion intraocular
(PIO) alrededor de 5 mmHg sin embargo en humanos no
se ha visto que sea clinicamente relevante para la PIC #=
y la PIO @2, al final su efecto sobre la PIC es minimo dado
Elue también aumenta la presion arterial media (PAM) por

lo que mantiene la presion de perfusion cerebral.

Otra propiedad de la ketamina es su capacidad anticon-
vulsivante por lo cual se puede usar de manera segura en
pacientes con estatus epilépticos con compromiso hemo-
dinamico 2. En estudios anteriores se decia que la keta-
mina era un potente inductor de secreciones, por lo que se
recomendaba el uso con atropina, pero estudios actuales
_incluso en 947 pacientes pediatricos—se reporté queel 1%
de los pacientes tenian sialorrea, asi que dado su baja inci-
dencia ya no se recomienda su combinacion o

Propofol (dosis 1-3 mg/kg): Es un agonista del receptor
dcido gamma amino butirico (GABA) subtipo A, por lo cual
causa sedacién y amnesia, inicio de accién de 1545 segun-
dos v dura 5-10 minutos; es un potente vasodilatador por
lo cual se espera la hipotensién de manera frecuente; es
un potente antiepiléptico, su efecto neuroprotector puede
al disminuir la presion de perfusion cerebral.
aracién contiene lecitina del huevo y
dicacién contenida en
an demostrado su
rgias alimentarias

desaparecer
Aunque en su prep
aceite de soya, a pesar de la contrain
la etiqueta del medicamento estudios h
seguridad en el uso de pacientes con ale
al huevo, soya y mani &=
Midazolam (dosis induccién 0.2-03 mg kg): Es una ben-
zodiacepina agonista GABA A con propiedades amnésicas
y anticonvulsivantes; por tanto, es ideal en SIIR en esta-
tus convulsivo. Inicio de accién a los 2-3 minutos, dura-
cién 30—45 minutos. Puede producir depresion cardiaca
v disminucién de la resistencia vascular sistémica, por lo
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cual no es util en pacientes comprometidos hemodingm;.
camente; sin embargo es menor que la producida POr otros
inductores como el propofol ®. Tiene metabolismgq hepa-
tico que produce el 1-hidroximidazolam el cual eg activo
responsable de la sedacién prolongada cuando se ysa este,
medicamento.

e. Tiopental (dosis 3-5 mg/kg): Es un barbitarico, inicia 30
segundos y duracién de 5-10 minutos. Produce vasodila-
tacion y.cflepresién miocardica, por lo que se debe usar con
precaucion en pacientes inestables. Puede liberar histamj.
na, por lo cual no se recomienda usar en paciente asmatico,
Su mecanismo neuroprotector estd dado por la disminu-
cion del consumo de oxigeno y tiene propiedades anticon-
vulsivantes.

Paralisis

Se logra con los relajantes neuromusculares que estan disena-
dos para facilitar la intubaci6n, no proveen sedacién ni analgesia,
por lo cual siempre deben estar acompafiados del inductor. En la
secuencia de induccién intubacién rapida sélo se recomiendan
succinilcolina y rocuronio porque fueron los tinicos que demos-
traron condiciones al minuto tanto en adultos como en nifios ©Y;
los demas relajantes tienen un inicio de accién muy tardio ®? a
pesar de que se han utilizado especialmente el vecuronio ® en
la SIIR .

Succinilcolina (dosis 1-1.5 mg/kg). Es una molécula que con-
tiene dos de acetilcolina, por lo cual es agonista en sistema nervi-
0s0 parasimpatico y simpatico pre ganglionar; por esto, produce
bradicardia, efecto adverso que es més frecuente en menores de
cinco anos; sin embargo, actualmente, sélo se recomienda tener

la atropina (20 mcg/kg) preparada y tratar la bradicardia cuando
se presente, no prevenirla . Inicia su acciéon 30-60 segundos,

duracién 4-6 minutos. Ver cuadro con las contraindicaciones de

este medicamento.

458
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Contraindicaciones de fa succinilcoling

Absolutas Relativas

Enfermedades neuromusculares crénicas tipo Becker | Hipertension intracraneana/ocular,
o Duchenne (los nifos pueden no tener diagndsticos y
aparecer la enfermedad tras [a aplicacion).

Enfermedades neuromusculares tipo denervacion
como pardlisis cerebral o lesion medular de 48 horas

0 mas.
Quemaduras, enfermedad cerebrovascular de 48 horas
0 mas.
Lesiones por aplastamiento o en riesgo de rabdomid-
lisis.
Historia de hipertermia maligna. ,
Hiperkalemia. ,

Déficit de pseudocolinesterasa (produce una
duracion prolongada).

— ~ ]

Rocuronio (dosis para SIIR es 1 a 2 mg/kg). Es un relajante no
despolarizante; con inicio a los 60 segundos con una duracién de
3040 minutos; por esto si se quiere revertir se tendria que usar
Sugamadex®.

Por otra parte, de acuerdo con un estudio en el cual se compa-
16 el efecto del rocuronio con el vecuronio, se encontré que para
alcanzar un rdpido inicio de accién con la segunda sustancia, se
deben usar dosis de 0.15-0.2 mg/kg, con una paralisis prolonga-
da no deseada.

Quinta fase: Posicion del tubo

En este momento se realiza la maniobra de laringoscopia y se
deben tener en cuenta estrategias adicionales como:

La maniobra de Sellick consiste en aplicar presion cricoidea,
pero como se mide en Newton (N) realmente se deberia llamar
fuerza cricoidea, se ha definido como de 10 Newton (N) en el
Paciente despierto y de 3040 N en el paciente anestesiado, te-
niendo en cuenta que 9,87 N =1 kg*m/s*®, con el objetivo de
Prevenir la broncoaspiracién. Es muy controversial su uso en
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la préctica, primero por su dificil su estandari?,acién en el mo-
mento de aplicarlo ® y porque algunos estudios han sugeridq
que limita la visualizacion glotica sin que se logre demostrar gy
beneficio en la prevencion de la broncoaspiracion @, Lo que se
puede concluir es que si se va a realizar, se haga desde que el pa-
ciente esté despierto; y que si no se logra adecuada visualizacign
glotica, se libere la maniobra para lograr la intubaci6n @, Esia
maniobra estd contraindicada en pacientes con lesién cervical,

La oxigenacién apneica, busca mantener flujo de oxigeno
para evitar la caida de la saturacién mientras se realiza la lar-
ingoscopia, no reemplaza la pre oxigenacién con FiO,100%. A
pesar de que hay dispositivos para realizarla, como el tubo bucal
%, también se puede realizar con la cdnula nasal convencional
entre 10-15 L/min con el paciente inducido. Estd muy probado
en escenarios quirargicos, en pacientes via aérea dificil anticipa-
da y obesos “”; sin embargo en pacientes en UCI 0 en urgencias
los resultados han sido contradictorios en la reducci6n de la tasa
de hipoxemia “*). La conclusién es que al ser una medida no
danina, se considera que en caso de tener dificultades y encon-
trarse con una via aérea dificil no anticipada es una herramienta
que mantiene la saturacién del paciente, aunque presente hiper-
capnia y deberia considerarse en estos escenarios.

Sexta fase: Post intubacion

Se debe verificar la intubacién idealmente con la capnografia;
€n escenarios en urgencias pensar en la colorimétrica. Adiciona-
Imente, verificar la posicién del tubo con la auscultacién para
definir la profundidad a la que se debe fijar mas que basarse s6lo
en las férmulas. También, considerar la sedo analgesia para que
el paciente tolere el tubo y la ventilacién con presién positiva;
frecuentemente se utiliza fentanilo a dosis de 25-200 mcg/hora
y/o midazolam 1-2 mg/hora.

Ademas evaluar los efectos adversos mas comunes durante
la STIR, €l primero es la hipotensién por lo cual se requiere tener
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disponible y/o preparado el vasopresor (ej. dopamina, adrenali-
na o noradrenalina) e incluso iniciarlo desde antes de la aplica-
cion de los medicamentos en los pacientes que ya estén inesta-
bles hemodindmicamente. Otro efecto adverso frecuente es el
broncoespasmo, manejarlo con 32 agonistas de corta accién. Las
demas complicaciones como via aérea dificil no anticipafla, bron-
coaspiracion, arritmias, paro cardiorre:spiratono, mar}e]arlos 'se-
gtn los algoritmos correspondientes. 5i no s‘ellogra la intubacién
en el primer intento buscar optimizar condlmone:s talg§ como la
posicién, adecuada profundidad (evaluar las dosis utilizadas) y
relajacién, otros dispositivos ©.

Situaciones especiales

En pediatria

Tener presente que los nifos tienen un occipucio prominente
por lo cual se debe modificar la maniobra de olfateo al poner
rollos en los hombros para facilitar la alineacién de los ejes. Ade-
mas considerar que en ellos, son mds frecuentes las complica-
ciones por reactividad de la via aérea como el laringoespasmo
que se manejan con lidocaina (1 - 1,5 mg/kg), profundidad con
propofol (1 mg/kg) y si es grave con relajacién neuromuscular
con succinilcolina (1 mg/kg), o el broncoespasmo con B2 ago-
nistas, ketamina, sulfato de magnesio y adrenalina venosa si se
requiere.

Embarazadas

Considerar que tienen edema de la via aérea que predispone
también a sangrados mas faciles y que esto empeora a medida
que avanza el embarazo, asi que se deben evaluar siempre los
predictores de via aérea dificil, considerar tubos de tamafio mas
pequenos (idealmente seis con balén), utilizar en lo posible guia
Y tener dispositivos supragléticos con canal de aspiracion gas-
trica para rescate de la via aérea dificil. Considerar las mamas
Prominentes y el aumento de peso que hace que la posicién
ideal para realizar la laringoscopia es en rampa al igual que
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en el paciente obeso 2, Las embarazadas tienen un consumg
de oxigeno mayor, una capacidad residual funcional menor por
el ascenso del diafragma, lo que hace que el tiempo de apnea
sea menor, por lo cual se benefician de la oxigenacién apneica,
Tienen también menor tono en el esfinter esofgico superior Io
que predispone a broncoaspiracion, por lo cual si hay tiempo se
sugiere aplicar ranitidina 50 mg IV y metoclopramida 10 mg Iv
30 minutos antes de la SIIR 2.

Trauma encefalocraneano
Se hace muy importante lograr adecuadas condiciones de in-
conciencia y relajacién neuromuscular para evitar el aumento
de la presién intracraneana con el movimiento . En las guias
colombianas se sugiere el uso de fentanilo, midazolam y succinil-
colina; pero, cabe recordar que el etomidato, a pesar del riesgo
de mioclonias, se podria utilizar y que la ketamina, si el paciente

esté inestable hemodindmicamente, también seria atil.

Para concluir, la STIR debe ser un procedimiento planeado en
los servicios de urgencias. Se debe estar preparado para las com-
plicaciones, de tal manera que se deben verificar cada uno de
los pasos. Esto es tan importante, que se han disenado listas de
chequeos para facilitar este proceso 54
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Enfermedad coronaria estable:
diagnstico y tratamiento

Jairo Alfonso Gandara Ricardo « Medicina Interna,
Universidad Nacional de Colombia

Cardiologia Clinica, Universidad de Antioguia

Introduccion

a enfermedad cardiovascular es la
L principal causa de muerte en Colom-

bia, asi lo informa el ultimo reporte
del Observatorio Nacional de Salud que si-
tia a este grupo de enfermedades en el pri-
mer lugar de mortalidad desde el ano 2005
hasta el 2015. Desafortunadamente, en el
futuro, el panorama no parece ser mejor,
nuestra region experimenta un aumento
de los factores de riesgo cardiovasculares
como la obesidad, la diabetes tipo 2, la hi-
pertension arterial y el sedentarismo, por
lo cual se espera que para el ano 2025, la
presentacion de la enfermedad cardiovas-
cular aumente hasta un 5% en América del

-
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toda esta carga de enfermedad, Ta cardiopatia
nta de mds de la mitad de las muertey y o la
principal causa de falla cardiaca en nuestro pais, Comprende un
amplio espectro de manifestaciones clinieas, desde los conocidog
windromes coronarios agudos en los cuales o oclusion tromba-
tica parcial o total de un vaso coronario epicardico es el evento
fisiopatologico central, hasta la cardiopatin isquémica estable,

Sur (ropleal. De
isquémica da cue

Definicion y fisiopalogla

Desde el punto de vista clinico, la cardiopatia isquémica es-
fable incluye un grupo heterogéneo de p.u'l('n!vs; enlre ('Il().s:
personas con angina de pecho estable u otros sintomas como la
dignea aislada, que indican la presencia de enfermedad mrnnnl-
ria; pacientes con sintomas previos y diagnastico de enfermedad
coronaria significativa o no significativa, que estdn asinlomilicos
por el tratamiento y requicren un sepuimiento regular; p.u‘ivn‘-
les que relicren sintomas por primera vez y se cree que podrian
deberse o un estado estable y erénico de la enfermedad (p. ).,
al interrogar al paciente encuentra que los sintomas han estado
argo periodo). No obstante los pacientes con
hace parte de los sindromes coronarios
araclinicas son de bajo

presentes por un |
angina inestable (que
agudos), cuyas caracteristicas ¢ linicas y p
riespo (ausencia de dolor de pecho recurrente, ausencia de sinto-
s de falla cardiaca, electrocardiograma basal normal,
bajos puntajes de
lidatos o una in-
a perspectiva

mas O signos
marcadores de dano miocirdico negativos,
ricngo como GRACKH y TIMI y ¢que no son can
enle), pucden ser enfocados desde |
wlable, Aungue NO se deben hacer
as recomendaciones del (ra-
able se extienden a pacien-
sultados de prucebas no

tervencion ury
do 1 enfermedad coronaria ¢

pr vebas en poblacion asintomatica, |

tamiento de cardiopatia jsquémica enl
win (ener sintomas, i uden con res
Fgue demuestran Ja enfermedad,

a enfermedad coronaria estable ha sido expli-
¢ entre el aporte y el consumo de oxipes
| generado por una

tes guey,
invasivias o Invasivas
Clasicamente, |

cada por un desbaliane

no en el musculo ardiaco. ste desbalanee e
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de una o varias arterias coronarias
rincipal izquierdo esta estenosis es
1 50% o, en el resto de las
al o superior al 70%. En condiciones
¢ sanas tienen un tono vascular
| paciente aumenta el consumo
lo, frente al estrés fisico 0 emo-
de la frecuencia cardiaca

fija y significativa,
Para el tronco p
superior a

cslunosiﬁ,
(-plcﬁrdicaﬁ.
gl nificativa gi es igual 0
as coronarias si es igual ¢
ales las arterias coronaria
.mmunmdn, en la medida que e
rdico de oxigeno por ejemp
(en los cuales hay inc ) . ‘
arterial) hay una vasodilatacién progresiva de la‘s
arias alcanzando hasta cinco veces su flujo sangui=
ecanismo conocido como flujo coronario de
los pacientes con estenosis coronaria
onsume en repo-

de reserva se €
nente, buscando compensar la
trés

arteri
norm

mioca
cional

Ja presion
arterias coron
neo basal por un m
reserva; por ol conlrario, en :
significativa, ¢l flujo coronario

50 por una vasodilatacion perma nc :
obstruccion fija, asi, si el paciente hace ejercicio o tiene €S

emocional, no existe vasodilatacion de reserva, llevando a un
disbalance entre el aporte y los requerimientos miocardicos y
con ello a la isquemia clinicamente evidente. Figura il

Coronarla sana
6 _’

r 16 2 25 3 35

Doble producto
J

<

)l verde, § i ae v coronarla, ¢ 1a persona sana; la sefial roja, sefala la
/ 1 1o Caf cdad norm )
al asodllataclé
I
(i vasodilatacic ), en una arteria coronarfa con obstruccld s|qn| cativa

Enferme
o ‘I.I."q"_‘lf“'f,’""”" estable: Diagndstico y tratamiento | Jairo Alfonso Géndara Ricard 471 ‘
.......................................... Ao

Scanned by CamScanner



Sin embargo éste no es el tinico mecanismo ﬁsiopatolégico
que conduce a las manifestaciones de la enfermedad coronaria
estable. Recientemente se ha reconocido la enfermedad micro-
vascular y el vasoespamo coronario como componentes fisiopa-
toldgicos alternativos o concomitantes a la estenosis significativa
de las arterias epicardicas, por lo cual su enfoque diagnéstico y

terapéutico en similar.

Epidemiologia y manifestaciones clinicas

. Si bien, las manifestaciones clinicas de la enfermedad corona-
ria estable son diversas y los estudios se han realizado en dife-
rentes poblaciones, es claro que la enfermedad aumenta su pre-
valencia con la edad en ambos sexos. Asi: entre el 5y el 7% de las
mujeres de 45 a 64 anos de edad tienen la enfermedad, cifra que
aumenta entre el 10 al 12% en las mujeres entre 65 a los 84 afios;
en el caso de los hombres, entre los 45 y 64 anos, la enfermedad
tiene una prevalencia del 4 al 7%, que asciende a entre 12 y
el14% en los pacientes de 65 a 84 anos. En relacién con el sexo, la
enfermedad coronaria es mucho mas prevalente entre los hom-
bres en comparacién con las mujeres; excluyendo a las mujeres
de edad media, en quienes la presentacién es superior por el au-
mento de la enfermedad microvascular en dicha poblacién. Todo
lo anterior, nos lleva a la conclusion clinica de que, a mayor edad
es mayor el riesgo de enfermedad coronaria, y esta probabilidad
sera superior en los hombres en comparacién con las mujeres
de un mismo grupo etario, lo que explica la probabilidad pretest
(PPT) de tener la enfermedad a partir de los sintomas que serd

discutida adelante.

Una completa historia clinica es el punto de partida para el
s pacientes con SOSpe-

sintoma cardinal es el
toracica,

ardica

diagnéstico e incluso el tratamiento de lo

cha de enfermedad coronaria estable. El
dolor de pecho, éste suele localizarse en la regién centro

cerca del esternén, pero las molestias por isquemia mioc
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pueden presentarse desde el epigastrio hasta la mandibula infe-
rior, regi6n interescapular o los miembros superiores, si bien la
calidad del dolor es descrita frecuentemente como una opresion,
otras sensaciones también pueden ser la manifestacién inicial,
tales como la angustia, pesadez en el pecho o disnea aislada; por
esta razén es muy ttil preguntar al paciente si presenta algin
“malestar” puesto que algunas personas no referirdn dolor. El
dolor manifiesto por enfermedad coronaria estable inicia o em-
peora con la actividad fisica (como subir una cuesta o caminar
contra el viento o en ambientes frios) y con el estrés emocional.
Su duracién suele ser corta (en la mayoria de los pacientes es me-
nor de diez minutos) y se alivia en pocos minutos con el reposo
o con el uso de nitratos. Un dato clinico relevante es la exacerba-
cién o presentacién del dolor luego de comidas abundantes o al
despertar en la manana.

De forma convencional, se define la tipicidad de la angina,
dependiendo de la presencia o no de tres componentes clinicos.
La tabla 1 muestra las tres categorias definidas tradicionalmente
para la angina, valida solo para la enfermedad coronaria estable;
el lector debe tener claro que esta clasificacién no aplica para los
pacientes que se presentan a urgencias con dolor de pecho y sos-
pecha de un sindrome coronario agudo, donde la probabilidad
y/o tipicidad de este sintoma se establece con otros parametros.
A continuacién se enumeran los componentes clinicos para la
clasificacién de la angina.

1. Caricter del dolor. Usualmente el dolor es retroesternal,
opresivo, irradiado al arco mandibular o los miembros su-
periores y de corta duracién
2. Desencadenante. Clara relacion con el estrés fisico o emo-

cional
3. Alivio. Mejoria en unos minutos con el reposo o con el uso

de los nitratos
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Tagta 1. Clasificacion dlinica tradicional del dolor tordcico

Angina tipica (definida)

« Malestar tordcico retroesternal de naturale i
¥ 7a Y dur.
Cumple las tres caracteristicas y' B

- Provocado por el esfuerzo o el estrés emocional
- Sealivia en unos minutos con reposo o nitratos

Angina atipica (probable) - Cumple dos de las caracteristicas anteriores

Dolor no cardiaco - Cumple una (0 ninguna) de las caracteristicas anteriores

. Este’lbl.ecer la tipicidad del sintoma es critico en el enfoque
d'lagno,sh.co, puesto que si el paciente cumple las tres caracterfs-
ticas cllruc’as enunciadas, la PPT para enfermedad coronaria es
mucho mads alta, en comparacién con el cumplimiento de solo
dos de ellas.

El d.olor manifiesto en la angina vasoespastica y la enferme-
dad chrovascular tienen caracteristicas clinicas singulares que
requieren mencion especial. En el caso de la angina vasoespas-
tl‘CEI el dolor no se desencadena con la actividad fisica, éste ini-
cia en reposo con baja intensidad, aumenta progresivamente,
permanece al maximo de intensidad hasta quince minutos, para
luego desaparecer lentamente. La angina microvascular suele
manifestarse luego de la actividad fisica y no responde favora-
blemente al uso de nitratos.

La gravedad de la angina puede variar al momento de su pre-
sentacion o a lo largo de la evolucién. Este concepto es funda-
mental para la estrategia diagnostica, el seguimiento y la eleccion
de las opciones terapéuticas. El clinico debe evaluar la gravedad
de la angina, segun su interferencia con las actividades cotidia-
nas del paciente. La tabla 2 presenta la escala de Canada que es
una herramienta util y facil de aplicar para este fin.

Ayudas diagnésticas

El punto de partida para un uso racional de las pruebas diag-
noésticas, en el estudio de la enfermedad coronaria estable, es la
adecuada historia clinica y, a través de ella establecer la proba-
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Tagta 2. Clasificacion de Canadé para la gravedad de Ja angina

La actividad fisica habitual, como caminary subir escaleras, no prodce angina,
Aparece angina con ejercicio extenuante, rapido o prolongado durante el trabajo
oel ocio.

Ligera limitacion de la actividad habitual. Aparece angina al caminar o subir es-
caleras rapidamente, caminar o subir escaleras después de las comidas, con frio,
viento o estrés emocional o solo a primera hora de la manana; al caminar mas
de dos manzanas* en terreno llano o subir mds de un piso de escaleras a paso
normal y en condiciones normales.

Marcada limitacién de la actividad fisica habitual. Aparece la angina a caminar
una o dos manzanas* en terreno llano o subir un piso de escaleras en condicio-
nes y paso normales.

Incapacidad para desarrollar cualquier actividad fisica sin angina. £l sindrome
anginoso puede estar presente en reposo.

(lase Canada

(lase Canada Il

(lase Canadad Il

(lase Canada IV

* Equivale a 100 — 200 metros

bilidad pretest para tener la enfermedad, asi como aclarar de-
terminantes generales del estado global de salud de la persona
(comorbilidades o fragilidad) que permitan continuar o no con el
estudio de la enfermedad.

Los examenes generales incluyen:

o Pruebas de laboratorio, como el hemograma, para descar-
tar la presencia de anemia, cuyos sintomas pueden ser in-
distinguibles de la enfermedad coronaria estable; ademas,
se debe establecer el perfil de riesgo cardiovascular global
por medio de un perfil lipidico y HbAlc, funcién renal ba-
sal; siempre, se debe estudiar la presencia de enfermedad
tiroidea con una TSH.

Todos los pacientes deben tener un electrocardiograma de
superficie que no solo es util para establecer el ritmo car-
diaco, la presencia de alteraciones estructurales o signos de
enfermedad isquémica, sino que permitira saber si el traza-
do es interpretable o no para la prueba de estrés con ejer-
cicio. El bloqueo de la rama izquierda, el patrén de Wolff
Parkinson White, y la presencia de estimulacién cardiaca
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dependiente de marcapasos, son condiciones que contra-
indican la prueba electrocardiogréfica de ejercicio, puesto
que las alteraciones basales de la repolarizaciéon hacen no
interpretable el electrocardiograma durante el estrés; otras
condiciones como la fibrilacién atrial, la hipertrofia ventri-
cular izquierda, las alteraciones inespecificas de la repo-
larizacién y las manifestaciones electrocardiograficas del
uso de digital, aumentan la tasa de falsos positivos para la
prueba.
* La ecocardiografia transtordcica establece la anatomia y
funcién cardiaca; la gran mayoria de los pacientes tiene
funcién cardiaca normal. Esta prueba permite determinar
el estado de las valvulas, el grosor de la pared y la contrac-
tilidad segmentaria que pueden aumentar la probabilidad
de tener la enfermedad, ademds ayuda a establecer la pre-
sencia de cardiopatia hipertréfica o estenosis aértica que
pueden explicar los sintomas del paciente.
La fraccién de expulsién del ventriculo izquierdo es un
poderoso predictor individual de riesgo de eventos en la
evolucién de los pacientes; su determinacion es critica a
la hora de decidir qué prueba seleccionar en el paciente
dependiendo de la probabilidad pretest de tener la enfer-
medad.
La radiografia de torax es una herramienta util, especial-
mente, en los pacientes con baja probabilidad pretest de te-
ner enfermedad coronaria, para el diagnéstico diferencial
del motivo de consulta del paciente.

Tres pasos para la toma de decisiones

Una vez se sospecha la enfermedad debemos abordar el pro-
blema de forma organizada. Para esto la Sociedad Europea de
Cardiologia propone una estrategia de evaluacién gradual, com-
puesta por tres sencillos pasos que permiten la seleccién de la

476 XVIII Curso de Actualizacion para Médicos Generales | La Vision del Residenfe‘

tar el diagnosticoy establecer en pro-

rueba, corroborar o descar
Hsti nfermas.
nostico en las personar € 5
El primer paso €s establecer la probabilidad pretest (PPT) de
i dad, el sexo y las caracte-

¢ la enfermedad partiendo de la e te
:sl;ecas clinicas del d(’)lor del paciente, siendo mayor la probabdl-

dad para los hombres de mayor edad y con agina tipica. La tabla

3 muestra la PPT para hombres y mujer’es' mayores de ’trf:mta
anios, dependiendo de si tienen angina tipica, angina atipica o
dolor no cardiaco. Partiendo de esto, los pacientes pueden ser
agrupados en tres grandes categorias:

1. Baja probabilidad: menos del 15%

2. Probabilidad intermedia: mds del 15%
3. Alta probabilidad: mas del 85%
A su vez, la probabilidad intermedia se subdivide en la banda

baja sila probabilidad es mas del 15% pero menos del 65% y ban-
da alta si la probabilidad es mayor del 65% pero menor del 85%.

pero menos del 85%

Tasta 3. Probabilidad pretest (PPT) para enfermedad coronara estable

Fdad (afios) | Varomes | Mujeres | Varones | Mujeres Varones | Mujeres
30-39 59 28 29 10 18 5
40-49 69 37 38 14 25 8
50-59 77 47 49 20 34 12
60-69 84 58 59 28 4 17
70-79 68 69 37 54 24
>80 76 78 47 65 32

Baja propamhdad (en blanco): 15%; banda baja de la probabilidad intermedia (en azul): entre el 15% y el 65%; banda alta de la
probabilidad intermedia (en rosa): entre el 65y el 85%; alta probabilidad (en rojo): superior al 85%.

El segundo paso, es la seleccién de la prueba diagnostica de-
Pe{ldiendo de PPT. Asi, para los pacientes con probabilidad in-
ferior al 15% el diagnéstico de enfermedad coronaria estable es
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improbable y ninguna prueba adicional aumentara sustancia]-
mente la posibilidad de la misma; por lo cual, la conducta en
feste. caso es la busqueda de diagndsticos diferenciales Y NO estan
indicadas las pruebas de induccién de isquemia. Para los pacien-
tes en la banda baja de la probabilidad intermedia (es decir entre
15%-65%) esté indicada la prueba de esfuerzo electrocardiogré_
fica, siempre y cuando, el electrocardiograma basal sea interpre-
table (ver antes); para los pacientes que se encuentran en la ban-
da alta de la probabilidad intermedia (més de 65% pero menos
del 85 %) se recomienda la eleccién de una prueba con imagen,
por ejemplo, una ecocardiografia estrés con ejercicio o medica-
mentos, perfusién miocardica o resonancia cardiaca de estrés.
Para la toma de decisiones acerca de una u otra prueba, en este
grupo de pacientes, hay que tener en cuenta varios factores: lo
primero, es la disponibilidad y experticia sobre la prueba, en este
sentido en nuestro medio la resonancia de estrés esta poco dis-
ponible; en segundo lugar, determinar si hay dificultades para
la interpretacion de la ecocardiografia de estrés (situaciones que
dificultan la evaluacién de las imagenes por el ecocardiografista)
tales como la mala ventana sonogrifica, la presencia de alteracio-
nes basales de la contractilidad segmentaria, el bloqueo de rama
izquierda o la fibrilacién atrial, en estos casos se prefiere la me-
dicina nuclear, si no es asi se preferird la ecocardiografia estrés.
Siempre que el paciente sea capaz de realizar ejercicio se hara el
estrés por este medio, puesto que es una situacién mas fisiologica
que ademads entrega informacion sobre la capacidad y tolerancia
al ejercicio, reproduccién de sintomas con la actividad fisica y la
respuesta presora, cronotrépica y el ritmo cardiaco con el estrés;
si el paciente no puede realizar ejercicio (por ejemplo, por una
condicién ortopédica) el estrés serd por medio de medicamentos.
Para los pacientes con alta probabilidad el diagnostico dg enfer-
medad coronaria estable esta hecho desde el interrogatorio y no
se requieren pruebas adicionales para el mismo, sélo son {lecesa-
rias para establecer el prondstico y determinar el beneficio 0 no
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de angiografia coronaria. La figura 2 representa el proceso diag-
nostico inicial y la seleccion de pruebas, dependiente de la PPT.
El tercer paso, es establecer el pronéstico (aunque es simul-
taneo con el paso dos, se separan para resaltar su importancia)
por medio de la prueba seleccionada; ésta no solo aclara si el
diagnéstico estd 0 no presente, ademas da pautas individuales
(para cada examen) que predicen la probabilidad de eventos en
el seguimiento a un afio y, a partir de ello, se decide si el paciente
es candidato s6lo a tratamiento médico, o si requiere de forma
temprana una angiografia coronaria para verificar la presencia
de lesiones susceptibles de revascularizacion.
En el caso de la prueba de esfuerzo el riesgo se establece por
el puntaje de Duke arrojando tres categorias:
1. Riesgo alto: Mortalidad cardiovascular mayor al 3% al ano
2. Riesgo intermedio: Mortalidad CV entre el 1y el 3% al afio
3. Riesgo bajo: Mortalidad CV menos del 1% al ano
Para la isquemia detectada por imagen:
1. Riesgo alto: Area de isquemia superior al 10% (mas del 10%
para medicina nuclear; datos cuantitativos limitados para
la resonancia: probablemente iguales o superiores a 2/16
segmentos con defectos de perfusién o iguales o superiores
a tres segmentos con disfuncién inducida por dobutamina;

igual o superior a tres segmentos con disfuncién del VI por
ecocardiografia de estrés).

2. Riesgo intermedio: Area de isquemia del 1-10% o un grado
de isquemia inferior a alto riesgo por Resonancia magnéti-
ca cardiovascular o ecocardiografia de estrés.

3. Riesgo bajo: Ausencia de isquemia.
Para la angiografia coronaria:

1. Riesgo alto: Lesiones significativas que corresponden a la
categoria de riesgo alto (enfermedad de tres vasos con este-
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nosis proximales, enfermedad de Tronco coronario izquier-
do y enfermedad de la Descendente anterior proximal).

2. Riesgo intermedio: Lesién o lesiones significativas en arte-
rias proximales importantes que no corresponden a la cate-

goria de alto riesgo.
3. Riesgo bajo: Arterias coronarias normales o s6lo presencia

de placa.

Los pacientes en riesgo alto (segtn los parametros individua-
les de la prueba seleccionada) deben ser llevados a angiografia
c:_?ronaria. Para los pacientes en la categoria de riesgo interme-
dio, se puede considerar la estratificacion invasiva, evaluando
de forma individual cada caso. Los pacientes de bajo riesgo de
eventos recibiran tratamiento médico 6ptimo solamente.

EKG Ecocardiograma i :
q de repc%;o Radlografla]
Comorbilidad R izaci i
{Otras causas de | SI -
dolor de pecho?
No
= Si = > i
(FEVI <50% )—2"»( iAngina tipica? )—>»(_ Angiografia )
= ‘M
*%

v
(PY’T = 15%) ( PPT 15%-85% ) [Diagnéstjco clinicamente conﬁrm@

Busque y *15-65% prueba de = :
tratela causa| | esfuerzo en banda Inicie tratamiento médico,
| del dolor de | [+65-85% prucba con si los sintomas son graves:
v\ pecho imagen angiografia coronaria

rm‘zf E‘(alqa(iOn inicial y seleccion de pruebas segun la probabilidad pretest (PPT)
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Tratamiento
a en

Fl tratamiento de la enferm
dos objetivos fundamentales:
1. Prevencion de eventos cardiovasculares

2. Control de los sintomas
Es obligatorio, en todos los pacientes con el diagnéstico d.e
enfermedad coronaria estable, implementar cambios terapéuti-
cos en el estilo de vida. Estas in tervenciones son m.uy costo-efec-
tivas, modulan el riesgo cardiovascular global y tienen p'tofun-
dos efectos benéficos en desenlaces duros como la reduccién de
Ja muerte de causa cardiovascular. El médico debe promover la
actividad fisica regular de moderada intensidad al menos cin-
co veces por semana, treinta minutos cada dfa, idealmente to-
dos los dias de la semana, implementar Ia dieta DASH (Dietary
inclusién de vegetales,

Approaches to Stop Hypertension) con
frutas y cereales enteros, prefiriendo la grasas de origen vegetal,

el pescado y el pollo, disminuyendo la ingesta de carnes rojas. Se
recomienda para los pacientes en sobrepeso una pérdida entres
5-10% del peso corporal, con un objetivo de perimetro cintura 82
cm en mujeres y 102 cm hombres, con un IMC ideal entre 18.5—
24.9 kg/m?. Un equipo multidisciplinario de intervencion debe
acompanar a los pacientes en la intenci6n de parar el consumo
de tabaco, tanto los medicamentos de accién central asicomo los
farmacos de suplencia nicotinica han demostrado ser seguros,
éstos deben estar acompanados de otro tipo de estrategias como
la terapia cognitivo conductual. No se puede olvidar la busque-
dTW y control de comorbilidades como la diabetes tipo 2, la disli-
pidemia, la hipertensi6n arterial y la enfermedad renal cronica.

edad coronaria estable se bas

Prevencion de eventos

" chli disminuc.ién de los eventos trombéticos agudos es el obje-
a:g ela t.erap.la farmacolégica para la prevencién de eventos, el
ido acetil salicilico (ASA) en dosis entre 75mg-100mg continda
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siendo la piedra angular en el tratamiento antiagregante. Como
alternativa tenemos el clopidogrel a una dosis de 75 mg cada dia,
si el paciente tiene intolerancia al ASA. La combinacién de ASA y
clopidogrel redujo el namero de eventos cardiovasculares en el
seguimiento, pero con un aumento significativo de los episodios
de sangrado, por lo cual no se debe implementar a menos que el
paciente presente un sindrome coronario agudo. La estabilidad
de la placa, es el otro componente de la prevencion de eventos;
para ello todos los pacientes con diagndstico de enfermedad co-
ronaria estable deben recibir estatinas de alta potencia puesto
que son considerados pacientes de muy alto riesgo; aunque di-
ferentes guias de practica clinica proponen distintas metas de
C-LDL, la gran mayoria coinciden en la cifra de 70 mg/dL como
objetivo general, para ello contamos no sélo con las estatinas si
no con otros grupo de medicamentos como el ezetimibe y los
inhibidores de la PCSK-9, que seran agregados a la terapia en los
pacientes que no alcanzan las cifras meta con la dosis maxima de
estatina. Otro grupo de medicamentos que reduce el riesgo de
eventos son los inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina (IECA), este grupo de medicamentos suele tener indica-
cién para su uso en cerca del 80% de los pacientes con enferme-
dad coronaria estable. El beneficio en la reduccién de mortalidad
estd dado especificamente en pacientes con historia de sindrome
coronario agudo, disfuncién sistélica asintomatica del ventriculo
izquierdo, falla cardiaca cronica con fraccién de expulsion redu-
cida, diabetes mellitus y enfermedad renal crénica con y sin pro-
teinuria; en el resto de los pacientes no hay beneficio adicional

en la mortalidad.

Control de sintomas

Para el control de los sintomas los nitratos de accion
el grupo terapéutico de primera linea, éstos logran el alivio del
dolor por medio de vasodilatacién arteriolar y venosa mediada
por el 6xido nitrico; en nuestro pais contamos con el dinitrato de
isosobide sublingual de 5 mg, este medicamento controla los ata-

corta son
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n periodo aproximado de una hora, su ac-

tividad antianginosa inicia aproxima%a.mente a los tres m'in.utos
uesto que requiere conversion hepatica para logar actividad
farmacoldgica y sus efectos puede perdu'rar por varias horas. Ltl)s
peta-bloqueadores ejercen su efecto a'r,lhangmoso al m.odular a
frecuencia cardiaca (tanto por redt_lcc1on qe la genera'aén como
de la conduccién del impulso), el inotropismo negativo y la. re-
al mismo tiempo que mejora

duccién de la actividad ectopica, t 0 qu
la perfusién de zonas isquémicas del ventriculo izquierdo por
el aumento del tiempo de diastole. Estan recomendados como

terapia inicial en la mayoria de los pacientes que no tengan con-
traindicacién para su (bloqueos AV de alto grado por ej'empl.o),
los beneficios son mayores para los pacientes con historia de in-
farto al miocardio reciente, disfuncién sistolica asintomatica del
ventriculo izquierdo y falla cardiaca con fraccién de expulsion
reducida. Una alternativa para la primera linea de tratamiento
son los calcio-antagonistas no dihidropiridinicos (verapamilo y
diltiazen) que por su cardioselectividad acttian de forma similar
a los beta-bloqueadores. Si con el uso de beta-bloqueadores no
se logra el control sintomatico se puede considerar la adicién de
calcio-antagonista dihidropiridinicos (amlodipino, nifedipino)
estos medicamentos reducen los episodios de angina por me-
dio de la disminucién de la resistencia vascular; hay que sena-
lar que este grupo de farmacos no ha demostrado beneficio en
la supervivencia. No se deben combinar los beta-bloqueadores
con calcio-antagonistas no dihidropiridinicos. Otras alternativas
disponibles en nuestro pafs para el control de los sintomas son
los nitratos de larga accién, la ivabradina, la trimetazidina y el
allopurinol.

El diagnéstico clinico o por pruebas no invasivas de enferme-
dad coronaria estable no es sinénimo de angiografia coronaria.
E_Sta ayuda se reserva para los pacientes con alta probabilidad cli-
nica (PPT superior al 85%) y sintomas graves (angina clase Cana-
da 1l 0 més) o para estos mismos pacientes que tienen varios fac-
tores de riesgo cardiovasculares asociados, pacientes con angina

ues de angina por u
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tipica (que cumple con las tres caracteristicas clinicas) y fraccign
de expulsién del ventriculo izquierdo menor del 50%, pacientes
con caracteristicas de alto riesgo en las pruebas no invasivag Y,
finalmente, pacientes que persisten sin control de los sintomag 4
pesar del tratamiento médico 6ptimo. En la angiografia corona-
ria las lesiones graves susceptibles de revascularizacién deberfan
recibir evaluacién de flujo fraccionado de reserva, para verificar
su repercusion hemodinamica y tomar asi la decisién de la revas.
cularizacién.

Conclusiones

La enfermedad coronaria estable es una entidad prevalente y
en los anos venideros tendremos una mayor presentacién de la
misma, por lo cual hay que identificar tempranamente a los pa-
cientes con sintomas compatibles con el diagnéstico, que requie-
ran estudios adicionales. El diagnéstico de enfermedad corona-
ria estable no supone la realizacién de un cateterismo cardiaco, la
gran mayoria de pacientes requerira tratamiento médico Optimo
y seguimiento estrecho; la evaluacién clinica, ecocardiografica y
con pruebas adicionales nos permitira seleccionar a los pacien-
tes que requieran tempranamente una angiografia coronaria por
su perfil superior de riesgo de eventos en el seguimiento. Los
pacientes con enfermedad coronaria estable requieren una es-
trategia sistematica de seguimiento para que el clinico reevaltie
los sintomas del paciente, la medicacién y los factores de riesgo
y plantee posibles cambios en el tratamiento.
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se terminé de imprimir en la Editorial Artes y Letras S.AS.
en febrero de 2018, bajo el cuidado editorial de Ana Agudelo de Marin.
Para su elaboracion se utilizé papel Bond Bahia 75 g
y Propalcote 280g en caratula, Fuentes tipograficas
empleadas: ZapfCalligr Bt 11.5 puntos para el texto
y Myriad Pro 13.5 puntos para titulos
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La Vision del Residente, como curso
y libro, existen porque son necesa-
rios. Constituyen genuina expre-
sion de la fraternidad, de los
residentes de especialidades que
cursan sus estudios avanzados en
hospitales y universidades de la
region, con sus colegas que ejercen
la medicina general; es la estrategia
de la Asociacién para consolidar,
cada dia, el sentido gremial de sus
asociados, que optaron por hacer
del conocimiento su objeto de
busqueda constante para servir y
permanecet.

ANIR espera que en la version
dieciocho, participantes y lectores
encuentren una agenda importan-
te, actualizada, de todo su interés y
necesaria para su practica médica.
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