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Presentacion

Presentamos a ustedes el libro Terapéutica en Medicina Familiar, que
forma parte de la coleccidon Terapéutica en ..., que la Division de Es-
tudios de Posgrado de la Facultad de Medicina de la Universidad Na-
cional Auténoma de México (UNAM) viene preparando para apoyar el
desarrollo operativo del temario del Plan Unico de Especializacién en
Medicina (PUEM) de cada una de las especialidades médicas.

En la preparacion de este libro se realiz6 una revision cuidadosa de los
temas del PUEM de Medicina Familiar, para seleccionar los relaciona-
dos con las patologias mas frecuentes o de mayor impacto en la salud
de la poblacién. Si bien se abordan, principalmente, los aspectos te-
rapéuticos, no se han descuidado los contenidos relacionados con el
diagndstico y la fisiopatologia, que son necesarios para un tratamien-
to adecuado e integral. En la planificacion de este libro se propuso
que los autores fueran los profesores del PUEM de Medicina Familiar.

Aunque el libro estd dirigido especialmente a los alumnos del curso de
especializacion, puede resultar til tanto para estudiantes de pregra-
do como para la actualizaciéon de los médicos familiares en ejercicio.

La Medicina Familiar es una especialidad compleja, disefiada para ser
parte del primer nivel de atencién, de los sistemas de salud del mun-
do. Las responsabilidades del Médico Familiar son multiples y todas
importantes, entre ellas se incluyen tareas de promocion de la salud
y medicina preventiva, muchas de ellas enfocadas a la familia y algu-
nas para efectuarse en el ambito comunitario. Desde luego, también
se encarga del tratamiento integral de los padecimientos prevalentes
0 mas comunes, desde su fase inicial hasta su recuperacion o para su
control cuando son crdnicos.
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El diagnéstico oportuno y el certero manejo de estos pacientes, asi
como la adecuada referencia y seguimiento cuando son contrarrefe-
ridos de los otros niveles de atencién, pueden disminuir o retrasar la
mortalidad en muchos casos y, en practicamente todos, favorecer el
bienestar de los pacientes y reducir la carga global de la enfermedad
en la poblacion.

En este libro se han conjuntado los esfuerzos de un grupo distinguido
de profesores de diferentes cursos de la especializacion en Medicina
Familiar, que laboran en las diversas sedes académicas avaladas por
la UNAM vy que corresponden a las principales instituciones del Sis-
tema Nacional de Salud. También han contribuido profesionales de la
medicina que tienen labores de docencia e investigacién en universi-
dades e instituciones de salud; con lo que se intenté formar un grupo
de autores que pudiera seleccionar y desarrollar los temas, no solo
de manera correcta, sino que ademas fuera adecuada para el médico
familiar y de utilidad para su actualizacién y educacién continua.

El primer nivel de atencion es fundamental en cualquier sistema de
salud y esta conformado por recursos humanos diversos, pero el mé-
dico familiar es un profesional central e indispensable. La Medicina
Familiar ha evolucionado y se ha transformado en diversas partes del
mundo, para configurarse como una especialidad de tipo integral que
proporciona servicios de salud a lo largo del ciclo de vida de la familia,
a personas de uno y otro sexo y de todas las edades. En muchos pai-
ses los médicos familiares siguen siendo el médico de cabecera, como
ocurre con el Family Physician en Canada y el General Practitioner en
el Reino Unido.

La Division de Estudios de Posgrado de la Facultad de Medicina de
la UNAM vy, en especial, la Subdivision de Medicina Familiar, 6rgano
responsable de la gestion académica del PUEM de Medicina Familiar,
desean que el libro sea una herramienta util para el desarrollo del
programa académico de esta especialidad, asi como para los médicos
de cabecera mexicanos.

Dr. Javier Santacruz Varela
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Desnutricion-obesidad

Francisco Barbosa Castaneda

Los extremos de la nutricién se originan por carencia o exceso en la
ingesta caldrica o de nutrientes en la dieta de una persona, lo que se
denomina malnutricién. Esta abarca tres principales grupos:!

® Desnutricion: incluye emaciacion, retraso en el crecimiento e
insuficiencia ponderal.
® (Carencias de micronutrientes: falta de vitaminas o minerales

en la dieta.
® Sobrepeso y obesidad: originadas por exceso en la ingesta ca-
lérica.
Introduccion

La atencién se enfoca en los menores de cinco afios; sin embargo, la
evidencia demuestra que el periodo de mayor relevancia para salva-
guardar la salud de un infante son los primeros mil dias de vida que
transcurren desde la gestacién hasta cumplir dos afios.

Patogenia

En las primeras horas de ayuno, el cuerpo mantiene la energia a
través de glucogendlisis; cuando las reservas de glucégeno se han
agotado, la gluconeogénesis de la oxidacion de lipidos suministra la
energia para la funcién. Una vez que el tejido adiposo se consume, se
desencadena la gluconeogénesis de las reservas proteicas, lo que dis-
minuye la masa muscular. Con esto desaparecen las reservas de grasa
y musculo del cuerpo.
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El edema nutricional de kwashiorkor se describi6 en la década de
1930, pero el mecanismo patoldgico subyacente alin no se comprende
del todo. La similitud en la dieta entre nifilos con marasmo y kwas-
hiorkor, v los estudios en animales sobre la restriccion proteica, no
respaldan que el edema es consecuencia de la baja concentraciéon
plasmatica de proteinas, por la deficiencia de estas en la dieta. La
hipétesis de que el aumento de exposicion a radicales libres produ-
ce edema al aumentar la permeabilidad vascular, no fue respaldada
por falta de efecto con suplementacion dietética con antioxidantes.
Investigaciones plantean la posibilidad de una infra expresion here-
ditaria del proteoglicano sulfato de heparina, que tiene un papel en
la integridad de la mucosa, la absorcién de acidos grasos libres y la
adhesion de queratinocitos.2

La adaptacion reductiva es una respuesta a la malnutricién, describe
la disminucién de la tasa metabdlica basal y el catabolismo de las
reservas de carbohidratos, proteinas y grasas. Un efecto clinicamente
importante es la disminucién del nimero v la funcién de las bombas
de Na-K en las membranas celulares, lo que resulta en mayor sodio
intracelular y pérdida de potasio en el espacio extracelular y de alli
en la orina. Los efectos netos son aumento del sodio corporal total,
bajo sodio plasmatico y agotamiento del potasio corporal total. Se
minimizan los procesos fisioldgicos, como frecuencia cardiaca, acti-
vidad fisica y crecimiento, se deteriora la funcion de todos los érganos
principales. La atrofia del musculo cardiaco y la hipocalemia contri-
buyen a contractilidad cardiaca deficiente. Las reservas hepaticas de
glucosa estan agotadas y la gluconeogénesis esta alterada. Los siste-
mas inmune e inflamatorio se suprimen con respuestas debilitadas a
infecciones. Las infecciones se vuelven frecuentes, provocando pér-
dida de energia y nutrientes a través de hiporexia, vomito y diarrea
deteriorando el estado nutricional. Incluso en ausencia de cuadro cli-
nico de infeccién, la microbiota intestinal puede provocar enteropatia
que dificulta la digestion y absorcion de nutrientes, exacerbando la
desnutricién. La reduccion en la produccién de acido, enzimas y mo-
tilidad intestinal también afecta la absorcién de nutrientes. 2

Epidemiologia
La principal causa de muerte en niflos menores de cinco afios es la
desnutriciéon por deficiencia en macronutrientes o micronutrientes.

En 2016 a nivel mundial, aproximadamente 155 millones de nifios
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menores de 5 afos tuvieron retraso en el crecimiento y 52 millones
emaciacion. En tanto, en América Latina y el Caribe 6 millones de
nifios sufrieron de retraso en el crecimiento y 1 millén emaciacién.3

En México, segin datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricién
de Medico Camino 2016, la desnutriciéon aguda ya no es un reto de sa-
lud publica, la prevalencia de desnutricion crdnica (baja talla) en me-
nores de 5 afios fue de 13.6%, lo que representa 1.5 millones de nifios.4

Cuadro clinico

La desnutricion infantil se determina midiendo el peso v la altura del
nifio o nifia, con estos indicadores antropométricos se describen las
siguientes formas clinicas: *

a. Retraso en el crecimiento donde se relaciona la altura de acuer-
do con la edad. Refleja desnutricion crénica en nifios y nifias
de 0 a 59 meses.

b.  Peso inferior al normal que relaciona el peso a la edad. Este
incluye elementos de retraso en el crecimiento y emaciacion
en nifios y nifias de 0 a 59 meses.

¢. Emaciacién, parametro que relaciona el peso con la altura del
nifio o nifia. Refleja una desnutricién aguda en nifios y nifias
de 0 a 59 meses.

Las formas clinicas en las que se manifiesta la desnutricion se cla-
sifican segun la severidad en moderada a grave y grave, con base en
patrones de crecimiento infantil de la OMS. Moderada a grave cuando
se encuentra de acuerdo inferior a -2 desviaciones estandar y grave
cuando es inferior a -3 desviaciones estandar.

Los patrones de la OMS se pueden consultar en:
http://www.who.int/childgrowth/standards/imc_ para_ edad/es/
A partir de los 5 afios hasta los 19 afios se utilizan los patrones de
crecimiento de la OMS, donde la interpretacion es esbeltez cuando es

menor a -2 desviaciones estandar y delgadez severa cuando es menor
a -3 desviaciones estandar, posterior a los 5 afios el término de des-
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nutriciéon no es referido. Los patrones de crecimiento de acuerdo con
la OMS se pueden consultar en:

http://www.who.int/growthref/who2007_bmi_for age/en/

La desnutricion aguda grave estd representada por el marasmo y
kwashiorkor.

Marasmo

Se caracteriza por agotamiento de las reservas de grasa subcutdnea,
desgaste muscular y ausencia de edema. Ocurre con mayor frecuencia
en nifios menores de 5 afios debido a su mayor requerimiento caldrico
y mayor susceptibilidad a infecciones. Estos nifios estan demacra-
dos, débiles, letargicos y tienen bradicardia, hipotension e hipotermia
asociada. Su piel es xerética y arrugada debido a la pérdida de gra-
sa subcutanea, pero no se caracteriza por una dermatosis especifica.
El desgaste muscular a menudo comienza en axila e ingle, luego en
muslo y gliteo, seguido del pecho y abdomen, finalmente los mus-
culos faciales que son metabdlicamente menos activos. La pérdida de
almohadillas de grasa bucal le da la apariencia de facies envejecida.
Los nifios afectados son apaticos, pero se pueden volver irritables y
dificiles de consolar. 2

Kwashiorkor

Este término fue introducido por primera vez por Cicely D. Williams
en 1935, es tomado del idioma Ga de Ghana y significa enfermedad
del destete. Un escenario comun es cuando el nifio pequefio mayor es
desplazado de la lactancia materna por el nacimiento de un hermano
menor y tiene que destetar rapidamente, pero no puede aumentar la
ingesta de manera adecuada. El cuadro clinico se caracteriza por peso
casi normal para la edad, edema marcado generalizado, dermatosis,
pelo hipopigmentado, abdomen distendido y hepatomegalia. Se pre-
senta el signo de bandera que refleja los periodos de nutricion defi-
cientes y 6ptimos, con la ingesta adecuada de proteinas el color del
cabello se restaura y esto origina bandas alternas de cabello palido y
de color normal. Las manifestaciones cutdneas son piel atréfica seca
con areas confluentes de hiperqueratosis e hiperpigmentacion. Estas
areas desiguales de piel oscura y palida dan la impresion de pavimen-
tacion loca o pintura escamosa, especialmente sobre extremidades
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y nalgas. Los nifios a menudo presentan caracteristicas clinicas de
ambos sindromes: “kwashiorkor marasmico”.5

Complicaciones

La desnutricion aguda grave puede ocasionar hipoglucemia, hipoter-
mia, infeccién, deshidrataciéon, desequilibrio electrolitico e insufi-
ciencia cardiaca por sobrecarga de liquidos involuntarios.2

Diagnostico

El diagndstico de desnutricion es clinico. En la desnutricion aguda
grave se debe contemplar en la historia clinica las practicas de ali-
mentacion, el destete e interrupcién alimentaria durante infecciones.

Historia clinica en desnutricion aguda grave>

Padecimiento actual: disminucién de peso reciente, edema de pies, dia-
rrea (duracidn, frecuencia, consistencia, presencia de moco o sangre),
fiebre (duracién, cuantificada, predominio) y tos por mas de 2 sema-
nas sospechar de tuberculosis.

Antecedentes perinatales: semanas de gestacion al nacimiento, peso al
nacer y asfixia al nacer.

Antecedentes patoldgicos: tuberculosis, sarampion y virus de inmuno-
deficiencia humana (VIH).

Historia familiar: contacto con familiar con diagnéstico de tuberculosis
o con mas de dos semanas con tos.

Historia social: estructura familiar (niimero de padres, hermanos, orden
de nacimiento, poligamia), salud mental materna (depresion), estado
econdmico (ocupacion parental, ingreso familiar, disponibilidad de ali-
mentos) y alojamiento (hacinamiento, fuente de agua, saneamiento).

Historia alimentaria y dietética: dieta actual (cantidad de comidas, re-
frigerios por dia, tipo de alimento, fuentes de proteinas, porcion de
comida), practicas de alimentacién, duracion de lactancia materna
exclusiva, suplementaria, uso de férmula infantil, leche no humana,
edad y dieta en destete.
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Examen fisico?

Temperatura mayor a 37.5 °C o menor a 35.5 °C, signos de choque
(tiempo de llenado capilar mayor a 3 segundos, pulso débil, letargo
o pérdida del estado consciente), cabello (opaco, escaso, quebradizo,
hipopigmentacién, signo de bandera, pestafias de escoba y alopecia),
facies (cara de luna en kwashiorkor y facies de simio en marasmo),
ojos (conjuntiva palida, manchas de Bitot, ulceracion corneal, quera-
tomalacia, fotofobia y edema periorbitario), boca (estomatitis angu-
lar, queilitis, glositis, moniliasis oral, encias sangrantes esponjosas
y aumento de la parétida), dientes (moteado del esmalte y erupcion
retardada), piel (arrugada en marasmo, brillante y edematosa en
kwashiorkor, hiperqueratosis folicular seca, hiper e hipopigmenta-
cién irregular, dermatosis de pintura escamosa, erosiones y mala ci-
catrizacién de heridas), uiias (coiloniquia, placas de ufias delgadas,
blandas, fisuras o crestas), musculos (hipotrofia en gliteos y muslos,
signos de Chvostek o Trousseau por hipocalcemia), esquelético (de-
formidad por deficiencias de calcio, vitamina D o vitamina C), ab-
domen (distendido, hepatomegalia con higado graso y puede haber
ascitis), cardiovascular (bradicardia, hipotensién, gasto cardiaco re-
ducido y vasculopatia de vasos pequeiios), hematoldgico (palidez, pe-
tequias y diatesis hemorragica) y comportamiento (letargico, apatico
e irritable).

Los estudios de laboratorio y gabinete son utiles para detectar las
complicaciones y probable sitio de infeccidn. Solicitar glucemia, elec-
trélitos en sangre, biometria hematica completa, examen general de
orina y tele de térax.

Prevencion

Para erradicar la desnutricion es necesario enfocarse en tres aspectos:
el alimento, la salud y la atencidn sanitaria. El estado nutricional 6p-
timo se logra cuando se tiene acceso a una alimentacién variada y rica
en nutrientes, a practicas adecuadas de atencién materna e infantil, a
servicios de salud apropiados y a un entorno saludable de agua pota-
ble que incluya saneamiento y buenas practicas de higiene.

La prevencion de desnutricién en la infancia inicia con una adecuada
nutricion materna para garantizar un peso 6ptimo al nacimiento, ga-
rantizar la lactancia materna es esencial. La lactancia debe iniciar en
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la primera hora posterior al nacimiento y continuar como alimento
exclusivo los primeros 6 meses de vida, después combinar el ama-
mantamiento con alimentos hasta cumplir los 2 afios de vida. Los
alimentos proporcionados a partir de los 6 meses de edad deben ser
seguros, oportunos, adecuados y suficientes.

Garantizar el saneamiento adecuado, fomentar la higiene de manos y
el acceso a agua potable es vital para romper con el ciclo de infeccién
y desnutricion.!

Fomentar el uso de los servicios de salud, donde se debe tratar la
carencia de micronutrientes y desnutriciéon grave. Los centros de sa-
lud deben evaluar en la poblacién infantil el estado de nutricién en
cada consulta y proporcionar suplementos de vitamina A durante las
campaiias nacionales de salud en nifios mayores de 6 meses de edad.!

Tratamiento

El tratamiento de la desnutricién aguda grave involucra servicios co-
munitarios y hospitalarios.

Cuidado terapéutico basado en la comunidad>

Los nifios con desnutricion aguda grave sin complicaciones que estan
clinicamente estables y pasan la prueba del apetito se manejan mejor
en la comunidad. El cuidado terapéutico basado en la comunidad por
lo general se basa en los centros de salud locales. Al momento del
diagndstico al nifio se le administra un ciclo de antibiéticos orales de
amplio espectro y después semanalmente se le proporcionan alimen-
tos terapéuticos listos para usar. El cuidado terapéutico basado en
la comunidad también se usa para tratar la desnutricion moderada.
El objetivo es promover la recuperacion mediante el suministro de
raciones de alimentos nutritivos, preferiblemente de alimentos dis-
ponibles localmente y la educacién sanitaria adecuada para prevenir
la progresion de la desnutricion.

Bebés menores de 6 meses: alimentarnos con lerche humana extraida
si el nifio esta demasiado enfermo para mamar. Si no es posible la
lactancia usar leche de formula infantil comercial con las precaucio-
nes adecuadas para evitar la contaminacion bacteriana.
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Nifios VIH positivos: el tratamiento es el mismo que para los nifios VIH
negativos, pero con la adicion de cotrimoxazol profilactico. La can-
didiasis bucal grave puede necesitar tratamiento con fluconazol. El
tratamiento antirretroviral debe iniciarse después de la fase de esta-
bilizacion y seguir el mismo régimen que para los nifios sin desnu-
tricion.

Tratamiento en el hospital®

Los nifios con complicaciones como edema severo, fiebre o diarrea
deben hospitalizarse. El marasmo y kwashiorkor sigue el mismo
principio.

De acuerdo con el protocolo de la OMS de 10 pasos que consta de dos
fases:

® TFase de estabilizacion inicial donde se otorga tratamiento a
las alteraciones metabdlicas y estabiliza la condicion del nifio.
® Fase de rehabilitacion donde se recupera el peso.

Prevencion y tratamiento de la hipoglucemia>

Una glucemia de 54 mg/dL se debe tratar. En el paciente consciente se
debe proporcionar por via oral o por sonda nasogastrica una solucién
glucosada al 10% en un bolo de 50 mL, con una alimentacién lactea
inmediatamente. En caso de no contar con solucién glucosada al 10%
diluir una cucharada cafetera de aztcar por cada 3.5 cucharadas cafe-
teras de agua. Alimentar posteriormente cada dos horas, dia y noche.
En paciente inconsciente, aletargado o con convulsiones administrar
5 mL/kg de solucién glucosada al 10% por via intravenosa, seguido de
un bolo de 50 mL por via intravenosa o via nasogastrica.

La glucemia debe vigilarse cada 2 horas (dextrostix) hasta su norma-
lizacién. Si la glucemia persiste en menos de 54 mg/dL repetir pasos
previos.

Prevencion y tratamiento de la hipotermia>

Temperatura axilar inferior a 35°C o temperatura rectal menor de
35.5°C. Una forma efectiva de recalentamiento es el cuidado de la ma-

dre canguro. Minimizar la exposicién del cuerpo al medio ambiente
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(bafio, revisiones médicas). Cubrirlo con una manta caliente. Mida la
temperatura rectal cada dos horas hasta que sea mayor de 36.5 °C.

Prevencion y tratamiento de la deshidratacion?

Asumir la deshidratacion en todos los nifios con diarrea acuosa o pro-
duccién reducida de orina. La rehidratacién intravenosa solo se usa en
caso de choque debido al riesgo de precipitar insuficiencia cardiaca. La
rehidratacién enteral con ReSoMal (solucién de rehidratacion para la
malnutricion) la cual contiene 2 litros de agua hervida y fria, solucion
de rehidratacién oral de la OMS un paquete, azicar 50 gy solucién de
electrolitos/minerales 40 mL. En caso de no contar con ReSoMal, se uti-
liza la solucién de rehidratacion oral de osmolaridad reducida de la OMS.

Correccién del desequilibrio electrolitico>

Preparar solucién de electrolitos/minerales y administrar 5 mL/kg
cada 30 minutos durante dos horas por via oral o sonda nasogastrica.
Después 5-10 mL/kg/hora durante las siguientes cuatro horas.

Prevencion y tratamiento de la infecciéon?

Todos los nifios deben ser tratados empiricamente con antibidticos
de amplio espectro. En la desnutriciéon complicada administre anti-
bidticos por via parenteral (bencilpenicilina IV mds gentamicina IV).

Correccion de las deficiencias de micronutrientes

F-75, F-100 (la leche terapéutica utilizada en la fase de rehabilita-
cién) y alimentos terapéuticos listos para usar contienen suficien-
tes minerales, vitaminas (incluida la vitamina A) y oligoelementos.
La vitamina A adicional se debe administrar si hay signos oculares
de deficiencia o antecedentes de sarampion. Aunque los nifios des-
nutridos generalmente tienen deficiencia de hierro, el hierro puede
exacerbar las infecciones y los suplementos deben retrasarse hasta la
fase de rehabilitacion.

Inicio prudente de la alimentacién

La alimentacion de leche recomendada para la fase de estabilizacion
inicial es F-75, que puede prepararse con ingredientes disponibles
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localmente. El contenido de energia y proteina (75 kcal/100 mL y 0.9
g de proteina/100 mL respectivamente) y el volumen total de ali-
mento esta restringido para prevenir insuficiencia cardiaca, la diarrea
osmotica y el empeoramiento del edema. Se ofrecen con frecuencia 2
a 3 horas incluso durante la noche). La alimentacién por sonda naso-
gastrica puede ser necesaria para lograr ingestas recomendadas.

Crecimiento de recuperaciéon

Una vez que los problemas médicos y el edema se resuelven, las con-
centraciones de azucar en la sangre son estables y ha reaparecido el
apetito, el nifio estd listo para la transicion a la fase de rehabilitacion.
El F-75 se reemplaza gradualmente por F-100 (100 kcal/100 mLy 2,9
g de proteina/100 mL) yo alimentos terapéuticos listos para consu-
mir. Los alimentos terapéuticos listos para consumir son alimentos
de alta energia y proteinas hechos de pasta de mani, leche en polvo,
aceite y azucar, enriquecidos con electrolitos, vitaminas y minerales,
incluido el hierro. Se mantienen durante meses a temperatura am-
biente, no requieren cocinarse o mezclarse con agua.

Estimulacién sensorial y apoyo emocional

Es vital crear un ambiente estimulante para los nifios desnutridos con
la mayor participacién posible de cuidadores, oportunidades para el
juego v la actividad fisica.

Seguimiento

En lugar de alcanzar objetivos antropométricos especificos, el mo-
mento del alta depende de las circunstancias familiares y del apo-
yo continuo disponible en un programa comunitario. Los cuidadores
deben recibir educacién acerca de nutricién y salud, incluidas ins-
trucciones sobre cuando buscar atenciéon médica. Deben comprender
la importancia de las citas de seguimiento que tienen como objetivo
monitorear el aumento de peso y detectar la recaida temprano.

12



Barbosa-Castaineda F

Introduccion

La Organizacion Mundial de la Salud (2004) declaré a la obesidad como
una pandemia del siglo XXI.¢ Es reconocida actualmente como uno de
los retos mas importantes de la salud publica en el mundo debido a su
magnitud, trascendencia, incremento exponencial y el efecto negativo
sobre la salud de la poblacion infantil con el riesgo de padecer enfer-
medades crdnicas no trasmisibles, mortalidad prematura y aumento
en los costos de atencion médica, ademas de reducir la calidad de vida.
La obesidad se define como una enfermedad de etiologia multifactorial,
multicausal de curso crénico, caracterizada por un aumento excesivo
de peso que suele iniciar en la infancia y adolescencia; en la cual se in-
volucran aspectos genéticos, ambientales y de estilo de vida; caracteri-
zada por un balance positivo de energia, que ocurre cuando la ingestién
de calorias excede al gasto energético ocasionando una acumulacién
excesiva de grasa corporal, mas alla del valor esperado de acuerdo el
género, talla y edad del individuo y por ende una ganancia de peso.%7

El desequilibrio energético se debe a la ingesta inadecuada de alimen-
tos, su disponibilidad, asequibilidad y comercializacion, el sedenta-
rismo y su relacion con un entorno obesogénico. Ninguna interven-
cién por si misma puede frenar la creciente epidemia de obesidad, por
lo cual, es indispensable reforzar y promover intervenciones de salud
publica que contribuyan a mejorar los concentraciones de bienestar
de la poblacién, con acciones que incluyan fomentar la alimentacion
correcta y la actividad fisica a nivel individual, familiar, escolar y co-
munitario; desarrollar campafias que incidan en el cambio conductual
de la poblacion, entre otras.47

Patogenia

La fisiopatologia de la obesidad corresponde a una alteracion en la
funcién del tejido adiposo, tanto de forma cuantitativa como cua-
litativa, en su capacidad para almacenar grasa. La inflamacién del
tejido adiposo (lipoinflamacion) esta intimamente vinculada con al-
teraciones metabolicas. Tradicionalmente se ha considerado que un
momento determinado en el crecimiento de un adipocito, al ir au-
mentando su volumen de grasa (hipertrofia), alcanzard un umbral
de tamafio critico en el que se dara un proceso de hiperplasia, esti-
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mulando a una célula precursora y generando asi, una nueva célula
adiposa. Actualmente se sabe que es un proceso fuertemente regulado
por muchos factores y que la sola exposicion a una dieta alta en grasa
hace que las células precursoras comienzan a proliferar a nivel vis-
ceral sin la necesidad de una sefial de los adipocitos hipertrofiados.
Parece ser que una vez superado dicho tamafio umbral, el adipocito
hipertrofiado presentara una disfuncion en su actividad caracterizada
por disminucién de la sensibilidad a la insulina, hipoxia, aumento de
los pardmetros de estrés intracelular, aumento de la autofagia y la
apoptosis, asi como la inflamacién de los tejidos.

En la nifiez y adolescencia el proceso dominante de desarrollo es la
hiperplasia en determinados estadios, debido a que es mas facil la
adipogénesis una vez alcanzado dicho tamafio critico. Por el contra-
rio, en la edad adulta es mas dificil esta situacion, pudiéndose alcan-
zar un mayor tamafio en el adipocito sin que se estimule la hiper-
plasia, siendo el desarrollo por hipertrofia el mecanismo normativo
de desarrollo en el tejido adiposo subcutaneo en la ganancia de peso.

El mayor tamafio del adipocito, unido a un estado inflamatorio con-
comitante condiciona alteracién de su perfil secretor con una mayor
produccion de leptina y menor de adiponectina (la cual inhibe su ex-
presion por factores inflamatorios como el TNF); causa una menor
sensibilidad a la insulina, dando lugar a una peor funcién mitocon-
drial y un mayor estrés del reticulo endoplasmatico, produciendo una
mayor lip6lisis basal, alterando el citoesqueleto celular, y ocasionan-
do una menor lipogénesis de novo. Debido a su limitada capacidad
hiperplasica, desarrollo por hipertrofia y generacién inflamatoria, y
a su mayor respuesta a catecolaminas y menor respuesta inhibitoria
de la insulina a la lipdlisis, el tejido adiposo visceral se convierte en
el primer almacén de triglicéridos ante la incompetencia del tejido
adiposo subcutaneo para almacenar el exceso de energia. Por tanto,
la capacidad de una correcta expansion del tejido adiposo, hiperplasia
frente a hipertrofia, es lo que determina en buena medida la exis-
tencia de sujetos obesos metabdlicamente sanos y sujetos delgados
metabdlicamente enfermos.*

Epidemiologia

La obesidad infantil ha crecido de forma alarmante, entre 1975 y 2016,
la prevalencia mundial se habia casi triplicado. En todo el mundo, la
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cantidad de lactantes y nifios de 0 a 5 afios que padecen sobrepeso u
obesidad aumentd de 32 millones en 1990 a 41 millones en 2016 y los
nifos y adolescentes de 5 a 19 afios pasaron de los 11 millones en 1975
multiplicindose por 10 en 2016 con un total 124 millones con obesidad
y ademas, 213 millones presentaban sobrepeso. En los paises en desa-
rrollo con economias emergentes (clasificados por el Banco Mundial
como paises de ingresos bajos y medianos) la prevalencia de sobrepeso
y obesidad infantil entre los nifios en edad preescolar supera el 30%. Si
se mantienen las tendencias actuales, la cantidad de lactantes y nifios
pequerios con sobrepeso aumentara a 70 millones para 2025.7 México
ocupa el primer lugar mundial en obesidad infantil, y el segundo en
obesidad en adultos, precedido solo Estados Unidos,*® datos recolec-
tados por la Asociacién Internacional para el Estudio de la Obesidad
muestran que 1 de cada 3 nifios padece sobrepeso en México.

El impacto de la obesidad en los costos de salud en México se estima en
cerca de mil millones de ddlares 8 Segtin la Encuesta Nacional de Salud
y Nutricién 2012 (ENSANUT 2012), México presenta una prevalencia de
sobrepeso y obesidad en escolares de 5 a 11 afios del 19.8% y del 14.6%,
respectivamente (34.4% en total). Campeche ocupa el primer lugar en
obesidad con el 23.2%. Segin la ENSANUT de Medio Camino 2016, la
prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad en la poblacién de 5
a 11 afios de edad disminuyé de 34.4% en 2012 a 33.2% en 2016, una
reduccién de 1,2 puntos porcentuales; sin embargo, la diferencia no fue
estadisticamente significativa.

Las prevalencias de sobrepeso (20.6%) y de obesidad (12.2%) en ni-
fias en 2016 fueron muy similares a las observadas en 2012 (sobrepeso
20.2% y obesidad 11.8%). En nifios hubo una reduccién estadistica-
mente significativa de sobrepeso entre 2012 (19.5%) vy 2016 (15.4%)
que resultd estadisticamente significativa; mientras que las prevalen-
cias de obesidad en 2012 (17.4%) y 2016 (18.6%) no fueron estadistica-
mente diferentes. En adolescentes de entre 12 y 19 afos la prevalencia
combinada de sobrepeso y obesidad fue de 36.3%, 1.4 puntos porcen-
tuales superior la prevalencia en 2012 (34.9%).4 Cada aflo mueren a
consecuencia del sobrepeso y la obesidad por lo menos 2,6 millones de
personas.’ Cuadro 1
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Clasificacion del estado nutricional de acuerdo a la OMS para nifos
menores de 5 afos

<-2DE <3 Delgadez
+1a-1DE 15-84 Normal

>+1DE 85-p96 Sobrepeso
>+2DE >97 Obesidad

Cuadro clinico

El sobrepeso y la obesidad no manifiestan sintomas especificos. Al-
gunos de los signos son un indice de masa corporal (IMC) elevado
y una distribucién poco saludable de la grasa corporal que se puede
estimar mediante la medicién de la circunferencia de la cintura. Si
aumento la circunferencia de la cintura, eso indica que tiene una ma-
yor cantidad de grasa en el abdomen, lo cual es un signo de obesidad
y puede aumentar el riesgo de tener complicaciones.® 7

Complicaciones

La obesidad infantil se asocia a una mayor probabilidad de muerte y
discapacidad prematura, asi como consecuencias para la salud tanto a
corto como a largo plazo. Los efectos mas importantes del sobrepeso
y la obesidad infantil, que a menudo no se manifiestan hasta la edad
adulta, son: enfermedades cardiovasculares (cardiopatias, hiperten-
sidn arterial sistémica y accidentes vasculares cerebrales); resistencia
a la insulina (con frecuencia es un signo temprano de diabetes in-
minente); dislipidemias; sindrome metabdlico; sindrome de ovario
poliquistico; problemas respiratorios (asma, apnea del suefio); higa-
do graso no alcohdlico; hiperandrogenismo; pubertad precoz; altera-
ciones gastrointestinales trastornos osteomusculares (especialmente
artrosis, pie plano, trastornos ortopédicos y escoliosis); algunos tipos
de cancer (endometrio, mama, prdstata y colon); discapacidad; gine-
comastia; problemas dermatoldgicos y secuelas psicolégicos (como
aislamiento por el estigma social, depresion e inseguridad).’
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Diagnostico

Para establecer el diagndstico se tiene que efectuar una valoracién
periddica sobre el crecimiento y desarrollo de los nifios y adolescen-
tes. En cada evaluacion médica se debe integrar una historia clinica
completa, incluyendo en el interrogatorio, los factores de riesgo para
desarrollar obesidad:

Antecedentes heredofamiliares: obesidad en los padres y familiares,
diabetes mellitus, hipertension arterial, enfermedad isquémica en
varones menores de 55 afios 0 mujeres menores de 60 afios, sindrome
de ovarios poliquistico, hipertrigliceridemia, y/o hipercolesterolemia,
hiperuricemia.

Antecedentes perinatales: macrosomia neonatal, peso bajo al nacimiento.

Aspectos psicosociales: hijo Unico, trabajan ambos padres, aislamiento
social del nifio con problemas familiares afectivos.

Hdbitos alimenticios: ablactacién temprana, alimentos altos en grasa y
azucares, alimentos industrializados.

Hdbitos diarios: mas de tres horas dedicadas a actividades sedentarias,
ejercicio menos de tres veces a la semana.

Exploracion fisica: se deben tomar en cuenta las medidas antropomé-
tricas que indiquen el incremento de la grasa corporal y los factores
de riesgo asociados a la obesidad. En 2006 la OMS publicé normas de
crecimiento infantil, utilizando informacion recolectada en el Estudio
Referencial Multicéntrico de Crecimiento, el cual brinda nuevos linea-
mientos para la evaluacion de obesidad en nifios de hasta cinco afios.’

En el caso de los nifilos menores de 5 ailos podemos definir que: (Cua-
dro 1)

Sobrepeso: es el peso para la estatura con mas de dos desviaciones

tipicas por encima de la mediana establecida en los patrones de cre-
cimiento infantil de la OMS.
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Obesidad: es el peso para la estatura con mas de tres desviaciones
tipicas por encima de la mediana establecida en los patrones de cre-
cimiento infantil de la OMS.

En caso de dudas consultar graficos y tablas (patrones de crecimiento
de la OMS para nifios menores de cinco afios en inglés).

http://www.who.int/childgrowth/standards/weight_for height/en/
Nifios de 5 a 19 aiios
Sobrepeso: es el IMC para la edad con mas de una desviacion tipica
por encima de la mediana establecida en los patrones de crecimiento

infantil de la OMS.

Obesidad: es mayor que dos desviaciones tipicas por encima de la me-
diana establecida en los patrones de crecimiento infantil de la OMS.”

En caso de dudas consultas graficos y tablas (patrones de crecimiento
de la OMS para nifios de 5 a 19 afios en inglés).

http://www.who.int/growthref/who2007_bmi_for age/en/

El Centro para Control y Prevencion de Enfermedades (CDC) en los
nifios de la misma edad y sexo, el sobrepeso se determina segun las ta-
blas de crecimiento como un IMC en el percentil 85 o por arriba de este
percentil, y por debajo del percentil 95. La obesidad se define como un
IMC en el percentil 95 o por arriba de este percentil.® Cuadro 2

Estado nutricional

<b Desnutricién
5-84 Eutréfico
85-94 Sobrepeso
>95 Obesidad

>99 Obesidad extrema
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Indice de masa corporal. Se obtiene al dividir el peso corporal entre la
talla elevada al cuadrado (kg/m2). A diferencia de los adultos, los ni-
fios crecen en altura y peso, por lo que los valores del IMC varian con
la edad de acuerdo con el sexo y es esperada una ganancia gradual a
través de los afios que culmina cuando cesa el crecimiento lineal. En
nifos y adolescentes no se dispone de valores absolutos para estable-
cer los diagndsticos de sobrepeso u obesidad dado que el crecimiento
es un evento dinamico y por lo que es indispensable utilizar curvas y
tablas de referencia que sean validas y utiles en cada entorno.”®

Prevencion

El problema es social y por consiguiente requiere un enfoque pobla-
cional, multisectorial, multidisciplinar y adaptado a las circunstan-
cias culturales. Al contrario de la mayoria de los adultos, los nifios y
adolescentes no pueden elegir el entorno en el que viven ni los ali-
mentos que consumen.’ México lanzé el Programa Nacional de Salud
del cual muchas de las acciones se elaboraron siguiendo los linea-
mientos planteados por la OMS que, en 2004, comunicé la Estrategia
Mundial sobre Régimen Alimentario, Actividad Fisica y Salud. Esta
propuesta fue la primera de alcance internacional en plantear tareas
concretas para enfrentar la epidemia de obesidad.?*

En respuesta a la alarmante epidemia de obesidad que afecta a los
nifios y adolescentes de la Region, los paises de las Américas dieron
un paso muy importante al ratificar por unanimidad el Plan de acciéon
para la prevencion de la obesidad en la nifiez y la adolescencia en
ocasion del 53 Consejo Directivo de la Organizacion Panamericana de
la Salud (OPS). En el plan de accién se reconoce que, para hacer frente
a la epidemia, es necesario pasar del enfoque orientado a cambiar los
comportamientos individuales a un enfoque que aborde el ambiente
obesogénico. Un ejemplo de este cambio de enfoque es el impuesto al
consumo sobre las bebidas azucaradas que entrd en vigor en México
en el afio 2014 y que llevo a que las ventas de estas bebidas disminu-
yeran un 6 % durante su primer afio de aplicacion.

La prevencion y el tratamiento de la obesidad exige un enfoque en el
que participen todas las instancias gubernamentales y en el que las
politicas de todos los sectores tengan en cuenta sistematicamente la
salud, eviten los efectos sanitarios nocivos y, por tanto, mejoren la
salud de la poblacion y la equidad en el ambito sanitario. En el caso
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de los lactantes y los nifios pequefios, la OMS recomienda: el inicio
inmediato de la lactancia materna durante la primera hora de vida;
la lactancia exclusivamente materna durante los seis primeros me-
ses de vida; y la introduccién de alimentos sélidos complementarios
nutricionalmente adecuados e inocuos a los 6 meses, manteniendo al
mismo tiempo la lactancia materna hasta los 2 afios o mas.

Los nifios pequefios han de tener una alimentacién variada que in-
cluya alimentos como la carne, las aves, el pescado o los huevos, que
deben tomar tan a menudo como sea posible. Deben evitarse alimen-
tos complementarios ricos en grasas, azucar y sal.* Los nifios en edad
escolar y adolescentes deben: limitar la ingesta energética procedente
de grasas y azucares; aumentar el consumo de frutas y verduras, asi
como de legumbres, cereales integrales y frutos secos; realizar activi-
dad fisica con regularidad (60 minutos al dia). En el plano individual,
las personas pueden optar por: limitar la ingesta energética proce-
dente de la cantidad de grasa total y de azicares; aumentar el consu-
mo de frutas y verduras, asi como de legumbres, cereales integrales
y frutos secos; vy realizar una actividad fisica periédica (60 minutos
diarios para los jovenes y 150 minutos semanales para los adultos).
En el plano social, es importante ayudar a las personas a seguir las
recomendaciones mencionadas, mediante la ejecucion sostenida de
politicas demograficas y basadas en pruebas cientificas que permitan
que la actividad fisica periddica v las opciones alimentarias mds sa-
ludables estén disponibles y sean asequibles y facilmente accesibles
para todos, en particular para las personas mas pobres. Un ejemplo de
una politica de ese tipo es un impuesto sobre las bebidas azucaradas.

La industria alimentaria puede desempefiar un papel importante en
la promocién de dietas sanas del siguiente modo: reduciendo el con-
tenido de grasa, azucar y sal de los alimentos procesados; asegurando
que las opciones saludables y nutritivas estén disponibles y sean ase-
quibles para todos los consumidores; limitando la comercializacion
de alimentos ricos en azucar, sal y grasas, sobre todo los alimentos
destinados a los nifios y los adolescentes; y garantizando la disponi-
bilidad de opciones alimentarias saludables y apoyando la practica de
actividades fisicas periddicas en el lugar de trabajo.

Reducir el tiempo de inactividad (televisién, computadora); alentar
la ida al colegio y a otras actividades sociales a pie o en bicicleta en

condiciones de seguridad; integrar la actividad fisica en las rutinas de
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la familia, buscando tiempo para hacer paseos en familia o participar
juntos en juegos activos; asegurarse de que la actividad sea apropiada
para la edad y proporcionar equipo protector (casco, mufiequeras, ro-
dilleras, etc.). Ofrecer educacion sanitaria que ayude a los estudiantes
a adquirir conocimientos, actitudes, creencias y aptitudes necesarias
para tomas decisiones fundamentadas, tener conductas saludables y
crear condiciones propicias para la salud; ofrecer programas alimen-
tarios escolares que incrementen la disponibilidad de alimentos salu-
dables en las escuelas (por ejemplo, desayuno, almuerzo o refrigerios
a precios reducidos); tener maquinas expendedoras que solo vendan
alimentos saludables, como agua, leche, frutas y verduras, empare-
dados y refrigerios con pocas grasas; garantizar que los alimentos
servidos en las escuelas cumplan requisitos nutricionales minimos;
ofrecer a los estudiantes y al personal servicios de salud escolar que
ayuden a fomentar la salud v el bienestar, asi como a prevenir, re-
ducir, seguir, tratar y derivar los problemas de salud o trastornos
importantes; usar los jardines de la escuela como instrumento para
concienciar a los alumnos sobre el origen de los alimentos; fomentar
la participacion de los padres. Ofrecer clases diarias de educacion fi-
sica con actividades variadas adaptadas a las necesidades, intereses y
capacidades del maximo nuimero de estudiantes; ofrecer actividades
extracurriculares: deportes y programas no competitivos (por ejem-
plo, recreos activos); alentar la utilizacién de medios de transporte
no motorizados para acudir a la escuela y a otras actividades socia-
les; ofrecer acceso a los estudiantes y a la comunidad a instalaciones
adecuadas para la practica de actividades fisicas; alentar a los estu-
diantes, profesores, padres y demds miembros de la comunidad a que
tengan actividades fisicas.?

Tratamiento

Enseguida del diagndstico de obesidad, o sus complicaciones meta-
bdlicas, debe iniciarse el tratamiento multidisciplinario con personal
adiestrado en esta area: médico familiar, pediatra o endocrindlogo
seglin sea el diagnostico, psiquiatra o psicélogo infantil, nutricionista
y rehabilitador. La estrategia debe consistir en multiples frentes y
ser dirigida no solo al nifio o al adolescente, sino también a la familia
y, de hecho, al contexto educativo y social en el que se desarrollan.
Los médicos, por ejemplo, deben prescribir y fomentar habitos de
alimentacion saludables, evitar alimentos y bebidas altos en calorias
y deficientes en nutrientes.® A los pacientes debe alentarseles a no
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consumir bocadillos constantemente, sobre todo después de la escue-
la y la cena, e incitar a los padres para que planifiquen comidas con
horarios regulares.

Fortalecer los niveles de actividad también es decisivo para el control
de peso; los nifios y adolescentes necesitan un minimo de 20 minutos
al dia y en condiciones ideales, 60 minutos de actividad fisica vigoro-
sa al menos cinco dias a la semana. Uno de los aspectos menos obvios
que contribuye a una estrategia de estilo de vida saludable general es
la promocién de patrones de suefio saludables. Asimismo, también se
debe alentar a los padres para que limiten el tiempo que el nifio pasa
frente a una pantalla (fuera de las tareas escolares) a no mas de dos
horas al dia, asi como eliminar otras conductas sedentarias basadas
en los dispositivos digitales. Los miembros del equipo de atencién
sanitaria también deben abordar la dinamica familiar con el fin de
tratar de diagnosticar cualquier patrén de crianza mal adaptado que
pueda contribuir a la obesidad del paciente pediatrico.

El tratamiento farmacolégico no estd aprobado para pacientes pedia-
tricos, excepto el que pueda indicar el endocrinélogo pediatra, pues se
analiza para cada caso el estado de desarrollo, implicaciones metabdli-
cas, riesgos de toxicidad o dependencia a que haya lugar con el paciente
y se debe valorar su uso hasta los 16 afios solo si las intervenciones en
el estilo de vida no estan funcionando. Por tltimo, la cirugia bariatrica
deberia ser el dltimo recurso solo llevandose a cabo en pacientes ado-
lescentes maduros, con trastornos concomitantes graves relacionados
con la obesidad. El paciente y su familia deben estar motivados en
cuanto a la reduccién de peso, y también comprometidos al apego de
las exigencias a largo plazo que acompariian a cualquier procedimiento
bariatrico.
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Enfermedades respiratorias agudas
en niflos

Maria del Carmen Aguirre Garcia
Santa Vega Mendoza

Introduccion

Las infecciones respiratorias agudas constituyen un importante pro-
blema de salud publica, por su alta morbilidad en el mundo y por ser
responsables de una cantidad significativa de muertes.

Las infecciones respiratorias agudas en nifios se definen como el con-
junto de enfermedades del aparato respiratorio que afecta desde los
oidos, nariz, garganta hasta los pulmones, y se clasifican en infeccio-
nes de la via superior e inferior.

La via respiratoria superior comprende las vias respiratorias desde la
nariz a las cuerdas vocales en la laringe, incluidos los senos parana-
sales y el oido medio. La via respiratoria inferior incluye a: la traquea,
los bronquios, bronquiolos y los alvéolos.

A menudo son causadas por diferentes microrganismos como virus y
bacterias, que comienzan de forma repentina y duran menos de dos
semanas para ser consideradas agudas.

El nifo desarrolla entre tres a siete infecciones del aparato respirato-
rio superior cada afio, que, dependiendo de la intensidad y el compro-
miso del estado general, pueden ser leves, moderados o graves; estas
ultimas son responsables de una mortalidad importante en lactantes
y menores de cinco afios.'?
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Patogenia

Las enfermedades respiratorias graves de la infancia son adn fre-
cuentes en los paises en vias de desarrollo.

La mayor parte de las infecciones tienen lugar de forma epidémica en
estaciones de invierno, y en su etiologia los virus son responsables en
mas del 90% de los casos.

Las caracteristicas anatomicas funcionales en los nifios, estrechez de
la nariz, del techo de cavum o nasofaringe, elevacion de la laringe
entre otras, contribuyen a la propagacion de la infeccion, a lo que se
agrega, también, la inmadurez de los mecanismos de defensa.

El cuadro comienza con el contagio a través de fomites o de contactos
estrechos con personas infectadas.

El virus o bacterias dependiendo del periodo de incubacién se multi-
plica abundantemente en la nasofaringe, como consecuencia la célula
es destruida y se desprende, por lo que la funcién fisioldgica del epi-
telio ciliar se ve alterada, la respuesta inmunitaria celular ocasiona la
formacion de moco y dificulta el flujo aéreo.3

Epidemiologia

La neumonia es la principal causa individual de mortalidad infantil
en todo el mundo. Se calcula que fallecieron 920,136 nifios menores
de 5 afos en 2015, lo que supone el 15% de todas las defunciones de
ninos menores de 5 afos en todo el mundo.4

La mortalidad por neumonia en México, hasta el 2013, ocupaba uno
de los primeros lugares a nivel general; sin embargo, en el 2014 ocupo
el décimo segundo lugar por el incremento de enfermedades créni-
co-degenerativas.>

La tasa de mortalidad infantil, para el 2017 fue de 11.6 por cada 1000
nacidos vivos, donde la neumonia ocupé6 uno de los primeros lugares
en la poblacion infantil y la morbilidad por infecciones de vias respi-
ratorias en los tltimos tres afios se mantuvo entre los primeros tres.7
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Las infecciones de vias respiratorias y enfermedades diarreicas en
menores de 5 afios son indicadores de salud a nivel mundial, porque
traducen indirectamente el acceso a los servicios de salud de esta
poblacidn que es vulnerable y asi mismo las condiciones de heteroge-
neidad socioecondmica que vive el pais.

En un analisis de las dltimas tres Encuestas Nacionales de Salud
2000, 2006 y 2012, donde se explor6 a los menores de cinco afios
que presentaron un episodio de gripe, resfriado (rinofaringitis), tos,
bronquitis o dolor de oidos (otalgia) en las dltimas dos semanas, y
de éstos a quienes fueron atendidos por un profesional de salud, se
observa un incremento en la solicitud de atencién 56.53% (2000),
59.19% (2006), 63.68%(2012). Uno de los factores de protecciéon mas
importantes es el alcance de la vacunacién para sarampion, difteria,
tos ferina y tétanos (DPT), tuberculosis (BCG) y anti poliomielitis que
disminuyeron del 75.23% (2000), 78.88%(2006), al 67.48%(2012).8

Los agentes etiolégicos no bacterianos son los mas frecuentes de en-
fermedades del aparato respiratorio inferior, en los lactantes y nifios
de corta edad.

En un estudio llevado a cabo en México se realizd la prueba del mul-
tipanel respiratorio FilmArrayTM incluyendo a 251 pacientes menores
de 18 afios, con edad promedio de 1.6 afios, con predominio en la po-
blacién masculina de 142 (56.6%) que manifestaron datos de infec-
cidn de vias aéreas superiores, con duracion de los sintomas previos
al diagnostico de cuatro dias, con un minimo de cero en pacientes con
sintomas el mismo dia del diagndstico y un maximo de 90 en pacien-
tes tratados previamente con medicamento empirico.

Los agentes que se encontraron con mayor frecuencia en lactantes
con 72.5% de las pruebas con resultado positivo, seguidos de prees-
colares 66.7%, escolares 57.8%, adolescentes 54.5% y neonatos con
50%, fueron virales.

El virus aislado con mayor frecuencia fue el virus sincicial respirato-
rio 66 (33.5%), seguido de rinovirus 54 (27.4%), metapneumovirus 15
(7.6%), parainfluenza 3 15 (7.6%), influenza B 11 (5.5%), adenovirus
10 (5%), influenza A 6 (3.0%), coronavirus NL63 5 (2.5%), coronavi-
rus HKU1 3 (1.5%), influenza A H3N1 3 (1.5%), v el resto subtipos de
parainfluenza.’
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Cuadro clinico y tratamiento

El cuadro clinico v el tratamiento de las infecciones respiratorias
agudas son muy variados y dependen del sitio afectado y del patégeno
implicado, contacto previo, edad y estado inmunitario del huésped.®

Resfriado comun (rinofaringitis aguda)

Los sintomas inician 1 a 3 dias después del contacto e infeccién con el
virus siendo los sintomas mas intensos entre el tercero y quinto dia.
El primer sintoma referido es dolor faringeo posteriormente obstruc-
cién nasal, estornudos, rinorrea inicialmente clara, posteriormente
suele ser amarillenta y al final verdosa sin necesidad de ser bacteria-
na, tos seca de predominio nocturno, afonia, cefalea, malestar gene-
ral, irritabilidad, hiporexia, en algunas ocasiones puede presentarse
fiebre, dolor toracico, epifora, mialgias, vomito, diarrea y dolor ab-
dominal.u-1

La obstruccion nasal es mas frecuente en los lactantes, en quienes la
respiracion es exclusivamente nasal y aunado a las vias respiratorias
de pequerio calibre se presentan datos de dificultad respiratoria du-
rante la lactancia o el suefio. La fiebre puede ser muy variable en cada
paciente, suele presentarse desde febricula hasta la fiebre de dificil
control, siendo los lactantes los mas vulnerables. La tos se debe a que
la mayor cantidad de receptores se encuentra en la laringe, traquea
y bronquios que estimulan la secrecién de moco o el goteo posnasal.

En general el cuadro completo del resfriado comtin tiene una duracién
de 1 semana, pero en el 25% de los pacientes suele durar 2 semanas.
A la exploracion fisica en la via aérea superior se podra observar la
secrecion nasal e identificar su color y consistencia: la cavidad nasal
con mucosa edematizada, en algunos casos en mucosa oral lesiones
ulcerativas, con faringe eritematosa sin otro tipo de lesiones, naso-
faringe con secrecién, cuello con adenomegalias de pequefio tamaiio,
moviles y poco dolorosas.

El cuadro clinico puede relacionarse con algunas caracteristicas del
agente etioldgico, por ejemplo, con la presencia de adenovirus hay
mayor sintomatologia generalizada, conjuntivitis y puede haber he-
maturia; el virus de influenza afecta mas las vias respiratorias infe-
riores con datos de hiperreaccién bronquial.®*
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El tratamiento de las infecciones de origen viral esta dirigido a los
sintomas que estas causan ya que no existen terapias antivirales efi-
caces que prevengan o traten la infeccidon y si existen son especificas
para un determinado patégeno.

No esta indicado tratar el resfriado comin con antibidticos, antitusi-
genos, descongestionantes, antihistaminicos, bromuro de ipratropio
spray nasal, vitamina C y gluconato de calcio.”

El tratamiento estd dirigido al control de los sintomas: 1) Fiebre, ini-
ciar en el hogar previa orientacion a la madre /cuidador, en caso de no
mejorar administrar paracetamol 10 a 15 mg/kg/dosis cada 4-6 horas o
ibuprofeno 10 mg/kg/dosis cada 6-8 horas. 2) Aumentar la ingesta de
liquidos para mantener hidratadas las mucosas y secreciéon de moco.
3) Evitar exposiciéon a humo de cigarro y contaminacion ambiental y 4)
Dar seguimiento 24 a 48 horas para evitar las complicaciones de otitis
media y sinusitis, ante fiebre inicial posterior a las 48 horas, que per-
siste mas de 72 horas, sin mejoria de los sintomas después de 10 dias,
rinorrea purulenta con fiebre = 39°C de mas de 3 dias.*

Faringitis y amigdalitis

Proceso inflamatorio de la faringe y sus estructuras subyacentes ge-
neralmente de causa infecciosa. Esta caracteristica clinica incluye
también a la tonsilitis (amigdalitis) y faringoamigdalitis, usualmente
de evolucién aguda causada por virus en un 80% y bacterias como el
estreptococo B hemolitico del grupo A (EBHGA).?

Las manifestaciones clinicas de la faringitis viral es presencia de
conjuntivitis, coriza, tos no productiva, odinofagia, disfonia, males-
tar general, mialgias, cefalea, escalofrios, fiebre, exudado purulen-
to, diarrea, exantema o enantema. En caso de etiologia bacteriana el
inicio es stbito, dolor faringeo moderado a intenso, fiebre, malestar
general, cefalea, dolor abdominal (adenitis mesentérica), nausea, vo-
mito y exantema.

Se recomienda realizar una exploracion fisica minuciosa para iden-
tificar si la causa es viral o bacteriana contemplando, conjuntivas,
cavidad nasal, mucosa oral, faringe, amigdalas, cuello y los datos en-
contrados seran de acuerdo con el agente etioldgico. Cuadro 1
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Entre las bacterias de interés en la faringoamigdalitis aguda esta S.
pyogenes (EBHGA) por las complicaciones que origina se han identi-
ficado algunas caracteristicas clinicas que nos orientan a dicho diag-
noéstico: edad 5 a 15 afios, antecedente de exposicion estreptocdccica,
inicio subito, odinofagia moderada a severa, fiebre, malestar general,
conjuntivitis granulosa, cefalea, nausea y vomito, eritema faringeo,

inflamacion amigdalina,

exudado faringeo y amigdalino amarillen-

to-purulento, petequias en paladar, adenitis cervical anterior, dolor
abdominal (adenitis mesentérica), exantema escarlatiforme.2%

Etiologia viral de la faringoamigdalitis y sus caracteristicas clinicas

generales

Adenovirus

Enterovirus
(coxsackie Ay B
echovirus)

Virus de Epstein Barr
(mononucleosis infecciosa)

Menores de 3 afos

Fiebre de mayora 39°C

Conjuntivitis

Eritema faringeo

Amigdalas hipertroficas con exudado en el 50% de
los pacientes

Linfadenopatias cervicales

Mas frecuente durante el verano-otofo

Faringe eritematosa

Ulceras en las amigdalas, tvula y pilares amigdali-
nos, ocasionalmente con exudado amigdalino
raramente adenopatias cervicales

Herpangina: caracterizado por fiebre y dolor
faringeo, lesiones papulo-vesiculares color blanco
grisaceo, con base eritematosa en la orofaringe
posterior

Dolor faringeo

Fiebre 1a 3 semanas

Linfadenopatia generalizada 89.5% de 3a 6
semanas

Linfadenopatia cervical dolorosa principalmente
en la cara lateral de cuello

Hepatomegalia

Esplenomegalia
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Con la finalidad de facilitar el diagndstico se han propuesto esca-
las que consideran las caracteristicas clinicas y la epidemiologia para
distinguir en la atencién médica la infeccion bacteriana (EBHGA) de
las causas virales. En la actualidad, una de estas escalas es la de McI-
saac que es una modificacion de los criterios de Centor para aplica-
cién en la poblacién de adultos y mayores de 3 afios, basandose en la
presentacion de la fiebre, la hipertrofia amigdalina y la adenopatia.

Estos criterios de Centor modificados por Mclsaac han sido de uti-
lidad en el diagnéstico de la posible etiologia estreptocdccica y asi
evitar el uso indiscriminado de antibidticos en la faringoamigdalitis
de etiologia viral. La interpretacion de esta escala se basa en la suma
total de puntos, de tal manera que de 0-1 punto no se requiere estudio
microbiolégico siendo el riesgo de infeccion por S. pyogenes (EBHGA)
del 2-6%. En caso de una puntuacién de 2-3 puntos se requiere es-
tudio microbioldgico y dar tratamiento solo si el resultado es positivo
(riesgo de infeccién por EBHGA de un 10 -28%) y si el puntaje es de
4-5 puntos, se debe realizar estudio microbioldgico e iniciar trata-
miento antimicrobiano, ya que el riesgo de faringitis estreptocdccica
va del 38-63%.% Cuadro 2

El tratamiento esta dirigido a erradicar el agente causal para evitar las
complicaciones supurativas y no supurativas entre ellas: fiebre reu-
matica, glomeulonefritis postestreptocdccica, absceso periamigdalino,
retrofaringeo, linfadenitis cervical supurada, celulitis, neumonia y me-
ningitis. Paracetamol 10 a 15 mg/kg/dosis via oral de 6-8 horas, na-

Criterios modificados de Centor por Mclsaac para la faringitis estrep-
tococica

Fiebre mayor a 38°C 1
Hipotrofia y exudado amigdalino 1
Adenopatia anterolateral dolorosa 1
Ausencia de tos 1
Edad de 3-14 anos 1
Edad mayor a 15 afos 0
Edad mayor a 45 anos -1
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proxeno en caso necesario 10 mg/kg/dosis cada 12 horas via oral. Anti-
bidtico: penicilina G benzatinica en nifios con menos de 27 kg: 600,000
UI por via intramuscular en dosis nica y en nifios con mas de 27 kg:
1,2000,000 UI por via intramuscular en dosis tnica. Penicilina V en
nifios con menos de 27 kg: 250 mg via oral cada 8-12 horas por 10 dias
y menos de 27 kg: 500 mg por via oral cada 8-12 horas por 10 dias.
Amoxicilina 50-100mg/kg/dia cada 8 horas por 10 dias. Eritromicina
30-40 mg/kg/dia via oral de 6-8 horas por 10 dias. Cefalexina 20 mg/
kg/dosis cada 12 hrs durante 10 dias. Azitromicina 12 mg/kg/dia cada
24 horas durante 5 dias. Claritromicina 10-15mg/kg/dia cada 12 horas
durante 10 dias. Clindamicina 10 mg/kg/dosis cada 8 horas por 10 dias.
Cefadroxilo 30 mg/kg/dia via oral cada 24 horas maximo 1 g por 10 dias.

Solo dar tratamiento de erradicacién a un portador crénico cuando: a)
Se presente brote comunitario de fiebre reumatica, glomerulonefritis
postestreptocdccica o infeccion invasiva de estreptococo § hemolitico
del grupo A; b) Durante brotes de faringitis por EBHGA en comunidades
cerradas; ¢) Antecedente familiar o personal de fiebre reumatica y d)
Cuando la amigdalectomia se ha considerado solo por ser portador.=15

Laringitis, laringotraqueitis aguda (CRUP)

Este padecimiento es de etiologia viral, principalmente del virus pa-
rainfluenza tipo 1. Su cuadro clinico comienza con afectacion de la
via respiratoria superior y puede propagarse posteriormente hacia las
vias respiratorias inferiores.%

Laringitis. Es una enfermedad infecciosa aguda de vias respiratorias
altas que ocasiona obstruccion de las vias aéreas en la infancia.»2%

Laringotraqueitis (CRUP). Se refiere a la inflamacion de la laringe y
traquea caracterizado por tos, disfonia y estridor; usualmente en ni-
fios de 6 meses a 3 afios con un pico de presentacion a los 2 afios. La
mavyoria de los nifios presentan de 1 a 2 cuadros y en caso de que sean
recurrentes hay que descartar un proceso alérgico. Muchos nifios tie-
nen un cuadro prodromico de 12 a 48 horas caracterizado por tos y
rinorrea.>%

Laringotraqueobronquitis: es la extension del proceso inflamatorio a
las vias respiratorias bajas aumentando la gravedad y con alta proba-

bilidad de sobre infeccién bacteriana a nivel pulmonar.

32



Aguirre Garcia MC, et al.

Los sintomas son de inicio gradual con irritacién y congestion nasal,
rinorrea, posteriormente se agrega la tos seca o ronca (tos perruna),
disfonia, estridor inspiratorio, y dificultad respiratoria que puede ser
brusca en caso del crup o leve y progresiva en caso de la laringitis. Los
sintomas persisten de 3 a 7 dias con mejoria gradual. En caso de pro-
gresion del cuadro y la gravedad podemos encontrar estridor, taquipnea
y espiracion prolongada. De acuerdo con el estridor podemos clasificar
a la laringotraqueitis en: leve (tos sin estridor en reposo, sin tiraje in-
tercostal), moderada (hay estridor en reposo, tiraje leve, hipoventilacion
leve y SO2 295%) y grave (estridor en reposo, tiraje moderado a grave,
hipoventilacion moderada, SO2 <94). La clasificacion de Westley valora
la gravedad de la enfermedad, incluye estridor respiratorio, tiraje, ven-
tilacion centrada de aire, cianosis, nivel de consciencia, de acuerdo con
el puntaje obtenido se clasifica en leve menor a 3 puntos, moderada 3-7
puntos, grave mayor a 7 puntos. La clasificacién de Forbes la clasifica
en 4 estadios dependiendo de los signos y sintomas al momento. Puede
llegar a cianosis, hipoxia, insuficiencia respiratoria o la muerte.?

Inmediatamente de integrar el diagnéstico se iniciara el tratamiento
sugiriendo lo siguiente:

® Tranquilizar a los padres y evitar que el nifo llore, explicar
el proceso de tratamiento y la evoluciéon del padecimiento a
los familiares.

® Evaluar la severidad del cuadro con la escala de Taussing si se
tiene puntaje menor a 4 el tratamiento debe ser ambulatorio,
puntaje de 4-7 es hospitalario, puntaje mayor a 7 es hospita-
lario en terapia intensiva.

® Iniciar tratamiento si se cuenta de manera inmediata, siendo
la piedra angular del tratamiento los esteroides y la epinefrina
ambos nebulizados. Dexametasona 0.6 mg/kg/dosis (maxi-
mo 10mg) IM esperando respuesta en las primeras 6 horas,
seguido de prednisolona 1 mg/kg VO cada 12 horas. Adrenali-
na ampolleta 1:1 000 (1 mg/mL). Preparar 3 mL de adrenalina
mas 2 mL de solucion salina al 3%. Nebulizar por 10 minutos
con reposo de 20 minutos, hasta completar 3 nebulizaciones
con monitoreo de signos vitales a partir de la segunda dosis.
Si se dispone de epinefrina racémica la dosis es de 0.05 mg/
kg/dosis (maximo .05 mL) diluido en 3 mL de solucién salina
y nebulizar por 15 minutos. El efecto de la adrenalina dura 2
horas, después puede reaparecer la obstruccion.
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® Referir inmediatamente a urgencias en caso de laringotra-
queitis grave, (previo al traslado iniciar el tratamiento), con
alteraciones de la conciencia, cianosis, estado toxico.

® Dar seguimiento después de la contrarreferencia para conti-
nuar medidas preventivas y evitar complicaciones.%

Sinusitis

La sinusitis es la inflamacién de la mucosa de uno o mas senos para-
nasales por invasion de microorganismos virales o bacterianos por su
tiempo de evolucion puede ser aguda (sintomas con duracién de me-
nos de 30 dias), subaguda (sintomas que se resuelven de 30 a 90 dias)
o cronica (episodios de inflamaciéon que duran mas de 9o dias).'z116

Cuando hay sinusitis recurrente suelen ser episodios agudos de 1-4
semanas de duracion, separados por periodos asintomaticos de mas
de 6 meses, con una frecuencia de cuatro episodios por afio.

Sus agentes etiologicos mads frecuentes son bacterianos en 60% y en
nifios son S. pneumoniae 35-42%, H. influenzae 21-28%, Streptococcus
pyogenes 3-7%, anerobios 3-7%, M. catarrhalis 21-28%, no dejando
atras los virales el mas frecuente es el rinovirus, seguidos por in-
fluenza, parainfluenza y adenovirus. v

Sus manifestaciones clinicas inician con persistencia de los signos
de otra infeccidn respiratoria alta de 77 a 10 dias de iniciado el cuadro.
Esto debe orientar a una enfermedad bacteriana, con rinorrea an-
terior y retrofaringea serosa, acuosa o purulenta, congestién nasal,
reaparicion de la fiebre, cefalea, tos seca o himeda diurna. Estos sin-
tomas suelen exacerbarse durante la noche, con hiposmia-anosmia,
voz nasal, dolor facial en torno de las cejas en dectbito (seno frontal),
a nivel de la nariz o base de la nariz (seno etmoidal), zona occipi-
tal (celdillas etmoidales posteriores y seno esfenoidal) zona malar y
molares superiores en bipedestacién (seno maxilar), halitosis, dolor
faringeo, malestar general con mialgias, astenia y adinamia. Edema
de cara como signo de dafio orbitario o periorbitario, odontalgia fran-
ca. En nifios menores de 4 afos considerar cambios en su comporta-
miento (gestos, golpearse la cabeza, jalarse el pelo, presionar la cara
con la madre-cuidador o en superficies frias).
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Para facilitar el diagnéstico clinico se han utilizado criterios de si-
nusitis mayores (dolor facial, congestién nasal, obstruccién nasal,
descarga purulenta, hiposmia-anosmia fiebre) y menores (cefalea,
halitosis, fatiga, dolor dental y tos). La integracion clinica es consi-
derar un diagnéstico muy probable con la coexistencia de dos criterios
mayores, 0 1 mayor y 2 o mas menores; y diagnéstico sugestivo, con
la presencia de 1 mayor y 2 0 mas menores.'2116:17

Otra forma de clasificar a la sinusitis es por su severidad de la siguiente
forma: No severa (rinorrea de cualquier caracteristica, congestién na-
sal, tos, cefalea, fiebre menor a 39°C). Severa (rinorrea purulenta uni-
lateral, congestion nasal, dolor facial en zona de los senos paranasales,
edema facial con compromiso orbitario o periorbitario, fiebre mayor a
39°C, cefalea intensa y odontalgia franca).:>4:6

Para el tratamiento considerar como medidas generales la orientacién
de los padres sobre el aumento de la ingesta de liquidos, mantener la
via respiratoria limpia, aseos nasales con solucion salina, dar venti-
lacién a la vivienda y evitar aeroalergenos.

Para el control de la fiebre y el dolor esta indicado paracetamol 10-15
mg/kg dosis cada 4-6 horas. Ibuprofeno 10 mg/kg/dosis cada 6-8
horas mientras hay molestias.*

El tratamiento antimicrobiano de eleccién en primera linea para la
sinusitis aguda en nifios es la amoxicilina a dosis alta (80-90 mg/kg/
dia en tres tomas al dia) durante 10 dias. Si la respuesta es lenta a la
disminucion de los sintomas se aconseja prolongar el tratamientos
durante 2 a 3 semanas. Segunda linea: amoxicilina/clavulanato 90
mg/kg/dia via oral cada 12 horas, cefuroxima 30 mg/kg/dia via oral
cada 12 horas, ceftriaxona 50 mg/kg/dia intramuscular cada 24 horas.

Tercera linea: Claritromicina 15 mg/kg/dia via oral cada 12 horas, azi-
tromicina 10 mg/kg/dia cada 24 horas via oral, clindamicina 30.40
mg/kg/dia via oral cada 6 horas.'>141518

Los antihistaminicos solo seran indicados en caso de presentar un
componente alérgico y en particular los no sedativos (cetirizina, lora-
tadina). Los descongestivos topicos y orales mejoran la aireacion de los
senos paranasales; solo seran utilizados en caso necesario al igual que
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los corticoides administrados via nasal como el furoato de mometasona
400 microgramos dosis considerando los efectos secundarios.™>'

Como medidas preventivas promover la vacunacion contra Streptococ-
cus pneumoniae, Haemophilus influenza e influenza. Enviarlo al segundo
nivel en caso de complicaciones intracraneales y de orbita, necesidad
de aspiracion sinusal, aislamiento de patdgenos resistentes, diagndsti-
co de sospecha de inmunodeficiencia, sinusitis recurrente.47

Otitis media aguda

La otitis media se define como la presencia de liquido en el oido me-
dio de comienzo rapido o descarga a través de la membrana timpani-
ca. El pico de prevalencia de la otitis media es de los 6 a los 18 meses
de edad.»4:16

Los agentes causales con mayor frecuencia son los bacterianos, Strep-
tococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis y Streptococcus del grupo A.
Del grupo de los virus es el Sincitial respiratorio, virus de la influen-
Za, enterovirus, coronavirus y rinovirus.?

Las manifestaciones se dan en tres etapas:

1. Fase hiperémica (1-2 dias): fiebre = 39°C, otalgia, hipoacusia,
llanto inexplicable; a la exploracion auditiva con hiperemia
de la membrana timpanica con extension al conducto auditi-
vo, timpano opaco no traslicido y dolor a la movilidad de la
membrana.

2. Fase exudativa (2-3 dias): persistencia de la fiebre, nausea, vo-
mito, malestar general, congestion nasal, en ocasiones diarrea,
manipulacién de los pabellones auriculares (clasico signo de
que el nifio se jala la oreja), sensacion de oido tapado, molestias
para la deglucidn; a la exploracién la membrana enrojecida,
abombada e inmévil.

3. Fase supurativa: intensidad de los sintomas con fiebre de has-
ta 40°C, otalgia pulsatil con otalgia intensa, a la exploracién
con timpano tenso, abombado, inmdvil, con zonas necrdticas.
Perforacion de la membrana drenando material purulento,
sanguinolento, fétido, con una duracion de hasta 2 semanas,
en este momento cede el dolor y los sintomas generales.2%
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El tratamiento debe estar dirigido al control del dolor, la gravedad de
la infeccidn y la edad nifio.

Para el dolor indicar paracetamol 10 a 15 mg/kg/dosis cada 4-6 horas.
Se inicia antibiético en: 1) Nifios de 6 o mayores con signos de gravedad
(fiebre = 39°C en las dltimas 24 horas, otalgia en las tltimas 48 horas;
2) nifios de 6-23 meses de edad con otitis media aguda bilateral ain
sin signos de gravedad; 3) Nifios de 6-23 meses con otitis unilateral
sin datos de gravedad; 4) Nifios de 24 meses y mas con otitis bilateral
sin datos de gravedad.

El antibidtico de eleccion continua siendo la amoxicilina. Se debe adi-
cional inhibidor de betalactamasa en caso de haber recibido amoxicili-
na en los dltimos 30 dias, presencia de conjuntivitis purulenta, historia
de otitis media aguda sin respuesta a amoxicilina.

La duracién del tratamiento para nifios de dos afios y nifios con sin-
tomas graves es debe ser 10 dias, en nifios de 2-5 afios con sintomas
moderados se recomienda esquema de 7 dias, y para nifios de 6 afios y
mas con otitis media moderada se puede indicar de 57 dias.

Referir inmediatamente a todo nifio mayor de 3 meses con alteracion
o pérdida de la audicién, paladar hendido o alguna otra malforma-
cién craneo facial, otitis externa que no responda al tratamiento en 7
dias, otalgia persistente, edema local, microabscesos y exudados en
el conducto.

Tratamiento inicial: primera eleccién: amoxicilina 80-90 mg/kg/ dia
en 2 dosis, amoxicilina-clavulanato 90 mg/kg/dia en 2 dosis. Trata-
miento alternativo en caso de alergia a penicilina: cefuroxima 30 mg/
kg/dia en dos dosis. Ceftriaxona 50 mg/kg/dia 1 a 3 dias. Medidas pre-
ventivas: evitar exposicion al tabaco y leiia, evitar el uso del biberén
cuando el lactante este acostado, evitar trauma local, mantener secos
los conductos auditivos, seguimiento de esquema de vacunacion. %

Neumonia

La neumonia adquirida en la comunidad es una infeccion aguda del
parénquima pulmonar.®* producida por microorganismos adquiridos
fuera del hospital o durante las primeras 24 a 48 h de una hospita-

lizacién.%
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Sus agentes causales pueden ser virales y bacterianos, de estos ulti-
mos el mas frecuente es Streptococcus pneumoniae; entre otros agentes
podemos mencionar Staphylococcus aureus, Haemophilus influenza, My-
coplasma pneumoniae y Chlamydia pneumoniae.’>*

Su cuadro clinico se compone por sintomas generales y respiratorios
con presentacion aguda, insidiosa y variable. Alta sospecha de neu-
monia con mal estado general, tos seca o productiva, fiebre alta, po-
lipnea, taquipnea, cianosis, anorexia, dolor abdominal e irritabilidad.
A la exploracion fisica datos de dificultad respiratoria como cianosis
peribucal, aleteo nasal, tiraje intercostal, retraccion xifoidea, taquip-
nea, estertores crepitantes, disminucién de los ruidos respiratorios,
soplo tubarico y sibilancias.

En neonatos: apnea y datos de sepsis (palidez, cianosis, rechazo al
alimento, letargo, hipotonia, vomito, distencién abdominal, hipoter-
mia o fiebre).

Se considera neumonia leve en nifios de 2 meses a 5 ailos sin tiraje
intercostal, pero con polipnea. El tratamiento puede ser ambulatorio.
Neumonia grave todo menor de 2 meses y que presente convulsiones,
somnolencia o dificultad para despertar, rechazo al alimento, fiebre o
hipotermia, polipnea, estridor en reposo o sibilancias; con uno o va-
rios datos de los antes mencionados referir inmediatamente a urgen-
cias. Nifos de 2 meses a 5 afios con presencia de cualquier dato de di-
ficultad respiratoria, fatiga, quejido y cianosis enviar a urgencias.»%

El tratamiento dependera del grupo de edad:®

Recién nacidos: Primera eleccion: betalactamico y un aminoglucdsido
(gentamicina 7.5 mg/kg/dia en 3 dosis). Segunda eleccion: eritromi-
cina 30-50 mg/kg/dia durante 10 dias, claritromicina 15 mg/kg/dia en
2 dosis por via oral.

Lactante menor: primera eleccién: penicilina 100,000 UI de HG sddica/
kg/dia cada 4 horas IV durante los primeros cinco dias posteriormen-
te continuar con penicilina 800,000 UI/IM cada 12 horas. Segunda
eleccién son las cefalosporinas de tercera generacién Cefuroxima 150
mg/kg/dia dividido en 3 dosis IV, ceftriaxona 50-75 mg/kg/dia en 1
dosis IV.
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Preescolar: Primera eleccién: Ampicilina 200 mg/kg/dia dividido en 4
dosis IV. Segunda eleccidn tetraciclina como oxacilina 150 mg/kg/dia
dividido en 4 dosis IV.

Escolar: Primera leccién penicilina cristalina 200 000 Ul/kg/dia divi-
dida en 4-6 dosis IV, amoxicilina 50 mg/kg/dia dividida en 3 dosis via
oral, amoxicilina-clavulanato 40 mg/kg/dia dividido en 3 dosis via
oral. Segunda eleccién azitromicina 10 mg/kg dosis tnica seguida de
4 dosis de 5smg/kg/dia.

Referencia: Se enviara a los todos nifios con datos de dificultad respi-
ratoria, neumonia grave y con factores de mal pronéstico (menor de
2 meses, desnutricion moderada, muerte por infeccion respiratoria
aguda en un menor de 5 afios en la familia, dificultad para el traslado,
bajo peso al nacer, infecciones persistentes, madre analfabeta o me-
nor de 17 afios, cuadro clinico con laringotraqueitis-bronquiolitis) *

Complicaciones

Las complicaciones en los nifios guardan relacion con los aspectos
socioculturales y conductuales de la poblacién una vez que se inicia
la infeccion de vias respiratorias. Diversos estudios han reportado
factores de riesgo en los nifios como la prematurez, bajo peso, falta
de lactancia materna, hacinamiento, ademas de la pobre escolaridad
materna entre otros.'

Entre las principales complicaciones se encuentran:
Coinfecciones

A menudo los procesos respiratorios agudos son de etiologia viral; sin
embargo, los estudios han demostrado que en 22 al 25% de los casos
se detecta mas de un agente etiolégico siendo los virus mas frecuen-
tes asociados enterovirus-rinovirus en 52% y virus sincitial respira-
torio tipo A en 54%. Esto exacerba los cuadros clinicos aumentan-
do el tiempo de evolucion o predispone a sobreinfeccion bacteriana,
teniendo cada vez mayor resistencia bacteriana por la prescripcion
inadecuada de antibiéticos en procesos virales.”
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Fiebre reumdtica

Como consecuencia de una respuesta autoinmunitaria a la faringitis
causada por infecciéon con el tinico miembro del grupo A Streptococcus
Grupo A. Enfermedad que se caracteriza por diversas combinaciones
de dolor en las articulaciones, flogosis, insuficiencia valvular cardiaca
con el potencial de insuficiencia cardiaca secundaria, corea, piel con
eritema marginal y nédulos subcutdneos y fiebre. Su incidencia es
de 2 por cada 1000 escolares entre 5 y 14 anos. El tratamiento es la
deteccion oportuna y erradicacion de la bacteria, la penicilina benza-
tinica en monodosis o bien penicilina oral dos veces al dia o 10 dias
de amoxicilina oral una vez al dia han demostrado tasas satisfactorias
de erradicacion.

Asma

Si bien la evidencia ha demostrado que el asma antecede a una se-
rie de infecciones de la via respiratoria en la infancia temprana, su
patogenia para el desarrollo de asma no ha sido esclarecida porque
también juega un papel importante la microbiota intestinal.>

Sindrome de dificultad respiratoria aguda

Es un sindrome clinico de pulmonar no cardiogénico caracterizado
por edema hipoxemia, infiltrados radiograficos, disminucion capaci-
dad residual funcional y disminucién de la distensibilidad pulmonar.
El pilar de su tratamiento es apoyo ventilatorio, proteccion pulmo-
nar, administracion de fluidos, tratamiento de afecciones subyacen-
tes, incluido el uso de antibidticos apropiados y cuidados generales de
apoyo, para disminuir la mortalidad.>>

Cronicidad de los cuadros

Ante esta se debe descartar patologias concomitantes que se reportan
hasta en un 43.1%, observando asociacion entre las enfermedades
respiratorias producidas por virus y la enfermedad por reflujo gas-
troesofagico en (19.3%), o infecciones de vias respiratorias de repeti-
cién (7.1%) enfermedades cardiacas (6.6%) y asma (4.1%).*

Otra patologia que descartar es la discinesia ciliar primaria que es una
enfermedad genética heterogénea que se presenta en 1 de cada 1000
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nacidos vivos y es caracterizada por funcion ciliar anormal en los
pulmones que provocan infecciones recurrentes y crénicas en las vias
respiratorias superiores e inferiores.>

Prevencion

Las estrategias de prevencion y control de enfermedades infecciosas
se basan en las siguientes 4 vias de trasmision de patégenos: a) la
ruta aérea, b) por contacto directo con fluidos corporales, ¢) por con-
tacto indirecto a través de fomites o manos-contacto corporal (ambos
contactos), o d) por gotitas.

La higiene de manos

En general, las manos contaminadas son el modo predominante de
trasmision de agentes infecciosos, lo que subraya la importancia de
una higiene adecuada de las manos (es decir, el uso de alcohol frotar
las manos o lavarse las manos con agua y jabon) antes y después del
contacto con cada paciente o su entorno inmediato.

Para el personal de salud la recomendacion de la Organizacién Mun-
dial de la Salud de 5 momentos cuando la higiene de las manos debe
realizarse incluye lo siguiente: antes de tocar al paciente, antes de la
limpieza y procedimientos asépticos, después de exposicién o riesgo
de fluidos corporales, después de tocar al paciente y después de tocar
el entorno del paciente, que se deben enfatizar en los cuidadores.

Higiene respiratoria y etiqueta de la tos

Debe insistirse en la importancia de: 1) cubrirse la nariz y la boca
al toser o estornudar, 2) toser y estornudar en el codo en lugar de a
mano, 3) el uso y desecho apropiado de los tejidos, 4) realizar higiene
de manos siempre que las manos hayan estado en contacto con se-
creciones respiratorias y 5) mantener una separacion de al menos 3
pies en la mayoria de los casos (para pacientes con fibrosis quistica,
la separacion recomendada es de 6 pies) entre pacientes sintomaticos
y otros en areas comunes.
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El uso del cubrebocas

Si bien ha demostrado utilidad para evitar el contagio en infecciones
de vias respiratorias, en los nifios no es posible asegurar su efectivi-
dad ni su disponibilidad para el recambio constante.

Evitar la contaminacion cruzada

Puede ocurrir a través de juguetes, libros y computadoras, entre otros
fomites cuando se comparten. Por lo tanto, se recomienda practicas
que aborden el método y la frecuencia de limpieza de los juguetes,
peluches y accesorios que ocupe el nifio.

Promover la lactancia materna

Ha demostrado que confiere inmunidad pasiva al contener grandes
cantidades de IgA que se transfieren de la madre al bebe a través del
calostro.

En un estudio de seguimiento en madres, 157 (58.15%) que solo ha-
bian amamantado a sus bebés durante los primeros 6 meses (lac-
tancia materna exclusiva); y 193 madres (71.48%) que amamantaron
mas de 12 meses; report6 que la incidencia para otitis media aguda y
gastroenteritis aguda en los bebés que fueron amamantados mas de
12 meses fue menor que en aquellos que fueron amamantados menos
de 12 meses (p < 0.05).%

Otro estudio que analiz6 la evidencia actual con respecto a los efectos
respiratorios de salud a corto y largo plazo de los nutrientes y los pa-
trones dietéticos durante los primeros 1000 dias desde la concepcion,
reportd que la lactancia materna tiene efectos beneficiosos sobre las
infecciones respiratorias disminuyendo su incidencia, mientras que
las evidencias sobre sus efectos protectores en los trastornos alérgi-
cos no estan claras.2¢ Esta controversia se debe, a que se han descrito
que las bajas concentraciones de IgA en la leche humana se asocian
con mayor riesgo de alergia a la leche de vaca en los nifios.?” También
se han descrito que los componentes presentes en la leche de vaca
cruda son capaces de promover un microambiente local en el que se
modifican las respuestas inmunitarias de la mucosa epitelial e influir
en la migracion de los linfocitos a la via respiratoria superior y favo-
recer la expresion de alergias.?
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Insistir en los esquemas de vacunacion

Debido al resurgimiento de viejas enfermedades trasmisibles, como la
tosferina causada por Bordetella pertussis, esta infeccion de los nifios
pequerios se origina, sobre todo, en el hogar (75 a 80%), y los padres
y hermanos son las mas comunes fuentes de contagio.

El esquema de vacunacion en México incluye la vacuna acelular difté-
rica-tétanos-tos ferina, que consta de dos componentes de antigeno
B pertussis, administrado junto con Haemophilus influenzae tipo b
y vacuna de polio inactivada a nifios de 2, 4, 6 y 18 meses, junto con
un refuerzo a los cuatro afios con la vacuna de células enteras contra
la difteria, el tétanos y la tos ferina. Y un refuerzo en las mujeres
embarazadas que ha demostrado proteccion para el recién nacido.23°

En cuanto a la influenza, ensayos clinicos con mas de 200,000 nifios
efectuados en nifios mayores de dos afios que compararon vacunas Vvi-
vas atenuadas o inactivadas con placebo o ninguna vacuna, entre 1984
y 2013, demostraron que reducen el riesgo de infeccién gripal en nifios
de 3 a 16 anos (n = 7718) con evidencia de certeza moderada del 18% al
4%. (RR) 0.22; (IC95% 0.11 a 0.41); y pueden reducir las infecciones de
la via respiratoria inferior en un grado menor (n = 124,606) del 17 al
12% (RR 0.69; 1C95%: 0.60 a 0.80) con evidencia de baja certeza. Con-
cluyen que siete nifios necesitarian vacunarse para prevenir un caso
de influenza y 20 nifios para evitar que un nifio sufra una neumonia.*

Evitar el hacinamiento

Los nifios que duermen en habitaciones donde hay mas de tres per-
sonas tienen mayor predisposicion a adquirir infecciones de las vias
respiratorias, pues los adultos portan en las vias respiratorias mi-
croorganismos que se mantienen de forma asintomadtica, pero que
son transmitidos por medio de la tos, el estornudo o el contacto di-
recto al hablar.»

Eliminar la convivencia con familiares fumadores
En un estudio se reporté que 50.2 % de los nifios que conviven con
fumadores en su hogar tuvieron una media de 3.52 episodios de in-

fecciones respiratorias en relacion con 2.53 episodios en quienes no
convivian con fumadores.3*
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Promover la educacion en los padres

Es importante que aprendan a reconocer los signos de alarma respi-
ratoria con una planificaciéon de actividades educativas efectiva, para
aumentar los conocimientos, creencias y practicas acerca del adecuado
tratamiento de las infecciones respiratorias agudas para evitar la llegada
tardia a las unidades de salud y disminuir la morbilidad y la mortalidad.

La educacion a las madres ha demostrado una repercusion en la mor-
talidad infantil de tal manera que por cada afio de incremento de
educacion en las madres corresponde una reduccion del 7 al 9% en la
mortalidad infantil.

Probiéticos

Su indicacidén es motivo de controversia en la prevencién. Un metaa-
nalisis reciente encontré que los probidticos (en general) reducen el
riesgo de infecciones de las vias respiratorias (RR, 0.89, 1C95%: 0.82
a 0.96). Desafortunadamente, este metanalisis incluyé a todos los
grupos de edad, no especifico la cepa del probidtico y no menciona el
tipo de instalacion donde se utilizaron los probidticos. No obstante,
se informé que, aunque no hubo ningin efecto sobre la duracién de la
enfermedad, el ausentismo del jardin de nifios se redujo.3

Insistir en las medidas preventivas en guarderias

Debido a la insercién de las madres en el mercado laboral hay una
necesidad creciente de servicios de cuidados de los nifios fuera del
hogar. La prevencion de infecciones respiratorias en el dambito de las
instituciones que brindan este servicio constituye un importante de-
safio ya que las guarderias han demostrado ser un factor de riesgo y
a este respecto las recomendaciones sobre higiene respiratoria juegan
un papel fundamental, la limpieza de secreciones con papel desecha-
ble y el lavado de manos posterior. La limpieza de elementos y del
ambiente que implica siempre el lavado de superficies y juguetes con
agua y detergente, y la ventilacién periddica de los ambientes.

Las recomendaciones acerca de la exclusion de nifios y personal en-
fermos solo por sintomas respiratorios por si solos, sin deterioro del
estado general, fiebre o diagnodstico etioldgico de tipo influenza no
constituyen un criterio de exclusion.
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Suplemento de zinc

La suplementacion con 5 mg de zinc durante 12 meses en un en-
sayo clinico aleatorizado, triple ciego, redujo significativamente la
incidencia de episodios de infecciones respiratorias y enfermedades
diarreicas en una poblacidon sana de nifios de entre 6 y 12 meses.
También se observé una reduccion en la incidencia de neumonia de
13% ([RR] 0.87; 1C95%: 0.81 a 0.94) en 5193 nifios de 2 a 59 meses
luego de la administracion de suplementos con zinc.3¢

Suplementos con vitamina C

La vitamina C puede proteger a las células huésped en contra de las
acciones del estrés oxidativo liberadas por los fagocitos. Estos tienen
un transporte especifico en el que participa la vitamina C (acido de-
hidroascdrbico). El aumento en la produccién de estrés oxidativo du-
rante la respuesta inmunitaria a los patégenos puede explicar la dis-
minucién de las concentraciones de vitamina C observadas en varias
infecciones. Hay evidencia de que en el plasma, en leucocitos y en la
orina las concentraciones de vitamina C disminuyen en el resfriado
comun y en otras infecciones. Por esto se sugiere su ingesta de manera
preventiva y durante la infeccién. La suplementacién con 0.2 g al dia
fue insuficiente para normalizar estas concentraciones en leucocitos
en pacientes con resfriado comin. Cuando se administraron 6 g al dia
de vitamina C, la disminucion de ésta en los leucocitos inducida por el
resfriado comun fue esencialmente abolida.

No obstante, su indicacion estd limitada a nifios menores de dos afios,
por su probable participacién en efectos alergénicos.
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Enfermedad diarreica aguda

Octavio Noel Pons Alvarez
Azucena Lourdes Cabrera Reyes

Introduccion

La enfermedad diarreica aguda es un proceso patoldgico consistente
en la evacuacion de heces sueltas o liquidas en tres o0 mas ocasiones
en 24 horas (o con frecuencia mayor que la normal para la persona),
con o sin sangre, que adopten la forma del recipiente que las contie-
ne. Se caracteriza por un aumento en la frecuencia del movimiento
del intestino con un incremento en el contenido de agua, volumen y
frecuencia de las evacuaciones.

Es importante tener en cuenta, para su diagndstico, la edad del pa-
ciente y su ritmo deposicional habitual, ya que si bien es cierto que
existen escasos datos de referencia del volumen fecal a las distintas
edades, la frecuencia de las deposiciones es mas alta en nifios me-
nores de tres meses, y el ritmo intestinal puede cambiar con el tipo
de alimentacion. La deposicion frecuente de heces formes (de con-
sistencia sdlida) no es diarrea, ni tampoco la deposicion de heces de
consistencia suelta y “pastosa” por lactantes amamantados.

La diarrea suele ser un sintoma de una infeccion del aparato digesti-
vo, que puede estar ocasionada por diversos organismos bacterianos,
virales y parasitarios. La infeccién se trasmite por alimentos o agua
de consumo contaminados, o bien de una persona a otra como resul-
tado de una higiene deficiente.

La enfermedad diarreica aguda manifiesta un aumento en la pérdida
de agua y electrolitos a través de las heces. Por esto hasta antes de
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la disponibilidad de soluciones hidratantes orales, la deshidratacion
grave por pérdida de liquidos era la principal causa de muerte por
esta enfermedad. En la actualidad es probable que otras causas, como
las infecciones bacterianas septicémicas, sean responsables de una
proporcién cada vez mayor de muertes relacionadas con la diarrea.
Los nifios malnutridos o inmunodeprimidos son los que tienen mayor
riesgo de enfermedades diarreicas potencialmente mortales.

Se reconocen tres tipos clinicos de enfermedades diarreicas: a) la dia-
rrea acuosa aguda, cuya duracion varia desde horas y hasta dos se-
manas, siendo generalmente un proceso auto limitable; b) la diarrea
con sangre aguda, también llamada diarrea disentérica o disenteria y
¢) la diarrea persistente, que dura 14 dias o mas, considerandose que
episodio diarreico termina cuando el Gltimo dia con diarrea es segui-
do con al menos 48 horas, de deposiciones normales.

La enfermedad diarreica aguda es una enfermedad prevenible y tra-
table, que sigue siendo un problema de salud publica a nivel mun-
dial al afectar a personas de cualquier edad y condicién social. Es
una enfermedad propia de los paises “en vias de desarrollo”, aunque
también es un problema de salud muy importante en los paises in-
dustrializados a pesar de las mejores condiciones sanitarias de éstos;
en ambos casos, los nifios y los adultos mayores son los grupos mas
vulnerables con letalidad significativamente mayor en los paises po-
bres como producto de la desnutricidn y de las dificultades de acceso
oportuno a los servicios de atencién médica (principalmente terapia
de rehidratacion), estimandose una incidencia anual hasta de tres
episodios en menores de tres afios.

Segun la Organizacion Mundial de la Salud, las enfermedades diarrei-
cas son la segunda causa mundial de morbilidad y mortalidad anual
en nifios menores de cinco afios, con 525,000 defunciones, de los 1700
millones de casos de esta enfermedad que suceden cada afio en nifios
de ese grupo etario.

En México, la enfermedad diarreica aguda sigue siendo una de las
principales causas de morbilidad. Al afio se registra mas de un millén
de casos en nifios menores de cinco afos, afectado principalmente
a nifios y nifias menores de un afio con una casuistica del 23%. En
concreto, hasta la semana 52 del 2017 se registraron 1,212,475 casos
en menores de cinco afos, aunque este dato es 20.6% menor al re-
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portado durante el mismo periodo en 2016 para ese grupo etario. De
acuerdo con el Boletin Epidemioldgico del Sistema Nacional de Vigilancia
Epidemioldgica, en la semana 52 del 2017 se habian registrado un total
de 6,195,664 casos acumulados de las nueve enfermedades infeccio-
sas y parasitarias del aparato digestivo que son consideradas para la
estimacion de la enfermedad diarreica aguda, predominando las In-
fecciones intestinales por otros organismos y las mal definidas (CIE
102 Rev.) con 5,691,078 casos que representaron el 91.87 % del total,
la amebiasis intestinal con 225,009 casos (3.64%) y otras salmone-
losis con 91,342 casos (1.47%). Es importante resaltar que el total de
casos acumulados reportados en 2017 es superior en un 25.93% con
relacion al mismo periodo reportado en 2016.

Etiologia y factores de riesgo

La enfermedad diarreica aguda es un sindrome caracterizado por la
disfuncion del intestino (diarrea no inflamatoria) o por inflamacién
(diarrea inflamatoria), que tiene cuatro mecanismos implicados en su
fisiopatologia: 1) aumento de la osmolaridad del contenido luminal;
2) disminucién de la absorcién o aumento en la secrecion intestinal
(diarrea secretora); 3) alteraciones en la motilidad y 4) exudacién de
sangre, moco y proteinas (diarrea inflamatoria).

La diarrea no inflamatoria es causada por microorganismos produc-
tores de toxinas citotdxicas que aumentan la secrecion intestinal por
activacion de enzimas intracelulares: adenilatociclasa, sin producir
dafio en la superficie epitelial.! Los virus (principalmente los rotavi-
rus vy los astrovirus en segundo término) son los agentes etioldgicos
mas frecuentes en los paises desarrollados, ocasionan entre 70 y 80%
del total de todos los casos de enfermedad diarreica aguda.+

La causa bacteriana se encuentra en 10 y el 20% de los casos restan-
tes, atribuyéndose a Escherichia coli enterotoxica hasta la mitad de
estos casos, seguida de Staphylococcus aureus y el Bacillus cereus y al
Vibrio cholerae (01 u 0139) enterotoxigénico que es la forma mas grave
que puede llevar a la muerte en el plazo de unas horas cuando no se
atiende oportuna y adecuadamente.

Por lo que se refiere a la diarrea inflamatoria, es causada por mi-
croorganismos que invaden la mucosa intestinal lo que provoca la

aparicion de moco o sangre en las heces por dafio directo sobre el en-
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terocito por toxinas citotéxicas, estando presente en su forma aguda
principalmente bacterias como Escherichia coli enteroinvasora, Shigella
sp, Salmonella sp y Campylobacter sp. En su forma persistente la causa
parasitaria es la mas frecuentemente encontrada (Entamoeba hystoli-
tica) incluso en pacientes inmunodeprimidos seguida de Cryptospori-
dium sp, Microsporisium sp. Citomegalovirus y Salmonella no tifoidica.

Las enfermedades diarreicas pueden trasmitirse, principalmente, a
través del agua contaminada con heces humanas o de animales pro-
cedentes de aguas residuales, fosas sépticas o letrinas, aunque tam-
bién de persona a persona en condiciones de higiene personal defi-
ciente. Un indice de hacinamiento elevado se asocia con incremento
significativo en el riesgo de enfermedad diarreica aguda en la pobla-
cién en general.

Otras causas igualmente importantes son los alimentos elaborados
o almacenados en condiciones antihigiénicas, el almacenamiento y
manipulacién del agua doméstica en condiciones carentes de seguri-
dad sanitaria, el pescado y los mariscos de aguas contaminadas.

Cuadro clinico

La enfermedad diarreica aguda se expresa con un cuadro clinico que
puede tener un inicio stbito o insidioso, incluida una amplia gama
de signos y sintomas con los que pueden integrarse los siguientes
sindromes:

1. Sindrome diarreico caracterizado por aumento en el nime-
ro de evacuaciones y en la cantidad de liquido, puede existir
moco y sangre en ellas, y acompaiiarse de colicos.

2. Sindrome disentérico se manifiesta con evacuaciones nume-
rosas con una gran cantidad de moco y sangre con escasa
materia fecal, muy frecuentemente hay célicos, pujo y te-
nesmo.

3. Sindrome infeccioso integrado por fiebre, anorexia, vomito,
ataque al estado general. Si bien no hay datos clinicos que
permitan identificar con certeza el agente causal de la enfer-
medad diarreica aguda, existen ciertas caracteristicas en la
manifestacion clinica que puedan orientar hacia la etiologia.
Cuadro 1
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Médicas

1.

Desequilibrio hidroelectrolitico. Es la complicaciéon mas fre-
cuente y algunos autores consideran que forma parte del cua-
dro clinico de la gastroenteritis aguda. Durante un evento de
enfermedad diarreica aguda se pierde agua y electrolitos (cloro,
sodio, potasio, bicarbonato) que, en caso de no restablecerse,
hacen que se presente deshidratacion en grado variable (desde
leve hasta choque hipovolémico) que puede acompariarse de
acidosis metabdlica y alteraciones idnicas como hipopotase-
mia, hipocalcemia, hipomagnesemia.

Intolerancia a carbohidratos. Es mas comun en lactantes con
enfermedad diarreica aguda causada por rotavirus. La into-
lerancia a la lactosa es la mas frecuente de este grupo y se
produce por dafio del borde en cepillo de las células epite-
liales localizadas en el intestino delgado (lugar en donde se
sintetiza la lactasa), lo que lleva a un déficit transitorio de
esta enzima y falta de hidrdlisis de la lactosa, que permane-
ce en el intestino delgado incrementando la carga osmética
y produciendo una diarrea osmdtica. Al mismo tiempo, por
accion de enzimas bacterianas, la lactosa es fermentada pro-
duciéndose una gran cantidad de gases y acidos organicos
ocasionando una disminucién del pH hasta de 4.5; esta acidez
incrementa el peristaltismo. Clinicamente se identifica por
nauseas, vomito, distension y dolor abdominal, evacuaciones
explosivas de olor acido, liquidas, ademas de eritema gliteo
en el paciente después de que ingiere leche. El diagndstico
se confirma al detectar en las evacuaciones a través de tiras
reactivas, labstixs, o clinitest, un pH menor de 5.5 y azicares
reductores. El tratamiento se establece con formulas libres de
lactosa durante una o dos semanas, posteriores a las que debe
reanudarse la alimentacién habitual.

fleo paralitico. Es una complicacién frecuente del lactante.
Su etiologia es multifactorial y esta relacionado con hipoxia
intestinal e hipopotasemia. Se manifiesta clinicamente por
cese brusco de las evacuaciones, vomitos, distension abdo-
minal, ausencia o disminucion de movimientos intestinales.
Ante la sospecha clinica de esta complicacién, deben tomarse
radiografias de pie de abdomen (AP y lateral) encontrando-
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se dilatacién intestinal v niveles hidroaéreos que apoyan el
diagnéstico. El estudio radioldgico sirve también para inves-
tigar otras complicaciones como neumatosis, infarto, perfo-
racion, etc. por lo que, ante la persistencia de las manifesta-
ciones clinicas de ileo paralitico, deben tomarse radiografias
seriadas. El tratamiento incluye ayuno, succion gastrointes-
tinal, correccidn de las alteraciones del equilibrio hidroelec-
trolitico, oxigeno.

Neumatosis intestinal. Complicacion grave que predomina

en menores de un afio y desnutridos. Es la existencia de aire

entre la capa muscular y mucosa del intestino. Existen varias
teorias para explicar su etiopatogenia:

a. Teoria mecanica: infiltracién a presion de gas en la pared
intestinal.

b. Teoria quimica: la accién de los fermentos causa des-
trucciéon de mucosa intestinal con entrada de gas a la
pared.

¢. Teoria infecciosa: ulceracién de la mucosa por las bac-
terias lo que permite infiltraciéon de gas, producido en
exceso por ellas.

Existen factores de riesgo que parecen predisponer a esta
complicacion: prematurez, edad menor de seis meses, des-
nutricién, desequilibrio hidroelectrolitico, acidosis metabd-
lica, ileo paralitico, intolerancia a carbohidratos e infeccion
bacteriana. Clinicamente hay ileo paralitico o distencién ab-
dominal con persistencia de diarrea. En casos graves se pal-
pa crepitacion abdominal. Las radiografias muestran doble
contorno, acolchado (excremento fuera de asas intestina-
les) o imagen “en chicharrén” con festonamiento del coldn,
también puede haber neumatosis hepatica. El mal prondstico
ha mejorado con el diagnéstico y tratamiento oportuno, asi
como el uso de la alimentacion intravenosa.

Septicemia. Es mas frecuente en menores de 6 meses. En la

enfermedad diarreica aguda, la septicemia puede tener dos

mecanismos patogénicos: a) enddgena (ingreso del agente

causal a través de ulceraciones de la pared intestinal) y b)

exogena (por venoclisis, sondas, catéteres, etc. los microor-

ganismos son los habituales de piel o de hospital). El paciente
tiene alteraciones en curva térmica, ataque al estado general,
diarrea con sangre, hepatoesplenomegalia, petequias, etc.

Los estudios de laboratorio muestran leucopenia, bandemia,
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plaquetopenia, velocidad de sedimentacion globular aumen-
tada, hemocultivos positivos (el aislamiento del microorga-
nismo dara el diagndstico de certeza).

Enterocolitis necrosante. Predomina en recién nacidos pre-
término con otras situaciones de riesgo como hipoxia neo-
natal.

Fendomenos hemorragicos. Son secundarios a hipoprotrom-
binemia (aporte inadecuado de vitamina K) o por un proceso
sistémico endotdxico que lleve a coagulacién intravascular
diseminada (CID).

Insuficiencia renal: Esta complicacién puede ser secundaria
a hipovolemia prolongada por deshidratacién inadecuada-
mente tratada, se debera diferenciar entre insuficiencia renal
“funcional” (prerrenal) e insuficiencia renal organica o ne-
crosis tubular, en esta dltima hay dafio al parénquima renal.
También puede manifestarse por invasion del parénquima
renal por bacterias entéricas ocasionando nefritis intersticial
(rifién séptico).

Infecciones extraintestinales: Otras complicaciones muy
poco frecuentes que pueden agruparse en este rubro son: oti-
tis, celulitis, infecciones en sitios de venopunciéon, menin-
goencefalitis y neumonia.

Quirurgicas

1.

2.

3.

4.

Perforacion intestinal. Es la mas comun y se produce por el
dafio progresivo de la pared intestinal.

Peritonitis. Se acompafia de fiebre elevada, dolor abdominal
difuso y vomitos.

Infarto intestinal. Es la necrosis hemorragica de la pared in-
testinal

Invaginacion intestinal. Complicacién poco comun en donde
el un segmento intestinal se introduce en otro.

Diagnostico

El diagnéstico integral de la enfermedad diarreica aguda, conlleva de
manera inminente la practica de cuatro acciones: 1) confirmacién del
diagndstico de enfermedad diarreica aguda, 2) evaluacidn del esta-
do de hidratacion del paciente, 3) identificacion de signos de alarma
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que indiquen otras complicaciones y 4) evaluacion de las condiciones
socioecondmicas, nivel educativo y acceso a los servicios de salud del
paciente y su familia.

Confirmacion diagndstica

El diagnéstico de la enfermedad diarreica aguda se establece con base
en los criterios sefialados en la introduccién de este capitulo, es decir,
cuando el paciente presente mas de tres evacuaciones disminuidas de
consistencia con relacion a su patrén habitual en 24 horas, tomando
en cuenta algunas consideraciones de acuerdo con el grupo etario y
ritmo deposicional (nifios alimentados exclusivamente al seno ma-
terno, tienen varias evacuaciones blandas o semiliquidas).

Evaluacion del estado de hidratacion

Para evaluar el estado de hidratacion del paciente y determinar en
dado caso el grado de afectacion, se debe determinar la pérdida de
peso reciente (si es posible) y explorar sus datos clinicos; sin embar-
go, en la mayoria de los casos se desconoce el peso previo a la insta-
lacién del cuadro diarreico, por lo que el diagndstico debe sustentarse
en los signos que revelen la pérdida de liquidos de acuerdo con la
siguiente clasificacion:

a. Sin deshidratacion. No se identifican signos y sintomas de
deshidratacién es decir no es clinicamente detectable.

b. Deshidratacion clinica. Dos o mas de los siguientes signos;
Inquietud, irritabilidad, ojos hundidos, bebe con avidez (se-
diento), disminucion de la turgencia de la piel (al pellizcar, la
piel regresa lentamente).

c. Deshidratacion grave. Dos o mas de los siguientes signos:
letargia-inconsciente, ojos hundidos, no puede beber o bebe
poco, al pellizcar la piel regresa muy lentamente (> 2 segun-
dos).

1. Identificar signos de alarma que indiquen otras complica-
ciones. Este tema fue suficientemente desarrollado en la sec-
cion previa.

2. Evaluar las condiciones socioeconémicas de la familia, ni-
vel educativo y acceso a servicios de salud. La evaluacion
de las condiciones socioecondmicas y el nivel educativo de la
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familia, asi como el acceso a los servicios de salud, es indis-
pensable para determinar la conducta terapéutica a seguir,
ya que los casos mas leves de diarrea no disentérica que no
presenten complicaciones, tanto en nifios como en adultos,
generalmente pueden manejarse en el domicilio utilizando
soluciones de rehidratacion oral o liquidos, segtin correspon-
da. Los familiares a cargo de nifios y las personas integrantes
de las redes de apoyo familiar en general, deben ser capacita-
dos con informacidn precisa para que sean capaces de imple-
mentar el plan de tratamiento con solucién de rehidratacion
oral, detectar oportunamente los signos de deshidratacion y
detectar con precision la necesidad de llevar al enfermo a una
unidad médica para su atencioén profesional. La intervencion
temprana v la administracion oportuna de soluciones de re-
hidratacion oral reducen la deshidratacién y sus complicacio-
nes, ademas de reducir el nimero de consultas a la clinica, el
numero de hospitalizaciones y muertes.

Examenes de laboratorio

La practica de examenes para identificar la etiologia de la enferme-
dad diarreica aguda requiere de tiempo, personal capacitado y tiene
un alto costo, todo esto los hace poco ttiles. Ademas, en la mayoria
de los casos el conocimiento del agente causal no va a influir en la
decision del tratamiento. A lo anterior se suma que su identificacion
sucede solo en el 60 a 80% de los casos. No obstante, existen algunos
estudios sencillos de efectuar y que son de utilidad para orientar hacia
la etiologia de agente causal:

Estudio de moco fecal

Informa el aspecto, la existencia de sangre, leucocitos por campo,
eritrocitos, grasa, pH, azucares, bacterias, quistes ¢ trofozoitos y
hongos. Es positivo si hay mas de 10 leucocitos por campo e indica
microorganismo invasor (Shigella, Campylobacter, E. coli enteroinvasi-
va, Salmonella, etc.) Si es negativo orienta a etiologia viral (rotavirus),
bacterias toxigénicas o toxinas preformadas.
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Amiba en fresco

Se indica su practica cuando hay sangre en las evacuaciones y el moco
fecal fue negativo para microorganismo invasor.

Examen de liquido duodenal

Se indicara ante la sospecha de giardiasis ademas de coproparasitos-
copico.

Coprocultivo

Se indicara ante las siguientes situaciones: Moco fecal sugestivo de
microorganismo invasor (positivo). Hay moco o sangre en las eva-
cuaciones septicemia o sospecha de ésta. Complicaciones como la
neumatosis intestinal, infarto, perforacion y peritonitis; diarrea de
adquisicion intrahospitalaria. Paciente inmunocomprometido. Haber
estado recientemente en el extranjero.

Prevencion

En México, el decremento significativo de la mortalidad por enferme-
dad diarreica aguda, principalmente en menores de 5 afios de edad,
se ha originado derivado del éxito de las acciones y politicas de salud:
vacunacion contra el rotavirus, la administracion de vitamina A y al-
bendazol en las Semanas Nacionales de Salud. Ademas, la promocion
de la lactancia materna y de la terapia de hidratacién oral se han
convertido en estrategias mas importantes que se han reflejado en
disminucion muy significativa de la mortalidad por esta enfermedad.

Por lo que respecta a la vacunacion, debemos sefialar que en los ulti-
mos anos se han desarrollado vacunas contra algunos de los agentes
productores de gastroenteritis, sobre todo rotavirus, principal causa
de diarrea grave infantil. En la actualidad estan disponibles dos va-
cunas seguras y eficaces frente a la enfermedad grave por rotavirus
producida por los tipos mas prevalentes en patologia humana: mo-
novalente elaborada de virus vivos atenuados conteniendo solo un
serotipo del virus y pentavalente conteniendo también virus vivos
atenuados de cinco serotipos aislados originalmente en humanos y
bovinos. Ambas son de administracion oral en dos dosis (monova-
lente humana, Rotarix®) o tres dosis (pentavalente bovina-humana
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Rotateq®), estando esta tltima integrada desde mayo del 2007 al Es-
quema Nacional de Vacunacion con aplicacion a los 2, 4 y 6 meses de
edad v nunca después de los 8 meses, pudiéndose administrar con
las vacunas habituales (pentavalente acelular, neumococo conjugada,
hepatitis B e influenza).¢

Otro factor igualmente significativo es el fomento de la lactancia ma-
terna durante los primeros seis meses de vida, ya que los nifios que
son alimentados exclusivamente al seno materno experimentan me-
nor morbilidad v mortalidad por infecciones gastrointestinales. La
Organizacién Panamericana de la Salud estimd que esta accidon puede
prevenir en un 13% los 10.6 millones de muertes de nifios menores de
cinco afios que suceden anualmente en el mundo.

Dado que en la enfermedad diarreica aguda la via de contagio prin-
cipal es la fecal-oral, reforzar la higiene en el medio familiar es pri-
mordial, por lo que la Educacién para la Salud en el lavado correcto
de manos (al llegar de la calle, antes de preparar alimentos, antes
de consumirlos, después de tocar alimentos crudos, después de ir al
bafio y después de cambiar pariales) y alimentos, asi como el uso co-
rrecto de los objetos empleados en la manipulaciéon de personas con
diarrea, tienen un papel primordial ya que esta accion por si misma
puede reducir hasta en un 47% el riesgo de enfermedad diarreica.

Mejorar la cloracion doméstica del agua para consumo en el hogar,
su almacenamiento seguro y la eliminacion apropiada de excretas a
través de letrinas, fosas sépticas y red de drenaje suelen ser otras
de las acciones de prevencion primaria sustantivas para disminuir la
morbilidad por enfermedad diarreica aguda.

Las acciones especificas recomendadas por la Secretaria de Salud para
evitar enfermedades diarreicas son:

Consumir agua purificada, hervida o clorada.

® Lavar y tallar con agua y jabon las verduras y frutas. Las que
no puedan tallarse deberan lavarse con agua clorada (agre-
gar 2 gotas de cloro por cada litro de agua), dejarlas reposar
30 minutos y escurrir sin enjuagar o bien, desinfectarlas con
plata coloidal (seguir las instrucciones del producto).
Utilizar cuchillos diferentes para alimentos crudos y cocidos.

® Lavar carnes y visceras antes de su preparacion.
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® Cocer o freir muy bien los alimentos, sobre todo pescado y

mariscos.

® No dejar alimentos cocidos a temperatura ambiente por mas
de 2 horas.

® En caso de utilizar leche no pasteurizada, hervirla antes de
beberla.

No consumir alimentos después de su fecha de caducidad.

® Limpiar los productos enlatados o que estén en frascos de
vidrio, antes de abrirlos y consumirlos.
Mantener los alimentos tapados y en refrigeracion.

® Afiadir al depésito de agua (tinacos) un cuarto de taza de clo-
ro para desinfectar el agua.

® Evitar estornudar, picarse la nariz, toser o escupir frente a
los alimentos.

Tratamiento
Criterios de solicitud de atencion médica

El tratamiento de enfermedad diarreica aguda se debe iniciar en el
hogar con la rehidratacién como piedra angular, sin embargo, se re-
comienda solicitar atencion médica en lactantes y nifios pequefios
con enfermedad diarreica aguda en las siguientes situaciones:

Cantidad de evacuaciones (mas de 8 episodios en 24 h).
Vomito persistente (mas de 2 vomitos).
Enfermedad de base relevante (malnutricion, enfermedad
renal, diabetes, estados de inmunosupresion).

® Menores de 2 meses.

Ademas de las consideraciones anteriores se recomienda llevar al mé-
dico, en cualquier momento que los padres sospechen deshidratacion
o cuando la cantidad de pérdidas (vomitos, diarrea) supera a la can-
tidad de solucién de rehidratacién que el nifio tolera.

Criterios de gravedad y necesidad de hospitalizacion

Para diversos grupos médicos, las siguientes circunstancias son con-
sideradas indicacion de tratamiento hospitalario:
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Choque.

Deshidratacion grave (mas de 9% del peso corporal).
Alteraciones neuroldgicas (letargo, crisis convulsivas, etc.)
Vémitos persistentes o biliares.

Fracaso del tratamiento con soluciones de rehidratacion oral
Sospecha de proceso quirtrgico.

Problemas sociales que impidan el tratamiento adecuado en
el domicilio.

Tratamiento de la deshidratacion

La rehidratacion oral es la piedra angular del tratamiento de la en-
fermedad diarreica aguda. Las soluciones de rehidratacion oral se han
modificado y en la actualidad se dispone de varias soluciones de re-
hidratacién oral indicadas para prevenir y tratar la deshidratacidn.
La solucion de rehidratacion oral original aporta 90 mEq/L de Na y
osmolaridad de 311 mOsm. En 2002 la OMS recomendd una nueva
solucion de rehidratacion oral con “osmolaridad reducida” que tiene
75mEq de Na y 245 mOsm/L. También estan las soluciones hipoos-
molares que contienen 60 mEq/L de sodio. La solucion rehidratante
que se recomienda utilizar es aquella con osmolaridad reducida, con
60-74mEq/L de sodio ya que se ha observado que se asocia con me-
nor uso de hidratacién intravenosa no planificada, menor volumen de
evacuaciones y menor cantidad de vomitos que con las soluciones de
rehidratacion oral convencionales.

Seguin el grado de deshidratacion, se aconseja seguir uno de los 3
planes de tratamiento:

Plan A: sin deshidratacion
Si el paciente es amamantado debe continuar tomando leche materna.

Ofrecer mas liquidos de lo habitual cada vez que el paciente tenga una
evacuacion diarreica.

Ofrecer liquidos que contengan almidones o liquidos balanceados
(electrolitos y glucosa).

No dar liquidos hiperosmolares o muy pobres en sodio y potasio, no
dar bebidas carbonatadas ni jugos de frutas.
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Plan B: deshidratacion moderada

Cualquiera que sea la edad del niio, se aplica un plan de tratamiento
de cuatro horas para evitar problemas a corto plazo. Inicialmente, no
se debe prever la alimentacion.

Instruir a los padres para administrar 75 a 100 mL/kg de una solucién
de rehidratacion oral con una cucharita (una o 2 cucharaditas cada
minuto) durante un periodo de 4 horas, y se sugiere que los padres
observen la tolerancia al principio del tratamiento. Se puede admi-
nistrar una mayor cantidad de solucién si el nifio sigue teniendo de-
posiciones frecuentes. Un adulto debe tomar 250 mL cada 15 minutos.

En caso de vomitos, se debe suspender la rehidrataciéon durante 10
minutos y después se reanuda a una menor velocidad (aproximada-
mente una cucharadita cada 2 minutos).

El tiempo de rehidratacién puede variar de 4 a 8 horas, por lo que el
estado del nifio debe ser reevaluado a las 4 horas (o antes de ser nece-
sario) a fin de decidir sobre el tratamiento posterior tomando en cuenta
la intensidad de la deshidratacion, las perdidas por heces, vomito, fiebre
y la aceptacion de la solucion de rehidratacion oral por el paciente. Si a
las cuatro horas persiste deshidratado, se repite el plan B reponiendo las
pérdidas ocurridas en el periodo anterior. Cuando la evolucion clinica del
paciente es adecuada, se indica el plan A para ser cumplido en el hogar y
una vez corregida la deshidratacion se debe seguir ofreciendo soluciones
de rehidratacion oral cada vez que tenga una evacuacion diarreica. Se
debe ofrecer también la alimentacion usual.

Plan C: deshidratacion grave

Es necesaria la hospitalizacion, pero la prioridad mas urgente es ini-
ciar la rehidratacién. Si el nifio puede beber, hay que administrar
solucion de rehidratacion oral mientras llega al hospital, e incluso
durante la infusion intravenosa.

Para el tratamiento intravenoso, se recomienda que una soluciéon
compuesta de lactato sédico se administre a una velocidad adaptada
a la edad del nifio (lactante menor de 12 meses: 30 mL/kg durante 1
hora). Si el paciente contintia con signos de hipoperfusion (estado de
choque) se puede repetir una segunda carga.
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Es conveniente tomar en consideraciéon que, ademas de las solucio-
nes de rehidratacion oral con diferentes osmolaridades, existen otras
soluciones, como la polimérica, en la que la glucosa se ha sustituido
por almiddn (derivado del arroz o cereales) y se recomienda como una
terapia alternativa a la solucién de rehidratacion oral basada en glu-
cosa especialmente en diarrea por V. cholerae ya que parece reducir el
gasto fecal y la duracién de la diarrea. También existe la solucién de
rehidratacion oral adicionada con zinc que se propone como una al-
ternativa segura y efectiva en el tratamiento de enfermedad diarreica
aguda en menores de 5 aiios.

Tratamiento nutricional

No existe evidencia de que la reintroduccién temprana de leche y ali-
mentos sdlidos pueda deteriorar la evolucion de la enfermedad dia-
rreica aguda. Por el contrario, se ha observado tendencia al incre-
mento en el peso y a menor riesgo de aumento de la permeabilidad
intestinal que pudiera permitir el paso de macromoléculas que oca-
sionen intolerancia a proteinas, a mantener la actividad de las disa-
caridasas y a disminuir la hipotrofia intestinal morfolégica y funcio-
nal (asociada al reposo intestinal). Con base en lo anterior se hacen
las siguientes recomendaciones:

® Los nifios alimentados con leche humana deberan continuar
con esta alimentacion durante la fase del tratamiento de la
deshidratacion y de estabilizacion de la gastroenteritis. Otro
tipo de formulas deben suspenderse durante la rehidratacion
y una vez corregida ésta, se deben dar nuevamente.

® Una vez rehidratado el paciente, se considera apropiada la
reintroduccion de los alimentos sdlidos habituales.

® Deben evitarse los jugos de frutas y bebidas carbonatadas
hasta que la diarrea haya cesado.

® En caso de intolerancia a los disacaridos se recomienda el
empleo de férmulas a base de harina de soya durante una o
dos semanas.

Antibioticos
No se indican rutinariamente en pacientes con gastroenteritis aguda.
En el Cuadro 2 se enumeran las opciones de terapia empirica segiin

la bacteria identificada, no obstante que podra ser modificado segin
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el reporte del antibiograma. Algunas indicaciones de antibidticos a
nifios se enlistan enseguida:

Sospecha o confirmacion de sepsis

Infeccion bacteriana con diseminacion extraintestinal
Menores de 6 meses con gastroenteritis por salmonella
Desnutrido o inmunocomprometido con gastroenteritis por
salmonella

Enterocolitis pseudomembranosa asociada a Clostridium difficile
Giardiasis, shigelosis disenteriforme, amebiasis disenteri-
forme y cdlera

Nifios que han viajado recientemente al extranjero (asesoria
por especialista)

Otros medicamentos

El tratamiento de la enfermedad diarreica aguda a través de la rehi-
dratacién oral ha reducido de manera extraordinaria la mortalidad
por esta enfermedad, pero su efecto sobre la frecuencia o volumen
de las deposiciones es escaso. La indicacion indiscriminada de anti-
diarreicos debe desestimarse como primera medida terapéutica. En
determinadas condiciones es necesario sumarlos al tratamiento de la
rehidratacion, por lo que se exponen algunos de ellos:

1.

Probidticos. Los probidticos son preparados de células mi-
crobianas o componentes de células microbianas que tienen
un efecto benéfico en la salud y el bienestar del huésped. A
través de la revision de los resultados de 23 estudios se con-
cluy6 que los probidticos reducen el riesgo de diarrea a los
tres dias y la duraciéon media de la misma, pero el analisis
de subgrupos segun los probidticos estudiados, la diarrea por
rotavirus, las tasas de mortalidad nacionales y la edad de los
participantes no dieron plena cuenta de la heterogeneidad.
Los autores de esta revision concluyen que los probidticos
indicados simultaneamente con la terapia de rehidratacion
oral parecen ser seguros y tienen claros efectos beneficiosos
para acortar la duracién y reducir frecuencia de deposiciones
en la diarrea infecciosa aguda. Sin embargo, se necesita mas
investigacion para guiar el uso de regimenes probidticos par-
ticulares en grupos de pacientes especificos.
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Zinc. La administracion de suplementos de zinc a nifios de
los paises en desarrollo, es viable para el tratamiento de la
diarrea aguda debido a que este grupo suele tener carencia
de este elemento, aunque puede tener efectos adversos si se
administra en dosis altas. A través de la revision de los en-
sayos, se identificé que el zinc redujo el tiempo en el que
los nifios mayores de seis meses manifestaron sintomas de
diarrea aguda o persistente, sin embargo, no hubo datos su-
ficientes para observar algin impacto en el ndimero de nifios
que muri6. Ademas, se observo un incremento en el nimero
de nifos que vomitaron cuando recibieron zinc, pero se con-
sideré que los beneficios superaron estos efectos adversos.
Los autores de esta revision concluyen que en las areas donde
prevalece la deficiencia de zinc, la malnutricién v la diarrea
es una causa importante de mortalidad infantil. Las pruebas
provenientes de investigaciones muestran que la administra-
cion de zinc beneficia, claramente, a los nifios con seis meses
o mas con enfermedades diarreicas, no obstante que el zinc
no parecié tener repercusion en los nifios menores de seis
meses. Esta accidon es recomendada también actualmente por
la Organizacion Mundial de la Salud OMS y el Fondo Inter-
nacional para la Infancia de la Organizacion de las Naciones
Unidas UNICEF.

En las areas donde la diarrea es una causa importante de
mortalidad infantil, las pruebas provenientes de investiga-
ciones muestran que el zinc beneficia claramente a los nifios
de seis meses de vida o mas.

Esmectita. Es una arcilla medicinal prescrita cominmente
para reducir la produccién de heces en pacientes con diarrea
aguda. Segin una revision efectuada por Cochrane, basada en
la evidencia de certeza baja, la esmectita utilizada como un
coadyuvante del tratamiento en la rehidratacion oral puede
reducir la duracién en un dia de la diarrea infecciosa aguda
en los nifios, puede aumentar la tasa de curacion al dia 3, y
puede reducir la produccién de heces, aunque no tiene nin-
gun efecto sobre las tasas de hospitalizacién o la necesidad de
tratamiento intravenoso.

Racecadotrilo. Es un profarmaco inhibidor de la encefalina-
sa, enzima responsable de la degradacién de las encefalinas
(opioides enddgenos que regulan la reabsorcion de agua y
electrolitos). El racecadotrilo es un “anti secretor” intesti-
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nal puro que disminuye la hipersecrecion intestinal de agua
y electrolitos a la luz intestinal y no tiene efectos en la se-
crecion basal; ejerce una actividad antidiarreica rapida, sin
modificar el tiempo del transito intestinal. Ha demostrado
eficacia como antidiarreico y debe utilizarse junto con la so-
lucién de rehidratacién oral, que constituye el pilar basico
del tratamiento de la diarrea aguda. No obstante, su papel
no esta aun totalmente establecido por la menor experiencia
clinica en su uso.

A través de una revision sistematica de la evidencia publicada entre
1960 y febrero de 2014, expuesta en forma de metandlisis de trata-
mientos multiples, se concluyé que, a pesar de que el tratamiento
de la enfermedad diarreica aguda tiene como piedra angular y pilar
insustituible a la hidratacion oral, se identifica de forma inmediata
la superioridad que, en primer lugar, puede tener el racecadotrilo,
seguido por la esmectita, los probiéticos y el zinc como coadyuvantes
en el tratamiento de la enfermedad diarreica aguda en nifios mayores
de seis meses.
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Introduccion

En la consulta diaria del médico familiar, no es rara la presentacién
de una erupcién en la piel.! Los primeros pasos para determinar el
diagndstico incluyen la identificacién de las lesiones dérmicas in-
volucradas, sintomas y signos acompafiantes, principalmente fiebre,
seguido de un amplio conocimiento de la epidemiologia local y na-
cional, interrogar e identificar en el paciente que se presenta ante-
cedente de exposicién, inmunizaciones aplicadas, datos de alarma,
factores de riesgo de alguna complicacién. Por dltimo, la indicacion
de notificaciéon inmediata o no, medidas de aislamiento, profilaxis
de contactos, tratamiento farmacolégico sintomatico y etioldgico, sin
olvidar medidas generales y educacion sanitaria.

Definicion de exantema

Eritema o enrojecimiento cutaneo que afecta simultaneamente varias
areas de la piel, por lo general simétrico y de aparicién abrupta. La
condicién puede ser una alteraciéon primaria de la piel, o el sintoma
de un proceso sistémico infeccioso o inflamatorio.2 En este capitulo
se revisaran los exantemas que se presentan con mayor frecuencia
durante la edad pediatrica.

Patogenia
Para que se produzca una infeccién viral, bacteriana o parasitaria,
el agente debe entrar primero en el organismo humano. En algunos

casos, las condiciones ambientales determinan si el agente infeccioso
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es capaz de colonizar o no un sitio especifico, utilizando mecanismos
diferentes para adherirse e invadir las superficies corporales.

Para las enfermedades exantematicas la via de entrada del virus mas
comun es la respiratoria; existen factores que afectan la trasmision
de los virus y bacterias en las vias respiratorias, tales como la inten-
sidad de las secreciones por boca o nariz, la contaminacion de objetos
y manos, la resistencia a la desecacién de cada virus, el nimero de
particulas infecciosas liberadas. Algunos virus también tienen una
puerta de entrada por medio de vectores, tal es el caso de dengue,
chikungunya y zika.

En toda infeccion existen estadios obligatorios que permiten la dise-
minacion en el huésped, siendo estos:3

Infeccién inicial del huésped: en esta etapa el agente se adsorbe a células
susceptibles y luego penetra el tejido del huésped

Diseminacion de la infeccion: el agente puede multiplicarse y tener
a) diseminacion local sobre las superficies epiteliales; b) invasion
subepitelial y diseminacion linfatica; ¢) diseminacién sanguinea (vi-
remia) e invasion tisular.

Egreso del agente al exterior: después de inocular el agente infeccioso
en el huésped, se da un evento inicial en la replicacién viral o bacte-
riana, v es la adherencia a los receptores especificos por ejemplo: el
sarampion, fiebre escarlatina, rubéola, eritema infeccioso y varicela
colonizan el epitelio de las vias respiratorias; la rubéola y varicela se
trasmiten por el contacto directo también. El eritema stibito o roséola
infantil tiene diferentes modos de trasmision segiin el agente cau-
sal. Para el caso de VHS-6 es por contacto directo, enterovirus por
contacto oral o fecal y Rubéola puede ser trasmision vertical o por
diseminacién hematdgena a través de la placenta.4 La existencia o no
de los receptores repercute en el espectro del huésped susceptible a
la infeccidn.

Manifestaciones de viremia: un ejemplo es en la varicela que comienza
con prodromos de fiebre, cefalea, malestar general, artralgias y mial-
gias; entre 24 y 48 horas después aparecen maculas o papulas con
eritema que progresan rapidamente a vesiculas en la piel de manera
centrifuga, pudiendo generar complicaciones con infecciones bac-
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terianas agregadas en piel, pulmones, cerebro o nervios periféricos.
Existen algunos otros factores que afectan la trasmision de los virus
en las vias respiratorias, siendo estos la intensidad de las secreciones
por boca o nariz, la contaminacion de objetos y manos, la resistencia
a la desecacion de cada virus y el nimero de particulas infecciosas
liberadas.

La evolucion de la infeccién aguda varia ampliamente de acuerdo con
la respuesta inmune que presente el huésped en el momento de la
inoculacion, lo que definira la cinética de la eliminacion viral. La res-
puesta innata y adaptativa tienen una participacién muy importante.
Entre las células de la respuesta innata, diferentes subpoblaciones de
células dendriticas de la piel de tipo mieloide y plasmocitoides son los
responsables de diferentes tareas que incluyen desde la CD8+, como
la produccion de interferdn alfa, respectivamente. Una actividad al-
terada de las células dendriticas puede favorecer las reinfecciones por
un mismo virus, como consecuencia de una afectacion de la sinapsis
inmunoldgica entre células dendriticas y linfocitos T, lo que impide
una respuesta adaptativa protectora adecuadas3. El virus del saram-
pion puede causar inmunodepresién aguda al impedir la maduraciéon
de las células dendriticas, inhibiendo la expresién de CD40 ligando en
los linfocitos T, en nifios desnutridos dicha inmunodepresion es mas
duradera con particular riesgo de coinfeccién bacteriana secundaria,
en particular neumonia, y muerte. Esta inmunodepresion puede du-
rar varios meses luego de que finaliza la enfermedad, y se relaciona
con funcién reducida de células T y B.

Existen mecanismos indirectos de lesion celular con dafio histico y
complejos inmunes, pequeias arterias, articulaciones y finalmen-
te en plexo coroideo dando origen a los exantemas que presentan
los huéspedes seguido del prurito caracteristico en las enfermedades
exantematicas por la via directa e indirecta.

Epidemiologia

Las enfermedades exantemadticas son frecuentes en la edad pedia-
trica y la mayoria de los casos tiene etiologia infecciosa.' Los virus
representan la causa mas comun de cuadros exantematicos durante
la infancia’ ya sea por mecanismos directos o parainfecciosos.¢ Se ha
reportado que mas del 70% de los casos de exantemas en nifios estan
causados por virus.” Ademas de la etiologia viral, los exantemas pue-

73



Enfermedades exantematicas

den deberse a infecciones bacterianas y a causas no infecciosas que
incluyen enfermedades autoinmunes, exposicion a farmacos y otras
causas que no son claras atin.?s

Si bien los padecimientos exantematicos suelen aliviarse y remitir
espontaneamente en personas inmunocompetentes, algunos pueden
manifestarse como formas graves, cursar con complicaciones, oca-
sionar secuelas o llevar a la muerte.45

Entre las enfermedades exantematicas de etiologia viral susceptibles
de prevencion por vacunacion estan el sarampion, rubéola y varicela.?
La inclusion de la inmunizacién contra sarampion y rubéola en los
esquemas de vacunacion ha permitido la reduccién de la incidencia
de dichas enfermedades y disminuido notablemente su trasmision.

A pesar de la reduccion en la trasmision y mortalidad del sarampidn a
nivel internacional en las tltimas décadas, durante el afio 2016 dicha
enfermedad representd la causa de alrededor del 1% de las defun-
ciones en edad pediatrica a nivel mundial.® La letalidad es mas alta
en menores de un afio.®" La trasmision autdctona del sarampion en
México se declard eliminada en 1996, pero continda en circulacién a
nivel mundial con trasmisién principalmente a final del invierno e
inicio de la primavera. Desde 1996 se han reportado brotes por rein-
troduccion del virus al pais.

Durante el primer trimestre de 2018 se confirmaron en México 4 ca-
sos de sarampion importados o asociados a importacion.” La falta de
cobertura de vacunacién adecuada ha llevado a pérdida de inmunidad
individual y grupal, lo que permite la trasmision de la enfermedad y
la ocurrencia de brotes.5 La erradicacion del sarampion requiere co-
berturas de vacunacion del 95% de la poblacién con dos dosis.» De
acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2012, el 81.2%
de los nifios de 1 a 2 afios tenia cobertura con una dosis de vacuna a
nivel nacional y en nifios de 6 afios se comprobé inmunizacion com-
pleta con dos dosis en el 56.5%.3

En el afio 2015, la Organizacion Panamericana de la Salud declar6 al
continente americano libre de trasmisiéon de rubéola endémica.'s A
partir de tal afio, se ha reportado un caso confirmado de rubéola en
nuestro pais.’s-8
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El exantema es también manifestacion de algunas enfermedades in-
fecciosas emergentes y reemergentes a nivel nacional e internacional.
Algunas enfermedades transmitidas por vector con riesgo de compli-
caciones o muerte como dengue, fiebre chikungunya y enfermedad
por virus zika pueden tener exantema como parte de su cuadro clini-
co. Durante el 2020 la mayor incidencia de casos de dengue con sig-
nos de alarma y dengue grave se ha presentado en edad pediatrica.”
La enfermedad por virus zika se confirmé en 29 entidades de nuestro
pais (todas, con excepcion de Ciudad de México, Chihuahua y Tlax-
cala) entre 2015 y el primer trimestre de 2018, con un total de 11,958
casos confirmados en todos los grupos de edad,* la mayor parte de
ellos diagnosticados durante el segundo semestre de 2016.* La fiebre
chikungunya fue confirmada en 14 entidades durante 2017 con un
total de 31 casos; durante el primer trimestre de 2018 se confirmaron
2 casos (uno en Guerrero y uno en Hidalgo).>>

La varicela es una de las enfermedades exantematicas mas comunes.
Por lo menos el 95% de las personas al comienzo de la vida adulta y el
90% de los menores de 15 afios han tenido varicela. Su distribucién
es mundial con predominio en invierno y primavera, es altamente
contagiosa y su incidencia es mayor en edad pediatrica que en adul-
tos.2+ En México se ha reportado mas alta incidencia en menores de
10 afios, con el grupo de 1 a 4 afios como el mas afectado. La mayor
incidencia de la enfermedad coincide con el periodo de mayor asis-
tencia a guarderias.? Entre 2000 y 2013 el 57% de los casos de vari-
cela se registraron en menores de 9 afios.>¢ La cantidad total de casos
en todas las edades durante 2017 fue de 44,639.%®

Entre las enfermedades exantematicas frecuentes con causa viral se
encuentran ademas el eritema infeccioso, el exantema subito y la en-
fermedad mano pie boca. La incidencia de éstas no esta reportada en
México de forma confiable, debido a subdiagnéstico y subregistro.
El eritema infeccioso por parvovirus B19 afecta principalmente a ni-
fios en edad escolar y predomina en primavera."#5 La infecciéon por
parvovirus B19 en la adolescencia puede originar el sindrome papu-
lopurpurico en guante y calcetin, que afecta principalmente a muje-
res.~* El exantema subito o roséola predomina en nifios pequerios,
especialmente menores de tres afos.»* La enfermedad mano pie boca
es causada principalmente por el virus Coxsackie y afecta a nifios
preescolares, con brotes comunes en guarderias y picos de incidencia
en verano y otofio.4524 Los enterovirus, incluyendo al virus Coxsackie
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pueden provocar exantemas no especificos asociados con infecciones
respiratorias o entéricas predominantemente en nifios pequefios.
Diversas infecciones virales, incluyendo la del virus hepatitis B, se
han asociado con el sindrome de Gianotti-Crosti o acrodermatitis pa-
pular de la infancia, un sindrome parainfeccioso que predomina en
nifios menores de 6 afios.*5¢

Entre las enfermedades exantemdticas con etiologia bacteriana se
encuentra la escarlatina, que afecta, principalmente, a nifios de 1a 10
afios, predominando en la edad escolar. El numero de casos de escar-
latina reportados en México fue de 793 en 2017.2418

Entre otras causas de enfermedades exantematicas estan la exposi-
cién a farmacos y las enfermedades sistémicas. El empleo de amoxi-
cilina o ampicilina durante la infeccién por virus Epstein Barr se ha
asociado a exantema medicamentoso."*5 La enfermedad de Kawasa-
ki aparece en nifios menores de cinco afios, principalmente, y es la
vasculitis sistémica mas comun en nifios y una causa importante de
cardiopatia adquirida.»4

Durante el periodo neonatal la sifilis o la infeccion por citomegalovi-
rus congénitas pueden cursar con exantema."

Ante las enfermedades exantematicas, el médico del primer nivel de
atencion debe distinguir entre pacientes con cuadros altamente ries-
gosos a nivel individual o colectivo y los que tienen condiciones be-
nignas o enfermedades de bajo riesgo. El conocimiento de la frecuen-
cia y distribucién de las enfermedades exantematicas por parte del
médico familiar permite la adecuada toma de decisiones terapéuticas
y de vigilancia en las enfermedades exantematicas. De acuerdo con
las normas vigentes, la enfermedad febril exantematica, el saram-
pidn, la rubéola, el dengue, la fiebre chikungunya y la enfermedad
por virus zika son enfermedades de notificacién inmediata por su
relevancia epidemioldgica. Varicela y escarlatina son enfermedades
de notificaciéon semanal.

El conocimiento de los periodos de incubacion es ttil para establecer
el diagnoéstico diferencial y el definitivo para tomar las medidas de
prevencion secundaria dirigidas a disminuir el riesgo de infeccion en
contactos susceptibles o con riesgo de complicaciones en quienes po-
dria estar indicada alguna profilaxis posexposicion.
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Cuadro clinico

Debido a que el tratamiento depende de la etiologia, y el mayor bene-
ficio de éste es en etapas tempranas se mencionan las pautas caracte-
risticas distintivas en el cuadro clinico, sin omitir el interés requerido
en el interrogatorio para identificar la susceptibilidad del huésped, asi
como enlace epidemiolégico.!

Historia clinica

Con insistencia en antecedentes personales patolégicos: enfermedad
subyacente, medicamentos de uso habitual, alergias.

Antecedentes sociales: viajes, convivencia con animales.

Padecimiento actual.

Dermatosis. Inicio, evolucion, localizacion.
Sintomas asociados.

Afectacion de otros miembros de la familia.
Tratamientos previos y respuesta a los mismos.

Exploracion fisica

La exploracion visual debe ser completa, para identificar lesiones sin
cambios secundarios en piel (exantema) y mucosas (enantema) y es-
tar en condiciones de describir las caracteristicas mas ttiles para el
diagndstico diferencial: tipo y distribucion de las lesiones.

Recordemos que los términos utilizados para describir las lesiones
primarias que mas frecuentes en las enfermedades exantematicas in-
cluyen:»¢

Mdculas: lesiones no palpables <1 cm que varian en pigmentacion de la
piel circundante; pueden ser eritematosas, hipo o hiperpigmentadas.
El diagnoéstico diferencial de la macula eritematosa incluye los exan-
temas virales, asociadas a medicamentos, sifilis secundaria v fiebre
reumadtica.

Pdpulas son lesiones discretas palpables que miden < 5 mm de didme-
tro. Pueden estar aislados o agrupados (erupcion papular) el diagnés-

tico diferencial de la erupcion papular incluye ademas de exantemas
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virales: dermatitis eccematosa, lupus eritematoso, linfoma, escabia-
sisis, vasculitis.

Vesiculas: son papulas cutaneas circunscritas pequefias (menos de 5
mm de didametro) que contienen material seroso. Las ampollas son
vesiculas grandes (= 5 mm). El diagnéstico diferencial de vesiculas y
ampollas incluye Herpes simple y herpes zoster, Varicela Impétigo,
prurigo por insectos, erupciéon medicamentosa, entre otras.

Pistula: vesicula que contiene pus.

Petequia: mancha puntiforme y redonda que aparece en la piel como
resultado de salida de globulos rojos fuera de las paredes del vaso y
que no blanquean a la digitopresion.

La distribuciéon de ciertas enfermedades exantematicas tiene pre-
dileccion por determinadas partes del cuerpo, como la enfermedad
mano-pie-boca. Casi todas afectan varias partes del cuerpo (gene-
ralizado) y cobra mayor importancia describir la zona inicial y dise-
minacion cefalocaudal como en el caso de sarampion y rubéola con
inicio retroauricular, o el eritema infeccioso con inicio en mejillas y
diseminacion al tronco y las extremidades. O, por el contrario, con
inicio en el tronco, como el exantema subito.

Asociadas con enantema (lesiones en mucosa): petequias palatinas
(rubéola y mononucleosis por virus de Epstein-Barr), lesiones vesi-
culares orales (Coxsackie) sindrome de la mano, pie y boca, varicela y
virus herpes simple primario, y lengua de fresa (escarlatina, sindrome
de Kawasaki, sindrome de shock tdxico). Las manchas de Koplik, las
pequefias lesiones puntiformes elevadas de la mucosa bucal blanca,
localizadas adyacentes a los molares inferiores, son patognomdnicas
del sarampion y pueden preceder a la erupcion entre 24 y 48 horas.

Quiza una de las constelaciones con espectro mas amplio de diagnés-
tico diferencial sea la combinacion fiebre y erupcién dermatoldgica.
Esto proporciona una oportunidad para que el clinico diligente esta-
blezca una etiologia probable a través de una historia cuidadosa y un
examen fisico. Las pistas epidemioldgicas a considerar son: edad del
paciente, temporada del afio, historial de viaje (paciente y contactos),
ubicacidon geografica, exposicién (insectos como garrapatas y mos-
quitos, animales salvajes y domésticos, y contactos enfermos), inmu-
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nizaciones e historial de enfermedades de la infancia, estado inmune
del huésped. Las caracteristicas de lesiones dermatoldgicas, distri-
bucién y diseminacién, momento del inicio en relacién con la fiebre,
cambio en la morfologia como pdpulas a vesiculas o pustulas.>72829

A pesar de la estrecha asociacion entre el sindrome de fiebre y erupcion
con enfermedades infecciosas, una variedad de procesos no infecciosos
también puede causar manifestaciones similares, incluidas las reac-
ciones al cuerpo extrafio, reacciones a medicamentos, lupus eritema-
toso, vasculitis cutanea; ademas de un abordaje diferente en paciente
inmunocomprometido que presente fiebre y erupcion dérmica.

La fiebre tifoidea o entérica es mas comun en nifios.>° Se manifiesta
con fiebre de inicio 5 a 21 dias después de la ingesta de alimentos o
agua contaminada con Salmonella typhi, seguido de diarrea. La mani-
festacion clasica incluye disociacion, temperatura y pulso,’ pues cur-
san con bradicardia relativa, para la segunda semana dolor abdominal
y el exantema en manchas rosadas (maculas color salmén tenues)
en tronco y el abdomen. La tercera semana hepatoesplenomegalia y
como complicaciones que aumentan la mortalidad en nifilos menores
de 5 afios: neumonia y encefalopatia.3>33

En los nifios la fase febril de la infeccién por virus dengue se carac-
teriza por inicio sibito de fiebre de alto grado (= 38.5°C) durante 3
a 7 dias acompafiada en menor medida que los adultos de cefalea,
vomito, mialgia, artralgia y exantema macular pruriginoso; también
durante la fase de convalecencia del dengue suele aparecer un exan-
tema adicional, confluente, con islas de piel sin lesiones pruritico, de
1a 5 dias de duracion.3435

Debe sospecharse infeccion posnatal por virus de zika en menores de
18 afios con exposicion epidemioldgica en las Gltimas 2 semanas y 2 o
mas de las siguientes: fiebre, rash, conjuntivitis o artralgia.3637

La infeccién aguda por el virus de chikungunya sigue a un periodo de
incubacidn de 3 a 7 dias promedio, con inicio abrupto de fiebre mayor
de 39°C que dura 3 a 5 dias, poliartralgia que afecta mas de 10 grupos
articulares de predominio distal bilateral y simétrica incapacitante
con edema periarticular a la exploracion, 40 a 75% reportan exante-
ma macular o papular después de 3 dias del inicio de los sintomas y
dura 3 a 7 dias. Se inicia en las extremidades y el tronco e involucra la
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cara y puede ser en parches o difuso. Como manifestacion atipica en
nifios pueden aparecer ampollas e hiperpigmentacion.38:39

Descartar urgencias que debieran reconocerse oportunamente:

La infeccion por meningococo (N. meningitidis) suele aparecer en el
contexto de un brote en grupos con hacinamiento como centros de
cuidado diario y dormitorios.s Después de la introduccién de las
vacunas contra Haemophilus influenzae tipo b y neumococo (aproxi-
madamente en el afio 2000) la incidencia de meningitis bacteriana
declind en todos los grupos etarios excepto en menores de 2 me-
ses;# siendo los patégenos mayormente involucrados en orden de
frecuencia Streptococcus grupo B, bacilos gramnegativos y Streptococ-
cus pneumoniae.*> Especialmente en quienes tienen inmunodeficiencia
de complemento congénita o deficiencia de complemento adquirida,
como sindrome nefrético, lupus eritematosos sistémico, esplenecto-
mia,” antecedente de neurocirugia o de defectos anatémicos en el
oido interno. El cuadro clinico de meningitis bacteriana incluye: fie-
bre, mialgia, somnolencia, cefalea, nduseas. Ademas, lesiones macu-
lopapulares y petequias, y en menor porcentaje lesiones purpuricas
0 equiméticas o ninguna dermatosis.* La importancia del reconoci-
miento temprano es debida a su curso rapidamente fatal en 10 a 25%
y de hasta 100% en no tratados. La sospecha de meningitis bacteriana
es una urgencia médica que requiere establecer la causa especifica e
iniciar el tratamiento antibidtico apropiado.+s

Los nifios infectados con S. aureus pueden resultar con sindrome de
choque téxico con criterios diagnésticos de: fiebre mayor de 38.9 °C,
hipotensidn, erupcion descamativa parecida a quemadura solar, dafio
en al menos tres 6rganos v la exclusion de otros: sarampion y lep-
tospirosis.4¢

Complicaciones

Las complicaciones de las enfermedades exantematicas afectan a ni-
vel individual y poblacional por lo que es imprescindible la conside-
racion de medidas de prevencién primaria y secundaria: aplicaciéon
de inmunizaciones, tratamiento oportuno y reconocimiento de ur-
gencias.
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La importancia de los padecimientos inmunoprevenibles radica en
disminuir los riesgos potenciales, como la rubéola (clinica y subcli-
nica) en embarazadas, con defectos al nacimiento de los neonatos. La
evidencia muestra que del 85 al 90% de los recién nacidos de mujeres
que se infectan en las primeras 16 semanas de gestacion tienen algin
defecto congénito, derivado del dafio citopatico a los vasos sangui-
neos y la isquemia en el 6rgano afectado (catarata, cardiacos, sordera,
bajo peso).47:4849

Para el sarampidn, las complicaciones pueden ser consecuencia de la
réplica viral o de una infeccién bacteriana sobreafiadida como: dia-
rrea y otitis media (5 a 10% de los casos) entre las mas comunes, las
mas serias son neumonia (6%) y encefalitis (0.001%).5° Los nifios
menores de 2 afios tienen mayor riesgo de panencefalitis subaguda
esclerosante; un trastorno neuroldgico fatal que puede aparecer de 7
a 10 afios después de la infeccion inicial. Su patogénesis no se conoce
bien, pero puede implicar una infeccion persistente con una variante
genética del virus del sarampién dentro del sistema nervioso cen-
tral.5»52 La primera etapa va de semanas a afios de duracién. Su inicio
es insidioso de sintomas neuroldgicos y de cambios de personalidad,
letargo, cambios de conducta seguido de mioclonias, demencia y en-
fermedad motora o sensorial, agregandose al final signos de disfun-
cién autondmica y estado vegetativo.

Las complicaciones mas comunes de la varicela son infecciones in-
vasivas por estreptococo y estafilococo mas cominmente en menores
de 15 afios.>? La complicacion mas seria ocurre cuando el virus invade
canal medular causando mielitis o afectando arterias cerebrales, de-
rivando en vasculopatia; presentandose como ataxia cerebelosa aguda
o encefalitis aguda.s*

El eritema infeccioso, o quinta enfermedad, causado por el parvovirus
humano B19 con tropismo por células CD36 progenitoras eritroides pue-
de causar abortos espontaneos e hidrops fetal. Ademas, anemia por cri-
sis aplasica transitoria en individuos con anormalidades hematoldgicas:
deficiencia de hierro o esferocitosis hereditaria, siendo la Unica inter-
vencion efectiva la transfusion para el tratamiento de anemia severa.ss

Para el caso de roséola, también conocida como exantema subito o
sexta enfermedad recordemos que esta causada por la infeccién del

virus de herpes 6, la complicaciéon mdas comun son crisis convulsivas
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febriles,5¢ y las menos comunes incluyen encefalitis, encefalopatia,
sindrome hemo fagocitico fatal y hepatitis fulminante.57,58

Diagnostico

Ademas del énfasis en las caracteristicas del exantema vy las pistas
epidemioldgicas mencionadas anteriormente, algunas enfermedades
exantematicas cursan con periodo prodrémico. El reconocimiento de
signos, sintomas, frecuencia y distribucion de las enfermedades son
fundamentales en el diagnéstico diferencial. Existen enfermedades
con datos patognomoénicos mientras que otras manifiestan cuadros
inespecificos. Los antecedentes de inmunizacion proporcionan tam-
bién informacién que guia el diagnéstico.?

El registro del examen fisico debe incluir: signos vitales, estado gene-
ral para evaluar la gravedad de la enfermedad, mucosas, conjuntivas
y genitales, palpacién de ganglios linfaticos, signos meningeos, ta-
mafio de higado y bazo, y por supuesto, examen de piel.

La mayoria de los casos de enfermedad exantematica son diagnosti-
cados a través de datos clinicos. No es rutinario el empleo de estudios
de laboratorio para el diagndstico de certeza salvo en el caso de sos-
pecha de enfermedad de notificacion inmediata.

La confirmacion por laboratorio de exantemas virales de relevancia cli-
nica y epidemioldgica se establece mediante deteccién de anticuerpos
especificos para los patégenos.’® En México, el laboratorio de enfer-
medades febriles exantematicas practica pruebas seroldgicas y mole-
culares para el diagnéstico de sarampion y rubéola ademas de pruebas
serolégicas para parvovirus B-19, virus Epstein Barr, varicela y paro-
tiditis como diagndstico diferencial.®® De acuerdo con los lineamientos
para la vigilancia epidemioldgica, que hacen hincapié en el diagnéstico
de sarampidn y rubéola por el impacto de sus complicaciones; se indica
la toma de muestras al 100% de los casos probables de sarampion o
de rubéola: persona de cualquier edad que presente fiebre, exantema
maculopapular sin importar la duracién de este y uno o mas de los si-
guientes signos y sintomas: tos, coriza y conjuntivitis.”

El diagnoéstico de certeza y diferencial de dengue, fiebre chikungunya
y enfermedad por virus zika se establece, también, por laboratorio,

que se indica segun la situacién epidemiolégica de la enfermedad.

82



Rivera-Avila DA, et al.

Ante la sospecha de casos de enfermedades bajo vigilancia epidemio-
légica que requieran confirmacién del diagndstico por laboratorio,
debe referirse al paciente de forma oportuna, dado que la toma de
muestras para pruebas seroldgicas y moleculares debe efectuarse en
los primeros dias del curso de la enfermedad.™

Prevencion primaria

La educacidén para la salud es componente importante de la preven-
cion de las enfermedades exantemadticas. La promocion a la inmuni-
zacion contra las enfermedades prevenibles por vacunacion de todas
las personas susceptibles, especialmente nifios, es fundamental.

La inmunizacion contra dos enfermedades exantematicas de atencion
prioritaria, sarampion y rubéola, forma parte del esquema de vacu-
nacion rutinario en México.8

La vacuna antisarampion consta de virus vivos atenuados y suele ad-
ministrarse combinada con otras vacunas virales que incluyen aquélla
contra rubéola en un esquema de dos dosis, la primera al afio y la
segunda a los seis afios. Entre el 94 y el 98% de las personas vacu-
nadas adquiere inmunidad activa tras una dosis y hasta el 99% tras
dos dosis.*

Uno de los retos que enfrenta la erradicacion de las enfermedades
prevenibles por vacunacion, especialmente del sarampion, es el re-
chazo a la inmunizacién por algunos sectores de la sociedad, lo que se
ha relacionado con brotes de enfermedades previamente bajo control.

La vacuna contra varicela se encuentra disponible desde 1995 y se
compone de virus atenuados. El esquema de dos dosis se considera
altamente efectivo tanto de forma individual como para la inmunidad
en rebafio, sin embargo, no forma parte del esquema de vacunacién
en México.®

No se cuenta actualmente con vacunas contra roséola, contra infec-
cién por parvovirus B19 o contra enfermedad mano pie boca.
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La prevencion de las enfermedades transmitidas por vector, inclu-
yen minimizar la exposicion al mosquito con medidas de proteccion
personal y control ambiental. Y debido a que no se ha reportado tras-
misién a través de la leche materna debe continuarse la lactancia
materna.37 62

En 2015 se aprob6 en México la primera vacuna contra el dengue a
nivel mundial, indicada para personas entre 9 y 45 afios residentes
de regiones endémicas. El empleo de la vacuna se encuentra en fases
iniciales y ain no se recomienda su uso rutinario.

Prevencion secundaria

Ante casos de sarampién o rubéola se deben iniciar acciones pre-
ventivas en la poblacién para limitar la extension de la enfermedad
(cerco epidemioldgico).™

Dichas acciones consisten en la bisqueda intencionada de casos y
contactos tomando como referencia el domicilio de los casos ademas
de verificacion de cobertura de vacunacion e inmunizacién a la po-
blacién susceptible para completar esquemas. La poblacion de 6 a 39
afios debera completar dos dosis totales de vacuna SRP para conside-
rarse protegida contra sarampion y rubéola, evitando el uso durante
el embarazo."

Luego de la exposicién a algunas enfermedades exantematicas de
etiologia viral puede estar indicada la profilaxis postexposicion."

En el caso del sarampion, la administracion de la vacuna puede pre-
venir la infeccidn si se administra dentro de las 72 horas posteriores a
la exposicion. La administracién de inmunoglobulina anti-sarampion
puede prevenir o modificar la enfermedad si es administrada dentro
de los primeros 6 dias tras la exposicion. Se indica profilaxis post ex-
posicién contra sarampion a las personas susceptibles que sean con-
tactos de casos de sarampion, especialmente menores de un afio, por
tener alto riesgo de complicaciones.%

Para control de infeccion por sarampion; prevencion de trasmision

aérea durante 4 dias después del inicio del exantema y durante toda
la duracion de la enfermedad en pacientes inmunocomprometidos.
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Los individuos susceptibles expuestos deben separarse del centro la-
boral desde los 5 a 21 dias desde la exposicion. El virus de sarampion
puede permanecer suspendido en el aire hasta por 2 horas, por lo que
la habitacion ocupada por caso sospechoso no debe utilizarse por este
periodo.5s

No se considera efectiva la profilaxis post exposicion contra rubéola,
ya sea mediante vacuna o inmunoglobulina.®®

La administracion de inmunoglobulina contra varicela reduce la se-
veridad de la enfermedad, pero no su incidencia. Debe ser adminis-
trada dentro de las primeras 96 horas tras la exposicion para maxima
efectividad. Se recomienda la profilaxis post exposicion para personas
inmunocomprometidas, mujeres embarazadas sin evidencia de in-
munidad y recién nacidos.¢

Tratamiento

El tratamiento puede ser sintomatico, sobre todo para prurito y fie-
bre. El tratamiento etioldgico consiste en terapia antiviral o antibac-
teriana, se presenta cuadro con indicaciones y consideraciones espe-
ciales de las diferentes opciones terapéuticas.

Para el tratamiento de fiebre en nifios debe utilizarse paracetamol y
evitar salicilatos principalmente los primeros 5 dias debido a la aso-
ciacion de acido acetilsalicilico con el desarrollo de sindrome de Reye
(encefalopatia aguda téxico-metabdlica). En el paciente que puede
tener dengue, la aspirina y otros AINE no deben prescribirse hasta
que el paciente esté afebril = 48 horas y no haya signos de alarma de
dengue grave (dolor abdominal intenso, vomitos persistentes, hemo-
rragia de la mucosa, derrame pleural o ascitis, letargo, higado agran-
dado y aumento del hematocrito con disminucién del recuento de
plaquetas). Lo anterior es importante por el riesgo de complicaciones
hemorragicas asociadas con la infeccién por dengue y debido al riesgo
potencial del sindrome de Reye en nifios.®8

En general, deben evitarse los glucocorticoides sistémicos y otros

medicamentos inmunosupresores en pacientes durante la infeccion
aguda.®®
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Introduccion

El Homo sapiens, a diferencia de otros seres vivos, requiere de un largo
tiempo para lograr que el conjunto de cambios somaticos y funciona-
les que inician desde la concepcidn, alcancen el maximo grado de ex-
presion a través de su crecimiento y desarrollo armoénico. Esta evolu-
cién, que se produce como consecuencia de la interaccién de factores
genéticamente determinados y las condiciones del medio ambiente
propicia que, en caso de encontrarse las condiciones de vida favo-
rables (biolégicas, psicoldgicas y sociales), se despliegue en forma
completa su potencial supremo de crecimiento y maduracién con di-
ferentes intensidades y ritmos de perfeccionamiento, caracteristicos
de las etapas del ciclo vital del individuo, principalmente en la nifiez
y la adolescencia. En este sentido, es enorme la posibilidad de que,
durante este extenso lapso de vida, la ausencia de algunos factores o,
bien, la coexistencia de otros adversos (dependiendo de su intensidad
y persistencia), trastornen, en definitiva, el crecimiento organico y la
maduracién funcional de la persona.

Se entiende por crecimiento al aumento constante de la masa corporal
debido al incremento de células y a su tamaiio (hiperplasia e hiper-
trofia). El crecimiento deriva en un aumento del peso y de las dimen-
siones de todo el organismo; se expresa en kilogramos y se mide en
centimetros, respectivamente. Este proceso se inicia en el momento
de la concepcion del ser humano y contintia a través de la gestacion,
la infancia, la nifiez y la adolescencia.

91



Trastornos del desarrollo y crecimiento

El crecimiento es inseparable del desarrollo y, por lo tanto, ambos
estan afectados por factores genéticos y ambientales. El crecimiento
fisico de cada persona esta sujeto a diversos factores condicionantes:
factor genético, nutricion, funcién endocrina, entorno psicosocial,
estado general de salud y afectividad.

De acuerdo con la OMS, la talla baja para la edad o retraso en el cre-
cimiento afecta a unos 162 millones de nifios menores de cinco afios.
En 2018 se registraron 125 millones de nifios menores de cinco afios
con talla baja para la edad o con retraso en el crecimiento. Por consi-
guiente, hacen falta inversiones y acciones adicionales para alcanzar
la meta fijada por la Asamblea Mundial de la Salud de reducir esa cifra
a 100 millones.

El desarrollo, por su parte, es el progreso y perfeccionamiento de la
capacidad del individuo para la ejecucion de funciones cada vez mas
complejas, originadas por cambios ordenados, sistematizados, in-
terrelacionados y relativamente permanentes de estructuras fisicas,
neuroldgicas, cognitivas y del comportamiento. Todos dan lugar al
avance en la complejidad de los componentes cognitivos, intelectua-
les, afectivos, adaptativos y de interrelacion con el medio ambiente y
con los otros; por lo tanto, implica la diferenciacion y madurez de las
células, la adquisicion de destrezas y habilidades en varias etapas de
la vida. Es un proceso inserto en la cultura del ser humano que indica
cambio, diferenciacién, desenvolvimiento y transformacion gradual
hacia mayores y mas complejos niveles de organizacién, en aspectos
biolégicos, psicoldgicos, cognoscitivos, nutricionales, éticos, sexua-
les, ecoldgicos, culturales y sociales.

Son caracteristicas del crecimiento y desarrollo: Direccién: céfalo caudal
y proximo distal. Velocidad: crecimiento en unidad de tiempo. En eta-
pas iniciales de la vida tiene su maxima rapidez y disminuye gradual-
mente hasta estabilizarse en la vida adulta. Ritmo: se refiere al patron
particular de crecimiento que tiene cada tejido u 6rgano a través del
tiempo, el nivel de madurez de cada uno se alcanza en diferentes eta-
pas de la vida. El sistema nerviosos central es el primero en alcanzar
mayor desarrollo y el aparato genital lo logra hasta la década de la vida.
Momento: cada tejido tiene un momento en particular en el que se ob-
servan los mayores logros en crecimiento, desarrollo y madurez. Equi-
librio: pese a que el crecimiento y desarrollo tienen distinta velocidad y
ritmo, cada uno alcanza, en su momento, un nivel de armonia normal.
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De acuerdo con Fejerman, los trastornos del neurodesarrollo com-
prenden un grupo heterogéneo de trastornos crénicos relacionados
que se manifiestan en periodos tempranos de la nifiez, en general
antes de que se incorporen a la escuela primaria y que, en conjunto,
comparten una alteracion en la adquisicion de habilidades cognitivas,
motoras, del lenguaje o sociales y que impactan, significativamente,
en el funcionamiento personal, social y académico. Segin este autor,
clinicamente pueden reconocerse cuatro grandes sindromes mixtos
que son parte de los trastornos del desarrollo (antes denominados
disfuncién cerebral minima): sindrome hipercinético, torpeza moto-
ra, trastornos del desarrollo del lenguaje (disfasias) y trastornos es-
pecificos del aprendizaje (dislexia, disgrafia, discalculia). Estos sin-
dromes poseen caracteristicas comunes: déficit en la concentracion
de la atencion (excepto en la torpeza motora), labilidad emocional,
baja tolerancia a la frustracién y mayor incidencia de enuresis, fo-
bias, problemas de conducta y de adaptacién; sin embargo, en todos
los casos es necesario el reconocimiento del cuadro dominante para
establecer prioridades de tratamiento.

Visto asi, el crecimiento y el desarrollo son procesos complejos y
continuos constituidos por dos magnos elementos interrelacionados
que se inician desde la concepcion hasta la edad adulta del individuo,
estan determinados, inicialmente, por su carga genética y condicio-
nados por factores ambientales y un correcto funcionamiento del sis-
tema neuroendocrino. Su comprension implica, necesariamente, la
multidisciplinariedad entre varias ciencias y practicas profesionales:
medicina familiar, pediatria, endocrinologia, neuroendocrinologia,
fisiologia, epidemiologia, nutricién, genética, antropologia, antropo-
metria, ergonomia, historia, historia econémica, economia, socioeco-
nomia, sociologia, salud publica y psicologia entre otras. Del conoci-
miento de este proceso y de su vigilancia depende, en gran medida, el
futuro del ser humano.

La American Academy of Pediatrics recomienda visitas: primera sema-
na de vida, segunda semana, primer mes, 2 meses, 4 meses, 6 meses, 9
meses, 12 meses, 15 meses, 18 meses, 2anos, 2.5 afios, 3 anos, de forma
anual hasta los 6 afos y cada 2 afos hasta la adolescencia.

93



Trastornos del desarrollo y crecimiento

Etiologia y factores de riesgo

Cuando un individuo experimenta variaciones significativas en el
crecimiento o en el progreso y perfeccionamiento de las capacidades
esperadas para su edad, derivadas de complicaciones en el nacimien-
to, falta de estimulo, desnutricién, problemas cronicos de salud, si-
tuaciones psicoldgicas y sociales adversas individuales y familiares,
se trata de retraso en el desarrollo o crecimiento, que se miden por
medio de evaluaciones validadas que se clasifican en: leve, moderado
o grave. Es posible que estas diferencias entre lo esperado y lo real no
sean permanentes pues ofrecen una base para reconocer una discapa-
cidad, cuyo reconocimiento temprano motiva intervenciones oportu-
nas para prevenir o limitar el retraso, estimular aptitudes emergentes
y crear un ambiente favorecedor.

Los primeros ocho afios de la persona son una etapa decisiva para su
crecimiento y desarrollo debido a que las experiencias de la primera
infancia pueden influir en todo su ciclo vital. Para todas las personas,
la primera infancia es una oportunidad para preparar las bases per-
manentes hacia el aprendizaje y la participacion, previniendo posibles
retrasos del desarrollo y discapacidades. Asi mismo, para los nifios con
discapacidad, es una etapa vital para garantizarles el acceso a inter-
venciones que puedan ayudarlos a desarrollar todo su potencial posible.

Los trastornos del crecimiento y desarrollo suelen asociarse con di-
versas etiologias, por lo que es dificil establecer una causa Unica en la
mayoria de los casos porque éstos son el resultado de una interaccion
adversa entre las caracteristicas bioldgicas y las experiencias ofreci-
das por el medio ambiente, que originan una alteracién en el ritmo
normal de crecimiento y perfeccionamiento, de ahi que la mayoria
de los estudios clasifican a los factores de riesgo en bioldgicos y am-
bientales.

Entre los factores de riesgo bioldgicos se incluyen los errores innatos
del metabolismo, las malformaciones congénitas, trisomia 21 y otros
sindromes genéticos, la prematurez, la hipoxia cerebral grave, el ker-
nicterus, la meningitis, la encefalitis, etc.

En los factores ambientales se circunscriben las condiciones precarias
de salud, la falta de recursos sociales y educacionales, el estrés fami-
liar y las practicas inadecuadas de cuidado y educacion, etc.
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Es conveniente subrayar que, en el grupo de los factores de riesgo
biolégicos, la prematurez y el bajo peso, son los elementos mas am-
pliamente estudiados porque estan asociados a una mayor incidencia
de trastornos del desarrollo, en tanto que la pobreza medida a través
de la condicion fisica del hogar (vivienda), el nivel cognitivo de la es-
timulacidn en el hogar, la salud del nifio, estilo de vida de los padres y
el cuidado del nifio, es el factor de riesgo ambiental mas importante.

Cuadro clinico, diagnostico y tratamiento

El proceso diagnostico de los trastornos del crecimiento ya sea de talla
baja o de talla alta por alteraciones primarias o secundarias, se carac-
teriza por una serie de evaluaciones clinicas, antropométricas y bioqui-
micas que inicia el médico de primer contacto y finaliza al realizarse
el diagnostico definitivo, ya sea por él mismo o por el endocrinélogo
pediatra. Por lo tanto, el médico de primer contacto (el médico familiar
o el pediatra) en caso de detectar talla baja o alta, debe descartar si dicha
alteracion del crecimiento se trata de una variante normal del creci-
miento (hasta 80 % de los casos) o de una talla patoldgica que amerita
envio a otro especialista para confirmacion diagndstica y tratamiento.

Puesto que el caracter dindmico del crecimiento es importante de-
ben determinarse no solo dos medidas antropométricas en diferente
tiempo, sino también determinar el ritmo y la velocidad de creci-
miento, que implica un seguimiento minimo de seis meses debido a
las variaciones estacionales. También se requiere para una correcta
interpretacion de los hallazgos, conocer con exactitud la edad y sexo
del individuo, y en caso de prematurez al nacimiento, se debe realizar
la correccion para obtener la edad postnatal real: hasta los 18 meses
para la circunferencia craneana, 24 meses para el peso y 3.5 afos para
la estatura y comparar los hallazgos con patrones de referencia para
cada medida, adecuados para sexo y edad.

Los trastornos primarios del crecimiento son causados por un defecto
intrinseco en el hueso o en el tejido conectivo. En estos casos, los
pacientes suelen tener alteraciones dismdrficas y su talla es despro-
porcionada; engloban una variedad de patologias que afectan al cre-
cimiento desde una edad muy temprana de la vida, por lo que suelen
manifestarse clinicamente alrededor del nacimiento. Se incluyen en
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esta categoria las displasias dseas, enfermedades metabdlicas, ano-
malias cromosomicas como el sindrome de Turner, de Noonan, tri-
somia 21y otras. También el retraso del crecimiento intrauterino sin
recuperacion del crecimiento después del nacimiento.

Por otra parte, los trastornos secundarios del crecimiento son causa-
dos por factores que se sitian fuera del hueso o el tejido conectivo. En
estos casos la edad dsea con frecuencia esta retrasada. Forman par-
te de este grupo numerosas enfermedades sistémicas, la mayoria de
ellas constituyen cuadros clinicos de cierta gravedad, que suelen ser
crénicos como hepatopatias, cardiopatias congénitas, insuficiencia
renal, fibrosis quistica, etc., asi como diversas patologias endocrinas
como las alteraciones del eje somatotropo, hipotiroidismo y la diabe-
tes mellitus mal controlada. Igualmente se consideran alteraciones
secundarias del crecimiento las originadas por causas psicosociales y
las de origen iatrogénico.

El estudio inicial del nifio con talla baja debe incluir una historia cli-
nica exhaustiva, examen fisico completo, valoracién auxoldgica y de-
terminacion de la maduracién 6sea. Con ello se consigue establecer
un adecuado enfoque diagnéstico en la mayoria de los casos y permi-
te orientar la realizacion de exploraciones complementarias. Existen
cuatro variantes de la talla baja: talla baja familiar, retraso constitu-
cional, talla baja genética y talla baja idiopatica.

Talla baja familiar

Un paciente tiene talla baja familiar cuando cumple con los siguientes
criterios diagndsticos: peso y longitud normales al nacimiento, talla
por debajo de -2 desviaciones estandar (DE) para edad, sexo y pobla-
cion de referencia, antecedentes familiares de talla baja, proporcio-
nes corporales normales, velocidad de crecimiento normal, pubertad
normal, edad 6sea concordante, prondstico de talla adulta semejante
a talla diana, talla final baja y ausencia de enfermedad organica, en-
docrina, nutricional o carencia afectiva.

En general, cuanto mayor es la desviacion de la talla con respecto a
la media de la poblacién o con respecto al potencial genético de cre-

cimiento de la familia, mayor sera la probabilidad de encontrar una
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patologia subyacente. El proceso del crecimiento que lleva a un indi-
viduo a alcanzar su talla final continda siendo poco conocido debido a
su gran complejidad. Sabemos que el crecimiento longitudinal es un
rasgo multifactorial influenciado por muchos aspectos reguladores o
permisivos, pero determinado genéticamente.

En general, el 80% de los nifios con talla entre -2DE y -3DE corres-
ponden a una variante normal que fundamentalmente influye en su
componente genético y, en cambio, la mayoria de los que estan por
debajo de -3DE tendran una baja talla patoldgica.

Retraso constitucional

Si la talla es proporcional, pero se encuentra por debajo del percentil
3 vy por debajo del canal percentil familiar (pero paralelo al mismo),
puede corresponder a un retraso constitucional del crecimiento y el
médico debera realizar la evaluacion cada 4-6 meses.

El cuadro clinico del retraso constitucional viene marcado por talla y
peso neonatal normales, con una velocidad de crecimiento adecuada
durante un periodo de tiempo variable, seguida de una desaceleracion.
A partir de los 7 a 8 afios puede darse una disminucion del crecimien-
to, con una ganancia anual que no supera los 3 cm al afio. El estiron y
el desarrollo, propios del periodo puberal, se retrasan 2 a 4 afos con
respecto a lo habitual con un retraso similar al de la edad 6sea. La
aparicion del brote puberal corresponde a la edad 6sea y no a la edad
cronoldgica. Una vez que se inicia la pubertad, la aparicion de los ca-
racteres sexuales y el crecimiento lineal siguen un ritmo normal. Con
relacion a la talla final, hay divergencia de opiniones. Algunos autores
sefialan que seria normal; sin embargo, otros indican que no siempre
es asi, ya que de un 10 a un 20% de los pacientes quedarian por debajo
de los limites normales, lo que hace pensar en alguna circunstancia
que no les permite desarrollar su potencial genético.

Talla baja genética

Las alteraciones del crecimiento con un origen genético pueden aso-
ciarse con anomalias cromosémicas, enfermedades monogénicas o
con sindromes de etiologia desconocida. Este trastorno en el cre-
cimiento se ha observado en alteraciones cromosémicas numéricas
(trisomia del cromosoma 13, trisomia del cromosoma 21, sindrome de

97



Trastornos del desarrollo y crecimiento

Turner), estructurales (sindrome de Williams, translocaciones no ba-
lanceadas), mosaicismos (sindrome de Turner) y en los casos de di-
somia uniparental (sindrome de Silver-Russell). Ejemplos de enfer-
medades monogénicas lo tenemos en las displasias 6seas: mutaciones
en el gen FGFR3 que pueden causar hipocondroplasia, acondroplasia
o displasia tanatoférica; mutaciones en el gen SHOX pueden causar
discondrosteosis de Leri-Wiell y displasia mesomélica de Langer;
mutaciones en LMNA pueden causar una constelacion de distintos
sindromes entre los que se encuentra el sindrome Hutchinson-Gil-
ford Progeria. Del mismo modo, son enfermedades monogénicas las
causadas por mutaciones en los genes que intervienen en el eje hipo-
talamo-hipofisis-GH.

Talla baja idiopatica

Este diagndstico se establece cuando un nifio tiene una talla y un peso
normal al nacimiento, su retraso en el crecimiento es proporcional,
no tiene enfermedades endocrinas ni sistémicas, no tiene problemas
psicosociales y lleva una dieta adecuada.

En cuanto al tratamiento de los trastornos del crecimiento de talla
baja, en general, se deben de seguir las siguientes directrices: los ca-
sos con variantes de la normalidad deben tratarse con una adecuada
alimentacién y un estilo de vida saludable que incluya deporte y un
apropiado habito de suefio. Los casos con significativa desaceleracién
del crecimiento deben derivarse al especialista en Pediatria y Endo-
crinologia pediatrica.

En todos los casos, el objetivo del tratamiento es normalizar la talla
durante la nifiez y lograr una talla adulta lo mas cercana a lo normal
para su poblacién. Con esto se evitan consecuencias psicologicas ne-
gativas derivadas de la baja estatura. Por lo anterior, se requiere se-
guimiento clinico y bioquimico peridédico hasta que el paciente alcan-
ce su talla final, es decir, cuando se han fusionado los cartilagos de
crecimiento o la velocidad de crecimiento es menor a 2 cm cada afio.

El enfoque farmacolégico del paciente con talla baja debe estar orien-

tado a su causa y puede incluir el uso de hormona de crecimiento
(GH), andrégenos e inhibidores de la aromatasa, entre otros.
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El tratamiento con hormona de crecimiento o somatotropina esta
disponible hace mas de cinco décadas, y como hormona recombi-
nante humana, creada por bioingenieria genética, desde 1985. Es un
tratamiento inyectable, de uso diario y de alto costo; no exento de
complicaciones. La evidencia de sus resultados con estatura final en
las diferentes patologias y de sus efectos adversos a largo plazo, es
aun limitada. No obstante, se considera adecuado su uso en talla baja
idiopatica cuando la estatura es clasificada en <-2.25 DE. El trata-
miento puede llegar a mejorar modestamente el prondstico de la talla
adulta (entre 3 a 7 cm), y la velocidad de crecimiento en 1cm al afio.
La magnitud del incremento estd influida por: la edad de inicio del
tratamiento, la edad 6sea v la talla media parental. El tratamiento con
GH es, en general, bien tolerado y seguro. Entre sus complicaciones
se describen lipodistrofia en el sitio de puncidon, aumento de nevus,
hipertensién intracraneana benigna, ginecomastia prepuberal, ar-
tralgias, edema, hipotiroidismo transitorio, hiperglicemia e intole-
rancia a la glucosa. La asociacion entre el tratamiento con hormona
de crecimiento y malignidad no se ha demostrado.

Otro tratamiento utilizado para mejorar el crecimiento, sobre todo en
pacientes peripuberales es la oxandrolona, que es un andrégeno poco
potente a bajas dosis (1.25 a 2.5 mg al dia), de relativo bajo costo, que
favorece un incremento de la velocidad de crecimiento en 3 a 5 cm al
afio. Lo ideal es indicarla cuando la edad dsea sea menor de 11 afios.

Los inhibidores de la aromatasa también se han indicado en nifios
para prolongar el crecimiento puberal e incrementar la talla, al redu-
cir la produccion de estrégenos y retrasar la maduracion 6sea, aunque
con menos efectividad que los andrdgenos. Su consumo prolongado
puede asociarse con deformidades vertebrales, debido a la deficiencia
estrogénica durante el crecimiento puberal.

El zinc, como parte del tratamiento de un paciente con talla baja, debe
ser considerado solo en nifios con fuerte sospecha de su deficiencia,
particularmente en pacientes con malabsorcién o desnutricion severa.

La talla alta o hipercrecimiento se define como una estatura de mas
de dos desviaciones estandar (DE) para la media correspondiente a
cada edad cronoldgica y sexo, o bien por la existencia de una veloci-
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dad de crecimiento excesiva (superior al percentil 75). Puede mani-
festarse con crecimiento excesivo de una parte del cuerpo (gigantis-
mo parcial) como la macrocefalia y la hemihipertrofia, o bien, de un
sistema como la maduracién esquelética acelerada o la obesidad. Su
diagndstico temprano en nifias, nifios y adolescentes con talla alta
permite ofrecerles tratamiento médico oportuno, consejo genético y
vigilancia de aparicion de posibles procesos tumorales.

Con base en el momento de aparicion del diagndstico de talla alta,
las causas se clasifican en dos grupos: periodo neonatal y periodo
postnatal.

Talla alta en el periodo neonatal: se le considera una condicién
patoldgica, secundaria a anomalias del medio uterino o alte-
raciones genéticas.

Talla alta en el periodo postnatal: en estos casos se debe tomar
en cuenta el origen poligénico de la talla definitiva, el efecto
agregado de padres con talla alta y la maduracién acelerada
que puede finalizar con una talla adulta dentro del rango fa-
miliar. Estas ultimas corresponden a la talla alta familiar y
maduracion acelerada familiar respectivamente, que son reco-
nocidas como variantes normales del crecimiento y desarrollo,
siempre y cuando se hayan excluido enfermedades que se ma-
nifiestan con hipercrecimiento evolutivo o transitorio.

De acuerdo con Sotos y Argente, la talla alta o hipercrecimiento, pue-
de originarse por las siguientes causas:

Exceso de secrecion de hormona del crecimiento: gigantismo
hipofisiario, sindrome de Mc Cune-Albright y en el sindrome
MEN-1.

Exceso de ciertos factores de crecimiento:

Exceso de insulina e IGF-1 en la obesidad, exceso de insulina
en el hijo de madre con diabetes mellitus, en lactantes gigan-
tes y en la lipodistrofia.

Sobreexposicion de IGF-II en el sindrome de Beckwith-Wie-
deman o modulacién del IGF-II en el sindrome de Simp-
son-Golabi-Behmel, o por metilacién anormal de H 19.
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a. Exceso de receptores para factores de crecimiento (FGFR
3), en el sindrome de Darlington.

b. Exceso del gen de crecimiento SHOX, en el cromosoma
X extra (sindrome de Klinefelter y trisomia X) o en el
cromosoma Y (varones XYY).

c. Deficiencia de factores relacionados con la detencién del
crecimiento, como ocurre en la deficiencia de aromatasa
para los estrégenos, en la deficiencia de receptores es-
trogénicos y en el hipogonadismo.

d. Deficiencia de los factores relacionados con la preven-
cién de la elongacion ésea y proporciones disarmonicas,
como sucede en el sindrome de Marfan, en el sindrome
de Beals vy, quizds, en la homocistinuria.

e. Alteraciéon de los genes supresores de tumores, como
ocurre en la neurofibromatosis tipo 1, en el sindrome de
Bannayan-Riley-Ruvalcaba vy en el sindrome de Cowden.

El diagnéstico diferencial de un paciente con talla alta requiere la
busqueda intencionada de una posible variante de la normalidad,
después de excluir cromosomopatias, sindromes dismorficos, altera-
ciones metabdlicas y endocrinoldgicas. Por tanto, el protocolo de es-
tudio debe incluir historia clinica completa, determinacion de niveles
de IGF-I e IGFBP-3, T4 libre, TSH y homocistinuria, estudio de cario-
tipo y una radiografia de mano y muiieca. La realizacion adicional de
estudios moleculares, cuando se sospeche una enfermedad monogé-
nica, y la necesidad de practicar estudios cardiolégicos, oftalmologi-
cos, esqueléticos, psicolégicos y paidopsiquidtricos, debera efectuarse
cuando asi se necesite.

Las indicaciones terapéuticas para nifias, nifios y adolescentes con ta-
lla alta siguen siendo un tema muy controvertido en endocrinologia
pediatrica; por ejemplo, tallas proximas a dos metros se aceptan como
normales para hombres, en tanto que, en muchos ambitos, tallas supe-
riores a 1.80 son inaceptables para mujeres. Existen varias razones para
considerar un tratamiento frenador del hipercrecimiento: en primer lu-
gar, los problemas psicolégicos que incluyen dificultades de autoestima
por su imagen corporal y de aceptacién de sus pares; en adolescentes
altas, resulta habitual que perciban rechazo del sexo opuesto e impo-
sibilidad de poder llevar ropa o calzado a la moda; en segundo lugar y
desde un punto de vista médico, es frecuente que estos pacientes desa-
rrollen cifoescoliosis, principalmente durante el estiréon puberal.
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Los tratamientos especificos para las variantes normales de talla alta
deben ser prescritos por endocrinologia pediatrica y se mencionan a
continuacion para su conocimiento:

a. Tratamiento con ésteres de testosterona. Efectos secundarios:
ganancia de peso, detencién del crecimiento testicular, oli-
gospermia y azoospermia. No obstante, en la mayoria de los
casos, la funcidn testicular se recupera a los 2 a 5 afios de
suspension del tratamiento.

b. Terapia estrogénica. Producen una rapida reduccién del cre-
cimiento y aceleran el desarrollo de los caracteres sexuales
secundarios y la maduracion dsea. Pueden presentarse nau-
seas, aumento de peso, pigmentacion en areolas, calambres
en extremidades e hipertension transitoria. También puede
aparecer hiperlipidemia, intolerancia a la glucosa y colelitia-
sis. Se han reportado casos aislados de tromboembolismo en
pacientes con predisposicion.

c.  Otros tratamientos que reducen la produccién de hormona del
crecimiento, como la bromocriptina oral o los analogos de
somatostatina de accion prolongada, siguen en estudio.

Cuadro clinico, diagnostico y tratamiento

Los trastornos del desarrollo estdn constituidos por un grupo hete-
rogéneo de enfermedades crdnicas relacionadas entre si, cuyas ma-
nifestaciones clinicas se presentan en etapas tempranas de la nifiez,
generalmente antes de ingresar a la escuela primaria. Estos trastor-
nos comparten la alteracién en las habilidades cognitivas, motoras,
del lenguaje y social, que impactan significativamente en el funcio-
namiento personal, social y académico del individuo; su detecciéon
tardia y tratamiento inadecuado conllevan a secuelas en la vida adul-
ta, con importantes pérdidas para el desarrollo del potencial de cada
individuo en su vida adulta familiar, personal y laboral.

Existen varias clasificaciones de estos trastornos con la idea de sim-
plificar su abordaje clinico y terapéutico; no obstante, la quinta ver-
sion del Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM
V) de la Asociacién Americana de Psiquiatria sigue siendo la base para
establecer el diagndstico en la practica clinica, al integrar los puntos
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clinicos claves en cada trastorno; dada la complejidad del tema, en
este capitulo solo seran mencionados los problemas mads frecuentes
en la practica clinica.

Es uno de los trastornos del neurodesarrollo con mayor prevalencia
en la poblacién infantil v una de las enfermedades mas estudiadas,
estimandose su frecuencia hasta de un 5% con predominio en hom-
bres (2:1) (APA 2014). Los principales hallazgos hasta el momento en
estudios de neuroimagen estructural y funcional, electrofisiolégicos y
neuropsicolégicos, parecen concordar en que el trastorno por déficit
de la atencién-hiperactividad tiene su origen en una disfuncion de la
corteza cerebral prefrontal, los ganglios basales y el cerebelo con sus
respetivos circuitos, que prevalecen hasta la etapa adulta.

Neurobiologia

Aunque no se conoce con precision la causa exacta del trastorno por
déficit de la atencién-hiperactividad se sabe que existen muchos fac-
tores implicados, como los que se mencionan a continuacion:

a. Genéticos: Barkley refiere que el trastorno por déficit de la
atencion-hiperactividad ocurre con mayor frecuencia en varios
miembros de una familia. Esto sugiere que el trastorno tiene
un comportamiento hereditario identificado en algunos ge-
nes relacionados a la trasportacion de la dopamina (DATI 480)
como el gen c5p15-3, el trasportador de serotonina 5HTT o el
receptor de dopamina DRD4 como el gen c11p15.5 y el DRD5.

b.  Neuroanatémicos y fisiolégicos: se ha reportado que el trastorno
por déficit de la atencidon-hiperactividad es una disfuncion
de diferentes areas cerebrales relacionadas con la atencién
y funcionamiento ejecutivo, dentro de éstas se encuentra la
corteza frontal, los ganglios basales y el cerebelo.

¢. Neuroquimicos: varios estudios recalcan el papel de la dopa-
mina y norepinefrina; proponen que los nifios con esta en-
fermedad suelen manifestar hipoactividad de regiones corti-
cales, en especial del cingulo anterior, sitio relacionado con
deficiencias cognitivas y sobreactivacion de regiones subcor-
ticales, especialmente el nicleo caudado que se relaciona con
excesiva actividad motora.
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d. Medio ambiente: en este apartado se consideran los factores
de: prematurez, bajo peso al nacer, consumo de tabaco y al-
cohol por la madre durante el embarazo, asi como encefalo-
patia hipoxico-isquémica.

Criterios diagnosticos

El trastorno por déficit de la atencién-hiperactividad tiene tres gru-
pos principales de sintomas: inatencion, hiperactividad e impulsivi-
dad, que no concuerdan con la edad del individuo y que persisten al
menos por seis meses. Tienen repercusion en sus actividades sociales,
académicas y laborales si es adulto. En el DSM-IV_ TR (APA-2012) se
describen como criterios nueve sintomas de inatencion, nueve de hi-
peractividad y tres de impulsividad.

El trastorno por déficit de la atencién-hiperactividad se clasifica en
tres subtipos: 1) predominio del trastorno de atencién, cuando pre-
senta mas de seis sintomas de inatencién, pero menos de 6 de hi-
peractividad-impulsividad; 2) hiperactividad-impulsividad cuando
presenta mas de seis sintomas de hiperactividad-impulsividad, pero
menos de seis de inatencidn; 3) combinado con sintomatologia de
inatencion e hiperactividad-impulsividad y mas de seis sintomas en
cada categoria.

En el DSM-5 (APA, 2014), se conservan los nueve sintomas de ina-
tencion, pero la hiperactividad e impulsividad se colocan en el mismo
apartado reduciéndose a seis los primeros y tres los ultimos.

Los sintomas relacionados con la inatencién son: 1) fallas al prestar
la debido atencion a detalles y descuidos en las tareas escolares; 2)
dificultades para mantener la atencidén en actividades recreativas; 3)
dar la apariencia de no escuchar cuando se les habla de manera di-
recta; 4) no seguir instrucciones y no terminar las tareas escolares
o actividades recreativas; 5) tener dificultad para organizar tareas o
actividades; 6) evitar, hacer con disgusto o mostrar poco entusiasmo
al realizar tareas que requieren un esfuerzo mental sostenido; 7) per-
der cosas necesarias para las tareas o actividades; 8) distraerse con
facilidad con estimulos externos o por pensamientos relacionados con
la tarea en curso; 9) olvidar actividades cotidianas.
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Los sintomas relacionados con la hiperactividad-impulsividad con-
sisten en: 1) juguetear o golpearse con las manos o pies o retorcerse
en el asiento; 2) levantarse en situaciones que se espera permanezca
sentado; 3) corretear o trepar en situaciones en las que no resulta
apropiado; 4) ser incapaz de jugar u ocuparse en actividades recrea-
tivas tranquilas; 5) estar “ocupado” y actuar como si lo impulsara un
motor; 6) hablar en exceso; 7) responder en forma inesperada o antes
de que se concluya una pregunta; 8) dificultad para esperar su turno;
9) interrumpir e inmiscuirse en las actividades de los demas.

Este trastorno puede ser: a) leve: cuando ninguno de los sintomas re-
queridos para establecer el diagnéstico es excesivo, y solo presentan
alteraciones menores en el funcionamiento social u ocupacional; b)
moderado: cuando la alteracion esta entre leve y moderada y c) severo:
cuando hay un exceso de sintomas requeridos para establecer el diag-
nostico, o diversos sintomas severos, o bien los sintomas alteran de
manera importante el funcionamiento social u ocupacional.

Comorbilidad con otros trastornos

El trastorno por déficit de la atencién-hiperactividad tiene indices de
comorbilidad con otros trastornos tales como: negativista, desafiante,
disocial, ansiedad, asi como del estado del animo, del aprendizaje y
del lenguaje (Spencer, Biederman and Mick, 2007). Ademas, padecer
trastorno por déficit de la atencion-hiperactividad aumenta el riesgo
de presentar a lo largo de la vida problemas cognitivos, emocionales
y conductuales.

En general, el trastorno por déficit de la atencién-hiperactividad en
los adultos se ha asociado con bajo rendimiento escolar, relaciones
deficientes con la familia y compafieros, ansiedad, depresion, tras-
tornos de la personalidad, agresividad y delincuencia, abuso de sus-
tancias toxicas y accidentes automovilisticos, dificultades en el ma-
trimonio y empleo, por lo que es importante resaltar que el establecer
el diagndstico y el tratamiento en etapas tempranas del desarrollo
tienen relaciéon con un mejor prondstico para la etapa adulta.

Imagenologia

Se ha observado menor volumen cerebral en algunas regiones corti-
cales de la region prefrontal. Los estudios de resonancia magnética
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funcional en los pacientes con trastorno por déficit de la atencion-hi-
peractividad sugieren anormalidades locales en la activacion cerebral
del 16bulo frontal v en menor medida en el cuerpo estriado, acom-
pafiadas de una activacion anormal de amplias dreas cerebrales en el
desemperio de funciones cognitivas. No obstante, estas observaciones
son limitadas adn.

Electroencefalograma: el 42% de los nifios con esta enfermedad tienen
anormalidades, especialmente actividad lenta de predominio frontal.

Evaluacion clinica

Debe efectuarse una entrevista clinica exhaustiva al paciente, los pa-
dres y familiares, asi como a los profesores. La entrevista debe de
estar encaminada a documentar los sintomas propios del trastorno
y de otras alteraciones que puedan estar relacionadas. Existen dife-
rentes escalas conductuales y pruebas psicoldgicas que se aplican a
estos pacientes para confirmar el diagnéstico e iniciar tratamiento
especifico por el experto, asi como la psico-educacién que consiste en
dar asesoramiento a los padres y profesores acerca de la naturaleza
del trastorno por déficit de la atencién-hiperactividad.

Entre las intervenciones que se aplican son: tratamiento conductual,
terapia cognitivo-conductual, tratamiento neuropsicolégico e inter-
venciones especificas para la atencién, memoria, entrenamiento de
habilidades sociales y tratamiento farmacoldgico.

Los trastornos relacionados con el aprendizaje de la lectura son los
de mayor prevalencia en la edad escolar y tienen como consecuencias
entre otros, la desercion escolar y una baja autoestima. Se caracteriza
por problemas en la decodificacion de las palabras, la velocidad de la
lectura o en la comprension, lo que no es explicable por el nivel in-
telectual del nifio.

Hasta el momento, la hipétesis mas aceptada esta fundamentada en
que una deficiencia en los procesos metalingiiisticos es la base de este
desorden, en especial en la conciencia fonoldgica, ademas de cier-
tas anormalidades estructurales y funcionales. Las deficiencias en la
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precision y velocidad de lectura pueden llamarse también dislexia del
desarrollo y se hacen evidentes hasta que las demandas para las ha-
bilidades académicas afectadas exceden los limites de las capacidades
de los nifios.

Criterios diagnosticos

Actualmente los trastornos especificos del aprendizaje con dificul-
tades en la lectura estan incluidos en el DSM-V en la categoria de
“trastorno especifico del aprendizaje” (TEAp), que incluye ademas
a las dificultades en la escritura y las matematicas. En la escuela se
caracteriza por rendimiento inferior al esperado en las tres areas, no
congruente con la edad cronoldgica y el grado escolar, y que tampoco
se explica por deficiencias sensoriales, neuroldgicas o mentales.

Antes de establecer su diagnoéstico es importante descartar las conse-
cuencias de una mala enseflanza o desventaja sociocultural. Con base
en la APA 2014, el diagndstico se establece cuando se haya presentado
alguno de los siguientes sintomas al menos durante 6 meses: a) in-
exactitud o enlentecimiento y esfuerzo en la lectura de palabras, b)
problemas para comprender el significado de las palabras que se lee;
¢) dificultades con la correcciéon gramatical y ortografica en la escri-
tura, d) complicaciones para expresar ideas por escrito, o f) conflictos
con el razonamiento matematico.

De acuerdo con el DSM-V (APA 2014) es necesario especificar en cada
caso, el grado de severidad del cuadro, lo cual es determinado con
base en la cantidad de areas afectadas de competencia académica en
tareas especificas y el tipo de apoyos requeridos para superar o com-
pensar estas deficiencias. De esta manera se clasifica como:

a. Leve: dificultades en habilidades del aprendizaje en una o
dos areas de competencia académica, la persona es capaz de
compensar o funcionar bien cuando se le proporcionan adap-
taciones o servicios de apoyo apropiados, especialmente en la
etapa escolar.

b. Moderada: marcadas limitaciones en habilidades del apren-
dizaje que afectan diversos ambitos académicos, la persona
requiere cursos intensivos individualizados y ensefianza es-
pecializada durante los afios escolares, ademas, es incapaz de
realizar con eficiencia las actividades.
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¢. Severa: la persona no es capaz en la mayor parte de los casos
de completar actividades con precision vy eficiencia y

d. Grave: la persona tiene importantes complicaciones en ha-
bilidades del aprendizaje que afectan diversos ambitos aun
teniendo cursos intensivos y ensefianza personalizada.

Existen varias teorias que pretenden dar una explicacion neurocogniti-
va de un déficit fonoldgico como la causa de las dificultades para apren-
der a leer, asi como del procesamiento secuencial temporal y cerebelar.
Sin embargo, la teoria fonoldgica es la que ha tenido mayor apoyo em-
pirico porque ha tenido una trayectoria mas extensa. En los estudios
clinico-patolégicos se han observado variaciones en la asimetria del
planum temporale de los cerebros de las personas disléxicas, algunas
malformaciones corticales y subcorticales que tienen su origen durante
el periodo de migracion celular. En los estudios de imagen funcional
se menciona un modelo estandar de dislexia en el cual se postulan 3
regiones posteriores del cerebro y una en regiones anteriores, que son
importantes para la lectura y también se ha reportado participacion
temprana del area occipito-temporal en los nifios con dislexia.

Evaluacion clinica

Para diagnosticar este trastorno especifico del aprendizaje con alte-
raciones en la lectoescritura es necesario hacer una entrevista clinica
inicial para detectar factores de riesgo. Deben indagarse los antece-
dentes heredofamiliares de los nifios (ya que se ha visto que existe un
patrén de heredabilidad importante) y patolégicos sobre todo los pre,
peri y posnatales. También es necesario detectar posibles retrasos en
el desarrollo sobre todo en las dislexias del desarrollo, especialmente
en la adquisicion de las habilidades lingiiisticas en los aspectos fono-
légicos. Ademas, alteraciones en la coordinacion motora (es frecuente
es frecuente que estos nifios cursen con este problema). También es
importante una entrevista con las o los profesores y una revision del
expediente escolar que pueda dar una visiéon mas amplia del desem-
peifio académico. Asi mismo es importante realizar una evaluacion
con pruebas de la inteligencia no verbal.

Intervencién

Desde la perspectiva del desarrollo y de acuerdo con el nivel de cada
uno de los niflos, en un primer momento, la ensefianza de la lectura
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debe concentrarse en promover la sensibilidad o conciencia fonol4gi-
ca. La intervencion debe centrarse en desarrollar el principio alfabé-
tico o insight acerca de los grafemas-fonemas, que se da cuando los
nifios comprenden que el lenguaje oral esta compuesto por sonidos
individuales a los que puede asignarseles una grafia. A los menores
se les ensefia como aplicar las reglas para asociar cada elemento de la
serie de fonemas de su lengua con uno o mas elemento de la serie de
letras o grafias. Es necesario realizar una intervencién preventiva en
nifios preescolares con riesgo de problemas de lectura.

En la intervencidon para el desarrollo de la consciencia fonoldgica se
proponen dos niveles uno superficial y uno profundo para conscien-
cia fonoldgica, por lo que la ensefianza debe darse en este orden de
dificultad.

La realizacion de una intervencion preventiva en nifios preescolares
con riesgo de problemas de lectura, la mejora en el procesamiento
fonolégico aunado a las habilidades de decodificacién, asi como la
deteccion oportuna de estos problemas pueden de manera indirecta
propiciar un avance en los procesos de la comprension.

La dificultad en el calculo, la discalculia del desarrollo o las deficien-
cias especificas en aritmética, son un trastorno del neurodesarrollo
que implica dificultades en el aprendizaje y uso de aptitudes mate-
maticas. El trastorno de cdlculo tiene su origen en una disfuncién
cerebral que se localiza sobre todo en las regiones parietales y fre-
cuentemente se asocia al trastorno de aprendizaje de la lectura.

Criterio diagndstico

Su manifestacién es muy heterogénea, en general se puede dividir en
tres tipos de deficiencias: de procedimiento, en memoria semantica
y visoespaciales.

Evaluacion

Se sugiere realizar una historia clinica completa, aplicar pruebas es-
pecificas y explorar el funcionamiento ejecutivo, ya que la memoria
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de trabajo, asi como la atencién también son procesos afectados en
este trastorno.

Intervencion

Se recomienda que la intervencion se efectiie lo mas tempranamente
posible, lo cual da resultados favorables en los pacientes, promovien-
do ejercicios repetitivos de corta duracion y significativos.

Es un trastorno del neurodesarrollo que forma parte de la categoria
mas general de trastornos de la comunicacién, que incluye, ademas
de la articulacion del habla, la fluidez (tartamudeo) y trastorno de la
comunicacion social (pragmatica).

Es una alteracion que se inicia en las etapas tempranas de la infancia.
Se caracteriza por dificultades persistentes para el uso o adquisicion
del lenguaje debido a deficiencias de la comprension o la produccién
del vocabulario, asi como de las estructuras gramaticales y del dis-
curso. El déficit del lenguaje es evidente en la comunicacion oral, es-
crita o de lenguaje de signos. La capacidad expresiva hace referencia
a la produccion de sefiales vocales, gestuales o verbales y la capacidad
receptiva al proceso de comprender los mensajes lingiiisticos. Este
trastorno puede afectar habilidades receptivas, expresivas o ambas.

Criterio diagndstico

De acuerdo con la APA 2014, se establece cuando hay: a) dificulta-
des persistentes en la adquisiciéon y uso de lenguaje a través de las
diferentes modalidades (oral, escrito, o de signos), debidas a déficit
en comprension o expresion, incluyendo vocabulario reducido, li-
mitaciones en la estructura de las oraciones; b) las capacidades del
lenguaje estan por debajo de lo esperado para la edad, tanto en lo
sustancial como en lo cuantitativo; ¢) el inicio de los sintomas aparece
en las edades tempranas del desarrollo; d) las dificultades pueden ser
atribuidas a un deterioro sensorial auditivo, disfuncién motora, dis-
capacidad intelectual, afeccién neurolégica evidente o trastorno glo-
bal del desarrollo. Los nifios también se afectan socialmente ya que
presentan dificultades para relacionarse con sus compafieros.
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Existe una gran variedad de presentaciones de trastornos del lenguaje
que tienen que ver con las diferentes funciones deficientes y los com-
ponentes lingiiisticos en los que se presenta especificamente la defi-
ciencia, el grado de severidad y las deficiencias no lingiiisticas acom-
pafiantes. Estas variantes hacen que el perfil de cada nifio sea tinico.

Evaluacion clinica

Al igual que los demas trastornos, los elementos esenciales para un
correcto y completo diagnéstico son: la realizacion de la historia cli-
nica exhaustiva, la observacion en ambientes cotidianos del paciente
y la aplicacion de pruebas de evaluacién neuropsicolégica tanto cuan-
titativa como cualitativa.

Intervencion

De la misma manera que en los trastornos anteriores es relevan-
te el diagnéstico oportuno y envio al especialista para corroborar el
diagndstico e iniciar la intervencion tempranamente. Un programa de
intervencion neuropsicoldgica es de gran utilidad para habilitar, re-
habilitar, compensar o sustituir procesos fundamentales en pacientes
que sufren de algtn déficit cognitivo. El principal objetivo es ayudar-
les a mejorar su calidad de vida y que las estrategias usadas tengan
un reflejo ecoldgico, es decir, que subsanen las deficiencias dentro de
los ambientes cotidianos del paciente.

Los trastornos del espectro autista conforman un grupo de enfer-
medades originadas por una alteraciéon del neurodesarrollo y cuyas
caracteristicas corresponden a una disfuncion en dos ejes principales:
la comunicacién y la interaccion social, asi como un patron de inte-
reses y actividades que se caracteriza por ser restringido y repetitivo.

En estos pacientes son muy evidentes los trastornos en el lenguaje,
el funcionamiento social, la conducta y el desarrollo cognitivo. Los
trastornos del espectro autista engloban el autismo, sindrome de As-
perger vy el trastorno desintegrativo infantil, (American Psyquiatric
Association, 2014).
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Etiologia

Existe una clara heterogeneidad etioldgica, ya que se trata de un sin-
drome general que se encuentra en una gran variedad de trastornos
clinicos cuya base organica subyacente y los mecanismos etiopatogé-
nicos implicados son tan sutiles y complejos que con frecuencia no
pueden ser detectados. Esta situacion determina que haya diferentes
subtipos etioldgicos y clinicos.

Las lineas de investigacion seguidas para explicar el autismo se orien-
tan cada vez mas hacia lineas de la psicobiologia, principalmente ge-
nética, en las que se supone una alteraciéon cualitativa cerebral. Se
ha detectado una serie de diferencias anatéomicas en sujetos autistas,
por ejemplo, entre 2 y 4 afios, el 90% de ellos tienen un crecimien-
to del cerebro mas rapido que lo normal a esa edad; también se ha
observado una densidad menor de células de Purkinje y un déficit en
desarrollo de la amigdala.

Epidemiologia

La prevalencia media de este padecimiento es de 4.8 por cada 10,000
nacimientos y la proporcion hombre-mujer es de 4.3/1. Cuando se
presenta en mujeres el trastorno es mds severo. El autismo surge
habitualmente a los 3 afios y es en este periodo de vida cuando se de-
tiene o retrasa el desarrollo del nifio, lo que determina las sefiales de
alarma. La mayoria de los padres identifican a los 18 meses de edad
del nifio que algo esta mal.

Cuadro clinico y diagnéstico

Los trastornos generales del desarrollo son sindromes conductuales
crénicos que se cateterizan por:

1. Dificultades severas en el ambito social caracterizadas por
ausencia del contacto interpersonal, tendencia al aislamien-
to e indiferencia hacia las personas. Esta imposibilidad que
tiene el niflo autista de considerar al otro como sujeto, es la
vision definida por la Teoria de la Mente como modelo para
explicar la génesis del autismo.

2. Trastornos del lenguaje propios del autismo, tales como: a)
incapacidad de comprender el lenguaje verbal o no verbal, b)
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incapacidad de elaborar un lenguaje comprensible para los
demas incluso gestual; ¢) anomalias especificas como ecola-
lia (inmediatas o retardadas), el lenguaje metaférico (princi-
palmente en el sindrome de Asperger) y neologismos. Todos
estos factores son fendmenos que dificultan el aprendizaje
escolar y su ensefianza.

3. Restricciones en el area de interés: conductas repetitivas,
restrictivas y rigidas, que llevan al sujeto a interesarse en
muy pocos objetos o actividades que realizan una y otra vez,
de manera rutinaria, cuyo desorden puede originar situacio-
nes que le generan ansiedad o alteraciones en su conducta en
general.

4. Otros sintomas de interés son: la disminucion del umbral del
dolor, pobre coordinaciéon motora, hiperactividad, conductas
autolesivas, movimientos de balanceo, labilidad afectiva, ri-
sas y llantos inmotivados.

Enseguida se mencionan los trastornos del espectro autista mds co-
munes:

a. Trastorno de Rett. El periodo inicial de este trastorno se pre-
senta a los 2 o 3 afios, con deterioro de las habilidades socia-
les vy de los lenguajes expresivo y receptivo, desaceleracién
del crecimiento de la cabeza, pérdida de habilidades manua-
les y movimiento estereotipados de contorsion de las manos.
La incidencia es de 1 caso por cada 10,000 hasta 15,0000 en
ninas, la mortalidad es de 1.2%. Hay 100% de concordancia
en el trastorno de RETT en gemelos univitelinos.

b. Trastorno desintegrativo infantil. En este apartado, el nifio
tiene un desarrollo normal hasta los 2 a 4 afios. Posteriormen-
te inicia con datos de regresion especialmente en las habilida-
des sociales, comunicativas y adaptativas; se asocia a diversas
patologias como la leucodistrofia metacromatica y la enferme-
dad de Shilder. La prevalencia es mas baja que la de autismo.

¢. Autismo, trastorno de Asperger (ASP) y trastorno generali-
zado del desarrollo no especificados, incluido autismo atipi-
co. El autismo es uno de los diagndsticos mas confiables del
sistema, con una sensibilidad de 0.82% y una especificidad
del 0.87%. De cada 1000 casos estudiados 163 son cataloga-
dos como autismo atipico. Los casos de Asperger son muy
parecidos a los que se dicen autismo de alto funcionamiento o
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trastorno del espectro de autismo. Las personas con Asperger
pueden tener desarrollo normal del lenguaje, pero su expre-
sion facial es prosddica, los gestos sociales son deficientes y
les hace falta conocimiento intuitivo de como acercarse a los
demas. En general son personas con retraso y torpeza motriz,
pero no hay retrasos significativos en el desarrollo de habili-
dades de autoayuda y comportamiento adaptativo apropiados
para la edad.

d. Autismo atipico. En este grupo se incluyen a personas que
iniciaron después de los 30 meses de edad; se diferencian
principalmente de los Autistas Tipicos por el nivel de coefi-
ciente intelectual y la gravedad de las dificultades sociales, ya
que los atipicos tiene menor gravedad que los tipicos.

e. Trastorno de aprendizaje no verbal. Se caracteriza por déficit
en la percepcidn, en la coordinacion psicomotriz, en la orga-
nizacion visoespacial, en la solucién de problemas verbales y
en la apreciacion de incongruencias y humor.

f. Trastorno del desarrollo miiltiple y complejo. También de-
nominado trastorno multiple del aprendizaje y multidimen-
sionalmente dafiado; incluye a personas que fueron diagnos-
ticadas como trastorno del desarrollo atipico en la infancia,
o psicosis simbiética y afecciones limitrofes. Estos pacientes
presentan precozmente trastornos sugestivos de la disfun-
cion social del autismo, pero diferentes en severidad y cua-
lidad. Tienen trastornos en la regulacion de los estados de
activacion cerebral, manifestados por temores y ansiedad;
trastornos en las relaciones sociales tales como aislamien-
to, agresion, adherencia, apegos ambivalentes, y trastornos
de los procesos de pensamiento, revelados por pensamientos
inusuales y dificultades en separar realidad de fantasia, asi
como modulacién alterada de la angustia y peculiaridades en
el razonamiento y en el lenguaje. Algunos miembros de la
familia tienen trastornos de la personalidad esquizoide o pa-
ranoide o que no eran capaces de entender lo que leian aun
sabiendo reconocer las palabras. Como estos trastornos son
multiples y complejos, intermedios para Cohen entre los TGD
y los trastornos especificos del desarrollo, él y su grupo de
Yale los denominaron Trastornos multiplex del desarrollo.

g. Autismo y comunicacién social. En los tltimos afios ha au-
mentado de manera importante la comprension en el desa-
rrollo de las interacciones sociales y emocionales de los nifios
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en los dos primeros afios de la vida. Los nifios recién naci-
dos ya presentan una propension de comportamiento innato
que maximiza la interaccién con el cuidador. Los nifios con
formas clasicas de autismo no consiguen animarse a las in-
teracciones de comunicacion social no verbal, es decir, no se
alientan a compartir atencion para sefialar o mostrar objetos.
Al parecer no pueden reconocer el significado emocional y
contextual de la expresion facial, el gesto y expresiones no
verbales de emociones.

En general, los nifios autistas no consiguen utilizar la di-
reccion de la mirada inter ocular para orientarse hacia los
objetos, raramente utilizan gestos de emocidn y son mejores
en expresar sus necesidades que en seilalar objetos o hacer
contacto visual. Los adultos autistas no conocen las normas
sociales (pragmaticas) de la comunicacién interpersonal, por
ejemplo: iniciar una conversacién, escoger un tema, hacer
turnos de palabra o acabar una conversacién, ni pueden asig-
nar motivos a los otros o comprender los objetos de los otros.
La falta de conocimiento social se nota en la imposibilidad
de formar intenciones comunicativas relevantes al contexto,
animarse a un juego simbdlico espontdneo o generar acciones
originales en el juego pese a la habilidad de seguir las ins-
trucciones del juego.

Tratamiento

Existe el consenso internacional de que la atenciéon temprana pue-
de modificar, al menos en ciertos casos, el mal prondstico tradicio-
nalmente asociado a los trastornos generales del desarrollo. Existen
marcadas diferencias individuales en la respuesta al tratamiento.

El tratamiento de los trastornos generales del desarrollo debe cumplir
con cuatro requisitos:

1.

2.

3.

Debe ser individualizado: no existe un programa terapéutico
Unico e igual para dos afectados.

Debe ser estructurados: la ensefianza organizada es un ele-
mento imprescindible de cualquier intervencion.

Debe ser intensivo, y extensivo a todos los contextos de la
persona: es necesario conseguir que las personas clave en la
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educacion del paciente (familiares y profesionales) aprovechen
todas las oportunidades para aplicar el plan individualizado,
incluidos los contextos naturales que favorezcan la generaliza-
cién de las conductas adquiridas en entornos mas estructura-
dos, y con una dedicacion de al menos 20-25 horas semanales.
Se ha identificado que la participacion de ambos progenitores
es el factor fundamental para el éxito: la familia debe coordi-
narse con el profesorado y otros profesionales de apoyo para
participar en la determinacion de objetos y de sistemas que se
vayan a utilizar (comunicacion aumentativa, ayudas visuales,
uso de tecnologias, historias sociales, etc.).

Los procesos de tratamiento de los trastornos generales del
desarrollo son todos ellos sintomaticos, no curativos. Los
tratamientos farmacoldgicos no son un objetivo ya que solo
tienen la funcién facilitar el uso de estrategias terapéuticas,
cuyo desarrollo exige cierto nivel de control comportamental
y atencional. La Unica excepcion en este sentido es el trata-
miento dirigido a los trastornos comdrbidos especificos.

La evidencia de eficacia recomienda: intervencién conductual
y farmacolégica; el medicamento mas aceptado para nifios es
la risperidona.

Prevencion

Para que el nifio logre todo su potencial de crecimiento y desarrollo,
es necesario que el personal del area de salud y la familia (padre y
madre principalmente) con una adecuada educacién de la salud en
estos topicos, estén atentos a su evolucion normal y a los factores
que puedan intervenir en esta evolucion, asi como en la identificacion
oportuna de cualquier irregularidad. Existen por lo menos tres accio-
nes indispensables para el seguimiento del crecimiento y desarrollo:

Tamizaje: consiste en el control metodoldgico del crecimien-
to y desarrollo en nifios aparentemente normales, utilizando
pruebas o escalas, examenes y otros procedimientos desde
la vida intrauterina del nifio, con el objetivo de identificar a
aquellos con alto riesgo de sufrir alteraciones.

Vigilancia y evaluacion: comprende todas las actividades rela-
cionadas con la promocion para la salud y la deteccién opor-
tuna de problemas del crecimiento y desarrollo en la atencion
primaria de salud, asi como el estudio detallado de probables
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problemas. Es realizado por el equipo multidisciplinario me-
diante la cita periddica programada.

® Acompafniamiento y estimulacién: es realizado generalmen-
te por los familiares y personal de las estancias infantiles
(guarderias); implica favorecer y asistir en forma cercana el
crecimiento y desarrollo del nifio, sin que esto signifique la
aplicacion de una técnica o proceso especifico de deteccion.
Puede ser periddico o continuo, sistematico o informal.

Los tres puntos deben incorporarse de manera complementaria y no
suplementaria como acciones obligatorias para el crecimiento y de-
sarrollo de todo nifio.

Es importante resaltar que el establecimiento de estrategias espe-
cificas que favorezcan el crecimiento y desarrollo del individuo, las
acciones que detecten tempranamente sus trastornos y la atenciéon
temprana a estos problemas son elementos indispensables para ga-
rantizarle al individuo el acceso a todas sus potencialidades posibles
como ser humano integral y la tnica posibilidad de continuar con la
evolucion del Homo sapiens.
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Introduccion

El asma es una de las enfermedades cronicas inflamatorias de las vias
aéreas mas frecuentes en el mundo, sobre todo en paises industria-
lizados y especialmente en nifios. Es una carga socioecondmica para
los sistemas sanitarios de cualquier pais, representa pérdidas de dias
laborables, gasto en su atencién y problemas sociofamiliares. El asma
es una enfermedad cronica frecuente y potencialmente grave, con
una carga considerable para los pacientes, su familia y la sociedad.
Provoca sintomas respiratorios, limitacion funcional y, en ocasiones,
exacerbaciones que pueden requerir hospitalizacion, incluso spueden
ser mortales (GINA 2016).

Desde el punto de vista practico, una definicion operativa de la en-
fermedad en los nifios menores de cinco afos es la coexistencia de
sibilancias recurrentes y tos persistente en los Ultimos seis meses,
luego de descartar otras enfermedades menos frecuentes. (GPC 2013)
Estos sintomas se deben a la broncoconstriccion, engrosamiento de
las paredes respiratorias y aumento de la mucosidad. Se asocian con
un flujo de aire espiratorio variable; es decir, dificultad para expulsar
el aire de los pulmones.

Factores precipintantes o agravantes de los sintomas

Los precipitantes y agravantes mas comunes son las infecciones vi-
rales (por virus sincicial respiratorio, influenza y parainfluenza), los
alergenos domésticos (acaros del polvo, polen o cucarachas), humo de
tabaco, estrés el ejercicio. Y también algunos medicamentos: betablo-
queadores, acido acetilsalicilico y algunos otros AINES.
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Factores de riesgo

Los mas claramente identificados son: la exposicién pre y posnatal
al humo del tabaco, incluso también el tabaquismo pasivo. E1 asma
y la atopia en la madre son los principales factores de riesgo lo mis-
mo que los antecedentes familiares de atopia. Asimismo, los nifios
que padecieron infecciones por virus sincicial respiratorio, influenza
y para influenza. Quienes padecieron bronquiolitis por virus sincicial
respiratorio. Historia personal de dermatitis atdpica y rinitis alérgica.

Las exacerbaciones pueden manifestarse, en pacientes que estan re-
cibiendo tratamiento antiasmatico, que debe ser individualizado y es-
calonado en cada uno.

Patogenia

El asma es una enfermedad heterogénea en la que coexisten la in-
teraccion entre factores predisponentes, factores desencadenantes,
alergenos, células directoras (linfocitos T reguladores, T ayudadores,
o las células dendriticas), células efectoras (eosindfilos y neutréfilos)
y moléculas (citosinas, adhesinas, mediadores quimicos y neurotras-
misores). Figura 1 (GUIMA 2017)

La combinacién de variantes genéticas (genotipo) y los mecanismos
epigenémicos para expresar o inhibir a estos genes dan como conse-
cuencia los mecanismos fisiopatogénicos (endotipo) y las manifesta-
ciones clinicas (fenotipo).

4 )

Factores predisponentes
Células efect . - Factores
elulas etectoras F|S|opa|ToIogla desencadenantes
v v
Moléculas Células
Figura 1. Factores predisponentes de asma.
- J
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Entre los factores predisponentes se han descrito asociaciones con
alelos de mas de 50 genes. Ademads, se han descrito mecanismos
epigenémicos que dependen de estimulos ambientales (dieta, con-
tacto con la microbiota y sus productos metabdlicos), la exposicion
a contaminantes (extramuros o intramuros) que puede modificar la
expresion de estos genes de diferentes maneras para activar o in-
hibir su efecto. Luego de establecida la predisposicion existen mu-
chos factores desencadenantes (alergenos, infecciones, contaminan-
tes ambientales, irritantes, cambios de temperatura, ejercicio fisico,
emociones) que pueden causar exacerbaciones en los pacientes con
asma. La inflamacién en las vias aéreas coexiste en diferentes grados
durante la evolucién de la enfermedad y en las exacerbaciones del
asma aunque, en ocasiones, puede haber broncoespasmo sin un com-
ponente inflamatorio tan notorio. (GUIMA 2017) Cuadro 1

Epidemiologia

Se calcula que afecta a unos 300 millones de personas en todo el
mundo.” Segin el INEGI el asma es uno los primeros 15 casos nuevos
de enfermedades, con una tasa de morbilidad al 2015 de 220.49, por
cada 100 mil habitantes® y una prevalencia promedio del 13% en el
pais (varia en diferentes ciudades del 7 al 33%).6

El asma puede iniciarse a cualquier edad, género y estrato socioe-
condmico, aunque suele ser mas frecuente en nifios varones. Se ha
registrado un incremento en su incidencia en los tltimos 30 afios en
paises industrializados y en vias de desarrollo asociada con la conta-
minacién ambiental.

Factores desencadenantes y mecanismo fisiopatologico del asma

Alergenos Inmunidad Th2, Th1, Th17
Infecciones Células innatas ILC1,ILC2, ILC3
Contaminantes ROS, NF K-B
Irritantes de la mucosa Aumento del tono colinérgico
Aldehidos, frio, dolor Activacion del TRPAT
Estres agudo o crénico CRH-ACTH-cortisol
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Hasta los 15 afios predomina en hombres y, después de esta edad,
en la mujer. Los meses de mayor demanda de atencién médica de la
enfermedad son de agosto a noviembre, quiza asociados con la poli-
nizacion. A mayor altitud sobre el nivel del mar menor demanda en la
atencion por esta enfermedad.*

En el IMSS, durante el afio 2013, se otorgaron 38,146 consultas de
primera vez en Medicina Familiar a pacientes adultos mayores de 20
afios con diagnodstico de asma (11,390 hombres y 26,756 mujeres).
En la consulta subsecuente se otorgaron 387,296 consultas (104,430
hombres y 282,866 mujeres). (DPM DIS 2014) Se estima que el costo
de atencién promedio de un paciente hospitalizado en el IMSS por
el diagndstico de asma-bronquitis, sin complicaciones, es de 22,208
pesos mexicanos (Division de Economia de la Salud, 2008).2

Cuadro clinico

Se caracteriza por cuadros recurrentes, de variable presentacion e in-
tensidad con tos, dificultad respiratoria y sibilancias y, en algunos
casos, opresion toracica.

Controlada o no controlada

Esto es segun la coexistencia de sintomas y la cantidad de veces que
se requiere un medicamento de rescate. Se consideran tres grupos:
controlado, no controlado y parcialmente controlado.

Riesgo futuro

Es necesario identificar el riesgo futuro (descrito asi por GUIMA 2017)
para estadificar el nivel de intervencion terapéutica que ameritan los
pacientes:

Riesgo de exacerbaciones.

Riesgo de evolucion hacia una obstruccion irreversible.
Riesgo de efectos indeseables o adversos a medicamentos
utilizados.

Gravedad intermitente contra persistente.

La gravedad se establece mediante la evaluacion del trata-
miento terapéutico durante varios meses. Cuadros 2y 3
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Clasificacion del asma por fenotipos

Asma alérgica Sueleiniciar en lainfancia, hay antecedentes per-
sonalesy familiares para alergia.

Asma no alérgica Generalmente es en adultos. Suele ser eosinifilica,
neutrofilica o paucigranulocitica: respuesta regular
a corticoesteroides.

Asma de inicio tardio Adultos; predomina en mujer, pobre respuesta
corticoesteroides

Asma con obesidad No hay eosinofilia y hay obesidad

Asma conlimitacionfija  Después de anos de asma, el paciente no presenta
al flujo de aire reversibilidad.

Clasificacién clasica GINA

Leve Buen control con tratamiento pasos 1y 2
Moderada Buen control con tratamiento paso 3

Severa Paso 4 o0 5 necesario para mantener el control
Complicaciones

Existe una mayor proporcion significativa de exacerbaciones y com-
plicaciones en las estaciones frias del afio, sobre todo en otofio e in-
vierno. Los posibles desencadenantes de exacerbacién son: infeccio-
nes virales de vias respiratorias superiores, principalmente rinovirus,
aeroalergenos (pdlenes y esporas de hongos) y los cambios de clima.

Las mujeres tienen mayor riesgo de hospitalizacién que los hombres.
También durante el primer dia de menstruacion tienen mayor riesgo
de una crisis fatal, o casi fatal, sobre todo en pacientes sin control
farmacolégico correcto.>
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El mayor porcentaje de quienes fallecen por asma son los enfermos
con asma crdnica severa. Gran parte de los ataques graves de asma
evolucionan lentamente en las primeras seis horas o mas; es decir,
que da un tiempo suficiente para tomar acciones que disminuyan la
hospitalizacién o la mortalidad por la enfermedad. En otros paises se
han reportado muertes por la prescripcion inapropiada de AINEs y
betabloqueadores en pacientes con asma.3

Diagnostico

El asma es una enfermedad heterogénea consecuencia de interac-
ciones complejas entre factores ambientales y genéticos. Ningin
sintoma o signo caracteristico es totalmente especifico, por esto no
siempre es facil confirmar o rechazar el diagnéstico. Asi, segun la
recomendacion de la Guia Mexicana de Asma pueden diferenciarse tres
fases en el diagnéstico y clasificacion.

Sospecha clinica de asma

® Demostracion objetiva de obstruccion variable al flujo de aire
en la via aérea.

® (lasificacion del nivel de control, riesgo futuro, gravedad y
fenotipo del asma.

La coexistencia de algunos sintomas clave y la valoracién de su in-
tensidad y tiempo e historia clinica completa del paciente deben ha-
cer sospechar al médico que se trata de asma. En la segunda fase, el
médico debe confirmar su sospecha mediante la demostracion de la
obstruccion al flujo de aire y su fluctuacion en el tiempo. Para ello
existen varias pruebas objetivas de funcién pulmonar (espirometrias
pre y pos broncodilatador, prueba terapéutica, flujometria seriada)
que pueden demostrar la reversibilidad de la obstruccion al flujo de
aire o su variabilidad en el tiempo.

Como ultimo paso se clasifica el nivel de control de la enfermedad,
el riesgo futuro y la gravedad del asma para definir el tipo de trata-
miento, que debe ser escalonado y conforme a la respuesta de cada
paciente. El hecho de que un paciente con sospecha clinica de asma
mejore con el tratamiento de mantenimiento confirma el diagndstico;
sin embargo, en los pacientes que no ocurra asi, habra que practicar
otros diagnoésticos diferenciales o referir para que se establezcan.
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La sospecha clinica del asma se establece con la coexistencia de dos o
mas de los sintomas clave. La tos suele ser paroxistica, de predominio
nocturno. El hecho de no tener sibilancias audibles no descarta el asma.

Una caracteristica de la enfermedad es que los signos y los sintomas se
manifiestan de forma variable en intensidad y frecuencia. Es decir, es
mas probable que sea asma: si los sintomas van y vienen, o si empeo-
ran en el horario nocturno, madrugada o al despertar, si son desen-
cadenados al realizar ejercicio, reirse, estar expuesto al frio o durante
las infecciones virales, asi como también con la ingesta de AINEs o de
betabloqueadores. Ningin signo o sintoma es especifico para asma,
pero la historia clinica personal completa, sobre todo de antecedentes
alérgicos, aumenta la predisposicion o la gravedad del asma.

Una espirometria con patrén normal en ausencia de sintomas no ex-
cluye el diagnéstico de asma. Las mediciones repetidas de la funcién
pulmonar a menudo son mas utiles que una sola determinacion.

En nifios menores de cinco afios el diagndstico de asma es mas dificil,
porque los sintomas respiratorios, también suelen aparecer durante
las infecciones respiratorias virales. Ademas, no existen pruebas para
documentar la limitacion del flujo de aire en esa edad.

Puede haber confusion en el diagnéstico de asma en nifios “sibilantes
tempranos transitorios” porque tienen recurrencia de las sibilancias
con infecciones, sobre todo antes de los dos afios. Estos nifios tienen
mayor probabilidad de padecer asma en el fututo. Estos pacientes
suelen beneficiarse con los corticosteroides inhalados. La Guia Mexi-
cana del Asma sugiere que, en este grupo etario, la sospecha clinica se
haga con dos o mas de los sintomas clave (con la respectiva variacion
en frecuencia e intensidad de los sintomas). Cuadro 4 Las pruebas
que con mayor frecuencia se utilizan para determinar el flujo de aire
son la espirometria forzada y la flujometria.

En pacientes con sospecha de asma, el estudio de primera eleccion es la
espirometria, para demostrar la obstruccion al flujo de aire espiratorio,
a partir de los 6 afios y en el paciente adulto. Una persona normalmente
puede exhalar el 80% de la capacidad vital forzada (FVC) dentro del pri-
mer segundo (FEV,, volumen espiratorio maximo en el primer segundo;
entonces la relacién entre FEV, /FVC, por debajo de 70% en adultos me-
nores de 50 afios es diagnoéstica de obstruccion al flujo de aire.
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Datos sugestivos de asma en el infante <5 anos

Sintomas Tos acompanada o no de, de sibilancias, ester-
tores gruesos o dificultad respiratoria de forma
recurrente en la ausencia de una infeccion respi-
ratoria aguda. Puede presentar agudizacion noc-
turna, durante o al terminar del ejercicio, larisa o
el llanto o a la exposicién al humo de tabaco.

Actividad fisica Elinfante no corre, ni juega, ni rie con la misma in-
tensidad que otros nifnos; refiere fatiga al caminar
(pide que lo carguen)

Historia personal o familiar  Historia de alergia Otra enfermedad alérgica (der-

de alergia matitis atdpica o rinitis alérgica)
Asma en familiares de primer grado (padres o her-
manos)
Prueba terapéutica con Mejoran con el uso durante 2-3 meses del contro-
el uso de corticosteroide lador y empeoramiento cuando se suspende.
inhalado a dosis bajas 'y
SABA prn

SABA, beta agonista de accion corta; PRN, por razén necesaria

La gravedad de la obstruccién la indica el valor de FEV,, en relacién
con el valor predicho: entre el 60 a 69% indicaria una obstrucciéon
moderada, y arriba del 70% una obstruccion leve. El reporte es au-
tomatico, en la espirometria. Los expertos del Instituto Nacional de
Enfermedades Respiratorias de México recién publicaron la técnica y
parametros de la espirometria.

Obstruccion al flujo de aire: espirometria

Es necesario recordar que el asma es una enfermedad con proceso
obstructivo fluctuante, un paciente con espirometria normal, con
historia personal y signos sugerentes no descarta la enfermedad.

En pacientes con grados leve intermitente o leve persistente, la espi-
rometria suele estar normal. A veces se consigue demostrar la obs-

truccion con pruebas seriadas de espirometria. Las guias de asma su-
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gieren, como punto de buena prdctica que, aunque la espirometria se
encuentre dentro de parametros normales, si el diagndstico es muy
probable, se inicie el tratamiento contra el asma y en pacientes con
asma poco probable o probable, se sugiere practicar pruebas de rever-
sibilidad, con broncodilatador o de reto.

Fluctuacion de la obstruccién al flujo de aire: pruebas de
reversibilidad

Pruebas para demostrar fluctuacion de la obstruccion al flujo de aire

1. Reversibilidad con espirometria pre y posbroncodilatador.

2. Reversibilidad en prueba terapéutica con corticosteroide in-
halado, durante seis semanas.

3. Variabilidad: flujometria mafiana y noche durante 15 dias.

Fluctuacién de la obstruccion al flujo de aire: mediciones seriadas de PEF

Otra prueba objetiva y complementaria para demostrar la limitacion
variable al flujo de aire consiste en medir el flujo espiratorio maximo
(PEF, peak expiratory flow), que el paciente puede monitorear con un
flujémetro en su domicilio cada mafiana y noche durante dos sema-
nas. Una variabilidad del PEF mayor de 20% se considera positiva; sin
embargo, tiene una baja sensibilidad y especificidad.

Pruebas de reto para demostrar hiperreactividad bronquial
(solo tercer nivel)

En México, las pruebas de reto dsolo se practican en algunas unidades
de tercer nivel de atencion médica, con insumos y personal capacita-
do para efectuar los protocolos correctos cuidando en todo momento
la seguridad del paciente. En caso de que se realicen pruebas de reto
se recomienda que las primeras sean las de reto con ejercicio y la de
reto para asma ocupacional. El paciente debe estar sin tratamiento,
con corticosteroides, ni datos de infeccién respiratoria alta. Las prue-
bas de reto son ttiles en pacientes con sintomas de obstruccion de la
via aérea (tos, sibilancias, etcétera), pero pruebas en reposo normales
y con reversibilidad negativa en la espirometria o en pacientes con
sintomas solo después del ejercicio.
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Marcadores de inflamacién eosinofilica: eosinofilia sérica y medicion de
la fraccién exhalada de o6xido nitrico

Eosinofilia sérica. Los criterios de inclusion para considerar este estu-
dio son: adultos no fumadores, sin tratamiento actual de corticoes-
teroides inhalados y sin infeccién en curso de las vias respiratorias.
Los eosinéfilos en sangre periférica, en cantidad mayor de 0.4 x109/L
o mas de 3 %, son un marcador de inflamacién eosinofilica y se rela-
ciona con la gravedad del asma eosinofilica.

Las Guias de Asma sugieren revisar la eosinofilia en sangre periférica,
como un marcador para el riesgo de exacerbaciones y no para el diag-
noéstico de asma.

La fracciéon exhalada de 6xido nitrico (FeNO) es un marcador indi-
recto de inflamacion por eosinéfilos. En el tercer nivel de atencion se
encuentra entre los estudios confirmatorios. Debe considerarse que
también se encuentra elevada en otras enfermedades alérgicas (ri-
nitis alérgica y bronquitis eosinofilica). Se sugiere cautela en el mo-
mento de la interpretacion de resultados y solo en los pacientes con
indicacion de practicarlos.

Hay evidencia que cuando el FeNO esta elevado, es mas probable que
el paciente tenga una respuesta positiva a los corticosteroides inha-
lados. La medicién de la FeNO podria ser mas util, como herramienta
de monitoreo del asma establecida.

Radiografia de térax

Segun los estudios observacionales solo se sugiere en nifios y adul-
tos con sintomas graves, atipicos o datos clinicos que sugieran otros
diagndsticos distintos al de asma. Pero no se sugiere como parte del
protocolo inicial de diagndstico para asma.

Diagnostico de asma: pruebas confirmatorias en nifios < 5 afios

La espirometria en nifios menores de 5 afios no es recomendable, si
acaso en quienes ya coordinan la exhalacion. Para los nifios de 2 a 5
afios es mas recomendable la prueba terapéutica con esteroide inha-
lado a dosis media (200-400 pg de BUD o equivalente al dia) durante
6 semanas.!
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En este grupo de edad el criterio diagndstico se considera la mejoria
clinica con la prueba terapéutica, debido a la dificultad que representa
obtener el FEV.,.

Se sugiere evitar las pruebas de reto debido a la dificultad de obtener
mediciones objetivas de obstruccion del flujo de aire (excepto la prue-
ba de reto con ejercicio, sencilla de llevar a cabo, reproducible y con
buena especificidad).

Asma alérgica: diagnostico especifico con identificacion del
alergeno causante

En cualquier grupo de edad se recomiendan las pruebas de alergia,
siempre y cuando exista la sospecha de una enfermedad alérgica, me-
diada por IgE, como:

Antecedentes personales o familiares de alergia.
Sintomas que predominen en ciertas épocas de afio.
Aparicion de sintomas a la exposicién de alergenos (acaros
del polvo, humedad, polen, animales, entre otros).

® Desaparicion de sintomas al salir de un entorno determinado
o cuando se retira del desencadenante alérgico.

Las pruebas han de practicarse in vivo (pruebas cutaneas) o in vitro
(en pacientes en quienes no son posibles las cutaneas) para observar
el alergeno contra la respuesta alérgica.

Diagnostico de asma y diagndstico diferencial

Al término del proceso de lo encontrado en la historia clinica com-
pleta, la exploracion fisica y las pruebas de funcion pulmonar para
determinar si existe obstruccion al fujo de aire, el médico habra de
tomar la decision de iniciar el tratamiento o buscar otra enfermedad
diferencial. Cuadro 5

Prevencion

El cuestionario prueba de control del asma esta constituido por cinco
preguntas relacionadas con las tltimas cuatro semanas para inda-
gar la frecuencia de los sintomas. La repercusion de la enfermedad,

actividades habituales en el trabajo, estudios o en el hogar, medica-
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mentos de rescate y percepcion por parte del paciente del control del
asma. Cada pregunta puede obtener una puntuacién del 1 al 5. Una
puntuacion menor de 20 indica mal control, entre 20 v 24 se delimi-
ta el buen control y 25 puntos demuestran un control maximo. Esta
validado en espafiol (disponible en: http://www.asthmacontrol.com/

index_es)

Diagnostico diferencial

Rinofaringitis y
sinusitis

Inhalacion de cuerpo
extrano

Alteraciones
laringeas

Linfadenopatia o
tumor

Malformaciones
congénitas

Laringotraqueo-
malacia, estenosis
traqueal, broncoes-
tenosis.

Bronquiolitis

Odinfagia, fiebre, descarga retronasal,
dolor malar, halitosis, secrecion nasal.
Evolucion menor de 10 dias

Estridor inspiratorio o tos al mover al
paciente. Inicio agudo.

Estridor inspiratorio que empeora con
el estrés, movimiento paradéjico de las
cuerdas vocales, espirometria en forma
de “meseta” durante la exhalacion for-
zada.

Inicio insidioso de sintomas in crescen-
do, no hay respuesta a borncodilatado-
res, suele haber otros sintomas como
pérdida de peso o fiebre inexplicable.

Suelen tener una respiracion ruidosa
desde que nacen, alteraciones en de-
glucion, puede tener otras malforma-
ciones asociadas.

Desde el nacimiento hay sintomas con
estridor inspiratorio, que se agudizan al
llorar o deglutir.

Coexiste con fiebre, malestar general y
cuadro gripal. Generalmente en lactan-
tes
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Displasia
broncopulmonar

Cardiopatia
congeénita

Bronquiolitis
obliterante

Bronquiectasias

Fibrosis quistica

Enfermedad
pulmonar
obstructiva crénica

Neumonitis por
hipersensibilidad

Insuficiencia
cardiaca congestiva

Tromboembolismo
pulmonar

Tos inducida por
medicamentos

Tuberculosis

Reflujo
gastroesofagico

Ruelas-Castro MM, et al.

Disnea gradual desde el nacimiento con
el antecedente de prematurez y ventila-
cion mecanica asistida

Suele iniciar en el primer ano de vida. Se
acompana de cianosis, probable hepa-
tomegaliay deterioro en salud

Antecedente de intoxicacion por agen-
tes toxicos. Se presenta con crepitantes
inspiratorios, disnea y tos. No mejora
con uso de broncodilatadores.

La abundante secrecion mucopurulen-
ta, pérdida de peso y fiebre suele prece-
der al proceso infeccioso y no reaccio-
nan favorablemente al broncodilatador

Los pacientes suelen presentar fracaso
en el crecimiento, tos productiva, ileo
meconial neumonia de repeticion.

Tos productiva, disnea progresiva, aso-
ciado a tabaquismo crénico

Disnea in crescendo, fatiga acropaquia,
tos cronica. Antecedente de exposicion
a desencadentantes como hongos, hu-
mos, agentes quimicos

Suele haber enfermedad de base, acom-
panada de edema de miembros inferio-
res, disnea, ortopnea, soplos, hepato-
megalia

Su inicio es subito, con hemoptisis, tos
y disnea

Ingesta de IECAS o beta bloqueadores

selectivos se asocia a tos con la admi-
nistracion de los medicamentos

Puede haber, convivencia con paciente
enfermo, fiebre vespertina, tos cronica,
pérdida de peso y hemoptisis

Pirosis, sensacion de reflujo, descarga o
goteo posnasal
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Control del medio ambiente

No se ha encontrado relacion entre el hecho de tener una mascota
y el aumento o disminucion de la prevalencia de asma. En un estu-
dio de intervencion (alimentacion al seno materno, uso de férmulas
polihidrolizadas, ablactacion tardia y disminucién de los acaros del
polvo) mostr6 una disminucion en la aparicién de asma* pero al estar
asociados los factores, no puede afirmarse que, exclusivamente, el
control de dcaros haya sido el benéfico.

Todo hace suponer que el ambiente rural, al estar menos contamina-
do, representa menor riesgo de padecer asma. A la vez, se ha encon-
trado que en ambientes con alta contaminacién ambiental hay mayor
susceptibilidad a contraer la enfermedad.

Inmunizaciones

Lo ideal es cumplir con la vacunacién habitual de la Cartilla Nacional
de Salud. Los nifios en riesgo de infeccion por virus sincicial respira-
torio (VSR), como los prematuros menores de 35 semanas, cardiépa-
tas o con displasia pulmonar debiran recibir palivizumab anti-VSR.
Hay que considerar su disponibilidad y costo.

Exposicion al humo de cigarro
La recomendacién, como prevencidn primaria, es evitar fumar. Y se
debe informar a los padres del riesgo de sibilancias y asma persisten-

te en caso de que se haga.

La mujer asmatica embarazada que fuma, debe evitarlo, porque au-
menta el riesgo de alergia en su hijo.

Alimentacion

La dieta mediterranea y rica en vegetales y fruta fresca se relaciona
con menor incidencia de asma.

La recomendacion de la lactancia materna debe hacerse conforme a

los sefialamientos de la OMS en todos los casos, aunque su asociacion
con la disminucion de riesgo de asma no es definitiva. La GUIMA no
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sugiere una alimentacién hipoalergénica, en la mujer en lactancia o
embarazo, para disminuir el riesgo de asma en el hijo.

Medicamentos

Ningin medicamento reduce el riesgo de asma. Se sugiere evitar el
paracetamol y los antibidticos de amplio espectro durante el embara-
zo y el primer afio de vida, para reducir el riesgo de asma.

Proceso escalonado del ajuste de tratamiento

Cuando ya se decidid el tratamiento, las decisiones terapéuticas de-
beran basarse en la evaluacion del paciente, ajuste del tratamiento y
revision de la respuesta. Enseguida se resume paso a paso.

Paso 1

SABA segln las necesidades sin medicacién de control.
Indicaciones: sintomas y despertares nocturnos por asma
ocasionales, sin exacerbaciones en el dltimo afio y FEV, nor-
mal.

® Otras opciones: tratamiento regular con ICS en dosis bajas en
pacientes con riesgo de exacerbaciones.

Paso 2

® Tratamiento regular con ICS en dosis bajas mas SABA segin
necesidades.

® Otras opciones: los LTRA son menos eficaces que los ICS. La
combinacién ICS-LABA da lugar a una disminucion mas ra-
pida de los sintomas y el FEV, que los ICS solos, aunque es
mas costoso y la frecuencia de exacerbaciones es similar.

® En caso de asma alérgica puramente estacional, comienzo
inmediato con ICS e interrupcidn cuatro semanas después del
final de la exposicion.
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Paso 3

Paso 4

Paso 5

ICS-LABA en dosis bajas como tratamiento de mantenimien-
to mas SABA o, bien ICS-formoterol como tratamiento de
mantenimiento y rescate.

En pacientes con 2 1 exacerbacidon en el ultimo afio, una estra-
tegia de mantenimiento y rescate con dosis bajas de DPB-for-
moterol o BUD-formoterol es mas eficaz que ICS-LABA de
mantenimiento con SABA segtin las necesidades.

Otra opcidn: ICS en dosis intermedias.

Nifios (6 a 11 afios): ICS en dosis intermedias. Otras opciones:
ICS en dosis bajas-LABA.

Tratamiento de mantenimiento y rescate con ICS-formoterol
o bien ICS en dosis intermedias-LABA como mantenimiento
mas SABA segln las necesidades.

Otras opciones: tiotropio en aerosol de niebla fina (Respimat)
en pacientes mayores de 12 afios con antecedente de exacerba-
ciones; ICS dosis altas de LABA, pero mas efectos secundarios
y escasos beneficios afiadidos; medicamento de control adicio-
nal, por ejemplo, LTRA o teofilina de liberacion lenta (adultos).
Nifios (6-11 afios): derivacidon para evaluacién y asesora-
miento en el segundo nivel de atencién.

Derivacion al segundo o tercer nivel para tratamiento adi-
cional.

Tratamientos adicionales

Tiotropio en aerosol de niebla fina (Respimat) en pacientes
con antecedentes de exacerbaciones (edad = 12 afios).
Omalizumab (anti-IgE) en caso de asma alérgica grave.
Mepolizumab (anti-IL5) en caso de asma eosinéfila grave
(edad = 12 aiios).

Otras opciones: algunos pacientes pueden beneficiarse con
los OCS en dosis bajas, aunque se producen efectos secunda-
rios sistémicos a largo plazo. Cuadro 6
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Medicamentos para crisis asmatica a partir de los seis anos. Reco-
mendaciones GUIMA 2017

Salbutamol
inhalado

Salbutamol
sistémico*

Bromuro
de
ipratropio
inhalado

Salbutamol
+

bromuro de
ipratropio
inhalados

Sistémicos:

Prednisona
Predniso-
lona
Deflazacort

Hidrocorti-
sona
Dexameta-
sona

Agonistas b2
adrenérgicos

Anticolinérgico

Agonistas b2
adrenérgicos
+anticolinérgicos

Glucocorticoste-
roides

4-8 disparos (100 pg/disparo) cada 15 a
20 minutos (pMDI + aerocamara)

2.5-5 mg cada 20 minutos (nebulizacion
intermitente)

10 mg/hora(nebulizacién continua)
Todos: durante la primera hora, poste-
riormente cada 4-6 horas

200 pg intravenosos en 20 minutos se-
quidos por 0.1-0.2 pyg/kg/min
Anticolinérgicos

4-8 disparos(18 p g por disparo)cada15a
20 minutos (pMDI + aerocamara)

0.5 mg cada 20 minutos (nebulizacién
intermitente)

Ambos: durante la primera hora, poste-
riormente cada 4-6 horas

4-8 disparos(100 + 18 yg/disparo) cada 15
a 20 minutos (pMDI + aerocédmara)

1 ampolleta cada 20 minutos (nebuliza-
cién intermitente)

Nifios: 3-6 gotas/kg/dosis cada 20 minutos
Ambos: durante la primera hora, posterior-
mente cada 4-6 horas

20-40 mg cada 12 horas (VO)

Nifos: 1-2 mg/kg/dia (VO)
HCT: pacientes > 12 afos, 100-200 mg
cada 6 horas(IV)

Nifos: 8 mg/kg/dia, cada 6 horas
Dexametasona: 0.3-0.6 mg/kg/dia cada
12 horas por via oral (o IM) por 10 2 dias
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1.2-2 g a pasar en 20 minutos, dosis

Aminofilina Medicamentos Unica(lV)
sistémica especiales solo 5 mg/kg a pasar en 20 minutos seguidos
en crisis asmatica por 0.5-0.7 mg/kg/hora(IV)

grave, por especia-
listas en una unidad
de cuidados
intensivos
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Introduccion

El cambio demografico acelerado que se observa en México hace que
actualmente existan cerca de 13 millones de adultos mayores de 60
afios. Esta inversion de piramide poblacional implica el aumento de
las enfermedades crénico-degenerativas: sindrome metabdlico, obe-
sidad, diabetes mellitus y demencia por deterioro mixto y vascular.

Para el afio 2050 la longevidad proyectada para México es de entre
80 vy 83 arfios, en hombres y mujeres. Habra 139 personas mayores
de 65 anos por cada 100,000 habitantes y, tomando en cuenta que
la cantidad de personas adultas dependientes es mayor en paises en
vias de desarrollo, esto se podria traducir en un déficit en el nime-
ro de cuidadores primarios, por lo que la dindmica familiar también
se veria afectada. Existe un estimado de que la demencia contribuye
con el 12% del total de los afios vividos con discapacidad en personas
mayores de 60 afios. Estos dltimos datos se traducen en mayor gasto
para el sistema de salud y los familiares.

La etiologia de la demencia es muy variada. La enfermedad de Alzhei-
mer, que es el tipo de demencia mas comun, tiene una prevalencia en
los paises de Latinoamérica del 7.3%, una incidencia de 27.3 (1000
personas cada afio). Se ha observado que Latinoamérica tiene el doble
de pacientes con demencia entre los 60 y 69 afios comparado con pai-
ses desarrollados. En México se estima que para el afio 2050 existiran
3.5 millones de pacientes con enfermedad de Alzheimer. Estos datos
sitdan a la demencia como un problema de salud publica que ird en
aumento y que requiere medidas efectivas en cada uno de los pasos de
la historia natural de la enfermedad.
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La demencia es una discapacidad adquirida que cursa con la dis-
minucion crénica e irreversible en dominios cognitivos, tales como
aprendizaje, memoria, lenguaje y funciones motoras que interfieren
en las actividades de la vida diaria e independencia del individuo. Es
importante no considerarla como parte del proceso de envejecimiento
normal, tampoco es sinénimo de olvido benévolo senil, que es mas
comun y también afecta la memoria reciente.

Los factores de riesgo para demencia se pueden dividir en:
No modificables:

® Edad, la prevalencia se duplica cada cinco afos a partir de los
65 afos.

® Género femenino.
Factores genéticos. Existen hallazgos sobre dos tipos de ge-
nes: los genes de riesgo que aumentan la probabilidad de pa-
decer enfermedad de Alzheimer, el gen que se conoce con
mayor influencia es apolipoproteina Ee-4. Los genes de de-
terminantes que causan directamente la enfermedad, éstos
son los genes que codifican la proteina precursora de amiloi-
de, la presilina-1y la presilina-2.

® Antecedentes heredofamiliares, el tener un familiar directo
aumenta las probabilidades de padecer demencia.

Modificables:

El sindrome metabdlico aumenta el riesgo de aterosclerosis.
® Enfermedades de dafio vascular (diabetes, hipertension arterial).
® Tabaquismo.

Etiologia

La demencia tiene multiples origenes que pueden ser el resultado del
dafio a la corteza cerebral, como en la enfermedad de Alzheimer, o del
dario a las estructuras subcorticales, como la sustancia blanca, el tdlamo
o los ganglios basales; asi como por la disminucion del flujo sanguineo.

Usualmente las causas se dividen en cuatro categorias: la enfermedad
de Alzheimer es el tipo mas comun de demencia, abarca entre el 60

y 70% de todos los casos; la demencia por cuerpos de Lewy, el 15%
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del total; la demencia vascular, otro 15% y otras formas de demencia
que incluyen a la enfermedad de Pick, la enfermedad de Creutzfield-
Jakob, la enfermedad de Huntington, las provocadas por condiciones
metabdlicas o endocrinas.

Los cambios que se observan en la enfermedad de Alzheimer se ca-
racterizan por atrofia cerebral temporo-parietal y de la corteza pa-
ralimbica, asi como depdsitos amiloides en dichas zonas. Hay dismi-
nucioén de volumen en el hipocampo, amigdala y corteza entorrinal.

La demencia por cuerpos de Lewy incluye uno o varios sindromes,
su caracteristica diferencial es la presencia histolégica de inclusio-
nes citoplasmaticas en las regiones temporal, parietal y paralimbica
cerebral.

La demencia vascular es causada por la disminucién del flujo san-
guineo al cerebro, esto puede ocurrir por diversas situaciones, la mas
comun es la provocada por multiples infartos cerebrales discretos que
han destruido tejido neuronal, lo suficiente para interferir en los pro-
cesos cerebrales.

Por lo general, la demencia vascular causada por multiinfarto se
debe a lesiones en el area frontal, lo que repercute en las funciones
motoras, a este tipo de demencia se le conoce como enfermedad de
Binswager o demencia vascular subcortical. Otra causa comun de de-
mencia vascular es la secundaria a la alteracion en el calibre arterial,
principalmente por placa ateromatosa que se traduce en disminucion
del flujo sanguineo; esta causa esta intimamente ligada al riesgo car-
diovascular.

Dentro de la categoria de otras causas de demencia, o demencias se-
cundarias, se encuentran aquellas provocadas por alteraciones meta-
bdlicas, nutricionales, endocrinas o por desequilibrio hidroelectroli-
tico como: encefalopatia hepatica, insuficiencia renal, enfermedades
tiroideas, hiponatremia, hipoglucemia, enfermedad de Wernicke, de-
ficiencia de folatos.

El origen mixto no es poco comun, es en donde convergen las alte-

raciones histopatolégicas de la demencia y la disminucién del flujo
sanguineo por dafio vascular.
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Cuadro clinico

El cuadro clinico de demencia dependera de su origen; sin embargo,
como caracteristica comun cursa con olvidos frecuentes, problemas
con la memoria a corto plazo, dificultad para orientarse en lugares
comunes. Y es muy importante considerar que las personas con olvido
benigno son muy conscientes de su déficit de memoria, mientras que
aquellos con demencia, excepto en las etapas iniciales de la enferme-
dad, generalmente no tienen conocimiento o conciencia de su déficit.

En la enfermedad de Alzheimer, los pacientes con presentacion tipi-
ca sufren alteracién en la memoria y en otros dominios cognitivos,
discapacidad visual-espacial de manera temprana, mientras que las
discapacidades del lenguaje y del comportamiento se manifiestan de
manera tardia. Los sintomas aparecen de forma lenta y progresiva. El
diagndstico de Alzheimer se establece con base en sintomas clinicos;
sin embargo, el diagnéstico de certeza se confirma con un estudio
anatomopatolégico del tejido cerebral.

La demencia por cuerpos de Lewy, ademas de las alteraciones cog-
nitivas, muestra al inicio del padecimiento, alucinaciones visuales y
sintomas motores, similares a los de la enfermedad de Parkinson.
Cuadros 1y 2

La demencia vascular, entre ellas la de origen multiinfarto, se ma-
nifiesta con sintomas variados, dependiendo del territorio afectado;
puede acompafiarse de afasias, paresias, comportamiento inadecua-
do, cambios en la personalidad, etcétera. La demencia vascular es de
un inicio mas stbito, curso variable y signos neuroldgicos focales. El
National Institute of Neurological Disorders and Stroke Association
(NINDS-AIREN) establecio los criterios de demencia vascular.

Los médicos familiares estan en constante contacto con diagnésticos
inciertos; sin embargo, deben conocer a la perfeccion qué sintomas
son sugerentes de demencia y con esto los criterios diagnésticos, para
detectar la enfermedad en fase temprana y poder iniciar tratamiento
oportuno.
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Criterios diagnosticos de demencia por cuerpos de Lewy

1. Demencia progresiva. La alteracion de la memoria puede no ser evidente en
las fases iniciales. En general, destacan las alteraciones de la atencion y de las
funciones frontosubcorticales y visuoespaciales.

2. Dos o tres de los siguientes aspectos permiten el diagnéstico de probable.
Un aspecto define a la forma posible:

Fluctuaciones de las funciones cognitivas, con variaciones notables en el
nivel de concienciay el grado de atencion.

Alucinaciones visuales recurrentes, bien estructuradas, que se perciben
con gran detalle.

Signos motores espontaneos de parkinsonismo.

3. Apoyan el diagnéstico:

Caidas repetidas
Hipersensibilidad a neurolépticos.
Sincopes

Delirios sistematizados

Peérdida de conciencia transitoria
Alucinaciones no visuales

4, Establecen con menos probabilidad el diagnoéstico:
Enfermedad cerebrovascular evidente a través de signos neurol6gicos foca-
les o lesiones vasculares en pruebas de neuroimagen

Evidencia en la exploracién fisica o en las pruebas complementarias de otra
enfermedad neurolégica o sistémica que pueda ser causa del cuadro clinico
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Criterios diagnosticos de demencia vascular NINDS-AIREN

Demencia

Enfermedad cerebrovascular demostrada a través de signos focales congruen-
tes conictus previo, con o sin relato de ictus previo, y evidencia de lesiones vas-
culares en la neuroimagen.

Relacion entre la demencia y enfermedad cerebrovascular a partir de una o
mas de las siguientes circunstancias:

Asociacion temporal: inicio de la demencia en los tres meses siguientes a
unictus.

Deterioro brusco de funciones cognitivas.

Progresion fluctuante o escalonada de las alteraciones cognitivas.

Aspectos compatibles con una demencia vascular probable:

Alteracion de la marcha en fase temprana
Antecedente de inestabilidad y caidas frecuentes
Aparicion precoz de sintomas urinarios

Paralisis pseudobulbar

Alteraciones en la personalidad o el estado de animo

Para establecer el diagndstico de demencia es esencial:

Historia clinica. Interrogar de manera detallada antecedentes
familiares de demencia, grado de escolaridad, ingestion de
alcohol o sustancias, exposicion a téxicos; investigar historia
personal de traumatismos craneoencefalicos, comorbilidades,
antecedentes de enfermedades cardiovasculares o factores de
riesgo para enfermedad cardiovascular (hipertension, diabe-
tes mellitus tipo 2), conocer la medicacién recibida (dosis e
inicio de tratamiento), asi como identificar si su adminis-
tracion corresponde con el inicio de los sintomas cognitivos.
Interrogar de manera indirecta a familiares si observan altera-
ciones cognitivas en el paciente. Se debe indagar sobre sinto-
mas conductuales y psicopatoldgicos, como sintomas afecti-
vos que frecuentemente acompaiian a la demencia, tales como
depresion, cambios de personalidad, apatia, ansiedad; también
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sobre sintomas neuropsiquiatricos: alucinaciones, delirios,
agresividad, agitacion, trastornos de la conducta, trastornos
sexuales, trastornos del sueiio y de la conducta alimentaria.
Examen clinico. Exploracién neuroldgica completa (nervios
craneales, funciones cognitivas, fuerza, sensibilidad, refle-
jos osteotendinosos). Dentro de las funciones cognitivas que
se deben estudiar se encuentran: la memoria (episddica, se-
mantica o de trabajo), la orientacién (en tiempo, espacio y
persona), la atencion, el lenguaje (puede haber alteraciones
de denominacién, estereotipias, alteraciones en la lectura y
escritura), las praxias (habilidades motoras adquiridas), fun-
cion visual-espacial (pérdida de nocion del espacio), la inca-
pacidad de resolver problemas.

Valoracion de dominios cognitivos. Existen pruebas de scree-
ning que son de facil aplicacién y permiten que el médico
escanee el estado de los dominios cognitivos del paciente y
sospeche el diagndstico de demencia. El Mini-Mental Test
es una prueba de screening que permite evaluar la evolucion
del paciente con la enfermedad y la respuesta a tratamiento.
Consta de 30 preguntas que valoran diferentes dominios cog-
nitivos y a partir del puntaje obtenido se puede concluir que:
los puntajes mayores o iguales a 24 puntos tienen una neu-
rocognicion normal; por debajo de este puntaje puede indicar
discapacidad severa (<9 puntos), moderada (10-18 puntos) o
leve (19-23 puntos). Otra forma de evaluar es con el Test your
Memory (TyM) que incluye 10 dominios cognitivos, suma 50
puntos en total y se considera una respuesta normal obte-
ner 47 puntos. Existen otros indices que de manera indirecta
podrian utilizarse para evaluar demencia; sin embargo, su
funcion especifica es la de evaluar funcionalidad como son
los indices de Katz o Barthel, por lo tanto si hay alteracién en
los puntajes de los indices de funcionalidad seria importante
hacer los test para screening de demencia, pero se prefiere
el uso de escalas especificas para demencias como la Inter-
view for Deterioration in Daily Living in Dementia (IDDD) o
la Alzheimer’s Disease Cooperative Study Group Activities of
Daily Living Scale (ADCS-ADL).

Examenes de laboratorio. Es necesario solicitar quimica san-
guinea completa, electrolitos séricos, perfil tiroideo, pruebas
de funcidn hepatica; principalmente para descartar o confir-
mar origen hormonal o metabdlico.
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® Examenes de gabinete. Los estudios de imagen han sido de
gran utilidad, anteriormente se utilizaban como medio para
descartar origen reversible de demencia, pero tltimamente
esta labor esta migrando a la aproximacion diagndstica y di-
ferenciacion entre distintos tipos de demencia. Un ejemplo
tangible es la aproximacién al diagnédstico de la enfermedad
de Alzheimer, aunque el diagnéstico sigue siendo clinico y
por exclusion, recientemente se ha incrementado el uso de
los biomarcadores en imagenes de resonancia magnética es-
tructural y neuroimagen estructural con emisién de positro-
nes (PET) Que también ayudan a descartar causa mecanica y
vascular de la demencia. Figura 1

Tratamiento

El médico familiar debe establecer un diagnodstico preciso del tipo de
demencia para poder indicar el tratamiento efectivo y asi mejorar el
pronostico en la calidad de vida del paciente y su familia.

El principal avance sobre las enfermedades que cursan con demencia
consiste en conocer con mayor precision la fisiopatologia, especifica-
mente de la enfermedad de Alzheimer, en la formacion de las placas
de amiloide y de los ovillos neurofibrilares, asi como el entendimiento
de las diferentes secretasas en el origen de la enfermedad. Actual-
mente, los pacientes se benefician de las nuevas moléculas, como los
inhibidores de la colinesterasa (donepezil, rivastigmina y galantami-
na) y los estabilizadores del glutamato (memantina).

Las alteraciones del comportamiento son comunes en las personas
con demencia y pueden responder al tratamiento sintomatico, por lo
que éste es aun el pilar terapéutico; sin embargo, el futuro promete
tratamientos especificos contra la enfermedad y, con suerte, modifi-
cadores de ésta.

Tratamiento farmacologico
Los pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) tienen un contenido
cerebral reducido de colina acetiltransferasa, lo que conduce a una

disminucion de la sintesis de acetilcolina y a una funcién colinérgi-
ca cortical alterada. Los inhibidores de la colinesterasa aumentan la
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4 )

Sindrome confusional Demencia Depresion

Inicio agudo (dias)
Nlvel de atencion

Inicio lento
(meses o afos)

Inicio agudo (dias)
Nlvel de atencion

Iterado Nivel de atencién Iterado
Nlvel de conciencia casi normal Nlvel de concien-
fluctuante Nivel de concien- cia
Desorientacion cia normal fluctuante
precoz Desorientacion
Alucinaciones precoz
frecuentes Alucinaciones
Psicomotrocidad frecuentes
alterada Psicomotrocidad
alterada

Figura 1. Algoritmo dianéstico de demencia.
Martin Sanchez FJ, Gil Gregorio

J

trasmision colinérgica y proporcionan un modesto beneficio sinto-
matico en algunos pacientes con demencia. Algunos medicamentos
poseen este mecanismo de accion.

La eleccion entre donepezilo, galantamina y rivastigmina puede ba-
sarse en la experiencia de su uso, la tolerancia individual del paciente,
el costo v la preferencia del médico y el paciente, ya que la eficacia
parece ser similar.

Se puede recomendar, basado en la evidencia existente para los pa-
cientes con demencia recientemente diagnosticada por enfermedad
de Alzheimer, el uso de un inhibidor de la colinesterasa (Grado 2A);
también en los pacientes con diagndstico de demencia recién diag-
nosticada por enfermedad con cuerpos de Lewy, demencia vascular y
demencia por enfermedad de Parkinson (Grado 2C).

La memantina es un antagonista no competitivo de los receptores
n-metil-D-aspartato (NMDA) de afinidad moderada y voltaje de-

pendiente. El glutamato es el principal neurotransmisor excitador de
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aminodcidos en las neuronas corticales y del hipocampo; activa al
receptor NMDA que esta involucrado en el aprendizaje y la memo-
ria; el exceso de estimulacion de NMDA conduce a neurotoxicidad.
La memantina bloquea los efectos de las concentraciones ténicas de
glutamato elevadas patolégicamente que pueden ocasionar disfun-
cién neuronal, lo que le otorga la caracteristica de neuroprotector.
Esta indicada en la demencia vascular, enfermedad de Alzheimer de
moderada a grave y ain no se conocen con claridad sus beneficios en
la enfermedad leve. Se ha demostrado que mejora la cognicién y la
evaluacion global del paciente; sin embargo, el impacto reflejado en
la calidad de vida adn no es el deseado.

Se sugiere una dosis de 10 mg de memantina dos veces al dia en pa-
cientes con demencia moderada a severa; se prefiere su uso individual
y no con inhibidores de la colinesterasa solo en aquellos pacientes que
no lo toleran combinado o no obtienen ningtin beneficio (Grado 2B).
Se ha demostrado la eficacia de la terapia combinada con mejoria en
la cognicion, las actividades de la vida diaria y en general en la calidad
de vida del paciente y su comportamiento.

En pacientes con demencia severa, sugerimos continuar la memantina,
dada la posibilidad de que pueda modificar la enfermedad (Grado 2C).

La vitamina E (alfa-tocoferol) y la selegilina (un inhibidor de la mo-
noaminooxidasa) se han estudiado debido a sus propiedades antioxi-
dantes y los resultados de los ensayos aleatorios han sido mixtos. En
general, los datos disponibles sugieren que la vitamina E, a una dosis
de 2.000 Ul por dia, confiere un beneficio modesto para retrasar la
progresion funcional de la enfermedad en pacientes con diagnoéstico
de leve a moderado, sin ningtin efecto medible sobre el rendimiento
cognitivo.

No se ha demostrado ninguna ventaja con la selegilina, que desen-
cadena efectos secundarios y es mas costosa. Sin embargo, los su-
plementos de vitamina E en dosis altas estan relacionados con un
aumento en la mortalidad, con mayor afectacion en pacientes con in-
suficiencia cardiaca preexistente. En los estudios realizados a perso-
nas con Alzheimer ha arrojado resultados opuestos, con una tenden-
cia a la baja en la mortalidad anual, en comparacién con individuos
en terapia combinada, memantina o placebo.
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La vitamina E es una terapia efectiva para la enfermedad de Alzhei-
mer, se equilibra con el excelente perfil de seguridad y tolerabilidad
de la suplementacion en los estudios, por lo tanto, se considera que
2000 Ul diarias de vitamina E es una intervencién razonable en los
pacientes con diagnoéstico de demencia leve a moderada.

Existen muchas otras terapias en el mercado que se han prescrito en
los ultimos afios sin tener evidencia del beneficio que otorgan. Entre
éstas se encuentran:

® Terapia hormonal sustitutiva: no hay evidencia de que el reem-
plazo de estrégenos sea beneficioso en el tratamiento contra
la demencia. Se debatia el papel del estrégeno en la preven-
cion de la demencia con base en los resultados preclinicos
sobre la mejoria provocada en el flujo sanguineo cerebral que
prevendria la atrofia de las neuronas colinérgicas, disminui-
ria el estrés oxidativo y modularia los efectos de los factores
de crecimiento nervioso, sin embargo, los grandes ensayos
aleatorios han demostrado que la terapia de reemplazo hor-
monal con estrégenos aumenta el riesgo de demencia.

®  Antiinflamatorios no esteroideos. Los estudios fisiopatoldgicos han
demostrado una reaccién inflamatoria inducida por amiloide
con activacién de la microglia y liberacién de citoquina, por lo
que algunos estudios epidemioldgicos han sugerido que los far-
macos antiinflamatorios no esteroides se vinculan con una re-
duccién de la demencia; sin embargo, su uso para el tratamiento
y la prevencion de la enfermedad atin no esta respaldado.

®  Ginkgo biloba. Las revisiones acerca del uso del ginkgo biloba
para el deterioro cognitivo y la demencia concluyen que éste
es seguro, ya que no provoca efectos adversos indeseables,
pero la evidencia es inconsistente y poco convincente, por lo
que no se recomiendan.

® FEstatinas. Se han realizado investigaciones sobre el posible
papel preventivo y terapéutico de las estatinas en la enfer-
medad de Alzheimer, aunque aiin no existe una indicaciéon
sustentada sobre su uso para demencias.

® Acidos grasos omega-3. Los resultados de estudios observa-
cionales sobre su uso sugieren menor riesgo de demencia,
pero en ensayos clinicos no se observa evidencia suficiente
para respaldar la administraciéon de suplementos como tra-
tamiento contra la enfermedad de Alzheimer.
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Es importante considerar que la demencia vascular tiene un trata-
miento distinto, ya que el objetivo Gltimo es prevenir los accidentes
cerebrovasculares y reducir el dafio adicional al cerebro. Los inhibi-
dores de la colinesterasa y la memantina parecen mejorar la memo-
ria en los estadios tempranos de demencia vascular. Sin embargo, la
etiologia de este tipo de demencia requiere se realicen las interven-
ciones que tratan a las causas principales: hipertension, fibrilacion
auricular, diabetes, hipercolesterolemia.

Tratamiento no farmacolégico y cuidado de apoyo

El tratamiento contra la demencia es global, se trata al paciente y al
entorno, con cuidados no medicamentosos igualmente importantes
que el farmacolégico, por lo que el médico familiar debe conocer otros
aspectos esenciales en el tratamiento de la demencia.

La mala nutricion es comun en los pacientes con enfermedad de Al-
zheimer y se asocia a una mayor morbilidad y mortalidad. Las inter-
venciones como los suplementos nutricionales orales pueden mejorar
el peso y la masa libre de grasa, sin tener repercusion en los benefi-
cios funcionales y cognitivos del paciente. Los estimulantes del ape-
tito y la alimentacion asistida no se asocia claramente con aumento
de peso. En los pacientes de mas de 60 afios disminuye la capacidad
de apreciacion de los olores y sabores, lo que puede mejorar con el
uso de especias como: la pimienta negra, el pimentén, los pimientos
picantes, el jengibre, las mostazas, los rdbanos o el rabano picante.

La rehabilitacion cognitiva tiene como objetivo ayudar a los pacien-
tes en las primeras etapas de la demencia como intento de ralentizar
la pérdida de la memoria y disefiar estrategias para compensar el
deterioro. Aun no existen medidas estandarizadas para realizar esta
intervencion; sin embargo, hay estudios que muestran beneficio en la
cognicién. Esta es un drea que requiere mayor investigacion y estan-
darizacion de las estrategias.

Los programas de ejercicio formal han demostrado que pueden mejo-
rar el funcionamiento fisico y con esto enlentecer el deterioro motor en
pacientes con Alzheimer, sin beneficiar al funcionamiento cognitivo.

La modificacién en el entorno de los pacientes de acuerdo con las
actividades que son capaces de realizar contrastadas con las discapa-
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cidades que sufren, permite tener un espacio seguro en el que puedan
desenvolverse. Estas modificaciones implican modificacion o elimi-
nacion de barreras arquitectonicas, adecuar los bafios, implementar
la luz idonea, evitar accidentes en la cocina, etcétera. También es
importante considerar la terapia ocupacional y simplificar las tareas.

La musicoterapia es un tratamiento no farmacolégico 1til en la de-
mencia, ya que esta técnica novedosa, por sus caracteristicas no
verbales, puede ser usada en todas las fases del tratamiento de las
personas con demencia. Aunque haya un gran deterioro cognitivo, la
respuesta ante la musica se mantiene hasta los estadios mas avanza-
dos de la enfermedad.

Las alteraciones del comportamiento pueden afectar profundamente
a los pacientes con demencia, asi como a sus familiares y cuidadores.
El reconocimiento y tratamiento de delirios, alucinaciones, depresion,
agitacion, agresion y trastornos del suefio son aspectos muy impor-
tantes de la atencidn de los pacientes con demencia. El tratamiento
integral de las condiciones supone un reto para el médico familiar
durante la consulta. Para esta problematica un panel multidiscipli-
nario de expertos creé el acercamiento DICE (describe, investiga, crea
y evaliia) que consiste en:

Paso 1. Describir el comportamiento del paciente, en caso de ser po-
sible por él mismo o por el cuidador primario, para esclarecer los
sintomas.

Paso 2. Investigar posibles causas e identificar si son modificables.
Existen tres elementos a considerar

® El paciente. Los medicamentos que toma, si existen efectos
adversos, si tiene algin dolor o enfermedad concomitante
que esté repercutiendo en su salud, principalmente enferme-
dades previas no tratadas o infecciones emergentes; también
las destrezas, el grado de discapacidad cognitiva, sensacién
de frustracion y aburrimiento.

® Cuidador primario. Entender la relacién con el paciente. To-
mar en cuenta si existen enfermedades de cualquier tipo en
el cuidador que puedan repercutir en la interaccion con el
paciente. Esclarecer sus expectativas, miedos y dificultades.

® Ambiente. Un lugar seguro para realizar las actividades de
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la vida diaria puede contribuir a la tranquilidad del paciente,
barandales, antiderrapantes, etcétera. Otro aspecto por con-
siderar son las actividades rutinarias; la carencia de éstas o
de actividades de recreacion para el paciente se puede ver
reflejada en los sintomas.

Paso 3. Crear con la ayuda del cuidador primario y el paciente, de ser
posible, estrategias para mejorar las condiciones, identificar los pro-
blemas y buscar soluciones. Esto puede ir desde educar al cuidador
acerca de la demencia, ubicar espacios fisicos que requieren mejoras
y podrian ayudar a disminuir los sintomas del paciente, esquema de
tratamiento farmacolégico para el dolor o para mitigar los sintomas
neuropsiquiatricos.

Paso 4. Evaluar las estrategias implementadas si funcionaron, cual
fue la reaccion de los involucrados ante ellas, decidir cudles fueron
benéficas y cuales no dieron resultado.

Se debe instruir a los cuidadores a reducir o prevenir los problemas
de conducta de los pacientes con demencia, mediante la aplicacién de
“las cuatro R” del cuidado de la demencia:

® Reafirmacién: ayuda al paciente a darse cuenta de que esta
rodeado de un ambiente de apoyo y afecto.

® Reorientacion: permite orientar al paciente en un lugar, asi
como en las actividades que se encuentra realizando.

® Repeticion: recordar al paciente lo que sucedera en un futuro
inmediato v lo que debe hacer en un determinado momento.

®  Redireccion: distraer al paciente en cuanto muestre conducta
agresiva o frustrante, para que la modifique.

El enfoque multidisciplinario facilita el abordaje de la enfermedad,
apoyando en los distintos aspectos la relacién médico-paciente-cui-
dador y esto permitirda mayor apego al tratamiento y la deteccién
oportuna de complicaciones. El médico familiar tiene la obligacion de
visualizar el panorama en los diferentes estadios de la enfermedad,
observarla por completo y dar soluciones integrales.

Otro aspecto importante para el médico familiar es considerar la
oportunidad de referencia del paciente a otro especialista, lo cual de-

pendera de la base de conocimientos del médico familiar para contro-
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lar la demencia y de la disponibilidad de clinicas especializadas, don-
de hay recursos adicionales disponibles, como trabajadores sociales y
neuropsicélogos. Los factores a considerar para referir a un paciente
son: incertidumbre ante el diagnéstico de una demencia temprana;
sospecha de demencia distinta a la provocada por enfermedad de Al-
zheimer; pacientes con demencia menores a 65 afios en donde se
hayan descartado causas secundarias frecuentes.

El control de factores de riesgo para enfermedad cerebrovascular, en-
fermedad cardiovascular y demencia es una estrategia que debe ser
considerada con el objetivo de disminuir la incidencia de demencia y
el avance del deterioro cognitivo.

El apego al tratamiento, no sélo el de demencia sino el de otras en-
fermedades concomitantes en el paciente, en general, puede ser mas
complejo por la dependencia en la toma de los medicamentos y de
las estrategias necesarias. También la capacidad de comunicar dolor
u otros sintomas puede estar obstaculizada por la disminucién de
funciones cognitivas. Por estos motivos es necesario mantener una
buena comunicacién con los involucrados en el cuidado del paciente
y en la atenciéon médica, para conjuntar esfuerzos y brindar la mejor
atencion posible al individuo.

El tratamiento de los pacientes con demencia es una competencia
esencial del médico familiar que requiere de compromiso con el pa-
ciente, la familia y la sociedad. Su involucramiento efectivo y cons-
ciente contribuira a mejorar el abordaje de este problema creciente de
salud publica.
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Elizabeth Hernandez Portilla

Introduccion

Desde la antigiiedad, se conocen las enfermedades crénico-degenera-
tivas, como lo atestigua el papiro de Ebers (1535 a.C.) sobre la diabetes
mellitus (DM), la cual se describe como la enfermedad caracteriza-
da por la poliuria. Cabe sefialar que este padecimiento persiste hasta
nuestros dias y ha registrado un aumento significativo de la preva-
lencia a nivel mundial del 4.7 al 8.5% en los ultimos 25 afios. Por lo
tanto, es un problema de salud publica que debe ser atendido desde una
perspectiva preventiva e integral por los médicos de primer contacto.

Clasificacion

La diabetes mellitus se define como un grupo de trastornos metabdli-
cos que se distinguen por hiperglucemia causada por la alteracién del
metabolismo de los carbohidratos, grasas y proteinas, dando como
consecuencia la alteracion en la secrecién y accion de la insulina. Se
puede clasificar en las siguientes categorias generales:

® Tipo 1: caracterizada por la destrucciéon autoinmunitaria de
las células B pancreaticas, que conduce a la deficiencia de in-
sulina.

® Tipo 2: debida a una pérdida progresiva de secrecién de in-
sulina de células B pancreaticas en el fondo de resistencia a
la insulina.

® Gestacional: diagnosticada en el segundo o tercer trimestre
del embarazo que no se declaré antes de la gestacion.
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® Tipos especificos debidos a otras causas: sindromes de dia-
betes monogénica (diabetes neonatal y diabetes de inicio en
la madurez de los jovenes [MODY-LADA]), enfermedades del
pancreas exocrino (fibrosis quistica y pancreatitis) y diabetes
inducida por farmacos o sustancias quimicas (glucocorticoi-
des o después de un trasplante de 6rgano).

Patogenia

Este trastorno se distingue por hiperglucemia crénica de origen mul-
tifactorial (factores genéticos, ambientales, etc.), lo que provoca al-
teraciones fisiopatoldgicas relacionadas con la biosintesis, secrecién
y accion de la insulina.

Insulina y homeostasis de la glucosa

Biosintesis: el gen de la insulina humana se localiza en el brazo cor-
to del cromosoma 11. Su sintesis ocurre en el reticulo endoplasmico
de las células B de los islotes pancreaticos, como una cadena de 86
aminodcidos (aa) denominada preproinsulina. La preproinsulina es
transformada por enzimas microsomales en proinsulina y es alma-
cenada en el aparato de Golgi. La proinsulina se conforma del pép-
tido C (de 31 aa), el cual, al cuantificarse en sangre periférica refleja
indirectamente la produccién de insulina, ayudando a valorar la re-
serva pancredtica de ésta; ademas, sirve como apoyo diagnéstico en
los cuadros de hipoglucemia por hiperinsulinismo. Las cadenas de
insulina A (21 aa) y B (30 aa) se encuentran unidas al péptido C por un
puente disulfuro. La ruptura de dicho puente da lugar a la insulina,
con una vida media de 3 a 5 minutos, su produccion pancredtica es
de 40 a 50 U/dia, la concentracion sérica es de 10 pU/mL, aumenta 10
minutos posterior a la ingestion de alimentos y 45 minutos después
alcanza un pico maximo. Su catabolismo ocurre predominantemente
en el higado (50%), rifién y placenta.

Secrecion: este mecanismo determina glucosa sanguinea de 3.9
mmol/L (70 mg/100 mL) y estimula la secrecion de insulina por el
pancreas; sin embargo, si el estimulo persiste se da una segunda fase
de secrecidn tardia de insulina; si la hiperglucemia es constante, las
células B del pancreas se desensibilizan y dara como resultado que las
células no respondan al estimulo de la glucosa. Finalmente, si hay
hiperglucemia mas hiperinsulinemia se dard la captacion de glucosa
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por los tejidos periféricos (musculo), tejido esplacnico (higado, in-
testino) y cerebro como fuente de energia para sus actividades celu-
lares. Este proceso de captacion inicia cuando la insulina liberada se
une a las cadenas a y B de los receptores de membrana de las células
y da como resultado la liberacién en la membrana celular de multi-
ples transportadores de glucosa denominados GLUT. Los principales
transportadores son:

GLUT1: realiza la captacién basal de glucosa, esta en todos los tejidos
y se encarga del transporte de glucosa en el sistema vascular cerebral.

GLUT?2: este receptor es poco eficaz debido a que actiia cuando las
concentraciones de glucosa son muy elevadas, como en el estado pos-
prandial.

GLUTS3: esta en todos los tejidos, principalmente en la superficie neu-
ronal transfiriendo glucosa del liquido cefalorraquideo a las neuronas.

GLUT4: se encuentra en musculo y tejido adiposo, se activa con la es-
timulacién de la insulina, promoviendo el almacenamiento de glucosa
en dichos tejidos.

GLUTS5: esta en los enterocitos del intestino delgado, realiza la cap-
tacion de glucosa y fructosa hacia los hepatocitos y espermatozoides.

Como se puede observar, la insulina es la encargada de la conserva-
cién de los nutrientes que se ingieren mediante diferentes mecanis-
mos y tres efectos:

® Paracrinos, en estadios basales o de ayuno las concentraciones
bajas de insulina promueven la produccién de glucosa por
gluconeogénesis y glucogendlisis; sin embargo, posterior al
incremento de glucosa posprandial se libera insulina, indu-
ciendo efectos en las células cercanas a y & de los islotes pan-
credticos. En las células a inhibe la produccion de glucagoén,
y en las células & promueve la liberacion de somatostatina,
queevita la secrecion o liberacién de glucagon;

® Endocrinos, anabdlicamente promueven la sintesis y almace-
namiento de glucégeno, inhiben la glucogendlisis (produccién
y liberacion de glucosa a partir de glucégeno) y la gluconeogé-
nesis (formacion de glucosa a partir de aminoacidos y grasas),
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por tltimo, promueve glucdlisis (oxidacion de la glucosa para
obtener ATP). A nivel anticatabdlico inhibe la glucogendlisis, la
cetogénesis y la gluconeogénesis y al mismo tiempo promueve
el transporte de aminodcidos v la sintesis protéica. Ademas,
aumenta la produccién de proteinas ribosomales y glucagén
con la finalidad de restituir las reservas utilizadas por la ac-
tividad muscular, y también promueve el almacenamiento de
triglicéridos en los adipocitos a partir de la esterificacion de
acidos grasos (lipogénesis).

Esta enfermedad se caracteriza por la destruccion de células B, secun-
daria a la existencia de anticuerpos contra las células § de los islotes
pancreaticos por un proceso autoinmunitario que ocasiona una falta
absoluta de insulina. En su patogénesis se encuentran los siguientes
factores: predisposicion genética generalmente atribuida a variaciones
en la regién HLA del cromosoma 6, en el cual se encuentran codifica-
das las moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad (MHC),
que realizan la codificacion de antigenos, los cuales permiten al sis-
tema inmunolégico reconocer los productos extrafios invasores, oca-
sionando una respuesta inflamatoria que da lugar a la infiltracién por
linfocitos de los islotes pancreaticos denominada insulitis, provocando
la destruccién de las células B. Ciertos agentes ambientales también
pueden desencadenar un proceso autoinmunitario.

Se distingue por la resistencia a la insulina y la secrecién anormal
de ésta. Es el resultado de la conjuncién de multiples factores como:
genéticos, que predisponen a defectos en la sensibilidad de la insulina
y la secrecion, o a la obesidad y distribucién de la adiposidad; ambien-
tales, como el sedentarismo, malos habitos dietéticos, lo cual incide
en obesidad, dislipidemia e hipertension arterial. La fisiopatologia se
caracteriza por una menor secrecion de insulina y la resistencia a
dicha hormona. Por lo tanto, dara lugar a una produccidon excesiva
de glucosa por el higado y al metabolismo anormal de las grasas. Es
decir, inicialmente la tolerancia a la glucosa sigue siendo aparen-
temente normal, a pesar de la resistencia a la insulina, esto debido
a la produccién excesiva de insulina, sin embargo, este mecanismo
compensador termina cuando las células p del islote no pueden man-
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tener la hiperinsulinemia, dando lugar al trastorno de tolerancia de la
glucosa con alteracién de la glucemia posprandial y en ayuno por el
exceso de glucosa producida por el higado.

Posteriormente este trastorno de tolerancia a la glucosa caracterizado
por la deficiencia en la generacién de insulina y de la resistencia a ella,
se traduce en menor capacidad por los tejidos periféricos para captar
glucosa, lo cual ocasiona un proceso ciclico de elaboracién de glucosa
mediante mecanismo de glucogendlisis en el higado que no puede ser
captado por los tejidos produciendo la hiperglucemia sérica circulante
permanente. A su vez, el trastorno de tolerancia a la glucosa y el sobre-
peso que sufren los pacientes desencadenan otras alteraciones como las
del metabolismo de los 4cidos grasos, debido a que la insulina regula la
lipogénesis (almacenamiento de triglicéridos) e inhibe la lipélisis que se
distingue por la administracién de acidos grasos al torrente sanguineo.

Otra alteracion es el sobrepeso caracterizado por tejido adiposo que
da lugar a una cantidad importante de infiltrado de macrdfagos, cito-
quinas proinflamatorias (TNF-a, IL-6, MCP-1, IL-18) que conducen a
un estado inflamatorio crénico de bajo grado. Sin embargo, el TNF-a
induce resistencia a la insulina y estimula la lipdlisis o secrecion de los
acidos grasos al torrente sanguineo promoviendo la aterogénesis y a
su vez disminuyendo las concentraciones de adiponectina. Esta hor-
mona mantiene la sensibilidad a la insulina, aumenta la entrada y la
oxidacion de los acidos grasos en el musculo causando una mayor lipo-
génesis hepdtica que lleva a higado graso e inhibe la gluconeogénesis
hepatica, perpetuando las alteraciones metabdlicas y dando paso a la
diabetes mellitus y sus complicaciones. Asi mismo, la inhibicién de la
leptina provoca la pérdida del estimulo de la saciedad, lo cual implica
un aumento mayor de peso por incremento del apetito, condicionando
obesidad de tipo visceral o central.

Epidemiologia

De acuerdo con la Organizacién Mundial de la Salud, el niimero actual
de adultos con diabetes mellitus hasta 2014 fue de 422 millones, lo
que incremento a 8.5% de la poblacién con diabetes, en comparacion
con 108 millones, que representaba el 4.7% en 1980. La edad prome-
dio de pacientes con diabetes mellitus en paises de bajos ingresos es
menor de 50 afios, mientras que en paises de ingresos altos el prome-
dio de edad de la poblacién afectada es de mas de 50 afios. En América
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del Norte y el Caribe la prevalencia de diabetes en 2013 fue del 9.6%
en la poblacion de adultos entre 20 a 70 afios. Actualmente, los paises
con mayor prevalencia son: China, India, Estados Unidos, Brasil, Ru-
sia, México, Indonesia, Alemania, Egipto y Japon. Este padecimiento
fue causante de la muerte en 2012 de 1.5 millones de personas por
complicaciones como hiperglicemia. La International Diabetes Fede-
ration estima que la prevalencia de diabetes mellitus aumentard a 592
millones para el afio 2035.

Con respecto a México, es importante sefialar que la prevalencia de
diabetes es de 6.78% en la poblacidn de 20 a 79 afios, lo cual repre-
senta a 218,810 personas, 117,400 son hombres y 101,410 mujeres. La
intolerancia a la glucosa en nuestro pais es de 8.38%, que equivale
a 240,580 personas potenciales de padecer diabetes mellitus en los
siguientes cinco afios.

La epidemia de diabetes mellitus tiene importantes repercusiones sa-
nitarias y socioeconémicas, sobre todo en los paises en desarrollo, por
lo cual es indispensable la identificacion de los factores predisponen-
tes vy el control metabdlico una vez instalada la enfermedad.

Cuadro clinico

Entre los principales signos y sintomas de la enfermedad se encuen-
tran: poliuria, polidipsia, pérdida de peso e hiperglicemia. Por lo ge-
neral, se observara en el paciente boca seca, infecciones de la piel
recurrentes, infecciones de vias urinarias, falta de energia, fatiga,
lentitud de la cicatrizacién de heridas y vision borrosa.

Complicaciones agudas
Estado hiperglucémico hiperosmolar

Es una de las complicaciones metabdlicas mas graves en los pacientes
con diabetes mellitus; se caracteriza por hiperglucemia y se distin-
gue de la cetoacidosis diabética por la falta de cetosis importante. La
diuresis osmotica produce hipovolemia y pérdida de electrolitos. La
evolucion del cuadro es progresiva en dias, incluso semanas. Los sin-
tomas derivados de la hiperglucemia son deshidratacion grave (pér-
didas de hasta 10 litros), alteraciones idnicas, del estado de conciencia
e incluso pueden existir déficits focales y convulsiones, hipotension,
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taquicardia, taquipnea, a los que se suman los sintomas de la enfer-
medad desencadenante. Los criterios diagndsticos de este estado son:
glucemia >600 mg/dL, osmolaridad sérica >320 mOsm/kg, pH >7.30
(incluso el 20% de casos sufren algin grado de acidosis), bicarbonato
>15 mEq/L, cetonemia y cetonuria negativas o levemente positivas.
Las causas mas comunmente asociadas al desarrollo del estado hi-
perglucémico hiperosmolar son: infecciones respiratorias, urinarias,
farmacos (corticoides, diuréticos, p-bloqueantes, etc.), descenso de
la volemia (vomitos, diarrea, hemorragias, etc.), pancreatitis aguda,
alteraciones cardiacas, endocrinopatias y diabetes mellitus tipo 2.

Cetoacidosis diabética

Es una descompensacion metabdlica aguda de la diabetes mellitus,
producida por un déficit relativo o absoluto de insulina y un exceso
de hormonas contrarreguladoras que produce hiperglucemia y ceto-
nemia. Aunque es mas frecuente en el tipo 1, también puede aparecer
en pacientes con tipo 2.

Se caracteriza por la aparicién de hiperglucemia, la cual produce diu-
resis osmotica con deshidratacidon, hipotension y taquicardia. Los
sintomas son secundarios a la insulinopenia, a la deshidratacién y las
alteraciones idnicas, ademas de los derivados de las situaciones que
la precipitan o la desencadenan. El cuadro clinico se intensifica en
menos de 24 horas y en algunos casos, sobre todo en jovenes, puede
simular un abdomen agudo.

Es posible dividir los sintomas de la siguiente forma: a) derivados de
la hiperglucemia: poliuria, polidipsia, pérdida de peso, deshidratacion,
hipotensidn arterial, taquicardia; b) derivados de la cetosis: nauseas,
vomitos, dolor abdominal, aliento afrutado (causado por la oxidacion
de cuerpos cetdnicos); ¢) derivados de la acidosis metabdlica: respiracion
de Kussmaul. En casos con un pH inferior a 6.9 se produce una inhi-
bicion del centro respiratorio y pérdida de este signo; d) derivado de la
acidosis mds la deshidratacién: diferentes grados de alteracion del nivel
de consciencia (25%). Los criterios diagndsticos son: glucemia >250
mg/dL, cetonemia y cetonurias positivas, pH <7.30, bicarbonato <15
mEq/L, anién gap elevado. Las causas desencadenantes de la cetoa-
cidosis diabética mas frecuentes son: infecciones, farmacos (tiazidas,
B-bloqueantes), incumplimiento del tratamiento, cardiopatias, ciru-
gias, endocrinopatias y diabetes mellitus tipo 1.

163



Diabetes mellitus

Complicaciones cronicas
Retinopatia diabética

Es la causa mas frecuente de ceguera evitable en adultos en edad
laboral. Su desarrollo estd asociado con un control deficiente de glu-
cosa en la sangre, presion arterial y lipidos. Cuanto mas tiempo una
persona ha sufrido de diabetes mellitus con control deficiente, mayor
es el riesgo de desarrollar retinopatia. Un buen control reduce la in-
cidencia anual de retinopatia diabética, pero no reduce de por vida el
riesgo de desarrollarla, por lo que todas las personas diabéticasestan
en riesgo.

La evaluaciéon del paciente debe incluir un examen oftalmolégico
completo (agudeza visual, medicion de presién intraocular, gonios-
copia, biomicroscopia, examen de fondo de ojo); la historia clinica
del paciente enfocada en la diabetes y sus modificadores (duracion,
control glucémico, hemoglobina A1c), medicamentos (insulina, hipo-
glucemiantes orales, antihipertensivos y farmacos hipolipemiantes),
historial sistémico (condiciones asociadas como: enfermedad renal,
hipertension arterial, dislipidemia, embarazo) e historial ocular.

Polineuropatia diabética

Se define como los sintomas y signos de una disfuncion nerviosa peri-
férica simétrica, ocasionada por la diabetes mellitus, cuando no existen
otras causas de neuropatia. Se estima que la prevalencia e incidencia
de la neuropatia diabética clinicamente significativa es del 60%; sin
embargo, se pueden demostrar alteraciones electrofisioldgicas en casi
100% de los pacientes con diabetes mellitus, siendo subclinica en mu-
chos de los casos.

La hiperglucemia, que afecta a los microvasos sanguineos, es el des-
encadenante primordial de la neuropatia diabética dolorosa. Los sinto-
mas habituales son: ardor, dolor punzante, calambres, adormecimien-
to, alodinia o hiperalgesia; en tanto los signos clinicos que podemos
encontrar son: disminucion o abolicién simétrica de la sensibilidad
distal y de los reflejos tendinosos.
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Pie diabético

Se define como la afectacion del pie en su anatomia y funcionalidad,
determinada por anomalias neurolégicas y diversos grados de enfer-
medad vascular periférica en un paciente con diabetes mellitus, que
le confiere a éste una mayor susceptibilidad de padecer infeccidn,
ulceracion y destruccion de tejidos profundos.

La prevalencia del pie diabético es de 4-10% y constituye una de las
complicaciones mas devastadoras para los pacientes con diabetes
mellitus. Como parte del abordaje es importante realizar una his-
toria clinica detallada para determinar tiempo de evolucion del pa-
decimiento, control metabdlico, tratamiento actual, comorbilidades,
toxicomanias, redes de apoyo, estado socioecondmico, historia de ul-
ceras e incluso amputaciones y por supuesto, si hay polineuropatia
diabética.

El examen fisico incluye observar la integridad de la piel (color, as-
pecto, temperatura, etc.), evaluar el calzado, ya que éste es un des-
encadenante de polineuropatia, y el uso de calzado inadecuado es el
causante de incluso el 70% de las amputaciones. Es necesario realizar
las pruebas de diagndstico de polineuropatia diabética (ver apartado
anterior) y valorar el reflejo aquiliano. El tratamiento dependera del
grado de afectacion del pie y puede ser desde farmacolégico hasta
amputacion, la cual tiene un impacto negativo en la calidad de vida
del paciente.

Nefropatia diabética

La nefropatia diabética (ND) es una de las complicaciones mas temidas
por los pacientes con diabetes mellitus. La hiperglucemia causa dafio
microvascular y como resultado incluso el 30% de los pacientes dia-
béticos evolucionaran a nefropatia, la cual es considerada como causa
principal de insuficiencia renal crénica en México. Existen parame-
tros que permiten identificar la nefropatia en etapas tempranas, y son
principalmente la fuga de albimina medida como micro o macroalbu-
minuria, tomando en cuenta que la microalbuminuria en orina de 24
horas menor a 30 mg/24 horas la descarta; aquella entre 30-300 mg/24
horas corresponde a microalbuminuria en el contexto de NPD tempra-
na, y aquella mayor de 300 mg/24 horas (proteinuria) corresponde a
NPD clinica. Otro parametro que permite evaluar la intensidad del dafio
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es el calculo de la tasa de filtrado glomerular con alguna de las formu-
las como el método de Cockroft-Gault para realizar la estadificacion de
la enfermedad, que da pauta para ajustar el tratamiento de base.

Diagnostico
Glucemia alterada en ayuno

La glucosa en plasma permite establecer el diagnéstico de diabetes
mellitus, esto es a través de la determinacién de glucosa plasmatica
con valores 2126 mg/dL con un ayuno previo de ocho horas; de igual
forma, el resultado de glucosa en plasma = 200 mg/dL dos horas
posteriores a la toma de una carga de glucosa de 75 gramos. También
es posible establecer el diagnéstico con una glucosa al azar 2200 mg/
dL acompaiiada de sintomas clasicos de hiperglucemia o, si se cuenta
con HbA1c, un valor = 6.5%. Es importante que, ante la duda, se re-
pita la misma prueba y si se encuentra por arriba del punto de corte
se confirme el diagndstico de diabetes mellitus. En los pacientes con
resultados limitrofes, es recomendable realizar vigilancia estrecha y
repetir la prueba en tres a seis meses.

Prediabetes-intolerancia a los carbohidratos

El término prediabetes es actualmente aceptado y es muy importante
para identificar a aquellas personas que se encuentran en riesgo ma-
yor de padecer diabetes, por tanto, se han creado criterios diagnésti-
cos para identificar a estos pacientes y realizar una modificacién en
su estilo de vida, ya que es posible evitar que tengan diabetes incluso
en 58% de los casos. La prediabetes sefiala una disminucién de la re-
serva pancredtica que al momento del diagndstico se encuentra apro-
ximadamente en 50%. Para diagnosticar prediabetes consideramos
una glucosa de 100-125 mg/dL o glucosa plasmadtica entre 140-199
mg/dL dos horas después de la toma de una carga de 75 gramos de
glucosa, o un valor de HbAic que oscile del 5.7 al 6.4%.

Una de las actividades principales en primer nivel de atencién es
informar sobre las medidas de prevencién que van encaminadas a
modificar el estilo de vida, con la finalidad de evitar el desarrollo y
complicaciones de este tipo de enfermedades.
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Se ha demostrado en diferentes estudios que las intervenciones edu-
cativas son eficaces para conducir a los pacientes diabéticos a metas
de control, por lo que, es necesario plantear estrategias que contri-
buyan y motiven el autocuidado, el control glucémico, el apego tera-
péutico, la disminucion de cifras tensionales, la reduccién de peso, la
menor ingestion de alcohol, la anulacién del habito tabaquico, con-
tribuyendo asi a la reduccion de las complicaciones y promoviendo el
control de las enfermedades metabdlicas.

Cambios en el estilo de vida

Se define como modificacion o cambios en el estilo de vida a una serie
de actividades y acciones que el paciente debe realizar como parte
fundamental en el tratamiento de la diabetes mellitus; estas activi-
dades incluyen en primer lugar la modificacién de la dieta que debe
incluir un plan nutricional individualizado, de acuerdo con las nece-
sidades de cada paciente. El objetivo es alcanzar las metas de control
glucémico. Durante el ayuno es conveniente que las concentraciones
de glucosa se mantengan entre 80-100 mg/dL y durante el pospran-
dio entre 140 mg/dL (dos horas después del primer bocado).

Puesto que los carbohidratos son los macronutrientes que tienen como
funcion principal la produccién de energia, pero también son los que
mas repercuten en la glucemia, se debera sugerir el consumo de ali-
mentos con un indice glucémico (IG) bajo, que se utiliza para clasi-
ficar los alimentos seglin su repercusién en los valores de glucosa en
sangre después de consumirlos. En una escala de 0 a 100, se deno-
mina IG bajo cuando es menor a 55, IG medio entre 55 y 69 e IG alto
cuando es igual o mayor a 70.

Con respecto a las proteinas, su consumo es esencial para todos los
procesos bioldgicos del organismo, como el crecimiento y la renova-
cion celular. Estan compuestas por aminodacidos esenciales que son
elaborados por nuestro organismo, y los no-esenciales que se sin-
tetizan metabdlicamente, estas moléculas le dan el valor bioldgico
que es la medida de la absorcidén y sintesis en el cuerpo de la proteina
procedente de la ingestion de alimentos.

Otra fuente importante de energia son las grasas, éstas no modifican
la glucemia, sin embargo, permiten que la glucosa se mantenga en
concentraciones elevadas por un tiempo mds prolongado en la san-
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gre, debido a que disminuye el niimero de receptores de la insulina
aumentando los acidos grasos libres en el torrente sanguineo, favo-
reciendo de esta manera el desarrollo de enfermedades cardiovascu-
lares, obesidad, hiperlipidemia, etc.

En cuanto a las vitaminas y minerales, son micronutrientes que sir-
ven para el funcionamiento de varios procesos celulares que evitan el
desarrollo de complicaciones, al contrarrestar el mecanismo de en-
vejecimiento y muerte celular. El zinc posee capacidad antioxidante
modulando de esta manera la actividad de la insulina. La vitamina C
(acido ascorbico) retarda el dafio arterial, reduce la oxidacién de los
lipidos y hace lento el inicio de la aterosclerosis. El acido fdlico esti-
mula la vasodilatacion, el cromo mejora la sensibilidad de la insulina,
la vitamina A (retinol) conserva la integridad y funcionalidad de los
tejidos favoreciendo la cicatrizacion y vision.

El magnesio participa en la oxidacién y transporte de la glucosa y
mantiene una adecuada funcién del rifién. El sodio regula el volumen
de sangre y el equilibrio de los liquidos corporales dentro y fuera de
las células, influyendo directamente sobre la regulacién de la presion
arterial. Las vitaminas que constituyen el complejo B, como la vita-
mina B6 (piridoxina), la B1 (tiamina) y la B12 (cobalamina) actdan en
el transporte axonal, excitabilidad neuronal, sintesis de neurotrans-
misores y también contrarrestan el proceso de glicacién en 6rganos
blanco previniendo el dafio del ADN.

Se ha comprobado que el tratamiento con metformina aumenta el
riesgo de deficiencia de vitamina B12 por malabsorcion, producien-
do elevacion de las concentraciones de homocisteina, considerado un
factor de riesgo de enfermedades cardiovasculares.

Finalmente, la fibra esta compuesta de carbohidratos y se encuen-
tra en los tejidos de diferentes alimentos como verduras, frutas, ce-
reales, legumbres. Tiene diversas caracteristicas, como por ejemplo,
que no es digerible, por lo que sus carbohidratos permaneceran en
el tubo digestivo y la absorcion de la glucosa se enlentece sin influir
directamente en el aumento de glucosa sanguinea. Ademas, mejora
el transito intestinal, es un factor protector para cancer de colon y
disminuye la concentracién de colesterol. Se puede dividir en dos ti-
pos de fibra, la soluble, que se halla en legumbres, frutas secas, fresa,
manzana, pera, verduras, avena, semillas y la insoluble que se adquie-
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re de la cascara de las frutas, del arroz o los cereales integrales. Por lo
tanto, la dieta en este tipo de paciente debe contener por lo menos 45
a 60% de carbohidratos, 20 a 30% de grasas, 15 a 25% de proteinas y
20 a 30 gramos de fibra, distribuidos durante el dia.

En segundo lugar, la actividad fisica es fundamental como parte del
tratamiento de la diabetes. Existe evidencia cientifica suficiente que
sostiene que la actividad fisica proporciona beneficios en la preven-
cién, tratamiento, disminucion de las complicaciones y la mortalidad.
Sin embargo, el plan de actividad fisica requiere ser individualizado.
Los programas de ejercicio fisico con intensidad aerdbica (caminata
o bicicleta) mejoran la capacidad fisica, al involucrar grandes grupos
musculares y articulares, que incrementan el trabajo cardiovascular;
esta indicado iniciar con tres sesiones por semana y llegar progresi-
vamente hasta cinco sesiones por semana, con duracién minima de
30 minutos, con intensidad del 40 a 60% de la maxima capacidad
cardiaca del paciente, para mejorar el control glucémico (reduccién
de HbA1c), la resistencia a la insulina y los valores de triglicéridos.

Existen condiciones especificas para iniciar la actividad fisica, éstas
son:

® Identificar la terapia farmacoldgica actual y valorar estado de
hidratacién.

® Vigilar las concentraciones de glucosa: no se recomienda rea-
lizar actividad fisica con una determinacion capilar de glu-
cosa mayor a 250 mg/dL, ya que puede elevarse durante la
actividad y provocar mayor hiperglucemia; si el paciente tie-
ne 100 mg/dL antes de iniciar el ejercicio se recomienda el
consumo de una racién de carbohidratos para evitar el riesgo
de hipoglucemia.

® Incrementar progresivamente el tiempo y los dias de activi-
dad fisica.
Recomendar el uso de calzado comodo y apropiado.

® Informar a los familiares o amigos en qué lugar realiza la ac-
tividad, es preferible que siempre se encuentre acompaiiado
y bien identificado.

® (Considerar la actividad de bajo impacto en los pacientes con
enfermedad cardiovascular, enfermedad renal crénica, reti-
nopatia o neuropatia diabética.
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En tercer lugar, se encuentra la modificacién de hdbitos sociales (alco-
holismo y tabaquismo). E1 consumo de alcohol es una conducta social
que tiene efectos diabetogénicos como la obesidad, también es un
factor predisponente para la resistencia a la insulina y la pancreatitis,
ademas, altera el metabolismo de la glucosa, observandose periodos
de hipoglicemia cuando se consume alcohol en forma excesiva y lar-
gos periodos de ayuno tras la ingestion, debido a que suprime la lip6-
lisis, sin embargo, cuando se hace en menor cantidad puede producir
hiperglicemia. El tabaquismo también se convierte en otro factor de
riesgo que incrementa el desarrollo de la diabetes mellitus tipo 2 por
su influencia en la modificacién de la sensibilidad de los receptores
de la insulina y también como factor desencadenante o agravante de
las complicaciones vasculares, incrementando asi el riesgo cardio-
vascular. Por lo tanto, ambas sustancias deben ser suspendidas al
momento del diagndstico de la enfermedad. Por ultimo, las redes de
apoyo deben identificarse, porque influyen positiva o negativamente
en el apego al tratamiento, por lo que el médico requiere de empatia
y comunicacion efectiva al realizar la evaluacion del entorno familiar.

Tratamiento farmacologico

La finalidad de todo tratamiento es cumplir con las metas de control
glucémico que son: mantener la HbA1c <7.0% (adulto promedio), la
glucosa capilar preprandial entre 80-130 mg/dL o la glucosa capilar
posprandial (dos horas después de la ingestion de alimentos) <180
mg/dL. Se ha observado que con estas cifras se reduce la aparicién de
comorbilidades micro y macrovasculares, para lo que se dispone de
una amplia gama de medicamentos como los antidiabéticos orales e
insulina en diferentes presentaciones.

Los antidiabéticos orales son un grupo muy amplio de farmacos ad-
ministrados por via oral, cada grupo retine caracteristicas especificas
que se deben considerar para hacer la eleccion mas adecuada en cada
paciente, estos medicamentos se pueden clasificar segin su mecanis-
mo de accidn; éste es un aspecto importante al elegir el medicamento
en monoterapia o terapia combinada.

Biguanidas (metformina)

Son sensibilizadores de la insulina y se usan como primera linea de
tratamiento cuando no existen contraindicaciones.
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Mecanismo de accion: inhibe la produccién hepatica de glucosa, au-
menta la captacion periférica de la glucosa estimulada por insulina y
reduce la absorcién intestinal de glucosa.

Eficacia: se ha observado una reduccion de HbAic de 1.5-2%, ademas
también influye en la reduccion de peso hasta 2.5 kg y tiene un im-
pacto directo sobre la glucosa de ayuno.

Efectos adversos: alteraciones gastrointestinales (diarrea, distension
abdominal, nduseas y vomito), acidosis lactica, mala absorcion de vi-
tamina B12.

Dosificacién: 500 mg a 2500 mg dividido en tres tomas. Dosis maxima
efectiva igual a 2000 mg/dia.

Contraindicacién: insuficiencia renal crénica a partir de 1.4 mg/dL de
creatinina, enfermedad hepatica, alcoholismo y enfermedad pulmo-
nar obstructiva cronica.

Sulfonilureas (glibenclamida, glimepirida)

Mecanismo de accién: secretagogos sulfonilureicos. Estimulan la se-
crecion de insulina por las células p pancreaticas, uniéndose al recep-
tor especifico en la membrana celular de la célula g Sur-1, despolari-
zando la membrana celular y favoreciendo la exostosis de granulos de
secrecién de insulina.

Eficacia: producen una reduccién en promedio de HbA1c de 0.9-2.5%,
por lo que son considerados como los antidiabéticos orales mas po-
tentes; sin embargo, tienen una tasa de falla primaria del 35% y falla
secundaria del 10%. Los pacientes en monoterapia con este medica-
mento llegan a mantenerse en control durante un plazo de dos afios y
medio, aproximadamente, y posteriormente comienza el descontrol.

Dosificacién: glibenclamida 5-20 mg/dia dividido cada 12 horas, gli-
mepirida 1-8 mg/dia, en una o dos tomas.

Efectos adversos: hipoglucemia, aumento de peso, alteraciones hema-
toldgicas y cutaneas.
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Contraindicaciones: embarazo lactancia, diabetes mellitus tipo 1, insu-
ficiencia renal cronica, reacciones adversas a sulfamidas.

Inhibidores de la o.-glucosidasa (acarbosa)

Mecanismos de accion: disminuye la absorcién de glucosa al inhibir las
enzimas amilasa y la a-glucosidasa intestinal, que ayudan a degradar
los carbohidratos complejos a simples para su absorcion, retrasando
asi la digestion de los carbohidratos y reduciendo 20% la hiperglice-
mia posprandial.

Eficacia: reduce la HbA1ic en 0.5-0.8%, su utilidad es directamente
para la reducciéon de hiperglucemias posprandiales.

Dosificacion: 50-100 mg antes de cada alimento.

Efectos adversos: gastrointestinales (flatulencia, meteorismo, diarrea,
nauseas y vomito).

Contraindicaciones: embarazo, lactancia, diabetes mellitus tipo 1, in-
suficiencia hepatica.

Tiazolidinedionas (pioglitazona)

Mecanismos de accién: mejoran la sensibilidad periférica de la insu-
lina en musculos y tejido adiposo, al unirse a receptores nucleares
PPAR-gamma, con lo que impactan directamente en la transcripcién
de genes favorecedores de la sensibilizacion de la insulina, dismi-
nuyendo asi la resistencia a la insulina, mejorando la funcién de la
célula B y reduciendo la produccion hepatica de glucosa.

Eficacia: reducciéon de HbAic 0.8-1.5%, y de triglicéridos, aumenta
colesterol HDL, reduce la grasa visceral, el fibrindgeno y el PAI-1 (in-
hibidor del activador del plasminégeno tipo 1). No produce hipoglu-
cemia cuando se ocupa como monoterapia.

Dosificacién: pioglitazona 15-45 mg una vez al dia.

Efectos adversos: edema, ganancia de peso (2-3 kg), aumento de tran-

saminasas, osteoporosis y anemia.
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Contraindicaciones: ICCV CF I11-1V, enfermedad hepatica, mujeres con
alto riesgo de fractura por fragilidad y pacientes con antecedente per-
sonal de cancer de vejiga.

Meglitinidas (repaglinida y nateglinida)

Mecanismo de accidn: son secretagogos no sulfonilureicos, estimulan
la secrecién de insulina a través de la union a receptor Sur-1 de la cé-
lula B, la meglinidacion disocia su ion, aumenta y estimula la primera
fase de secrecion de insulina.

Eficacia: disminuye 1-1.5% la HbA1ic. Su mayor efecto es reducir la
hiperglicemia posprandial.

Efectos adversos: hipoglucemia y aumento de peso.

Dosificacién: repaglinida 0.5-4 mg tres veces al dia y nateglinida 120
mg tres veces al dia, se sugiere ingerirlos 30 minutos antes de cada
alimento.

Contraindicados: en diabetes mellitus tipo 1, embarazo, lactancia e in-
suficiencia hepatica.

Inhibidores de la DPPy (sitagliptina, vildagliptina, saxagliptina,
linagliptina, alogliptina)

Mecanismos de accion: actian a través del sistema de incretinas, es-
timulan la secrecién de insulina mediada por glucosa oral por medio
de la inhibicién de la enzima dipetil-dipeptidasa 4, que se encarga
de cortar la vida media de las incretinas (GLP-1, GIP), dando como
resultado la inhibicién de la liberacion de glucagdn, incrementa la
sensacion de saciedad, disminuye la velocidad de vaciado gastrico y
estimula la liberacién de insulina dependiente de glucosa.

Eficacia: reduce en un 0.8% la HbAic, no hay riesgo de hipoglucemia

al usarse como monoterapia, disminuye la hiperglicemia posprandial,
y no modifica el peso corporal.
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Dosificacién: sitagliptina 100 mg una vez al dia, vildagliptina 50 mg
dos veces al dia, saxagliptina 5 mg una vez al dia, linagliptina 5 mg
una vez al dia, alogliptina 25 mg una vez al dia.

Efectos adversos: poco frecuentes, como rinofaringitis, infecciones
urinarias, urticaria, angioedema y posible pancreatitis.

Contraindicaciones: en pacientes con insuficiencia renal crénica debe
ajustarse la dosis de acuerdo con el grado de dafio renal que presen-
ten, excepto linagliptina, ya que no se depura por via renal.

Inhibidores de la SGLT2 (dapagliflozina, canagliflozina, empagliflozina)
Mecanismos de accién: actian por via renal, bloquean la accién del
transportador renal SGLT2 (transportador sodio-glucosa), localizado
en el tdbulo contorneado proximal, que se encarga de reabsorber el
90% de glucosa que se filtra por el rifion; disminuyen la reabsorcién
renal de glucosa y aumentan su excrecion.

Eficacia: 0.5-0.8%, pérdida de peso.

Dosificacién: dapagliflozina 5-10 mg una vez al dia, canagliflozina
100-300 mg una vez al dia, empagliflozina 10-25 mg una vez al dia.

Efectos adversos: infecciones urinarias y genitales, deshidratacion e
hipotension, poco frecuente cetoacidosis diabética.

Contraindicaciones: evitar en pacientes con insuficiencia renal crdnica.
Antidiabéticos subcutaneos

Andlogos de GLP-1

Mecanismo de accién: incrementan las concentraciones de la hormona
GLP-1 a valores farmacolégicos, favoreciendo la accién de esta hormo-
na con el aumento de la secrecién de insulina dependiente de glucosa,
en respuesta a la ingestion de alimentos, inhiben la liberacién de glu-

cagon dependiente de glucosa y retardan el vaciamiento gastrico.

Eficacia: reduce la HbAc1 en 0.8% en promedio y se asocia a pérdida
de peso.
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Efectos adversos: nausea, vomito, diarrea, reaccion en el sitio de la
aplicacion, pancreatitis, precaucion en antecedente familiar de cancer
de tiroides.

Dosificacién: accion corta: exenatide 10 ug dos veces al dia y lixisena-
tide 20 ug una vez al dia. Accién intermedia: liraglutide 1.8 mg una
vez al dia. Accion prolongada: exenatide LAR 2 mg una vez a la sema-
na, dulaglutide 0.75-1.50 mg una vez a la semana.

Contraindicaciones: neoplasia endocrina multiple, historia familiar de
cancer de tiroides, hipersensibilidad.

Insulina

El tratamiento con insulina en pacientes con diabetes mellitus tipo 2
suele ser eficaz y ayuda a mantener la HbA1ic en parametros de con-
trol, por lo tanto, la Federacion Internacional de Diabetes recomienda
que al menos 40% de los pacientes reciban insulina como parte de
su tratamiento. Sin embargo, para hacer uso de este medicamento el
médico debe considerar multiples factores del paciente como: actitud
en cuanto al cumplimiento del tratamiento, riesgo de hipoglucemia,
duracién y evolucion de la enfermedad, expectativa de vida, comorbi-
lidades y efectos secundarios.

Para iniciar la insulinizacion, es necesario recordar que la insulina
se clasifica de acuerdo con su velocidad de absorcion y del inicio de
accion como: insulina ultrarrapida, rapida, intermedia y prolongada.
También se clasifica seglin su origen como: insulina animal, humana
(producida a través de tecnologia de DNA recombinante) y andlogos
de insulina (moléculas similares a la insulina humana, ya que su-
fren cambios en la secuencia de los aminoacidos, modificando de esta
manera el tiempo de absorcion, inicio de accién y duracién). En el
Cuadro 1 se enlistan los tipos de insulina que existen y sus caracte-
risticas generales, las cuales permiten hacer una adecuada seleccién
al momento de iniciar el tratamiento.

Es recomendable iniciar terapia con insulina cuando el paciente con
diabetes retina alguno de los siguientes criterios:

1. Pacientes no obesos con diabetes mellitus, con sintomas car-
dinales y glucemias elevadas.
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2. Pacientes con dosis maximas de hipoglucemiantes orales que
no llegan a metas de control glucémico.

3. En pacientes con fallo primario o secundario a la combina-
cién de farmacos hipoglucemiantes orales o inyectables.

4. En estado catabdlico o sindrome de desgaste (pérdida de peso
a pesar de descontrol, debilidad, fatiga).

5. En caso de presentar alguna emergencia hiperglucémica (es-
tado hiperglucémico hiperosmolar o cetoacidosis).

6. Cuando exista enfermedad renal crdnica en estadios 3-5 de
KDIGO, e insuficiencia hepdatica que contraindiquen el uso de
agentes orales.

7. Paciente hospitalizado, excepto estancias ambulatorias.

Se ha documentado en diferentes estudios que para realizar el calculo
de la insulina hay que tomar en cuenta el tipo de diabetes mellitus
y la dosis diaria total, por lo general en tipo 1 se requiere iniciar con
dosis de 0.5 U/kg/dia y en tipo 2 de 0.4-1 U/kg/dia. En la actuali-
dad no existe un esquema ideal de insulina debido a las caracteristi-
cas farmacocinéticas y farmacodinamicas de los diferentes tipos; sin
embargo, se pueden considerar dos esquemas que han demostrado
grandes beneficios, los esquemas convencionales que consisten en
la insulina de accidn prolongada con o sin insulina rdpida en una o
dos dosis por dia, y los esquemas intensivos, que incluyen tres o mas
dosis de insulinas de larga y de corta duracion.

En la insulinizaciéon temprana se elige un esquema convencional de in-
sulina intermedia diaria por la noche en dosis de 0.1-0.2 UIl/kg, mante-
niendo las dosis de hipoglucemiantes orales, en pacientes con diabetes
tipo 2. El objetivo es controlar la hiperglucemia generada por la produc-
cién hepatica nocturna. Por esta razon es recomendable que la aplica-
cion se realice entre las 22:00 a 23:00 horas. La dosis de insulina inter-
media nocturna debe ajustarse cada cinco a siete dias, de acuerdo con
los valores de glucemia matutina: de 100 a 120 mg/dL aumentar 2 UI, de
121 a 140 mg/dL aumentar 4 UI, 141 a 180 mg/dL aumentar 6 Ul y mas
de 180 mg/dL aumentar 8 UI. En caso de registrar una glucemia igual o
menor a 70 mg/dL se recomienda reducir la dosis de insulina. Cuadro 1

Un segundo esquema convencional utilizado consta de la aplicacion
de insulina de accién intermedia dos veces al dia, se debe calcular la
dosis de 0.4-0.7UI por kg/dia y administrar 2/3 en la mafiana y 1/3 por
la noche. Estas dosis se ajustan de acuerdo con la meta de control y
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glucosa preprandial cada cinco a siete dias y para la dosis matutina se
realiza como en el esquema anteriormente descrito. En caso de que se
registre hipoglucemia durante el dia o la madrugada habra que dismi-
nuir 2-4 UI de insulina antes del desayuno o la cena, segtin sea el caso.

Un tercer esquema convencional consiste en utilizar dos dosis de in-
sulina de accién intermedia mas insulina de accién rapida o ultra-
rrapida antes del desayuno y la cena, es un esquema aconsejado para
pacientes que persisten con elevaciones de glucosa basal e hiperglu-
cemia asociada a la ingestion de alimentos, lo que se pretende es evi-
tar la hiperglicemia preprandial y posprandial que aparece conforme
avanza el deterioro de la célula B vy la reserva pancreatica en diabetes

Tiposy caracteristicas de la insulina

Andlogo  DITATTARIda L Claro- ¢ 15 min 0.5-25h 3-6.5h
(prandial) Humalog
Ultrarrapida -
Analogo P98 Gitising L1aro Bmin  05-1h  3-5h
(prandial) Shorant
Ultrarrapida Ar- - -
Analogo pida Aspar Claro- = 102015 35n
(prandial) tica NovoRapid min
Rapida Claro- -
Humana P . Regular . 50 .60 2-4h 4-10h
(prandial) Humulin R min
i Turbio-
Humana Mtermedia o . 1-2h  4-8h 10-20h
(Basal) Humulin N
Prolongada -
Analogo d Determir  C%°"  08-2h Sinpico 20-24h
(basal) Levemir
Prolongada . L
Analogo Glargina Claro-Lantus 1-2h  Sinpico 16-24h
(basal)
Analogo Prolongada Degludec Claro-Tresiba 30_,90 Sinpico >24h
(basal) min

*Caracteristicas importantes a considerar para la seleccion de la insulina mas apropiada en
cada caso. El inicio o cambio de tratamiento se relaciona con las cifras de glucemia fuera
de metas de control.
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tipo 2. La dosis se calcula entre 0.4-0.7 Ul/kg de peso al dia, admi-
nistrando 2/3 de insulina de accién intermedia mas 2/3 de insulina
rapida o ultrarrapida y por la noche 1/3 de insulina intermedia mas
1/3 de insulina rapida o ultrarrapida.

Los esquemas intensivos se usan cuando la reserva pancredtica se va
reduciendo o es nula, como es el caso de pacientes con diabetes tipo 1,
uno de los cuales consta en aplicar dos dosis de insulina basal (antes
del desayuno y la cena) mas tres aplicaciones de insulina de acciéon
rapida o ultrarrapida al dia (antes de cada alimento). Otro esquema
intensivo es utilizar analogos de larga duracién (glargina o detemir)
por la noche o la maifiana, mas andlogos de corta duracion (lispro,
aspart o glulisina) antes de cada alimento, sin mezclarse. Los ajustes
de estos esquemas se realizan reduciendo 2-4 UI dependiendo de las
glicemias de cualquier momento del dia (automonitoreo). La dosis de
insulina se debe reducir en los estadios mas avanzados de la enfer-
medad renal crénica: 25% cuando la tasa de filtracion glomerular es
de 10-50 mL/min y 50% cuando es <10 mL/min.

Un factor importante del apego terapéutico a la insulina es la sensi-
bilizacion del paciente en el uso correcto del medicamento y despejar
todas sus dudas relacionadas (incluyendo mitos y realidades).
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Enfermedad pulmonar obstructiva
cronica

Elizabeth Hernandez Portilla

Introduccion

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es definida por
la Iniciativa Global para la Enfermedad Pulmonar Obstructiva (GOLD)
como un padecimiento comun, prevenible y tratable, caracterizado
por sintomas respiratorios persistentes y limitacion de la via aérea,
causado por anormalidades alveolares o de la via aérea, generalmente
debidas a exposicion a particulas nocivas.

El principal factor desencadenante del dafio anatémico es el taba-
quismo, seguido de exposicién a biomasa, ambientales, laboral, bajo
nivel socioeconémico, entre otros. Esto causa inflamacion de via aé-
rea que produce engrosamiento de la pared bronquial. La relevancia
de esta enfermedad radica en que es la cuarta causa de mortalidad en
el mundo y se estima que en 2020 sera la tercera, por lo que es in-
dispensable reconocer sus principales sintomas, que son disnea, tos y
expectoracion. La espirometria es una evaluacion funcional del flujo
aéreo y las capacidades pulmonares; hoy dia es el patron de referencia
para establecer el diagnéstico.

Epidemiologia

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) ocupa los pri-
meros lugares de morbilidad y mortalidad en todo el mundo. Su pre-
valencia mundial en personas mayores de 40 afios es de mas del 10%.

El incremento en la mortalidad ha sido sustancial en los ultimos 30
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afios. En 1990 ocupaba el sexto lugar y se considera que ocupara el
tercer lugar para 2020 y en términos de morbilidad pasara del cuarto
al tercer lugar en el mundo. La causa del incremento en la morbilidad
y mortalidad se debe principalmente al aumento en el consumo del
tabaco y al envejecimiento progresivo de la poblacion.

La prevalencia calculada para México por el reporte de PLATINO y de
acuerdo con el criterio GOLD es del 7.8% en personas mayores de 40
afios. Como en otros estudios internacionales, la prevalencia es mu-
cho mayor en hombres (11% en hombres versus 5.6% en mujeres), se
incrementa considerablemente de acuerdo con la edad (18.4% en per-
sonas mayores de 60 afios versus 4.5% en personas de 50 a 59 afios) y
el nimero de paquetes fumados (15.7% en personas que han fumado
mas de 10 paquetes al afio versus 6.3% cuando se fuma menos de 10
paquetes al afio). En el Instituto Nacional de Enfermedades Respira-
torias (INER), la EPOC ocupa el segundo lugar en visitas a urgencias y
el cuarto lugar como causa de egreso hospitalario.

El estudio PLATINO revel6 que en un 37.5% la poblacién mayor de
£0 afios utiliza biomasa para cocinar. En el INER, cerca de un 30% de
pacientes con EPOC acuden por haber estado expuestos al humo de
lefia, y mas del 88% son mujeres.

También estan incluidos otros tipos de consumo de tabaco, como pi-
pas, puros, pipas de agua o cigarros electronicos, al igual que la ma-
rihuana. El envejecimiento y el sexo femenino aumentan el riesgo, al
igual que cualquier factor que afecte al crecimiento pulmonar durante
la gestacion y la infancia (bajo peso al nacer, infecciones respira-
torias, etc.). El asma vy la hiperreactividad de las vias aéreas puede
ser un factor de riesgo para la aparicion de una limitacién del flujo
aéreo al igual que antecedentes de infeccidn respiratoria grave en la
infancia; se ha asociado a una reduccion de la funcién pulmonar y un
aumento de los sintomas respiratorios en la edad adulta.

Es importante hablar del indice tabaquico, que tiene como funciéon
calcular el promedio de consumo de tabaco en un fumador y ser pre-
dictor de enfermedad para la EPOC. Se calcula multiplicando el nd-
mero maximo de cigarrillos fumados por dia por el nimero de afios
que ha fumado una persona sobre 20. Cuadro 1
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Indice tabaquico

Menor de 10 Nulo
De10a20 Leve
De 21a 40 Moderado
Mayor de 41 Intenso
Fisiopatologia

La expresion “enfermedad pulmonar obstructiva crénica” (EPOC)
abarca un grupo de procesos que tienen en comuin un sintoma im-
portante, la disnea, que se acompaifia de obstruccién recidivante o
cronica al paso del aire por los pulmones.

El enfisema es un proceso pulmonar que se distingue por el aumen-
to permanente de los espacios aéreos distales al bronquio terminal,
acompafiado de destruccién de sus paredes, y sin signos de fibrosis.
Es posible que la patogénesis del enfisema sea la lisis excesiva de
elastina y otras proteinas estructurales en la matriz pulmonar por
la accion de la elastasa y otras proteasas derivadas de los neutrofi-
los, macrdfagos y células mononucleares pulmonares, la atopia vy la
tendencia a producirse broncoconstriccion en respuesta a estimulos.

La bronquitis crénica se caracteriza por secrecion excesiva de moco
bronquial y se manifiesta por tos productiva durante tres o mas meses
en dos afos consecutivos, en ausencia de otra enfermedad que pue-
da explicar los sintomas, el enfisema denota un crecimiento anormal
permanente de los espacios de aire distales al bronquiolo terminal, con
destruccion de sus paredes y sin fibrosis aparentes. Durante la evo-
lucién de la enfermedad, la compresion del arbol bronquial facilita el
colapso espiratorio de la via aérea y dificulta el vaciamiento pulmonar.
De este modo, el flujo espiratorio maximo se agota con un esfuerzo
espiratorio minimo. Se establece entonces una limitacién patoldgica de
dicho flujo a todos los volimenes pulmonares. En consecuencia, cuando
existe un aumento de la actividad respiratoria, el paciente no puede ex-
pulsar en el tiempo disponible para la espiracién, un volumen normal.
El pulmodn no alcanza entonces su posicion de reposo basal. Figura 1
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Puede ser interminente Cualquier patron de
y no productiva produccion de esputo
Silbancias recurrente puede indicar EPOC

/ N\

/ \
\ /

Progresiva alo largo del Tabaquismo, polvos,
tiempo vapores, hummos,

Es caracteristico que gasesy otras sustancias
empeore con el ejer- quimicas del entorno
cicio ~_ — |aboral.

Persistente

Figura 1. Tiempo de espiracion.

Cuadro clinico

La EPOC frecuentemente tiene un periodo asintomatico. La tos es ha-
bitualmente el primer sintoma; sin embargo, el paciente tiende a ig-
norarlo. Al inicio la tos puede ser intermitente, pero posteriormente
aparece todos los dias y se atribuye al tabaco o a la exposicion am-
biental.

Cuando es crdnica se caracteriza por ser progresiva a lo largo de todo
el dia, con expectoracion mucosa y de predominio matutino. Al au-
mentar la gravedad se le pueden agregar manifestaciones como ano-
rexia, pérdida de peso, disfuncién de musculos periféricos y miopatia.

En la EPOC la expectoracion ocurre por dos mecanismos, por un lado
la destruccion de los cilios provocada por el tabaco dificulta el trans-
porte del moco; por otro lado, la produccién de moco es excesiva en
estos pacientes, debido al aumento de las glandulas caliciformes y
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submucosas del arbol bronquial. También la composiciéon del es-
puto es diferente en pacientes con EPOC que en sujetos sanos, mo-
dificindose la accion de aclaramiento de la via aérea. Estos hechos
condicionan la aparicion de tos con expectoracion. La hipersecrecion
bronquial se relaciona con el pronéstico de la EPOC, pero no es un
factor determinante en la limitacién del flujo aéreo. Las secreciones
se encuentran colonizadas habitualmente por diversos patégenos, sin
que ello represente necesariamente la existencia de una infeccioén cli-
nicamente significativa. Sin embargo, esta situacién facilita que otros
factores externos, como la contaminacion atmosférica o las infec-
ciones viricas, desencadenen una exacerbacion. Asi, los cambios en
el volumen o la coloracion del esputo pueden ser indicativos de una
exacerbacion de origen bacteriano que requiera de antibiéticos.

A la exploracion fisica puede encontrarse cianosis de labios y dedos,
respiracion con labios fruncidos (mas frecuente en pacientes con en-
fisema), uso de musculos accesorios de la respiraciéon, como escaleno
y esternocleidomastoideo (en casos de EPOC severa), ingurgitacion
yugular, disminucion del ruido respiratorio o abolido (en las etapas
severas de la EPOC), vibraciones vocales disminuidas (etapas avanza-
das) y en algunos casos, sibilancias audibles a distancia.

La disnea es la principal manifestacion clinica de obstruccion al flujo
aéreo; en estos pacientes es progresiva, y aunque subjetiva, puede
valorarse de manera estandarizada a través de escalas como la de la
disnea del British Medical Research Council (Cuadro 2).

Diagnostico

Ademas de los datos clinicos, la radiografia y la espirometria son dos
métodos diagnodsticos que permiten evaluar la funcién pulmonar y su
asociacién con EPOC.

Los rayos X son un método de poca utilidad temprana; sin embargo,
permiten predecir y alterar el tratamiento en etapas mas avanzadas.
En una placa de rayos X de un paciente con EPOC se pueden observar
dos patrones dominantes: bronquial y parenquimatoso.

En el patrén bronquial hay edema, infiltracion celular y fibrosis par-
celar del intersticio perivenoso, con tortuosidad y pérdida de defi-
nicién vascular marginal, debido a cambios inflamatorios. También
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Escala de medicién de la disnea del British Medical Research Council

(MRC)
Grado 1 Disnea esperable por las caracteristicas de la actividad, como
un esfuerzo extremo.
Grado 2 Incapacidad de mantener el paso de otras personas cuando
suben escaleras o cuestas ligeras.
Grado 3 Incapacidad de mantener el paso, por terreno llano, con otras
personas de la misma edad y constitucién.
Grado 4 Aparicion de disnea durante la realizacion de actividades
como subir un piso o caminar 100 metros planos.
Grado 5 Disnea de reposo o durante la realizacién de las actividades

de la vida diaria.

existe engrosamiento de las paredes bronquiales en los cortes sagi-
tales y las “imdgenes en riel” basales. Estos elementos conforman el
caracteristico aspecto de “pulmon sucio”.

En el patrén parenquimatoso existe hiperinsuflacion toracopulmo-
nar dada sobre todo por el descenso, aplanamiento o inversion del
diafragma o ambos, que se observa mejor en enfoques de perfil, el
aumento de la distancia entre el manubrio esternal y el cayado adr-
tico mayor de 4 cm, el descenso del punto de contacto entre el borde
anterior del corazoén y el esterndn. Otros elementos, como la hori-
zontalizacion costal, el aumento de los espacios intercostales o de los
didmetros toracicos (torax en tonel) no son ttiles para el diagndstico
de hiperinsuflacion. También existe disminucién de la vasculariza-
ciéon pulmonar periférica por afinamiento rapido de los vasos, re-
duccidén de las ramificaciones y distorsion de los vasos alrededor de
areas radiolucidas (bullas) asociadas a arterias pulmonares normales
o aumentadas de tamafio en etapas de hipertensiéon pulmonar.

La espirometria es una herramienta 1til en el diagnéstico de la EPOC
y en las evaluaciones periddicas de dicha enfermedad. Mediante el
trazado espirografico es posible determinar una gran cantidad de pa-
rametros referentes a volumenes, flujos y tiempos. Las mediciones
tiempo-volumen (litros por segundo) de una espirometria incluyen:
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® FVC. Volumen total de aire que expulsa el paciente desde la
inspiracion maxima hasta la espiracién maxima realizada en
el menor tiempo posible. Su valor normal es superior al 80%
del valor tedrico.

® FEV,. Volumen de aire que se expulsa en el primer segundo
de una respiracion forzada. Su valor normal es mayor al 80%
del valor tedrico.

® FEV/FVC. Su valor normal es mayor del 70%. Su valor pos-
broncodilatacion < del 70% es diagnéstico de EPOC.

® FEF 25-75. Flujo medio alcanzado en el tramo de la curva
comprendido entre el 25 y el 75% de la capacidad vital for-
zada.

® El consenso internacional Global Initiative for Chronic Obs-
tructive Lung Disease (GOLD) establece como criterios diag-
nésticos de EPOC un FEV1 < 80% de su teérico y un FEV /FVC
< 70%, con un test de broncodilatador positivo, que consiste
en un incremento superior al 12% y 200 mL en FEV,, compa-
randola antes y después del broncodilatador. Se determinara
el FEV, a los 10-15 minutos de administracién de los bronco-
dilatadores.

La espirometria es el parametro para clasificar la gravedad de la EPOC,
por eso se recomienda realizar una espirometria cada seis meses para
determinar los cambios en el tratamiento. Cuadro 3

Evaluacion de los sintomas

Una medida sencilla de la dificultad respiratoria es el cuestionario del
British Medical Research Council modificado (mMRC). Cuadro 4

Actualmente se sabe que la EPOC tiene repercusiones en los pacientes
que van mas alla de la disnea. Por este motivo, se recomienda una eva-
luacion detallada de los sintomas con el uso de instrumentos de me-
dida apropiados como el COPD Assessment Test (CAT™). Figuras 2y 3

La valoracién de las repercusiones de la EPOC en un paciente indivi-
dual combina la evaluacion de los sintomas con la clasificacion espi-
rométrica del paciente y su riesgo de exacerbaciones. El instrumento
de evaluacion “ABCD” de la actualizacion de GOLD de 2011 constituyd
un importante avance respecto al sistema de simples grados espiro-
métricos.
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Parametros espiromeétricos

GOLD1 Leve FEV, mayor o igual al 80% del predicho
GOLD 2 Moderado FEV, entre el 50y 80% del predicho
GOLD 3 Severo FEV, entre el 30y 50% del predicho
GOLD 4 Muy severo FEV, menor al 30% del predicho.

Escala de valoracion del MRC modificada

Grado O de mMIRC  Tan solo me falta el aire al realizar ejercicio |:|
intenso.

Grado 1de mMRC Me falta el aire al andar deprisa enllano, o al
andar subiendo una a pendiente poco pro- |:|
nunciada.

Grado 2 de mMRC No puedo mantener el paso de otras per-
sonas de mi misma edad a en llano o tengo |:|
que detenerme para respirar al andar en
llano a mi propio paso.

Grado 3de mMIRC  Me detengo pararespirar después de andar |:|
unos 100 metros a después de andar pocos
minutos en llano.

Grado 4 de mMRC Tengo demasiada dificultad respiratoria |:|
para salir de casa o me a cuesta respirar al
vestirme o desvestirme.
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Tratamiento
Objetivos del tratamiento Figura 4

Una de las principales medidas iniciales del tratamiento consiste en
incitar al paciente a dejar de fumar o, de ser posible, evitar la expo-
sicion a biomasa si coincide con su estatus socioecondmico o cultura.
También, es importante sefialar que la vacunacion contra influenza
y neumococo reduce la mortalidad de los pacientes en un 50%. En el
Cuadro 5 se enlistan los principales farmacos utilizados en el trata-
miento de EPOC.

Los broncodilatadores actiian sobre uno de los componentes de la
obstruccion (el broncoespasmo), v pueden utilizarse a demanda si los
sintomas son progresivos o se exacerban, o pautados, para reducir
los sintomas o prevenir la aparicion de éstos. Sin embargo, no dis-
minuyen la velocidad de pérdida de funcién pulmonar (ni siquiera en
EPOC leve), y por tanto no mejoran el prondstico de la enfermedad.
Cuadro 5

4 N

Tabaquismo, contaminantes, huésped

Deterioro pulmonar acelerado, lesién pulmonar,
inflamacion pulmonary sistematica

Engrosamiento de la pared bronqueal, con dis-
minucion calibre y destruccién alveolar

Limitacion del flujo aéreo
Manifestaciones clinicas, sintomas,
exacerbaciones

Bronquitis y enfisema

Figura 2. COPD Assessment Test para evaluacion detallada de los sinto-
mas.

- J
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4 )
Diagnostico Valoracién de
confirmado por = | la limitacion
espirometria del flujo aéreo

Valoracién de los
—| sintomas-riesgo
de exacerbacion

Post-bronchodilatador >20>1con
FEV/FVC<0.7 ingreso 5
hospitalario
Ool
Gold 1 >80 (sin ingreso E
hospitalario)
Gold 2 50-70 MMRC 0-1 1 mMRC 2
Gold 3 30-49 CAT<10 I CAT=210
Gold 4 <30

Sintomas

Figura 3. COPD Assessment Test para evaluacion detallada de los sinto-
mas.

- J

Los anticolinérgicos actian bloqueando los receptores muscarini-
cos del musculo liso bronquial (fundamentalmente los M1y los M3),
evitando asi el efecto broncoconstrictor mediado por la acetilcolina.
Tienen un inicio de accion mas lento que los betaagonistas de accidon
corta, si bien la duracién de su efecto es mayor que la de éstos, por lo
que deben ser utilizados como medicacién de fondo. Cuadro 6

Se cree que la metilxantina de accién retardada podria ser un inhibi-
dor no selectivo de la fosfodiesterasa. Tiene un efecto broncodilatador
mucho menor que el de los anticolinérgicos y los betaagonistas, pero
se le atribuyen otros muchos efectos (aumento de diuresis, mejora de
la funcién diafragmatica) que son ampliamente discutidos. Cuadro 7

Combinar medicamentos con diferentes mecanismos de accion ha
mostrado un efecto positivo en el FEV, y en los sintomas, reduciendo
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Broncodilatadores.

Salbutamol 100-200 4-6
Terbutalina 250-500 4-6
Formoterol 12-24 12
Salmeterol 50-100 12
Indacaterol 75-300 24

Anticolinérgicos.

Ipratropio 40-80 6-8
Tiotropio 18 24

Metilxantinas.

Teofilina 100-400 12-24

a su vez los efectos secundarios de cada farmaco. La combinacién de
un agonista de accién prolongada y un anticolinérgico de larga dura-
cién ha mostrado el mayor aumento en la calidad de vida comparado
con otras combinaciones. Cuadro 8

El uso de esteroides es limitado dado que por si solos, como monote-
rapia, no han demostrado mejoria significativa en los pacientes con
EPOC. Igualmente controversial es la indicacion de mucoliticos en
estos pacientes.

La administracién de oxigeno durante periodos mayores a 15 horas
al dia incrementa la supervivencia de los pacientes con hipoxemia
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Combinacién de medicamentos.

Formoterol-beclometasona 6-200 12
Formoterol-budesonida 4.5-160 12
Salmeterol-fluticasona 50-250 12
Indacaterol-glucopirronio 27.5-15.6 24
Formoterol-glucopirronio 9.6-18 12

severa, aunque no alivia sintomas relacionados con disnea ni mejora
la calidad de vida en general, y debe ser usado como medida de sostén
no como piedra angular del tratamiento.

Existen varios métodos para evitar el tabaquismo en los pacientes; a
continuacién se mencionaran algunas estrategias:

Modelo transtedrico del comportamiento de la salud

La teoria psicoterapéutica se ha mostrado muy eficaz en este aspec-
to, pues propone no solamente una descripcion de las fases o etapas
del cambio, sino que aporta también un marco propicio a la correcta
intervencion. Esta teoria fue propuesta por James Prochaska y Carlo
Diclemente.

El modelo explica las fases que una persona necesita superar en el
proceso de cambio de una conducta problematica (o conducta que se
pretende cambiar) a una que no lo es, considerando la motivacion
como un factor importante en este cambio y asignandole al sujeto un
rol activo, pues éste es concebido como el principal actor en su cam-
bio de comportamiento.

El modelo, ademas, tiene en cuenta otras variables aparte de la mo-
tivacidn, que en opinidn de los autores influyen en el cambio de con-
ducta. Dichos elementos son: las etapas de cambio, el proceso de
cambio, el balance decisional (pros y contras) y la autoconfianza (o
autoeficacia).
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Puesto que cualquier cambio personal exige compromiso, tiempo,
energia y estrategias claras y realistas, es importante reconocer que
este proceso puede implicar dificultades. Esta teoria advierte que es
probable sufrir recaidas y volver a las etapas anteriores. Por tanto,
aporta esperanza para los individuos, ya que aceptar como normales
los fracasos afecta positivamente a la percepcién de autoconfianza
(autoeficacia).

A continuacién se muestran las distintas etapas del modelo Pro-
chaska y Diclemente, y para el mejor entendimiento se tomara como
ejemplo a un individuo que quiere empezar a hacer ejercicio fisico
para mejorar su salud y dejar atras la vida sedentaria a la que estaba
acostumbrado. (Figura 5)

Precontemplacion: en esta etapa la persona no es consciente de tener
un problema, y es frecuente que haya mecanismos de defensa como
la negacion o la racionalizacion. En el ejemplo, el individuo no tendria
conciencia de los efectos negativos de una vida sedentaria o se repe-
tirfa a si mismo: “De algo hay que morir”.

Contemplacion: en esta fase la persona se da cuenta de que tiene un
problema, empieza a mirar los pros y contras de su situacion, pero
todavia no ha tomado la decisién de hacer algo. En el ejemplo seria
alguien que es consciente de que la vida sedentaria provoca muchos
problemas de salud, pero no ha tomado la decision de inscribirse a un
gimnasio o repite “que ya lo hard”.

, )
Reducir los sintomas Reducir el riesgo
Aliviar los sintomas Prevenir la progresion de la
Mejorar la tolerancia enfermedad
al ejercicio Preveniry tratar exacerbaciones
Mejorar el estado de Reducir la mortalidad
salud

Figura 5. Modelo Prochaska y Diclemente.
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Preparacion: la persona ya ha tomado la decisién de hacer algo al
respecto y empieza a dar algunos pequefios pasos. En el ejemplo seria
una persona que acude a comprarse ropa de deporte o se inscribe en
la piscina municipal.

Accién: la persona toma va los pasos necesarios, sin excusas ni de-
moras. En el ejemplo, la persona comienza a hacer ejercicio fisico.

Mantenimiento: la nueva conducta esta instaurada, empieza a ser un

nuevo habito. En el ejemplo la persona lleva mas de seis meses acu-
diendo frecuentemente a nadar o practica running de manera habitual.

Técnica de las 6 A para dejar de fumar

Esta técnica es conocida como la de las 5 A; en inglés: ask, advise, as-
sess, assist, arrange. Figura 6

VACUNACION
La vacunacion contra la gripe puede reducir las enfermedades graves

(como las infecciones de vias respiratorias bajas que requieren hos-
pitalizacion) y la muerte en los pacientes con EPOC.

4 N

Contemplacion »  Preparacion
I

Accion
Pre-contemplacion ~__ / [
Recaida Mantenimiento
I
Terminacion
Figura 6. Técnica de las 6A para dejar de fumar.
- J
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e

Identificar el estado de consumo de tabaco en cada paciente.
Es importante preguntar al paciente en cada encuentro. Debe-
ra ser anotado; duracion, intensidad de consumo, experiencias
pasadas en deshabituacion y deseo de dejar el habito.

ASK
(preguntar)

En primer lugar, deberemos explicar a los consumidores de
estas sustancias en lenguaje claro y conciso por qué deberian
dejar el tabaco o reducir el consumo de alcohol.

En segundo lugar, sera importante asociar el uso con alguna
patologia oral de importancia existente en el paciente o con su
condicion periodontal mostrandole las consecuencias de su
consumo.

Advise
(avisar)

Establecer una fecha de fin de consumo

El paciente debe informar a familiares y amigos de esa fecha

El paciente debera eliminar todos los productos de tabaco y al-
cohol de su casa, coche, trabajo y otros sitios accesibles.

Figura 6. Continuacion.

Asses
(evaluar)
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Se recomienda la aplicacién de vacunas antineumocécicas PCV13 y
PPSV23 a todos los pacientes de mas de 65 afios. La PPSV23 se reco-
mienda también a los pacientes con EPOC de menor edad que tienen
una comorbilidad importante, incluidas las enfermedades crénicas
cardiacas o pulmonares.
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Introduccion

La insuficiencia cardiaca es un sindrome clinico que se distingue por
sintomas tipicos (disnea, edema de tobillos y fatiga) que pueden ir
acompafiados de signos (presion venosa yugular elevada, estertores
crepitantes pulmonares y edema periférico) causados por una ano-
malia cardiaca estructural o funcional, con gasto cardiaco reducido y
presiones intracardiacas elevadas en reposo o durante el estrés.

Antes de que los sintomas clinicos se vuelvan evidentes, los pacientes
pueden sufrir anomalias cardiacas estructurales o funcionales (dis-
funcién ventricular izquierda sistélica o diastdlica) que son precur-
soras de insuficiencia cardiaca. Es importante reconocer estos pre-
cursores e iniciar el tratamiento en etapa temprana con el objetivo de
reducir la mortalidad en pacientes con disfuncion sistdlica asintoma-
tica del ventriculo izquierdo.

La demostracion de una causa cardiaca subyacente es fundamental
para el diagnéstico de este padecimiento. Generalmente, el origen
es una anormalidad miocardica que ocasiona disfuncién ventricular
diastélica y sistélica sin embargo, también puede ser causada por
anormalidades de las valvulas, pericardio, endocardio, asi como del
ritmo y conduccién cardiacos (frecuentemente existe mas de una
anormalidad) que afecten la capacidad del corazon de recibir o expul-
sar sangre, la cual debe determinarse de manera objetiva. Ademas, el
diagndstico de insuficiencia cardiaca puede ser reforzado por el alivio
de los sintomas y signos clinicos en respuesta al tratamiento médico.
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Para el tratamiento es fundamental identificar la existencia del pro-
blema cardiaco subyacente, debido a que cada padecimiento amerita
un tratamiento especifico.

La insuficiencia cardiaca es una epidemia emergente, causante de una
alta mortalidad y de una pérdida sustancial de la calidad de vida, con
altos costos en salud. En las dltimas dos décadas, el avance en el tra-
tamiento de la insuficiencia cardiaca ha incluido multiples medica-
mentos y dispositivos que mejoran el pronéstico de los pacientes con
fraccion de expulsion disminuida.

En Estados Unidos existen alrededor de 6 millones de personas con
insuficiencia cardiaca; cada afio se diagnostican, aproximadamente,
900,000 casos nuevos, y se espera un incremento de alrededor del
46%, de esta manera, en 2030 habra cerca de 8 millones de pacien-
tes con esta enfermedad. Estadisticamente no hay mucha diferencia
con el resto del mundo, en donde se ha observado un aumento del
padecimiento entre la poblacién mayor de 55 afios, y especificamente
del 10% en los mayores de 70 afios. En México, y de acuerdo con el
INEGI, las enfermedades circulatorias estan dentro de las primeras
cinco causas de muerte, de la cuales el infarto agudo de miocardio
y la hipertension arterial son las principales causas de insuficiencia
cardiaca de la poblacion.

Se estima que la insuficiencia cardiaca tiene hoy en dia un costo de
alrededor de 30 billones de ddlares al afio y se espera que sea de 70
billones de ddlares para 2030debido a la demanda de los pacientes de
servicios hospitalarios y atenciéon ambulatoria.

La mayoria de los ancianos con insuficiencia cardiaca son diagnosti-
cados y manejados en la atencién primaria, desafortunadamente, es
un desafio reconocerla en un estadio temprano, y la ecocardiografia
aun no esta disponible en el primer nivel. El diagnéstico basado en
signos y sintomas Unicamente, sin ecocardiograma, resulta en diag-
nosticos falsos negativos y falsos positivos. Ademads, la incertidumbre
sobre el diagnéstico de insuficiencia cardiaca y el temor a los efectos
secundarios han llevado a la subutilizacién de inhibidores de la ECA 'y
betabloqueadores en pacientes con insuficiencia cardiaca en la aten-
cidn primaria. Se sospecha que en pacientes ancianos que acuden con
disnea al médico general, la prevalencia de insuficiencia cardiaca no
detectada es alta.
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Clasificacion

La insuficiencia cardiaca puede clasificarse de diferentes maneras.

I

Segun la fraccion de expulsion: ya sea preservada, de rango
medio o disminuido.

Insuficiencia cardiaca con fraccion de expulsion normal o preser-

vada (IC-FEP):

o Sintomas tipicos de insuficiencia cardiaca.

o Signos tipicos de insuficiencia cardiaca.

o FEVI normal o sdlo levemente baja y ventriculo izquierdo
no dilatado (considerada como =50%).

Insuficiencia cardiaca con fraccién de expulsién en rango medio:

o Sintomas tipicos de insuficiencia cardiaca.

Signos tipicos de insuficiencia cardiaca.

FEV, de 40 a 49%.

Concentraciones elevadas de péptido natriurético.

Al menos uno de los siguientes: alteraciones cardiacas
estructurales relevantes —hipertrofia ventricular iz-
quierda o crecimiento auricular izquierdo— o disfuncién
diastdlica.

O 00O

Insuficiencia cardiaca con fraccién de expulsién reducida:
o Sintomas tipicos de insuficiencia cardiaca.

o Signos tipicos de insuficiencia cardiaca.

o FEVI baja, < 40%.

La diferenciacion de pacientes con insuficiencia cardiaca basada en la
FEVI es importante debido a las distintas causas subyacentes, carac-
teristicas demograficas, comorbilidades y respuesta a terapias. Solo
en pacientes con insuficiencia cardiaca FER se ha demostrado que las
terapias reducen la morbilidad y la mortalidad.

II.

Segun su curso temporal: un paciente que nunca ha mostra-
do los sintomas o signos tipicos de insuficiencia cardiaca y
tiene la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo dismi-
nuida, se describe como un paciente con disfuncion sistélica
del ventriculo izquierdo asintomdtica.
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III.

De los individuos que la han tenido por algin tiempo, se dice
que padecen insuficiencia cardiaca crénica.

Un paciente en tratamiento con sintomas y signos que no han
cambiado durante un mes se denomina paciente estable.

Si la insuficiencia cardiaca estable cronica se deteriora, se
puede describir al paciente como descompensado; esto puede
suceder lenta o repentinamente, y suele ser necesario hos-
pitalizarlo, dado que es un acontecimiento de considerable
importancia prondstica.

La insuficiencia cardiaca de nueva aparicion (de novo) puede ser
aguda, por ejemplo, como consecuencia de un infarto agudo de
miocardio, o subaguda, como en pacientes con miocardiopatia
dilatada, que con frecuencia experimentan sintomas durante
semanas o meses antes de que se confirme el diagnodstico.
Aungque los sintomas y signos de insuficiencia cardiaca desa-
parezcan, los pacientes continuaran en riesgo de descompen-
sacion recurrente.

En ocasiones, un paciente puede desarrollar insuficiencia
cardiaca debido a un problema que se resuelve por completo
(miocarditis viral aguda, taquimiocardiopatia).

Insuficiencia cardiaca congestiva es un término que todavia se
usa para describir la insuficiencia cardiaca aguda o crénica
con signos de sobrecarga de volumen.

Todos o la mayoria de estos términos pueden aplicarse de manera
precisa al mismo paciente en momentos distintos, dependiendo de
la fase de la enfermedad.

Segun la gravedad de los sintomas: la clasificacion funcional
de la Asociacion de Corazon de Nueva York se ha utilizado
para describir la gravedad de los sintomas y la intolerancia
al ejercicio (Cuadro 1); sin embargo, la gravedad de los sin-
tomas se correlaciona pobremente con muchas medidas de
funcién ventricular izquierda. Aunque hay una relacion clara
entre la gravedad de los sintomas y la supervivencia, ain los
pacientes con sintomas leves pueden tener un alto riesgo de
hospitalizacién y muerte.

Etiologia

La insuficiencia cardiaca es una enfermedad con alta prevalencia en
nuestro medio, por ello es importante que el médico familiar conozca
sus origenes y, por consiguiente, cuales son los factores de riesgo

202



Limas-Maldonado KG, et al.

que llevan a su aparicién para actuar de manera anticipada, aplican-
do medidas preventivas para reducir el riesgo o en su caso limitar la
enfermedad ya adquirida y evitar muertes prematuras.

Se debe tomar en cuenta que la insuficiencia cardiaca deriva de mul-
tiples factores, por lo que hay que considerarla un sindrome en el que
se ven multiples enfermedades cardiacas que afectan su gravedad y
su pronostico (Cuadro 2).

Factores de riesgo
Obesidad

La obesidad es un factor de riesgo de insuficiencia cardiaca y complica
su diagnéstico porque causa disnea, intolerancia al ejercicio e infla-
macion de tobillos, lo que puede provocar, entre otras alteraciones,
imagenes ecocardiograficas de mala calidad.

Aunque la obesidad es un factor independiente de riesgo de insufi-
ciencia cardiaca, una vez que ésta se ha diagnosticado, la obesidad
se vincula con menor mortalidad en una amplia gama de indices,
y a este fenémeno se le conoce como la “paradoja de la obesidad”,
que se observa también en otras enfermedades crdénicas. Nunca se ha
probado prospectivamente que la pérdida de peso, como intervencion
recomendada frecuentemente para el alivio de los sintomas y el con-
trol de factores de riesgo, sea beneficiosa o segura en la insuficiencia

Clasificacion de la Asociacion de Corazon de Nueva York (NYHA)

No limitaciones en la actividad fisica, sin fatiga, palpitaciones o
disnea

Il Actividad fisica levemente limitada, normal en reposo, con las ac-
tividades hay fatiga, palpitaciones, disnea de leve a medianos es-
fuerzos o angina de pecho

I Marcada limitacion de la actividad fisica, mejora con el reposo

Y Imposibilidad para la actividad fisica, sintomas claros de falla car-
diaca congestiva aun en reposo
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Etiologia de lainsuficiencia cardiaca

a) Enfermedades del miocardio

Cardiopatia
isquémica

Dano toxico

Dafno inmu-
nomediado e
inflamatorio

Cicatriz de miocar-
dio
Aturdimiento-hiber-
nacién del miocardio
Enfermedad arterial
coronaria epicardica
Microcirculacion
coronaria anormal
Disfuncion endo-
telial

Abuso de sustancias

Metales pesados

Medicamentos

Radiacion
Relacionado con
infeccion

No relacionado con
infeccion

Alcohol, cocaina, anfetaminas, esteroi-
des anabdlicos

Cobre, hierro, cobalto

Drogas citostaticas,
Drogas inmunomoduladoras, antidepre-
sivos, antiarritmicos, AINE, anestésicos

Bacterias, espiroguetas,

hongos, protozoos, parasitos (enfer-
medad de Chagas), ricketsias, virus
(VIH-SIDA)

Miocarditis linfocitica de células gigan-
tes, enfermedades autoinmunitarias
(enfermedad de Graves, artritis reuma-
toide, desérdenes del tejido conectivo,
lupus eritematoso sistémico), hiper-
sensibilidad y miocarditis eosinofilica
(Churg-Strauss)
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Relacionadas con

malignidad
Infiltracion No relacionadas con
malignidad
Hormonal
Alteraciones
metabolicas
Nutricional

Diversas formas
Anormalidades
genéticas

b) Condiciones anormales
Hipertension

Defectos Adquiridos
estructurales
del miocardioy
valvulares

Congénitos
Patologias del Pericardio

pericardioy
endo-miocardio

Limas-Maldonado KG, et al.

Infiltracion directa y metastasis

Amiloidosis, sarcoidosis, hemocroma-
tosis (hierro), enfermedades del alma-
cenamiento del glucdégeno (enfermedad
de Pompe), enfermedades de almace-
namiento lisosomal (enfermedad de
Fabry)

Enfermedades tiroideas, enfermedades
paratiroideas, acromegalia, deficiencia
de hormona del crecimiento, hipercor-
tisolemia, enfermedad de Conn, enfer-
medad de Addison, diabetes, sindrome
metabolico, feocromocitoma, patolo-
gias relacionadas al embarazo o puer-
perio.

Deficiencia de tiamina, carnitina, sele-
nio, hierro, fosfatos, calcio, desnutri-
cién (malignidad, SIDA, anorexia ner-
viosa), obesidad

Cardiomiopatia hipertrofica, cardio-
miopatia dilatada, cardiomiopatia ven-
tricular derecha arritmogénica., cardio-
miopatia restrictiva, distrofia muscular
y laminopatias

Enfermedad valvular: mitral, ao6rtica,
tricuspideay pulmonar

Defectos septales (auricular y ventri-
cular)y otros

Pericarditis constrictiva
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Estados de alto Anemia severa, sepsis, tirotoxicosis,

rendimiento enfermedad de Paget, fistula arterio-
venosa, embarazo

Sobrecarga de Fallarenal, sobrecarga iatrogénica

volumen

c) Arritmias

Taquiarritmias  Arritmias auriculares y ventriculares
Bradiarritmias  Disfuncion del nodo sinusal, alteraciones de la conduccion

cardiaca-FER. En este padecimiento, la pérdida de peso se asocia con
una morbilidad y mortalidad altas, un peor estado sintomatico y mala
calidad de vida. Para pacientes con insuficiencia cardiaca y obesidad
moderada (IMC <35), no se puede recomendar la pérdida de peso.
Para la obesidad mas avanzada (IMC 35-45), se debe considerar la
pérdida de peso para reducir los sintomas y aumentar la capacidad
de ejercicio.

Hipertension arterial

Es una enfermedad de alta prevalencia en nuestro pais, independien-
temente de si se trata de un paciente adulto joven o personas de la
tercera edad, por lo que es importante diagnosticarla oportunamente
para controlarla y evitar complicaciones. La presion arterial elevada
esta ampliamente relacionada con el desarrollo de insuficiencia car-
diaca, por lo que se sugiere un control de la presion arterial agresivo
para evitar un riesgo mayor. De acuerdo con las nuevas guias se reco-
mienda que los pacientes tengan cifras tensionales inferiores a 130/85
mm hg vy si son diabéticos por debajo de 125/85 mmbhg.

Dislipidemia

Es un factor de riesgo modificable tanto con una alimentacién ade-
cuada como con el uso de farmacos (estatinas o fibratos), se reco-
mienda en general tener un colesterol total por debajo de los 200 mg/
dL, un LDL colesterol menor a 100 mg/dL y triglicéridos abajo de 150
mg/dL.
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Taquicardia

Los pacientes que refieren sentir palpitaciones frecuentes deberan
ser monitorizados con un Holter de frecuencia cardiaca de 24 horas
para valorar si realmente existe y de qué tipo de taquicardia se trata,
ya que es factor de riesgo para desarrollar cardiomiopatia. Si no es
frecuente se tendra que valorar si hay otros factores de riesgo cardio-
vascular, y realizar un monitoreo mas extenso que se prolongue dias
y no solo de 24 horas.

Otros

Las apneas del suefio, las alteraciones tiroideas, el consumo de ta-
baco, alcohol y drogas también deben ser tratados enérgicamente en
los pacientes con riesgo de insuficiencia cardiaca o que ya la padecen.

Cuadro clinico

Los signos y sintomas frecuentemente no son especificos, pero ayu-
dan a distinguir entre insuficiencia cardiaca y otros problemas; los
debidos a retencion hidrica se resuelven rapidamente con diuréti-
cos y pueden ser particularmente dificiles de identificar e interpretar
en individuos obesos, ancianos y pacientes con enfermedad hepatica
crénica. Los pacientes jovenes con insuficiencia cardiaca general-
mente tienen una causa y una presentacion clinica diferentes que los
pacientes ancianos.

Siempre debe realizarse una historia clinica detallada. En cada con-
sulta hay que evaluar los sintomas y signos de insuficiencia cardiaca
prestando especial atencién a los indicios de congestién. Los sinto-
mas y signos son importantes para la monitorizacién de la respuesta
del paciente al tratamiento y que ésta sea estable. La persistencia de
los sintomas a pesar del tratamiento suele indicar la necesidad de
control adicional; el empeoramiento de los sintomas es un aconteci-
miento grave (pone al paciente en riesgo de hospitalizacion urgente y
muerte) que requiere una pronta actuacion médica.
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Las manifestaciones clinicas de la insuficiencia cardiaca dependeran
de cual ventriculo se encuentre mas afectado. La disnea es el sintoma
que mas refieren los pacientes al momento de la consulta. Mencionan
dificultad respiratoria producida por el mayor esfuerzo para respirar;
pero en las primeras etapas de la insuficiencia la disnea solo se ob-
serva durante la actividad y puede constituir solo una falta de aire; sin
embargo, cuando avanza, la disnea aparece con un esfuerzo cada vez
menor, al final, la disnea se manifiesta incluso en reposo. Hay signos
fisicos que también orientan a la sospecha diagndstica, como la cia-
nosis, tercer y cuarto ruidos cardiacos audibles, estertores pulmona-
res, derrame pleural, ascitis y hepatomegalia congestiva, entre otros.

En el Cuadro 3 se muestra un resumen de lo mas relevante en cuanto
a sintomas y signos.

Diagnostico

Se deben considerar las siguientes pruebas diagnoésticas en la evalua-
cién inicial del paciente con insuficiencia cardiaca de nuevo diagnés-
tico para determinar si requiere tratamientos especificos y detectar
causas reversibles o tratables de la enfermedad y las comorbilidades
que interfieren con ella:

Hemoglobina y recuento leucocitario.

Sodio, potasio, urea, creatinina (con TFG).
Funcion hepatica (bilirrubina, AST, ALT, GGTP).
Glucosa, HbA1c.

Perfil lipidico.

TSH.

Ferritina.

Péptidos natriuréticos.

Péptido natriurético

La concentracion plasmatica de péptidos natriuréticos puede utilizar-
se como prueba diagndstica inicial, especialmente en un contexto no
agudo cuando no se dispone inmediatamente de ecocardiografia. La
elevacion del péptido natriurético ayuda a identificar a los pacientes
que requieren pruebas cardiacas adicionales. Los sujetos con concen-

208



Limas-Maldonado KG, et al.

traciones plasmaticas normales probablemente no tengan insuficien-
cia cardiaca. Los valores son mas bajos en la insuficiencia cardiaca
-FEC que en la -FER. Se recomienda para descartar el padecimiento,
pero no para establecer el diagndstico. La elevacion del péptido pue-
de producirse por numerosas causas, cardiovasculares y no cardio-
vasculares, que reducen su capacidad diagnéstica en la insuficiencia

Signosy sintomas relevantes de insuficiencia cardiaca

Disnea

Ortopnea

Disnea paroxistica nocturna
Poca tolerancia al ejercicio
Fatiga, cansancio, aumento
del tiempo para recuperarse
después del ejercicio
Edema tobillos

Menos tipicos

Tos nocturna

Sibilancias
Bendopnea(disnea al inclinarse
hacia adelante)

Pérdida de apetito
Confusién (especialmente en
ancianos)

Sensacion de hinchazon
Depresion

Palpitaciones

Sincope

Mareo

Decaimiento

Aumento de presion venosa yugular
Reflujo hepato-yugular
Tercer ruido cardiaco (ritmo galopante)
Impulso apical desplazado lateralmente

Menos especificos

Aumento de peso (> 2 kg/semana)
Pérdida de peso (en insuficiencia cardiaca
avanzada)
Caquexia(perdida de tejido)
Edema periférico (tobillo, sacro, escrotal)
Crepitantes pulmonares
Menor entrada de aire y matidez a la percu-
sion pulmonar
Soplo cardiaco
Taquipnea
Pulso irreqgular
Taquicardia
Respiracion de Cheyne Stokes
Hepatomegalia
Ascitis
Extremidades frias
Oliguria
Presién de pulso estrecha
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cardiaca, entre ellas, la fibrilacién auricular, la edad vy la insuficiencia
renal son los factores mas importantes que impiden la interpretacion
de las determinaciones del péptido. Ademas de que los titulos pueden
ser desproporcionadamente bajos en pacientes obesos.

Electrocardiograma

El de 12 derivaciones permite determinar el ritmo y la frecuencia car-
diacos, asi como la morfologia y la duracién del QRS, ademas de de-
tectar otras anomalias importantes. Un electrocardiograma anormal
aumenta la probabilidad del diagnéstico de insuficiencia cardiaca,
pero esta prueba tiene una especificidad baja.

Algunas alteraciones electrocardiograficas brindan informacion sobre
la causa de la insuficiencia cardiaca (ejemplo: infarto de miocardio)
y ciertos hallazgos pueden proporcionar indicaciones para el trata-
miento (ejemplo, anticoagulacién para la fibrilacién auricular, mar-
capasos para la bradicardia). La insuficiencia cardiaca es poco proba-
ble en pacientes con un electrocardiograma completamente normal
(sensibilidad del 89%). Por lo tanto, se recomienda su uso sistemati-
co fundamentalmente para descartar este diagndstico.

Ecocardiografia

Es la prueba mas util y disponible para establecer el diagnéstico en
pacientes con sospecha de insuficiencia cardiaca. Es el método de
eleccién por precision, disponibilidad, seguridad y costo. Proporciona
informacién inmediata sobre el volumen de las camaras, la funcion
sistdlica y diastélica del ventriculo izquierdo, el grosor de la pared,
la funcién valvular y la hipertension pulmonar. Esta informacion es
crucial para establecer el diagndstico y determinar el tratamiento mas
adecuado.

Radiografia toracica
Tiene poco uso en el proceso diagnoéstico de los pacientes con sospe-
cha de insuficiencia cardiaca. Es mas ttil para identificar una causa

pulmonar alternativa para los sintomas y signos del paciente, aunque
la tomografia computada (TC) toracica es la técnica estandar actual.
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La radiografia toracica podria mostrar congestion o edema venoso
pulmonar en pacientes con insuficiencia cardiaca y es mas util en
contextos agudos. Es importante tener en cuenta que puede haber
disfuncion sistdlica del ventriculo izquierdo significativa sin cardio-
megalia. Figura 1

Resonancia magnética cardiaca

Es la técnica con mayor precision para medir volimenes, masay frac-
cién de eyeccion de los ventriculos izquierdo y derecho. Es la mejor
alternativa de imagen cardiaca para pacientes con estudios ecocar-
diograficos no diagnoésticos (especialmente para estudiar el corazén
derecho) v es el método de eleccién para pacientes con enfermedad
cardiaca congénita compleja. Permite diferenciar el origen isquémico
0 no isquémico de la insuficiencia cardiaca y visualizar la fibrosis
miocardica o el tejido cicatricial.

Una vez establecido el diagnéstico de insuficiencia cardiaca, se deben
establecer las causas, especialmente las corregibles. Hay que clasi-
ficar al paciente segtin la gravedad de los sintomas y la capacidad
funcional, para elegir un tratamiento de acuerdo con la estatificacion
de la insuficiencia cardiaca y las metas terapéuticas.

4 )

Figura 1. Radiografia de paciente con datos de cardiomegalia y lineas de
Kerley.

- J

211



Insuficiencia cardiaca

Tratamiento

Resulta interesante sefalar que diversos estudios realizados a lo largo
de distintos paises demuestran una tendencia a la reduccién de mor-
talidad por causa cardiovascular, y que mas de la mitad de esta dis-
minucion se atribuye al control de los factores de riesgo. Un estudio
efectuado en poblacion mediterranea mostré una reduccion de la tasa
de mortalidad ajustada por edad del 40%, desde 1988 a 2005. Apro-
ximadamente el 47% de esta caida se atribuyo6 a los tratamientos. De
éstos, los que contribuyeron en mayor medida fueron el tratamiento
en fase aguda de los sindromes coronarios (11%), la prevencion se-
cundaria (10%) vy el tratamiento de la insuficiencia cardiaca (9%).
Ademas, el 50% de la reduccién de la mortalidad se atribuy6 a cam-
bios en los factores de riesgo. El mayor beneficio se debid a la reduc-
cion en el colesterol total (31%), la presion arterial sistdlica (15%) v
el tabaquismo. Los autores también sefialan una tendencia al incre-
mento en el consumo de tabaco en mujeres jovenes, y de obesidad y
diabetes en hombres, que ha sido responsable de muertes adicionales
en dicho periodo, lo cual apunta a la necesidad de implementar poli-
ticas sanitarias para reducir estos factores de riesgo. Cuadro 4

La insuficiencia cardiaca representa una de las primeras causas de
hospitalizacién en personas mayores de 65 afios. El progresivo en-
vejecimiento de la poblacién ocasiona que la magnitud del problema
vaya en aumento;? no obstante, se considera que 2/3 de los ingresos
hospitalarios serian evitables si hubiera una identificacion y un tra-
tamiento temprano de los factores precipitantes.4

Las causas de hospitalizacién varian dependiendo de la fuente con-
sultada. En general, se considera que un motivo muy importante de
descompensacion es la falta de apego a las medidas generales y al
tratamiento farmacoldgico, que ocurren en el 15 al 65% de los casos.
Como causas de este bajo apego, se han descrito la falta de conoci-
miento o de motivacion, la escasa percepcion de la eficacia del trata-
miento, un elevado nimero de fairmacos o dosis, la ausencia de apoyo
de los familiares y cuidadores y el deterioro cognitivo o la depresion.3

Entre los aspectos no farmacoldgicos de la atencidén terapéutica se
incluyen el conocimiento de la enfermedad y del tratamiento, asi
como también la prevencion de los factores precipitantes, el recono-
cimiento temprano de los sintomas o signos de descompensacién y la
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accesibilidad adecuada a los servicios de salud, el ejercicio fisico y la
implementacién de programas multidisciplinarios.

Actuacion inmediata

Ante la aparicion o descompensacion de la insuficiencia cardiaca, el
médico familiar debe realizar tres evaluaciones o preguntas paralelas
al paciente:

1. ¢El paciente tiene insuficiencia cardiaca o hay una causa al-
ternativa para sus sintomas y signos (por ejemplo, enferme-
dad pulmonar crénica, hipotiroidismo, insuficiencia renal o
embolia pulmonar)?

2. Si el paciente tiene diagndstico de insuficiencia cardiaca, ¢hay
un factor precipitante que requiere correccion (por ejemplo,
una sobrecarga de liquidos, infeccion, anemia, etc.)? Cuadro 4

3. ¢La enfermedad del paciente conlleva un riesgo vital (arrit-
mia de respuesta ventricular rapida, embolia pulmonar, sin-
drome coronario agudo, etc.) y requiere una actuacion médi-
ca urgente? Cuadros 5y 6

Si el paciente no se encuentra en un entorno cercano a los servicios de
salud, debe estar preparado para detectar oportunamente los signos y
sintomas de descompensacion vy, si fuera el caso, tener claro cuando
y como acceder a estos servicios.

Durante los episodios agudos de descompensacion de la insuficien-
cia cardiaca vinculados con sobrecarga de volumen, es recomendable
restringir la ingestién de sodio a menos de 2 g/dia y la de liquidos
a menos de 1.5-2 L/dia, sobre todo en pacientes con hiponatremia,
aunque no hay pruebas fehacientes que respalden esta practica.

Seguimiento

En el ambito de atencidn primaria, es importante establecer una fre-
cuencia de consultas por el médico familiar de forma individualizada,
con una periodicidad acorde con la clase funcional y las caracteristi-
cas del paciente, y modificar la misma en caso de que aparezca algin
proceso intercurrente.
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Politicas sanitarias para comprender los factores de riesgo

Comprender la historia
de la enfermedad

Conocimiento del trata-
miento farmacologico

Reconocimientoy
control de las reagudi-
zaciones

Control de liquidos y
sodio

Alimentaciony control
de peso

Tabaco y alcohol

Ejercicio

Saber por qué ocurren los sintomas y sus principales
factores precipitantes

Comprender las indicaciones, dosificacion y los efec-
tos de los farmacos, reconocer los efectos secunda-
rios comunes de los farmacos prescritos, compren-
der la importancia de sequir las recomendaciones
terapéuticas

Ayudar a anticipar y reconocer los principales sinto-
mas de descompensacion, prestar atencion a sus ca-
racteristicas (frecuencia, intensidad, duracion, locali-
zacion y patron de aparicion, por ejemplo, nocturno,
en esfuerzos), aconsejar el control y registro de peso
rutinario diario en condiciones similares (por ejemplo,
en la mafana, con ropa interior) y reconocer un rapi-
do aumento de peso (> 2 kg en 3 dias), En caso de que
empeoren la disnea o el edema o haya un aumento de
peso repentino e inesperado, explicar cuando y como
ponerse en contacto con el médico

Se puede considerar la restriccion de liquidos a 1.5-2
L/dia en pacientes con insuficiencia cardiaca grave
para aliviar los sintomas y la congestion. La restric-
cion de liquidos basada en el peso (30 mL/kg peso
corporal, 35 mL/kg si el peso corporal es > 85 kg) pue-
de causar menos sed, evitar el consumo excesivo de
sal, especialmente en personas sintomaticas

Valorar el estado nutricional, aconsejar a la persona'y
cuidadores sobre habitos de alimentacion saludables
Aconsejar limitar el consumo de alcohol a 2 unidades
de alcohol“diarias en mujeresy a 3 en hombres, acon-
sejar sobre la cesacion de tabaco utilizando métodos
apropiadosy evitar el tabaquismo pasivo

Informar sobre los beneficios del ejercicio fisico regu-
lar (al menos 20 min, 3 veces por semana)
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Identificar preocupaciones respecto a las relaciones
Actividad sexual sexualesy los problemas que pueden existir con lain-
suficiencia cardiaca

Trastornos del suenoy  Diagnéstico y tratamiento oportuno del trastorno del
la respiracién sueno

Inmunizaciones Aconsejar vacunarse contra la influenzay neumococo
para prevenir reagudizaciones asociadas a infeccion
siguiendo las directrices locales

Factores precipitantes de la insuficiencia cardiacay su prevencion

Falta de apego a medidas generales Educacion al paciente y familia
(cambio estilo de vida)

Falta de apego al tratamiento farma- Motivacion y empoderamiento paciente

colégico y familia

Hipertension arterial no controlada  Control de cifras tensionales (TA < 130-85
y <120-85 mmhg en diabéticos)

Anemia Detecciony tratamiento oportuno

Neumoniay otras infecciones respi- Deteccion y tratamiento oportuno, vacu-

ratorias nacién influenza, vacunacion neumococo

Deteccién y tratamiento apropiado (in-

Infecciones de otra localizacion (uri- . . .
cluyendo rehidratacion en gastroenteri-

narias, gastrointestinales, etc.)

tis)

Fibrilacién auricular rapida Control de la frecuencia cardiaca

Otras arritmias Tratamiento de la cardiopatia de base,
antiarritmicos si estan indicados

Hipertiroidismo Diagnostico y tratamiento oportuno

Embolismo pulmonar Diagnostico y tratamiento oportuno
Prevencion (anticoagulacion si esta indi-
cada)

Interacciones farmacologicas Evitar AINE, corticoides, verapamilo, dil-

tiazem(en insuficiencia cardiaca sistélica),
antiarritmicos y antidepresivos triciclicos

Adaptado de Verdu Rotellar JM et al. No esté citado en las referencias, no hay datos sufi-
cientes para buscar
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Situaciones de riesgo vital

Estadio NYHA llI-IV de inicio o descompensacién del paciente

Manifestaciones clinicas severas (disnea de reposo, anasarca, angina, etc.)
Enfermedad concomitante grave (neumonia, arritmia grave, embolismo pulmo-
nar, etc.)

Insuficiencia cardiaca refractaria a tratamiento oral

Sincope

Sospecha de intoxicacion digitalica, entre otras

Adaptado de Verdu Rotellart UM, et al. No esté citado en las referencias

En las visitas de seguimiento se deben valorar la capacidad funcional
y la presencia de signos y sintomas de descompensacion. Es funda-
mental el tratamiento adecuado de las comorbilidades que pueden
interferir con el control de la insuficiencia cardiaca (hipertension,
diabetes, anemia, hipo o hipertiroidismo, enfermedades respirato-
rias crénicas, insuficiencia renal, etc.), asi como la prevencion de los
factores precipitantes de descompensacién. El seguimiento después
de que el paciente ha sido dado de alta, en caso de que haya estado
hospitalizado, es muy importante que se haga mediante una visita
domiciliaria, ambulatoria o en el consultorio, ya que se ha mostrado
su utilidad para disminuir los reingresos.

En estas consultas, se debera proporcionar una educacion estructu-
rada al paciente y su familia o cuidadores para promover el autocui-
dado. Para optimizar el autocuidado, es importante que el paciente y
sus cuidadores dispongan de material educativo estructurado y adap-
tado en diferentes formatos (papel, web, etc.). La Sociedad Europea
de Cardiologia dispone de una web interactiva con informacién es-
pecialmente disefiada para estas personas (http://www.heartfailure-
matters.org/ES). La web proporciona informacion adaptada, asi como
materiales que incluyen los signos de alarma.

Ejercicio fisico

Es una de las medidas no farmacolégicas que ha demostrado mayor
beneficio, aunque es poco implementada. Las guias recomiendan fo-
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mentar el ejercicio aerdbico regular en pacientes con insuficiencia
cardiaca al menos 20 minutos, no menos de tres veces por semana.
Los beneficios del ejercicio mantenido se suelen evidenciar entre las
ocho y las 12 semanas y desaparecen al dejar de realizarlo.

Antes de indicar un programa de actividad fisica, se debe evaluar la
capacidad funcional y estratificar el riesgo de estas personas para
establecer su probabilidad de tener complicaciones. En dicha estra-
tificacion se toma en cuenta la historia clinica, el examen fisico y el
resultado de la prueba de esfuerzo.

El patrdén de oro para la valoracion objetiva de la capacidad funcional
es la prueba de esfuerzo con consumo de oxigeno, que permite dis-
poner del pico de volumen méaximo de oxigeno, un dato con interés
pronostico que permite adecuar la intensidad del ejercicio. Una cifra
inferior a 10 mL/kg/min identifica a pacientes con mal prondstico.
Inicialmente, se recomienda una intensidad de ejercicio fisico con
frecuencias en torno al 40-50% e incrementar gradualmente hasta el
70-80% del pico de VO,.

Aunque es recomendable disponer de una prueba de esfuerzo (re-
comendacion tipo IIa nivel C), en la practica clinica habitual esto no
siempre es posible, por lo que se han propuesto diversos métodos
indirectos para evaluar la capacidad funcional, como el “test de los
6 minutos”, una prueba reproducible que consiste en andar por un
espacio de una longitud minima de 20 metros durante 6 minutos.
También se utiliza la escala de Borg, que es una medida subjetiva del
esfuerzo percibido v, si se dispone de un monitor de pulso, se pueden
medir la frecuencia cardiaca y la frecuencia cardiaca de reserva (dife-
rencia entre la frecuencia cardiaca basal y la frecuencia cardiaca pico).
La intensidad del ejercicio puede incrementarse progresivamente de
acuerdo con la escala de Borg hasta situarse en un rango entre 10-20
y 14-20 de dicha escala, que se corresponde con el 40 y el 70% de la
frecuencia cardiaca de reserva. Las personas con riesgo moderado no
deberian pasar de 15-20. Cuadro 7

Tratamiento farmacoldgico
Disfuncién diastélica: esta condicion es tipicamente diagnosticada
por ecocardiograma, donde se observa una funcion sistélica ventri-

cular izquierda normal, pero puede haber cierto grado de relajacién
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Estratificacion del riesgo para la actividad fisica. *

Bajo riesgo

Insuficiencia cardiaca estable

Cardiopatia isquémica estabilizada

Clase funcional NYHA Y o Il

Capacidad de esfuerzo >6 MET

Ausencia de isquemia o0 angina en la prueba de esfuerzo

Respuesta tensional normal al esfuerzo

Ausencia de arritmias graves durante la prueba de esfuerzo

Paciente capaz de cuantificar su actividad fisica

Riesgo moderado

Pacientes que han tenido mas de dos infartos

Clase funcional NYHA, > 11I

Prueba de esfuerzo positiva eléctrica o clinica

Aparicién de dolor toracico sospechoso de angina durante la prueba de esfuerzo
Aparicion durante la prueba de esfuerzo de una arritmia supraventricular rapi-
da que provoca alteraciones hemodinamicas, o extrasistole ventricular aislada
Caida aguda de la tensién arterial durante el ejercicio (20 mmHg)

Patologia asociada que pueda empeorar su cardiopatia

Riesgo elevado

Angina inestable

Insuficiencia cardiaca descompensada

Arritmias graves durante el ejercicio

Situaciones especiales, como por ejemplo una infeccion sistémica, aguday
cronica que se pueden agravar con la practica del ejercicio fisico

Enfermedad tromboembdlica que requiere reposo absoluto

*Tomado de Verdu Rotellar JM et al“. La referencia no esta en la bibliografia, el vinculo lleva
a Tratamiento no farmacolégico en la insuficiencia cardiaca, Valeria Pacheco-Huergo, ht-
tps://doi.org/10.1016/S1134-2072(14)70709-1
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ventricular. A estos pacientes se les debe controlar enérgicamente
la presion con el uso de diuréticos, betabloqueadores, inhibidores de
enzima convertidora de angiotensina o bloqueadores del receptor de
angiotensina.

Disfuncién sistélica: los pacientes afectados casi siempre se encuentran
en clase III-IV y se descompensan muy frecuentemente, requiere de
una vigilancia mucho mas estrecha con ecocardiogramas periddicos
y administraciéon de varios farmacos que incluyen diuréticos, beta-
bloqueadores, inhibidores de enzima convertidora de angiotensina,
bloqueadores del receptor de angiotensina, entre otros, y a dosis y
combinaciones diferentes. En los Cuadros 8 a 11 se muestran los di-
ferentes farmacos y sus dosis mas recomendadas.

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

Enalapril  2.5a20 mg una vez dia, dosis maxima 40 mg al dia

Captopril  12.5a50 mg, puede ser tres veces al dia, dosis maxima de 100 mg al dia
Ramipril 5 mg dos veces al dia, dosis maxima 10 mg al dia

Lisinopril  5-20 mg una vez al dia, dosis maxima 40 mg al dia

Peridonoril 4-16 mg una vez al dia, dosis méxima 16 mg al dia

Bloqueadores de receptor de angiotensina (ARB)

Losartan 25-100 mg, una vez al dia, dosis maxima 100 mg al dia
Candesartan 8-32 mg, una vez al dia, dosis maxima 32 mq al dia
Valsartan 40-160 mg, dos veces al dia, dosis maxima 320 mg al dia
Irbesartan 75-300 mg, una vez al dia, dosis maxima 300 mq al dia
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Insuficiencia cardiaca

Betabloqueadores

Carvedilol 3.12-25 mg, dos veces al dia, dosis maxima 50 mg al dia

Succinatode  12.5-200 mg una vez al dia, dosis maxima 200 mg al dia
metoprolol

Metoprolol 12.5-100 mg, dos veces al dia, dosis maxima 100 mg al dia

Antagonistas de la aldosterona

Espironolactona 12.5-25 mg, dos veces al dia, dosis maxima 50 mq al dia

Eplerenona 50 mg, dos veces al dia, dosis maxima 50 mq al dia

En resumen, la terapia farmacolégica de la insuficiencia cardiaca debe
estar supervisada y siempre aconsejada en el uso restrictivo de sal
(2 g/dia), consumo de agua no mayor a un litro al dia, pesarse fre-
cuentemente y ante cualquier aumento no justificado acudir con su
médico, dejar de fumar, hacer movimientos fisicos de acuerdo con su
condicion de clase y dejar de consumir alcohol.

Puntos clave del tratamiento

1.

2.

Realizar siempre un ecocardiograma de inicio y otros subse-
cuentes para la valoracion de la respuesta.

Control estricto de la presion arterial sistdlica, diastdlica o
mixta de acuerdo con las guias recientes de presion arterial.

Prescripcion de inhibidores de la ECA para todo paciente con
insuficiencia cardiaca, a menos que tenga alguna contrain-
dicacién.

Los ARB pueden usarse en pacientes con diuréticos, digitali-
cos y betabloqueadores.
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Introduccion

La hipertension arterial es un factor de riesgo que causa muerte y
discapacidad, esta relacionada con accidentes cerebrovasculares, ate-
rosclerosis coronaria, insuficiencia cardiaca, enfermedad renal cro-
nica, asi como con otras complicaciones metabdlicas. Alrededor del
mundo, anualmente se reportan mas de 50 millones de afios de vida
saludable potencialmente perdidos debido a sus efectos deletéreos en
la salud. Esta enfermedad representa una de las causas mas frecuen-
tes de consulta en el primer nivel de atencidn, sin embargo, cerca del
50% de los pacientes no alcanzan metas de control, por tal motivo, es
importante identificar factores de riesgo que influyen en su inciden-
cia y prevalencia. En este escenario, las estrategias de promocion de
la salud, prevencion y tratamiento son fundamentales para atenuar el
impacto de la hipertension arterial en la salud e incrementar con ello
la calidad vy esperanza de vida de la poblacidn.

Fisiopatologia

La presion arterial se define como el producto del gasto cardiaco y la
resistencia periférica total en equilibrio. El gasto cardiaco estd deter-
minado por la frecuencia cardiaca v el volumen sistdlico; este tltimo

se relaciona con la contractilidad del miocardio y con el tamafio del
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compartimento vascular. La resistencia periférica esta determinada
por cambios funcionales y anatémicos en las arterias. Anomalias en
la resistencia periférica contribuyen de manera importante al desa-
rrollo de hipertensién arterial. Muchos pacientes con esta enferme-
dad tienen un gasto cardiaco alto de manera persistente o un incre-
mento de la resistencia periférica total al inicio de la enfermedad.*2 La
patogénesis de la hipertension arterial primaria es multifactorial, a
continuacién se sefialan los principales mecanismos fisiopatoldgicos
involucrados en su surgimiento y evolucion.

Se ha determinado que en el desarrollo de la enfermedad intervienen
factores poligénicos. Los genes identificados se pueden clasificar en
tres grupos, de acuerdo con los productos que codifican, como son
hormonas vasoactivas y enzimas relacionadas con vias de sintesis de
compuestos vasoactivos y receptores de estos mismos compuestos,
asi como con proteinas de sefializacion o péptidos que tienen un papel
preponderante en la homeostasis cardiovascular. Se requieren mas
estudios enfocados en aproximaciones 6micas (gendmica, transcrip-
toémica, protedmica y metabolomica), a fin de dilucidar los mecanis-
mos fisiopatolégicos subyacentes de esta enfermedad.>

Los factores ambientales ejercen un impacto notable en la mani-
festacion de la hipertension arterial, entre estos, se incluyen habi-
tos alimenticios, la actividad fisica, consumo de alcohol y alimentos
procesados. Muchas conductas alimentarias se han asociado con una
presion arterial elevada, destacan entre éstas, el sobrepeso y la obe-
sidad, la ingestién excesiva de sodio y el bajo consumo de potasio,
calcio y magnesio, asi como de fibra y 4cidos grasos insaturados. El
consumo de ciertos farmacos, como los antiinflamatorios no este-
roides, los inhibidores de la calcineurina, anticuerpos monoclonales
e inhibidores del factor de crecimiento vascular endotelial producen
incrementos significativos en la presion arterial.

Los estilos de vida tienen un papel importante en su surgimiento y
avance, entre éstos destacan habitos alimenticios inadecuados, se-
dentarismo y abuso de sustancias. Estudios recientes de experimen-
tacion en animales han sefialado que la microbiota intestinal podria
tener un efecto en el surgimiento y desarrollo de hipertension arte-
rial,>sin embargo, estos hallazgos ain no son concluyentes.
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El incremento de la actividad simpatica se asocia con un aumento
de la frecuencia cardiaca, gasto cardiaco, resistencia periférica, con-
centraciones plasmaticas y urinarias de noradrenalina y la descarga
del nervio simpatico posganglionar periférico. Asimismo, existe un
tono vasoconstrictor mediado por receptores alfa-adrenérgicos y la
remodelacion vascular en la circulacion periférica. La hiperactividad
simpdtica ocurre en la hipertension primaria temprana y en la rela-
cionada con obesidad. Tanto los mecanismos centrales como los peri-
féricos estan involucrados en el aumento de la actividad simpatica. El
estrés emocional vy fisico activa la actividad simpatico-adrenal y esto
conlleva a la elevacion de la presion arterial.

El sistema renina-angiotensina-aldosterona es uno de los sistemas
ampliamente estudiados relacionados con la hipertension arterial. La
renina participa en el mantenimiento del volumen extracelular, el
balance de Na* y K+, asi como en la vasoconstriccion arterial; se se-
creta en respuesta a diversos estimulos fisioldgicos y bioquimicos.
La renina cataliza la conversién del angiotensinégeno en angioten-
sina I, posterior a ello, la enzima convertidora de angiotensina (ECA)
la transforma a angiotensina II; esta hormona es un vasoconstrictor
potente que actua sobre la musculatura de las arterias, aumenta la
resistencia periférica elevando la presion arterial y estimulando la
liberacion de la aldosterona por las glandulas suprarrenales, lo cual
impacta en las células epiteliales de los rifiones y aumenta la re-
absorcién de sal y agua, lo que lleva a un incremento del volumen
sanguineo y por consiguiente de la presion arterial. La activacion del
sistema renina-angiotensina-aldosterona es uno de los mecanismos
mas importantes que contribuyen a la disfuncion celular endotelial,
remodelacion vascular e hipertension.s

Las personas sanas incrementan la excrecion renal de sodio en res-
puesta a los aumentos de la presion arterial y a una sobrecarga de
sodio. En los pacientes con hipertensién primaria, el rifiéon no reac-
ciona normalmente a esta elevacidn y la natriuresis se ve afectada.
Este defecto puede manifestarse como un incremento en el volumen
plasmatico e hipertension arterial.4

En la hipertension primaria aumentan las concentraciones de Na-,
esto tiene un efecto en el equilibrio de Na* y K, el cual estd regu-
lado, mediante un transporte activo, por la bomba de Na* y K*. Un
incremento de Na* intracelular puede aumentar las concentraciones
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intracelulares de Ca**, esto se relaciona con el aumento del tono del
musculo liso vascular, condicion caracteristica en la manifestacion de
la hipertension arterial.

El revestimiento endotelial de los vasos sanguineos es esencial para la
salud vascular y constituye una defensa importante contra la hiperten-
sion. En la hipertension se liberan menos factores relajantes derivados
del endotelio (6xido nitrico, factor hiperpolarizante derivado de endo-
telio) y mas factores de crecimiento, protrombdticos, proinflamato-
rios y constrictores derivados del endotelio. Estos tltimos incluyen el
tromboxano v la endotelina, la cual es un péptido vasoconstrictor con
potencial varias veces mayor que la noradrenalina. Por lo tanto, se ha
sefialado que la via del 6xido nitrico es uno de los mecanismos regula-
dores mas importantes que protege contra la hipertensién.>¢

Los avances logrados en el conocimiento de la fisiopatologia de la hi-
pertension arterial y el desarrollo de nuevos farmacos han permitido
modificar la historia natural de la enfermedad y sus complicaciones, y
con ello impactar de manera favorable en su prevalencia y desarrollo.

Factores de riesgo

En la actualidad no existe evidencia de que las diferencias en la pre-
valencia de la enfermedad, en los distintos grupos étnicos, pueda
deberse a factores genéticos o de cualquier otra naturaleza inheren-
te a su condicion bioldgica.! Por tal motivo, diversas estrategias en
su abordaje deben centrarse en intervenir sobre aquellos factores de
riesgo modificables, como el consumo excesivo de sal y alimentos
procesados, la practica de ejercicio fisico, eliminar o atenuar habitos
tabaquicos, evitar el consumo de alcohol, entre otros.”s

Diversas guias clinicas han establecido que no se debe sobrepasar el
consumo de sal de 2300 mg al dia, sin embargo, este consumo supera
los 4200 mg en el sureste de Asia y los 3300 mg en Europa del Este,
Latinoamérica, Asia y Africa Subsahariana. Su menor consumo tiene
impacto en las mediciones de presion arterial con reducciones desde
2.41 mmHg hasta 4.06 mmHg en la presion sistdlica, y de 1.61 mmHg
a 2.96 mmHg en la diastolica. El hallazgo de la relacién estrecha en-
tre el consumo de sal, su excrecion urinaria y la presion arterial es la
razon por la cual se debe enfatizar la importancia de seguir las reco-
mendaciones de su ingestion en todos los escenarios clinicos.!
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Como se sefial6 previamente, el bajo consumo de potasio es otro fac-
tor de riesgo para hipertension arterial. El incremento en el consumo
de potasio o su suplementacion reduce las cifras de presion arterial
en rangos de 1.5 mmHg a 5.2 mmHg de presion sistélica y de 0.7 a 3
mmHg en la presion diastdlica. La evidencia es consistente sobre el
impacto positivo que tiene el incremento en la ingestion de potasio a
través de frutas y vegetales, tanto para prevenciéon como tratamiento
de esta enfermedad. Otros abordajes enfocados a reducir el consumo
calérico han sido eficientes en menor magnitud para la reduccién de
la presion arterial.®

El consumo de alcohol y su asociacién con las cifras elevadas de pre-
sién arterial tiene un efecto en forma de “J”, esto es, el riesgo en las
personas que consumen poco alcohol es menor que en los no toma-
dores, sin embargo, este efecto se pierde y el consumo de alcohol en
altas cantidades se convierte en un factor de riesgo para hipertension
arterial. La reduccién en su consumo se relaciona con un decremento
de la presidn sistdlica y diastdlica de 3.3 mmHg y 2.04 mmHg, res-
pectivamente.!

La actividad fisica forma parte de las recomendaciones emitidas por
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS). Los alcances de incorpo-
rar la actividad fisica a la rutina de las personas normotensas o hiper-
tensas pueden contribuir a la reduccién en 3.84 mmHg y 2.58 mmHg
de presion arterial sistdlica y diastdlica, respectivamente.*

La obesidad es un factor de riesgo que ha mostrado un incremento
sostenido en las poblaciones desde 1970. Su prevalencia mundial des-
de ese afio hasta 2014 se elevo del 3.2 al 10.8%, respectivamente. Se
ha estimado que la obesidad es responsable de la hipertension arterial
en un rango que varia del 40 al 78%; en este contexto, la pérdida de 5
kg de peso reduce la presion sistélica en 4.4 mmHg y 3.57 mmHg la
diastdlica. En México, la prevalencia combinada de sobrepeso y obe-
sidad es del 75.2%, por tal motivo, es necesario incidir sobre aquellos
factores que intervienen en el aumento del indice de masa corporal
a fin de evitar complicaciones mayores que propicien riesgos impor-
tantes en la salud, como es el caso de la hipertension arterial.”

Las personas que han cesado el habito tabaquico tienen 8% de pro-
babilidad de sufrir hipertensién, en contraste con los fumadores

activos, que tienen un 15%, sin embargo, esta asociaciéon no puede
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definirse como causal debido a que descontinuar el tabaquismo no
baja directamente las cifras de presion arterial. En este sentido, los
aspectos ambientales también deben ser tomados en cuenta, se ha
determinado que compuestos como el diéxido de azufre, entre otros,
estan asociados con riesgos significativos para desarrollar hiperten-
sidén arterial.!

Epidemiologia

La hipertension arterial es una epidemia ampliamente distribuida,
cuya tendencia en el niimero en casos se ha incrementado desde hace
décadas, particularmente en paises pobres y en vias de desarrollo; su
dispersion en los diferentes grupos etarios puede ser explicada por
los avances en la expectativa de vida y por la exposicion a factores de
riesgo en momentos tempranos de ésta.»7121

En 2010, el 31.1% de la poblacién mundial adulta tenia valores de
presion sistélica mayores a 140 mmHg, o 90 mmHg para la presion
diastélica, puntos criticos que se consideraban diagndsticos antes de
las actualizaciones establecidas por el Colegio Americano de Cardio-
logia en 2017 en determinados contextos clinicos.

Para el afio 2010, 75% de las personas que padecian hipertension ar-
terial vivian en paises pobres y en vias de desarrollo, mientras que el
25% restante en los paises desarrollados, esto en contraste con 66 y
34% reportados respectivamente en el afio 2000.

La distribucion de la presion arterial media en diferentes regiones
del mundo es variada, dichas diferencias tienen un impacto respecto
a la edad, el sexo y los estratos econdmicos; esta distribucién tam-
bién tiene diferencias en relacién con la distribucion geografica. Las
regiones rurales muestran una mayor prevalencia de hipertension en
paises desarrollados v en vias de desarrollo, contrario a lo reportado
en los paises mas pobres.?

En México, las diferentes versiones de la Encuesta Nacional de Nu-
tricion (ENSANUT) han ayudado a rastrear el comportamiento de esta
epidemia y otros estimadores de salud a nivel nacional a través de
los afios. Los resultados publicados de su version 2018 reportan que
las mujeres mayores de 20 afios tenian mayor prevalencia de la en-
fermedad por diagnéstico previo que los hombres, con 20.9 y 15.3%,
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respectivamente. De las personas identificadas con la enfermedad por
diagndstico previo, 65.8% de los hombres y 73.7% de las mujeres se
encontraban en tratamiento farmacolégico; no obstante, cerca de la
mitad de las personas tratadas con esta enfermedad no cumple con
metas de control.*

De acuerdo con el Instituto para las métricas de salud y evaluacién de
la Universidad de Washington, una fraccién importante de muertes
en México se deben a complicaciones y comorbilidades asociadas a
la hipertension arterial.>*> Por tal motivo, es importante establecer
metas adecuadas de deteccidn, control y seguimiento.

Desde hace tiempo, hallazgos reportados en estudios aleatorizados
seflalaron que incrementos en el riesgo para desenlaces cardiovas-
culares negativos, estaban vinculados con cifras de presion arterial
menores a los puntos diagnodsticos estandar (>140/90 mmHg), por tal
motivo, se redefinid la hipertension arterial al hallazgo de lecturas >
130/80 mmHg. Se ha discutido que la prevalencia de la hipertensién
va a aumentar con la aplicacion de estos criterios diagndsticos mas
sensibles, sin embargo, el beneficio en reducir las cifras de presion e
implementar diferentes medidas terapéuticas bajo estos nuevos pa-
rametros, en etapas tempranas de la enfermedad, significard menor
cantidad de muertes, asi como de afios de vida saludable potencial-
mente perdidos.”

Cuadro clinico

Respecto a los datos clinicos de los pacientes con hipertensién ar-
terial, es importante resaltar su tendencia a ser asintomaticos en la
mayoria de los casos, lo cual ocasiona que su deteccidn sea tardia
en muchas ocasiones; en este contexto la toma de presion arterial
durante el examen médico rutinario puede llegar a ser la tnica for-
ma fiable de identificar esta enfermedad. No obstante, algunos de
los sintomas comunes suelen ser cefalea (generalmente de localiza-
cién occipital), mareos, vision borrosa, palpitaciones, dolor toracico,
respiracion entrecortada y edemas periféricos.’® A esto se suman las
manifestaciones clinicas derivadas de la enfermedad desencadenan-
te, en los casos de hipertension arterial secundaria. En este senti-
do, el ronquido, la cefalea matinal y la somnolencia diurna pueden
encontrarse en los casos de apnea obstructiva del suefio. Mientras,
en la coartacion adrtica, se detecta una diferencia de presion arterial
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220/10 mmHg, entre las extremidades superiores e inferiores, o entre
ambos brazos, con soplo sistdlico de eyeccion en la region interesca-
pular. A su vez, las enfermedades del parénquima renal pueden cur-
sar con hematuria, proteinuria, nicturia, anemia o masas renales (en
la enfermedad renal crénica poliquistica del adulto); mientras en la
enfermedad renovascular ateroesclerética, puede identificarse edema
pulmonar recurrente repentino y ruido abdominal, siendo mas fre-
cuente su ocurrencia en adultos mayores, diabéticos y fumadores.*

En pacientes con aldosteronismo primario, pueden manifestarse sin-
tomas de hipocalcemia (tetania, debilidad y calambres musculares),
aunque a menudo estan ausentes. Los episodios de cefalea pulsa-
til, sudoracion, palpitaciones y palidez, pueden ser indicativos de un
feocromocitoma; mientras que la facie de luna, obesidad central con
paniculos adiposos supraclavicular, con atrofia de la piel, estrias y
hematomas, son indicativos del sindrome de Cushing. Las enfer-
medades tiroideas muestran una variedad de cuadros, los cuales van
desde nerviosismo, palpitaciones, hiperactividad, sudoracién, hiper-
sensibilidad al calor, aumento del apetito, pérdida de peso, piel ca-
liente y himeda, con o sin bocio (en el caso de hipertiroidismo), hasta
aumento de peso, intolerancia al frio, piel seca y gruesa, edema facial,
mixedema, macroglosia, cabello seco y escaso en el hipotiroidismo."”

En edades pediatricas, desde hace ya varias décadas se han registra-
do aumentos en la prevalencia de esta entidad nosolégica, siendo la
hipertension arterial secundaria la causa mas comun (contrario a lo
reportado en adultos), aunque en la ultima década se constaté un in-
cremento en hipertension arterial primaria. Dicho grupo poblacional
no suele mostrar sintomas, o bien pueden ser escasos, por lo que se
deben buscar las causas que la originan; se ha determinado que los pa-
decimientos renales tienen un papel importante en la manifestacion de
esta enfermedad en edades pediatricas, seguidos de la coartacion de la
aorta y las causas endocrinas.’® Un dato relevante es que tanto en estas
edades, como en el adulto mayor, se debe resaltar la hipertension sis-
tdlica aislada, siendo ésta la forma mas comun de hipertension arterial
primaria que padecen ambos grupos poblacionales.>

En relacién con los eventos hipertensivos que acontecen en torno al
embarazo, se identifican la hipertensién arterial crénica (diagnosti-
cada antes de las 20 semanas de gestacion o que persiste luego del
puerperio), la hipertension gestacional (aquella que acontece luego
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de las 20 semanas, no acompaiiandose de proteinuria ni dafio or-
ganico, la cual deja de manifestarse en el puerperio), la preeclamp-
sia-eclampsia (acontece luego de las 20 semanas y se acompaiia de
proteinuria, con o sin dafio organico), asi como la hipertension arte-
rial cronica con preeclampsia sobreafiadida.”

La preeclampsia-eclampsia, ademas de los incrementos de la presion
arterial que pueden ser un hallazgo durante el examen de rutina (en
casos asintomaticos) vy la proteinuria, puede acompariarse de edema
gestacional (persiste luego de 12 horas en reposo).® Ambas son esta-
dios de una misma enfermedad, el elemento que las diferencia es el
coma o convulsiones, en la eclampsia. La preeclampsia se va a dividir,
a su vez, en leve o grave; en esta tltima tienen un papel importante
la cefalea, somnolencia, insomnio, zumbidos en los oidos, nauseas,
epigastralgia, dolor en hipocondrio derecho, hematemesis, cianosis,
oliguria, hematuria, hemianopsia, escotomas, amaurosis, diplopia, y
las alteraciones del gusto u olfato; esto puede evolucionar hacia sin-
drome de HELLP, el cual cursa con hemolisis, elevacion de las enzi-
mas hepaticas, y trombocitopenia. Todos estos sintomas deberan ser
tomados en cuenta para el diagnéstico y tratamiento, con la finalidad
de evitar complicaciones maternas y fetales.

Los sintomas relacionados con enfermedad vascular hipertensiva
pueden obligar al paciente a asistir a consulta médica, en este esce-
nario es importante identificar una crisis hipertensiva, la cual sera
clasificada en urgencias o emergencias hipertensivas, constatando-
se en ambos casos incrementos tensionales superiores a los 180/120
mmHg. En las urgencias hipertensivas no hay evidencia clinica de
dafio organico agudo, gran parte de ellas se caracterizan por mani-
festaciones clinicas inespecificas, mientras que en las emergencias
hipertensivas existe dafio organico inminente o progresivo. En cuan-
to a la afectacion neuroldgica, la encefalopatia hipertensiva y el ictus
son los principales padecimientos que pueden surgir, y se observa
cefalea, mareos, nauseas y vomitos, somnolencia, letargo y ataques
tonico-clonicos; estas alteraciones responden a una disrupcion de la
barrera hematoencefalica, insuficiencia en el intercambio de oxigeno,
edema o microhemorragias.>

Dentro de los eventos cardiovasculares, los sindromes coronarios
agudos tienen especial relevancia debido a su impacto en la salud.

Se manifiestan generalmente con dolor sordo o punzante en el area
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precordial, el cual puede irradiarse a la espalda, brazo izquierdo y
mandibula; esta asociado con disnea, sudoracion, nauseas, piel palida
y fria; de presentarse este escenario, se requiere de estudios elec-
trocardiograficos y marcadores cardiacos de lesion celular miocardi-
ca para su adecuado diagndstico. La diseccion adrtica es otra de las
entidades que puede surgir, se caracteriza por un dolor precordial o
interescapular intenso, desgarrante y stbito, acompafiado de pérdida
parcial o completa de pulsos arteriales y una diferencia en la tension
arterial entre los miembros >20 mmHg. Asimismo, puede ocurrir
edema agudo de pulmoén, que cursa con disnea extrema, agitacion y
ansiedad, tos productiva asociada a esputo sanguinolento, cianosis
y palidez, al examen fisico se detectan sibilancias a la auscultacion
con un ritmo de galope, acompariiado de signos de insuficiencia de
ventriculo derecho.>

En relacién con el dafio visual, se reportan alteraciones visuales en
el paciente, las cuales sugieren neuropatia éptica isquémica aguda,
papiledema, hemorragias o ceguera cortical, dependiendo de la in-
tensidad y duracidn, pueden establecerse o no de forma permanente.
Por ultimo, en el dafio renal, se van a manifestar en forma de oli-
guria o sintomas caracteristicos de insuficiencia renal aguda, como
son nauseas, vomitos, anorexia, edema, alteraciones de la conciencia,
entre otros.>°

Diagnostico

Las guias de diagnéstico y tratamiento para la hipertension arterial
muestran una serie de indicaciones sobre como medir la presion ar-
terial en el consultorio y el hogar, asi como pautas necesarias para
minimizar los errores en el diagndstico y el monitoreo diario de la
presion para tomar decisiones terapéuticas sobre las modificaciones
en el tratamiento. Para medir la presiéon se recomienda que el pa-
ciente se encuentre en un ambiente relajado, sentado y tranquilo. La
American Heart Association (AHA) marca como prioritarias siete es-
trategias para lograr una medicién adecuada, las cuales se enlistan a
continuacién: 1) sin conversacion, 2) vejiga vacia, 3) uso del tamaifio
correcto de manguito, 4) colocar el manguito en el brazo desnudo,
5) apoyo del brazo al nivel del corazén, 6) mantener las piernas sin
cruzar y 7) apoyar las piernas y la espalda.z>-
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Las diferentes guias recomiendan realizar un monitoreo continuo de
la presion arterial de los pacientes en cada consulta en forma de ta-
mizaje. Los programas de tamizaje garantizan que al menos 90% de
los adultos mayores de 40 afios tengan una comprobacion de las cifras
de presion arterial en un plazo de tres a cinco afios, lo que aumenta la
deteccién oportuna de hipertension arterial de forma importante.2225.26

Un aspecto relevante para considerar durante el diagnéstico de hiper-
tension arterial, es la llamada hipertension de bata blanca o sindrome
de bata blanca, la cual se define como aumento de la presion arterial
por arriba del punto de corte (> 140/90 mmHg) en el consultorio, pero
con cifras normales cuando se mide la presion fuera de éste, es decir,
de forma ambulatoria o en el hogar; ésta puede deberse a factores
estresantes que enfrentan los pacientes al estar en el consultorio.
Por otro lado, se encuentra la hipertensiéon enmascarada, en la cual
la presion arterial en el consultorio se encuentra por debajo del punto
de corte para el diagnéstico de hipertension arterial, pero de forma
ambulatoria, los registros se muestran por arriba de dichos puntos, y
se considera que dicha situacion esta principalmente asociada a una
mala técnica de medicion en el hogar.¢:222327

Las cifras de presion arterial consideradas para el diagndstico de hi-
pertension arterial son valores 2140/90 mmHg, obtenidos mediante las
recomendaciones de las diferentes guias y en condiciones apropiadas;
sin embargo, y como se sefialé previamente, se han reportado efec-
tos cardiovasculares negativos a partir de valores > 130/80 mmHg. El
diagnoéstico no puede realizarse con la medicion en una sola consulta,
en la que se obtengan cifras por arriba de los puntos de corte, con
excepcion de aquellos casos en los que se documente presion arterial
>180/110 mmHg, acompaiiada de evidencia de dafio a 6rgano blanco en
la primera consulta. Siempre que sea posible, el diagnéstico debe ser
confirmado con la monitorizacion fuera del consultorio. Si el resultado
de la primera medicion de presion arterial es = 140/90 mmHg, se reco-
mienda realizar una segunda medicion; si la segunda medicién es sus-
tancialmente diferente de la primera se debe tomar una tercera y con-
siderar la menor medicién entre la segunda y la tercera. Al identificar
por primera vez cifras tensionales = 140/90 mmHg, se recomienda una
monitorizacién automatica de la presion arterial o control de ésta en el
hogar de cuatro a siete dias. El diagnéstico se confirma cuando se do-
cumenta durante la monitorizacion en el hogar cifras = 140/90 mmHg
o durante la monitorizacion automatica valores >135/85 mmHg.232528
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Segun las cifras promedio de presion arterial, documentadas en el
consultorio o mediante monitorizacién ambulatoria, la hipertension
se clasifica como normal alta, estadio 1, 2 y 3, tal y como se muestra
en la Figura 1.232526

En todos los pacientes con sospecha o diagnéstico reciente de hiper-
tension arterial se debe efectuar una evaluacion extensa que incluya
historia clinica completa, identificacién de factores de riesgo modi-
ficables y no modificables, identificacion de causas de hipertension
secundaria y examen fisico completo, con peso, talla, circunferencia
de cintura, entre otros. Dentro del abordaje integral para el diagnés-
tico de la hipertension se recomienda incluir estudios de laboratorio,
como glucosa en ayuno, biometria hematica completa, perfil de lipidos,
creatinina sérica, acido trico, examen general de orina, perfil tiroideo,
medicion de la tasa de filtrado glomerular y electrocardiograma. Tam-
bién es importante investigar sobre los medicamentos consumidos en
busca de agentes que puedan aumentar la presién arterial.?62223.27

La identificacién de factores de riesgo cardiovascular es indispen-
sable en los pacientes con diagnéstico de hipertension arterial, ya
que mas del 50% de ellos los muestran, lo cual aumenta el riesgo de

4 N
Normal baja <120 <80
Normal 1202129 80 a84
Normal alta 130a 139 85a89
Estadio 1 1402159 90a99
Estadio 2 160a179 100a109
Estadio 3 >180 >110
*mmHg
Figura 1. Clasificacién de la hipertension arterial
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enfermedad coronaria, cerebrovascular y renal; esto es importante si
se pretende establecer una mejor terapéutica a fin de evitar complica-
ciones mayores. Los factores de riesgo modificables o que pueden ser
susceptibles de cierto tipo de control son la diabetes mellitus tipo 2,
alteraciones de lipidos, sobrepeso, obesidad, hiperuricemia, sindro-
me metabdlico, tabaquismo, alcoholismo, sedentarismo, estado nu-
tricional, calidad de suefio y nivel de estrés. Los factores de riesgo no
modificables incluyen la edad, sexo masculino, origen étnico, fami-
liares de primera linea con enfermedad cardiovascular o antecedente
de hipertension.6:23:27

Tratamiento

Para iniciar el tratamiento de la hipertension arterial, una vez con-
firmado el diagndstico se recomienda un enfoque centrado en el pa-
ciente. Los objetivos del tratamiento deben plantearse de forma per-
sonalizada en funcién de su edad, contexto social y familiar, factores
de riesgo, comorbilidades y origen étnico. Se deben dar al paciente
indicaciones sobre la monitorizacién ambulatoria, las cifras de pre-
sidn arterial que se pretende alcanzar, establecer compromisos para
realizar cambios en el estilo de vida y explicar el tipo y dosis de me-
dicamentos que se van a utilizar, asi como los beneficios, y el riesgo
de un apego terapéutico inadecuado.?>2528

Antes de iniciar el tratamiento, es necesario realizar una valoracion
del riesgo cardiovascular a 10 afios, para poder clasificar el riesgo de
los pacientes, y en conjunto con el grado de hipertension arterial,
establecer el tratamiento.!:237

Las modificaciones en el estilo de vida incluyen reduccién en el con-
sumo de sal, dieta saludable, rica en cereales integrales, frutas, ver-
duras con alto contenido de nitratos, de hoja y remolacha, grasas
poliinsaturadas y lacteos, asi como reducir los alimentos con alto
contenido de azicar, grasas saturadas y grasas trans; consumir bebi-
das saludables, asi como la pérdida de peso hasta alcanzar una com-
posicion corporal saludable. Se recomienda realizar actividad fisica
regular con ejercicio aerdbico de intensidad moderada durante 30
minutos de cinco a siete dias a la semana; también se aconseja la
reduccion de factores estresantes y mejorar la calidad de suefio.24:2527
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Las guias internacionales recomiendan iniciar tratamiento farmaco-
légico en todos aquellos pacientes con hipertensién grado 2 o 3, en
conjunto con modificaciones en los estilos de vida; en aquellos pa-
cientes con hipertensién grado 1 y factores de alto riesgo cardiovas-
cular también esta indicado el inicio de tratamiento farmacolégico en
ciertas condiciones. En los pacientes con hipertension arterial gra-
do 1y riesgo cardiovascular moderado se ha demostrado que iniciar
tratamiento farmacoldgico disminuye significativamente todos los
eventos cardiovasculares importantes y reduce el riesgo de muerte
y enfermedad cerebrovascular, por tal motivo, éste se debe conside-
rar ademas de las modificaciones en el estilo de vida. Respecto a los
adultos mayores en esta categoria, se recomienda iniciar tratamiento
si la presidn arterial sistélica basal es >160 mmHg, ya que disminuye
el riesgo de eventos cardiovasculares y la mortalidad. En los pacien-
tes con hipertension arterial grado 1y riesgo cardiovascular bajo se
recomienda iniciar tratamiento farmacolégico de tres a seis meses
después, si la presion arterial no ha sido controlada con las modifica-
ciones en los estilos de vida.>*?3:26.29

Las guias de tratamiento para la hipertension arterial recomiendan
cinco clases de medicamentos para el tratamiento: 1) inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina (IECA), 2) antagonistas de
los receptores de angiotensina II (ARA-II), 3) betabloqueadores, 4)
bloqueadores de los canales de calcio (BCC) y 5) diuréticos. Los IECA
y los ARA II son los medicamentos mas utilizados, sin embargo, no
deben combinarse. Los ARA II y los IECA son capaces de prevenir o
retroceder la hipertrofia del ventriculo izquierdo y la remodelaciéon
de las arterias pequeifias, reducir la fibrilacion auricular incidente,
asi como mejorar la funcién del ventriculo izquierdo e inducir una
regresion estructural mas efectiva. Estan indicados también después
de infarto al miocardio y en pacientes con enfermedad renal crénica.
Los IECA o los ARA 1I se recomiendan para iniciar el tratamiento en
personas menores de 55 afios, mientras que los bloqueadores de los
canales de calcio se sugieren para personas mayores de 55 aiios o de
origen africano y caribefio.¢:23,29.30.31

Los bloqueadores de los canales de calcio son medicamentos igual
de efectivos que otras familias de farmacos utilizados para el trata-
miento de la hipertension arterial. Su efecto se ha demostrado en la
reduccion de accidente cerebrovascular, pero son menos eficaces para
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la prevencion de la enfermedad renal crénica. También son efectivos
para retardar el avance de la ateroesclerosis carotidea, reducir la hi-
pertrofia del ventriculo izquierdo y la proteinuria.2329:3032

Los diuréticos tiazidicos son eficaces al disminuir la morbilidad vy
mortalidad cardiovasculares y son mas eficaces que otros farmacos
para prevenir la insuficiencia cardiaca; sin embargo, tienen efectos
secundarios como la reduccién de potasio sérico, efectos metaboli-
cos, aumento de la resistencia a la insulina y diabetes. Esta familia
de medicamentos tampoco esta indicada cuando la tasa de filtrado
glomerular es < 30 mL/min, por lo que deben ser sustituidos por diu-
réticos de asa.?3293032

Los betabloqueadores tienen un importante efecto al disminuir el
riesgo de accidente cerebrovascular, insuficiencia cardiaca y episodios
cardiovasculares. Son menos eficaces en prevenir la hipertrofia del
ventriculo izquierdo, la rigidez adrtica y la remodelacion de arterias
pequeiias. En pacientes con riesgo metabélico aumentan la posibi-
lidad de diabetes incidente. Los betabloqueadores de nueva genera-
ciéon como el labetalol, nebivolol, celiprolol y carvedilol no tienen los
efectos metabdlicos de los betabloqueadores clasicos, ademas ejer-
cen efectos mas favorables sobre la presion arterial central, la rigidez
adrtica y la disfuncién endotelial.?329:30:33

Las metas de control de la hipertension arterial, una vez instaurado el
tratamiento, indican que en los pacientes menores de 65 afios se debe
mantener una presion arterial <140/90 mmHg. En los pacientes mayo-
res de 80 afios la meta de control es <160/80 mmHg. En pacientes con
diabetes, enfermedad coronaria y en aquellos que han sufrido un ac-
cidente cerebrovascular, las metas de control son mas estrictas con la
intencion de disminuir el riesgo cardiovascular y mejorar la perfusion
renal y cerebral, por lo que se recomienda mantener la presion arterial
<130/80 mmHg; mientras que en los pacientes con enfermedad renal
crénica las metas de control establecen <140/80 mmHg.6:23.29.30

Conclusion

La hipertension arterial es una enfermedad de origen multifactorial;
en su surgimiento, control y progresion, las aproximaciones centradas
en el paciente y su contexto familiar, social y comunitario guardan

una relevancia enorme. Dificilmente se auguran buenos resultados en
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su tratamiento, prevalencia e incidencia si no se atienden todas las
causas que originan esta enfermedad; las aproximaciones clinicas y de
salud publica implementadas en el primer contacto son cruciales en su
contencién. Es importante, desde el ambito de la medicina familiar,
fortalecer y generar estrategias enfocadas en la prevencion, identifi-
cacion temprana de factores de riesgo, asi como en la blisqueda e im-
plementacién de nuevas aproximaciones y tratamientos a fin de evitar
el surgimiento de la hipertension arterial, asi como de complicaciones
mayores que impacten de manera notoria en la salud poblacional.
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Introduccion

La osteoartrosis es un grupo heterogéneo de padecimientos con ma-
nifestaciones clinicas, cambios patolégicos y radiolégicos comunes. Es
el resultado de factores mecanicos y biolégicos que desestabilizan el
ajuste normal entre la degradacion vy la sintesis por los condrocitos de
la matriz extracelular del cartilago articular y del hueso subcondral.

Afecta, aproximadamente, al 70% de la poblacion de 45 a 50 afios, y
al 9.6% de los hombres y 18% de las mujeres mayores de 60 afnos. Se
estima que la osteoartrosis de rodilla es mas comun en personas de
mas de 55 afios, lo que representa un alto costo econémico y social.

El sintoma principal es el dolor, que puede estar limitando a la arti-
culacién, y puede ser intermitente y aislado si la enfermedad es in-
cipiente. Aumenta conforme avanza la enfermedad, volviéndose mas
persistente, e inducido por cualquier movimiento de la articulacidn.
En los ultimos estadios es casi continuo, incluso en reposo.

El tratamiento radica en controlar los sintoras, mantener la funcién
de las articulaciones afectadas y tratar de detener el avance de la en-
fermedad para mejorar la calidad de vida.

Patogenia

La osteoartrosis es una enfermedad degenerativa de las articulaciones
que se distingue por la degradacién del cartilago hialino que se acom-

pafia de un aumento del espesor v esclerosis de la placa 6sea subcon-

241



Osteoartrosis

dral, proliferacion de osteofitos en el borde articular, estiramiento de la
capsula articular y debilidad de los musculos que unen la articulacion.
El envejecimiento del organismo se vincula de forma importante con la
aparicion de esta enfermedad. Una caracteristica notable de la osteoar-
trosis es su lento avance, de manera que la pérdida de la integridad
articular solo puede detectarse al cabo de afios de evolucion.

El cartilago articular estd disefiado para soportar los cambios articu-
lares secundarios al movimiento y a la carga mecanica, pero la aplica-
cién de fuerzas estaticas prolongadas a las articulaciones, o de fuerzas
constantes, genera alteraciones en la produccion de matriz extracelular
y aumento del catabolismo, hallazgos caracteristicos de la osteoartro-
sis.! En consecuencia, la respuesta normal del cartilago es hipertro-
fiarse en las zonas de mayor presion e hipotrofiarse en las de menor
presion.>? Todo este desequilibrio fisioldgico, contribuye al dafio del
cartilago v tejidos adyacentes,* provocando un proceso inflamatorio
crénico que favorece la sintesis de éxido nitrico, citocinas y radica-
les libres que inducen la liberacién del factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a) e interleucina 1 (IL-1), ademas hay alteracién en la regulacién
del transporte de solutos criticos para el condrocito, como el oxigeno
y la glucosa, los cuales participan en el catabolismo del condrocito y la
activacion de metaloproteinasas, contribuyendo atin mas a la degrada-
cion de la matriz extracelular y muerte del condrocito.>

En pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y obesidad se afecta la ho-
meostasis del cartilago normal mediante la liberacion de agentes infla-
matorios y de hormonas reguladoras del metabolismo, como: TNF-a,
IL-18, IL-6, IL-7, lo que mantiene un estado de inflamacion crénica
que induce la liberacién de radicales libres, aumenta la produccién de
prostaglandinas y disminuye la expresion de genes de colageno tipo II,
perpetuando el dafio al cartilago articular.¢

El conocimiento de las alteraciones idnicas y osmolares del condrocito
(es decir, cambios bioquimicos, estructurales y metabodlicos) es im-
portante para la comprension de la patogenia de la osteoartritis. En
los dltimos afios se han empezado a conocer algunos de esos meca-
nismos, los cuales pueden generar el desarrollo de nuevas estrategias
preventivas y terapéuticas para mejorar la calidad de vida de estos
pacientes.3?
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Epidemiologia

La osteoartrosis es la enfermedad articular crénica degenerativa mas
frecuente en el mundo que ocasiona dolor e inflamacién, lo que pro-
voca modificaciones en la calidad de vida; es una de las principales
causas de consulta en el primer nivel de atencion. Es mas comun en el
género femenino, sobre todo después de la menopausia. En el mundo,
en mujeres mayores de 60 afios, es la cuarta causa de morbilidad y en
hombres la octava. En México, la prevalencia en la poblacién adulta
es del 2.3 al 11%. En el sistema de salud es uno de los 10 principales
motivos de consulta. Se calcula que el nimero de pacientes con os-
teoartrosis aumentara para el afio 2050 a 20 millones.

La gonartrosis (osteoartrosis de rodilla) es la forma mas comun de
esta enfermedad y ocurre en 240 de cada 100,00 personas al afo, 14%
mujeres vy 5.7% hombres. La coxartrosis (osteoartrosis de la cadera)
registra 88 casos por 100,000 personas al afio; su prevalencia es de 16%
hombres y 6% mujeres a partir de los 65 afios de edad. La osteoartrosis
de manos se observa en 100 de cada 100,000 personas al ailo.”

Factores de riesgo para sufrir artrosis
Se puede clasificar con base en su origen en:

® Primaria o idiopatica, ocurre en ausencia de algun factor pre-
disponente conocido.
® Secundaria, tiene una causa predisponente:
o Traumatica: factor biomecanico.
o Congénita y del desarrollo: Legg-Calvé-Pertes, luxacion
congénita de cadera, hallux valgus, escoliosis, displasias
Oseas.
o Alteraciones metabdlicas: alcaptonuria, hemocromato-
sis, enfermedad de Wilson.
o Alteraciones endocrinas: acromegalia, diabetes, obesi-
dad, hipotiroidismo.
o Enfermedades por depdsito de cristales.
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También puede clasificarse con base en su distribucion:

® Localizada, afecta solo una articulacién o grupo articular:

o Manos: nédulos de Heberden y de Bouchard, rizartrosis
del pulgar.

o Pies: hallux valgus.

o Rodillas (gonartrosis): compartimiento medial, lateral,
patelofemoral

o Cadera (coxartrosis): excéntrica, concéntrica, difusa (co-
xae senilis)

o Columna vertebral (espondiloartrosis): interapofisiaria,
intervertebral. Los segmentos mas frecuentemente afec-
tados son el cervical y el lumbar.

o Otros: hombros, codos, muilecas y tobillos son afectados
con menor frecuencia.

® Generalizada, incluye tres o mas areas de las mencionadas.

Cuadro clinico

La osteoartrosis puede afectar casi a cualquier articulacion, pero por lo
general a articulaciones que sostienen peso y que se utilizan con fre-
cuencia, como la rodilla, la cadera, la columna vertebral y las manos.

Es indispensable indagar sintomas como dolor, rigidez articular, cre-
pitacién a la movilizacion, disminucién de los arcos de la movilidad,
noédulos de Heberden o Bouchard, hallux valgus, cervicalgia o lum-
balgia crénica.

La artrosis se acompafia de dolor provocado aparentemente por la
actividad fisica, como subir y bajar escaleras o permanecer mucho
tiempo de pie (rodilla), para desaparecer, al menos al principio, con
el reposo en cama. Generalmente, el dolor de la artrosis, al comien-
zo, es intermitente, se resuelve espontaneamente, pero a medida que
transcurre el tiempo, se agrava, se hace crénico, con crisis agudas
intercaladas.®

A veces el paciente tiene sensacion de inestabilidad, de fallos arti-
culares o de desplazamiento, dando lugar a caidas especialmente en
artrosis de rodilla; cuando es bilateral crea marcada importancia fun-
cional. En la rodilla, el cuadriceps, estabilizador principal, se atrofia;
de ahi la necesidad de realizar ejercicios de potenciacion muscular y
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de equilibrio en estos pacientes. Los fallos articulares se producen
sobre todo con cambios bruscos en la direccion de la marcha.

La rigidez articular se observa especialmente en las rodillas y cadera
posterior a mantener por tiempos prolongados la misma posicion. Un
alto porcentaje de pacientes comenta que percibe un chasquido a la
movilizacién de la articulacion, lo cual es evidente al palparla.?

Hay pérdida progresiva de los arcos de movilidad articular y de la
fuerza muscular por falta de uso. Existen formas clinicas especiales
de la artrosis en las cuales podemos contemplar los siguientes cua-
dros patolégicos:

Formas rdpidamente progresivas, afectan principalmente la cadera, un
cuadro especial es la artrosis destructiva del hombro con depésitos de
hidroxiapatita y derrames hematicos al cual se le denomina hombro
de Milwakee.

Artrosis erosiva, es una artrosis con brotes inflamatorios interfalan-
gicos proximales que produce discapacidad por la deformidad de los
arcos de movilidad y dolor intenso.

Existen otras complicaciones ademas de la limitacion de la movili-
dad articular que representa la consiguiente incapacidad del indivi-
duo para realizar determinadas actividades; éstas pueden ser de causa
inflamatoria, la mas frecuente es la artritis por microcristales que, en
ocasiones, se origina por la condrocalcinosis crénica o la pseudogota;
infecciosa, por bacterias grampositivas, principalmente por Staphylo-
coccus aureus; traumatoldgica, por meniscopatia degenerativa y osteo-
condritis.

Cuando la artrosis cervical esta muy avanzada, la deformacion ver-
tebral y las rebabas dseas que se forman pueden comprimir los ner-
vios, originando esta complicacion de la artrosis. Es excepcional que
origine sintomas como mareo, sensacién de inestabilidad y vértigo;
normalmente estos sintomas tienen su origen en problemas neurolo-
gicos, problemas de vision y en alteraciones en el oido o en el drgano
del equilibrio, que se sitda en la proximidad del 6rgano de la audicién.

Sentir dolor en las articulaciones puede provocar alteraciones en el
sueiflo causando incomodidad a la hora de dormir.
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La rigidez de las articulaciones y la limitacion de los arcos de movili-
dad reducen el deseo de mantenerse activo , lo que afecta la actividad
fisica del paciente, que llega al sedentarismo y con esto al aumento
de peso, abriendo las puertas a padecimientos como diabetes mellitus
hipertension y enfermedades coronarias. Otra complicaciéon impor-
tante que se debe buscar en estos pacientes es la depresion.”

Diagnostico

El diagnéstico inicial es meramente clinico; se basa en la historia cli-
nica y se confirma con los estudios paraclinicos. Cuadro 1

Mano

Criterios para el diagndstico de osteoartritis

Dolor en la mano y rigidez durante la mayor parte de los dias del mes
previo.

Engrosamiento de estructuras 6seas de més de 2 de las articulaciones
seleccionadas.

Tumefaccion en <2 metacarpofaléngicas.

Engrosamiento de estructuras 6seas > 2 interfaladngicas distales.
Deformidad 6sea en dos 0 mas articulaciones seleccionadas.

Debe cumplir 1, 2, 3y uno de los dos ultimos.
Sensibilidad 92%, especificidad 98%

Cadera

Dolor en cadera durante la mayor parte de los dias del mes previo.
Velocidad de sedimentacion globular <20 mm/h.

Radiografias con osteofitos.

Radiografia con estrechamiento del espacio articular.

Debe cumplir el 1junto con al menos 2 de los criterios 2, 3 0 4.

Rodilla

Criterios clinicos

Dolor en la rodilla la mayor parte de los dias del mes previo.
Crepitacion en la movilizacién activa de la articulacion.
Rigidez matutina < 30 minutos.

Edad > 38 afos

Engrosamiento de estructuras éseas en la exploracion.
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Debe cumplir el criterio Tjunto a una de las siguientes combinaciones: (2, 3, 4)
(2,5)o0(4,5).

Sensibilidad 89%, especificidad 88%
Rodilla
Criterios clinicos y radiologicos

Dolor en la mayor parte de los dias del mes previo.
Osteofitos en los margenes articulares en la radiografia.
Liquido sinovial caracteristico de la artrosis (no inflamatoria).

Edad > 40 afos.
Rigidez matutina < 30 minutos.
Crepitacion en la movilizacién activa de la articulacion.

Tomada de: Belmonte SMA, Beltran FJ, Lerma GJ. Artrosis. En: Belmonte SMA, coordina-
dor. Enfermedades reumaticas: Actualizacién Sociedad Valenciana de Reumatologia. 22
edicion. Espafa: Ibahez y Plaza Asociados 2013; pp. 705-728.

La radiologia simple sigue siendo la técnica de imagen de primera
eleccion en el estudio de pacientes artrdsicos. La tétrada caracte-
ristica de la artrosis consiste en pinzamiento del espacio articular,
osteofitos marginales, esclerosis del hueso y geodas subcondrales.
En fases tempranas puede apreciarse solo un discreto pinzamien-
to articular o algtn osteofito aislado. En fases avanzadas se produce
irregularidad del hueso subcondral, incluso con contacto directo en-
tre los huesos adyacentes, fuerte esclerosis subcondral con geodas y
desalineamiento de los ejes articulares, con deformidad articular. La
correlacion entre las alteraciones radioldgicas y las manifestaciones
clinicas (basicamente dolor y rigidez al iniciar los movimientos) no
siempre es la esperada y depende de las articulaciones estudiadas,
siendo mayor en rodillas, caderas y columna lumbar, y baja en las
manos y columna cervical.

La ecografia es una técnica ttil para el estudio de complicaciones fre-
cuentes en la artrosis, especialmente para confirmar la existencia de
quistes de Baker popliteos, asi como su rotura. En caso de derrame
sinovial, la ecografia permite determinar si existe hipertrofia sinovial
asociada, lo que iria a favor de otros cuadros como artritis reumatoide.
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La gammagrafia ésea esta indicada en el caso de sospecha de lesiones
Oseas ocultas, como osteocondritis, osteonecrosis epifisarias y frac-
turas subcondrales por sobrecarga.

La resonancia magnética tiene indicaciones parecidas a la gammagrafia
y la tomografia axial computada, pero permite una mayor definicién
de estructuras blandas. Es de primera eleccion ante la sospecha de
osteonecrosis 0sea y lesiones tumorales.™

Los criterios diagnodsticos mas utilizados son los del American College
of Rheumatology, los cuales se aprecian en el Cuadro 1.°

Prevencion

Debido a que la osteoartrosis se distingue por la pérdida lenta y pro-
gresiva de cartilago articular, sobre todo en las articulaciones de car-
ga, la prevencion esta centrada en la salud articular, la cual depende
del estado general del cuerpo, estilos de vida saludables y la identifi-
cacion de factores de riesgo, para realizar acciones oportunas, sobre
todo de rodillas, caderas y manos, a fin de limitar el aflo, prevenir las
secuelas, mejorar la calidad de vida y procurar la funcionalidad.®

Las medidas anticipatorias al dafio articular se deben implementar una
vez que se realiza la evaluacion personalizada, considerando el género,
la edad, traumatismos, actividades con carga articular y salud general
(estado nutricional y comorbilidades), los cuales son indicadores de
activacion de procesos bioquimicos patoldgicos en el cartilago, el hueso
y la sinovial, iniciando la degeneracién del cartilago articular.

La prevencion de esta enfermedad es en tres niveles, el primero se
enfoca en evitar su apariciéon con base en la proteccion a la salud
(factores del medio ambiente), la promocién a la salud y la educa-
cién para la salud, con una orientacion en estilos de vida que cuiden
las articulaciones y eludan todo aquello que contribuya a su dege-
neracion, se menciona el sobrepeso y la obesidad (incrementan las
fuerzas mecanicas en las articulaciones de carga, sobre todo en la
rodilla, en el compartimento femorotibial interno), el tabaquismo
(activa las metaloproteinasas), mal alineamiento articular (el varo y
el valgo agravan la gonartrosis), estrés oxidativo (contribuye al en-
vejecimiento del fenotipo de los condrocitos) y la sobreutilizacion o
carga articular.
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La prevencion secundaria se enfoca en establecer medidas adecuadas
y oportunas tras una deteccién temprana de la enfermedad, a fin de
limitar el empeoramiento del dafio articular; y la prevencion terciaria
consiste en terapias rehabilitadoras que mejoran la calidad de vida
ante las complicaciones. Estos elementos son imprescindibles, y se
tratan juntamente con el segundo y tercer nivel de manera multidis-
ciplinaria.®

Debido a que las manifestaciones clinicas que predominan en la os-
teoartrosis son el dolor, la rigidez, el aumento de volumen y la dis-
minucién en la movilidad articular con la consecuente limitacion
funcional que afecta la calidad de vida, su terapéutica se integra en
el primer nivel de atencién con una visién multidisciplinaria, consi-
derando las manifestaciones clinicas, la fase, la clase funcional v la
toxicidad de los farmacos. Respecto a la clase funcional, van de lal a
la V, sus caracteristicas se enlistan.

Es importante mencionar que las clases funcionales I y II son com-
petencia del primer nivel de atencién, y del grado III en adelante
requieren valoracién por el segundo nivel de atencién. Otra condicién
que se debe considerar para establecer el tipo de tratamiento es la
fase clinica, puede ser aguda (primeras 72 horas) o crénica (posterior
a las 72 horas).

El tratamiento persigue diversos objetivos, los principales son pro-
curar la salud articular para limitar el avance acelerado de la dege-
neracion, disminuir las artralgias, conservar los arcos de movilidad,
fortalecer la musculatura y evitar los efectos adversos de los medica-
mentos, situaciones que fomentan la funcionalidad e independencia,
y con esto una mejor calidad de vida. Estos objetivos se consiguen a
partir de la prescripcion oportuna y apropiada de alimentos, actividad
fisica, fisioterapia, rehabilitacidn, ortesis, termoterapia local, analgé-
sicos, antinflamatorios, condroprotectores, control de comorbilidades
y cirugias articulares;" todas estas medidas terapéuticas se pueden
dividir en terapia conservadora (no farmacoldgica y farmacoldgica) y
quirurgica.
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Terapia conservadora

Es la terapéutica que se prescribe de manera mas comun, y el escena-
rio sucede generalmente en el primer nivel de atencién a la salud, se
divide en farmacolégico y no farmacolégico.

Terapia no farmacolégica

Las medidas no farmacoldgicas que se recomiendan a los pacientes
con osteoartrosis; son quiza las intervenciones mas eficaces, debido a
que orientar en los planes de alimentacion, actividad fisica y rehabi-
litacion son la base para la salud articular general, sobre todo cuando
se enfoca a comorbilidades concomitantes que aceleran el dafio arti-
cular; las recomendaciones para estos casos son las siguientes:

Alimentos: evitar los alimentos irritantes y picantes, debido a que los
analgésicos pueden desencadenar epigastralgia; ademads, se pueden
ajustar las calorias, sea por el reposo o por los ejercicios, sobre todo
ante comorbilidades (obesidad, diabetes, entre otras).

Actividad fisica: en la fase aguda es indispensable el reposo relativo
en decubito dorsal con elevacion de la extremidad con una flexién de
25° con vendaje elastico, cuando es rodilla, vy si es cadera se flexiona
a 30° y se hace una ligera rotacion externa; se restablece de manera
paulatina con ayuda de los ejercicios v la rehabilitacion.

Ejercicios: es vital mantener la capacidad aerébica para evitar otras
comorbilidades (sobrepeso y obesidad) y fortalecer la musculatura,
pudiéndose indicar ejercicios que mejoran la flexibilidad y movilidad,
acondicionamiento fisico especifico destinado a ciertos grupos mus-
culares y aerdbicos que impactan en la salud cardiovascular, como
la caminata y la bicicleta en periodos de 20 a 30 minutos hasta tres
veces por semana.

Un efecto de estas instrucciones es la reduccion de la dosis de anal-
gesia y de las visitas al médico, debido a que disminuye el dolor ma-
nifestado al reposo vy al activarse fisicamente, para este fin estan in-
dicados los ejercicios isométricos e isotonicos; otra opciéon son los
ejercicios de tipo concéntricos y excéntricos de gliteo medio, cuadri-
ceps y musculos gravitatorios, y los ejercicios propioceptivos.
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Fisioterapia: se inicia con la movilizacién activa asistida y actitud libre
de la articulacién afectada a tolerancia, ademas de repeticiones (se-
ries de cinco a 10 cada ocho horas), ejercicios de estiramiento muscu-
lar (recto anterior, flexores de cadera y rotadores internos para cadera
e isquiotibiales para rodilla) y de fortalecimiento (abductores, aduc-
tores y rotadores de cadera para cadera y cuadriceps e isquiotibiales
para rodilla), asi como caminata a tolerancia (iniciar con ocho mi-
nutos diarios durante cinco a siete dias, posteriormente incrementar
uno a dos minutos hasta lograr 30 minutos) o actividad acuatica (en
caso de no tolerar la caminata), el seguimiento es por tres meses.

Termoterapia: la aplicacion local de frio (fase aguda) o calor (fase cro-
nica) ha demostrado disminuir el dolor; se utilizan la crioterapia, las
compresas quimicas y la diatermia capacitiva (calor profundo); el frio
se aplica de 10 a 20 minutos cada ocho horas y calor himedo 20 mi-
nutos cada ocho horas; se deben evitar los movimientos que desen-
cadenan el dolor.

Educacién al paciente: el empoderar a un paciente con osteoartrosis
en cuanto a las estrategias y herramientas para el control de la en-
fermedad, se considera un complemento efectivo porque favorece el
apego terapéutico, lo cual se puede conseguir con la interaccién que
se genera en los grupos de apoyo, tras clarificar el conocimiento de la
enfermedad y propiciar el intercambio de experiencias. Este proceso
de ensefianza-aprendizaje debe incluir la identificacion de factores
de riesgos que sean factibles de modificar, como el control de comor-
bilidades (sobrepeso, obesidad, tabaquismo, diabetes, hipertension,
sindrome climatérico y artropatias por depdsitos de cristales como la
hiperuricemia) que pudiesen acelerar la degeneracion articular; para
este fin es imprescindible considerar la historia clinica respecto a la
ocupacion, comorbilidades e interacciones medicamentosas.

Por lo tanto, el autocuidado reduce los recursos que se destinan para
atender estos pacientes en el primer nivel de atencién, sobre todo
cuando se proporcionan de manera adecuada los objetivos, las estra-
tegias y las acciones terapéuticas con precisién.”

Control de peso: es una indicacion estricta para aquellos casos con so-
brepeso y obesidad, debido a que se debe favorecer la remision del
dolor y evitar en lo posible el dafio articular, esto se consigue con la
disminucion progresiva del peso corporal hasta lograr el peso ideal
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(indice de masa corporal <25 kg/m?2); por lo que ante estas comorbi-
lidades se debe integrar a los pacientes a planes alimenticios reducti-
vos con apoyo del servicio de nutricién y a un plan de actividad fisica
(basado en la caminata), dependiendo el grado de obesidad.™%

Terapia ocupacional o educacién funcional: las recomendaciones de hi-
giene postural y de la proteccién articular son actividades destinadas
a disminuir el dolor y recuperar la funcionalidad general e indepen-
dencia para las actividades basicas e instrumentales de la vida, ésta es
una de la metas mas importantes. La higiene postural consiste en la
alineacion de los segmentos corporales y en evitar posiciones corpo-
rales forzadas (en sentadillas y en cuclillas), y la proteccion articular
radica en el uso de la musculatura y articulaciones mas fuertes para
los esfuerzos fisicos (levantar, jalar o empujar), los cuales deberan ser
evitados en lo posible (marchas prolongadas, ascenso y descenso de
escaleras, cargas de peso) y procurar disminuir las barreras arquitec-
tonicas como escalones, objetos y establecerse en la planta baja de la
casa habitacion.

En el caso de los trabajadores, esta proteccion esta enfocada en el uso
de equipo ergondmico de acuerdo con cada empleo, seglin sus activi-
dades diarias, lo cual incluye el uso de calzado, plantillas, rodilleras
(mejoran la rigidez, la estabilidad articular y los arcos de movilidad),
bastén (usado en el lado contralateral de la lesién) y férulas (para re-
poso en la fase aguda y dinamicas para la alineacion articular).

Ortesis: la finalidad es disminuir el dolor articular y fomentar la funcio-
nalidad de la articulacién, y se debe adecuar a las articulaciones afec-
tadas; para este objetivo existen férulas y soportes de polipropileno.

Integracién social: los grupos de apoyo (institucionales y extrainsti-
tucionales) son una estrategia ttil para la integracion sociofamiliar
y la autoestima, elementos que revitalizan y favorecen la capacidad
funcional; para este fin se recomienda inscribirse a grupos de yoga,
tai-chi, caminata, acuaticos, bicicleta y manualidades, dejando muy
clara la prioridad en la proteccion articular, el evitar posturas forza-
das, movimientos repetitivos y con exceso de carga.

Aditamentos para la marcha: el baston, la andadera y las muletas son
recursos que disminuyen la carga de peso en articulaciones daiiadas;
el bastén se utiliza en la mano contraria del lado afectado a la altu-
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ra del trocanter mayor para poder flexionar el codo de 20 a 30°, las
muletas se apoyan de tres a cuatro dedos por debajo del hueco axilar
y el mineral es es en el trocanter mayor; la andadera debe permitir la
flexion del codo de 15 a 20°.

Rehabilitacion: 1a funcionalidad vy el fortalecimiento muscular progre-
sivo son elementos que se deben privilegiar, para esto existen pro-
gramas especificos de rehabilitacion para cada articulacion.

Electroterapia: es la aplicacién de corrientes interferenciales, se de-
nomina estimulacidn nerviosa eléctrica transcutanea (TENS, por sus
siglas en inglés); se ha corroborado disminucién del dolor, y mejoria
en movilidad y en los arcos de movimiento. Estos mismos efectos se
han documentado con la fototerapia (laser y luz polarizada), el ultra-
sonido, la hidroterapia (ejercicio en tanque terapéutico) y la magne-
toterapia.

Mecanoterapia: son procedimientos llevados a cabo por personal capa-
citado; se aplican masajes, estiramientos y movilizaciones activas, las
cuales alivian el dolor y mejoran los arcos de movimiento.

Vendajes: hay de dos tipos, el neuromuscular y el funcional; el prime-
ro se enfoca en reeducar el sistema neuromuscular, fundamental para
mejorar las posturas del paciente, generan aumento de la circulacién
y de la presion, con lo que disminuyen el dolor.

Apoyo psicoldgico: debido a que es un padecimiento que puede con-
llevar ansiedad, angustia o depresion, este elemento es un sustento
fundamental; se deben contemplar las emociones, a la familia y a los
grupos de apoyo, y otorgar seguimiento con acompafiamiento.

Alternativas complementarias: es evidente que el estimular el autocui-
dado es primordial, incide directamente en los sintomas y la funcio-
nalidad; los recursos que prevalecen en nuestro medio son el Tai chi,
meditacion, acupuntura y el yoga.

Incapacidad e invalidez: evaluar la limitacién funcional de los casos la-
boralmente activos en fase aguda y crénica es imprescindible, ya que
indicar reposo incluye otorgar un certificado de incapacidad para el
trabajo con base en el tipo de actividad, sedentaria, moderada o alta-
mente activa; incluso canalizar los casos prolongados y refractarios
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a salud en el trabajo, con previa valoracidn ortopédica, para evaluar
el tramite de invalidez, lo que amerita una atencidn integral por el
equipo multidisciplinario.

El médico del primer nivel de atencion puede interconsultar al médico
ortopedista en casos donde exista duda diagnéstica, cuando fracasa
la respuesta al tratamiento conservador, ante enfermedades conco-
mitantes que limiten las acciones a implementar, al existir sintomas
sistémicos vinculados con la enfermedad que evidencien importante
compromiso funcional; es de buena practica clinica el sustentar el
motivo del envio e incluir los paraclinicos pertinentes.

Tratamiento farmacologico

Los medicamentos que se utilizan en la osteoartrosis tienen los ob-
jetivos de disminuir la intensidad del dolor, asi como combatir el
proceso inflamatorio y favorecer la regeneraciéon de los elementos
articulares. Estos farmacos pueden agruparse en analgésicos (para-
cetamol, AINES, tdpicos y opioides), neuromoduladores, esteroides,
condroprotectores, viscosuplementadores, entre otros; cuya posolo-
gia e indicacién deben ser precisas y adaptarse a las comorbilidades
del paciente y la fase en que se encuentran.

Analgésicos: el objetivo de los analgésicos es limitar y mitigar el dolor
articular, para esto existe el paracetamol, los antinflamatorios no es-
teroides (AINES), los analgésicos topicos (anestésicos) y los opioides,
cada uno de estos farmacos con algunas peculiaridades que se deben
considerar a consciencia para su prescripcion y establecer claramen-
te la via de administracion, horario y dias, o en su defecto instituir
una dosificacién por razon necesaria muy precisa; asimismo, vigilar
estrechamente la necesidad de ajuste de dosis o de suspender la mi-
nistraciéon por comorbilidades, y evaluar la respuesta y los efectos
adversos, dos factores imprescindibles que se investigan durante el
seguimiento; a continuacion se estudian los analgésicos disponibles
en nuestro medio.

Paracetamol (acetaminofén): limita la produccion de prostaglandinas
en el sistema nervioso central (inhibiendo la ciclooxigenasa 3), es el
farmaco de primera linea con un maximo efecto de la primera a la
cuarta semanas y quizds el mas seguro para los casos cronicos, ya que
puede administrarse por largos periodos;" su posologia es de 500 a
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1000 mg cada ocho horas por seis semanas, tiene una dosis maxima
de 4000 mg al dia y se vigila la toxicidad hepatica y hematoldgica;
sobre todo ante casos de alcoholismo y anticoagulacion (uso de war-
farina) pudiese estar contraindicado de manera relativa, y de manera
absoluta ante el dafio hepatico severo.s

AINES: inhiben la ciclooxigenasa (cox) y con esto la sintesis de pros-
taglandinas y tromboxanos (mediadores proinflamatorios), lo pueden
hacer de manera selectiva o no selectiva (inhibiendo la isoforma cox-
1 0 cox-2) y de forma reversible o irreversible; se absorben rapido
en el estomago (debido al pH acido de estos farmacos, el cual oscila
entre 4 y 5), se transportan en proteinas y se dirigen al sitio de ac-
cién para acumularse (ya que en los sitios inflamatorios se aglutinan
proteinas), logrando una concentracion de hasta 40% en la sinovial
inflamada. La mayoria de estos farmacos de metabolizan en el higado
y los metabolitos son eliminados via renal.

Es variable el tiempo de vida media, puede ser corto (efecto rapido
pero corto, como el diclofenaco, ibuprofeno y ketorolaco), interme-
dio (celecoxib, sulindaco y naproxeno, son la férmula ideal) y largo
(tardan en ejercer el efecto, pero es prolongado, como el etoricoxib,
meloxicam y piroxicam, y se incrementan los efectos adversos). De
manera que estos farmacos se pueden dividir en no selectivos y en
selectivos (cox-2).

Los AINES no selectivos se recomiendan cuando el paracetamol no
consigue las metas en analgesia y existe bajo riesgo de hemorragia
gastrica, debido a que la mayor toxicidad de estos farmacos es gas-
trica y renal. Debido a lo anterior, en mayores de 65 afios, diabéticos,
hipertensos (eleva las cifras tensionales), con gastropatias (tilcera
péptica, dispepsia funcional y hemorragia digestiva), nefropatias, ci-
rugias recientes (sobre todo de revascularizacion o bypass coronario),
alteraciones en la coagulacion y uso de anticoagulantes pueden estar
proscritos, y el investigar dafio a drgano blanco debe ser parte del
interrogatorio, incluso valorar administrarlos junto con un protector
de la mucosa gastrica (misoprostol o inhibidores de la bomba de pro-
tones, no asi los antagonistas H,) para disminuir el riesgo de hemo-
rragia crénica del tracto digestivo (sobre todo en intestino delgado) y
dafio a la mucosa gastrica; por lo cual resulta relevante el conocer las
peculiaridades de cada uno, por ejemplo, diclofenaco e ibuprofeno son
los que tienen menor riesgo de hemorragia de tubo digestivo. Este
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grupo de farmacos tiene de manera representativa al diclofenaco 100
mg cada 24 horas, naproxeno 250 a 500 mg cada 12 horas, ibuprofeno
400 mg cada ocho horas, piroxicam 20 mg cada 24 horas y meloxicam
15 mg cada 24 horas.

Los AINES selectivos: inhiben de manera especifica la isoforma ci-
clooxigenasa 2 (cox-2) con una reduccion de los efectos adversos, so-
bre todo gastricos y renales (alto riesgo de sangrado gastrointestinal),
ya que han demostrado evitar los efectos colaterales en estas areas,
pero con repercusion en el efecto protrombético (debido al desba-
lance entre tromboxano y prostaciclina), por lo que son de primera
eleccién en casos con gastropatia pero sin trastorno cardiovascular
donde el paracetamol no es efectivo, debido a un dolor de moderada
a alta intensidad con componente inflamatorio; sin embargo, nunca
se deja de considerar la posible toxicidad cardiolégica y renal, con
mayor énfasis ante diabetes, hipertension, insuficiencia cardiaca y
enfermedad renal.

Este grupo de farmacos tiene de manera representativa al celecoxib
100 a 200 mg cada 24 horas, que es el que induce menos riesgos
(cardiovasculares, renales y hepaticos), pero al ser un derivado de
sulfonamida esta contraindicado en alergia a las sulfas; rofecoxib 25
a 50 mg cada 24 horas y etoricoxib 90 a 120 mg cada 24 horas estan
vinculados con elevacién del riesgo cardiovascular, este Gltimo es un
derivado de metilsulfona (también una sulfa), y lumiracoxib 400 mg
cada 24 horas tiene altos indices de hepatotoxicidad.

Se carece de evidencia de superioridad entre los AINES para el control
de la analgesia, que nunca se deben de indicar dos AINES de manera
simultdnea y que son los farmacos que se consideran mas efectivos
para dolor de moderada a alta intensidad; se deben utilizar a dosis ba-
jas y por el menor tiempo posible, sobre todo cuando el paracetamol
no consigue las metas y existe afectacion de la capacidad funcional.

Tépicos (anestésicos): 1a capsaicina y el metilsalicilato aplicados cada
seis a 12 horas durante las dos primeras semanas, son preparados
que se pueden recomendar a la par de otras terapias, sin embargo, no
existen estudios controlados sobre su uso, y generalmente se utilizan
de manera simultdnea a otras terapias. Existen preparados topicos a
base de AINES (diclofenaco), que también se usan con este fin."
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Opioides: se utilizan en casos de dolor de intensidad alta o exacer-
baciones, con pobre respuesta o intolerancia al paracetamol o a los
AINES, por periodos cortos (menos de seis meses de manera conti-
nua); en nuestro medio se tiene al dextropropoxifeno 65 mg cada seis
horas (asociado a arritmias cardiacas), buprenorfina parches de 20,
30 0 40 mg, codeina de 15 a 30 mg cada seis horas, oxicodona 10 mg
cada 12 horas y tramadol 50 mg cada seis horas (hasta 200 mg al dia);
ademas, existen preparados de opioide con paracetamol o con AINES,
cuando la monoterapia del opioide no consigue la meta analgésica,
sobre todo en fase aguda.

Neuromoduladores: la duloxetina a dosis de 60 a 120 mg al dia es un
coadyuvante para gonartrosis; sin embargo, esta proscrito ante glau-
coma y amerita vigilar sus efectos adversos (hiperhidrosis, cefalea,
nauseas, estreflimiento, somnolencia y fatiga).

Esteroides: el dipropionato de betametasona y el acetato de metilpred-
nisolona son recursos efectivos de administracion intraarticular para
casos con dolor de moderada a alta intensidad que no responden a
la analgesia oral con afeccién monoarticular y proceso inflamatorio,
sobre todo en rodilla con derrame sinovial, previa artrodesis; gene-
ralmente se realiza en segundo o tercer nivel por el médico ortope-
dista, tiene un efecto analgésico maximo de la semana uno a la tres,
no disminuyen el avance de la enfermedad, no se aplican mas de tres
veces al afio y generalmente se incluye lidocaina. Estos farmacos por
via oral no estan indicados.

Condroprotectores: disminuyen la actividad catabdlica de los condroci-
tos, el sulfato de glucosamina (glucoproteina que favorece la sintesis
de glucosaminoglucanos y agrecanos del cartilago) a dosis de 1,500
mg al dia y el condroitin sulfato (glucosaminoglucano sulfatado que
favorece la sintesis de proteoglicanos y acido hialurénico endégeno)
de 800 a 1,200 mg al dia se consideran firmacos sintomaticos de
accion lenta en osteoartrosis (SYSADOA, por sus siglas en inglés);
contribuyen a la disminucioén del dolor y a la funcionalidad, con un
efecto maximo de la semana uno a la cuatro, y han demostrado re-
tardar la disminucion del espacio articular femorotibial (no asi en la
reconstruccion del cartilago articular); la glucosamina se utiliza por
seis meses y el condroitin incluso por dos afios.
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La diacereina (inhibidor de la interleucina 1) a dosis de 100 mg al dia
hasta por tres afos, se propone que disminuye el dolor y mejora la
funcionalidad.

Viscosuplementacién intraarticular: el hialuronato de sodio y acido hia-
lurénico son restauradores de la viscoelasticidad del liquido sinovial
al estimular su sintesis enddgena; es una terapia coadyuvante para
casos refractarios a la analgesia via oral, sobre todo en la rodilla, y
estan proscritos en procesos sépticos de la articulacion y con anti-
coagulantes.

Toxina botulinica: los resultados con aplicacién intraarticular se han
asimilado a los esteroides intraarticulares.

Tratamiento quiriirgico

Los procedimientos quirirgicos se reservan para casos avanzados y
con deterioro en la clase funcional (clase III al V) que no responden
al tratamiento conservador; su atencion es en el servicio de ortope-
dia, que decide realizar una correccion de deformidades o colocar una
protesis. Para corregir una deformidad se puede recurrir a las osteo-
tomias, artroscopias (sobre todo en casos sin alineacion y sintomas
mecanicos), sinovectomias, condroplastia, meniscoplastia, plastias
ligamentarias, aplicacion de factores de integracién celular (origen
plaquetario o de cresta iliaca), aplicaciéon de condrocitos cultivados y
liberacion de retinaculo.

En el caso de las prdtesis, son procedimientos que se reservan para
pacientes con dafo estructural severo y alto impacto en la funciona-
lidad, y las artroplastias pueden ser totales o parciales en la rodilla
(con o sin cementaciéon o de libre movimiento), cadera (con o sin
cementacion, de reseccion o artrodesis), columna (descompresion ra-
dicular y estabilizacion dindmica o rigida), mano (plastia de trapecio
metacarpiana o artrodesis) y hombro (acromioplastia o plastia del
manguito rotador); los casos con obesidad y el grupo de los adultos
mayores se pueden beneficiar de los tratamientos quirtrgicos.>

El tratamiento de la osteoartrosis debe ser multidiscplinario, con la
interaccion de diversos profesionales de la salud para aliviar los sin-
tomas y mejorar la funcién y la calidad de vida de los pacientes. To-
dos los profesionales involucrados en el tratamiento (reumatélogos,
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ortopedistas, medicina de rehabilitacion, especialistas en nutricidn,
médico de primer nivel de atencién) desempefian un papel impor-
tante.
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Introduccion

El sobrepeso y la obesidad son condiciones patoldgicas multifacto-
riales que impactan directamente en el desarrollo de otras entida-
des metabdlicas cronicas como diabetes mellitus tipo 2, hipertension
arterial sistémica y sindrome metaboélico, asi como con enfermedad
hepatica, distintos tipos de cancer, problemas socioemocionales, en-
tre otros.

En este contexto se puede considerar que el binomio sobrepeso-obe-
sidad es detonante de la mayoria de los padecimientos observados y
tratados en el primer nivel de atencidn; por tal motivo, es fundamen-
tal que médicos familiares y de primer contacto conozcan el impacto
que tiene dicho binomio en el desarrollo y agudizacién de multiples
enfermedades, con el propésito de establecer mecanismos integrales
de accién que atentien los efectos deletéreos ocasionados por incre-
mentos en el indice de masa corporal.

Fisiopatologia

La grasa corporal que se almacena en los seres humanos y otros
mamiferos pudo haber sido una ventaja adaptativa durante perio-
dos prolongados de inanicién. Actualmente, el consumo excesivo de
alimentos acompaiiado de poca actividad fisica promueve la acumu-
lacion de grasa corporal en el tejido adiposo, lo que eventualmente
resulta en aumento de peso y obesidad.!
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El apetito esta regulado por el cerebro, especificamente en el hipota-
lamo donde se activan los receptores de leptina y grelina que regulan
diferentes vias de sefializacion, las cuales conducen a cambios en la
ingestion de alimentos en funcion de las reservas de energia del cuer-
po. El consumo de alimentos disminuye cuando la hormona leptina
es liberada hacia el sistema circulatorio y cruza la barrera hematoen-
cefalica para llegar a su receptor en el hipotdlamo, lo cual produce
saciedad. Por el contrario, cuando la hormona grelina es secretada
en el estomago, se genera una sefial que estimula la ingestion de
alimentos.> Por lo tanto, el apetito esta estrictamente regulado por la
homeostasis entre leptina y grelina; el desequilibrio de estas hormo-
nas puede resultar en un aumento paulatino y sostenido del indice de
masa corporal (IMC).

La energia que se obtiene del consumo excesivo de alimentos pue-
de convertirse en acidos grasos, los cuales se almacenan en el tejido
adiposo en forma de triacilglicéridos dentro de estructuras celulares
denominadas cuerpos lipidicos.

La acumulacion de triacilglicéridos en los cuerpos lipidicos evita que
los acidos grasos circulen libremente en los vasos sanguineos del
cuerpo, esto previene la lipotoxicidad y el estrés oxidativo.3

El catabolismo de triacilglicéridos se promueve para obtener energia
cuando hay hipoglucemia y las concentraciones de adenosin trifos-
fato (ATP) intracelulares son escasas. Por el contrario, cuando existe
hiperglucemia, la insulina induce la expresion de genes que codifican
para las siguientes proteinas: 1) enzimas reguladoras que intervienen
en la via glucolitica (glucoquinasa, fosfofructoquinasa 1 y piruvato
quinasa), 2) enzimas involucradas en el ciclo glucosa-acidos grasos
(ciclo de Randle) y 3) el transportador de glucosa GLUT4.%5 En con-
secuencia, el consumo desmedido de alimentos deriva en un estado
de hiperglucemia incrementando el flujo de la glucdlisis y el ciclo de
Krebs, lo cual promueve la activacién de la lipogénesis, la fosfolipo-
génesis y la colesterogénesis.®

La acetil-CoA es el metabolito mas importante que conecta el catabo-
lismo con el anabolismo de los acidos grasos. La acetil-CoA puede ob-
tenerse a través del consumo y la degradacion de carbohidratos, grasas
y proteinas. El exceso de acetil-CoA en la mitocondria es canalizado
principalmente hacia la biosintesis de triacilglicéridos y colesterol a
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través de enzimas como la ATP-citrato liasa (ACL), la acetil-CoA car-
boxilasa (ACC1), la acido-graso-sintasa (FAS) y la enzima malica (ME).
El proceso de anabolismo se activa cuando la hiperglucemia permanece
y los valores de acetil-CoA, citrato, NADH, FADH2 y ATP intracelulares
son altos (condiciones metabdlicas de exceso de energia), lo que re-
sulta en el almacenamiento de triacilglicéridos en el tejido adiposo.” El
sobrepeso vy la obesidad son estados metabdlicos en los que constante-
mente se activan reacciones anapleréticas y vias como la lipogénesis,
perpetuando el anabolismo y con ello la ganancia de peso.

Factores de riesgo

De acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), el estilo
de vida moderno es uno de los principales factores de riesgo para
sobrepeso y obesidad. La falta de actividad fisica en el trabajo, el uso
de la tecnologia y la ingestion desmedida de alimentos coadyuva a la
ganancia de peso. Se ha detectado que la causa principal de la obe-
sidad es un desequilibrio entre las calorias consumidas v las calorias
gastadas. Los factores de riesgo mas comunes en la obesidad son:89

Hdbitos alimenticios. En el incremento del IMC los habitos nutricionales
tienen un papel preponderante; el consumo excesivo de productos pro-
cesados, comidas altas en grasas, aztcares refinados y sales, asi como de
bebidas azucaradas y alcoholicas, impactan en dicho incremento.

Actividad fisica. El sobrepeso y la obesidad empeoran en personas que
no realizan ejercicio de manera regular; las personas que tienen traba-
jos de escritorio y hacen uso excesivo del automovil son mas propensas
a aumentar de peso, asi como aquellas que acostumbran a estar frente
a una pantalla o dispositivos méviles por tiempos prolongados.

Condiciones de salud. Los problemas de salud juegan un papel impor-
tante en el aumento de peso. Algunas enfermedades vinculadas con el
sobrepeso son el hipotiroidismo y el sindrome de Cushing. También
se ha observado que el uso de ciertos medicamentos esta relacionado
con incrementos en el IMC.

Estrés. El cortisol es una hormona que se libera en el cuerpo bajo con-

diciones de estrés y provoca con ello un aumento en el apetito. La
liberacion de cortisol también desencadena la liberacion de acidos
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grasos de los depésitos de grasa corporal y los reubica en el tejido
adiposo del abdomen. Ademas, las personas con altos niveles de es-
trés tienden a tener habitos alimenticios inadecuados.

Factores genéticos. En individuos con sobrepeso y obesidad se han
identificado mutaciones en genes que codifican proteinas que regulan
el apetito y el metabolismo; hasta la fecha se han detectado mas de
100 variantes genéticas involucradas en el indice de masa corporal y
en el indice de cintura-cadera. También se han detectado componen-
tes genéticos hereditarios como el “metabolismo lento” que podrian
dificultar la pérdida de peso, por lo que la obesidad de predisposi-
cién genética puede ser potencializada mediante factores ambien-
tales como malos habitos alimenticios aprendidos durante la nifiez.
Asimismo, los Estudios de Asociacion de Genoma Completo (GWAS)
han ligado la presentacion del gen que codifica para la dioxigenasa
dependiente de alfa-cetoglutarato (FTO) a obesidad, situando a quie-
nes tienen el alelo de riesgo con un funcionamiento anémalo en las
sefales de saciedad.

Factores epigenéticos. En el sindrome de Prader-Willi existen meca-
nismos epigenéticos que condicionan su surgimiento. Las personas
contienen este sindrome tienen deficiencias cognitivas y un apetito
voraz e incontrolable asociado a menudo con el desarrollo de obesidad
en los primeros afios de vida; en este contexto la epigenética puede
desempeiiar un papel decisivo en la regulacion del metabolismo y el
gasto energético en los humanos; lo cual puede condicionar incre-
mentos en el IMC.

Epidemiologia

En la manifestacién del sobrepeso y la obesidad a escala global los
factores bioldgicos, sociodemograficos y culturales tienen un papel
trascendente; desde 1980 la prevalencia de esta pandemia se ha in-
crementado de manera sostenida en todas las regiones del mundo.»

América y Europa son de las regiones mas afectadas por la pandemia
de sobrepeso y obesidad; el aumento en la prevalencia de esta pande-
mia, entre 1985 y 2015, fue del 45.3 al 64.2% para América v del 48
al 59.6% para Europa.™ En el afio 2015, cerca del 40% de la poblaciéon
mundial tenia sobrepeso u obesidad; la mayor prevalencia combinada
ocurre en hombres entre los 20 y los 44 afios. Si se mide tinicamente
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la obesidad, ésta afecta con mayor frecuencia a mujeres de todos los
grupos de edad. La tendencia se incrementa desde los 20 afios y su
punto maximo se ubica entre los 50 y 65 afios.

La importancia de una respuesta coordinada a nivel individual y de
politica publica estriba en la relacion que tiene el sobrepeso y la obe-
sidad con otras enfermedades metabdlicas responsables de las prin-
cipales causas de morbilidad v mortalidad en diferentes paises del
mundo, entre ellos México, lo cual conlleva a pérdidas considerables
en la expectativa de vida que fluctian entre cinco y 20 afios.

En México, se han realizado diferentes encuestas con representati-
vidad poblacional que han evidenciado el incremento sostenido en
todos los grupos de edad a través de décadas en la prevalencia de so-
brepeso y obesidad. Los resultados de la Encuesta Nacional de Salud
y Nutricion de Medio Camino 2016 (ENSANUT MC 2016) reportaron
una prevalencia combinada del 33.2% de sobrepeso y obesidad en los
grupos de edad escolar, mientras que en los adultos mayores de 20
afos la prevalencia combinada fue del 72.5%; las mujeres fueron el
grupo poblacional mas afectado por esta epidemia en México.” Esto
se ha incrementado en los andlisis reportados por la ENSANUT 2018.

Cuadro clinico

La obesidad es una condicién patolégica multifactorial relacionada
directamente con la aparicion de otras enfermedades metabdlicas
cronicas como diabetes mellitus tipo 2 (DM2), hipertension arterial
sistémica (HAS) v sindrome metabdlico, cada una de ellas con sus
propias presentaciones clinicas e impacto dentro del primer nivel
de atencidn. El sobrepeso y la obesidad pueden ocasionar multiples
complicaciones sistémicas, no necesariamente vinculadas con otras
enfermedades.

Los individuos con sobrepeso y obesidad tienen un impacto negativo
en el sistema musculoesquelético, esto incluye huesos, articulaciones y
musculos. Una de las principales presentaciones de esta afectacion en
los adultos es la gonartrosis, la cual ocasiona limitacion importante de
la movilidad asociada al dolor. En los nifios y adolescentes, el sobrepe-
so y la obesidad originan principalmente afectacién musculotendinosa,
como fascitis, tendinitis y dolor articular. Otras manifestaciones mus-
culoesqueléticas incluyen la limitacion en la movilidad por el aumento
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de volumen corporal y el dolor articular, sobre todo en la columna dor-
sal y lumbar, asi como en las principales articulaciones de las extre-
midades. La pérdida de masa muscular o sarcopenia se relaciona con la
falta de movilidad y la ganancia de peso en estos pacientes.#5

A nivel gastrohepatico, la obesidad ha propiciado aumento en los ca-
sos de esteatosis hepatica no alcohdlica, la cual se caracteriza por in-
filtracion de grasa en el higado. Los pacientes con sobrepeso y obesi-
dad tienen también otras enfermedades gastricas, como enfermedad
por reflujo gastroesofagico, esofagitis y sus complicaciones, enfer-
medad acido-péptica, sindrome de intestino irritable y estrefiimien-
to, debido especialmente a los habitos alimenticios y al aumento de la
presion intraabdominal.

El sobrepeso y la obesidad aumentan el riesgo de desarrollar enfer-
medad cardiovascular, sobre todo en concomitancia con hipertension
arterial, con la cual también se encuentra relacionada, por lo que es
importante el monitoreo preventivo de estos pacientes. Se ha demos-
trado que la obesidad puede provocar alteraciones en la estructura
cardiovascular, lo que aumenta el riesgo de enfermedad cardiovas-
cular incluso sin hipertension arterial sistémica. Los pacientes con
sobrepeso y obesidad padecen sintomas como taquicardia, agitacion,
palpitaciones, diaforesis profusa e incluso dolor precordial, no ne-
cesariamente por enfermedad cardiovascular, debido sobre todo al
esfuerzo realizado para su movilizacién; esto guarda una relacién di-
rectamente proporcional con el grado de obesidad.”

El sobrepeso y la obesidad favorecen el sindrome de apnea obstructiva
del suefio, secundario a la infiltraciéon de grasa en las vias aéreas y
al aumento de presion del abdomen sobre el térax, lo que ocasiona
que los pacientes experimenten jadeo, roncus y apneas nocturnas, asi
como somnolencia diurna.®

Los pacientes con sobrepeso y obesidad desarrollan alteraciones en
el perfil de lipidos con aumento del colesterol, triglicéridos y LDL-C
y disminucién de las concentraciones de HDL-C; esta dislipidemia
aumenta enormemente el riesgo cardiovascular, independientemente
de enfermedades como diabetes mellitus tipo 2 e hipertension arterial
sistémica.
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El sindrome de ovario poliquistico es la condicion endocrinoldgica
mas comun en las mujeres, con mayor prevalencia en aquellas que
padecen sobrepeso y obesidad, por lo que la pérdida de peso forma
parte esencial de su tratamiento. Este sindrome propicia alteracio-
nes en el ciclo menstrual, como dismenorrea, hiperpolimenorrea o
amenorrea y anovulacion, lo que a su vez propicia infertilidad. Las
pacientes con esta condicién también pueden mostrar datos de hi-
perandrogenismo con redistribucién del vello facial y genital, mala
calidad de vida y desérdenes mentales como depresion, baja autoes-
tima y ansiedad.>°

Daiios a la salud

El sobrepeso y la obesidad son los principales factores condicionantes
para el desarrollo de multiples enfermedades metabdlicas como dia-
betes mellitus tipo 2, dislipidemia, hipertension arterial sistémica,
asi como diferentes tipos de cancer, enfermedad hepatica, sindrome
metabdlico, padecimientos gastrointestinales, problemas respirato-
rios, de salud sexual y reproductiva, de movilidad y enfermedades
mentales;* todos estos padecimientos y enfermedades han tenido un
incremento notable en las ultimas décadas, vy han ido acompaifiados
de aumentos en el IMC en el mundo;* por primera vez en la historia
de la humanidad existen mas personas con sobrepeso y obesidad que
con desnutriciéon. Se ha determinado que el binomio sobrepeso-obe-
sidad ha ocasionado mas de 4 millones de muertes anuales (especial-
mente por enfermedades cardiovasculares) y 120 millones de afios de
vida ajustados por discapacidad.

El incremento en el IMC es uno de los principales factores de riesgo
para el desarrollo de discapacidades por diferentes causas, ya sea de
manera directa o debido a las comorbilidades que propicia, ejemplo de
ello es la diabetes tipo 2, la cual pasé de ser la novena causa de dis-
capacidad global en el afio 2000 a ocupar la cuarta posiciéon en 2017.
Contrario a lo que se pueda considerar, la obesidad no es la tnica
causa que impacta en el desarrollo de complicaciones que afectan a
la salud, de hecho, se ha establecido que la cuarta parte de muertes
y discapacidades se dieron en personas con un IMC >25 y <30.2> Esto
podria explicarse debido a la acumulacién de grasa intraabdominal y
subcutanea alrededor del abdomen, la cual se asocia a un mayor riesgo
de enfermedades cardiometabdlicas, no dependientes de la obesidad.
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Existen diversos mecanismos moleculares que influyen en los dafios
a la salud ocasionados por el sobrepeso y la obesidad, dos de los mas
importantes son el estrés oxidativo y la resistencia a la insulina; ambos
tienen una interconexion, ya que la resistencia a la insulina aumenta
la glucosa circundante, lo que a su vez aumenta el estrés oxidativo,
mientras que dicho estrés tiene un impacto directo sobre la resistencia
a la insulina, lo cual conduce a diabetes tipo 2, dislipidemia, deterioro
vascular y renal, enfermedad vascular retiniana y ceguera (esta tiltima
es una de las primeras causas de discapacidad en poblacién econdémi-
camente activa), neuropatia periférica v enfermedad vascular perifé-
rica, la cual puede producir afectaciones mentales y discapacidad.>»*

Los dafios a la salud provocados por el sobrepeso y la obesidad tienen
un impacto notable en las diferentes etapas que constituyen el ciclo
vital de los individuos; en mujeres potencialmente fértiles los incre-
mentos en el IMC limitan la posibilidad de concebir de forma natural
y aumentan la probabilidad de abortos espontaneos; asimismo, tie-
nen mayor riesgo de partos prematuros y diversas complicaciones
durante el embarazo.>

Debido a que las estrategias dirigidas a atenuar el consumo exce-
sivo de calorias suelen no ser suficientes, se debe fortalecer la in-
vestigacion sobre los mecanismos socioculturales y bioldgicos que
intervienen en los habitos alimenticios a fin de disefiar intervencio-
nes personalizadas eficientes. Las tasas de obesidad y enfermedades
metabdlicas tienen una alta correlacion en aquellos paises donde las
tendencias nutricionales se centran en dietas altas en carbohidratos,
grasas y sales; en este contexto, se ha contemplado que la adiccién a
los alimentos puede ser parte central del problema.

La prevalencia de adiccion a los alimentos es dindmica y se agudiza
en individuos que tienen mayores comorbilidades asociadas con el
incremento del IMC. Al respecto, se ha determinado que dicha adic-
cion varia del 5 al 10% en individuos sanos, en obesos aumenta del 15
al 25%, mientras que en pacientes bariatricos con obesidad moérbida
estas cifras varian del 40 al 60%.% En este contexto, se ha sefialado
que de no abordarse el incremento del IMC desde una perspectiva
biopsicosocial donde se contemple la adiccién a los alimentos como
parte del problema, es probable que muchos esfuerzos encaminados a
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su contencion sean infructuosos.
Diagnostico

La recomendacion sobre el cribado es generalizada a favor de medir
altura, peso y calcular el IMC como parte del examen fisico rutinario.
Se recomienda medir la circunferencia abdominal en personas con
un IMC de 25 a 35 kg/m? debido a que los riesgos vinculados con su
incremento no estan totalmente representados solo en el cdlculo del
IMC, especialmente en poblacion de ascendencia asiatica, en la cual
los riesgos metabdlicos se expresan clinicamente en valores menores
del IMC. El IMC representa una herramienta accesible y con correla-
cién sobre el porcentaje de grasa corporal, la cual es mas informativa
que considerar el peso o la talla de forma independiente.>

Es necesario advertir que el IMC tiene limitantes sobre la informacion
que se puede traducir de su calculo en ciertos grupos poblacionales,
como los atletas o las personas de edad avanzada, dado que los cam-
bios en la masa muscular pueden sobreestimar o subestimar la grasa
corporal.

El calculo del indice de masa corporal se puede realizar de la siguiente
manera:

IMC = (peso en kg/talla en metros)>

De acuerdo con el resultado del calculo, la OMS ha elaborado una
clasificacion para la que existen diferentes niveles de riesgo de com-
plicaciones por sobrepeso y obesidad.>® Cuadro 1

Se ha dilucidado que el riesgo cardiometabdlico se incrementa gra-
dualmente a partir de un IMC >25 y de los 102 cm en la mediciéon
de circunferencia abdominal en hombres y de 88 cm en mujeres. Es
importante sefialar que existen mayores beneficios cuando se imple-
mentan en individuos cuyo IMC esta en el rango de 25-35 kg/m?2.2527

La circunferencia de la cadera se mide con una cinta flexible situada
en plano horizontal al nivel de la cresta iliaca. Otros procedimientos
utiles en la medicién de la grasa corporal son la tomografia compu-
tarizada, la densitometria y la resonancia magnética, cuyos costos
hacen que su uso esté reservado a escenarios de investigacion.>s
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Niveles de riesgo de complicaciones

Bajo peso <18.4
Peso normal 18.5a24.9
Sobrepeso 25a29.9
Obesidad > 30
Obesidad tipo | 30a34.9
Obesidad tipo Il 35a39.9
Obesidad tipo lll > 40

Otra métrica util en la identificacion de los sujetos en riesgo debido a
su sobrepeso es el calculo del indice cintura-cadera, considerandose
anormal con valores de 0.9 o superiores en mujeres, y mayores a 1 en
hombres.2®

La evaluacidn inicial de los pacientes con sobrepeso u obesidad debe
incluir una historia clinica completa, examen fisico, determinaciones
de glucosa en ayuno o hemoglobina glucosilada, hormona estimu-
lante de tiroides y enzimas hepaticas, asi como perfil lipidico, entre
otros.»

La mayoria de los casos de obesidad estan relacionados con estilos de
vida poco saludables, es necesario considerar en el diagnoéstico di-
ferencial las causas menos comunes y excluirlas. Los hallazgos que
podrian sugerir una causa secundaria de la obesidad seria bocio (hi-
potiroidismo), debilidad de los musculos proximales, cara de luna o
estrias vasculares (sindrome de Cushing) y acné e hirsutismo (sin-
drome de ovario poliquistico).?

En el abordaje del paciente se deben estudiar los eventos relacionados
con la ganancia de peso, estrategias usadas en el pasado para bajar
de peso, edad en la cual se consolidé la ganancia mérbida, el uso de
medicamentos que causan aumento de peso (sulfonilureas, insulina,
tiazolidinedionas, glucocorticoides y antipsicéticos), asi como ante-
cedentes de haber dejado de fumar.»
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En el estudio de estos pacientes se deben considerar otras condicio-
nes relacionadas, como apnea del suefio, higado graso no alcohdlico,
osteoartritis, ademas del perfil particular de riesgo de mortalidad de
estos pacientes por eventos cardiovasculares o metabdlicos relacio-
nados con la diabetes tipo 2.2

Tratamiento

Una vez que se ha concluido la evaluacion, establecido el diagndstico y
clasificado al paciente es necesario marcar e iniciar el tratamiento de
sobrepeso y obesidad, segun sea el caso, con la finalidad de disminuir el
riesgo de padecer otras enfermedades metabdlicas y las complicaciones
propias de la condicion. Es de suma importancia considerar los aspectos
nutricionales y de actividad fisica; el personal de salud debe establecer
metas reales y a corto plazo, asi como determinar si el paciente es can-
didato para empezar tratamiento farmacoldgico o quirudrgico.

El tratamiento debe ser iniciado con las modificaciones en el estilo
de vida a través de la implementacion de terapia cognitivo-conduc-
tual, con lo que se pretende promover la adquisicion permanente y el
mantenimiento de estilos de vida saludables, principalmente relacio-
nados con buena alimentacion y actividad fisica regular. En cuanto a
la dieta, la principal intervencién en el tratamiento del sobrepeso y
la obesidad es disminuir el consumo excesivo de alimentos con alto
contenido energético para lograr un balance energético negativo, por
lo que es recomendado establecer planes dietéticos personalizados,
considerando las preferencias y accesibilidad de los pacientes, asi
como sus condiciones generales de salud y enfermedad; las princi-
pales restricciones incluyen aquellos alimentos con alto contenido en
carbohidratos, bajo contenido en fibra y alto contenido en grasa.3*3

La Asociacién Americana del Corazén (AHA por sus siglas en inglés)
sugiere que las personas deberian realizar de 150 a 300 minutos por
semana de actividad fisica moderada o de 75 a 150 minutos por semana
de actividad fisica intensa para prevenir el desarrollo de enfermedades
metabdlicas. En personas con sobrepeso y obesidad la recomendacion
es realizar al menos 150 minutos de actividad fisica moderada a la se-
mana, en funcion de las condiciones de cada paciente. Se recomien-
da practicar actividad aerdbica v ejercicios de resistencia con aumento
gradual de acuerdo con la tolerancia, en combinacién con la dieta, para
lograr un balance negativo que propicie la pérdida de peso.3>3
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Las dificultades para implementar y mantener los cambios reco-
mendados en el estilo de vida, sobre todo en aquellos pacientes con
problemas médicos relacionados con sobrepeso y obesidad, llevan a
considerar la indicacion de medicamentos para el tratamiento. El or-
listat es una de las opciones terapéuticas, se trata de un inhibidor de
la lipasa que funciona mediante la eliminacién de la grasa consumida
en forma de aceite a través de las excretas. Los agonistas de los re-
ceptores de serotonina (5-HT), como la lorcaserina, han demostrado
una disminucién de peso de mas del 3% en comparacién con el uso
de placebos, esto al mejorar la sensacion de saciedad, a pesar de los
efectos adversos como la cefalea, nauseas, resequedad de mucosas y
estrefiimiento. Otra opcion terapéutica es la fentermina, la cual tiene
efecto supresor del apetito. La liraglutida es un agonista del receptor
del péptido 1 similar al glucagén (GLP1) de accién prolongada, que ha
demostrado disminuir hasta el 8% del peso en combinacién con dieta
y ejercicio tras un afio de tratamiento. La combinacion de bupropién y
naltrexona ha mostrado también un buen efecto en la pérdida de peso
al reducir el apetito y aumentar el gasto energético.3°34

La cirugia baridtrica es actualmente el tratamiento mas efectivo a
largo plazo para la obesidad, indicada en aquellos pacientes con IMC
mayor o igual a 40 kg/m? sin comorbilidades y con IMC mayor o igual
a 35 kg/m? si hay comorbilidades. El abordaje de los pacientes debe
ser multidisciplinario, se debe garantizar su estabilidad psicoldgica,
la no dependencia o consumo de drogas, asi como valorar el estado
de salud para evitar en la medida de lo posible las complicaciones
por el procedimiento. El equipo de salud debe estar conformado por
cirujanos expertos, endocrinélogos, nutridlogos, psiquiatras y psico-
logos. La evaluacion inicial debe incluir el analisis del historial mé-
dico completo, evaluacién médica para el tratamiento y control de
las comorbilidades, evaluacion psicolégica y psiquiatrica y evaluacion
nutricional.3s

El papel de la educacion en la contencion del sobrepeso y la
obesidad

En la manifestacion de sobrepeso y obesidad existen diversos factores
que condicionan su incidencia y prevalencia, por lo que se deben con-
templar mecanismos integrales que intervienen en su surgimiento y
desarrollo a fin de proponer estrategias remediales; ejemplo de ello
es el impacto que tienen los aspectos sociodemograficos y culturales
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en la formacién de habitos nutricionales inadecuados y la adopcién de
estilos de vida sedentarios.

El aumento de sobrepeso y obesidad en edades tempranas es cada vez
mas alarmante y es considerado un problema de salud publica. En
México, se calcula que cerca del 40% de nifios de entre cinco y 11 afios
tienen sobrepeso u obesidad, esto significa un factor de riesgo impor-
tante para el desarrollo y agudizacion de estas entidades y comorbi-
lidades en edades mas avanzadas.’® En este contexto, es importante
sefialar que la conducta alimentaria es determinada desde la infancia
a través de la dinamica familiar y lo aprendido en ella; por lo que la
educacion representa uno de los pilares fundamentales para fomentar
habitos de vida saludable.

El contexto escolar influye en el desarrollo integral de los estudian-
tes; si se desea fomentar comportamientos saludables que permeen
a lo largo de la vida, es imprescindible que equipos de salud capaci-
ten a docentes de educacién basica en la ensefianza de habitos ade-
cuados de alimentacion y actividad fisica. Al respecto, se ha sefialado
que el desarrollo de programas educativos basados en la experiencia
puede generar cambios positivos en los comportamientos alimenticios
de los estudiantes, por lo que se necesita de un entorno que permita
la aplicacién practica de la informacion tedrica que actualmente tie-
nen.3”3® Diversos estudios enfocados en el desarrollo de estrategias de
ensefianza basadas en la experiencia han demostrado ser efectivos al
aumentar el consumo de alimentos frescos como frutas y vegetales y
disminuir el consumo de bebidas azucaradas en la comunidad escolar.>”

Los programas educativos deben implementar actividades practicas
que lleven a los estudiantes a comprender el funcionamiento de dife-
rentes drganos y sistemas involucrados en la digestion y el metabo-
lismo de alimentos y bebidas como componentes que impactan en su
salud de manera integral.3>4° Esto permitira que los estudiantes tomen
decisiones alimenticias de manera informada y responsable; asimis-
mo, se deben reforzar los programas de activacion fisica y autocuidado.
La implementacion de estos programas en la escuela tiene beneficios a
mediano y largo plazo, ya que involucran no solo el aprendizaje en los
estudiantes, sino de los adultos implicados en este proceso.*

Actualmente en México se ha optado por incorporar a la educacion
basica estrategias de politica ptiblica que pretenden la colaboracién
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con el sector salud para que estudiantes del area de la salud realicen
sus practicas profesionales y servicio social en los planteles educati-
vos vy se brinde orientacion en temas de prevencion de enfermedades
a los docentes y padres de familia; esta sinergia entre el sector edu-
cativo y de salud podria mitigar el crecimiento y agudizacién de la
pandemia de sobrepeso y obesidad.

Conclusiones

Los dafios a la salud ocasionados por el sobrepeso y la obesidad son
enormes, gran parte de las enfermedades y comorbilidades tratadas
en el primer nivel de atencion podrian no manifestarse o causar com-
plicaciones menos graves si las politicas publicas y los esfuerzos mé-
dicos, educativos y de los propios pacientes estuvieran centrados en
incidir directamente en el binomio sobrepeso-obesidad. En este es-
cenario, los estilos de vida, habitos alimenticios, tendencias genéticas
y factores socioculturales tienen un papel importante; sin embargo,
estos campos de accion no son desconocidos para el médico familiar,
quien tiene la enorme ventaja de abordar las enfermedades desde un
aspecto biopsicosocial donde el paciente, su familia y su contexto son
determinantes en la manifestacion de enfermedades, pero también
en su control y adecuado tratamiento.
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Introduccion

En 1988 se propuso la existencia de un conjunto de factores inde-
pendientes que sumados condicionaban un mayor riesgo de desarro-
llar enfermedad cardiovascular, siendo la resistencia a la insulina el
principal mecanismo fisiopatoldgico. A esta condicion se le denomind
inicialmente como sindrome X. En la actualidad se denomina sindro-
me metabdlico y se distingue por la aparicion simultdnea o secuen-
cial de diversas alteraciones metabdlicas e inflamatorias moleculares,
celulares y hemodinamicas, asociadas a la resistencia a la insulina,
adiposidad de predominio visceral, hipertension arterial e hiperco-
lesterolemia (dislipidemias), y aunque las causas no son del todo co-
nocidas, la resistencia a la insulina y la obesidad abdominal son una
pieza clave dentro de su fisiopatologia. La importancia del sindrome
metabdlico radica en que es uno de los principales factores de riesgo
vinculados con el desarrollo de enfermedad cardiovascular.

En las dltimas décadas se ha observado un incremento alarmante de
esta enfermedad y se estima que incluso una cuarta parte de la po-
blacion mundial la padece, lo que hace necesario que el médico fa-
miliar establezca un diagnéstico y tratamiento oportunos para evitar
complicaciones. Las personas afectadas tienen dos veces mas proba-
bilidades de muerte prematura y tres veces mas de sufrir un infarto
agudo al miocardio o enfermedad vascular cerebral en comparacién
con la poblacién general, ademas de un incremento de cinco veces el
riesgo de padecer diabetes mellitus tipo 2.
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Dado que la obesidad, la inactividad fisica vy la alimentacion no salu-
dable son los principales factores que ocasionan esta enfermedad, la
modificacion en el estilo de vida que incluya el cambio en la dieta, la
realizacion de actividad fisica y pérdida de peso representan el trata-
miento de primera linea.

Patogenia

Los mecanismos fisiopatoldgicos del sindrome metabélico son com-
plejos vy no del todo conocidos. La adiposidad abdominal se ha iden-
tificado como el principal agente causal, y es secundaria a una inges-
tion caldrica excesiva. Entre los mecanismos patogénicos implicados
en su aparicion, la resistencia a la insulina, la activacion neurohu-
moral y la inflamacién parecen ser los principales desencadenantes.

Resistencia a insulina

La resistencia a la insulina en el tejido adiposo juega un papel fun-
damental en la patogénesis del sindrome metabdlico al incrementar
la cantidad de acidos grasos libres; con la inactivacion de la protein
cinasa muscular hay una disminucién de la captacion intracelular de
glucosa, lo cual aumenta la secreciéon de insulina para mantener un
estado de euglucemia, que finalmente falla y disminuye la secrecién
de insulina.

Los acidos grasos libres resultan lipotoxicos para las células beta pan-
créaticas lo cual ocasiona menor secrecion de insulina. La resistencia
a la insulina provoca vasoconstriccion e hipertensiéon secundaria, con
incremento de la actividad del sistema simpatico y reabsorcion de
sodio en el rifién. También origina hiperviscosidad y un estado pro-
trombdtico que estimula la produccién de citocinas proinflamatorias
que incrementan el riesgo cardiovascular.

Los depositos de grasa visceral contribuyen mas que la grasa subcu-
tanea a la resistencia a la insulina al aumentar la cantidad de acidos
grasos libres al higado a través de la circulacién esplacnica. Esto au-
menta la sintesis de triglicéridos y de la apolipoproteina B, que es rica
en triglicéridos y lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) y baja
densidad (LDL) en el higado. El incremento de LDL y disminucién de
HDL son efectos de la resistencia a la insulina en el higado. El tejido
adiposo visceral es metabdlicamente activo y sintetiza diversas pro-
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teinas, como el inhibidor del plasminogéno y factores de crecimiento
que ocasionan un estado protromboético y proliferacion de las células
musculares lisas y remodelacion vascular (Figura 1).

Activacion neurohormonal

La obesidad incrementa las concentraciones de leptina, lo que se ha
correlacionado directamente con mayor riesgo cardiovascular. La
adiponectina tiene propiedades antiaterogénicas y se encuentra baja
en los pacientes con obesidad, disminuye la reactividad vascular y la
proliferacion de las células musculares lisas, contribuyendo a la es-
tabilidad de las placas de ateroma. La adiponectina se considera un
factor protector contra la diabetes, hipertensién e infarto agudo al
miocardio. Un incremento en la cantidad de tejido adiposo se corre-
laciona con reduccién de adiponectina y aumento de leptina, lo que
potencia el riesgo de enfermedad cardiovascular.

La obesidad y la resistencia a la insulina se han asociado a un incre-
mento en la produccion de angiotensina II, la cual condiciona estrés
oxidativo, dafio endotelial, agregacion plaquetaria, con proliferacién
de fibroblastos que contribuyen al desarrollo de hipertension, disli-
pidemia, diabetes, hipertrofia cardiaca y enfermedad cardiovascular.
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Figura 1. Fisiopatologia del sindrome metabaolico.
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Inflamacion

El sindrome metabdlico activa diferentes vias proaterogénicas a tra-
vés de mecanismos inflamatorios y estrés oxidativo que estimulan la
aterogénesis y fibrosis tisular. La inflamacién juega un importante
papel en la patogénesis de la enfermedad cardiovascular, siendo el
factor de necrosis tumoral alfa (TNF a), la interleucina 6 (IL-6) v la
proteina C reactiva (PCR) las principales citocinas implicadas.

Los macroéfagos del tejido adiposo secretan TNF a que causa la inac-
tivacion de los receptores de insulina, asi como proliferacién de las
células del musculo liso vascular induciendo lipdlisis y liberaciéon de
acidos grasos libres que inhiben la liberacién de la adiponectina. Ele-
vados valores de TNF a se asocian a obesidad y resistencia a la insulina.

La IL 6 es una citocina que se produce en los adipocitos y las células
del sistema inmunitario; actda en el higado, la médula 6sea y el en-
dotelio, incrementando la secrecién de reactantes de fase aguda en el
higado, tales como la PCR. La IL 6 aumenta la secrecién de fibrindge-
no, lo que origina un estado protrombdtico que promueve la adhesién
de moléculas de expresion a las células endoteliales con activacion del
sistema renina-angiotensina-aldosterona.

Epidemiologia

La prevalencia del sindrome metabdlico es variable a lo largo del
mundo y depende de los diferentes criterios utilizados para deter-
minar el diagnéstico. Se estima que afecta al 30% de la poblacién en
Estados Unidos y su prevalencia aumenta de acuerdo con la edad, es
del 52% en hombres y del 54% en mujeres mayores de 60 afios. En
México, la prevalencia es del 24.4% en poblacién adulta, la cual se
de manera proporcional al indice de masa corporal (IMC). En sujetos
con sobrepeso se ha observado un riesgo seis veces mayor de padecer
sindrome metabdlico en comparacién con los sujetos que tienen IMC
normal o bajo. La poblacién mexicana es altamente susceptible a te-
ner esta enfermedad, como resultado de las altas cifras de obesidad
y sobrepeso. Al desglosar cada uno de los componentes del sindrome
metabdlico en la poblaciéon mexicana se encuentra una prevalencia
del 14.2% para glucosa alterada en ayuno, del 40.9% de hipertrigli-
ceridemia, 20.4% de hipertension arterial, 43.2% de obesidad abdo-
minal y 76.9% para HDL bajo.
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El comportamiento epidémico de esta enfermedad durante las tltimas
décadas es resultado de la transicién demografica y epidemiolégica de
la poblacidn, estilo de vida no saludable, sedentarismo y obesidad,
dado que afecta no solo a los adultos sino a la poblacién infantil.
Recientemente este concepto ha cobrado mayor importancia en los
nifios y adolescentes, y aunque es dificil estimar su prevalencia, se
supone que en México es del 23.3%, y que varia de acuerdo con el
estado nutricional; en nifios con sobrepeso es del 11.9% (2.8-29.3%),
mientras que en nifios obesos es del 29.2% (10-66%). Se calcula que
el 90% de los nifios cumplen cuando menos un criterio diagnéstico.

La importancia de identificar el sindrome metabdlico desde la in-
fancia radica en que el padecimiento persiste en la edad adulta, al
igual que el riesgo de padecer enfermedad cardiovascular y diabetes
mellitus tipo 2. Para disminuir el impacto de esta enfermedad, re-
sulta necesario entender su fisiopatologia e identificar los factores
de riesgo que permitan implementar estrategias para la prevencion y
tratamiento desde edades tempranas de la vida.

Cuadro clinico

El sindrome metabdlico no adopta un cuadro clinico caracteristico, los
sintomas son difusos y variables, segin predomine algtin componen-
te. La evaluacion clinica busca determinar la situacion del paciente y
su riesgo de sufrir complicaciones, por lo que se basard en la identi-
ficacion de factores de riesgo familiares y ambientales.

Se debera interrogar el antecedente familiar de enfermedad cardio-
vascular, diabetes mellitus tipo 2, hipertension arterial sistémica y
enfermedad cerebrovascular.

Hay que evaluar los antecedentes patolégicos como el consumo de
alcohol y tabaco, el tipo de alimentacidn, la realizacién de actividad
fisica, el tiempo de sedentarismo, diabetes gestacional, peso de los
productos al nacimiento y alteracion glucémica, hipertensiva o car-
diovascular en algiin momento de la vida.

Al interrogatorio es posible detectar sintomas como poliuria, poli-
dipsia, polifagia, cefalea, astenia o adinamia, que individualmente
no son caracteristicos de algin padecimiento, pero al relacionarlos
orientan hacia este sindrome.
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Durante la exploracion fisica se pueden identificar datos clinicos li-
gados con la obesidad, resistencia a la insulina y diabetes mellitus.
La exploracion fisica debe realizarse de manera metddica y detallada
para la busqueda dirigida de los componentes del sindrome meta-
bdlico, ademas debe enfocarse en los principales érganos blanco que
pudieran estar siendo afectados.

Es de suma importancia efectuar una adecuada medicién de la pre-
sién arterial, peso, talla, circunferencia abdominal, para posterior-
mente calcular el indice de masa corporal sin omitir la determinacion
de la relaciéon cintura-cadera. Es posible identificar manifestaciones
cutaneas como acantosis nigricans, foliculitis, hiperhidrosis, acné,
hirsutismo, alopecia androgénica e insuficiencia venosa.

De acuerdo con los factores de riesgo identificados, los sintomas actua-
les y la exploracion fisica se solicitaran estudios paraclinicos que tie-
nen como objetivo la identificacién de los componentes del sindrome
metabdlico. Se debe incluir dentro de los paraclinicos glucosa plasma-
tica en ayuno, perfil de lipidos con determinacion de colesterol total,
LDL, HDL, triglicéridos, pruebas de funcionamiento hepatico, creati-
nina para la estimacién de la tasa de filtrado glomerular (TFG), acido
urico y examen general de orina para identificacion de proteinuria.

En caso de sospechar alguna alteracién cardiovascular o enfermedad
coronaria se debe realizar una radiografia de térax y un electrocar-
diograma.

Complicaciones

El objetivo de diagnosticar el sindrome metabdlico es la identifica-
cién de las personas con riesgo cardiovascular elevado; sin embar-
go, las enfermedades cardiovasculares no son la tinica complicacién
asociada al sindrome metabdlico; recientemente se ha observado que
se acompaila de otras complicaciones como esteatosis hepatica no al-
cohdlica, cancer, sindrome de ovario poliquistico, sindrome de apnea
obstructiva del suefio, hipogonadismo, hiperuricemia, lipodistrofia y
enfermedad microvascular.

A mayor numero de componentes del sindrome metabdlico mayor es
el riesgo de padecer complicaciones. Un paciente que tiene los cinco
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componentes de sindrome metabdlico alterados estd en mayor riesgo
de complicaciones que un paciente con tres componentes alterados.

Sindrome metabdlico y enfermedad cardiovascular

Si bien, el sindrome metabdlico no es un predictor absoluto de riesgo
cardiovascular, su presencia incrementa dos veces el riesgo en com-
paracion con quienes no poseen dicho sindrome, y a mayor nimero
de componentes se elevan las posibilidades de desarrollar enfermedad
cardiovascular. Entre 1990 y 2010, el numero total de muertes causa-
das por las enfermedades cardiovasculares crecié 25%, esto muestra
la necesidad de identificar los factores de riesgo asociados para su
tratamiento intensivo posterior.

La adiposidad, la elevacion de la presion arterial, la dislipidemia e
hiperglucemia son los principales factores de riesgo para enferme-
dad cardiovascular y enfermedad renal crénica. Mas del 60% de las
muertes en todo el mundo pueden ser atribuidas a enfermedad car-
diovascular, diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad renal crénica, las
cuales son atribuibles a cuatro factores de riesgo modificables (hiper-
tension arterial, alteracion glucémica, obesidad y dislipidemia).

En 2010, se estimd que en hombres la hipertension arterial ocasiond
el 46% (42-51) de las muertes por enfermedad cardiovascular, diabe-
tes tipo 2 y enfermedad renal crénica; la obesidad condiciond el 13%
(12-15), la hiperglucemia el 15% (13-18) de las muertes y la dislipide-
mia el 10% (8-13), mientras que la suma de los cuatro componentes
metabolicos fue del 63% (59-67), siendo la hipertension arterial el
factor que mas contribuyd a las muertes por enfermedad cardiovas-
cular, diabetes tipo 2y enfermedad renal crénica.

En las mujeres se encontr6 un comportamiento similar, la hiperten-
sién arterial contribuyé con el 43% (35-49) de las muertes, la eleva-
cién del IMC con el 15% (12-7), la hiperglucemia con el 15% (13-18) y
la dislipidemia con el 12% (8-17), mientras que la suma de los cuatro
componentes contribuy6 al 62% (56-67) de las muertes por enfer-
medad cardiovascular, diabetes tipo 2y enfermedad renal crénica.

Cuando analizamos el riesgo del sindrome metabdlico para desa-
rrollar enfermedad cardiovascular, debemos considerar los criterios
diagndsticos utilizados. Si utilizamos los criterios de ATP III encon-
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tramos que el sindrome metabdlico condiciona dos veces el riesgo
para desarrollar enfermedad cardiovascular, con un OR de 2 (IC 95%
1.33, 3.01). De acuerdo con los criterios de la Federacion Internacional
de Diabetes (IDF) se mostrd un OR de 1.69 (1.13, 2.54), v si se utilizan
los criterios diagnodsticos de la OMS el OR es del 1.73 (1.12, 2.67), sien-
do mayor el riesgo en hombres mayores de 45 afios y en las mujeres
mayores de 55 afios.

Sindrome metabdlico y enfermedad renal crénica

Otra de las complicaciones a las cuales se ha asociado el sindrome
metabolico es la enfermedad renal crénica. El sindrome metabdlico
es un predictor de enfermedad renal crénica y se ha relacionado con
mayor frecuencia de dafio renal y menor TFG en comparacion con los
pacientes que no cumplen con los criterios diagnésticos. En un ana-
lisis transversal de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (NHA-
NES III) se observd una correlacion entre resistencia a la insulina,
hiperinsulinemia y disminucién de la TFG, con un incremento en la
prevalencia de enfermedad renal crénica en quienes tenian sindrome
metabdlico.

La diabetes mellitus y la hipertension arterial son las causas prin-
cipales y mejor descritas de enfermedad renal crénica; sin embargo,
estudios recientes han mostrado que la hipertrigliceridemia, dismi-
nucién del HDL y obesidad abdominal se han relacionado con un in-
cremento de dos veces el riesgo para enfermedad renal crénica. Por lo
tanto, la evidencia sugiere que el sindrome metabdlico es una causa
de enfermedad renal crdnica a través de mecanismos que incluyen
un incremento inicial de la TFG, hipertensién glomerular, disfuncién
endotelial, activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona,
estrés oxidativo y factores de crecimiento.

Otras complicaciones

Aunque el sindrome metabdlico se ha ligado claramente con la enfer-
medad cardiovascular, existen otras condiciones concomitantes menos
estudiadas. Aproximadamente del 8 al 10% de los pacientes con resis-
tencia a la insulina o alguna alteraciéon glucémica y que cumplen cri-
terios diagnosticos para sindrome metabdlico desarrollan retinopatia.
El sindrome metabdlico también incrementa el riesgo de neuropatia.
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En mujeres, el sindrome metabdlico ha contribuido al riesgo de ova-
rios poliquisticos, mientras que en el caso de los hombres, al hipogo-
nadismo y la disfuncién eréctil.

El sindrome de apnea obstructiva del suefio también es una condiciéon
relacionada, especialmente en obesos y con resistencia a la insulina.

La prevencion de las distintas complicaciones en los pacientes con
sindrome metabdlico debe ser a partir del tratamiento y control de
cada uno de los componentes del sindrome que representan factores
de riesgo modificables, mediante intervenciones no farmacolégicas y
farmacolégicas para disminuir el impacto de las enfermedades car-
diovasculares en nuestra poblacion.

Diagndstico

Durante los tltimos afios, diversos grupos han desarrollado criterios
diagndsticos para la identificacion del sindrome metabdlico. Estos
criterios han surgido de acuerdo con la importancia que cada compo-
nente metabdlico tiene para las diferentes poblaciones. Los que mas
cominmente se utilizan son los criterios de la IDF, ALAD, ATP III,
AACE, AHA y OMS. En general, cada una de estas clasificaciones con-
sidera como elementos necesarios para el diagndstico la glucosa al-
terada en ayuno, hiperglucemia posprandial o diabetes, disminucién
en los valores de HDL, hipertrigliceridemia, hipertension arterial y
obesidad abdominal u obesidad . Cada una de las categorias resalta la
importancia de la obesidad vy la resistencia a la insulina como factores
de riesgo. Los criterios diagnésticos se resumen en el Cuadro 1.

Prevencion

Un estilo de vida no saludable desde la infancia y la adolescencia ca-
racterizado por una mala alimentacién, con un aporte calérico eleva-
do, ingestion de bebidas azucaradas y alimentos ricos en grasa, poca
fibra e inactividad fisica ocasionan sobrepeso y obesidad abdominal
que favorecen el desarrollo de sindrome metabdlico.

La mejor manera de disminuir el impacto de este sindrome y sus
complicaciones es mediante el establecimiento de medidas preven-
tivas enfocadas a la modificacion del estilo de vida, el cual debe ser
implementado desde etapas tempranas. La implementacién del estilo
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Criterios para el diagnostico clinico del sindrome metabdlico

Requiere

Considera

Obesidad
central

Altera-
ciénenla
glucosa

Hiper-
tension
arterial

Colesterol
HDL

Obesidad
central

Obesidad
centraly
al menos
2 criterios

Hombres
>90cm

Mujeres >
80 cm

Glucosa
en ayunas
>100
mg/dL
o en trata-
miento,
incluye
DM2

>135-85
mmHg
o en trata-
miento
antihiper-
tensivo
Hombres:
<40mg
Mujeres <
60 mg/dL

DM2 o resis-
— tenciaala
insulina
>30losb =3o0los DM2, resisten-
criterios 5crite- ciaalainsulina
rios 0 glucosa alte-
rada en ayunas
y al menos 2
criterios
Hombres> Hombres IMC:>30kg/
102 cm >102cm m?
Mujeres 288 Mujeres CC hombres >
cm >88cm 0.090
CC mujeres >
0.085
Glucosaen Glucosa DM2oresis-
ayunas > en ayu- tenciaala
110 mg/dL, nas=100 insulina
incluye DM2  mg/dL,
incluye
DM2
>135-85 >135-85 >140-90mmHg
mmHgoen mmHgo o0 en trata-
tratamiento entrata- miento antide-
antidepre-  miento presivo
sivo antide-
presivo
Hombres:<  Hom-  Hombres: <35
40 mg bres: < mg
Mujeres<b50 40mg Mujeres <40
mag/dL Mujeres mg/dL
<50 mgqg/
dL
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Obesidad
central

Obesidad
central +
2delos 4
criterios

Hombres >
94 cm
Mujeres > 88
cm

Glucemia

anormal
en ayuno,
intolerancia
alaglucosa
o diabetes

>135-85
mmHg o en
tratamiento
antidepre-
sivo

Hombres: <
40 mg
Mujeres <50
mg/dL
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Triglicéri- 2150mg/ =150 mg/ >150 =150 mg/dLen >150 mg/dL

dos dL entra- dLen mg/dL tratamiento en trata-
tamiento tratamiento entrata- hipolipemiante miento hipo-
hipolipe- hipolipe- miento lipemiante
miante miante hipolipe-
miante
Otros Microalbu-
—_ —_ minuria > 20
mcg/minuto

IDF: International Diabetes Feredation; ATP-III: Adult Treatment Panel lll, AHA: American
Heart Association, OMS. Organizacion Mundial de la salud, ALAD: Asociacion Latinoameérica
de Diabetes, DM2: Diabetes mellitus tipo 2, IMC: indice de masa corporal, CC: relacion cin-
tura-cadera.

de vida saludable se debe basar en intervenciones multidisciplinarias
en los ambitos escolar, laboral, familiar y comunitario que promue-
van una alimentacién baja en grasas saturadas y bebidas azucaradas,
con un incremento en el consumo de frutas y verduras. En pacientes
con sobrepeso u obesidad se debe restringir el consumo calérico en
aproximadamente 500 calorias por dia para lograr la disminucién de
peso corporal. Estos cambios deben acompafiarse de un estilo de vida
activo, que incluya la realizaciéon de actividad fisica (150 minutos/
semana) y disminucion del tiempo de sedentarismo.

Tratamiento

Una vez que se ha establecido el diagndstico de sindrome metabdlico,
el tratamiento debe ser agresivo a fin de disminuir el riesgo cardio-
vascular y las complicaciones consecuentes. El tratamiento debe en-
focarse a cada uno de los factores que integran el sindrome.

Las metas de tratamiento para cada uno de los componentes son:

1. Circunferencia abdominal < 94 cm en hombres y < 88 cm en
mujeres.

2. Triglicéridos < 150 mg/dL.

3. Colesterol HDL > 40 mg/dL en hombres y > 50 mg/dL en
mujeres.
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4. Glucemia en ayuno <100 mg/dL y < 140 mg/dL posprandial.
5. Tension arterial sistélica <130 mmHg.
6. Tension arterial diastélica <85 mmHg.

Tratamiento no farmacolégico

El tratamiento fundamental del paciente con sindrome metabdlico es
el no farmacolégico a través de la modificacion del estilo de vida, que
incluya:

1. Larestriccion calérica, para lograr una pérdida ponderal del 5
al 10% durante el primer afio. Modificaciones propuestas por
el ATPIIIL: grasas saturadas < 7% de las calorias, colesterol
<200 mg/dia, aumento del consumo de acidos grasos mono y
poliinsaturados, ingestion de 20-30 g/dia de fibra.

2. Realizacidon de actividad fisica moderada.

3. Cambio en la composicion de la dieta.

Esta bien establecido que la pérdida de peso es positiva para el trata-
miento de cada uno de los componentes del sindrome metabdlico, in-
cluidas la obesidad abdominal, hipertension, resistencia a la insulina
y dislipidemia. La pérdida de peso no debe ser drastica; resultados del
estudio Finnish Diabetes Prevention Study mostraron que una mo-
dificacion en el estilo de vida con una discreta disminucion del peso
reduce significativamente el riesgo para desarrollar sindrome meta-
bdlico, con un OR de 0.62 (0.40, 0.95) en comparacion con el grupo
control. La modificacion intensiva del estilo de vida tuvo una reduc-
cidn del 41% en la incidencia de sindrome metabdlico. La pérdida del
5 al 10% del peso corporal se asocia a una disminucion de los trigli-
céridos, a un incremento de las concentraciones de HDL y a menores
cifras de presion arterial, glucosa en ayuno y resistencia a la insulina.
Por cada kilogramo de peso perdido, desciende en 16% el riesgo de
desarrollar diabetes mellitus tipo 2. Por lo tanto, es fundamental en
los pacientes con sindrome metabdlico lograr una disminucion de la
ingestion caldrica con un balance energético negativo que lleve al pa-
ciente a perder peso. Cuadro 2

El cambio en el estilo de vida de los pacientes con sindrome metabdli-
co debe incluir un incremento en la actividad fisica para minimizar el
riesgo cardiovascular. Se ha observado que el ejercicio redujo la muerte
cardiovascular y la incidencia de diabetes mellitus tipo 2, razén por
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la cual se recomienda a los pacientes practicar por lo menos 150 mi-
nutos de actividad fisica moderada a la semana. La actividad fisica ha
mostrado tener un impacto positivo en cada uno de los componentes
del sindrome: disminuye la resistencia a la insulina, la dislipidemia, la
adiposidad v la presion arterial. El ejercicio coadyuva al metabolismo
de la glucosa al facilitar su transporte al interior de la célula y potencia
la sensibilidad a la insulina; estos cambios se observan durante la con-
traccion muscular y después de la actividad fisica. Cuadro 2

Recomendaciones para la elaboracion del plan de alimentaciony acti-
vidad fisica en pacientes con sindrome metabolico

Las caracteristicas generales que debe
tener el plan de alimentacion son:

El ejercicio debera tener las si-
guientes caracteristicas:

Debe ser personalizado y de
acuerdo a la edad, género, activi-
dad fisica, habitos socioculturales,
situacion econémicay acceso alos
alimentos

Incluir variedad de frutasy verdu-
ras, cereales con granos enteros,
lacteos bajos en grasa, pescados y
leguminosas

Limitar el consumo de alimen-
tosricos en grasay colesterol.
Sustituirlos por grasas insaturadas
provenientes de aceites vegetales,
oleaginosas y pescados

Limitar el consumo de sal a 6 g/dia
Limitar el consumo de alcohol a
menos de dos bebidas al dia para
hombres y una para mujeres
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A corto plazo se debe cam-
biar el sedentarismo por
caminata

A mediano plazo, aumentar
la frecuencia del ejercicio,
el cual deberé ser cuando
menos 3abvecesala
semana, con una duracion
de 30 minutos

A largo plazo, aumento en
la frecuencia e intensidad.
Se recomienda el gjercicio
aerdbico (caminar, nadar,
ciclismo, correr)
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Se recomienda la siguiente distribucion Si el ejercicio es intenso se requie-

nutrimental: ren las siguientes medidas preven-
Acidos grasos saturados <10% del tivas:
total de calorias Evaluacion cardiovascular
Acidos grasos poliinsaturados < en pacientes mayores de
10% del total de calorias 30 anos, hipertensos, dia-
Acidos grasos monoinsaturados < béticos de mas de 10 afos
20% del total de calorias de evolucién, obesidad
Grasa total: <20% de las calorias morbida o con sospecha de
totales alguna cardiopatia

Colesterol: <300 mg al dia
Carbohidratos: 50-60% del total de
calorias

Fibra: 20-30 g al dia

Proteinas: 15% de las calorias
totales

Tratamiento farmacologico

El tratamiento farmacoldgico esta indicado en los pacientes en quienes
el cambio de estilo de vida no resultd suficiente para alcanzar las metas
optimas de tratamiento y en los que tienen un elevado riesgo cardio-
vascular, ademas r hay que implementar un estilo de vida saludable.

La Federacién Internacional de Diabetes recomienda el tratamiento
individual para cada uno de los componentes del sindrome metabdli-
co (dislipidemia aterogénica, elevacion de la presion arterial y dismi-
nucion de la resistencia a la insulina e hiperglucemia).

Tratamiento para dislipidemia aterogénica

Fibratos: que mejoran todos los componentes de la dislipide-
mia aterogénica y disminuyen el riesgo cardiovascular en los
pacientes consindrome metabdlico.

Estatinas: reducen los valores de colesterol LDL e incremen-
tan los de HDL.

Los fibratos y estatinas en combinacidon deben ser utilizados
con precaucion por los efectos adversos, entre los que se en-
cuentran debilidad muscular, miopatia, elevacion de transa-
minasas y, en casos mas severos, rabdomidlisis.
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Tratamiento contra la hipertension arterial

Los antihipertensivos recomendados son los IECA y ARA II. Diferentes
estudios han demostrado que tienen mas beneficios sobre otros anti-
hipertensivos, tales como el efecto nefroprotector.

Tratamiento para control de la hiperglucemia y resistencia a la insulina

Existe un interés creciente en la posibilidad de que el tratamiento para
la resistencia a la insulina disminuya el riesgo de desarrollar diabetes.
El programa para la Prevencién de la Diabetes (DPP) mostrd que la
metformina en pacientes con diabetes tipo 2puede retrasar su apari-
cion, estudios recientes indican que las tiazolinedionas pueden poster-
gar la diabetes en sujetos con glucosa alterada en ayuno y resistencia
a la insulina. De manera similar, otros estudios han mostrado que la
acarbosa puede ser efectiva para retrasar el desarrollo de diabetes en
sujetos con glucosa alterada en ayuno. No existen datos suficientes que
prueben que las tiazolinedionas reducen el riesgo cardiovascular.

Dado que el sindrome metabdlico esta compuesto por una agrupa-
cién de diferentes componentes, el tratamiento farmacolégico debe
ser indicado para cada uno de los componentes que se encuentren
alterados.

El objetivo de determinar el diagndstico de sindrome metabdlico es
identificar a los sujetos que estan en mayor riesgo cardiovascular. No
obstante, es necesario considerar que aun cuando un sujeto no cum-
pla con los criterios diagnésticos de sindrome metabdlico puede tener
un riesgo cardiovascular elevado. Esto debe considerarse durante el
abordaje y tratamiento de un paciente con sindrome metabdlico o con
riesgo cardiovascular elevado.

Es conveniente platearse el siguiente escenario: un paciente mas-
culino de 54 afios de edad con un IMC de 32 kg/m?, circunferencia
abdominal de 95 cm, glucosa en ayuno de 106 mg/dL, colesterol HDL
de 45 mg/dL, triglicéridos de 14 7mg/dL y presion arterial de 125/80
mmHg, no cumple con los criterios diagndsticos de sindrome meta-
bdlico, pero tiene el antecedente familiar de diabetes mellitus tipo 2
y enfermedad cardiovascular en parientes de primer grado, ademas
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de tabaquismo positivo e inactividad fisica. Aun cuando no cumple
con los criterios diagndsticos para sindrome metabdlico, es necesario
otorgar un tratamiento integral para cada uno de los componentes
metabdlicos alterados a fin de disminuir el riesgo cardiovascular y
metabdlico. Por lo tanto, no basta con integrar el diagndstico de sin-
drome metabdlico y ofrecer tratamiento solo a aquellos sujetos que
cumplan con los criterios, es necesario hacer una evaluacién indivi-
dual de cada paciente y de los distintos componentes que integran el
sindrome a fin de brindar el tratamiento especifico.
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Control prenatal

Pedro Dorantes Barrios
Isaias Hernandez Torres

Introduccion

El control prenatal es una actividad que debe ser del completo do-
minio del médico familiar por sus repercusiones clinicas. Durante la
atencion prenatal, el médico familiar puede realizar diversas acti-
vidades preventivas a fin de evitar complicaciones que en nuestro
medio son un problema de salud. Asi mismo, el médico familiar es
capaz de ofrecer una atencion integral no solamente en el aspecto
biomédico, también brinda atencién a las necesidades psicosociales
de la mujer embarazada.

En términos de los determinantes sociales, la mortalidad materna
en México alin esta determinada por diversos factores como el anal-
fabetismo, el indice de desarrollo humano, el rezago social, entre
otros. En la Norma Oficial Mexicana se sefiala que desde la atencion
preconcepcional deben identificarse las condiciones de riesgo repro-
ductivo y los riesgos durante el embarazo a fin de efectuar medidas
preventivas. Por ello, toca al médico familiar otorgar la atencién cli-
nica y psicosocial necesaria para conducir a la mujer embarazada a la
culminacién exitosa de su embarazo y de esa manera contribuir a la
disminucion de la mortalidad materno-infantil a nivel nacional.

Definicion

En la NOM-007-SSA2-2016, se sefiala con claridad lo que se entiende
por control prenatal “a la serie de contactos, entrevistas o visitas programa-
das de la embarazada con personal de salud, a efecto de vigilar la evolucién del
embarazo y obtener una adecuada preparacién para el parto, el puerperio y la
atencion a la persona recién nacida. La atencion prenatal, incluye la promocién
de informacion sobre la evolucién normal del embarazo y parto, asi como, sobre
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los sintomas de urgencia obstétrica; el derecho de las mujeres a recibir atencion
digna, de calidad, con pertinencia cultural y respetuosa de su autonomia; ade-
mds de elaborar un plan de seqguridad para que las mujeres identifiquen el es-
tablecimiento para la atencion médica resolutivo donde deben recibir atencién
inmediata. Todas estas acciones se deben registrar en el expediente clinico”.

Por su parte, la American Academy of Pediatrics y el American Colle-
gue of Obstetricians and Gynecologists, lo describe como “un progra-
ma integral que implica una estrategia coordinada para la atencién médica,
valoracién continua del riesgo y apoyo psicoldgico que en condiciones 6pti-
mas comienza antes de la concepcién y se prolonga por todo el periodo pre-
natal, y el periodo entre las concepciones”. Este programa se lleva a cabo
por medio de visitas programadas con los integrantes del equipo de
salud, como nutridlogo, dentista, médico y enfermeria, el cual busca
minimizar riesgos v evitar secuelas fisicas o psiquicas para la madre
y el recién nacido.

La Ley General de Salud en su articulo 39, fraccion IV, define la aten-
cién materno-infantil como materia de salubridad general, y el ar-
ticulo 61, del mismo ordenamiento juridico, reconoce su caracter
prioritario mediante acciones especificas para la atencién de la mujer
durante el embarazo, parto y puerperio, asi como de la persona recién
nacida y etapas posteriores, vigilando su crecimiento y desarrollo.

Por los anteriores conceptos se deduce la importancia de la participa-
cion del Médico Familiar para mejorar la calidad de la atencién pre-
natal, no sélo en la etapa del embarazo, sino desde el periodo precon-
cepcional, es decir, debe realizar una valoracion correcta del riesgo
reproductivo y durante la gestacion realizar una deteccién temprana
de posibles complicaciones, por ejemplo la diabetes gestacional, pues
el diagndstico y tratamiento oportunos de tales condiciones, impac-
taran favorablemente tanto en la salud materno-fetal como en el
pronostico de la mujer al finalizar su embarazo.

Cambios fisiologicos

Con la finalidad de adaptar el cuerpo de la madre a las necesidades cre-
cientes del binomio y prepararla para el parto y la lactancia, durante el
embarazo el organismo de la mujer experimenta una serie de cambios
metabdlicos y anatdmicos considerados como fisiologicos. En la si-
guiente tabla se hace un resumen de los principales cambios. Cuadro 1
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El cuidado y asesoramiento debe evaluar e informar acerca de los
riesgos los estilos de vida, genéticos, médicos, obstétricos y psico-
sociales. El Centers for Disease Control and Prevention, citado por Cun-
ningham, al contemplar que se debe identificar y modificar los fac-

Cambios fisiologicos observados en la mujer durante el embarazo

Sistema Aumento de la frecuencia cardiaca 15 a 20 latidos por minuto.
cardiovascular Incremento del gasto cardiaco 25a50%.

Incremento del volumen plasmatico 50%.

Incremento del volumen eritrocitario 25%.

Hb 11212 g/dI.

Hto 32 a 40%.

Se produce un aumento global de las cifras de leucocitos a

6.000 a12.000/mm3.

Elevacion del fibrindgeno hasta 50% (riesgo de tromboflebitis).

Renal La progesterona actua sobre el musculo liso del sistema urinario
provocando una dilatacion de pelvis renales, uréteresy vejiga.
Incremento del 40% del flujo plasmatico renal.
Mayor riesgo de infecciones urinarias.
Incremento del filtrado glomerular 40%.
Aumento del tamanorenalTa1.5cm.

Pulmonar Aumento del flujo pulmonar 40%.
Elevacion del diafragma.
Volumen respiratorio aumenta un 40%.
Disminucién de la PCO2.

Ganancia Incremento medio de 12,5 kg (9,5- 13), de los cuales durante

ponderal el primer trimestre se debe alcanzar en torno a 1kg, para au-
mentar aproximadamente 400-500 gr a la semana en los dos
trimestres restantes.

Hidratos de Lactdgeno placentario es uno de los responsables primarios de
carbono la resistencia a la insulina.

Aumenta la lipdlisis y los &cidos grasos libres no esterificados.
Metabolismo  Elcolesterol total aumenta del 25 al 50 %; el incremento es ma-
lipidico yor en la fraccion LDL 50 % que en la HDL 30 %.
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tores de riesgo biomédicos, conductuales y sociales para la salud de
una mujer o los resultados del embarazo a través de la prevencion y
tratamiento, sefiala que la valoracién inicial debe incluir una revi-
sion amplia de los antecedentes médicos, obstétricos, personales no
patoldgicos y familiares. Con base en lo anterior, a continuacién, se
analizan los factores mas importantes.

Nutricion y habitos

La desnutricién u obesidad incrementan el resigo de complicaciones
como estados hipertensivos, diabetes gestacional, macrosomia fetal o
productos de bajo peso. Estos mismos factores incrementan el riesgo
en caso de operacion cesdrea y también se incrementan las posibili-
dades de complicaciones posoperatorias.

El tabaquismo favorece la presencia de productos de bajo peso, mien-
tras que el alcohol y drogas complicaciones en el recién nacido como
las teratogénicas y estados de abstinencia en el recién nacido.

Edad

Las mujeres en los limites de la edad reproductiva tienen mayor ries-
go de presentar complicaciones obstétricas, asi como de morbilidad y
mortalidad perinatal. Las mujeres de edad avanzada pueden presen-
tar con mayor frecuencia enfermedades crdonicas o mal estado fisico.

Para el feto los riesgos relacionados con la edad materna se basan
principalmente en: 1) Indicacién para terminacion prematura del em-
barazo por complicaciones maternas como hipertension y diabetes.
2) Parto prematuro espontaneo. 3) Trastornos del crecimiento fetal
relacionados con enfermedades maternas crénicas o con embarazo
multiple. 4) Aneuploidia fetal. 5) Embarazos consecuencia de tecno-
logia de reproduccién asistida.

Prevencion de malformaciones
Toda mujer que desee embarazarse debe ingerir en forma profilactica
1 mg de acido fdlico al dia, hasta la semana 12 del embarazo. Si existe

ya el antecedente de malformaciones en embarazos anteriores, la do-
sis de acido félico es de 4 mg al dia.
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El asesoramiento genético debe incluirse en pacientes en los limites
de la edad reproductiva; menores de 17 afios o mayores de 35, debido
a que se incrementa el riesgo de malformaciones, ademas de mayor
riesgo de presentar trastornos hipertensivos.

Infecciones

La mujer debe contar con una evaluacion serolégica completa para
descartar sifilis y sida. De igual manera, se debe vacunar a toda mujer
en edad fértil para hepatitis B y para rubéola en caso de que no haya
tenido la infeccién. Es importante saber si la paciente ha adquirido
toxoplasmosis antes del embarazo. En los casos negativos habra que
realizar educacién para la salud a fin de evitar la infeccién. Se debe
investigar la presencia de enfermedad de Chagas, infeccioén por cito-
megalovirus, como asi también infecciones odontolégicas que deban
ser tratadas.

Epilepsia

Las mujeres con epilepsia tienen un incremento dos a tres veces ma-
yor de tener productos con anomalias estructurales. De manera ideal,
el control de las convulsiones debe llevarse a niveles 6ptimos antes
del embarazo, asi como llevarla a monoterapia farmacos considerados
menos teratogénicos.

Inmunizaciones

Las vacunas que contienen toxoides, o elaboradas con virus inactivos
(tétanos, influenza, neumococo, hepatitis B meningococo y rabia) no
estan contraindicados antes del embarazo o durante el mismo. Por
el contrario, no se recomiendan las vacunas con virus vivos (varicela
zoster, sarampion, parotiditis, rubeola, polio y fiebre amarilla).

Alteraciones metabolicas

Las pacientes que padecen Diabetes Mellitus Tipo 2, antes de concebir
un embarazo, es prioritario tener un adecuado control metabdlico,
con cifras de glucosa en parametros normales, ademds de suspender
todos los hipoglucemiantes orales con la finalidad de evitar riesgos
de malformaciones. Este mismo criterio aplica para las mujeres que
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cuentan con antecedentes heredofamiliares de diabetes por linea di-
recta. También se debe asesorar a todas aquellas pacientes con otras
endocrinopatias como hipo o hipertiroidismo.

Intervalo intergenésico

Es recomendable que el intervalo sea mayor de 18 meses para asi lo-
grar una completa recuperacion en el organismo de la madre respecto
del embarazo anterior, esto da mayores posibilidades para lograr una
lactancia exitosa y en pacientes con cesarea previa evitar que el ter-
mino sea nuevamente por cesarea.

Sintomas y signos de embarazo

Estos se pueden agrupar en tres categorias: de presuncion o sospecha,
probables y positivos o de certeza.

De presuncion o sospecha

Los datos clinicos generales que pertenecen a esta categoria son:
amenorrea, nauseas, vomitos, polaquiuria, cansancio, hipersensibi-
lidad olfatoria o gustativa, pica, antojos, fatiga, astenia, adinamia,
somnolencia v épulis.

Acerca de los sintomas, inicialmente pueden cursar asintomatica,
posteriormente los primeros son la astenia y la adinamia, conforme
avanza el embarazo los niveles de hormona gonadotrofina coridnica
aumentan por lo que se agrega nduseas y mastalgia.

En la piel existe incremento de la pigmentacion por estimulacion de
los melanocitos, manifestindose como cloasma, pigmentacion de
cuello, axilas y genitales externos. En el abdomen se forma la linea
morena. En la glandula mamaria se observa aumento de volumen
por congestion, asi como la presencia de tubérculos de Montgomery,
que son protuberancias de glandulas sebaceas en la areola mamaria;
hiperpigmentacion areolar y red venosa de Haller.

Amenorrea secundaria. Se entiende como la ausencia de menstruacion
por mas de tres meses. Ante esta, se debe interrogar sobre la confia-
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bilidad de esta: ciclos regulares, cantidad y dias de sangrado, método
anticonceptivo usado, todo ello relacionado con la actividad sexual.

Si se desea calcular la edad gestacional y fecha probable de parto, puede
hacerse mediante el uso de los siguientes métodos: Wahl y Naegele: Al
primer dia de la FUM sumar 7 dias y restar 3 meses, esa sera la fecha
probable de parto. Otra técnica para calculo de la edad gestacional en
semanas es sumar todos los dias desde el primer dia de retraso mens-
trual y dividirlo entre 7. También se puede sospechar embarazo cuando
la menstruacion no coincide con la periodicidad y el ritmo.

De probabilidad

La percepcién de movimientos fetales generalmente ocurre a partir
de la semana 20, pero las mujeres multigestas los suelen referir desde
las 14 semanas.

Como parte de la valoracion de la probabilidad de embarazo, se espera
que el dtero incremente el tamafio del abdomen. Muestra el siguiente
ritmo de crecimiento: en la semana 12 debe estar a nivel de la sinfisis
del pubis; en la semana 20 a nivel de la cicatriz umbilical y en la sema-
na 36 a nivel del apéndice xifoides. Esta altura puede variar; suele ser
menor en primigestas y mayor en pacientes obesas. El médico familiar
puede utilizar la Regla de Alfehld para valorar el crecimiento uterino:

Cdlculo de las semanas de Altura del fondo uterino + 4 = meses de
embarazo por altura de 4 embarazo
fondo uterino

Otro dato clinico de probabilidad diagndstica son las contracciones de
Braxton Hicks, que se presentan en forma esporadica, irregular y no
dolorosa.

Signos vulvovaginales:

® Chaddwick: coloracién violdcea de la mucosa vaginal.
Ossiander: palpacion de pulso en las paredes vaginales.

® Hegar: mediante palpacion bimanual (dedos de mano dere-
cha del explorador en vagina y mano izquierda arriba de la
sinfisis del pubis) se palpan ambas manos del explorador, por
reblandecimiento del itsmo).
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® Piscasek: palpacion de irregularidades en el fondo uterino
dado por la implantaciéon del huevo.
® (Crecimiento uterino.

Auxiliares diagnosticos

En algunos casos, cuando hay dudas o se desconoce la FUM, el ultra-
sonido es un auxiliar para estimar la edad gestacional. Se utiliza tam-
bién para identificar la presencia del saco gestacional intrauterino.

Hormona gonadotropina coridnica

Su cuantificacion sérica es determinante para el diagnéstico de pro-
babilidad. El sincitiotrofoblasto la produce en cantidades que van in-
crementandose en forma exponencial durante el primer trimestre del
embarazo y puede detectarse la fraccion beta desde la primera sema-
na de amenorrea.

Pueden existir dos tipos de determinaciones; la determinacién cuali-
tativa sérica de la Hormona Gonadotropina Corionica (hGC) se reporta
como positiva si hay embarazo y negativa si no lo hay. La determi-
nacién cuantitativa nos diagnostica embarazo y nos permite conocer
la edad gestacional en dias. Los valores de la hGC son reportados de
acuerdo con los criterios del laboratorio consultado.

Positivos o de certeza

El médico familiar podra observar que se intensifican los datos cli-
nicos de presuncién. Ademas, puede realizar el registro de los ruidos
cardiacos fetales con un estetoscopio de Pinard a partir de las sema-
nas 17 o 20 de gestacion. Mediante Doppler puede detectar los ruidos
cardiacos fetales sobre la semana 12. También detectara los movi-
mientos fetales a partir de la semana 18 a 20 de gestacion. Mediante
ecografia se puede observar el contorno del feto.

El clinico previamente debe realizar las maniobras de Christian Ger-
hard Leopold para determinar presentacion, situacién, posicién y

descenso fetal.

a. Primera maniobra: altura del fondo uterino.
b. Segunda maniobra: situacion, dorso del producto en relacion
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con el lado derecho o izquierdo de la madre.

¢. Tercera maniobra: presentacion identificacion del polo que se
aboca a la pelvis de la madre.

d. Cuarta: altura de la presentacion, si la parte fetal que se
orienta hacia la pelvis de la madre vy si esta abocada. Figura 1

En las pacientes con tumores uterinos o abdominales, obesidad o
polihidramnios, es necesario realizar con mayor detenimiento estas
maniobras pues estas condiciones dificultan palpar al producto. Asi
mismo, conviene recordar que en las primigestas, alrededor de la se-
mana 36 la presentacion tiende a abocarse en el estrecho superior de
la pelvis, aun cuando no se haya iniciado el trabajo de parto.

LY 4
"y s

Figura 1. maniobras de Christian Gerhard Leopold.
Tomado de: http://www.writeopinions.com/leopold-maneuvers.

En cuanto el médico familiar sospecha o confirma la presencia del
embarazo, ademas de efectuar inmediatamente el calculo de la edad
gestacional e iniciar la promocion de la salud, debe detectar los fac-
tores de riesgo. Cuadro 2

El médico familiar debe estar consciente de la posibilidad de existen-
cia de alguno de estos factores califica a la embarazada como de alto
riesgo vy la excluyen del control de bajo riesgo. La anterior clasifica-
cién es congruente con los criterios de la norma oficial mexicana de
atencion de la mujer embarazada, parto y puerperio y con lo descrito
por otros autores en la literatura.
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Evaluacién de factores de riesgo en la paciente embarazada

Edad menor de 17 anos o mayor de
3banos

Ocupacién: esfuerzo fisico, carga
horaria, exposicioén a agentes fisi-
cos, quimicosy bioldgicos, estrés
Desocupacion personal y familiar
Situacion inestable de la pareja
Baja escolaridad

Tallainferior a150 cm

Peso menor de 45 kg
Dependencia de drogas ilicitas y
abuso de farmacos en general
Violencia doméstica

Historia reproductiva anterior

Muerte perinatal en gestacion
anterior.

Recién Nacido con peso al nacer
menor de 2.500 kg o igual o mayor
de 4.000 kg

Aborto habitual o provocado
Cirugia uterina anterior
Hipertension

Nuliparidad o multiparidad
Intervalo inter genésico menor de
2 afnos

Cardiopatias

Neuropatias

Nefropatias
Endocrinopatias
Hemopatias

Hipertension arterial
Epilepsia

Enfermedades infecciosas
Enfermedades autoinmunes
Ginecopatias
Anemia(hemoglobina <9 g/dL)

Desviaciones obstétricas en el embarazo

actual

Desviaciones en el crecimiento fetal,
numero de fetos o del volumen del liqui-
do amniotico

Ganancia de peso inadecuado.
Amenaza de parto de pretérmino o
gestacion prolongada

Preeclampsia

Hemorragias durante la gestacion
Madre con factor Rh negativo con o sin
sensibilizacion

Obito fetal
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Programacion de consultas prenatales

Se recomienda que el médico familiar lleve el siguiente esquema de
citas para el control de un embarazo normal:

Visita inicial en la semana tres a seis.

Cada cuatro semanas hasta la semana 32.

Cada dos semanas de la semana 32 a la 36.
Semanalmente de la semana 36 al término del embarazo.

Los datos que deben ser registrados en el expediente clinico, en cada
visita y que ademas ayudan al médico familiar a percatarse que el
embarazo transcurre sin complicaciones, son: peso, talla, IMC, pre-
sidn arterial, frecuencia cardiaca materna, fondo uterino, frecuencia
cardiaca fetal y de movimientos fetales.

Intencionadamente el médico familiar debe interrogar sobre la pre-
sencia de cefalea opresiva, dolor abdominal tipo cdlico, contracciones
uterinas, sangrado transvaginal, sintomatologia urinaria o problemas
digestivos. Debe verificar que la ganancia ponderal sea de aproxima-
damente un kilogramo por mes, de tal forma que en la etapa final del
embarazo sea de 10 a 12 kilos en total.

En cada consulta prenatal también se deben interrogar los cambios
registrados desde la tiltima consulta, asi como efectuar el seguimien-
to de la comorbilidad que pueda presentar la embarazada.

De manera intencionada, se debe realizar un ultrasonido obstétrico por
personal capacitado en cada trimestre del embarazo, para determinar
el bienestar materno y fetal. El primero, en un embarazo sin com-
plicaciones es entre las semanas 11 a 13, cuando se sospecha alguna
complicacion puede realizarse de manera mas temprana, de la 8 a la
12 mediante el cual se establezca la vitalidad, la edad gestacional y el
numero de embriones que se estan gestando; el segundo entre las 18 y
22 semanas V el tercero, entre las 29 y 30 semanas o mas de gestacion.

Los examenes paraclinicos ttiles para llevar un control prenatal ade-
cuado y en consecuencia detectar un embarazo con riesgo elevado se
muestran en la siguiente Cuadro 3.
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Secuencia de actividades a realizar por el médico familiar:
Primera consulta

Es muy importante que el médico familiar revise los siguientes as-
pectos y hacer un registro de ellos en el expediente clinico:

® Confirmacion del embarazo.

Elaborar historia clinica perinatal, asi como presencia de sin-

tomatologia urinaria y semanas de amenorrea.

Identificar factores de riesgo.

Exploracion fisica completa anotando los datos positivos.

Peso y talla, incluyendo el peso previo al embarazo.

Presion arterial y frecuencia cardiaca.

Edemas o varices.

Examen genital.

Altura uterina y percentil de esta.

Palpacion de movimientos fetales, segtin la edad gestacional.

Situacion y presentacién, segun la edad gestacional.

Auscultacion de foco cardiaco fetal, segtin la edad gestacio-

nal.

® [Examen mamario para detectar anormalidades en el pezdn
que impidan la futura lactancia.

Consultas subsecuentes

Se realizaran las determinaciones, intervenciones e indicaciones
que sean necesarias segun la evolucién del embarazo. Se debe poner
atencion a factores como el trabajo fisico extenuante que obliga a la
mujer embarazada a estar de pie durante largos periodos de tiempo;
esto puede ser causa de amenaza de parto pretérmino. La exposicion
a agentes fisicos o quimicos como metales pesados, quimicos téoxi-
cos, radiacion ionizante etcétera, pueden ser causa de teratogénesis y
afectar los resultados maternos y neonatales.

Se debe alertar a la mujer embarazada sobre estos riesgos y ademas

se les debe proporcionar la informacion necesaria para que reduzcan
o suspendan dichas actividades.
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En cada consulta de control prenatal se determinara:

Presion arterial y frecuencia cardiaca.

Semanas de embarazo por fecha de la dltima menstruacion,
por ultrasonido y por altura de fondo uterino, para lo cual se
puede auxiliar de la siguiente grafica:

Sintomatologia urinaria.

Presencia de edemas o varices.

Movimientos fetales.

Situacién y presentacion.

Auscultacion de FCF.

Realizar en cada consulta subsecuente la busqueda intencionada de
los factores de riesgo y posibles complicaciones de acuerdo con los
lineamientos y guias de practica clinica vigentes. Cuadro 4

Para que el control prenatal sea exitoso, no puede dejarse de lado la
educacion para la salud y clarificar de forma sencilla las interrogantes
mas frecuentes:

1. Signos y sintomas de alarma obstétrica.

2. Nutricién materna.

3. Lactancia.

4. Orientacion sexual.

5. Planificacion familiar.

6. Ejercicio fisico.

7. Preparacion para el parto.

Complicaciones en la mujer embarazaday en el producto

Polihidramnios Obito
Aborto habitual Malformaciones congénitas
Parto pretérmino Macrosomia
Distocias Productos de bajo peso
Atonia uterina Prematurez

Aumento de cesareas

Preeclampsia
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A continuacion, se abordan los anteriores cuestionamientos:
Signos y sintomas de alarma obstétrica

Debe instruirse a la mujer embarazada para que pueda diferenciar
entre los sintomas normales propios del embarazo de los que son de
urgencia obstétrica.

Dolor abdominal o pélvico.
Contracciones uterinas regulares.
Sangrado vaginal.

Salida de liquido vaginal.
Disminucién de movimientos fetales.
Cefalea o vision borrosa.

Vémito.

Escalofrio o fiebre.

Nutricion materna

Debido al crecimiento del feto, la placenta y los cambios metabdli-
cos, los requerimientos caldricos y proteicos aumentan. Se recomien-
da incrementar 200 a 300 calorias y 10 gramos de proteinas a partir
del segundo trimestre. Las necesidades de vitaminas y minerales au-
mentan en un 15%. En hierro es el tinico elemento cuyo aporte no es
suficiente con la dieta por lo que se requieren suplementos de este.

Lactancia

Con tiempo se debe preparar para la lactancia; se deben informar los
beneficios y las técnicas de lactancia materna, asi como las posturas
adecuadas para amamantar, también se debe instruir sobre las téc-
nicas para la extraccién de la leche. Se debe interrogar y revisar las
caracteristicas del pezon, ya que de estar umbilicado o muy pequefio
el recién nacido tendra problemas para succionar la leche.

Orientacion sexual

La actividad sexual no esta contraindicada durante el embarazo; sin
embargo, debe contraindicarse aquellas que pueden incrementar el
riesgo de infecciones, amenazas de parto pretérmino o ruptura de

membranas. Toda actividad sexual debe suspenderse en caso de pre-
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sentar riesgo de parto pretérmino, cerclaje cervical, sangrado vaginal,
placenta previa o dolor uterino.

Planificacion familiar

Con el propdsito de que la paciente posteriormente pueda elegir un
método de planificacion adecuado, se debe dar orientacién basica so-
bre los métodos existentes e indicar cual es el mas indicado para ella.

Ejercicio fisico

Este indicado siempre y cuando no existan riesgos de amenaza de
aborto o parto pretérmino. No se recomienda el ejercicio supino por
cambios de presion.

En nuestro medio es la complicacién mas frecuente durante el em-
barazo, esto es favorecido por la accion del lactégeno placentario, los
estrogenos, la progesterona y el cortisol, que son antagonistas de la
insulina y, por lo tanto, durante el embarazo tienden a elevar los ni-
veles de glucosa.

Es muy importante dividir a las mujeres en dos grupos, el primero son
aquellas mujeres que estan diagnosticadas con diabetes pregestacional
y el segundo son aquellas que desarrollan la diabetes Gestacional.

Las mujeres con menos de cinco afios de diagnéstico de diabetes y
quienes resultan con diabetes gestacional, generan un ambiente de
hiperglucemia intrauterino, que da lugar a un feto con hiperinsuline-
mia y elevacion de los adipocitos que, a su vez, originaran alteraciones
fetales como macrosomia fetal. Esto no ocurre en las pacientes que
cursan con diabetes de mas de diez afios de evolucion y quedan em-
barazadas

Como consecuencia de la actividad hormonal, hay una tendencia a la
inestabilidad metabdlica, por lo que se necesita un monitoreo fre-
cuente y un control estricto. Conforme avanza el embarazo, son ne-
cesarias dosis mayores de insulina para lograr el control metabdlico.

312



Dorantes-Barrios P, eta al.

Se considera al embarazo como diabetogénico, por los siguientes fac-
tores:

® Resistencia a la insulina. Surge como resultado del efecto hi-
perglicémico de las hormonas de contra regulacién secreta-
das por la placenta y trata de vencerse mediante el aumento
de la secrecion de insulina, con lo cual se produce una hi-
perinsulinemia concomitante. Igualmente, hay aumento de
la destruccion de la insulina por el rifién y las insulinasas
placentarias.

® Aumento de la lipdlisis. La madre metaboliza la grasa para cu-
brir sus necesidades y guarda la glucosa para cubrir las del feto.

® Laprincipal causa de morbimortalidad perinatal en las pacien-
tes con diabetes mellitus pregestacional son las malformacio-
nes congénitas fetales, se presenta una incidencia entre 7,5 y
14,9% (7 a 15 veces mayor frecuencia que en los embarazos
normales). Las alteraciones morfolégicas mas frecuentes son
las cardiovasculares (transposicion de grandes vasos, defectos
del septum ventricular y auricular) neuroldgicas (anencefalia,
holoprocencefalia y defectos de cierre de tubo neural).

Con la finalidad de evitar anomalias estructurales en las primeras 8
semanas del embarazo se debe de realizar:

® Determinacién de hemoglobina glucosilada (HbA1C) de la pa-
ciente 4 a 6 semanas antes de la concepcion: niveles supe-
riores a 8,5% se asocian un 20 a 25% de probabilidades de
desarrollo de anomalias fetales versus 2 a 3,5%.

® Ultrasonido vaginal entre las ocho a diez semanas de ame-
norrea, sobre todo en aquellas pacientes con cifras anormales
de HbA1C.

Diabetes gestacional

Se define como la intolerancia a los hidratos de carbono de grave-
dad variable y que es detectada por primera vez en el embarazo. La
probabilidad de muerte fetal en una paciente bien tratada es igual a
la de la poblacién general. Como factor de riesgo, el médico familiar
debe considerar que mas del 50% de las pacientes con diagndstico
de diabetes durante la gestacion, desarrollaran diabetes durante los
siguientes 20 afnos.
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Diagnéstico

Valores de glucosa de 140 mg/dL en ayunas, repetido en dos ocasiones
en cualquier momento del embarazo permiten establecer el diagnés-
tico de diabetes gestacional. En casos de glucosa menor a 105 mg/
dl pero mayores de 100 mg/dL y con factores de riesgo para diabetes
mellitus, requiere un estudio llamado test de O’ Sullivan, el cual se
recomienda realizarlo preferentemente entre la semana 24 a 28 de
la gestacion, momento en que los cambios fisiolégicos y metabdlicos
son mads intensos. Debe realizarse en las siguientes condiciones:

Glucemia en ayuno normal pero con factores de riesgo.

De preferencia todas las embarazadas.

Carga de 50 g de glucosa disuelta en 150 mL de agua.
Cuantificar la glucosa plasmatica a los 60 minutos de poscarga.
Glucosa mayor o igual a 140 mg/dL, es positiva o anormal.
Glucosa menor a 140 mg/dL, se considera estudio negativo o
normal.

Si el test no es concluyente se recomienda realizar la curva de tole-
rancia a la glucosa, con las siguientes consideraciones:

® Dieta rica en carbohidratos 3 dias previos a la prueba.

No ingerir medicamentos que contribuyan a elevar o dismi-
nuir los niveles de glucosa.

Sin presencia de patologia infecciosa los tltimos 30 dias.
Ayuno previo no menor a 10 horas ni mayor a 16.

No deambular ni fumar durante la prueba.

Realizarla por la mafiana.

Tomar la primera muestra previo a la carga de glucosa y pos-
teriormente. Cuadro 5

Tratamiento

En el momento que sea diagnosticado el embarazo o se sospeche del
mismo, deben suspenderse los hipoglucemiantes orales y cambiar de
inmediato a insulina. El tratamiento de la embarazada con diagnés-
tico de diabetes pre o gestacional debe individualizarse y debe ser
llevado estrechamente por un equipo multidiciplinario (perinatélogo,
nutriélogo, endocrindlogo, psicélogo y trabajo social).
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Criterios diagnosticos de Coustan y Carpenter

Ayuno >95 mg/dL
60 min >180 mg/dL
120 min > 155 mg/dL
180 min >140 mg/dL

Curva con carga de 100 g de glucosa
Dos valores elevados determinan el diagnéstico de diabetes mellitus gestacional
Un solo valor alterado se considera intolerancia a los carbohidratos

Tomado de: Castelazo G. (20186).

El tratamiento 6ptimo debe mantener una glucemia prepandial entre
70 a 100 mg/100 mL, una maxima posprandial entre 100 a 129 mg/100
mL y una concentraciéon media diaria de 110 mg/100 mL, asi como una
concentracion de Hemoglobina glicada menor a 7%.

Como médico familiar, se debe diagnosticar en forma temprana es-
tas alteraciones metabdlicas e instaurar en forma inmediata el trata-
miento con insulina a dosis inicial de 10 a 14 UI de insulina interme-
dia. O bien, calculada por peso ideal de 0.1 a 0.7 UI por kg aplicando 2
tercios por la mafana y 2 tercios por la tarde.

Como vya se indicd; el tratamiento debe ser multidisciplinario y dado
que los cambios metabdlicos y hormonales son continuos, la embara-
zada con presencia de diabetes debe ser canalizada con el ginecoobs-
tetra, al mismo tiempo que se continta con la vigilancia y tratamien-
to en forma estrecha.

Los trastornos hipertensivos del embarazo (THE) también constitu-
yen una de las causas mas importantes de morbimortalidad materna,
fetal y neonatal, tanto en paises desarrollados como en aquellos en
vias de desarrollo. Estos trastornos complican el 5-10% de todos los
embarazos y, en buena medida, contribuyen a incrementar las tasas
de morbilidad y mortalidad materna y la preeclampsia ya sea sola o
agregada a la hipertensién crénica.
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Factores de riesgo

Mujeres primigestas, embarazadas en los limites de la edad repro-
ductiva, reaccién inmunoldgica al semen de la pareja, pareja mas-
culina con antecedente de preeclampsia en un embarazo con otra
mujer, embarazo multiple, enfermedad trofoblastica gestacional, an-
tecedente de preeclampsia, hipertension crénica, enfermedad renal,
diabetes mellitus pregestacional, trombofilias, obesidad, sindrome de
ovarios poliquisticos, procesos infecciosos y el antecedente personal
materno de restriccién en el crecimiento intrauterino.

A la hipertensién diagnosticada en el embarazo se le denomina hiper-
tension gestacional. Esta se complica con preeclampsia en aproxima-
damente el 50% de los casos v el 10% se complican con eclampsia, sin
proteinuria detectable. La OMS considera que el 16% de las muertes
maternas se deben a trastornos hipertensivos3.

Se consideran criterios de hipertension gestacional los valores de pre-
sion arterial sistélica de 140 mm/Hg y de presion arterial diastélica de
90 mm/Hg. Es necesario confirmar las cifras en mas de 2 lecturas con
intervalo de 4 horas, con la paciente en reposo.

Clasificacion

Hipertension pregestacional

® Aquella que esta presente antes del embarazo o que aparece
antes de la semana 20.
Hipertension crénica.

® HTA gestacional. Elevacion de la presion arterial por arriba
de 140-90, sin proteinuria ni edema.

® HTA transitoria (normalizacion de la presion arterial < 12 se-
manas después del parto).

® HTA posiblemente crénica (HTA continua > 12 semanas des-

pués del parto).

Preeclampsia - eclampsia.

Preeclampsia sin criterios de severidad.

Preeclampsia con criterios de severidad.

Eclampsia. Situacién grave que incluye crisis convulsivas.

Hipertension cronica con preeclampsia sobreafiadida.

® Hipertensa crénica conocida antes del embarazo o antes de la
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semana 20 que en algin momento del embarazo desarrolla
preeclampsia y se define como:

® Hipertensa cronica que durante el embarazo desarrolla pro-
teinuria.

® Hipertensa cronica con proteinuria cronica que durante el
embarazo aumenta la TA a mas de 30 mm/Hg la sistélica y
mas de 15 mm/Hg la diastélica, o aumenta por arriba de 300
mg la proteinuria.

Anteriormente se clasificaba en preeclampsia leve, moderada y severa
pero dentro de la nueva clasificacién solo se habla de preeclampsia
con criterios de severidad o sin criterios de severidad.+

Preeclampsia

Debe considerarse como un sindrome especifico del embarazo que
puede afectar todos los sistemas organicos. Dada la gran complejidad
de las alteraciones moleculares en la preeclampsia, es dificil entender
por qué los clasicos criterios de hipertension y proteinuria, que en
realidad reflejan el dafio endotelial tanto en el sistema vascular como
en el glomérulo.

La preeclampsia afecta otros 6rganos y por ello recientemente el Ame-
rican College of Obstetricians and Gynecologists intenta reflejar la natu-
raleza multisistémica de la enfermedad incluyendo en la definicion
las alteraciones a niveles renal, hepdtico, hematolégico, neurolégico y
pulmonar. Basados en la teoria que propone a los factores antiangio-
génicos como el origen de la disfuncién endotelial en la preeclampsia,
distintos estudios comenzaron a evaluar las alteraciones laborato-
riales tanto de la sFlt-1 (soluble Fms-like tyrosine kinase), la endoglina
soluble y el PIGF (placental growth factor) en las pacientes con pree-
clampsia. Los valores de sFlt-1 son bajos en la gestacion normal hasta
que empiezan a elevarse entre las 33 y 36 semanas; juntamente con
ello se observa un descenso del PIGF progresivamente hasta el térmi-
no. En las gestantes con preeclampsia existe un aumento de la pro-
duccidén placentaria de sFlt-1, posiblemente en relacion con hipoxia
placentaria, asi como también una rapida normalizaciéon luego del
parto de la placenta. Se ha encontrado que la elevacion de los factores
antiangiogénicos precede, en varias semanas, a la aparicion de los
sintomas y signos clinicos de la preeclampsia, brindando con ello una
oportunidad para un diagndstico precoz.
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La preeclampsia también es llamada como enfermedad de las mil
teorias, pues sus mecanismos mas importantes son:

® Implantacién placentaria con invasion trofobldstica anormal
de vasos uterinos.

® Tolerancia inmunitaria mal adaptada entre tejidos maternos,
paternos (placentarios) y fetales.

® Mala adaptacion de la madre a los cambios cardiovasculares
factores genéticos incluidos genes predisponentes heredados
e influencias epigenéticas.

La preeclampsia se caracteriza por una invasion anormalmente su-
perficial del citotrofoblasto en las arterias espirales durante la pla-
centacion, lo que da como resultado la conservacion del tejido mus-
culo elastico de estas arterias y su capacidad de respuesta a diferentes
agentes vasopresores. Otro hallazgo central en este sindrome es la
disfuncion endotelial.

Si bien aln se desconoce la causa de la preeclampsia, empiezan a ma-
nifestarse datos de ella en etapas tempranas del embarazo como los
cambios fisiopatoldgicos en todos los aparatos y sistemas (el primer
organo con dafio endotelial es el rifién, seguido por el higado), que
aumentan en intensidad y gravedad durante toda la gestacion y que
finalmente se hacen evidentes clinicamente3. Existe ademas, eleva-
cion de las resistencias vasculares sistémicas, activacion de la cascada
de la coagulaciéon y aumento de la agregacion plaquetaria. También
se considera a la preeclampsia como un sindrome inflamatorio sis-
témico.

Prediccién y prevencion de preeclampsia

La mayoria de las pruebas tienen bajo potencial predictivo. Las con-
sideradas con valor predictivo moderado son:

Medicion de la calicreina urinaria.

Ultrasonido Doppler.

Prueba del ejercicio isométrico.

Combinacidn de diferentes indices bioquimicos (Inhibidor del
activador del plasminégeno, factor de crecimiento placenta-
rio urinario y leptina)

318



Dorantes-Barrios P, eta al.

® Acido trico: La hiperuricemia se debe principalmente al de-
cremento del filtrado glomerular, aumento de la resorcién
tubular y reduccién de la secrecién, fenémeno dado por la
glomeruloendoteliosis.

® Microalbuminuria: con sensibilidad del 7 al 90% y especifi-
cidad del 29 a 87%.

Prevencion

La modificacién en el estilo de vida y la dieta hiposddica son inefica-
ces para la prevencion y el control de la preeclampsia. La adminis-
tracion de calcio complementario reduce el riesgo de preeclampsia en
pacientes con riesgo alto. El 4dcido acetil salicilico como antiagregante
plaquetario, centrado en la inhibicion irreversible por acetilacién del
centro activo de la enzima ciclooxigenasa, impediria tanto la sinte-
sis de tromboxano A2 como de prostaglandina I2. La baja ingesta de
calcio en la dieta puede reflejarse en un aumento de la tensién ar-
terial por la estimulacién de la hormona paratiroidea v la liberacion
de renina, por lo que aumenta la concentracién de calcio en musculo
liso vascular y facilita la vasoconstriccion. La ingesta de suplementos
de calcio inhibe la liberaciéon de la hormona paratiroidea y de cal-
cio intracelular lo que reduce la contractilidad en el musculo liso.
En pacientes con riesgo alto de desarrollar preeclampsia-eclampsia,
se recomienda la ingesta de 125 mg de acido acetilsalicilico diarios a
partir de las 12 semanas, en horario nocturno, hasta las 36 semanas
y la administracion de 1 g cada 24 horas de suplemento de calcio en
pacientes con bajas ingesta.

Criterios de severidad

Cefalea u otras alteraciones cerebrales o visuales persistentes.
Epigastralgia o dolor en hipocondrio derecho.

Nausea y vomito.

Edema pulmonar o cianosis.

Hipertensién = 160/110 mm Hg.

Proteinuria + 5 g. en orina de 24 horas 6 3 + en tira reactiva,
en dos muestras al azar, recolectadas con cuatro horas de
diferencia.

® Oliguria: < 500 mL/24 h); creatinina sérica + 1.2 mg/dL.
Elevacion de las enzimas hepaticas, aspartato aminotrans-
fersasa (AST) y alanina aminotransferasa (ALT).
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Trombocitopenia: < 100,000/mm3.

® Anemia hemolitica microangiopatica, evidenciada por un
incremento en la concentracion de deshidrogenasa lactica
(DHL).
Restriccion del crecimiento fetal intrauterino.
Oligohidramnios.
Ausencia de movimientos fetales y muerte fetal.

Tratamiento

El objetivo principal del tratamiento de la preeclampsia debera siem-
pre estar orientado a la seguridad materna. Se debe interrogar inten-
cionadamente sintomatologia con criterios de severidad. La mayoria
de las pacientes con preeclampsia severa pueden ser manejadas sélo
con vigilancia de la presién venosa central y gasto urinario, conti-
nuando ésta durante el puerperio inmediato debido a que pueden
ocurrir grandes fluctuaciones hemodinamicas por redistribucion del
volumen. El tratamiento antihipertensivo estd dirigido a prevenir
complicaciones cerebrovasculares y cardiovasculares, se recomienda
cuando la presion arterial diastélica es > 105 mm/Hg, v la presién
arterial sistélica es > 160 mm/Hg., evitando descensos stubitos. El
objetivo es mantener la presion sistélica entre 140 y 160 mm/Hg., v la
presion diastdlica entre 90 y 105 mm/Hg., con objeto de mantener la
presion de perfusion cerebral y el flujo placentario.

Deriva del latin puer (nifio) y parus (dar a luz). El puerperio es el
periodo de la vida de la mujer que sigue al parto. Comienza después
de la expulsion de la placenta y se extiende hasta la recuperacion
anatémica y fisioldgica de la mujer, es decir, hasta recuperar el esta-
do de no embarazo. Es una etapa de transicion de duracién variable,
aproximadamente tiene una duracién de entre seis a ocho, en el que
se inician y desarrollan los procesos de la lactancia y de adaptacion
entre la madre, su recién nacido y su entorno.

Clinicamente, el puerperio puede dividirse en tres periodos sucesivos:
® Puerperio inmediato: las primeras 24 horas postparto.

® Puerperio mediato: incluye la primera semana postparto.
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® Puerperio tardio: abarca el tiempo necesario para la invo-
lucién completa de los 6rganos genitales y el retorno de la
mujer a su condicién pregestacional.

Cambios anatomicos v fisiologicos

Durante el puerperio, los 6rganos y sistemas maternos que sufrieron
transformaciones durante el embarazo y parto presentan modifica-
ciones que regresan a condiciones pregestacionales.

Modificaciones de los drganos genitales

Después de la salida de la placenta contindan las contracciones ute-
rinas, las que pueden ser muy intensas y dolorosas, llamadas en-
tuertos. Son esenciales para la hemostasia al comprimir los vasos
sanguineos del lecho placentario y lograr su obliteracion. Pueden dis-
tinguirse tres tipos de contracciones uterinas durante el puerperio:

Contraccién permanente o retraccion uterina: Ocurre en las primeras
horas del puerperio inmediato. Clinicamente se detecta al palpar el
utero en el hipogastrio de consistencia dura y firme.

Contracciones ritmicas espontaneas: Se superponen a la contraccion
permanente y se les denominan “entuertos”. Ocurren también durante
el puerperio inmediato y en los primeros dias del puerperio mediato.
En las primeras 24 horas postparto estas contracciones son regulares
y posteriormente disminuyen su intensidad y frecuencia. Clinicamente
son mas evidentes en las multiparas que en las primiparas.

Contracciones inducidas: Se producen durante la succién como res-
puesta al reflejo mama - hipotalamo - hipdfisis, debido a la liberacion
de oxitocina por la hipdfisis posterior. Estas contracciones ocurren
durante todo el puerperio y mientras persista la lactancia. El resul-
tado de las contracciones fisiologicas descritas son la disminucién de
peso y del tamafio del dtero, con regresion de su gran masa muscular.

La acentuada pérdida de peso y volumen uterino se debe a una dis-
minucién en el tamaiio de las células miometriales y no a reducciéon
del niimero de ellas. El endometrio se reconstituye rapidamente ex-
ceptuando el lecho placentario. Al séptimo dia ya hay una superficie
epitelial bien definida y el estroma muestra caracteristicas pregesta-
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cionales. Al decimosexto dia postparto el endometrio es proliferativo,
casi similar al de una mujer no gestante. El lecho placentario requiere
de seis a ocho semanas para su total cicatrizacion. Disminuye de 9
cm? después del parto a 4 cm? a los ocho, para recubrirse del nuevo
endometrio alrededor de la 62 semana. El cuello uterino reduce rapi-
damente su dilatacién a 2-3 centimetros en las primeras horas pos-
tparto y permanece asi durante la primera semana del puerperio para
luego disminuir a un cm. El orificio cervical externo adquiere una
disposicion transversal diferente al aspecto circular de las mujeres
nuliparas. Histolégicamente se reduce progresivamente la hiperpla-
sia e hipertrofia glandular persistiendo el edema mas alla de la sexta
semana.

Loquios

Son un contenido liquido normal expulsado por el titero en su pro-
ceso de involucién y curacion de la superficie cruenta dejada por el
lecho placentario. Los loquios no tienen mal olor y son variables en
cantidad y caracteristicas a lo largo del puerperio. Los primeros tres
dias contienen una mezcla de sangre fresca y decidua necrética (lo-
quia rubra), luego disminuye el contenido sanguineo tornandose mas
palido (loquia serosa). Ya en la segunda semana el liquido se aclara
transformandose a color blanco amarillento (loquia alba). La pérdi-
da de loquios dura aproximadamente cuatro a seis semanas, lo que
coincide con el término de la involucion uterina. En el postparto in-
mediato, la vagina recién suturada por la episiotomia se encuentra
edematosa, con superficie lisa y relativamente flacida. Después de
tres semanas comienzan a observarse los pliegues caracteristicos con
desaparicion del edema y a las seis semanas existe reparaciéon com-
pleta de las paredes e introito vaginal. En este momento ya es posible
incluso obtener citologia exfoliativa normal.

Mamas

Durante el embarazo la mama es preparada para el proceso de la lac-
tancia. Después del parto, con la salida de la placenta, se produce un
descenso brusco de los esteroides y lactdgeno placentarios. Esto eli-
mina la inhibicién de la accién de la prolactina en el epitelio mamario
y se desencadena la sintesis de leche. Las células presecretoras se
transforman en secretoras. Entre el segundo y cuarto dia post par-
to, las mamas se observan aumentadas de volumen, ingurgitadas y
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tensas debido al aumento de la vascularizacién sanguinea y linfatica
apreciandose ademas un marcado aumento en la pigmentacion de la
aréola y pezon. Durante este periodo, el flujo sanguineo de la mama
corresponde a 500-700 mL por minuto y es 400 a 500 veces el volu-
men de leche secretada. Histologicamente se aprecia una gran hiper-
plasia de los 16bulos y lobulillos, en donde los alvéolos y conductillos
se encuentran en intimo contacto y aparecen dilatados con abundante
secrecion en su interior.

Sistemas cardiovascular y hematolégico

El volumen sanguineo disminuye en un 16% al tercer dia postparto
para continuar descendiendo gradualmente hasta llegar a un 40% en
la sexta semana. El gasto cardiaco aumenta después del alumbra-
miento en aproximadamente 13% y se mantiene asi por una semana.
Posteriormente desciende paulatinamente hasta llegar a un 40% a la
sexta semana. Estos cambios permiten que la frecuencia cardiaca y la
presion arterial regresen a valores pregestacionales.

En cuanto al sistema inmunoldgico, existe un aumento del volumen
eritrocitario, este aumenta en un 15% en la primera semana postparto
para llegar a los valores habituales tres a cuatro meses después. En
la serie blanca, hay leucocitosis en la primera semana postparto con
aumento de los granulocitos. Las plaquetas también aumentan sig-
nificativamente en la primera semana después del parto. Los factores
de coagulacion también se modifican; el fibrindgeno y el factor VIII
aumentan a partir del segundo dia, manteniéndose elevados durante
la primera semana post parto. La actividad fibrinolitica del plasma
materno aumenta rapidamente después del parto retornando a sus
niveles normales y de esta forma mantiene el equilibrio en el sistema
de coagulacion.

Agua y electrolitos

El aumento total del agua corporal durante el embarazo es de ocho
litros y medio. De éstos, seis y medio litros corresponden al espacio
extracelular: dos tercios se distribuyen en los tejidos maternos y un
tercio en el contenido intrauterino. Durante el puerperio, el balance
hidrico muestra una pérdida de dos litros en la primera semana y
de uno y medio litros por semana en las cinco semanas siguientes.
También se producen cambios en los electrolitos plasmaticos. Al des-
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cender los niveles de progesterona, disminuye el antagonismo con la
aldosterona, con lo cual aumenta la reabsorcion del sodio.

Aparato digestivo

En el postparto, al disminuir el tamafio uterino y la presion intraab-
dominal, se reubican las visceras del tracto gastrointestinal. En la
primera semana se presenta una peristalsis disminuida por persis-
tencia de la accion de la progesterona placentaria sobre la musculatu-
ra lisa intestinal. Posteriormente aumenta la motilidad intestinal, se
acelera el vaciamiento del estdmago, con lo que desaparece el reflujo
gastroesofagico v la pirosis. El metabolismo hepatico regresa a su
funcion pregestacional, aproximadamente a partir de la tercera se-
mana postparto.

Rifidn y vias urinarias

Las modificaciones morfoldgicas del tracto urinario que ocurren nor-
malmente durante el embarazo pueden persistir en el puerperio has-
ta alrededor de la cuarta a sexta semana postparto. Los rifiones se
mantienen aumentados de tamarfio los primeros dias y los uréteres
persisten dilatados durante el primer mes, en especial el derecho. La
funcion renal retorna a su condicion pregestacional en las primeras
semanas del puerperio.

Cuidados de la madre en el puerperio

La asistencia del puerperio debe ser integral, dirigida tanto a la madre
como a su recién nacido, debera ser realizada en un ambiente adecua-
do, con recursos suficientes y por un equipo de salud motivado que
satisfaga las necesidades durante este periodo.

Finalizado el parto, la madre debe permanecer en observacion riguro-
sa por dos a cuatro horas en una sala habilitada para ello, en lo posi-
ble contigua a la sala de parto. Debe vigilarse estrechamente el pulso,
presion arterial y temperatura. También se vigila la involucion uteri-
na, la pérdida de sangre transvaginal, se realiza un balance hidrico, se
aliviar el dolor y se proporciona el apoyo psicoldgico necesario.

En caso de haberse realizado episiotomia, revisar la episiorrafia ante
la posibilidad de hemorragia o hematoma, dentro de la primera hora
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posparto. En esta etapa, el recién nacido realiza su adaptacion tran-
sitoria, generalmente en su respectiva unidad, idealmente deberia
mantenerse junto a su madre también durante este lapso de tiempo.
Luego de estas horas de observacion, la madre y su recién nacido se
trasladan a la sala de puerperio donde permaneceran hasta ser dados
de alta. Durante la estadia en la sala de puerperio, la madre y el recién
nacido deben ser evaluados diariamente por médico, matrona o en-
fermera para vigilar la evolucion fisioldgica, detectar oportunamente
cualquier patologia, brindar apoyo sicolégico que ayude a la mejor
relacidn entre la madre y su recién nacido y para motivar y reforzar
las técnicas de lactancia. Indicaciones y recomendaciones.

En cuanto al reposo, la puérpera debe mantener reposo relativo la
primera semana postparto y actividad moderada hasta los 15 dias.
Debe levantarse precozmente, durante las primeras 12 horas después
de un parto vaginal y las primeras 24 horas después de una cesarea.
Con ello se evitan complicaciones urinarias, digestivas y vasculares
favoreciendo el adecuado drenaje de los loquios.

La alimentacion debe ser completa, idealmente hiperproteica, después
de una operacion cesarea la ingesta de alimento debe ser gradual hasta
la evacuacion intestinal, ingiriendo abundantes liquidos para la pro-
duccién de leche materna. Es importante evitar ingesta de alimentos
condimentados y picantes ya que estos Gltimos modifican el sabor de la
leche y puede ser causa de rechazo a la misma por el lactante.

La higiene general no debe descuidarse, la puérpera puede duchar-
se en forma habitual desde la primera incorporacién de la cama. El
aseo genital debe realizarse al menos cuatro veces al dia o cada vez
que acuda a vaciar su vejiga o intestino, dejando escurrir agua sobre
los genitales externos, con un secado posterior. En los primeros dias
postparto, el aseo de la episiotomia debe realizarse con agua mas
un antiséptico no irritante para luego cubrir la zona perineal con un
aposito limpio. No deben efectuarse duchas vaginales en este periodo.

Acerca de medicamentos, en general, la puérpera no requiere tra-
tamientos medicamentosos. Los uterotonicos no tienen indicacion e
incluso pueden tener efectos adversos sobre la evolucion de la lac-
tancia.
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La lactancia debe ser a libre demanda del lactante, cada vez que vaya a
lactar, es importante limpiar la zona de la mama alrededor del pezon
con agua hervida tibia, no es necesario el uso de jabén ya que irrita
y favorece la presencia de grietas que pueden condicionar el rechazo
por parte de la madre al lactar. Inmediatamente después de terminar
de lactar es recomendable que impregne el pezén y areola con la mis-
ma leche materna para mantenerlo lubricado y evitar en la medida de
lo posible la aparicién de grietas que impidan la lactancia debido al
dolor e infeccién.

La suplementacion de hierro a la madre podria estar indicada, en es-
pecial si el sangrado durante el parto fue excesivo. En estos casos se
recomienda una dosis de 100 mg de hierro elemental al dia.

Reinicio de actividad sexual

Si la involucidn uterina ha sido normal y la cicatrizacion del periné es
adecuada, se pueden reanudar las relaciones sexuales a partir de los
25 a 30 dias después del parto.

El egreso de la paciente podra efectuarse hasta que hayan transcurri-
do 24 horas del posparto, en caso de no existir complicaciones. A las
madres Rho (D) negativas, con recién nacido Rho positivo y con prue-
ba de Coombs indirecta negativa, se les aplicaran 300 pg de globulina
inmune anti Rh, dentro de las primeras 72 horas posparto o cuando
se realice otro evento obstétrico o procedimiento invasivo capaz de
ocasionar hemorragia feto-materna y que pueda condicionar en la
madre inmunizacion al antigeno “D”. La atencidn preferentemente
debe ser realizada por personal calificado.

Durante el internamiento y antes del alta médica, se debe orientar a
la madre y a su pareja o familiar sobre los cuidados del recién nacido,
sobre la técnica de la lactancia materna exclusiva, acerca de los signos
y sintomas de alarma en el nifio (succién e ingesta adecuada, miccién
y evacuacion presente, estado de alerta, fiebre, ictericia, apnea, cia-
nosis, dificultad respiratoria, llanto inconsolable, crisis convulsivas,
vOmito, distensiéon abdominal e hipotermia), en la mama los datos de
alarma son la fiebre, hemorragia y cefalea persistente.

Para la atencion del puerperio mediato y tardio, el personal de salud
debe proporcionar dos consultas, la inicial dentro de los primeros 15
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dias y la segunda al final del puerperio. En ellas, se debera vigilar la
involucidn uterina, los loquios, la presion arterial, frecuencia cardia-
ca y la temperatura, en forma tan frecuente como sea necesario para
prevenir y detectar complicaciones. Se proporcionara informacion
completa a la madre y a su pareja sobre los cuidados del producto,
cuadro de inmunizaciones, lactancia materna exclusiva, nutricion de
la madre y los cambios emocionales que ocurren durante este periodo.

Conclusion

Dado que la practica de la medicina familiar es de proyeccién hori-
zontal, al atender a la paciente embarazada, el médico familia esta
obligado a dar continuidad a una vigilancia estrecha y cuidadosa del
binomio. Es vital llevar a cabo una atencion prenatal dirigida a la de-
teccion y control de los factores de riesgo para evitar los modificables
y establecer medidas preventivas para disminuir el impacto de los no
modificables. De esta manera podra lograr un diagnéstico y trata-
miento tempranos y efectuar una referencia oportuna en caso nece-
sario. Un control prenatal inadecuado esta relacionado con mayores
tasas de partos pretérmino retardo en el crecimiento intrauterino,
recién nacidos de bajo peso y mayores tasas de morbimortalidad.

Finalmente se puede decir que el control prenatal por parte del médico
familiar debe garantizar la prevencion o la deteccién temprana de las
complicaciones, requiere informar con oportunidad a la embarazada
cuestiones como la periodicidad de las consultas, realizar educacion
para la salud, alertarla sobre datos de posibles infecciones, sintomas
y signos de alarma de eventuales complicaciones, ademds, debe con-
seguir la alianza de ella y de los miembros de la familia para llevarla
con excelentes resultados hasta el final del embarazo. Por todo ello,
es su responsabilidad dominar la serie de conocimientos, destrezas
y habilidades propias de la atencidon prenatal, asi como mostrar la
actitud de otorgar una atencion realmente integral durante toda la
gestacion y el puerperio.
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Introduccion

Las enfermedades hipertensivas en el embarazo son complicaciones
de la mujer gestante que constituyen las principales causas de mor-
bimortalidad perinatal. La Preeclampsia y Eclampsia son condiciones
peligrosas, y a pesar de que existen distintas teorias que tratan de ex-
plicarlas, su causa es atin desconocida, Su tratamiento esta enfocado
en evitar afeccion a 6rgano blanco y disminuir afecciones maternas y
repercusiones al producto.

Es importante que el médico familiar conozca las bases para estable-
cer el diagnostico e iniciar el tratamiento, ya que sera el lider en la
atencion oportuna, referencia y seguimiento, dentro del equipo mul-
tidisciplinario que conformara la atencidén integral a este grupo de
alto riesgo.

El American College of Obstetricians and Gynecologist (ACOG) clasifica la
enfermedades hipertensivas del embarazo en cuatro grupos:

Hipertension crénica.

Hipertension gestacional.

Preeclampsia-eclampsia.

Hipertension crénica con preeclampsia sobreagregada.

anoae
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Cuando la hipertension se diagnostica previo al embarazo o en el em-
barazo antes de la semana 20 de gestacion se considera como hiper-
tension crénica. La hipertension gestacional se define como la eleva-
cién de la presion arterial después de la semana 20 de gestacion en
una mujer previamente normotensa. La preeclampsia por su parte
consiste en un trastorno reversible que se caracteriza por hiperten-
sién, proteinuria y edema. Y que asociado a convulsiones se cambia
su nombre a eclampsia.

El trabajo del médico familiar juega un papel fundamental en el diag-
nostico, clasificacién y vigilancia terapéutica de esta enfermedad, toda
vez que la deteccién oportuna del grupo de poblacion con factores
de riesgo supone una gran oportunidad para ejecutar intervenciones
aplicables desde el primer nivel de atencién encaminadas a modificar
los estilos de vida, facilitar el tratamiento, e implementar estrategias
que permitan disminuir el desarrollo de complicaciones posteriores y
el riesgo de muertes perinatales prevenibles por esta causa.

Patogenia

Los cambios fisioldgicos del sistema cardiovasculares que de manera
se presentan durante el embarazo inician desde la semana 5-6 a par-
tir de la concepcion.

La presion arterial media disminuye desde la semana 6, llega a su
punto mas bajo en las semanas 16-20 y posteriormente aumenta len-
tamente hasta el término de la gestacién.

El incremento del gasto cardiaco se lleva a cabo a partir de la sema-
na 6, observandose una disminucion de las resistencias vasculares y
un aumento del volumen intra y extravascular, el volumen sistdlico
se incrementa en un 20% y existe también un aumento de la masa
ventricular izquierda. En la semana 36 de gestacion el volumen plas-
matico aumenta 40% alcanzando sus niveles maximos.

La actividad aumentada del sistema renina-angiotensina-aldostero-
na (SRAA) genera una hiperfiltracion que se ve reflejada en un incre-
mento en la tasa de filtraciéon glomerular y una disminucion en las
cifras de creatinina plasmatica.
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El proceso de placentacion se caracteriza por una invasion uterina del
trofoblasto hacia las arterias espirales uterinas, y una subsecuente
remodelacion placentaria, este fendmeno se lleva a cabo a través de
un periodo de invasién superficial seguida de un periodo de invasién
profunda y da inicio desde el momento de la implantacion hasta la
semana 18-20. Todo este proceso tiene como objetivo aumentar el
flujo de sangre materna a la placenta, y alcanza su maxima capacidad
a la mitad del embarazo.

Durante el proceso de placentacion normal existe una pérdida de la
musculatura lisa de las arterias terminales lo que conduce a una dis-
minucidn de la resistencia vascular. Por su parte el endotelio vascular
se adapta a un aumento del volumen plasmatico del embarazo a tra-
vés de la liberacion de sustancias vasoconstrictoras y vasodilatadoras,
que favorecen el flujo de volumen sanguineo hacia el dtero gravido.

Existen diferentes teorias sobre la patogénesis de los trastornos hi-
pertensivos del embarazo: a) fendmenos inmunolégicos, b) isquemia
utero placentaria, ¢) factores ambientales, etc.

Un modelo propuesto por Gammill y Roberts (2007), Sargent y cols
(2006) identifica dos etapas importantes en la fisiopatologia de la
preeclampsia:

En la primera etapa existe una disfuncién placentaria por perfusion
inadecuada originada por un proceso anormal de placentacion o la
presencia de condiciones obstétricas que conducen a un aumento en
la demanda de la perfusion placentaria (por ejemplo, gestaciones
multiples). En esta etapa se piensa que existe una remodelacion in-
completa de las arterias espirales, observandose remanentes de tejido
muscular liso en las arterias, situaciéon que podria favorecer la va-
soconstriccion espontanea y con ello la perfusion intermitente en el
espacio de las intravellosidades, otro hallazgo histolégico reportado a
nivel de las arterias espirales es la aterosis aguda, encontrandose en-
tre el 20 y 40% de las placentas de pacientes con preeclampsia, donde
se observaron agregados de fibrina, plaquetas y células espumosas
llenas de lipidos subendoteliales que obstruian parcial o totalmente
las arterias espirales. El fracaso de la placentaciéon normal da como
resultado una disminucién del volumen de perfusion de la placenta
y un aumento en la velocidad del flujo sanguineo placentario, lo que
favorece la lesion isquémica por perfusiéon anormal placentaria.
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La segunda etapa se caracterizada por una disfuncién endotelial. En
esta etapa los sincitiotrofoblastos responden a estas condiciones con
la activacion de las cascadas de la inflamacién, coagulacién, y la libe-
racion de varios factores placentarios y mediadores de la inflamacion
que incluyen proteinas anti-angiogénicas, estrés oxidativo y lesion
mecanica.

Algunas investigaciones han vinculado estas dos etapas e identificado
una serie de posibles biomarcadores como el orosomucoide urinario
una proteina de fase aguda, planteando la posibilidad de contar en un
futuro con un biomarcador con la sensibilidad y especificad suficien-
te para utilizarse como prueba de tamizaje que permita la deteccion
oportuna de casos de preeclampsia. (kronborg et al., 2007)

Epidemiologia

Las enfermedades hipertensivas del embarazo complican del 10-15%
de las gestaciones, las tasas de incidencia muestran variaciones am-
plias segun la poblacién estudiada y los criterios diagnésticos utiliza-
dos, sin embargo, se ha sefialado que debido al cambio demogréfico
en la actualidad, cada vez tenemos una mayor incidencia de hiperten-
sién gestacional y preeclampsia, presentandose con mayor frecuencia
embarazos en mujeres con mas edad, asi como embarazos asociados
a obesidad.

Las enfermedades hipertensivas del embarazo, son causa frecuente
de morbilidad v mortalidad, responsables del 14% de todas las causas
de mortalidad materna. Diversos autores seflalan que aproximada-
mente 1% de los embarazos se complican por hipertension pregesta-
cional, 5-6% por hipertension gestacional y 1-2% por preeclampsia.

Un estudio perinatal francés de 2010 report6 en su poblacion 1% con
hipertension arterial crdnica, 4.9% de hipertension gravidica y 2.1%
con preeclampsia. Investigaciones en Estados Unidos identifican a la
EHE como la complicacién médica mas comun afectando 6 a 12% por
ciento de las gestaciones en este pais. Argentina reporta una frecuen-
cia de 12.5% representando la segunda causa de muerte en embara-
zadas. En Peru la preeclampsia se encuentra entre las tres principales
causas de mortalidad materna, representando el 15.8% de las muertes
maternas en este pais, elevando su mortalidad a 18% cuando se com-
plica con eclampsia.
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En México las enfermedades hipertensivas del embarazo al igual que
en otros paises de Latinoamérica se encuentran dentro de las pri-
meras causas de muerte materna, en 2015 INEGI reporté 21.5% de
muertes maternas por esta causa observandose una mayor frecuencia
en estados de la reptiblica con pobreza y rezago social, en ese afio las
entidades con mayor cantidad de muertes maternas por cada 100 000
nacimientos fueron Chiapas (68.5%) y Nayarit (66.9%).

Embarazadas con historia de preeclampsia presentan en un 22% hi-
pertension gestacional subsecuente, la recurrencia de preeclampsia
es de 15% y 6.6% progresa a hipertension arterial cronica. También
un IMC elevado es asociado a preeclampsia previa incrementa el ries-
go de recurrencia, asi como las mujeres con historia de hipertension
gestacional tienen riesgo de presentar de nuevo hipertensién gesta-
cional en un 21% y preeclampsia en 4%.

Independientemente de las variaciones observadas en las diferentes
poblaciones estudiadas se ha observado un aumento en la incidencia
de EHE durante los ultimos afios, situacién que probablemente se
encuentre relacionada con una mayor prevalencia de los factores de
riesgo asociados a esta enfermedad.

Los principales factores de riesgo que se encuentran asociados al de-
sarrollo de enfermedades hipertensivas del embarazo incluyen: el an-
tecedente de hipertensién gestacional, obesidad, y nuliparidad, edad
materna avanzada y gestacion multiple.

Cincuenta por ciento de las mujeres que son diagnosticadas con hi-
pertension entre la semana 24 y 35 desarrollan preeclampsia, esto
es mas frecuente en nuliparas, y esta condicion casi siempre aparece
cercano al término de la gestacion.

Un indice de masa corporal mayor de 39 incrementa en 3 veces el
riesgo de preeclampsia.

Las primigravidas tienen mas riesgo de desarrollar preeclampsia por
una exposicion limitada al esperma explicado por un mecanismo in-
mune en donde la madre desarrolle tolerancia a los antigenos presen-
tes en el liquido seminal.
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Las enfermedades hipertensivas del embarazo puede causar infartos
placentarios y, como consecuencia, la muerte fetal intrauterina, tam-
bién se asocian a retardo de crecimiento intrauterino, prematurez y
oligoamnios.

Cuadro clinico

Las enfermedades hipertensivas del embarazo tienen una forma am-
plia de presentacién variable en cuanto a intensidad y manifesta-
ciones que van desde la afeccién mono-sistematica hasta el coma y
muerte.

La gestante con hipertension cronica puede permanecer asintomatica
y presentar poca repercusion para la madre y el producto, siempre
y cuando se mantenga dentro de parametros de control. En forma
contraria la preeclampsia puede debutar con serias complicaciones
que van desde un aumento de peso rapido, desarrollo de trastornos de
la coagulacion y alteracion de la funcién hepatica. El principal signo
lo constituye la elevacion persistente de las cifras tensionales. Otras
manifestaciones clinicas incluyen: cefalea, hiperreflexia y alteracio-
nes en el laboratorio.

La cefalea constituye el sintoma mas frecuente, se encuentra pre-
sente hasta en un 50% de los casos, este sintoma puede ser un dato
premonitorio de eclampsia, principalmente cuando las caracteristicas
de esta son referidas como persistente, pulsatil y de intensidad seve-
ra. Las alteraciones detectadas por pruebas de laboratorio incluyen:
trombocitopenia, hemolisis, elevacion de enzimas hepaticas, hiperbi-
lirrubinemia y proteinuria. Es importante sefialar que la preeclampsia
puede aparecer de manera precoz antes de la semana 34 y se asocia a
mayor morbilidad.

La eclampsia constituye una complicacion potencialmente fatal de la
preeclampsia y se caracteriza por la presencia de convulsiones que
usualmente se encuentran precedidas por un cuadro clinico caracte-
rizado por cefalea, trastornos visuales, epigastralgia, opresion toraci-
ca, aprehension e hiperreflexia. La mayoria de las convulsiones suelen
aparecen en el periparto sin embargo pueden manifestarse de manera
tardia (hasta 48 hrs después del parto) a lo que se le conoce como
eclampsia posparto tardia. Entre los diagnésticos diferenciales que
deben considerarse en el caso de las pacientes que no responden al
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tratamiento habitual se encuentran: enfermedad cerebro vascular, epi-
lepsia, traumatismos craneales, intoxicaciones e infecciones del SNC.

Diagnostico

Cuando no se conocen cifras basales se establece el diagnéstico de hi-
pertension en quien se documenta una elevacion de la presion arterial
sistdlica superior o igual a 130 mmHg o una presion arterial diastélica
mayor o igual a 9ommHg en dos determinaciones con un intervalo
de por lo menos 6 hrs entre una y otra toma en cualquier etapa del
embarazo.

La ACOG considera que una elevacién rapida de 30 mmHg de la pre-
sion sistolica o de 15 mmHg de la presion diastélica en una mujer sin
antecedentes es un criterio que debe hacer sospechar una preeclamp-
sia principalmente si se acompafia de proteinuria o hiperuricemia.

Es fundamental llegar a un diagnéstico correcto destacandose que la
presion arterial en el embarazo debera ser medida con la misma téc-
nica estandarizada para personas no embarazadas. El automonitoreo
de la presion arterial (AMPA) y el monitoreo ambulatorio de la presion
arterial (MAPA) pueden ser estrategias titiles para confirmar la persis-
tencia de la presion arterial elevada en paciente aun no diagnosticadas,
o con hipertensién enmascarada. Idealmente el diagnostico debe estar
basado en tomas de presion arterial realizadas por profesionales de la
salud en areas clinicas hospitalarias o de primer nivel de atencion.

Medicién de la presion arterial

1. Algunas recomendaciones en relacién con la técnica con alto
valor de evidencia que se deben destacar son:

2. Latoma debe realizarse a la mujer en ambos brazos, en posi-
cion de sedestacion con el brazo a la altura del sexto espacio
intercostal.

3. El brazalete debe ser del tamano apropiado (aproximada-
mente 1.5 veces la circunferencia del brazo) y cubrir un tercio
de la longitud del brazo.

4. Para determinar la presion diastdlica debe insuflarse el es-
figmomanodmetro al tiempo que se realiza la palpacion de la
arteria radial y verificar el punto en el cual el explorador deja
de percibir el pulso.
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5.

Para determinar el punto maximo de insuflacién debe in-
suflarse 20 mmHg por encima del nivel en el que se dejé de
percibir el pulso radial, y posteriormente abrir la valvula para
que descienda la presion a una velocidad de 2 a 3 mmHg.

El primer ruido de Korotkoff debe ser usado para designar la
presion sistdlica y el dltimo para la presion diastdlica.

La presion arterial puede ser medida con esfigmomandmetro
de mercurio, con un dispositivo anaerobio o con un disposi-
tivo electronico validado para utilizarse en preeclampsia (se
puede encontrar mas informacién sobre instrumentos vali-
dados en http://www.dableducational.org, http//www.bh-
soc.org, y http:www.hypertension.ca).

Si la presion arterial es considerablemente mayor en un bra-
Z0 que en otro, se debera considerar la presion mas alta como
referencia.

El uso del baumandmetro automatizado no es recomendado
ya que su resultado puede estar infra o sobre estimado en
comparacion a la lectura tomada con un esfigmomanéme-
tro de mercurio o uno aneroide calibrado. Se recomienda que
cuando no se detecten niveles elevados en la consulta, pero
se tenga la sospecha del trastorno instruir a la madre para
continuar con monitoreo ambulatorio o monitoreo en casa
para confirmar o descartar la persistencia de cifras tensiona-
les elevadas. Se debe informar a la madre sobre los valores de
interpretacion de la TA asi como los datos de alama.

Medicién de la proteinuria

Una vez que se encuentra hipertension en el embarazo y antes de su
clasificacion se debe realizar la bisqueda intencionada de proteinuria.

Algunas recomendaciones en relacién con la medicién de proteinuria
con alto valor de evidencia que deseamos destacar son:

1.

Se debe evaluar en todas las embarazadas la presencia de
proteinuria, se recomienda su medicion al inicio de la gesta-
cion y a la semana nimero 20.

Se debe sospechar proteinuria significativa cuando en tiras
reactivas urinarias presentan una cruz o mas.
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3. Se debe considerar proteinuria significativa cuando en una
recoleccion de 24 horas se presenta cantidades iguales o su-
periores a 300 mg por dia o creatinina urinaria igual o supe-
rior a 30/mmol en una muestra de orina al azar.

4. Se debe alentar la busqueda de proteinuria cuando hay sos-
pecha de preeclampsia o en preeclampsia diagnosticada.

5. Una vez confirmada la proteinuria significativa, no es nece-
sario repetir la prueba.

6. No hay suficiente informacion para hacer recomendaciones
en cuanto a la exactitud de la relacion albumina: creatinuria.
No obstante, algunas investigaciones sugieren que la deter-
minacion de la misma en la semana 20 y 28 puede ser util
para predecir preeclampsia en embarazadas asintomaticas
cuando esta es > 35.5 mg/mmol. Mishra y cols. (2017)

En toda mujer embarazada debe vigilarse la presencia de proteinuria
desde las semanas iniciales de la gestacion para para detectar dafio re-
nal preexistente y se recomienda realizar nuevamente su escrutinio a
las 20 semanas de gestacién como parte del tamizaje para preeclamp-
sia en aquellas pacientes con factores de riesgo. En 2013 por la ACOG se
elimina la dependencia de la proteinuria para establecer la severidad.

Una vez identificada hipertension en el embarazo, e intencionalmen-
te haber buscado proteinuria, se pueden clasificar las EHE segun la
ACOG, a continuacion sus criterios:

Hipertension gestacional

Se establece cuando después de las 20 semanas de gestacion se da
la aparicién por lo menos de 2 mediciones de cifras presion arterial
sistdlica superiores o iguales a 130/90 mmHg y diastélica igual o su-
perior a 90 mmHg con tomas separadas por lo menos 15 minutos de
diferencia, utilizando el mismo brazo, y sin proteinuria significativa
del embarazo. Dentro de las variaciones situacionales a considerar se
encuentran:

Hipertension transitoria, o efecto hipertensivo transitorio: cuando
en consulta se presenten cifras tensionales superiores o iguales de
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130/90 mmHg que no se pueden confirmar de manera posterior y no
se repiten nuevamente durante las consultas de control o monitoreo
ambulatorio.

Hipertension enmascarada cuando las cifras en el consultorio son
menores a 130-90 mmHG pero en el monitoreo ambulatorio o en casa
se registran lecturas mayores.

Hipertension de la bata blanca cuando las mediciones tomadas ante
el profesional de la salud son elevadas y no coinciden con las cifras
registradas durante el monitoreo ambulatorio en donde se reportan
cifras menores a 130-90 mmHg registradas durante el monitoreo
ambulatorio.

Hipertension severa cuando se presentan cifras iguales o mayores a
160 mmHg sistélicas mayores o iguales a 110mmHg en la diastdlica,
basadas por lo menos en dos tomas con un intervalo de 15 minutos
entre cada toma realizada sobre el mismo brazo.

Hipertension resistente cuando se requiere de 3 antihipertensivos
para lograr su control.

Preeclampsia-eclampsia

Se establece el diagnéstico cuando se detectan cifras tensionales por
arriba de 140/90 mmHg acompaifiada de lesion en uno o mas de los sis-
temas de 6rganos (SNC, cardiorrespiratorio, gastrointestinal, hema-
toldgico, renal, circulacion uteroplacentaria-fetal), y que desaparece
en un periodo de 3 meses del posparto. Se considera una enfermedad
multisistémica Gnica de la especia humana, caracterizada por la afec-
tacion de sistemas de drganos con intensidad variable.

Se clasifica la preeclampsia como severa cuando se cuenta con la pre-
sencia de uno de los siguientes criterios:

1. Presidn arterial mayor a 160/110 mmHg.

2. Proteinuria de 5 g o mas en orina de 24 hora o mas de 3+ en
dos muestras de orinas colectadas con 4 horas de diferencia
entre cada una (sin proceso infeccioso agregado).

3. Insuficiencia renal progresiva (Cr sérica mayor de 1.2 mg/dL
o al doble del valor normal en ausencia de enfermedad renal).
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Oliguria (menor de 500 mL en 24 horas).

Alteraciones visuales.

Edema agudo de pulmoén.

Epigastralgia en barra o hepatalgia.

Elevacion sérica de las transaminasas.

Trombocitopenia (menos de 150 000 plaquetas por mm3)
10. Hiperuricemia mayor a 6.7 mg/dL

O eN v s

Hipertension cronica

La aparicion por lo menos de 2 mediciones de cifras tension arterial
sistdlica superiores o iguales a 130/90 mmHg o diastélica igual o su-
perior a 90 mmHg con tomas separadas por lo menos 15 minutos de
diferencia, utilizando el mismo brazo, y sin proteinuria significativa
del embarazo que se presenta antes de la semana 20 de gestacion, o
una hipertension gestacional donde las cifras tensionales persistan
elevadas después de las 12 semanas del posparto.

Hipertension crénica con preeclampsia sobreagregada

Cuando existe un aumento repentino de la presion arterial o des-
control de novo de cifras tensionales previamente controladas, pro-
teinuria o incremento de ésta, trombocitopenia o incremento de la
actividad sérica de las transaminasas hepaticas.

Las enfermedades hipertensivas del embarazo se asocian con un ries-
go elevado del desarrollo posterior de hipertension crénica, asi como
enfermedades cardiovasculares y metabdlicas, principalmente cuan-
do se encuentra de manera conjunta con otros factores de riesgo entre
los que destaca la obesidad vy el sobrepeso.

Para tener en consideracion la posibilidad de desarrollar esta afeccion
multisistémica debe detectarse desde la consulta pre-concepcional la
presencia de factores de riesgo que favorezcan su desarrollo. Y una
vez iniciada la gestacion realizar las intervenciones pertinentes para
su deteccién oportuna

Biomarcadores

Existen marcadores bioquimicos presente en la preeclampsia; éstos
poseen un amplio rango de valor predictivo (10 o 80%), la medi-
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ciéon de combinaciones de biomarcadores ha mejorado notablemente
la deteccidn, de casos de preeclampsia temprana; sin embargo ain
no se define el mejor marcador ni estrategias de escrutinio efectivas
para identificar mujeres con alto riesgo de desarrollar preeclampsia.

Complicaciones

Los principales factores de riesgo para desarrollar complicaciones en
la EHE son: mujeres mayores de 40 afios (primiparas o multiparas),
historia familiar de hipertension gestacional, nuliparidad, embarazos
multiples, diabetes mellitus, indice de masa corporal > 35 kg/m?, an-
tecedente de preeclampsia previa, embarazos asistidos, enfermedad
renal cronica, colagenopatias (LES, sindrome antifosfolipidos).

Entre las complicaciones de la preeclampsia maternas podemos en-
contrar: Eclampsia, sindrome de HELLP, Insuficiencia renal aguda,
afeccion fetal afeccidn placentaria; asi como complicaciones mater-
nas potencialmente fatales.

La mayoria de las muertes por estas complicaciones se deben a he-
morragias periparto, enfermedad cerebro vascular, insuficiencia res-
piratoria aguda secundaria a edema de pulmdn, insuficiencia hepatica
y trastornos de la coagulacion. Estas mujeres tienen mayor riesgo de
padecer hipertension arterial, y enfermedades cardiovasculares (EVC
o cardiopatia isquémica) en etapas tardias de la vida.

Existen condiciones donde puede desarrollarse preeclampsia en si-
tuaciones previas a la semana 20 de gestacion tal es el caso de la
gestaciones muiltiples, mola hidatiforme, sindrome antifosfolipido,
anomalias fetales o placentarias y la enfermedad renal grave.

La preeclampsia se puede considerar como grave cuando se presentan
cifras elevadas de presion arterial por arriba de 150/110mmHg acom-
pafiada de un deterioro significativo de las funciones organicas. Cuyo
detalle fue descrito previamente.

Complicaciones de la preeclampsia en el feto derivadas de las altera-

ciones en la placentacién son bajo peso al nacer, crecimiento intrau-
terino retardado, partos prematuros o muerte intrauterina.
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La eclampsia es una preeclampsia grave a la que se asocian convul-
siones. Esta entidad incrementa la mortalidad materna por hemorra-
gia intracraneal y paro cardiaco. El sulfato de magnesio es el farmaco
ideal recomendado como profilactico y para control de la sintomato-
logia neurolégica, de igual modo disminuye el riesgo de recurrencias.

La siguiente forma de presentacién de preeclampsia grave es el Sin-
drome de HELLP caracterizado por la presencia de hemdlisis, enzi-
mas hepaticas elevadas aspartato transaminasa (> 70 U/L), alanina
transferasa (> 50 U/L), LDH (> 600 U/L), y trombocitopenia (< 100 x
109/L). Las pacientes con sospecha de esta complicacién deben ingre-
sarse con seguimiento estricto y valorar la interrupcion del embarazo
ante presentar alguna alteracién. Los cambios pueden estar presentes
hasta una semana después del parto.

Deben considerarse descartar disfuncion hepatica secundaria a otras
patologia distintas al sindrome de HELP como por ejemplo el Higado
graso agudo el cudl no se asocia a HTA, sindrome urémico hemoli-
tico/purpura trombocitopénica trombotica, trombocitopenia, anemia
hemolitica microangiopatica, sintomas y signos neurolégicos altera-
ciones renales y fiebre.

El edema agudo pulmonar esta presente en un 2.9 % de las pacientes
con preeclampsia severa, y en la mayoria se desarrolla por un exce-
so en la administracién de fluidos. Se debe mantener en vigilancia
las pacientes en el puerperio inmediato ya que un 25% pueden de-
teriorarse por lo que se sugiere continuar por lo menos 2 semanas
de tratamiento con antihipertensivos en quienes cursaron con pree-
clampsia y una semana en las pacientes con hipertensién gestacional,
y continuar con el monitoreo de las cifras de presion arterial diario
en el posparto.

Prevencion

Para tener en consideracion la posibilidad de aparicién de esta afec-
cién multisistémica deben identificarse, en la consulta previa a la
concepcion, los factores de riesgo que favorezcan su desarrollo y una
vez iniciada la gestacion es de vital importancia llevar a cabo las ac-
ciones preventivas para evitar el desarrollo de la hipertension y con-
tinuar un control prenatal satisfactorio. Igualmente relevante es la
consejeria pertinente a la paciente sobre los signos y sintomas enfa-
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tizando la necesidad de acudir de inmediato a revision cuando estas
manifestaciones se encuentren presentes. Las mujeres con historia
de preeclampsia deben llevar control en primer y segundo nivel de
atencion.

Los principales factores de riesgo que se encuentran asociados al de-
sarrollo de enfermedad hipertensiva del embarazo incluyen: el an-
tecedente de hipertensién gestacional, obesidad, y nuliparidad, edad
materna avanzada y gestacion multiple. Por lo que es muy importan-
te su deteccion desde la primera visita.

La preeclampsia puede debutar con serias complicaciones que van
desde un aumento de peso rapido, desarrollo de trastornos de coagu-
lacion y alteracion de la funcién hepatica, un control prenatal satis-
factorio nos ayudara a la deteccién y tratamiento oportuno; sin em-
bargo aun teniendo en cuenta estos elementos la enfermedad puede
progresar y poner en riesgo la vida del binomio

Cuando se encuentra a una paciente con alto riesgo de presentar
preeclampsia, las acciones preventivas se deben realizar antes de la
semana 16, entre mas temprana sea la intervencion mas son las po-
sibilidades de disminuir el riesgo de preeclampsia.

Acciones preventivas recomendadas para disminuir la incidencia de
preeclampsia en pacientes con alto riesgo (alto valor de evidencia):

Si bien la ingesta de bajas dosis de Acido acetilsalicilico (ASA) entre 75
y 162 mg al dia, no reduce la incidencia de preeclampsia en pacientes
con bajo riesgo, sin embargo, ha mostrado una disminucién signifi-
cativa en pacientes con alto riesgo de preeclampsia utilizdndose des-
de antes de la semana 16 y hasta el término del embarazo, ademas se
ha demostrado un leve decremento del riesgo de parto pretérmino y
muerte perinatal. El uso de ASA No ha mostrado evidencia de terato-
genicidad ni otros efectos adversos pediatricos a largo plazo, asi como
no se relaciona con el aumento de sangrado materno.

La suplementacion de 1 g de calcio oral en mujeres con ingesta de calcio

dietético por debajo de 600 mg/d, reduce la incidencia de preeclampsia
y de hipertensién gestacional en pacientes con bajo y alto riesgo.
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El uso de heparina en pacientes con alto riesgo de preeclampsia ha
demostrado disminucién de complicaciones tromboembdlicas en pa-
cientes de alto riesgo, sin embargo, no hay evidencia de que mejore
el prondstico ni disminuya la incidencia de preeclampsia en pacientes
con bajo riesgo.

Evitar el consumo de alcohol en personas no embarazadas reduce ci-
fras tensionales, sin embrago no existe evidencia suficiente en los
casos de hipertension asociada al embarazo. No hay evidencia de cual
es el nivel seguro de consumo de alcohol en el embarazo.

El abandono del habito tabaquico es recomendado por su asociacion a
bajo peso al nacer, y disminucion de partos pretérmino, sin embargo,
evitar el tabaquismo no se asocia a disminucién de preeclampsia ni
a sus efectos adversos, asi como tampoco hay relacion con pacientes
que utilizan remplazos de nicotina.

No se recomienda la restriccién estricta de sal durante el embarazo es
suficiente el apego a lo recomendado en una dieta equilibrada que es
de menos de 5 gramos de sal al dia, la dieta DASH es segura durante el
embarazo sin embargo no disminuye el riesgo de preeclampsia; tam-
poco es recomendada la restriccion caldrica total o la restriccion pro-
teica ya que no hay evidencia de disminucién del riesgo de preeclamp-
sia o hipertension gestacional. Por el contrario, la cetosis derivada del
ayuno y dietas hipocaldricas pueden provocar efectos adversos en el
neurodesarrollo del producto. Es insuficiente la evidencia sobre la dieta
Heart- Healthy como recomendacion para pacientes embarazadas.

Se han asociado bajos niveles séricos de Vitamina D con el incremento
de preeclampsia sin embargo no hay evidencia suficiente que avale la
recomendacion de ingesta suplementaria.

La reduccion de la carga laboral o del nivel de estrés, asi como la rea-
lizacion de ejercicio aerébico moderado es recomendable dentro de las
consideraciones generales para mantener sana y activa a una paciente
embarazada, pero no disminuye la incidencia de preeclampsia ni de
sus efectos adversos.

El uso de diuréticos tiazidicos, precursores de prostaglandinas (de-
rivados de aceites de pescado) o la suplementacién oral de folatos,
poli vitaminas, magnesio y zinc, vitamina C y E, suplementacién de
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hierro, piridoxina o flavonoides, no disminuyen el riesgo de pree-
clampsia o de otros efectos adversos.

Tratamiento farmacologico

No todas las pacientes requeriran tratamiento farmacolégico, en al-
gunos casos bastaran las medidas no farmacolégicas preventivas. El
tratamiento debe ser considerado cuando las cifras de presién arte-
rial diastélica de manera persistente se encuentren por encima de 90
mmHg. Las metas del tratamiento son mantener las cifras de presion
arterial por debajo de 130/80 mmHg.

El agente recomendado de primera linea por su seguridad y alta efi-
cacia es la metildopa. Los efectos secundarios que puede presentar
son sedacion, alteraciones en el patréon del suefio y elevacion de las
enzimas hepdticas. Dosis de 250 mg a 1 gramo/dia en una a tres to-
mas al dia.

La evidencia actual también considera de primera linea el uso de la-
betalol, sin embargo no hay evidencia suficiente que demuestre cual
es el mejor. El tratamiento antihipertensivo reduce el riesgo de hi-
pertension severa, pero no el desarrollo de proteinuria.

Como segunda linea se debe considerar el uso de hidralazina tomando
en cuenta que el uso por mas de 6 meses a dosis bajar o el uso a dosis
altas en cortos periodos (> 200 mg/dia) puede asociarse a neuropatia
periférica y Lupus Like. La hidralazina se debe iniciar a 10 mg diarios
cada 6 a 12 horas, se puede incrementar la dosis hasta 150 mg/dia de
acuerdo con la respuesta terapéutica.

Como parte del tratamiento de segunda linea se recomiendan los blo-
queadores de canales de calcio, ya que han demostrado también ser
seguros, con una reduccion significativa no solo de la presion arterial,
sino también de los valores séricos de creatinina, urea y proteinuria
en 24 horas. Se inicia con nifedipino a la dosis de 30 a 90 mg/dia
fraccionada en 3 tomas, aumentar la dosis en periodos de 7 a 14 dias
hasta alcanzar el efecto deseado, la dosis maxima es de 120 mg/ dia.

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) y
los antagonistas de los receptores de angiotensina 2 (ARA2) estan
contraindicados por su asociacion a dafio fetal. De la misma manera
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no se recomienda el uso de diuréticos en la paciente con hipertension,
ya que disminuyen el volumen materno, lo cual puede afectar la per-
fusion placentaria.

Primer nivel de atencion

El primer objetivo del tratamiento en la paciente con factores de ries-
go y presencia de EHE es reducir la morbi-mortalidad materna vy li-
mitar los episodios severos. Las metas terapéuticas deben enfocarse
en mantener la presion arterial < 130/80 mmHg.

En cada visita a control prenatal se deben evaluar tanto los sintomas
maternos, como las cifras de presion arterial, altura de fondo uterino
y proteinuria. De ser necesario reducir el tiempo entre una cita y otra
a 2-3 semanas para una mejor vigilancia, y asi poder evaluar mejor
presencia de posibles complicaciones.

La educacién en salud otorgada a las pacientes es la clave para un
reconocimiento temprano y tratamiento oportuno de la enfermedad,
el médico familiar debe otorgar informacién clara y oportuna durante
el periodo prenatal y postparto sobre los signos y sintomas, concien-
tizando a las mujeres sobre la importancia de acudir a la evaluaciéon
médica en caso de presentar datos de alarma, también debe orientar a
la familia para establecer un plan de accién que faciliten este proceso,
utilizando siempre un lenguaje claro y pertinente al contexto fami-
liar, asi como asegurarse de que tanto la paciente como su familia
entendieron las indicaciones.

Se recomienda vigilar el crecimiento fetal por medio de ultrasonidos y
pruebas de bienestar fetal durante el ultimo trimestre en las unidades
en las que se cuente con el recurso.

Se recomienda envio ordinario a segundo nivel cuando se establezca
el diagnéstico de enfermedad hipertensiva del embarazo, hiperten-
sién resistente y cuando se encuentren datos clinicos que sugieran
preeclampsia. El envio urgente se debera ser en caso de hipertension
severa y preeclampsia grave.

La frecuente presentacion y las potenciales secuelas de la EHE hacen
necesario que el profesional de la salud del primer nivel de atenciéon
se encuentre debidamente capacitado y actualizado para que pueda
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contribuir en la oportuna identificacion de factores de riesgo, diag-
noéstico, tratamiento y seguimiento.
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Introduccion

Los trastornos del ciclo menstrual son un grupo de alteraciones de
la funcién hormonal ovarica, motivo de consulta importante para los
médicos de familia encargados de la salud de la mujer; que alteran su
calidad de vida, afectando su salud general de no detectarse a tiempo.

Constituyen una de las primeras causas de consulta, representando
en diversos estudios el 80% de los casos.? Es importante una revision
periddica por el médico, realizando una deteccion acuciosa ante la
presencia de signos y sintomas sospechosos en las consultas de ru-
tina de control de las nifias y adolescentes, incluyendo una adecuada
evaluacidon antropométrica y evaluacion sistematica de desdérdenes
del ciclo menstrual.>

En los servicios de primer nivel, se carece por parte de los médicos
de una correcta valoracion preliminar que permita indicar un trata-
miento adecuado, evitar el uso innecesario de medicamentos, orien-
tar de manera oportuna y remitir solamente a las pacientes que lo
requieran.

La inadecuada atencién de estas afecciones en el primer nivel puede
ocasionar perjuicios psicolégicos o sociales, tanto a las usuarias adul-

tas y adolescentes como a sus familias.®
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Enseguida se describen las caracteristicas del ciclo menstrual normal,
los trastornos, patogenia, epidemiologia, cuadro clinico, complica-
ciones, procedimientos para el diagndstico, prevencion y opciones de
tratamiento.

Ciclo menstrual

La menstruacion corresponde al flujo sanguineo ciclico que ocurre
como consecuencia de ciclos ovulatorios, es decir, implica necesaria-
mente cambios proliferativos (inducidos por la accién de los estrd-
genos) vy secretores (inducidos por la accién de la progesterona) del
endometrio. La duracién usual de la menstruacion es de 4 a 6 dias,
pudiendo ser la presentacion normal de cada ciclo de 21 a 45 dias.

El volumen menstrual habitual es de 10-40 mL, considerandose
anormal cuando supera los 80 mL, que en la prdctica supone un uso
de tres y seis compresas o tampones al dia.5 9

Entre la menarca (primer sangrado mensual) y la menopausia (es
decir, el Gltimo sangrado menstrual), el aparato reproductor feme-
nino sufre cambios ciclicos denominados ciclo menstrual. Este in-
cluye la maduracion y la liberacién de ovocitos durante la ovulacion
y el sangrado periddico por via vaginal provocado por la descamacioén
de la cubierta endometrial. No es necesario que la mujer ovule para
que menstrie; existen ciclos menstruales anovulatorios. El mante-
nimiento del ciclo afecta los aspectos bioldgicos y socioldgicos de la
vida de la mujer, como la fertilidad, la reproduccion, la sexualidad y
la feminidad.3

La funcion menstrual normal se logra gracias a interacciones entre el
sistema nervioso central, el hipotdlamo, el 16bulo anterior de la hi-
pofisis, los ovarios vy los tejidos diana asociados. Aunque cada una de
las partes del sistema es esencial para la funciéon normal, los ovarios
son los responsables principales de controlar los cambios ciclicos v la
duracién del ciclo menstrual.

Hormonas hipotalamicas e hipofisiarias
La secrecion de LH y FSH es estimulada por la GnRH secretada por el
hipotalamo. Ademas de la LH y la FSH, el 16bulo anterior de la hipd-

fisis secreta una tercera hormona denominada prolactina. El control
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hipotalamico de la secrecion de prolactina es principalmente inhibi-
torio y la dopamina es el factor inhibidor mas importante.3

Hormonas ovaricas

Los ovarios producen estrdgenos, progesterona y andrégenos. Las
hormonas ovdricas se secretan con un patrén ciclico que es un pro-
ducto de la interaccién entre la hormona hipotalamica GnRH vy las
hormonas hipofisarias gonadotrépicas, FSY y LH.3

Estrdgenos

En condiciones normales, los seres humanos producen en forma nor-
mal tres estrogenos; estrona (E1), estradiol (E2) y estriol (E3). El es-
tradiol es el mds importante desde el punto de vista bioldgico y el
producto de secrecién mas abundante del ovario.

Los estrogenos se secretan en dos picos durante todo el ciclo mens-
trual: uno antes de la ovulacién y otro durante la mitad de la fase
litea. Ambos son necesarios para la maduracion fisica femenina nor-
mal. Junto con otras hormonas favorecen el desarrollo de los procesos
reproductores como la ovulacion, la implantacion de los productos de
la concepcidn, el embarazo, el parto y la lactancia. En ausencia de an-
drégenos, estimulan el desarrollo intrauterino de la vagina, el titero y
las trompas de Falopio a partir del sistema miilleriano embrionario.
A su vez, los estrogenos estimulan el desarrollo de la estroma y la
proliferacion de los conductos de las mamas durante la pubertad, son
responsables de la fase de crecimiento esquelético puberal acelerado
y el cierre de las epifisis de los huesos largos, contribuyen al creci-
miento del vello axilar y pubico, y alteran la distribucion de la grasa
corporal para producir los contornos tipicos del cuerpo femenino, que
incluyen la acumulacion de grasa corporal alrededor de las caderas y
de las mamas. Estimulan la pigmentacion de la piel en el pezdn, la
areola v las regiones genitales- Ademads, los estrégenos cumplen una
funcién importante en el desarrollo de la cubierta endometrial.3

Progesterona
La progesterona se secreta como parte del ciclo menstrual normal.

El cuerpo liteo del ovario secreta grandes cantidades después de la
ovulacion v la corteza suprarrenal lo hace en cantidades pequerias.3
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Los efectos locales de la progesterona sobre los 6rganos reproducto-
res incluyen el desarrollo glandular del tejido lobulillar y alveolar de
las mamas y el desarrollo de las glandulas del endometrio.

Cambios endometriales

El endometrio esta compuesto por dos capas diferentes o zonas que
responden a la estimulacion hormonal. Una capa basal y una capa
funcional:

1. La capa basal se encuentra adyacente al miometrio y no se
descama durante la menstruacion.

2. La capa funcional se forma a partir de la capa basal, sufre
cambios proliferativos y se descama durante la menstrua-
cion. Puede subdividirse en dos componentes: una capa su-
perficial delgada y compacta y una capa esponjosa, mas pro-
funda, que conforma la mayor parte del endometrio secretor
y bien desarrollado.3

El ciclo endometrial puede dividirse en tres fases: la proliferativa, o
preovulatoria, durante la cual las glandulas y el estroma de la capa
superficial proliferan con rapidez bajo la influencia del estrégeno, la
fase secretora o post ovulatoria, durante la cual la progesterona pro-
duce dilatacion de las glandulas y secrecién activa de moco, y el en-
dometrio se vuelve muy vascularizado y edematoso, y la fase mens-
trual, durante la cual la capa superficial se degenera y desprende del
endometrio.3Figura 1

Regulacion del ciclo menstrual

1. La GnRH se produce en el nicleo arcuato del hipotdlamo y se
secreta, de forma pulsatil, a la circulacién portal, a través de
la cual se dirige a la hip6fisis anterior.

2. El desarrollo folicular va desde una fase dependiente de go-
nadotropinas hasta una fase dependiente de FSH.

3. Conforme regresa el cuerpo liteo del ciclo previo, disminuye
la produccion litea de progesterona e inhibina A, lo que per-
mite que aumenta la concentracién de FSH.

4. En respuesta al estimulo de FSH, los foliculos crecen y se
diferencian, y secretan cantidades cada vez mayores de es-
trégenos e inhibina B.
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5. Los estrogenos estimulan el crecimiento y la diferenciacion
de la capa funcional del endometrio que se prepara para la
implantacién. Los estrégenos actian en conjunto con la FSH
para estimular el crecimiento folicular.

6. La teoria de “dos células, dos gonadotropinas” dicta que, con
la estimulaciéon de la LH, las células de la teca produciran
andrdgenos que, con la estimulacién de la FSH, en las células
de la granulosa, se convertiran en estrégenos.

7. Las concentraciones crecientes de estrégenos e inhibina ejer-
cen una retroalimentacién negativa sobre la hipdfisis y el hi-
potalamo, y disminuyen la secreciéon de FSH.

8. El foliculo tinico destinado a ovularse cada ciclo se denomi-
na foliculo dominante. Tiene una concentracion relativa mas
elevada de receptores de FSH y produce mas estrégenos que
los foliculos que sufriran la atresia. Es capaz de continuar su
crecimiento, a pesar de la concentracion decreciente de FSH.
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Figura 1. Rodriguez. El ciclo mentrual y sus alteraciones.
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9. La persistencia de una elevada concentracién de estrégenos
produce un valor maximo en la secrecién hipofisiaria de LH
que desencadena la ovulacién, la produccion de progesterona
y el cambio hacia la fase secretoria o lttea.

10. La funcién latea depende de la presencia de LH. El cuerpo
liteo secreta estrogenos, progesterona e inhibina A, que sir-
ven para mantener la inhibiciéon sobre las gonadotropinas.
Sin la secrecion sostenida de LH, el cuerpo liteo desaparecera
a los 12 a 16 dias. El resultado de la pérdida de secrecion de
progesterona produce la menstruacion.

11. Si hay embarazo, el embrién secreta GCh, que imitara la ac-
cion de la LH en el mantenimiento del cuerpo liteo. El cuerpo
lateo sigue secretando progesterona, que mantiene el endo-
metrio secretor, lo que permite que el embarazo siga evolu-
cionando.®

12. El control hormonal del ciclo menstrual es complejo. Existe
una evidencia que indica que es necesaria una cantidad mi-
nima de peso corporal (48 kg) v de contenido de grasa 16 a
24 % para que ocurra la menarca y para que se mantenga el
ciclo menstrual.3

Epidemiologia

El inicio del sangrado menstrual, definido como menarca, marca una
etapa importante en la madurez biolégica durante la pubertad, se-
fialando el momento en que la nifia, después de un proceso largo y
complejo de crecimiento y desarrollo, adquiere la potencialidad tipica
de reproducirse de la mujer adulta.

Durante los primeros afios post-menarca, las alteraciones menstrua-
les son relativamente frecuentes, pueden interferir con el rendimien-
to escolar o laboral y representan de hecho uno de los motivos mas
frecuentes de solicitud de consulta en servicios especializados.*

Sin embargo, los estudios en poblacidn abierta no siempre desglosan
la frecuencia de estos trastornos en relacién con la edad, en particular
en paises en desarrollo. Se sabe que alrededor de una cuarta parte de
las mujeres entre 15 y 44 afios de edad se queja de sangrados prolon-
gados o demasiado frecuentes o de manchado irregular. 4
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Es importante afiadir que el patrén natural del sangrado menstrual
en el dltimo siglo se ha modificado radicalmente: el adelanto en la
menarca, el inicio tardio y la terminacion temprana de los eventos
reproductivos, la reduccion importante en tasas de fertilidad, la re-
duccidn en los periodos de lactancia exclusiva, la menopausia tardia,
han contribuido a aumentar en forma significativa el niimero de epi-
sodios de sangrados a lo largo de la vida de una mujer.

Trastornos menstruales

Los trastornos de la menstruacion constituyen uno de los principales
motivos de consulta; comun entre las adolescentes menores de 14
afios, y entre ellos, los episodios de metrorragia son los que mds pre-
ocupan; la mayoria de ellos ceden de forma espontanea y no precisan
valoracion por el ginecdlogo.®?

Existe una relacion entre la edad de la menarca vy el indice de masa
corporal, presentandose la menarca asociada con un alto indice de
masa corporal. Una etiologia hipotalamica es la causa mas prevalente
de amenorrea en adolescentes, seguida por sindrome de ovario poli-
quistico y trastornos alimenticios.2

Es importante informar por el médico de primer contacto acerca de la
alta frecuencia de menstruaciones irregulares durante el primer afo
de la menstruacion, que pueden persistir hasta cinco afios después en
alrededor de un 20 % de las adolescentes.®

La mayor parte de los casos de HUD en la adolescencia suelen ceder
de forma espontanea en menos de tres meses. Resulta util conocer el
algoritmo de tratamiento en estas situaciones, ademas de conocer in-
dividualmente a cada paciente. Se evitaran preocupaciones innecesa-
rias cuando los episodios de metrorragias finalicen con la maduracién
e instauracion de ciclos ovulatorios.

En un porcentaje variable, cuando esto no suceda, se debe buscar una
causa que justifique el sangrado de estas pacientes para poder tratar
la base organica subyacente.®

Durante la pubertad, los ciclos menstruales subsecuentes a la me-

narca son irregulares con mucha frecuencia, por lo que diferenciar lo
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normal de lo anormal en esta etapa es de gran reto para los padres y
para los médicos familiares.8

Posteriormente la frecuencia de menstruaciones anormales disminu-
ye entre el cuarto y quinto afio después de la menarca, aunque per-
siste aproximadamente en el 20 % de las pacientes, las cuales deben
ser diagnosticadas.®

Un sangrado que no es consecuencia de un ciclo ovulatorio o que ocu-
rre en un momento diferente al de la menstruacion fisioldgica, debe
ser considerado como un trastorno menstrual.’ Las menstruaciones
irregulares son definidas como la presencia de ciclos anovulatorios
tres afios después de la menarca.2

a) Los ciclos menstruales que se deben a cambios en la regularidad del
ciclo pueden asociarse con:

1. Amenorrea (ausencia de menstruacion), la cual se puede cla-
sificar de la siguiente manera:

® Amenorrea primaria: Ausencia de menstruacién en una mu-
jer de 14 afios sin desarrollo puberal, o en una mujer de 16
afios que presenta algtin grado de desarrollo puberal.

® Amenorrea secundaria: Se define en la mayoria de los estu-
dios como la ausencia de sangrado durante mas de 3 meses
en una mujer que ha tenido menstruaciones previamente> 4

® En la anorexia nerviosa la amenorrea esta relacionada con
restriccion caldrica severa supresion subsecuente del eje hi-
potalamo hipdfisis; existen cambios en la secrecién pulsatil
de la GnRH vy de la secreciéon de LH, con supresion subse-
cuente de la secrecion hipofisiaria de FSH2

2. Polimenorrea: Menstruaciones frecuentes, periodos separa-
dos por menos de 27 dias

3. Oligomenorrea: Menstruaciones infrecuentes, periodos sepa-
rados por mas de 35 dias y menos de 90 dias’

Las alteraciones alimenticias como la bulimia nerviosa, relacionada
con disfuncién hipotalamica estan asociadas con oligomenorrea. 2
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b) Los trastornos en la cantidad del flujo sanguineo pueden asociar-

se con:

1.

Menorragia o hipermenorrea: menstruaciones regulares, pero
en cantidad excesiva o duracion (mayor de 7 dias). Se con-
sidera que es excesivo cuando presenta coagulos o es causa
de anemia importante. Las etiologias mas frecuentes son:
miomatosis uterina, presencia de dispositivo intrauterino,
adenomiosis, polipos endometriales, hiperplasia endome-
trial, trastorno de la coagulacién. Se mantiene la ciclicidad y
regularidad.4 >

Es mas probable que las menstruaciones regulares intensas o
prolongadas guarden relacién con una lesién anatémica o un
trastorno hemorragico que con anovulacion.®

Cuando el patrén basico no esta alterado y se producen episo-
dios sobreimpuestos de hemorragia o sangrado intermitente,
es mas probable que la etiologia se relacione con lesiones or-
ganicas o trastornos hematicos.*

Hipomenorrea: menstruaciones regulares muy escasas o de un
dia de duracién. Es posible observarse en casos de dafio en-
dometrial, como las sinequias uterinas y tuberculosis endo-
metrial. Se mantiene la ciclicidad y regularidad.+ 5
Metrorragia: sangrado entre periodos, es decir, que no co-
rresponden a la menstruacion; son excesivos y extempora-
neos. Pueden ser disfuncionales (trastorno de la secrecion de
esteroides asociados a la anovulaciéon) u organicos. La me-
trorragia de origen organico puede deberse a patologia del
embarazo abortos, placenta previa), a patologia endometrial
(hiperplasia o cancer de endometrio) y, con menos frecuen-
cia, a patologia miometrial como la descrita en menorra-
gia-hipermenorrea. 5

Los ciclos menstruales disfuncionales se relacionan con alteraciones
de las hormonas que mantienen los cambios endometriales ciclicos
normales. La privacion de estrogenos causa la regresion del endome-
trio formado con anterioridad con sangrado posterior. Este sangrado
puede ser irregular tanto en cantidad como en duracion, y el flujo va-
ria de acuerdo con la duracién y el grado de estimulacién y privacién
estrogénicas.
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La ausencia de progesterona puede causar un sangrado menstrual
anormal; en su ausencia, el estrégeno induce el desarrollo de una
capa endometrial mucho mas gruesa, con una irrigacién sanguinea
mas rica. La ausencia de progesterona se debe a la incapacidad de al-
guno de los foliculos ovéricos en vias de desarrollo de madurar hasta
el punto de la ovulacion, lo que conduce a la formacién subsecuente
de cuerpo liiteo y la produccién y secreciéon de progesterona.

Los episodios periddicos de sangrado que alternan con amenorrea se
deben a variaciones en la cantidad de los foliculos ovaricos funcio-
nantes presentes. Si hay una cantidad suficiente de foliculos activos,
y si foliculos nuevos asumen su capacidad funcional, se desarrollan
niveles elevados de estrégenos, que causan la proliferacion del endo-
metrio durante semanas e incluso meses. Con el tiempo los estroge-
nos disminuyen y se produce el sangrado. Esto puede deberse a dos
razones: se puede desarrollar una deficiencia absoluta de estrége-
no cuando degeneran varios foliculos en forma simultanea o puede
producirse una deficiencia relativa, porque el aumento de la masa
de tejido endometrial excede la capacidad de los foliculos existentes,
incluso aunque los niveles de estrogenos se mantengan constantes.

Sangrados anovulatorios

Ocurren cuando hay ausencia de estrégeno y progesterona; se asocia
con ausencia de ovulacién.* 5 Cuando el patrén basico de sangrado se
altera, lo mas probable es que esto se deba a falta de ovulacién vy a
alteracion en el patron de secreciéon hormonal.*

El sangrado anovulatorio que conducen a una menstruacion irregular
se produce por lo general, en las adolescentes en los primeros dos a
cinco afios después de la menarca.®

La anovulacidn, principal causa de trastornos menstruales, es un es-
tado disfuncional potencialmente reversible, caracterizado por la au-
sencia de la formacion o liberacion de un ovocito, con la consecuente
falta del cuerpo liteo v la sintesis de progesterona y, por ende, pre-
sencia de endometrio sin cambios secretores.5

Los ciclos menstruales disfuncionales pueden originarse como tras-
tornos primarios de los ovarios o como un defecto secundario de la

funcioén ovarica relacionada con la estimulacién hipotalamo - hipo-
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fisiaria. Esto tltimo puede iniciarse por estrés emocional, valoracion
notable de peso (aumento o pérdida de peso subito), o alteraciones
endocrinas y metabdlicas inespecificas. Entre las causas organicas
de sangrado menstrual se incluyen pdlipos endometriales, miomas
submucosos (fibromas), discrasias sanguineas, infecciones, cancer de
endometrio, enfermedad ovarica poliquistica y embarazo.4

De manera que podriamos resumir que las alteraciones mas frecuen-
tes del ciclo menstrual son las siguientes:

Amenorrea: Ausencia o interrupciéon de la menstruaciéon. Puede ser
primaria (no se ha producido a los 14-16 afios) o secundaria (ausencia
de menstruacién 6 meses o lo equivalente a 3 ciclos normales).

® Hipermenorrea: hemorragia uterina excesiva en cantidad,
con duracion del ciclo y de los dias de menstruaciéon dentro
de lo normal.

® Hipomenorrea: poca cantidad, siendo la duracién del ciclo
normal y de los dias de menstruacién normal o menor.

® Menometrorragia: hemorragia excesiva durante la mens-
truacion y a intervalos irregulares.
Menorragia: cantidad excesiva a intervalos regulares.
Metrorragia: episodios de hemorragias irregulares.
Opsomenorrea: flujo menstrual infrecuente (ciclos de mas de
35 dias).

® Proiomenorrea: flujo menstrual anormalmente frecuente (ci-
clos de menos de 21 dias).

® Oligomenorrea: pocos dias de menstruacién, hemorragia en
cantidad normal.

® Polimenorrea: duracion excesiva de los dias de menstruacion,
aunque en cantidad normal. Figura 2

Cuadro clinico

Es importante una anamnesis completa donde se debe de precisar con
detalle:

1. Incluye si han ocurrido menstruaciones (para distinguir la

amenorrea primaria de la secundaria) v, si es asi, cuando fue
la menarca.
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7.

Las caracteristicas del sangrado (intensidad, duracion, cro-
nologia, relacién o no con el ciclo o con el coito).

Cuando se produjo el dltimo periodo menstrual normal.

Si los pacientes tienen cambios ciclicos de humor e hipersen-
sibilidad ciclica en las mamas.

Cuando alcanzan ciertos hitos del crecimiento y el desarrollo,
incluyendo la edad en la telarca (desarrollo de mamas en la
pubertad).

La edad de la paciente es un dato importante que ayuda al
enfoque diagnostico.

Los signos por considerar: presencia de hirsutismo, acné, ga-
lactorrea, obesidad central.

Los sintomas de hipotiroidismo (Fatiga, aumento de peso, intoleran-
cia al frio), que puede ser causa de alteraciones menstruales. Mani-
festaciones de hipoestrogenismo, como sequedad vaginal, hipotrofia
mamaria y aumento de la resorcion 6sea (osteopenia). Galactorrea,
cefaleas y defectos del campo visual: trastornos de la glandula hip6fi-
sis. Palpitaciones, nerviosismo, temblores e intolerancia al calor: hi-
pertiroidismo. Acné, hirsutismo y agravamiento de la voz: exceso de
andrégenos. Para los pacientes con amenorrea secundaria, sofocos,
sequedad vaginal, alteraciones del sueiio, fracturas por fragilidad, y
disminucion de la libido: deficiencia de estréogenos.*

— Frecuencia Amt.-:tnorrea Primaria
Proiomenorrea Secundaria
Opsomenorrea
Alteracion —— Duracion —— _ rolimenorrea
Oligimenorrea
L Cantidad —— Hipomenorrea
Hipermenorrea
Figura 2. Alteraciones del ciclo menstrual.
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Interrogar los antecedentes familiares: como los de cancer de ovario
y mama, talla, cualquier caso de retraso de la pubertad o trastornos
genéticos en los miembros de la familia.

Antecedentes personales: como la conducta sexual (relaciones de
riesgo para ETS), asi también sobre los tratamientos hormonales.

Antecedentes médicos

Anovulacién hipotaldmica funcional: Estrés, enfermedad crénica,
nuevos farmacos, y un reciente cambio en el peso, la dieta o la inten-
sidad del ejercicio).

En amenorrea secundaria, sindrome de Asherman (ejemplo: ablaciéon
endometrial, endometritis, lesién obstétrica, cirugia uterina).™

Antecedentes medicamentosos: Anticonceptivos, corticosteroides sis-
témicos, suplementos, antihipertensivos, los antipsicdticos, los opioi-
des, los antidepresivos triciclicos, hormonas sexuales (causar virili-
zacion: andrégenos, estrogenos, progestagenos en dosis elevadas,
esteroides anabdlicos), quimioterapia.

La amenorrea es la manifestacion clinica principal de varios trastor-
nos. Debiéndose descartar de primera intencion el embarazo, que es
la causa mas frecuente de amenorrea.

La dismenorrea, se presenta con sintomas como dolor, nauseas, vo-
mitos, diaforesis, taquicardia, diarrea, letargo, vértigo, sensibilidad
en las mamas, meteorismo, edema, cefalea y alteraciones del estado
de animo. Los sintomas de dismenorrea por definicién aparecen o
empeoran con la menstruacion o en torno a ella.”

Las mujeres con sindrome premenstrual o trastorno disforico pre-
menstrual experimentan un conjunto de sintomas que aparecen en
la fase litea y remiten en la fase folicular. Estos sintomas no pueden
explicarse por otro trastorno psiquiatrico o médico. Los sintomas re-
lacionados son afectivos (irritabilidad, cambios de humor, depresion
y hostilidad), somaticos (meteorismo, mastalgia, cambios en el ape-
tito, sofocos, insomnio, cefalea y fatiga), cognitivos (confusién y falta
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de concentracién) y de la conducta (retraimiento social, hiperfagia
y discusiones). Los sintomas suelen comenzar entre 1 y 2 semanas
antes de la menstruacién.

A las pacientes con amenorrea primaria se les debe preguntar sobre
sintomas de pubertad (desarrollo mamario, crecimiento, presencia de
vello axilar y pubico) para ayudar a determinar si se ha producido la
ovulacién.

Las nifias se evaliian en busca de las siguientes caracteristicas:

® Falta de signos de pubertad (desarrollo de las mamas, brote
de crecimiento) para los 13 afios.
Falta de vello pubiano a la edad de 14.
No se ha producido la menarca a los 16 o después de 2 afios
del inicio de la pubertad (el desarrollo de caracteres sexuales
secundarios).™

® Las mujeres en edad reproductiva deben realizarse una prue-
ba de embarazo si falta una menstruacion. Deben ser evalua-
das en busca de amenorrea en caso de presentar las siguien-
tes condiciones:
o No estan embarazadas y hay ausencia de ciclos mens-

truales durante = 3 meses o 2 3 ciclos tipicos.

o Tienen < 9 menstruaciones por afio.
o Presentan cambios repentinos en el patrén menstrua.l®

Exploracion fisica

Se debe iniciar con los signos vitales, con la medicién de talla y peso,
con el calculo del indice de masa corporal, determinar la composicion
corporal. Realizar la inspeccion de los genitales externos, de la vagina
y el cérvix junto con la palpacion abdominal, siendo elementos muy
utiles en el diagndstico diferencial. Es conveniente asociar la palpacién
mamaria, la de la tiroides y de los genitales internos. Buscar cambios
en la coloracion de la piel como ictericia o acantosis nigricans."

Evaluar los caracteres sexuales secundarios; estableciendo el de-
sarrollo mamario y del vello pubiano usando el método de Tanner.
Cuando hay vello axilar y pubiano, es signo de que ha ocurrido la
adrenarca. Es importante buscar signos de virilizacion (calvicie, acné,
hirsutismo, aumento de masa muscular, cambios en la voz, aumento
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del tamario del clitoris, disminucion de los caracteres sexuales secun-
darios-cuando previamente eran normales-, hipertricosis).»

Se debe buscar con la paciente sentada, secrecion mamaria aplican-
do presion en todas las secciones de la mama, comenzando desde
la mama y moviéndose hacia el pezén. Puede observarse galactorrea
(secrecion mamaria no asociada temporariamente con la lactancia);
puede distinguirse de otros tipos de secrecién por el pezén por el ha-
llazgo de glébulos de grasa en el liquido mediante un microscopio de
baja potencia.®

El objetivo del examen pelviano es detectar las anomalias anatémicas
genitales; un himen protruyente puede ser causado por un hemato-
colpos (por obstruccion de flujo genital). También nos ayuda a esta-
blecer el nivel de estrégenos, como en las jévenes pospuberales, una
mucosa vaginal palida y fina sin pliegues rugosos y pH > 6,0 indican
una deficiencia de estrégenos. La presencia de moco cervical con fi-
lancia (calidad fibrosa y elastica) en general indica un nivel adecuado
de estrégenos.?

Es importante tomar en cuenta los siguientes hallazgos como signos
de alarma:

Retraso de la pubertad.
Virilizacion.

Defectos en el campo visual.
Deterioro del sentido del olfato.

En la amenorrea primaria los caracteres sexuales secundarios normales
en general refleja una funcion ovulatoria normal y tipicamente se debe
a una obstruccién anatémica congénita del tracto genital. La ameno-
rrea primaria acompanada por caracteres sexuales secundarios anor-
males en general es anovulatoria (debida a un trastorno genético).

En la amenorrea secundaria, los signos y sintomas a veces sugieren un
mecanismo:

La galactorrea sugiere hiperprolactinemia (disfuncién hipofisaria,

uso de ciertos medicamentos); si también hay defectos en el campo
visual y cefaleas, debe considerarse un tumor hipofisario.
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Los signos y sintomas de deficiencia de estrégenos (bochornos, sudo-
res nocturnos, sequedad y atrofia vaginal) sugieren una insuficiencia
ovarica primaria (insuficiencia ovarica prematura) o una anovulaciéon
funcional hipotalamica (p.ej. debida a una practica excesiva de ejer-
cicio, un peso corporal bajo o un contenido de grasa corporal bajo)

La virilizacion sugiere un exceso de andrégenos (sindrome de ovario
poliquistico, tumores secretores de estrogenos, sindrome de Cushing,
el uso de ciertos farmacos). Si las pacientes tienen un IMC elevado
0 una acantosis nigricans, es probable un sindrome del ovario poli-
quistico.?

Diagnostico

Este apartado es importante para los médicos en atencién primaria
ya que desde el punto de vista clinico la edad del paciente, los antece-
dentes menstruales, el tipo de hemorragia indolora y la integridad del
aparato genital femenino orientaran hacia un enfoque diagnéstico.

Para descubrir las alteraciones menstruales es necesario realizar una
anamnesis completa donde ademas de precisar con detalle las carac-
teristicas del sangrado (intensidad, duracidn, cronologia, relacién o
no con el ciclo o con el coito), interesaran también los anteceden-
tes familiares, especialmente en los de cancer de ovario y mama, asi
como los antecedentes de la conducta sexual (relaciones de riesgo
para ETS) y de tratamientos hormonales."

Si luego de la anamnesis llegamos a la conclusion de que se trata de
una hemorragia aciclica, la causa probablemente sera de tipo organi-
co y dependiendo de la edad, debemos considerar que los diagnésticos
mas probables seran en cada etapa de la vida:

® Prepuberal: cuerpo extrafio o vulvovaginitis.
Adolescente: embarazo o alteraciones de la coagulacion.

® Madurez y premenopausia: embarazo, patologia tumoral be-
nigna o patologia tiroidea.

® Post menopausica: patologia endometrial.

El siguiente paso del examen ginecoldgico es la inspeccién y debera

realizarse de manera cuidadosa en dreas de genitales externos, va-
gina, cérvix, que en conjunto con la palpacién abdominal son ele-
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mentos Utiles para el diagndstico. Es conveniente asociar también la
palpacion de mamas, tiroides y de genitales internos en caso de ser
necesario. En el caso de las pacientes sin actividad sexual, el examen
ginecoldgico consiste en la inspeccion de los genitales externos en
blisqueda de lesiones traumaticas o inflamatorias.™

En las pacientes con actividad sexual debe realizarse la vaginoscopia
y el examen de Papanicolau, asi como estudio bacterioldgico si hu-
biere cervicitis, debido a que en estas circunstancias son frecuentes
las patologias inflamatorias, también son posibles las enfermedades
de trasmision sexual e incluso lesiones displasicas o neoplasicas del
cuello uterino.™

Debemos recordar que cuando los trastornos menstruales se presen-
tan cercanos a la menarquia de la mujer, lo mas probable es que se
trate de una metrorragia disfuncional debida a anovulacién por in-
madurez de las sefiales del eje hipotalamo-hipodfisis-ovario; las etio-
logias organicas, aunque mucho menos probables, pueden también
existir (trastornos de coagulacion, accidentes del embarazo, sarcomas
vaginales).:

Durante la edad fértil de las pacientes, la presencia de metrorragia es
mas probablemente disfuncional mientras mds joven sea la paciente
y su origen organico es mas probable a edades mayores de 35 afios,
por tanto, debe investigarse la posibilidad de que el sangrado no sélo
sea uterino y endometrial sino también del canal genital.®

El examen ginecoldgico, Papanicolau (citologia cervical) y USG Pélvi-
co ginecoldgico generalmente son suficientes para descartar patolo-
gia uterina como presencia de miomas, adenomiosis, pélipos endo-
cervicales o endometriales y cancer cervicouterino.?

En el otro extremo de la vida fértil, en la perimenopausia, nuevamen-
te se hace fuertemente probable la causa disfuncional secundaria a la
insuficiencia ldtea o anovulacion por la falla ovarica caracteristica de
este periodo. Sin embargo, debido a la edad, también deben buscarse
causas organicas que puedan comenzar a manifestarse en este mo-
mento de la vida de la mujer.>

Para los casos de anovulaciéon debemos recordar que el diagndstico
es esencialmente clinico. El apoyo de laboratorio tiene el objetivo de
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buscar factores etioldgicos corregibles que puedan romper el circulo
de la anovulacion.

Se debe siempre investigar el nivel de prolactina plasmatica (PRL) y
de hormona tiroestimulante (TSH), patologias causantes de anovula-
cién que no siempre dan otras manifestaciones clinicas.?

Ante la duda de si se trata de una anovulacién crénica estrogénica o
hipo estrogénica, ademas de observar clinicamente el trofismo vagi-
nal y mamario, se puede realizar una prueba de progesterona.

Si se trata de pacientes estrogénicas, lo mas probable es que se trate
de un estado disfuncional ovulatorio. Esto se puede demostrar mi-
diendo la relacion LH/FSH que en la mayoria de estas pacientes sera
igual o mayor a 1; esta evaluacion no es necesario hacerla de rutina
debido a que basta con el cuadro clinico para el diagndstico.®

Si por el contrario se trata de pacientes hipo estrogénicas se debe
buscar el origen ovarico y central. Se mide FSH que estard elevada
(mayor de 75 mUI/mL) en caso de hipogonadismo hipergonadotréfico
(falla ovarica o menopausia precoz, resistencia ovarica a las gonado-
trofinas, etc).

En casos de hipogonadismo hipogonadotrdfico, ademas del estradiol
disminuido, la FSH esta baja o normal (inapropiadamente baja para
un estradiol disminuido). Se debe investigar el origen central, siendo
lo mas importante el descartar una hiperprolactinemia.?

Debemos buscar otras posibles causas funcionales que son cada vez
mas frecuentes: trastornos de la alimentacién, baja de peso, stress,
entrenamiento fisico excesivo. Si se sospecha un tumor se debera
realizar una tomografia axial computarizada.

En casos de irregularidad menstrual de las pacientes se debe otorgar
tratamiento para ciclar con acetato de medroxiprogesterona 5 - 10
mg durante 10-12 dias mensualmente a partir del dia 14 de cada ciclo,
con la finalidad de madurar y descamar el endometrio en prevencion
de episodios de metrorragia disfuncional y patologia futura del en-
dometrio. Este tratamiento no tiene impacto sobre los andrégenos.*
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Cuando la alteracion sea el hiper androgenismo (pacientes con hir-
sutismo y acné), se deben otorgar ciclos con una dosis hormonal su-
presora de la funcidn ovarica, como los anovulatorios, para inhibir la
sintesis ovarica de andrégenos y aumentar la SHBG, disminuyendo
los andrégenos libres activos.”

Si por el contrario el problema es el sobrepeso e hiperinsulinemia, el
Unico tratamiento efectivo es la normalizacion del peso corporal, que
determina una disminucion de la insulinemia y de los andrdgenos,
recuperacion de los ciclos ovulatorios y normalizacion del perfil lipi-
dico. Se ha demostrado un efecto terapéutico importante de agentes
sensibilizadores a la insulina (metformina, troglitazona) en el apoyo
hacia la normalizacién de estas pacientes. Muchas veces estos trata-
mientos deben administrarse durante aifios, e incluso durante toda la
vida fértil de la mujer."

Tratamiento del sangrado uterino anormal

La hipomenorrea refleja la existencia de patologia endometrial, ha-
bitualmente del tipo cicatrizal. El trastorno menstrual en si no tiene
importancia v puede no ser tratado; sélo importa cuando se asocia
a infertilidad o cuando su estudio etiolégico sugiere la existencia de
patologia inflamatoria, como tuberculosis endometrial.

En caso de menorragia (en caso de pacientes ovulatorias), habiéndose
descartado una causa organica, se puede tratar con antiinflamatorios,
antiprostaglandinicos (acido mefenamico, naproxeno, etc.), adminis-
trados desde el inicio de la menstruacién y durante los dias de alto
flujo. El flujo menstrual se logra reducir hasta en un 50% de los casos.?

En caso de metrorragia disfuncional secundaria a un estado de ano-
vulacion crénica, hay diversos esquemas terapéuticos posibles:

Si la metrorragia no es excesiva se puede iniciar terapia con acetato de
medroxiprogesterona (AMP) ciclica o con anovulatorios, que ademas
de regular el sangrado en cantidad y periodicidad, evitara el posible
desarrollo de hiperplasia endometrial o de cancer de endometrio en
la vida futura.n

Cuando el sangrado es moderado se puede recurrir a terapia estré-
geno-progestina oral secuencial discontinua: estrégenos conjugados
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1.25 mg o estradiol 2 mg cada 4 horas durante 24 horas, seguido por
una dosis diaria tinica durante 21 dias, agregando una progestina los
ultimos 10 dias. En caso de metrorragia excesiva se recurre a la ad-
ministracién de altas dosis de estrégenos puros o combinados con
una progestina, con lo que se pretende estimular la proliferacién en-
dometrial y favorecer la coagulacion, para asi detener el sangrado.”

Esquemas de tratamiento

Anticonceptivos orales en dosis de 150 ug de etinilestradiol/dia (3
grageas/dia de preparados macrodosis 6 5 grageas/dia de preparados
microdosis) durante 7 dias; luego, 7 dias con dosis de 100 ug/dia se-
guidos de 7 dias con dosis de 50 ug/dia; al término de esta terapia se
suspende durante 7 dias.

En estos dias de descanso ocurrira un sangrado abundante por de-
privacion de estrogenos y progesterona. Debe entonces reiniciarse el
mismo anticonceptivo en dosis y esquema habituales (1 gragea al dia)
durante dos o mas ciclos, hasta lograr sangrados adecuados en can-
tidad y duracién.n

Luego se puede continuar con progesterona ciclica en la segunda mitad
del ciclo o con anovulatorios en microdosis. E1 USG pélvico puede ser ttil
en el seguimiento del tratamiento, ya que puede mostrar la disminucion
progresiva del endometrio basalmente engrosado. Con este esquema de
tratamiento, el sangrado se detiene a los 2-3 dias de iniciada la terapia.

En el caso de la terapia hormonal de sustitucién de la paciente hipo-
gonadica es posible que presente un goteo antes de finalizar el perio-
do de administracién de la progestina. Esto puede deberse a inesta-
bilidad endometrial debido a la baja dosis de estrégeno, maduracién
endometrial insuficiente por dosis inadecuada de progestina o tam-
bién a atrofia endometrial por predominio de la accién de progestati-
na por sobre la accion estrogénica.”

En estos casos un analisis clinico adecuado complementado con eco-
grafia para evaluaciéon del endometrio permite ajustar el esquema
hormonal de suplementacién. El diagndstico diferencial debe plan-
tearse con embarazos ectopicos, endometritis, adenomas, carcinomas
de endometrio, miomas, discrasias sanguineas y con tumores raros
como los tecomas.”
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Tratamiento de las alteraciones por exceso

El enfoque terapéutico depende de la intensidad y de la evolucién del
cuadro. Si se trata de una hemorragia aguda intensa, el cuadro debe
considerarse una urgencia, exigiendo en muchos casos la hospitali-
zacion de la paciente y el legrado hemostatico En casos que no cedan
al tratamiento médico. Cuando la causa es organica, el tratamiento
sera el especifico para cada causa.? En los casos de HDU (Hemorragia
Uterina Disfuncional) hay varias opciones terapéuticas:

Episodio agudo:

Estrogenos.
® Anticonceptivos orales.

Mantenimiento:

®  Anticonceptivos orales.
Gestagenos.
® Acido tranexamico.

Estrogenos

De primera eleccion en episodios de sangrado agudo. Favorecen el
desarrollo endometrial cubriendo la superficie epitelial denudada y
actdan sobre la coagulacién aumentando la produccion de fibrinége-
no, factor Vy IX y la agregacion plaquetaria. Son eficaces en mas del
70% de los casos. 2

Clasicamente se han empleado los estrégenos equinos y el etiniles-
tradiol inyectable, pero hoy en dia estos productos estan retirados
del mercado y han sido reemplazados por los anticonceptivos orales.
Estos se pueden usar segun distintas pautas, un ejemplo: 3-4 com-
primidos diarios durante 10 dias consecutivos. 2

Una vez interrumpido el efecto hormonal se producirda una hemo-
rragia por deprivacion a partir de la cual se procedera al control de
los siguientes 3-6 ciclos con anticonceptivos orales seglin su pauta
normal.
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En mujeres premenopausicas o con factores de riesgo (trombofilias,
fumadoras mayores de 35 afios, etc.) estos tratamientos no seran de
primera eleccién, siendo preferible el uso de alternativas como ges-
tagenos solos, acido tranexamico, etc.

Gestagenos

Se utilizan como mantenimiento en menorragias leves o moderadas,
o posterior a una hemorragia aguda que ha sido controlada. Su admi-
nistracion ciclica puede usarse para contrarrestar el efecto que oca-
siona sobre el endometrio el exceso de estrogenos en las HUD ano-
vulatorias.®

® Noretisterona 5 mg cada 8 horas desde el 2° hasta el 25 dia
del ciclo, 3 ciclos consecutivos.

® Dihidrogesterona: 10-20 mg diarios desde el 12 hasta el 25
dia del ciclo.

® Progesterona natural micronizada: 100-200 mg via oral o va-
ginal del 14 al 26 dia del ciclo.

® Sistema de liberacion intrauterina de levonorgestrel: dispo-
sitivo de plastico con 52 mg de levonorgestrel con tasa de li-
beracion diaria de 20 mcg directamente en la cavidad uterina
durante 5 afos.™

Danazol, andlogos de GnRh, gestrinona

Eficaces para reducir la cantidad de sangrado menstrual, pero de uso
limitado por sus efectos a largo plazo.s

Tratamiento no hormonal

®  AINES: inhiben la secrecion de prostaglandinas y aumentan
el tromboxano A2 (vasoconstrictor). Son mas efectivos que el
placebo, pero menos que los antifibrinoliticos.?

®  Antifibrinoliticos: acido tranexamico. Inhibe el paso de plas-
mindgeno a plasmina ejerciendo un efecto hemostatico y re-
duciendo el sangrado en mas de un 50% de los casos.?
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Tratamiento de la dismenorrea

Existen una serie de modalidades para el tratamiento de la disme-
norrea. El de primera linea esta dirigido a bloquear la produccion y
reducir los efectos de las prostaglandinas.™

Otras alternativas médicas incluyen regimenes hormonales. En casos
resistentes o graves de dismenorrea primaria puede que sea necesaria
una evaluacion quirtrgica para descartar definitivamente una causa
secundaria.™

Inhibidores de la prostaglandina sintetasa-AINES: se han estudiado a
fondo para el tratamiento de la dismenorrea primaria, estudios bio-
quimicos de estos farmacos confirman los menores niveles de pros-
taglandinas en el fluido menstrual y el menor tono del ttero en las
mujeres tratadas con estas medicaciones.”

Los que han mostrado una mayor eficacia son el naproxeno, ibu-
profeno y acido mefenamico. Una vez comenzado el tratamiento, la
mavyoria de las mujeres con dismenorrea primaria notan un beneficio
bastante rapido, aunque la eficacia total de estos farmacos puede tar-
dar varios meses en lograrse.

En principio, debe tratarse a las pacientes con la dosis minima efec-
tiva. No se debe superar la maxima dosis diaria recomendada. Cuan-
do proceda puede que sea necesario probar distintos farmacos para
averiguar cudl es la mejor tolerada y mas eficaz para cada paciente, e
incluso pueden combinarse varios farmacos a la vez.” Cuadro 1

Inhibidores de la COX-2

Bloquean antes la conversion de acido araquidénico en prostaglan-
dinas que los inhibidores de las prostaglandinas tradicionales. Van
acompafiados de menos efectos secundarios gastricos y pueden to-
marse una vez al dia.

Actualmente sdlo el celecoxib estd indicado para el tratamiento en
la dismenorrea primaria v el dolor ciclico relacionado con la endo-
metriosis. Estos farmacos son caros y deben reservarse para las pa-
cientes que no respondan a los AINES, no los toleren o presenten
contraindicaciones.*
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Dosis minimas diarias

|Ibuprofeno 200-800 mg VO 3200 mg
3-4 veces al dia.
Naproxeno 250-500 mg VO 1350 mg

2 vecesaldiao
750-1000 mg 1vez al dia

Acido Mefenamico 500 mginiciales VO 1500 mg
Después 250 mg
cada 6 horas

Celecoxib 400 mginiciales. 400 mg
Después 200 mg VO
2 veces al dia.

Anticonceptivos orales

Cuando las pacientes no responden o tienen una respuesta subdptima,
el tratamiento hormonal suele ser el paso siguiente en su tratamien-
to. Los anticonceptivos orales combinados reducen el dolor menstrual
suprimiendo la ovulacién, reduciendo el grosor del endometrio y, en
consecuencia, acortando la duracién del flujo menstrual. Igual que
con los AINES, el beneficio puede que no se observe hasta pasados
varios meses de iniciado el tratamiento.’

Progestagenos

Al igual que los anticonceptivos combinados, los progestagenos inhi-
ben la ovulacién y disminuyen el crecimiento endometrial y los nive-
les de prostaglandinas.™

Tratamientos alternativos: El tratamiento conductual y la ensefianza

de métodos de relajacion se han usado con éxito, ademas de la modi-
ficacion en la actividad fisica.!
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Introduccion

El propésito de este capitulo es fortalecer las competencias de los
profesionales de la salud en el primer nivel de atencién con un enfo-
que basado en la prevencion, diagnéstico y tratamiento de la diabetes
mellitus gestacional, considerando que la integralidad en el ejercicio
de la Medicina Familiar en México, es considerada como el principio
de mayor significado en nuestro desempefio clinico, pero ademas, nos
permite llevar a cabo una atencion médica con una orientacién hacia
la prevencion de riesgo, con la finalidad de educar a la paciente y con
ello lograr un impacto en su calidad de vida y reducir las complicacio-
nes del embarazo como es la diabetes mellitus gestacional.

En la practica diaria, se atienden a una gran poblacién femenina en
edad reproductiva con deseo de embarazo, y es aqui, en donde nuestra
atencion debe estar enfocada en la identificacion y prevencion de la
Diabetes Mellitus Gestacional.

Por definicion, la diabetes es un grupo de alteraciones metabdlicas
caracterizadas por una carencia absoluta de insulina, una deficiente
cantidad de insulina o una disminucién en la sensibilidad a la accién
de la insulina que lleva a una alteracién en el metabolismo de los
hidratos de carbono, lipidos y proteinas que requiere cambios inme-
diatos en el estilo de vida y tratamiento farmacolégico.

En el primer nivel de atencién se dispone de todo un equipo interdis-
ciplinario integrado por enfermeria, nutricion, trabajo social, odon-

tologia y planificacion familiar, liderado por el Médico de Familia,
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con la finalidad, de otorgar una consulta preconcepcional la cual debe
incluir, educacién, consejeria, metas de control glucémico, automo-
nitoreo, detecciéon temprana de complicaciones y orientacién nutri-
cional.

Es importante seflalar que la mujer mexicana pertenece a un grupo
étnico considerado de riesgo para Diabetes Mellitus y por ello, es de
suma importancia clasificar la evaluacién de riesgo de diabetes me-
llitus gestacional (bajo, intermedio y alto) ademas de considerar que
se han identificado otros factores de riesgo, como la edad materna
mayor de 30 aios, historia previa de diabetes mellitus gestacional,
historia familiar de diabetes, indice de masa corporal mayor de 30,
historia de abortos o muerte fetal in Gtero de causa inexplicable.

La Guia de Practica Clinica en su referencia rapida para control pre-
natal con enfoque de riesgo nimero IMSS-028-08 dentro de los es-
tudios de rutina recomienda realizar la glucosa plasmatica de ayuno
en la primera visita prenatal a todas las pacientes para la deteccion
temprana de mujeres con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) no diagnos-
ticadas antes del embarazo; también recomienda controles de gluco-
sa plasmatica de ayuno entre las 24 a 28 semanas de gestacion. Asi
mismo, se ha demostrado la importancia de realizar el tamiz o curva
de tolerancia a la glucosa oral entre la semana 24 y 28 de gestacién
en mujeres de riesgo moderado y en las pacientes de alto riesgo que
tuvieron resultado de glucosa normal en la primera visita prenatal.?

Una vez diagnosticada, es importante iniciar con la terapia médica
nutricional, ya que ha demostrado que mantiene el control glucémi-
co, evita la cetonuria, episodios de hipoglucemia y control de peso
materno. En pacientes que no logran cumplir las metas de control
glicémico con cambios de estilo de vida y terapia médica nutricional,
se recomienda el uso de insulina de accion intermedia (NPH) es la
Unica aprobada para el uso de terapia basal y es considerada como el
estandar de cuidado para la diabetes y el embarazo.

Por todo lo anterior, es de suma importancia considerar que el éxi-
to del tratamiento de la diabetes mellitus gestacional es evitar las
complicaciones, mediante un diagndstico oportuno y consejos pre-
gestacional. Este capitulo ofrecera los conceptos basicos y clave para
atender a la mujer embarazada con diabetes mellitus gestacional en
el primer nivel de atencidn.
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Patogenia

Durante el embarazo se producen cambios importantes en el metabo-
lismo materno para crear un ambiente que permite la embriogénesis,
el crecimiento del feto, la maduracion vy la supervivencia del mismo,
de manera que se favorece una reserva nutricional al inicio de la ges-
tacion para satisfacer el incremento de las demandas materno-fetales
en las etapas mas avanzadas del embarazo v la lactancia. Un emba-
razo normal se caracteriza por ser un estado diabetogénico, debido al
aumento progresivo de las concentraciones de glucosa posprandiales
y la disminucién de la sensibilizacion de las células a la insulina en
las etapas tardias de la gestacion.

En la diabetes mellitus gestacional, la resistencia a la insulina aparece
un poco mas rapido, el elemento predominante es la disminucion de
la secrecion de insulina en situacion posprandial. La diabetes mellitus
gestacional es el resultado de un desajuste entre la secrecion endd-
gena de insulina y las necesidades tisulares. La reserva de las células
beta pancreaticas se encuentran reducidas, esta limitacién de insuli-
na solo se manifiesta en forma de hiperglucemia durante el embarazo
cuando la secrecion de insulina ya no puede compensar los requeri-
mientos de insulina al final del embarazo.3

Otro de los cambios observados durante el embarazo es un incremen-
to de hasta un 30% en la produccion hepatica de glucosa en ayunas
a medida que avanza el embarazo; también se incrementa de manera
importante el tejido adiposo (especialmente en mujeres que sobrepa-
san los valores normales de ganancia de peso o en las que ya tenian
un indice de masa corporal mayor o igual a 30), lo que resulta en
aumento de las demandas en insulina.

En las células de los tejidos diana (sistema musculoesquelético y he-
patico, primordialmente) se han descrito defectos posreceptor en la
cascada de sefiales, desencadenada por la insulina, lo que favorece la
intolerancia a la glucosa o resistencia insulinica; esto en mujeres con
factores de riesgo.4

Epidemiologia

La prevalencia de diabetes mellitus gestacional a nivel mundial no se
ha establecido, sin embargo, algunas estimaciones de esta enferme-

377



Diabetes mellitus gestacional

dad la calculan en aproximadamente un 7% de todos los embarazos,
resultando en mas de 200 mil casos anuales.

En México, la prevalencia de diabetes mellitus gestacional es de entre
8.7 v 17%. La variacion en los porcentajes se debe, en gran parte, a
las diversas estrategias utilizadas para el escrutinio y para el diag-
noéstico de la diabetes mellitus gestacional. Sin embargo, estd bien
reconocido que la prevalencia de diabetes mellitus gestacional ha au-
mentado en los dltimos afios; debido a multiples factores dentro de
los que destacan los embarazos en las mujeres con edad avanzada, las
modificaciones de los habitos de vida, la disminucién de la actividad
fisica y debido a que la mujer mexicana esta en mayor posibilidad de
desarrollar diabetes mellitus gestacional porque pertenece a un grupo
étnico de alto riesgo.5*

Cuadro clinico

Los signos y sintomas de la diabetes mellitus gestacional pueden pre-
sentarse en estas pacientes; sin embargo, se debe reconocer que la
mayoria de las embarazadas con diabetes mellitus gestacional son
asintomaticas. Las manifestaciones clinicas de la diabetes mellitus
gestacional son variables dependiendo del tiempo de evolucion, grado
de descontrol metabdlico y de las complicaciones. Cuando una pa-
ciente embarazada cursa con diabetes mellitus gestacional y presenta
descontrol de las cifras de glucosa, entonces puede manifestar da-
tos de hiperglicemia caracterizados por poliuria, polidipsia, polifagia,
pérdida de peso, fatiga o visién borrosa.’

Complicaciones

La diabetes incrementa el riesgo de tener complicaciones graves con
gran impacto en la calidad de vida y con un riesgo grave de muer-
te prematura. El paciente con diabetes puede tener complicaciones
agudas que habitualmente requieren atencién médica urgente ya que
pone en inminente peligro la vida de quien la sufre. Similarmente la
hiperglucemia crénica se asocia a dafio a 6rganos a largo plazo, pro-
vocando una disfuncidon de los mismos con graves consecuencias en
la calidad de vida, y con altos costos de los sistemas de salud de todo
el mundo. Una clasificacion simple las divide en:
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Complicaciones agudas
Hipoglucemia

Esta es la complicacion mas frecuente de la diabetes, asociada al trata-
miento farmacoldgico ya sea oral o con insulina. Por su magnitud pue-
de ser leve, moderada y grave. Esta tiltima se asocia a coma, crisis con-
vulsivas y deterioro neurolégico que requiere tratamiento inmediato.

Hiperglucemia

La hiperglucemia resultante del déficit absoluto o relativo de la insu-
lina puede manifestarse como situaciones agudas tales como la ce-
toacidosis diabética mas frecuente en el paciente con diabetes melli-
tus tipo 1 (DM1) aunque también se puede encontrar en el paciente
con DM2. Su caracteristica bioquimica es una hiperglucemia superior
a 300 mg/dL, presencia de cuerpos ceténicos en sangre y acidosis
metabdlica; o el coma hiperosmolar no cetésico frecuente en los pa-
cientes con DM2 y que afecta preferentemente a individuos mayores
de 60 afios. Es una complicacion asociada a una alta tasa de mortali-
dad en esta poblacion.

Complicaciones cronicas

Diversos factores de riesgo se asocian al desarrollo de complicacio-
nes cronicas; entre ellos destacan la propia hiperglucemia crénica;
otros son la obesidad, la dislipidemia, el tabaquismo y la hiperten-
sidn arterial considerados como factores de riesgo tradicionales,? pero
también destacan los factores de riesgo no tradicionales tales como
la inflamacion, la desnutricién y la arterioesclerosis englobados en
el conocido Sindrome MIA (Malnutrition, Inflamation and Arterioescle-
rosis); esta dltima sobre todo con un enfoque a la enfermedad renal
cronica y sus complicaciones cardiovasculares.?

Para su mejor comprension se clasifican en: 1) Macrovasculares (arte-
rioesclerosis) asociandose a la enfermedad arterial coronaria, enfer-
medad cerebrovascular y enfermedad vascular periférica; de hecho,
las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de morbi-
lidad v mortalidad entre las personas con diabetes, estableciéndose
tiene un riesgo de 2 a 3 veces mayor en comparacién con la poblacién
general; 2) Microvasculares, como son la nefropatia diabética, retino-
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patia diabética y la neuropatia diabética visceral y periférica; v, 3) pie
diabético, asociado a la neuropatia y afeccion vascular. La nefropatia
diabética es la principal causa de falla renal y una de las complicacio-
nes mas importantes de la diabetes afecta alrededor del 30% de los
pacientes diabéticos y como se menciond previamente el Sindrome
MIA muy relacionado a las complicaciones cardiovasculares del pa-
ciente con nefropatia diabética. La retinopatia diabética afecta la mi-
crovascularizacion de la retina y ésta es la estructura ocular mayor-
mente afectada, aunque no la dnica. Es una de las principales causas
de ceguera en el mundo. La neuropatia diabética esta presente entre
el 40 al 50% de los diabéticos sin embargo a la fecha es en su medida
una complicacién desconocida.” Por lo anterior es muy importante
contar con herramientas que nos permitan predecir el riesgo que un
individuo con DM2 tiene de desarrollar sobre todo las complicaciones
cronicas y establecer medidas desde el punto de vita preventivo.

Aunque no se conoce con claridad que causa la diabetes mellitus ges-
tacional, ésta no es producida por una falta de insulina, sino por un
aumento en la concentraciéon de hormonas producidas por la placenta
necesarias para suministrar nutrientes y agua al feto para su creci-
miento tales como los estrdgenos, el cortisol y el lactégeno placen-
tario que tienen efectos bloqueantes en la insulina y por lo tanto se
caracteriza por una resistencia a la insulina que generalmente re-
vierte el término del embarazo, pero con efectos adversos durante la
gestacion.¢

La paciente con diabetes mellitus gestacional tiene un mayor riesgo de
presentar complicaciones maternas ¢ fetales. De las complicaciones
maternas el sindrome hipertensivo del embarazo es la asociaciéon mas
frecuente y estadisticamente significativa (OR= 2.66, 1C95% 1.09-
6.47). También las pacientes con diabetes gestacional han mostrado
una tasa alta de cesareas cercana al 50% situaciones que incrementan
el riesgo de muerte materna y complicaciones fetales.

Los hijos de madres con diabetes mellitus gestacional tienen un ma-
yor riesgo de presentar defectos al nacimiento, especialmente del
sistema cardiovascular, sistema nervioso central, genitourinario y
esquelético. Se ha estimado que los hijos de madres con diabetes me-
llitus gestacional tienen un riesgo tres a cuatro veces mas alto de
malformaciones en relacion a los hijos de madres sin este problema.
Esas malformaciones son las que se relacionan con una mayor tasa
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de mortalidad fetal y altas tasas de abortos espontaneos en el periodo
embrionario tanto en la diabetes mellitus pregestacional como ges-
tacional.

El peso al nacer se da como resultado de una interaccién entre la ma-
dre, la placenta y el feto durante la vida intrauterina. La macrosomia
y la visceromegalia son frecuentes en la diabetes mellitus gestacional.
Se caracterizada por un aumento en la grasa corporal, masa muscular
y organomegalia, pero no cerebral. Sin embargo, un porcentaje bajo
de nifios hijos de madres con diabetes mellitus gestacional tienen bajo
peso al nacer. Alin no se conocen cuales son los factores asociados.
El incremento en el peso corporal favorece el riesgo de sufrir lesio-
nes en el canal del parto (luxacién de hombro, dafio al plexo braquial
y asfixia neonatal) motivo por lo cual se incrementa el porcentaje
de resolucion del parto por operacidon cesarea. Los hijos de madres
con diabetes mellitus gestacional sufren de hipoglicemia neonatal.
Multiples mecanismos estan involucrados desde el hiperinsulinismo
por una hiperplasia de los islotes pancredticos, el lactégeno placen-
tario catecolaminas y glucagén. La hiperglucemia materna resulta en
hiperglucemia fetal y al nacimiento por supresion de la glucosa se
produce un aumento en la secrecién de insulina por el pancreas fe-
tal resultando en hipoglucemia. Muchas veces es asintomatica, sin
embargo, las manifestaciones clinicas que deben hacernos sospechar
son la irritabilidad, taquipnea, apnea, temblor, diaforesis o la presen-
cia de convulsiones. Esta complicacion es mas frecuente cuando hay
descontrol glucémico durante el embarazo por lo que la meta para el
control de la hipoglucemia fetal es un control glucémico adecuado
durante la gestacion.?

Con el descontrol metabdlico también se incrementan las compli-
caciones respiratorias. Sin embargo, la insuficiencia respiratoria ha
disminuido considerablemente debido, sobre todo, al adecuado tra-
tamiento metabdlico durante la gestacién y a la monitorizacion obs-
tétrica de madurez pulmonar e intervenciones farmacoldgicas opor-
tunas cuando tiene que hacerse lo que ha permitido una interrupciéon
oportuna del embarazo cuando tiene que hacerse, o llegando incluso
a ser un embarazo a término si no hay complicaciones. Algunas de
las pruebas para identificar esta alteraciéon son: una relacion leciti-
na-esfingomielina en liquido amniético = 2; otros marcadores mas
especificos son el fosfatidil-glicerol y el fosfatidilinositol.
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El feto macrosdmico también tiene mayor masa de eritrocitos fuen-
te principal de las concentraciones séricas de bilirrubina, una eri-
tropoyesis inefectiva, y una deficiente conjugacion de la bilirrubina
por una inmadurez del sistema enzimadtico glucorunil-transferasa.
Lo anterior favorece el que formas inmaduras eritrociticas queden
circulando, sean atrapadas y eliminadas por el bazo, llevando a una
sobrecarga en la bilirrubina a nivel hepatico. Los valores de Hb y el
Hto son también importantes para descartar policitemia como cau-
sa secundaria de hiperbilirrubinemia. La hiperviscosidad incremen-
ta importantemente el riesgo de enterocolitis necrosante, trombosis
venosa y convulsiones situaciones que han de sospecharse ante la
presencia de oliguria, hematuria, taquipnea, presencia de masa en
flanco, hipertension arterial, trombocitopenia y las convulsiones.

Es recomendable en los hijos de madres portadoras de diabetes me-
llitus gestacional cuantificar los electrolitos séricos. Es relativamente
frecuente que los hijos de madres con diabetes mellitus gestacional y
sobre todo si han cursado con descontrol glucémico desarrollen hipo-
calcemia e hipomagnesemia sobre todo en las primeras 24 a 72 horas
de vida extrauterina. La explicacion es porque habitualmente durante
el embarazo, las glandulas paratiroides de los fetos permanecen in-
activas por el alto flujo de calcio materno. Al nacer el calcio que cruza
la placenta se interrumpe y se presenta hipocalcemia. Si estas alte-
raciones electroliticas son sintomaticas (irritabilidad, convulsiones,
taquipnea, temblor, diaforesis, etc.), debe iniciarse tratamiento con
calcio y/o magnesio monitorizando al paciente.®

Finalmente, los hijos de madres con diabetes mellitus gestacional o
DM2 tienen mayor riesgo de desarrollar tempranamente patologias
tales como la obesidad, DM2, hipertension arterial, cardiopatia is-
quémica, y dafio renal. Existen varios biomarcadores disponibles en
la clinica y en los laboratorios clinicos que deberan tenerse presentes
con el propoésito de identificarlos tempranamente.' Pero, probable-
mente lo mas trascendente es la identificacion de los factores de ries-
go en el primer nivel de atencion por los médicos familiares y por la
enfermera especialista en familia, como son la edad (> 30 afios), ga-
nancia exagerada de peso durante la gestacion, familiares de primer
grado con diabetes, y el antecedente de diabetes mellitus gestacional
en embarazos previos con el propdsito de incidir o prevenir la diabe-
tes mellitus gestacional y sus complicaciones.
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Diagnostico

Como parte del diagndstico se sugiere valorar la presencia de factores
de riesgo que presenta la embarazada para desarrollar DMG y clasifi-
carla en riesgo bajo, moderado o alto. Los factores de riesgo incluyen:
obesidad (IMC > 30 kg/m2), diabetes conocida en familiares de pri-
mer grado, antecedente de alteracion en el metabolismo de la glucosa
(diabetes o intolerancia) en el embarazo previo, diagndstico de into-
lerancia a la glucosa, sindrome de ovarios poliquisticos, antecedente
de productos macrosémicos (> 4000 g al nacer), edad materna mayor
a los 30 afios y presencia de glucosuria (2++ en una ocasién, 1+ en 2
0 mas ocasiones en examenes de orina rutinarios durante el control
prenatal).*4

El enfoque diagndstico propuesto por la Asociaciéon Americana de
Diabetes (ADA) deber ser definido en la primera consulta prenatal,
identificando el nivel de riesgo obstétrico para desarrollar diabetes
mellitus gestacional, tal y como se describe a continuacion:

® Mujeres con caracteristicas clinicas de alto riesgo para dia-
betes mellitus gestacional: -Sobrepeso (IMC > 25) - Historia
personal de diabetes mellitus gestacional - Historia familiar
en primer grado de diabetes. -diagnédstico previo de SOP, an-
tecedente de producto macrosdmico (> o = 4 kg al nacer),
- presencia de glucosuria. Para este grupo, la asociacion re-
comienda no realizar tamizaje y mejor realizar CTOG una vez
identificadas en el control prenatal.

® Mujeres con riesgo promedio: se realiza tamizaje entre la 24
y 28 semana de gestacion.

® Mujeres de bajo riesgo que cumplen todas las siguientes con-
diciones, segin la ADA no necesitan ser tamizadas por costo
beneficio. - Edad menor de 25 aiios. - IMC < 25. - Ausencia
de familiares de primer grado con diabetes. - Sin anteceden-
tes personales de intolerancia a la glucosa. - Sin antecedente
de pobre historia obstétrica: malformaciones, mortinato, po-
lihidramnios, muerte neonatal inexplicada. - No pertenecer a
un grupo étnico de alto riesgo (Hispanico, Africano America-
no, Indio Americano, Asiaticos del sur y del este).
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Es recomendable realizar glucosa plasmatica de ayuno en la primera
visita prenatal 6 antes de las 13 semanas a todas las pacientes, para
una deteccion temprana

La American Diabetes Association en sus estdndares 2018 recomienda que
el diagnostico de DMG se puede realizar de acuerdo al criterio médico
en uno o dos pasos.

El diagnéstico de DG en un paso por International Association of Dia-
betes and pregnancy study groups (IADPSG), se realiza cuando uno de
los valores de la curva de tolerancia a glucosa con 75 g (con un ayuno
de 8 horas), es igual o mayor al punto de referencia: glucosa plasma-
tica en ayuno = 92 mg/dl, o una glucosa plasmatica 1 hora postcarga
> 180 mg/dL o una glucosa plasmatica 2 hora postcarga 2153 mg/dl.
Seguin la OMS glucosa plasmatica en ayuno 92-125mg/dL, 1 hora pos-
carga 18ommg/dL, 2 horas poscarga 153-199 mg.

Los criterios para establecer diagnéstico de DG en dos pasos son:
Realizar tamizaje con 50 g de glucosa (no se requiere ayuno) con
medicion de la glucosa 1 hora postcarga, en embarazadas entre las 24
a 28 semanas de gestacion. Si los niveles plasmaticos de glucosa a la
hora son 2 140 mg/dL se procede a CTGO.

La CTGO debe realizarse en ayuno, con carga oral de 100 gr de glucosa
y mediciones en ayuno, 1, 2 y 3 horas pos carga. Se realiza el diagnds-
tico con 2 valores por arriba de los valores plasmaticos de referencia.
Cuadro 1.

La meta terapéutica durante el embarazo es mantener la glucemia
central en ayuno de 70 a 90 mg/dL y 80-140 mg/dL una hora pos-
prandial o 80-120 mg/dL dos horas

El diagnoéstico de la DG se realiza en el segundo y tercer trimestre del
embarazo, sin embargo, es recomendable realizar glucosa plasmatica
de ayuno en la primera visita prenatal, antes de las 13 semanas a to-
das las pacientes, para una deteccién temprana de mujeres con DM2
no diagnosticadas antes del embarazo.

Se ha demostrado que para un diagnoéstico de DG se debe realizar un
tamizaje o escrutinio, mediante una Curva de Tolerancia Oral a la
Glucosa (CTGO) entre la semana 24 y 28 de gestacion.
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Criterios para establecer diagndstico de DG en 2 pasos (Consenso NIH

Glucosa Plasmatica en 95 mg-dL 105 mg-dL
ayuno

Glucosa Plasmatica 1 hora 180 mg-dL 190 mg-dL
postcarga

Glucosa Plasmatica 2 horas 155 mg-dL 165 mg-dL
postcarga

Glucosa Plasmatica 3 horas 140 mg-dL 145 mg-dL
postcarga

Adaptado de: Diabetes AA. Standards of Medical Care in Diabetes - 2016.
Am Diabetes Assoc. 2016; 37(October 2016): 14-80.

Prevencion

La atencion prenatal es una prioridad para los servicios de salud y
tiene como principal propdsito la prevencion o el diagnéstico opor-
tuno de las complicaciones maternas y su adecuada atenciéon durante
el curso del embarazo, asi como la reduccion de la morbi-mortalidad
materna y perinatal, ademas, pretende identificar factores de riesgo,
lo cual hace posible establecer acciones preventivas y terapéuticas.

La educacidn para la salud prenatal es un proceso de formacion que
tiene como finalidad que la embrazada se haga responsable de ad-
quirir conocimientos, actitudes y habitos basicos para la defensa y
promocion a la salud, preparandola para que paulatinamente adopte
un estilo de vida lo mas sano posible.

La prevencion va encaminada a educar a la poblacién, con mayor én-
fasis en las mujeres en edad reproductiva que tienen factores de ries-
go para la diabetes gestacional. Lo ideal para la prevencién es otorgar
educaciéon preconcepcional mediante un equipo multidisciplinario,
que incluya los servicios de: medicina familiar, enfermeria, trabajo
social, planificacién familiar, nutriciéon y odontologia en el primer

385



Diabetes mellitus gestacional

nivel de atencion; asi como de los servicios de gineco-obstetricia,
medicina interna y endocrinologia en el segundo nivel de atencién.

El médico familiar es responsable de proporcionar atencién médica in-
tegral, de la embarazada y su familia. Capacita a la paciente para iden-
tificacion de signos y sintomas de alarma. La enfermera especialista
brinda educacion acerca de los cuidados del embarazo y sobre las conse-
cuencias de un mal control prenatal, asi como consideraciones sobre el
estilo de vida incluyendo dieta y ejercicio; la trabajadora social capacita
a las mujeres en relacion a los cuidados prenatales, métodos de plani-
ficacion familiar, puerperio y lactancia, poniendo énfasis en los grupos
de embarazadas vulnerables y de alto riesgo, tal como lo es la diabetes
gestacional. El estomatélogo es el responsable de vigilar el estado de sa-
lud de la cavidad oral, previniendo las caries y enfermedad periodontal.

La educacion prenatal es imprescindible para el sano desarrollo del
producto v la satisfactoria conclusion del embarazo en la paciente que
cursa con diabetes gestacional. Un reto importante para el médico fa-
miliar es lograr que estas pacientes cambien su estilo de vida, lo cual
significa el educar a las pacientes para ofertar ajustes en una rutina
de ejercicios, e ingerir alimentos saludables.

Es importante que el médico verifique el estado fisico de la paciente
que empieza un programa de ejercicios, de al menos 3 veces por se-
mana, con el uso de ropa comoda. Esta actividad debe iniciar cuando
se sienta bien y debera continuarla realizando 3 veces por semana. Se
debe sugerir que su rutina de ejercicios debe incluir tiempo para ca-
lentar (5 a 10 minutos) con la finalidad de preparar los musculos para
evitar lesiones, sosteniendo cada estiramiento por 10 a 20 segundos.
Continuar con su programa de ejercicios por 20 a 30 minutos para un
mejor rendimiento y finalmente, después de ejercitarse debera relajar
sus musculos bajando su nivel de actividad, por lo que debera realizar
durante 5 a 10 minutos, para prevenir lesiones musculares. Algunos
ejercicios que se deben sugerir son: pegar talones, sentarse con las
piernas estiradas y separadas, contraer el pecho, elevar piernas, esti-
rar hombros, flexion hacia adelante, bascular la pelvis, estirar la parte
interior de los musculos.

En relacion a la orientacién nutricional, la embarazada debe aprender
a comer de manera equilibrada, variada y adecuada, que incluya pro-
teinas, carbohidratos, y grasas; estas tltimas no deben aportar mas
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del 30% de las calorias totales, y debe incluir acidos grasos esenciales
de la familia omega-6 (aceites vegetales) y omega-3 (pescado, al-
mendras y nueces).

Y se debe brindar informacion sobre el efecto perjudicial del tabaco,
alcoholo y otras drogas

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento de una paciente con diabetes gestacio-
nal son: lograr una ganancia de peso adecuada, mantener el control
glucémico, evitar la cetonuria y los episodios de hipoglucemia, y con
ello evitar las complicaciones de la madre y el producto.

El tratamiento debe ser integral, incluyendo un tratamiento no far-
macolégico y uno farmacolégico. La terapia no farmacoldgica incluye
otorgar una alimentacion saludable, proporcionada por un nutriélogo
o dietista certificado con la finalidad de realizar el calculo de una dieta
acorde con los habitos y actividad fisica y susceptible de modificarse
de acuerdo a las metas terapéuticas con base en la cuenta de carbohi-
dratos y el indice glucémico.

La ingesta caldrica debe determinarse individualmente con el indice
de masa corporal antes de la concepcidn, el aumento de peso gesta-
cional y los habitos alimentarios. La ingesta recomendada es de entre
25-30 kcal/kg por dia, la ingesta de hidratos de carbono deberia re-
presentar entre el 40-50% de la ingesta caldrica total, y debe repar-
tirse en tres comidas y tres colaciones, lo que permite valores estables
de glucemia a lo largo de toda la jornada.3

Los objetivos de la terapia médica nutricia son:

Controlar el consumo de hidratos de carbono (HCO) para lograr las
metas de control glucémico.

Promover el consumo suficiente de energia, macro y micronutrimen-
tos para satisfacer los requerimientos aumentados durante el emba-

razo y garantizar la salud materno-fetal.

Establecer una automonitoreo de glucosa capilar y alimentos que
permita la resolucion de problemas individualizando el tratamiento.
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Promover cambios de conducta de manera gradual para establecer
habitos saludables de alimentacién en la madre y promover un estilo
de vida saludable en la familia.

Para todas las mujeres, las recomendaciones de energia deben indivi-
dualizarse de acuerdo a la ganancia de peso materna, el crecimiento
fetal y a los valores de laboratorio.

La suplementacion de vitaminas y minerales en la diabetes en el em-
barazo debera ser individualizada y en general se basa en las siguien-
tes recomendaciones:

Todas las mujeres embarazadas deben recibir suplemento de hierro
(30 a 60 mg/dia).

En mujeres con diabetes pregestacional, la dosis de acido félico de-
bera ser de 5 mg/dia desde antes del embarazo.3, 20 Se ha sugerido
que la dosis se disminuya en la semana 12 entre 400 ug/dia y 1 mg/
dia hasta el término de la lactancia.

En mujeres que no consumen lacteos o bebidas alternativas a la leche
se debe suplementar de 1.5 a 2.0 g/dia de calcio elemental (dividido
en 3 dosis a partir de la semana 20 de gestacidon) para la prevencién
de preeclampsia.

En caso de existir muy bajo consumo de productos animales (dietas
veganas o vegetarianas) o de tener valores séricos bajos de vitamina
B12, pudiera requerirse la suplementacion.

En caso de deficiencia de vitamina D3 (valores séricos< 20 mg/mL)27
, se debera cubrir el requerimiento por medio de suplementacion.

La intervencién nutricia debe implementarse dentro de un enfoque
de consejeria en donde la educacion es parte central, el objetivo es
aumentar conocimientos y habilidades en las mujeres sobre los si-
guientes temas.

® Alimentacion saludable (grupos de alimentos, calidad de la
dieta).

® Conteo de HCO (Efecto de los HCO en la glucosa en sangre,
Alimentos que contienen HCO, Que es una racion de HCO).
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Medicion de raciones.
Carbohidratos saludables.
Riesgos de la Diabetes Mellitus en el embarazo para la madre
y la recién nacida o el recién nacido.
® Importancia del control glucémico para reducir complicacio-
nes.
Como llevar a cabo el automonitoreo de glucosa.
Registro de auto-monitoreo de glucosa capilar y de alimentos
Preparacion saludable de alimentos.
Reconocimiento de hipo e hiperglucemias.
Correccion de hipoglucemias.
Importancia de la actividad fisica.
Importancia de lactancia materna para el bebe y la madre.

El tratamiento farmacoldgico debe considerarse cuando la dieta y el
ejercicio no logran las cifras meta en un periodo de dos semanas (cifras
meta, menor de 95 mg/dL en ayuno y 120 mg/dL 2 horas postprandial
para el control de la glucosa en sangre), la insulina es el tratamiento de
eleccion en la DG. Las preparaciones de insulina utilizadas hoy en dia
son seguras y promueven un adecuado control glucémico. La insulina
de accion intermedia (NPH) esta aprobada para el uso de la terapia ba-
sal y es el estandar de cuidado para la diabetes gestacional.

El uso de insulina de accién rapida es generalmente necesario para el
control de la hiperglucemia postprandial, asi como para optimizar la
dosis de insulina de accién intermedia y mantener un adecuado rango
de insulina basal.

Los requerimientos varian de 0.3 a 1.5 Ul/kg de peso real, de acuerdo
con el descontrol glucémico, la dosis total calculada se dividira en
dos tercios predesayuno y un tercio precena (30 minutos antes de los
alimentos), la razon sera insulina NPH/rapida 2/1 predesayuno y 1/1
precena. Se recomienda iniciar con la dosis minima de insulina e in-
crementar de manera gradual, de acuerdo con la autovigilancia de las
glucemias capilares y posprandiales, por lo menos tres veces por dia.

Las pacientes deben asistir a consulta para evaluacion clinica, cada

una a dos semanas, de acuerdo con el grado de control glucémico,
hasta la semana 34; después debe evaluarse cada semana.
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Las mujeres con diabetes mellitus gestacional que inicien el trata-
miento con insulina deben realizar auto monitoreo intensivo de la
glucosa capilar. Se recomienda realizar el auto monitoreo siete veces
al dia: una preprandial, una o dos horas postprandial y una nocturna
(entre las 2:00 y 4:00 horas de la madrugada) al menos en la primer
semana de inicio de tratamiento e individualizar el auto monitoreo
de acuerdo a control glucémico. Si el auto monitoreo no es factible se
debe hospitalizar a la paciente por el riesgo de hipoglucemia severa
y muerte.

Las insulinas rapidas y ultra-rapida modifican la glucosa postpran-
dial, en tanto que la insulina de accién intermedia o lenta modifica la
glucosa preprandial; el ajuste individualizado de las dosis debe con-
siderar estos aspectos.

En aquellas embarazadas con diabetes pregestacional con adecuado
control metabdlico, que estén utilizando metformina, se recomienda
no suspenderlo. En caso de utilizar otros hipoglucemiantes, conside-
rar el cambio a metformina.

Durante la vigilancia posparto debe suspenderse la administracién
de insulina una a dos semanas después del término del embarazo en
pacientes con diabetes mellitus gestacional. En las pacientes diabé-
ticas tipo 1 o 2 debera reducirse la dosis inmediatamente después del
término del embarazo y vigilar las concentraciones de glucosa para
realizar el reajuste de la dosis.
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Introduccion

En la actualidad el aumento en la esperanza de vida y la inversién de
la piramide poblacional en el mundo motiva a la comunidad médica a
abordar acontecimientos fisiolégicos y naturales de la senectud.

Climaterio: proviene del griego climater, que significa peldafios o esca-
lones, lo que hace referencia a la fase en el proceso de envejecimiento
durante la cual una mujer pasa de la etapa reproductiva a la no re-
productiva y se inicia alrededor de los 45 afios y puede permanecer
hasta los 70 afos.*?

Menopausia: evento o etapa en la vida de la mujer que marca el final
de la vida reproductiva. Con la menopausia, la mujer llega en forma
mas objetiva a la ausencia de la menstruacion después de 12 meses.
Se considera natural o fisiolégica la que desaparece a partir de los 40
afios; sin embargo, los ovarios fallan progresivamente en producir
estrogeno iniciando a finales de los afios 30, y la mayoria de las muje-
res experimenta una pérdida de produccion casi completa de estroge-
no a mediados de los 50 afios; en México se ha visto que en promedio
aparece a los 48 afios.3+4

Sindrome climatérico: es el conjunto de signos y sintomas que se pre-
sentan en la perimenopausia y posmenopausia, incluye los sintomas
vasomotores, alteraciones del suefio, alteraciones psicoldgicas y atro-
fia genital.?
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Patogenia

Fisiologia en la menopausia. Al inicio de la menopausia se produce una
disminucién de los niveles de inhibina, hormona que regula a la baja la
sintesis de FSH, con niveles de estradiol normales o ligeramente bajos.
Estos primeros cambios hormonales dan lugar a un acortamiento de
la fase folicular dependiente de estrdgenos y, por ende, a ciclos mens-
truales de menor duracion. Los niveles séricos de FSH empiezan a au-
mentar debido a la atresia de foliculos ovaricos y por esto desciende la
produccién de estrégenos. Es una retroalimentacion negativa, ya que al
encontrarse disminuida la cantidad de estrogenos en el torrente san-
guineo (principalmente estradiol), el hipotdlamo libera mds hormona
liberadora de gonadotropina (GnRh) para que la adenohip6fisis reciba
la serial de liberar mas FSH, pero el problema radica en que ya no hay
foliculos suficientes para la produccién. En una mujer en edad repro-
ductiva el estrégeno predominante es el 17 beta estradiol (E2), y en la
menopausia el predominante es la estrona, esto se debe a la deficiencia
de células de la granulosa con capacidad para producir aromatasa para
transformar la testosterona en estradiol y al aumento de conversion
periférica (adipocitos) de la androstenediona (producida por la capa
reticular de la corteza suprarrenal), para su transformacion en estrona.
El descenso de los niveles de estradiol produce una maduracién foli-
cular irregular con ciclos ovulatorios y anovulatorios. Cuando se pre-
sentan ciclos anovulatorios no se producira progesterona, por lo que
existe un estado de hiperestrogenismo relativo que puede ocasionar
hipermenorrea, la fisiopatologia especifica de cada sintoma climatérico
se menciona en el texto subsecuente.

Epidemiologia

Debido al aumento en la esperanza de vida (de 49 a 77.6 afos) y a
reduccion de la mortalidad perinatal la poblacion mayor de 50 afios
se ha incrementado.? De 119,530,753 millones habitantes en México,
predomina el sexo femenino con 61,474,620 que constituyen el 51.4%,
se estima hay mas de 10 millones de mujeres mayores de 50 afios en
nuestro pais, las cuales pasaran casi un tercio de su vida después de la
menopausia que se presenta entre 48 a 50 afios de edad.>5

Aunque algunas de estas mujeres pueden ser asintomaticas, el sin-
drome climatérico se presenta hasta en un 85% de las mujeres peri

menopausicas. 4
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La mayoria de las mujeres con sintomas de la menopausia experi-
mentaran cese espontaneo de los mismos dentro de los 5 afios pos-
teriores al inicio; una proporcién sustancial de mujeres, sin embargo,
contintian experimentando sintomas mas alla de 5 afios.4Y aproxi-
madamente 10% de las mujeres en el climaterio atraviesan por una
depresion lo que podria disminuir el interés por pedir una valoraciéon
medica y dificulta el apego a las terapias indicadas.¢

Un estudio en México concluy6 que el 100% de las mujeres encuesta-
das posmenopausicas definen la menopausia como “bochornos”, un
76% como un “cambio” un 63% como “depresion” siendo la percep-
cién mas negativa si la mujer tenia una vida laboral lo que demuestra
la influencia sociocultural en la forma de conceptualizar al climaterio
y la menopausia.’

Cuadro clinico

El cuadro clinico de la menopausia es la amenorrea de 12 meses, sin
embargo, el diagnéstico de sindrome climatérico se debe fundamen-
tar en los sintomas que dé la paciente, por lo que se debera elaborar
una historia clinica adecuada, abordando especificamente los sigui-
entes puntos de los que explicaremos su fisiopatologia:

Enfermedad cardiovascular: aumenta el riesgo de enfermedad cardio-
vascular, ya que en el higado la disminucién estrogénica favorece una
disminucion del colesterol ligado a lipoproteinas de alta densidad
(HDL) y del catabolismo del ligado a lipoproteinas de baja densidad
(LDL); también se ha visto que existe mayor resistencia a la insuli-
na. Ademas, los estrégenos favorecen la liberacion de 6xido nitrico y
prostaciclina, por lo que favorecen indirectamente la vasodilatacion
expresado en palabras de las pacientes como “bochornos”.

Osteoporosis: los estrogenos inhiben la resorcion dsea y aumentan la
liberacion del factor de crecimiento transformante-beta en los osteo-
blastos, favoreciendo la reabsorcién 6sea, por lo que los estrégenos
juegan indirectamente un papel importante en la regulacion del cal-
cio sérico.

Genitourinarios: por la deficiencia estrogénica, no hay formacion de
todas las capas celulares de epitelio vaginal; ademas hay disminucién

de coldgena, vascularizacién y secrecion, lo que hace que exista fra-
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gilidad de la mucosa vaginal, alcalinizacién del pH y lubricacién de-
ficiente; también en la uretra y vagina hay cambios citolégicos en la
mucosa. Todos estos cambios conducen a la atrofia urogenital, que va
a provocar sequedad y prurito vaginal, dispareunia, disuria, urgencia
miccional e incontinencia urinaria.

Psicoldgicos: los niveles de serotonina disminuyen en la menopausia.
La disminucion de este neurotransmisor se asocia con cambios en el
estado de animo, labilidad emocional, alteracion del ciclo suefio vig-
ilia y disminucion de la libido. >4

Complicaciones

Las mujeres en la peri o posmenopausia pueden presentar un perfil
clinico variable en cada una de las pacientes y pueden estar asin-
tomaticas o sintomaticas de manera leve a severa. En los casos sin-
tomaticos pueden tener una severidad alta que incida en su calidad
de vida, circunstancia que afectara su papel en la sociedad, en la
economia y en la salud de la poblacion. Al diagnosticar correcta y
oportunamente el climaterio y la menopausia, asi como las comorb-
ilidades con énfasis preventivo en los factores de riesgo modificables
puede lograrse impacto positivo en la salud de las mujeres. La indi-
vidualizacion es de importancia clave en la decisién de usar terapia
hormonal (TH), deben considerase el estado de salud de la mujer y
de sus estilos de vida para prevenir complicaciones por contraindica-
ciones para la terapia hormonal.>4¢

Diagnostico

El envejecimiento reproductivo normal de la mujer se divide en tres
etapas segun la clasificaciéon de STRAW.

Reproductiva, de transiciéon a la menopausia y postmenopausia, es
util para determinar los cambios clinicos, endocrinos y reproductivos.
Esta clasificacion contempla ciclos menstruales, sintomas, medi-
ciones de FSH, v cuenta folicular, lo cual varia en virtud de la etapa
en la que se encuentre.

Aunque el diagnostico tanto del climaterio como de la menopausia es
clinico al cumplir los 12 meses de amenorrea en una mujer con utero

integro, existen pruebas diagndsticas en caso de duda.>3
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Hay herramientas de evaluacién clinica estandarizada como cues-
tionarios que incluyen los principales sintomas debido a la menopau-
sia y los sintomas que se creen estan asociados, como ejemplo escala
climatérica de Greene, el indice de Kupperman, en Espaifia se utiliza
la escala de Cervantes que evalua los sintomas de la menopausia y sus
repercusiones en la calidad de vida.®

Estudios de laboratorio y gabinete., La medicién de FSH o de hormona
antimulleriana sera en casos con duda diagndstica o en mujeres con
histerectomia para el diagndstico de menopausia o transicion a la
menopausia. Niveles arriba de 25 UI/L de FSH se observan en tran-
sicion a la menopausia y en la posmenopausia.

La hormona antimiilleriana (HAM) producida por la granulosa folic-
ular expresa el reclutamiento o la reserva foliculares ovarica, a menor
numero de foliculos menores niveles de HAM en sangre, alteraciones
observadas en la transicion de la menopausia y en la menopausia.38

La evaluacion integral de la mujer en etapa climatérica debe incluir
los siguientes estudios:

Perfil de lipidos

Glucosa sérica.

Mastografia basal por lo menos un afio antes.
Ultrasonido pélvico.

Examen General de orina.

TSH sérica.

Densitometria en pacientes mayores de 60 afios.

Estos ultimos estudios de gabinete tienen la finalidad de identificar
factores de riesgo para patologias que se sobreexpresan en esta etapa
por la disminucién de la influencia hormonal de los estrégenos.>*
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Prevencion
Prevencion primaria
Factores de riesgo

Diversos estudios observacionales han mostrado una asociacién entre
determinados factores de riesgo y la frecuencia o intensidad de los sin-
tomas vasomotores, clasificindolos en no modificables y modificables.

Factores no modificables:

Raza afroamericana.

Menopausia inducida o menopausia de inicio abrupto.
Padecimientos crénicos.

Modificables:

o Obesidad o no mantenerse en peso ideal.

o Tabaquismo.

o Sedentarismo.

o Escolaridad o nivel Socioecondmico bajo.

Ansiedad y depresion

El personal de salud debe fomentar la modificacion de estilos de vida
saludables como: Realizar ejercicio fisico regular, control de peso, re-
duccién de tabaquismo o bebidas alcohdlicas lo que puede reducir la
sintomatologia vasomotora y prevenir la osteoporosis en mujeres cli-
matéricas, alimentacion rica en calcio.?

La ingesta de 1000 a 1200 mg de calcio y de 800 a 1000 Ul/dia de vita-
mina D estan recomendados en mujeres en la peri y postmenopausia.

Es recomendable en esta etapa el consumo de alimentos ricos en cal-
cio y bajos en grasas saturadas, cuando exista intolerancia a los lac-
teos se daran suplementos de calcio y vitamina D. 2

Tratamiento

El tratamiento de las alteraciones de la transicion a la menopausia
o menopausia se divide en farmacoldgico v no farmacolégico (que

incluye intervenciones al estilo de vida, acupuntura y terapias dirigi-
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das a la educacion sobre la patologia); el farmacolégico contiene dos
subgrupos:

Tratamiento hormonal con estrégenos, progestagenos, estroge-
nos-progestagenos y otros farmacos sintéticos con accion sobre los
receptores de estrégenos como los inhibidores selectivos de los recep-
tores de estrogenos (raloxifeno) y los farmacos sintéticos con efecto
multiple estrogénico, progestageno y androgénico como la tibolona- 28

No hormonal principalmente (inhibidores de recaptura de serotonina
y norepinefrina), clonidina gabapentina o veraliprida.

Se debe de ofrecer de primer linea tratamiento hormonal (estrégeno
o0 estrogenos progestagenos) o no hormonal cuando haya contraindi-
cacion (desvenlafaxina, venlafaxina o clonidina) para el tratamiento
de las alteraciones de la transicién a la menopausia o menopausia.>

Tratamiento hormonal sustitutivo: debera iniciarse cuando se considere
la mejor opcidn terapéutica para los sintomas dentro de los primeros
10 afios de la menopausia o mujeres menores de 60 afios que no ten-
gan contraindicaciones. No se aconseja que se utilicen por un periodo
prolongado. Existe mayor riesgo de usar TH en mayores de 60 afios,
aunque la mayoria de las mujeres que reportan mds sintomas tienen
en promedio 40 a 50 afios. También se ha visto que existe bajo riesgo
de presentar efectos adversos en menopausicas tempranas con uso de
TH por 5 afos.

Al igual que los otros esteroides, el mecanismo de accion de los es-
trégenos y progestagenos es la unién a receptores intracelulares, con
efecto en la transcripcion o represion génica. Los efectos farmacold-
gicos de los estrogenos dependen de la madurez sexual de la paciente.
En el caso de la menopausia disminuyen los sintomas menopausicos
como bochornos y resequedad vaginal. Las vias de administracién de
estrogenos disponibles son oral, transdérmica, topica (gel, cremas o
tabletas) y se debera ajustar a las necesidades de la paciente. Leer al-
goritmo 1. Se ha comprobado que todas las vias de administracién son
efectivas y se debera elegir de acuerdo con la sintomatologia a tratar;
por ejemplo, para sintomas genitourinarios se prefiere el uso tépico
por sus buenos resultados, a diferencia del alivio de los bochornos, en
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los que se deberd optar por un tratamiento sistémico. La posologia es
variable de acuerdo con la via de administracion seleccionada, el tipo
de estrégeno y progesterona y los esquemas terapéuticos utilizados.

En la actualidad se recomienda iniciar con dosis bajas de TH e ir au-
mentando en caso de que los sintomas persistan. A menor dosis em-
pleada, disminuyen los efectos adversos como sangrado vaginal, y
hay un menor riesgo de tromboembolia venosa. La terapia combinada
de estrégenos y progestagenos (TEP) se debe prescribir a pacientes
con utero intacto, para disminuir el riesgo de hiperplasia endometrial
con alto riesgo de enfermedad cardiovascular y trombosis venosa.
Atn no esta bien dilucidado el mecanismo fisiopatoldgico por el cual
los estrogenos aumentan el riesgo de trombosis. Una teoria refiere
que producen un estado protrombético por resistencia a la proteina C
activada que tiene funcioén anticoagulante, aunada a la disminucién
de la proteina S (cofactor de la proteina C).

Esquemas de terapia hormonal sustitutiva:

® Terapia ciclica (estrégenos de 1-25 dias y progestagenos los
ultimos 10 a 14 dias de haber iniciado estrégenos).

® (Ciclico-combinado (estrégenos de 1-25 dias + progestagenos
de 1-25 dias).

® Continuo ciclico: estrégenos diariamente y progestagenos
después de 14 dias de haber iniciado los estrégenos por 14
dias.

® Continuo combinado: estrégeno mds progestdgeno diario, sin
descanso.

® Intermitente combinado: estrogenos diariamente + proges-
tagenos por 3 dias con 3 dias de descanso.

® El progestageno debera usarse entre 12 y 14 dias al mes.

Respecto a usar terapias ciclicas, es posible que la paciente presente
sangrado endometrial, a diferencia de utilizar una terapia continua.
Las contraindicaciones para iniciar TH son cancer de mama, condi-
ciones malignas dependientes de estrégenos, cardiopatia isquémica,
sangrado uterino anormal de causa desconocida, hiperplasia endo-
metrial no tratada, tromboembolismo venoso idiopatico o previo, en-
fermedad tromboembodlica arterial, hipertension arterial no contro-
lada, enfermedad hepatica aguda e hipersensibilidad a algunos de los
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compuestos. En 2015, la Sociedad de Endocrinologia sugiri6 calcular
el riesgo para cancer de mama antes de iniciar TH. El tiempo de pres-
cripcion de la terapia hormonal se debe individualizar a cada pacien-
te, pero se aconseja que la terapia combinada se deje en un periodo
menor a 3 afios y la terapia estrogénica simple por un periodo de 7
afios. Se debera realizar un seguimiento en los primeros 3 a 6 meses
de reemplazo hormonal para valorar la eficacia y tolerancia en cada
paciente, para propiciar un buen apego al tratamiento.»»48

La menopausia y el envejecimiento estan asociados con el inicio y la
progresion de muchas enfermedades crénicas, incluida la enfermedad
coronaria, derrame cerebral, osteoporosis, demencia y cancer. Los
médicos son responsables de la atencion de las mujeres y deben con-
siderar el beneficio potencial, el riesgo de la terapia en el tratamiento
de la menopausia, los sintomas climatéricos y prevenir efectivamente
los posibles efectos secundarios de la TH.4

El momento de inicio de la terapia puede ser critico porque ha sido de-
mostrado que la prevencion de enfermedades solo puede ser posible si
la terapia se inicia temprano en la menopausia, mientras que el mismo
tratamiento puede ser mas perjudicial mas adelante por lo que a con-
tinuacion se explica detalladamente los riesgos mas significativos.24

Riesgo de hiperplasia o cancer endometrial

En mujeres posmenopausicas con dtero que reciben TH con estroge-
nos sin oposicion progestacional aumenta la incidencia de hiperplasia
y cancer endometrial en comparacion al placebo después de un afio de
uso, observandose mayormente con el uso de dosis altas. 2

Cancer de mama

El aumento de cancer mamario es mayor en pacientes con terapia
hormonal combinada (uso de progestagenos, principalmente con
acetato de medroxiprogesterona por via oral) durante 3 a 5 afios de
uso, la TH estrogénica simple mostr6 aumento del riesgo de cancer
de mama a partir sel séptimo afio de tratamiento en pacientes con
caracteristicas distintas al resto del grupo etario (con mas factores
de riesgo).
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Las pacientes susceptibles de recibir terapia hormonal sustitutiva de-
ben ser informadas sobre el aumento del riesgo de cancer de mama
principalmente con la terapia combinada de estrégenos conjugados de
origen equino mads acetato de medroxiprogesterona por via oral, las
cuales se les debe de realizar mastografia anual o bianual de acuerdo
con su perfil de riesgo. El estudio del Millén de mujeres, en relacién
con el cancer de mama y TH muestra que el riesgo de cancer es menor
si se utilizan sélo estrégenos o tibolona en comparacion con diferen-
tes progestinas como Acetato de medroxiprogesterona, noretindrona
y levonogestrel.>48

Cancer de ovario

La literatura cientifica disponible del riesgo de cancer de ovario en
pacientes con terapia hormonal es controversial, aceptandose que la
TH con estrégenos sélo durante un largo plazo puede asociarse a un
pequeiio aumento del riesgo de cancer de ovario de 0.7 por 1000 mu-
jeres durante 5 afios de uso, no asi con la terapia hormonal combina-
da y de igual manera debe darse esta informacion al paciente.>

Riesgo cardiovascular e isquemia cardiaca

En mujeres que reciben terapia hormonal después de 10 afios de la
menopausia el riesgo de enfermedad cardiovascular se incrementa de
manera significativa. En pacientes mayores de 60 afios y Enfermedad
cerebrovascular (EVC) por lo que tampoco se recomienda la TH para
prevenir EVC

Revisiones sistematicas de estudios aleatorizados que utilizaron un es-
quema de terapia combinada a través de estrogenos conjugados equinos
mas acetato de medroxiprogesterona en dosis estandar y con poblacio-
nes que tenian patologia previa y edades avanzadas han concluido que
la terapia hormonal combinada incrementa el riesgo de tromboembo-
lismo, embolias, cardiopatia isquémica y cancer de mama, presentando
este aumento del riesgo durante el uso de 6 a 12 meses.>*8

Tromboembolismo
En un estudio de casos y controles de usuarias de terapia estrogénica
via oral o transdérmica comparadas con no usuarias de terapia es-

trogénica se observd que el grupo de terapia estrogénica oral mostro
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un mayor riesgo de tromboembolismo con un OR de 4.2 (IC95%: 1.5-
11.6), en comparacion a la via transdérmica mostrando esta ultima un
OR de 0.9 (IC95%: 0.4-2.1).

Dentro de las ventajas conocidas del Estrégeno transdérmica sobre la
via oral, se encuentran:

Evita el efecto hepatico de primer paso.
Menos incremento en triglicéridos

Menos efecto sobre la proteina C reactiva
Tal vez menos riesgo de trombosis

Menos riesgo de disminucion de la libido
Menos efectos colaterales gastrointestinales.

Cambios en masa corporal

En la mujer, los cambios asociados con la transicion menopausica
afectan la composicién corporal y contribuyen a la ganancia de peso.
No hay consistencia en los resultados sobre el efecto de la TH sobre
ganancia de peso, masa grasa periférica o central, pues algunos re-
portan reduccion y otros sin cambios. Debido a esto debe fomentarse
dieta sana y actividad fisica en la paciente candidata a TH ya que
puede variar la composicién corporal.2®

Contraindicaciones

La FDA a través de la reporta como contraindicaciones absolutas de la
terapia hormonal las siguientes:

Cancer de mama.

Condiciones malignas dependientes de estrogenos.
Sangrado uterino anormal de causa desconocida.
Hiperplasia endometrial no tratada.
Tromboembolismo venoso idiopatico o previo.
Enfermedad tromboembdlica arterial.

Cardiopatia isquémica.

Hipertension Arterial no controlada.

Enfermedad hepatica aguda.

Hipersensibilidad a los farmacos o a los excipientes.
Porfiria cutanea (contraindicacion absoluta).4
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Efectos colaterales no graves

Hay varios efectos secundarios de la Terapia Hormonal estrogénica
sola o combinada, variando de acuerdo con la via de administracion,
tipo de progestageno y dosis.

Los efectos secundarios de la TH reportados y poco frecuentes son:

Sangrado Uterino (que inicia o que regresa).

Sensibilidad mamaria.

Nauseas.

Distencion abdominal.

Retencidn de liquidos en las extremidades.

Cambios en la forma de la cérnea.

Cefalea o migrafia.

Mareo.

Cambios en estado de animo (Con Terapia combinada).>*

Recomendaciones especificas del tratamiento hormonal

La American Associaton of Clinical endocrinologist en su revision a la
Guia de practica Clinica del 2017 recomienda lo siguiente en concor-
dancia con la Guia de practica clinica mexicana sobre tratamiento de
climaterio y menopausia del 2013:

1.

El uso de la terapia hormonal para la menopausia en mujeres
posmenopausicas sintomaticas debe basarse en la considera-
cion de todos los factores de riesgo de enfermedad cardiovas-
cular, edad y tiempo desde la menopausia.

Las preparaciones transdérmicas en comparacion con los
estrogenos orales puede considerarse menos probable que
produzca riesgo trombotico y tal vez el riesgo de apoplejia y
enfermedad arterial coronaria.

Cuando requiere un compuesto con progesterona, la forma
micronizada se considera la alternativa mas segura.

Terapia hormonal no previene la diabetes.

En mujeres previamente diabéticas antes de la menopausia
la terapia hormonal debe individualizarse conforme al resto
de comorbilidades y factores de riesgo cardiovascular y on-
coldgicos.
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11.

12.
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La terapia hormonal a base de tibolona (compuesto sintético
hormonal con actividad estrogenica, progestagenica y an-
drogenica) en pacientes con trastornos de sangrado uterino
disfuncional en la perimenopausia puede considerarse ya que
muestra reduccion del sangrado.

La anticoncepcién hormonal oral, y la terapia hormonal sus-
titutiva de la menopausia en mujeres obesas y fumadoras tie-
ne un riesgo incrementado de problemas cardiovasculares. Lo
indicado es, primero, controlar el exceso de peso y buscar las
mejores opciones para el reemplazo hormonal.

En caso de distencion abdominal se recomienda cambiar el
estrogeno oral a otra via de dosis bajas; o reducir la dosis
del progestdgeno, cambiar a otra progestinas o progesterona
micronizada.

En mastalgia reducir de dosis de estrégeno; cambiarlo; restrin-
gir la sal; cambiar la progestina; disminuir cafeina o chocolate
La trimegestona es recomendable como terapia progestacio-
nal en pacientes que muestran perfil de sangrado con otra
terapia Hormonal.

Para el control de cambios de dnimo se sugiere la bisqueda
de depresion preexistentes, reducir la dosis de progestage-
no; cambio de progestina sistémica a intrauterina; cambio
a régimen combinado continuo; ingesta adecuada de agua;
restringir la sal; la cafeina y el alcohol

Bazedoxifeno un modulador selectivo de receptores de estrd-
geno (SERM) con eficacia para prevenir y tratar la osteopo-
rosis posmenopausica, estd disponible en combinaciéon con
estrogenos conjugados de origen equino (CEE). El raloxifeno
es otro SERM similar en la prevencion de fracturas, pero se
asocia con un riesgo de sofocos y trombosis venosa profun-
da. Parece que no hay ningin efecto sobre el endometrio, y
los datos en animales sugieren que no hay un aumento en el
riesgo de cancer de mama, pero ain no hay datos humanos
solidos disponibles. La combinaciéon de SERM-CEE disminu-
y6 la incidencia de sofocos y mejoria de la sequedad vaginal
en comparacién con el SERM solo; sin embargo, persiste el
riesgo de trombosis venosa profunda.>4°
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Hormonas bioidénticas

Las Hormonas ‘bioidénticas’ o ‘naturales’ son hormonas del tipo es-
tradiol, la estrona o estriol, progesterona, testosterona, y hormona
del crecimiento, denominadas ‘naturales’, sustancias sintetizadas a
partir de fiame vegetal mexicano (camote) y son idénticos a los estré-
genos ovaricos, considerandose productos no-probados. Estas hor-
monas generalmente se administran en comprimidos (pastillas bu-
cales) o como cremas transdérmicas, compuestas por farmacéuticos
locales bajo la prescripcion de médicos, en combinaciones y dosis que
no han sido probadas en ensayos clinicos de calidad, las cuales tienen
efecto celular farmacolégico lo que conlleva también riesgo.

No es recomendable el uso de hormonas bioidénticas.>48%9
Paciente con sindrome climatérico

Terapia Ciclica Secuencial combinada (Estrégenos-Progestagenos)
Terapia Continua Combinada (Estrégenos-Progestageno)

Terapia Estrogénica Simple o Tibolona

Tratamiento no hormonal

Los farmacos no hormonales que han mostrado eficacia para atenuar
los sintomas vasomotores se dividen en tres grupos:

1. Inhibidores de la recaptura de serotonina y norepinefrina
(Desvenlafaxina o Venlafaxina) Clonidina, Gabapentina, Ve-
raliprida.

2. Fitoterapia: Isoflavonas (soya) Ginsen, Camote mexicano,
Valeriana, derivados de soya, (Isoflavonas,genisteina, dait-
seina), Lignanos (cereales, frutas, vegetales y semillas) Cu-
mestanos (alfalfa).

3. Acupuntura, lubricantes, e intervenciones no farmacoldgicas

4. Intervenciones La terapia no hormonal estd indicada cuando
existe contraindicacion para la misma en el control del sin-
drome vasomotor o en pacientes que no aceptan la TH mos-
trando mayor utilidad en pacientes con sintomas vasomoto-
res leves.
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Recomendaciones para la indicacion de farmacos no hormonales

El farmaco inhibidor de recaptura de serotonina y norepinefrina que
ha mostrado mayor efectividad en el control de los sintomas vasomo-
tores es la desvenlafaxina. 24

Fitoterapia (fitoestrogenos)
Los productos de fitoterapia utilizados en este grupo son:

Isoflavonas (soya).

Camote mexicano.

Valeriana.

Derivados de soya, (Isoflavonas, genisteina, daitseina), Lig-
nanos (cereales, frutas, vegetales y semillas

® Cumestanos (alfalfa).2®

Las evidencias publicadas sobre eficacia y toxicidad son limitadas
principalmente por la calidad de los estudios ya que midieron pocos
datos de seguridad, y cuando los registraron fueron principalmente
efectos gastrointestinales.>8

Un estudio controlado en pacientes con postmenopausia, a las que
se administré 200 mg de isoflavonas de soya durante 2 afios mostro
mejor masa 6sea en comparacion al grupo placebo, por lo que en los
pacientes que no reunen criterios para TH pueden ser de utilidad. De
igual manera la revision de evidencias de las guias de practica clinica
europeas, Norteamérica y mexicanas sugieren isoflavonas de soya e
isoflavonas del extracto de trébol rojo entre otros vegetales, como
tratamiento efectivo en pacientes con sofocos o bochornos que no
acepten o les este contraindicada la terapiahormonal.>438

Terapia cognitivo-condual

Esta opcion puede llegar a ser util para el alivio de los trastornos
vasomotores mostro superioridad sola respecto del grupo control y
significativamente mas eficaz combinada con terapia hormonal que
en el grupo sin intervencion educativa. Las técnicas de relajacion y
respiracion en varios estudios también mostraron ventajas.
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Estudios internacionales también encontraron mejoria en los pacien-
tes tratados con reflexologia y aromaterapia.

Lubricantes y humectantes demostraron en algunos estudios ser simi-
lares a los estrdgenos en crema para controlar la dispareunia, pero no
demostraron ser similares en la eficacia contra la sequedad vaginal.?

La referencia a segundo nivel de atencién de las pacientes en perime-
nopausia y postmenopausia sera en los siguientes casos: Pacientes que
amerite TH y sospecha de miomatosis uterina, hiperplasia y poliposis
endometrial, cancer cervicouterino, ovdrico, o alguna coagulopatia,
sin respuesta a Tratamiento Hormonal establecido o contraindicacion
de TH. Y las causas de contrarreferencia son: Exista control con trata-
miento establecido, pacientes sin aceptaciéon de Terapia Hormonal.>8

Vigilancia y seguimiento

La vigilancia y seguimiento independiente de la valoracién inicial se
compone de una valoraciéon integral, registro del estado clinico, re-
gistro de efectos adversos, y estudios de gabinete que deberan incluir:

Historia clinica completa.

Laboratorio (Glucosa, perfil de lipidos).

Citologia cervicovaginal.

Mastografia o mamografia.

Ultrasonido pélvico en pacientes con sangrado uterino o pa-
cientes con riesgo alto de cancer endometrial.

® La densitometria 6sea debe ser considerada en cada caso.

Esta evaluacién de seguimiento se recomienda a los 3 y 6 meses al
inicio de la terapia hormonal o no hormonal y anual después del pri-
mer afio de no haber otra indicacién especial.29

Torres A, Torres R. Climaterio y menopausia. Rev. fac. med. UNAM. 2018;61(2):51-58
[Internet].[visitado el 1de mayo 2018.]Disponible en: http://www.medigraphic.com/
pdfs/facmed/un-2018/un182j.pdf.

Guia de Practica Clinica Diagndstico y Tratamiento de la Perimenopausia, México:
Instituto Mexicano del Seguro Social 2013. [Internet]. [visitado el 2 de mayo 2018.]Di-
sponible en http://www.imss.gob.mx/profesionales/guiasclinicas/Pages/quias.aspx

408



Mazoén-Ramirez JJ, et al.

Alvarado-Garcia A Hernandez-Quijano T, Hernandez-Valencia M, Negrin-Pérez MC,
Rios-Castillo B, Valencia-Pérez GU, et al. Guia de practica clinica Diagndstico y trat-
amiento de la perimenopausia y la posmenopausia Rev Med Inst Mex. Seguro Soc.
2015;53(2):214-25.

Goodman N, Rhoda H. American Association of Clinical endocrinologist medical
guidelines for clinical practicce for the diagnosis and treatment of menopause.
(AACE), 2011. Endoc Pract 2011;17(6) [Internet]. [visitado el 2 de mayo 2018.] Dis-
ponible en https://www.aace.com/files/menopause.pdf

Inegi.org.mx. Censo de poblacion 2015 INEGI. [ Internet]. [ visitado el 2 de mayo 2018.] Di-
sponible en: http://internet.contenidos.inegi.org.mx/contenidos/productos/prod_serv/
contenidos/espanol/bvinegi/productos/nueva_estruc/promo/eic_2015_presentacion.
pdf

Couto-Nufiez D, Napoles-Méndez D. Aspectos sociopsicologicos del climaterio y la
menopausia. Rev. MEDISAN Santiago de Cuba 2014;18(10):634. [ Internet]. [ visitado el
3 de mayo 2018.] Disponible en: www.scielo.sld.cu/php

Jiménez-Sanchez LM, Marvan-Gardufio ML. Significado psicoldgico de la menopau-
sia en mujeres en etapa adulta media, Psicologia y Salud 2005;15(1): 69-76.
Guiasalud.es. Guia de practica clinica sobre el abordaje de los sintomas vasomotores
y vaginales asociados a la menopausia y la postmenopausia, Guias de practica clini-
ca SNS, Ed. Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad AETSA Andalucia
Espafia actualizacion 2017. [Internet]. [visitado el 4 de mayo 2018.] Disponible en:
http://www.guiasalud.es/GPC/GPC_571_Menopausia_AETSA_compl.pdf

Rhoda H. Goodman (2017) American Association of Clinical Endocrinologists and
American College of Endocrinology Position Statement on Menopause-2017 UPDATE.
EndocrinePractice:July2017;23(7):869-880 [ Internet]. [visitado el 3 de mayo 2018.]
Disponible en: https://www.ncbi.nIm.nih.gov/pubmed/28703650

409



\ Residg
o0 e,
5N {9‘9

9
$‘5
u...
&
£
O

@seu\?%@

“Corpus Hippocraticum”



	Autores
	Índice
	Sección I. Pediatría
	Capítulo 1. Desnutrición-obesidad
	Capítulo 2. Enfermedades respiratorias agudas en niños
	Capítulo 3. Enfermedad diarreica aguda
	Capítulo 4. Enfermedades exantemáticas
	Capítulo 5. Trastornos del desarrollo y crecimiento
	Capítulo 6. Asma

	Sección II. Medicina Interna
	Capítulo 7. Demencias
	Capítulo 8. Diabetes mellitus
	Capítulo 9. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
	Capítulo 10. Insuficiencia cardiaca
	Capítulo 11. Hipertensión arterial en el primer nivel de atención
	Capítulo 12. Osteoartrosis
	Capítulo 13. Sobrepeso y obesidad en el primer nivel de atención
	Capítulo 14. Síndrome metabólico

	Sección III. Ginecoobstetricia
	Capítulo 15. Control prenatal
	Capítulo 16. Enfermedades hipertensivas del embarazo
	Capítulo 17. Trastornos menstruales
	Capítulo 18. Diabetes mellitus gestacional
	Capítulo 19. Climaterio y menopausia


	Presentación

