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Prefacio

En el afo 2001 comenzé en la ciudad
de Santa Fe la Carrera de Medicina en el
ambito del Programa de Desarrollo de las
Ciencias Médicas de la Universidad Na-
cional del Litoral con un diseno curricular
novedoso, que modificd en forma radical
el programa de estudios que se venia de-
sarrollando hacia varias décadas.

Ante este cambio, en el cursado del Area
Clinica Médica —del Ultimo ciclo de la
Carrera— se hizo evidente que no existia
un libro que se adecuara al nuevo plan
de estudios. Entonces, surgi¢ la idea de
elaborar dos obras, en dos etapas, en la
primera: un texto que desarrolle los con-
tenidos mas importantes de los semina-
rios interdisciplinarios —con el agregado
de un capitulo sobre el diagnéstico de
las anemias, por la frecuencia de este
cuadro en la practica médica—, y en la se-
gunda etapa un texto con los temas que
conforman el currfculo de los seminarios
disciplinares.

Por el enfoque académico, pero practico
y basado en evidencia, la presente obra
es de gran utilidad para los estudiantes de
grado y posgrado, asi como también para

quienes realizan residencias o carreras de
especializaciéon y, en general, para los mé-
dicos del Area Clinica Médica. Si bien los
temas no se desarrollan en forma exhaus-
tiva, este libro sirve como guia de estudio
al presentar un panorama completo de los
contenidos de los seminarios interdiscipli-
narios, y cada capitulo remite a la biblio-
grafia respectiva. Aprovechamos este es-
pacio para mencionar que buena parte de
esa bibliografia se encuentra disponible, y
con acceso gratuito, en Internet.

Este libro es resultado del trabajo de mu-
chas personas, en primer lugar de los do-
centes del Area, quienes respondieron con
generosidad a la invitacion de participar en
una obra colectiva, para la que escribieron
sobre los temas de su especialidad. Por
supuesto, la tarea de compilador de este
volumen me ha brindado la satisfaccion
de saber que he contribuido a crear una
obra necesaria para bien de toda la socie-
dad, de manera que la coordinaciéon de
este libro ha sido una experiencia de valor
intelectual y humano, por lo que expreso
mi gratitud a todos los que trabajaron para
que esta obra se lleve a cabo.

Héctor Musacchio






1. Cuadros psicosomaticos

Juan Carignano
Marcela Romero

Introduccién

Hace unos doce mil anos los seres humanos creian que las enfermedades eran
causadas por poderes sobrenaturales y que se podian combatir mediante el uso de
ese mismo tipo de fuerzas. Entre los anos 2500 a 500 a.C., los asirios y babilonios
consideraban que las enfermedades se manifestaban en el cuerpo pero que eran del
espiritu o del animo, y suponian que la sugestion era el método para tratarlas.

Con la teoria humoral de Galeno la medicina adquiere una perspectiva que permite
percibir a la enfermedad desde una concepcién méas general, hoy diriamos “holistica”.
Esta concepcion es desplazada en la Edad Media —también llamada “edad oscura”
para la ciencia—, por el misticismo, a partir de lo cual el origen de todas las enferme-
dades es el pecado.

En el Renacimiento —época en que destaca Vesalius en anatomia, Morgagni con
la autopsia y Leeuwenhoek con la microscopia— rechazan la explicacién causal de
las influencias psiquicas por considerar que ello no es cientifico. Siguiendo estos
postulados, la medicina moderna se basa en los estudios de Pasteur y Virchow, para
quienes las enfermedades tienen su origen en los cambios estructurales y funcionales
de las células.

Johann Heinroth utilizéd por primera vez el término “psicosomatico” para referirse
al insomnio, mas tarde esta palabra se hizo popular gracias al trabajo del psiquiatra
aleman Maximilian Jacobi. A principios del siglo XX las formulaciones psicoanaliticas
de Freud subrayan el determinismo psiquico en las reacciones de conversion soma-
tica. Posteriormente, Alexander diferencia las reacciones de conversion de los tras-
tornos psicosomaticos y estudia los factores psicoldgicos en las enfermedades.

En la actualidad, la dualidad mente-cuerpo se ha abandonado —por lo menos tedri-
camente—, se considera que no es posible la existencia separada de cuerpo y mente



para interactuar con el medioambiente. En todo cuadro médico, incluidos los psiquia-
tricos, hay fenémenos somaticos, psiquicos y sociolégicos. La medicina psicosoma-
tica pone el acento en la investigacion de fendmenos psicologicos y sociolégicos que
contribuyen a la génesis de diversas enfermedades.

La Asociacién Americana de Psiquiatria, en la cuarta edicion del Manual Diagnds-
tico y Estadistico de las Enfermedades Mentales (DSM-IV, por su sigla en inglés), consi-
dera que las enfermedades mentales son causadas por “factores psicolégicos que
afectan el estado fisico”. La gran difusion y la posibilidad de utilizar un lenguaje médico
uniforme hacen que mencionemos al DSM-IV reiteradamente, mas no debe tomarse
como Unica gufa para diagnosticar las enfermedades.

Clasificaciéon de los cuadros psicosomaticos

El area que abarca la medicina psicosoméatica es muy amplia, por ello —con enfoque
didactico— tomamos la actualizacion de la nomenclatura de Albin, en la cual, siguiendo
un criterio restrictivo, se distinguen tres cuadros o sindromes: trastornos somatomorfos,
enfermedades psicosomaticas clasicas y sintomas somaticos inexplicables.

Los trastornos somatomorfos se manifiestan por sintomas somaticos en los que no
se puede demostrar una enfermedad o lesion tisular que los explique. Las enferme-
dades psicosomaticas clasicas, por ejemplo, asma bronquial, psoriasis, colitis ulce-
rosa, entre otras, son aquellas en las que se sospecha la asociacion de componentes
emocionales que afectan el origen de la enfermedad, la agravan o la mantienen. Los
sintomas somaticos inexplicables, también llamados “sindromes neurasténicos” o
“agotamiento nervioso”, son afecciones en las que los hallazgos médicos son nega-
tivos, insuficientes o inespecificos, por ejemplo, fatiga, mialgia, dolor pelviano, cefalea,
tension cervical, entre otras, y se denominan “sindrome de fatiga crénica”, “fibro-
mialgia”, “sindrome del latigazo”, etcétera.

El limite entre los trastornos somatomorfos y los sintomas soméaticos inexplicables
es muy difuso, ambos cuadros presentan sensaciones de malestar sin que pueda
demostrarse patologia médica que las provogue. Sin embargo, las enfermedades
psicosométicas clasicas se explican como resultado de estrés cronico.

Mas alla del cuadro diagndstico, quienes las padecen presentan dos caracteristicas
comunes: son personas que se convierten en un problema para el médico de aten-
cion primaria, debido a que realizan numerosas consultas y utilizan sin necesidad los
servicios de diagndstico y tratamiento, exponiéndose a complicaciones iatrogénicas;
y sON personas que creen que la causa de sus padecimientos es “fisica”, negandose
a aceptar la asociacion con factores psicolégicos, refiriendo que ellos “no estan inven-
tando los sintomas” o sencillamente que “no estan locos”. De alli la importancia de
que la relacidon médico-paciente que se establezca le permita aceptar al paciente las
prescripciones médicas, sean diagnosticas, de tratamiento o para su derivacion.



Trastornos somatomorfos

Estos cuadros se distinguen porque los sintomas fisicos sugieren enfermedad
médica pero no se encuentra patologia que los expliquen en su totalidad, debiendo
descartarse la presencia de enfermedad médica o psiquiatrica, el abuso de sustan-
cias, la simulacion y la produccion intencional de sintomas (encuadrados como tras-
tornos ficticios y simulacion). Estos sintomas son lo suficientemente graves como para
provocar estrés significativo o deterioro social u ocupacional, o de otra funcion que el
paciente considere importante.

Se reconocen cinco trastornos somatomorfos: trastorno de somatizacién (se carac-
teriza por multiples quejas del orden de lo fisico y que afectan a muchos sistemas
organicos), trastorno de conversion (se caracteriza por una o dos quejas neurol6-
gicas), hipocondria (se caracteriza por la creencia en que se padece una enfermedad
especifica, mas que por el énfasis de los sintomas), trastorno dismarfico corporal (se
caracteriza por la creencia falsa o percepcion exagerada de que una parte del cuerpo
es defectuosa) y trastorno por dolor (se caracteriza por sintomas dolorosos que estan
relacionados con factores psicolégicos o que se exacerban por esa causa.

Trastorno de somatizacion

Es un cuadro de evolucion térpida y crénica, se distingue por una multiplicidad de
quejas, generalmente gastrointestinales, sexuales y seudoneuroldgicas, pero tras un
examen adecuado ninguno de los sintomas puede explicarse por presencia de enfer-
medad médica conocida o por efectos directos de una sustancia. Se asocian con
malestar psicoldgico significativo, deterioro en el funcionamiento laboral y social, y
conductas de busqueda excesiva de ayuda médica. Descarta esta patologia el hecho
de que los sintomas sean simulados o provocados de manera intencional.

* Epidemiologia. Se estima que la prevalencia de este trastorno oscila en alrededor
de 0,2% de la poblacion general, superando las mujeres a los hombres en una propor-
cién de 5 a 20 veces. Hay evidencias de elevada comorbilidad, siendo las asocia-
ciones mas frecuentes los trastornos afectivos, de ansiedad y de personalidad (perso-
nalidad /imite: patrén de inestabilidad en las relaciones interpersonales, la autoimagen
y los afectos, notable impulsividad; personalidad narcisista: patron de grandiosidad,
necesidad de admiracion y falta de empatia; personalidad histridnica: patréon de emoti-
vidad excesiva y demanda de atencién; personalidad antisocial: patrén de desprecio y
violacion de los derechos de los demas).

e Examen y manifestaciones clinicas. El motivo de consulta es la presencia de
sintomas fisicos variados, simultdneos o sucesivos. Segun el DSM-IV deben cumplirse
todos los criterios que se exponen a continuacion, pudiendo aparecer cada sintoma en
cualquier momento de la alteracion:

Cuatro sintomas dolorosos. Historia de dolor relacionada con al menos cuatro zonas
del cuerpo o cuatro funciones, por ejemplo, cabeza, abdomen, articulaciones, dorso,
extremidades, acto sexual, miccion.



Dos sintomas gastrointestinales. Distintos del dolor, por ejemplo, nausea, distension
abdominal, vomito, diarrea, intolerancia a alimentos.

Un sintoma sexual. Al margen del dolor, por ejemplo, indiferencia sexual, disfuncion
eréctil o eyaculatoria, menstruaciones irregulares, vomito durante el embarazo.

Un sintoma seudoneurolégico. No limitado al dolor, por ejemplo, incoordinacion
psicomotora, paralisis o debilidad muscular localizada, disfagia, afonia, alucinaciones,
ceguera, amnesia.

Comienza antes de los 30 afnos de edad, y es frecuente su aparicion en la adoles-
cencia. Son caracteristicas la asiduidad o el exceso de consultas, y la simultaneidad
de consultas con diversos profesionales. Suele concurrir con numerosos examenes
diagndsticos realizados, y el relato es difuso e inespecifico, sobreabundando en datos
innecesarios y con actitud demandante de solucion definitiva. La actitud histridnica y la
presencia llamativa y discordante con el padecimiento suele ser un patréon comun.

Durante el examen se muestran vigilantes, alertas, colaborando excesivamente
durante el interrogatorio. La alteracion sensorial es esencial, la hiperpercepcion, la
hipersensibilidad y el malestar se refieren a diferentes regiones y funciones corporales.
El lenguaje es fluido y frecuentemente taquilélico, sin alteraciones en la prosodia, la
comprension o la ejecucion. El curso del pensamiento suele ser meticuloso. Pueden
aparecer pensamientos magicos y convicciones acerca de “trabajos” o “envidia”.
Presentan hipermnesis. Suelen manifestar distimias —cuadro que se caracteriza por
una fluctuacion crénica del estado de animo, con tendencia a la hipotimia, labilidad
afectiva y con cierta tendencia a la ciclicidad-, disforias o hipertimias displacenteras.
Hay cierta labilidad emocional, irritabilidad, agresividad o ansiedad marcada. En el
examen fisico se pueden observar numerosas cicatrices de cirugias. En general estan
bien nutridos y su aspecto y estado general es saludable.

* Prondstico. Se trata de un trastorno cronico, recurrente y debilitante, y segun
Guggenheim este trastorno es incurable.

* Tratamiento. Estos pacientes responden mejor al tratamiento de un solo médico,
identificado como cuidador principal. Se debe evaluar al paciente en forma regular,
con visitas cortas. Debe evitarse la reiteracion de examenes complementarios. Una
vez establecido el diagndstico hay que considerar las quejas somaticas como expre-
siones emocionales. Se debe tratar de incrementar la conciencia del paciente respecto
de que existe la posibilidad de que estén implicados factores psicologicos. La psico-
terapia ayuda al paciente a manejar sus sintomas, a expresar las emociones subya-
centes y a desarrollar estrategias para expresar estos sentimientos. En caso de pres-
cribir medicacion es importante que se controle su Uso, ya que estos pacientes suelen
utilizarla en forma erratica y poco fiable. Los sedantes y ansioliticos no son aconseja-
bles, observandose un buen resultado con antidepresivos serotoninérgicos, por la alta
asociacion con sintomas afectivos.



Trastorno de conversion

Originariamente se conocfa como “histeria” o “reaccion disociativa”, por esto, desde
el punto de vista fisiopatoldgico suele asociarse a estos trastornos. Tras un examen
adecuado, ninguno de los sintomas puede explicarse por la presencia de enfermedad
médica conocida o por efectos directos de una sustancia. Va asociado a malestar
psicoldgico significativo y a deterioro en el funcionamiento laboral y social. Esta pato-
logia descarta que los sintomas sean simulados o provocados de manera intencional.

* Epidemiologia. Diversos estudios sefialan que entre 5y 15% de las consultas
psiquiatricas realizadas en un hospital general involucran este diagnéstico. En adultos,
la proporcién mujer-hombre es de 2 a 1, pudiendo llegar a ser de 5 a 1. Comienza
a cualquier edad, pero lo més frecuente es que empiece en la adolescencia o en el
adulto joven. Suele asociarse a otros diagndsticos comaérbidos, como trastorno depre-
sivo mayor, ansiedad o esquizofrenia.

* Examen y manifestaciones clinicas. Parélisis, ceguera y mutismo son los sintomas
mas habituales. ComUnmente se asocia a un trastorno de personalidad pasivo-agre-
siva, dependiente —patrén de comportamiento sumiso y pegajoso, relacionado con la
necesidad de ser cuidado-, antisocial o histriénica. Son habituales las anestesias y
parestesias, especialmente en las extremidades.

Pueden estar afectados los érganos de un sentido; no obstante, la evaluacién
neuroldgica revela que las vias sensoriales estan intactas, por ejemplo, en la ceguera
los pacientes caminan sin chocar y sin hacerse dano, sus pupilas reaccionan a la luz
y sus potenciales evocados son normales. Pueden aparecer movimientos anormales
y alteraciones en la marcha; es interesante senalar que estas alteraciones empeoran
cuando se les presta atencion.

Las seudoconvulsiones son otro sintoma frecuente, sin embargo, un tercio de los
pacientes presentan un trastorno epiléptico coexistente. Pueden llegar a morderse la
lengua, a padecer incontinencia urinaria o presentar traumatismos, aunque no es lo
habitual. Puede asociarse un beneficio primario, manteniendo sus conflictos internos
en forma inconsciente, o un beneficio secundario, consiguiendo ser excusados de
responsabilidades y situaciones dificiles de la vida.

A veces aparece la denominada belle indifférence, caracterizada por una actitud
inapropiadamente alegre hacia un sintoma serio. Ademas, puede observarse una
identificacion, en la cual estos pacientes pueden copiar de forma inconsciente un
sintoma de una persona importante para ellos. Se considera que los factores psicol6-
gicos se asocian con el sintoma o déficit debido a que el comienzo o la exacerbacion
del cuadro viene precedido por conflictos u otros desencadenantes.

* Prondstico. La mayoria de los pacientes, 90 a 100%, soluciona sus sintomas
iniciales en el plazo de dias, y 75% no experimenta otro episodio, pero 25% presenta
episodios adicionales durante los periodos de estrés.



* Tratamiento. La resolucién de los sintomas suele ser espontanea. Decirles que sus
sintomas son imaginarios suele producir un empeoramiento. Con pacientes resistentes
a la psicoterapia, el médico puede sugerir que la psicoterapia se centrara en aspectos
del estrés y en como afrontarlos. El tratamiento farmacoldgico se debe indicar cuando
se detecten comorbilidades, especialmente sintomas ansiosos o distimias.

Hipocondria

El término “hipocondria” deriva de hipocondrium, que significa “debajo de las costi-
llas”, y refleja las molestias que muchos pacientes sienten en la zona abdominal.
Actualmente, definimos este cuadro como la preocupaciéon o miedo que posee una
persona a contraer o creer que ha contraido una enfermedad seria, pese a que la
exploracion médica no revele ninguna anomalfa. Provoca un notable malestar y dete-
rioro de la capacidad social, laboral y personal.

* Epidemiologia. El cuadro puede iniciarse en cualquier edad, lo habitual es que
comience en la adolescencia o en el adulto joven. Afecta a hombres y mujeres por
igual, independientemente del nivel socioecondmico o educativo y del estado civil. Un
estudio reciente mostrd una prevalencia de 4 a 16% en la consulta médica general.

* Examen y manifestaciones clinicas. La creencia en que se padece una enfermedad
gue aun no ha sido detectada es una idea que persiste con convicciéon a partir de una
interpretacion personal, pese a que los estudios complementarios resulten negativos.
Esta preocupacion no debe explicarse por la presencia de un trastorno de ansiedad
generalizada, un trastorno obsesivo-compulsivo, un trastorno de angustia, un episodio
depresivo mayor, la aparicién de ansiedad por separacion u otro trastorno somatomorfo,
lo que descartarfa este diagndstico.

Es importante sefalar que esta creencia no alcanza la magnitud de una idea deli-
rante, extravagante, idiosincrasica o fuera del contexto cultural. El paciente puede
hacer referencia a palpitaciones, sudoracion, distension y dolor abdominal difuso, tos,
astenia o debilidad circulatoria. Suelen aparecer sintomas de depresion y ansiedad. A
diferencia del trastorno por somatizacion, en el que se observan numerosos sintomas,
aqui aparece el miedo ante la certeza de padecer una enfermedad grave. Es comun
gue se niegue a realizar una consulta psiquiatrica.

* Pronéstico. El curso suele serepisodico, puede durar meses o anos y tener periodos
de remisién de duracion similar. Puede haber una exacerbacion de los sintomas por
factores estresantes psicosociales. Entre un tercio y la mitad de los pacientes mejoran
en forma significativa con el tratamiento o espontaneamente. La mayoria de los nifos
se recuperan al final de la adolescencia o al principio de la adultez joven.

* Tratamiento. Se centra en la reeducacion del estrés y en como afrontar una enferme-
dad crénica. La psicoterapia de grupo es de eleccion. Deben realizarse examenes fisicos
regulares y frecuentes para que el paciente no sienta que ha sido abandonado por su
médico. La farmacoterapia alivia los sintomas cuando aparecen cuadros subyacentes.



Trastorno dismorfico corporal

Se define este cuadro como una preocupacion por un defecto corporal imaginario
o una distorsion exagerada de un defecto minimo en la apariencia fisica, causando un
malestar significativo o un deterioro del funcionamiento personal, social o laboral. Los
pacientes creen que su apariencia es repulsiva o desagradable, por lo que Phillips lo
denomina “fealdad imaginaria”.

* Epidemiologia. A pesar de que el cuadro fue descrito ya por Kraepelin, estos
pacientes consultan a dermatélogos y cirujanos plasticos. Seguin Hollander la prevalencia
es de 1,9% en la poblacion general. Afecta levemente mas a mujeres que a hombres.
Comienza entre los 15y 20 anos de edad. Hay estudios que muestran que 90% de estos
pacientes habfan sufrido un cuadro depresivo, 70% un trastorno de ansiedad y 30% un
trastorno psicético.

e Examen y manifestaciones clinicas. Las preocupaciones mas habituales hacen
referencia a la cara (acné, arrugas, enrojecimiento, vello excesivo y caida de cabello), la
desproporcion de la cara, la nariz, los labios, las cejas, la mandibulay las orejas. En los
hombres es frecuente la preocupacion por el tamano del pene o de los testiculos, y en
las mujeres el tamano de las mamas.

Tienden a ser personas solteras, apareciendo numerosas conductas evitativas
de exposicién publica. También aparecen conductas de ocultamiento. Los sintomas
asociados son ideas o francos delirios de referencia, mirarse excesivamente al espejo
o evitar las superficies que reflejen su supuesta deformidad. Un tercio se encierra en
su casay un quinto intenta suicidarse. Ademas de los sintomas depresivos y ansiosos,
pueden presentar rasgos de personalidad obsesivo-compulsivas, esquizoide y narci-
sista. Algunos autores consideran este trastorno dentro de los trastornos obsesivo-
compulsivos (TOC). Sin embargo, los pacientes con TOC tienen sintomas egodisto-
nicos, mientras que los pacientes con trastorno dismérfico suelen ser egosinténicos.

e Prondstico. El cuadro suele ser gradual, sin tratamiento suele cronificarse. La
busqueda de asistencia médica o quirlrgica llega cuando aparecen limitaciones
sociales. Segun Phillips, gran porcentaje de pacientes requiere hospitalizacion. La tasa
de suicidios es elevada. Hay alta incidencia de trastorno depresivo mayor subyacente.

e Tratamiento. Los tratamientos quirdrgicos, dermatoldgicos, dentales, etcétera,
suelen ser infructuosos, debido a que los pacientes nunca encuentran conformidad
consigo. La derivacién a tratamiento psicoterapéutico suele ser dificultosa, debido al
caracter egosinténico del cuadro. El tratamiento medicamentoso es de eleccion, utili-
zandose los farmacos serotoninérgicos, por ejemplo, clomipramina y fluoxetina, con
una tasa de respuesta de 50%. No obstante, estos pacientes suelen ser renuentes a
consultas especializadas, tomando la medicacién segun su propio criterio y aduciendo
efectos secundarios imprevisibles. La asociaciéon con benzodiacepinas o neurolép-
ticos dependera de las comorbilidades existentes.



Trastorno por dolor

El sintoma principal en este trastorno es el dolor, que asume caracteristicas de
preocupacion agotadora y en cierta medida incapacitante, por lo que interfiere en
lo familiar, laboral y social, transformandose en el motivo de todas las miserias del
paciente. Ademas, pueden relacionarse factores psicoldgicos, tanto para la produc-
cion del dolor, la gravedad, la exacerbacion o la persistencia del mismo.

* Epidemiologia. Se diagnostica dos veces més en las mujeres que en los hombres.
La edad mas frecuente de comienzo se sitla entre los 40 y 45 afos, quizas porque la
tolerancia al dolor disminuye con la edad. Es méas comUn que aparezca en personas
que realizan trabajos fisicos. Los familiares de primer grado presentan mayor probabi-
lidad de sufrir este trastorno, lo cual apunta a que exista algun factor genético o meca-
nismo conductual en la transmision del mismo.

* Exameny manifestaciones clinicas. Los pacientes no constituyen un grupo uniforme
sino una coleccion de personas con dolores varios: lumbalgias, cefaleas, dolores
faciales atipicos, dolores pélvicos cronicos, etcétera. El dolor puede ser postraumatico,
neuropatico, neurolégico, iatrogénico o musculosquelético. Aparece en forma abrupta
y se va incrementando con el correr de los meses. Frecuentemente, aparecen historias
de diversos tratamientos médicos y quirdrgicos.

Habitualmente se refieren a su dolor como causa de todos sus problemas, a lo que
se suman probables complicaciones por el consumo de sustancias, utilizadas a modo
de analgésicas, siendo muy comun el abuso del alcohol. El trastorno depresivo mayor
esta presente en 25 a 50% de los pacientes y el trastorno distimico en 60 a 100% de
los casos. Debe especificarse si se acompana de factores psicolégicos solamente o
ademas de enfermedad médica.

* Prondstico. A menudo es una patologia cronica y puede producir incapacidad total.
Los pacientes con peor prondstico presentan problemas caracteroldgicos previos, en
especial una marcada pasividad. Muchas veces estan implicados en procesos judiciales
o reciben alguna compensacion financiera. Es comun el uso de sustancias adictivas.

* Tratamiento. Se debe explicar el papel de los factores psicoldgicos al comienzo
del tratamiento, asi como también ensefiar los diferentes circuitos implicados en el
dolor. Se debe dejar en claro que el dolor es real, no inventado, en especial a los fami-
liares. Los analgésicos no son Utiles, tampoco los sedantes y ansioliticos, resultando
a menudo contraproducentes debido a la frecuencia con que se utilizan, al abuso, a la
mala utilizacion y por los efectos secundarios. Los antidepresivos triciclicos y los inhibi-
dores selectivos de la recaptacion de serotonina son Utiles, logrando un doble efecto,
tanto para desensibilizar las vias dolorosas como para tratar los sintomas animicos. El
tratamiento psicoterapéutico es importante para trabajar las complicaciones interper-
sonales, laborales y académicas.



Cuadro 1. Caracteristicas clinicas de los trastornos somatomorfos

Diagnostico Presentaciéon | Sintomas Estrategias Pronéstico Principal
(Trastorno...) diagnésticos de manejo diagnéstico
diferencial
Somatizacién | Polisintomatico| Sintomas muy Alianza Pobre a Enfermedad
recurrente. positivos. terapéutica, moderado fisica.
Paciente Multiples citas regulares, Depresion
histéricamente| contactos clinicos. | intervencion en
enfermizo Policirugias crisis
Conversion Monosintoma- | Incompatibilidad Sugestion Muy bueno Depresion.
tico, agudo. con mecanismos y persuasion Esquizofrenia.
Simula una fisiolégicos Enfermedad
enfermedad conocidos neurolégica
Hipocondria Preocupacién | Conviccion, Documentacion | Bueno a Depresion.
por una obsesion de sintomas, moderado Enfermedad
enfermedad evaluacion fisica. Trastorno
psicosocial de personalidad.
Trastorno
delirante
Dismérfico Sentimientos | Preocupacion Alianza Desconocido | Trastorno
corporal subjetivos de | persistente por terapéutica, delirante.
fealdad el cuerpo manejo Depresion
del estrés
Por dolor Dolor Incompatibilidad Alianza Variable Depresion.
con mecanismos | terapéutica, Enfermedad
fisiologicos redefinir metas fisica.
conocidos Simulacién

Adaptado de: Folks y Fork, en: Kaplan y Sadock.

Enfermedades somaticas clasicas

Este grupo comprende las enfermedades que habitualmente llamamos “psicoso-
maticas”, que son las que poseen alta influencia psicolégica. La caracteristica diag-
nostica es la presencia de uno o mas factores psicoldgicos o de conducta que afectan
negativa y significativamente el curso y prondéstico del estado fisico o que incrementan
significativamente el riesgo de un prondstico adverso.

Un hecho estresante implica una reaccion del organismo para adaptarse o sobre-
llevar ese hecho; sin embargo, cada persona responde de manera diferente a una
misma situacion. Esta respuesta esta dada por la resultante de nuestra carga genética
y de cémo hemos ido aprendiendo a resolver esos conflictos. Dicho de otra manera,
es el balance establecido entre la vulnerabilidad y la resiliencia.

Thomas Holmes y Richard Rahe enumeraron 43 acontecimientos vitales asociados
con diferentes grados de alteracion y estrés en la vida de una persona. Asi, la muerte



del cényuge equivale a 100 puntos, lesiones o enfermedades propias graves a 53
puntos, jubilarse a 45 puntos, el cambio de empleo a 36 puntos, las navidades a 12
puntos, etcétera. La suma de 200 o0 mas puntos en un solo ano incrementa la inci-
dencia de trastornos psicosomaticos. A continuacion mencionamos las patologias
observadas mas frecuentemente.

Enfermedad coronaria

Meyer Friedman y Ray Rosenman establecieron dos grandes perfiles de persona-
lidad: tipo Ay tipo B. La enfermedad coronaria suele presentarse en personas con
personalidad tipo A: agresivas, compulsivas, adictas al trabajo y con tendencia a
ejercer autoridad. Son impacientes, ambiciosas, emprendedoras, se enojan ante una
frustracion, no disfrutan del tiempo libre y se preocupan excesivamente frente a cues-
tiones menores. Las personas con personalidad tipo A presentan mayores tasas de
lipoproteinas de baja densidad, colesterol, triglicéridos y 17-hidroxicorticosteroides.

Para su tratamiento, se debe ofrecer apoyo y tranquilidad, y hacer hincapié en la
resolucion del malestar psiquico. Cuando aparecen sintomas de ansiedad se utilizan
dosis bajas de benzodiacepinas, como clonazepam o alprazolam. Si se asocian
sintomas distimicos o depresivos puede indicarse algin farmaco serotoninérgico,
como sertralina o escitalopram. Si bien los agentes triciclicos son eficaces deben utili-
zarse con cuidado debido a sus efectos secundarios.

El perfil de personalidad de tipo B abarca a personas que son relajadas, menos
agresivas, mas comprensivas, tolerantes, confiadas, felices en el trabajo y que gozan
del ocio.

Hipertensién esencial

Es una enfermedad muy frecuente, suele presentarse también en personalidades de
tipo A, son personas afables, cumplidoras e irritables y, aunque no siempre lo expresen
abiertamente, almacenan tension y agresividad. Suele haber una clara predisposicion
genética.

La psicoterapia de apoyo y las técnicas de relajacion, la meditacion y el yoga
demostraron ser eficaces; no obstante, el paciente debe realizar tratamiento farmaco-
l6gico antihipertensivo.

Palpitaciones

Este sintoma puede ser manifestacion de una arritmia cardiaca, por lo tanto, siempre
debe descartarse este diagnostico. Si bien el estrés cronico suele estar presente, la
descripcion de la personalidad es inespecifica. El tratamiento consiste en psicoterapia
y betabloqueantes, de ser necesarios.



Asma bronquial

La suma de factores genéticos, alérgicos, infecciosos y estrés contribuye a la apari-
cién de este cuadro. La frecuencia y profundidad de las crisis son mayores y mas
prolongadas ante estrés emocional. Son pacientes dependientes, con padres domi-
nantes, perfeccionistas y serviciales.

Es posible que se produzca una crisis asmatica cuando se busca proteccién y no
se recibe. Algunos nifios mejoran cuando se separan de sus madres. Todas las tera-
pias han sido utilizadas con éxito. Su abordaje terapéutico debe abarcar profesionales
de varias disciplinas.

Sindrome de hiperventilacién

Estos pacientes respiran rapida y profundamente durante varios minutos, lo que
les provoca mareos y desmayos, tanto por la vasoconstriccion cerebral como por la
alcalosis respiratoria. Debe realizarse el diagnostico diferencial con epilepsias, tras-
tornos conversivos, crisis de panico, fobias, crisis vasovagales, hipoglucemias, infarto
de miocardio, sindrome de Méniere y feocromocitoma.

Respirar en una bolsa de papel puede detener la crisis. Debe brindarse informa-
cién a los pacientes sobre la produccion de los sintomas y como aumentan debido a
la hiperventilacién. La psicoterapia también esta indicada.

Ulcera péptica

La conjuncion de factores genéticos, lesiones organicas preexistentes, habitos
higiénico-dietéticos, estrés emocional y ansiedad contribuyen a la aparicion de esta
patologia.

La psicoterapia va dirigida a las conductas de dependencia. Las técnicas de relaja-
cién estan indicadas. Pueden utilizarse benzodiacepinas, pero se debe evaluar que no
aumenten mas la irritabilidad de la mucosa gastrica. Todo esto debe acompanarse de
reeducacion de habitos y tratamiento médico especifico.

Colitis ulcerosa

La incidencia familiar y los factores genéticos son relevantes. La mayoria de los
pacientes son obsesivos, ordenados, puntuales, hiperintelectuales, timidos e inhibidos
en la expresion de su enojo.

La psicoterapia de apoyo no confrontativa se utiliza en las crisis agudas y la psico-
terapia interpretativa en los periodos de remisién. El tratamiento médico especifico se
evaluara segun la magnitud de los sintomas.



Sintomas somaticos inexplicables

Respecto del término “inexplicable”, aceptado en el vocabulario médico, debemos
aclarar lo siguiente: el avance en las neurociencias ha permitido conocer y entender
cada vez mas el funcionamiento del sistema nervioso. El hecho de no conocer en su
totalidad la fisiopatologia no implica caer en lo inexplicable, seria como volver a tener
una vision mistica de las enfermedades. Creemos que es necesario asumir que el
conocimiento cientifico es una construcciéon y que se desarrolla en el tiempo, y que
hay cosas que aun no podemos explicar o que no pueden explicarse. Entender lo inex-
plicable como algo mégico es consentir en que personas inescrupulosas y oportu-
nistas hagan buenos negocios a costa del sufrimiento de las personas. Es obligacion
de todos difundir el conocimiento, la construccion de una sociedad racional permite la
supervivencia de nuestra especie.

La neurastenia no es un diagndstico frecuente, debido al uso de otros sistemas
clasificatorios; sin embargo, decidimos describirla brevemente debido a sus particula-
ridades clinicas. Diversos estudios indican que los sintomas mas frecuentes son fatiga
y preocupacion excesiva por sintomas corporales, observandose mas en personas
con dificultades econdmicas o sociales, aungue también en personas de nivel socio-
cultural alto. La infancia y la adultez media y mayor (40 a 65 afnos) son los dos periodos
claves para el comienzo del cuadro.

George Beard acufi¢ el término “neurastenia”, aplicandolo en pacientes que pade-
clan fatiga cronica, con su consecuente discapacidad, y adelantandose unos 150
anos a nuestra época sefnald: “los sintomas no son imaginarios, tienen una existencia
objetiva real y no puede ser desestimada”. Beard postulé la hipdtesis de la deplecion
o el agotamiento neuronal que se produce por situaciones de estrés. Actualmente, se
conoce que el estrés prolongado reduce los niveles de los neurotransmisores en las
neuronas, y la reduccion de las aminas cerebrales provocan sintomas de ansiedad,
depresion, obsesion, miedo, entre otros, alterandose todos los ejes neuroendocrinos.

Clinicamente podemos encontrar sujetos que se quejan de un incremento de la
fatiga luego de realizar un esfuerzo mental. Es comudn que haya reduccién del funcio-
namiento ocupacional y mayor dificultad para afrontar las tareas cotidianas. Los
sintomas son desagradables, intrusivos. Suelen aparecer recuerdos y pensamientos
que los distraen con facilidad. El agotamiento ante un minimo esfuerzo, acompanado
por dolores e incapacidad para relajarse es caracteristico. Pueden asociarse mareos,
cefaleas tensionales, irritabilidad, anhedonia, ansiedad y depresion. Suele haber difi-
cultades para conciliar el suefo con una posterior hipersomnia.

Debe diferenciarse de alteraciones psicopatoldgicas propiamente dichas, como
trastorno de ansiedad, trastorno depresivo o trastornos somatomorfos. No obstante,
un buen examen nos permitira ver rasgos de personalidad o sintomas de estos cuadros
en todos los pacientes. Si bien los sintomas iniciales no son graves, sin tratamiento
suele cronificarse, pudiendo ser incapacitante.



Es importante recordar que los sintomas no son imaginarios. Esto también lo debe
conocer el médico tratante, debido a que en numerosas oportunidades se desprecia
el diagndstico vy el prondstico por catalogarlos como pacientes “histéricos”. El trata-
miento médico (analgésicos, miorrelajantes, etc.) sera eficaz en tanto se combine con
una intervencion psicoterapéutica adecuada, la que contribuird a que el paciente reco-
nozca los factores estresantes y el modo de afrontarlos. Los farmacos serotoninér-
gicos duales (fluoxetina, mirtazapina, venlafaxina) son muy efectivos. Es necesario un
control estricto si se prescriben benzodiacepinas, por la tendencia de estos pacientes
a la automedicacion.

Cuadros mas frecuentes de la neurastenia

Fibromialgia

Las crisis observadas en esta patologia, mas frecuente en mujeres, son precipitadas
por el estrés, provocan vasospasmo arterial localizado, con la consecuente anoxia
tisular. No obstante, en estos pacientes se han detectado alteraciones bioquimicas
en las neuronas medulares y mayor area cortical receptora del dolor. Es frecuente su
asociacion con el sindrome de fatiga crénica y la depresion.

Se debe educar al paciente respecto de alteraciones fisiopatolégicas del cuadro,
ademas de su relacion con el estrés. Son Utiles los ejercicios de relajacién y masajes
en las “zonas gatillo”. Algunos antidepresivos, como fluoxetina, sertralina y venlafaxina
han demostrado resultados interesantes. La psicoterapia breve para detectar y tratar
factores desencadenantes es de gran ayuda.

Cefalea tensional

Las consecuencias del estrés pueden manifestarse mediante la contraccion durante
varias horas de los musculos del cuello, esto provoca vasoconstriccion y presion radi-
cular, por lo que el paciente siente dolor sordo e intenso en la zona suboccipital, pero
puede extenderse a toda la cabeza. A diferencia de la migrana, en la cefalea tensional
el dolor es bilateral, y suele ser mayor al terminar la tarde. Generalmente, la parte supe-
rior del craneo es muy sensible al tacto. Una mala postura y las presiones familiares
y laborales suelen ser desencadenantes comunes. En 80% de los casos aparecen
sintomas de ansiedad y depresion.

Inicialmente, puede tratarse con ansiolitico miorrelajante, como diazepam, y masajes
o aplicacion de calor localizado. El uso de antidepresivos, como sertralina, paroxeina
o escitalopram, quedaré sujeto a la aparicién de sintomas animicos. La psicoterapia
debe indicarse en pacientes cronicos.

Sindrome de fatiga crénica
Las caracteristicas de este sindrome son: fatiga grave incapacitante, alteraciones
en el ciclo sueno-vigilia y disminucién en la concentracion. Se desconoce la inci-



dencia, se estima en 1 por 1.000. Se observa principalmente en jovenes entre 20 y 40
anos de edad. En las mujeres la frecuencia es el doble respecto de los hombres. Este
cuadro no tiene caracteristicas patognomonicas, por lo que el diagnostico es dificil.
A esto se le suma el retraso para ello, debido a la frecuente asociacion con diversos
sintomas somaticos, como cefalea, dolor muscular, artralgia, adenopatia, faringitis,
sabor amargo o metalico, diarrea o estrefiimiento, dolores oculares, etcétera.

Es importante senalar que 80% de los pacientes cumplen con los criterios de un
trastorno depresivo mayor, por lo que se podria pensar que este sindrome es una
forma particular de depresion. Son pocos los pacientes que asocian sucesos estre-
santes a la enfermedad.

El tratamiento se basa en una buena construccion de la relacion con el paciente.
No hay que infravalorar los sintomas, se deben evaluar exhaustivamente todos los que
aparezcan. Un porcentaje elevado responde a los antidepresivos no sedativos. La
psicoterapia de apoyo es de suma utilidad.

Conclusion

Las singularidades en el afrontamiento de conflictos (resiliencia) y la capacidad
de resistencia a situaciones estresantes (vulnerabilidad) por parte de las personas
gue padecen alguna enfermedad psicosoméatica nos hacen pensar en el cuidado y la
preparacion que debemos tener para el abordaje, prondstico y tratamiento.

Castillo senala que casi todos los pacientes psicosomaticos tienen una persona-
lidad predominantemente distimica. Y sin caer en reduccionismos, los nuevos conoci-
mientos van demostrando una fisiopatologia con una base comun, con lo cual lo que
cambia es el modo de manifestarse, tal vez ésta es la razén por la que la mayoria de
las personas con este padecimiento mejoran con farmacos serotoninérgicos.

Por Ultimo, cada paciente es un caso individual, y casi siempre los cuadros son
muy confusos. El trabajo con otros colegas, la actualizacion cientifica y una postura
humilde frente a lo que no sabemos es lo que nos permitira crecer profesionalmente y
acercarnos al conocimiento de qué es lo que necesitan los pacientes.

La mirada psicoanalitica

La psicologfa y la medicina comparten dos verdades importantes: las emociones
afectan al cuerpoy la vida psiquica tiene sustrato en el cerebro. La medicina combinay
armoniza la psique con el soma —es decir, mantiene la hipétesis de un todo en posible
el equilibrio—, en cambio, el psicoanalisis marca una division y sostiene la hipotesis de
que no es posible la unificacién, a esta brecha Freud la denominé “factor sexual” o
“tension sexual”, y sostuvo que al ser desviada de lo psiquico recae en lo somatico.

Hay “un cuerpo sexual” que dana al soma, este cuerpo real de la angustia estalla
en el organismo, produciendo toda clase de alteraciones, desde disnea hasta asma,
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desde gastritis hasta Ulcera, desde mareo a vértigo, y a esas alteraciones Freud las
llamo “neurosis de angustia”, y mas tarde “neurosis actuales”.

Para Freud las emociones son causas accesorias, y el factor sexual (causa sexual)
es la causa especifica e indispensable. Ese cuerpo sexual esta investido de libido que
envuelve al yo. Ese cuerpo, imagen del yo, recorrido de libido, cuerpo erégeno, es el
cuerpo del psicoanalisis; la medicina se ocupa de ese cuerpo. Esa libido, dice Freud,
se caracteriza por su inercia y se llama “goce” (Lacan). Entonces, el fenémeno psico-

somatico que estudiamos afecta al cuerpo libidinal, cuerpo de goce.
Elinconsciente no es sino en relacién con el cuerpo. No se nace con un cuerpo, debemos
distinguir entre el organismo (lo viviente) y aquello a lo que se denomina “cuerpo”.

Bibliografia

Albin, J.A. (2005): Trastornos somatomorfos. Sinto-
mas somaticos inexplicables y enfermedades psi-
cosomaticas, en Tratado de Psiquiatria, Marchant
N. y Monchablon Espinoza A., Ed. Grupo Guia,
Buenos Aires.

Alvano, S. (2005): Neurobiologia del miedo y la
ansiedad, en Tratado de Psiquiatria, Marchant N.
y Monchablon Espinoza A., Ed. Grupo Guia, Bue-
nos Aires.

American Psychiatric Association (1995): DSM-/V.
Manual diagndstico y estadistico de los trastornos
mentales, Masson, Barcelona.

Appelbaum, P; Ashley, A.; Barsky, A. (2005):
Trastornos somatomorfos, en Tratado de Psiquia-
tria, Marchant N. y Monchablon Espinoza A., Ed.
Grupo Guia, Buenos Aires.

Briley, M.; Montgomery, S. (1998): Antidepressant
therapy at the dawn of the third millennium, Dunitz,
Londres.

Byrne, D.G. (2001): Personality, life events and cardio-
vascular disease, en Sinopsis de Psiquiatria, Kaplan
H. y Sadock B., Ed. Médica Panamericana, Madrid.
Charney, D.; Drevets, W.C. (2005): Neurobiologi-
cal basis of anxiety disorders, en Tratado de Psi-
quiatria, Marchant N. y Monchablon Espinoza A.,
Ed. Grupo Guia, Buenos Aires.

Cia, A.H. (2002): La ansiedad y sus trastornos, Ar-
cangel Maggio, Buenos Aires.

Cozzani, C. (2005): Sindrome de fatiga crénica. en
Tratado de Psiquiatria, Marchant N. y Monchablon
Espinoza A., Ed. Grupo Guia, Buenos Aires.
Drossman, D.A.; Powell, DW.; Sessions, J.T;
(2001): The irritable bowel syndrome, en Sinopsis
de Psiquiatria, Kaplan H. y Sadock B., Ed. Médica
Panamericana, Madrid.

Frazer, A.; Molinoff, P.; Winokur, A. (1994): Bio-
logical bases of brain function and disease, Raven
Press, New York.

Friedman, H.S. (1994): The self-healing personali-
ty, en Psicologia, Myers D.G., 3ra. ed., Ed. Médica
Panamericana, Madrid.

Goldar, J.C. (1975): Cerebro limbico y psiquiatria,
Salerno, Buenos Aires.

Goldstein, M.G.; Niaura, R. (2001): Psychological
factors affecting physical condition: cardiovascular
disease literature review, en Sinopsis de Psiquia-
trfa, Kaplan H. y Sadock B., Ed. Médica Paname-
ricana, Madrid.

Guggenheim, F.G.; Smith, G.R. (2001): Somato-
form disorders, en Sinopsis de Psiquiatria, Kaplan
H.y Sadock B., Ed. Médica Panamericana, Madrid.

21



Holmes, T.; Rahe, R. (2001): Life situations, emo-
tions and disease, en Sinopsis de Psiquiatria, Ka-
plan H. y Sadock B., Ed. Médica Panamericana,
Madrid.

llla, G. (2005): Patologia psicosomatica, en Tratado
de Psiquiatria, Marchant N. y Monchablon Espino-
za A., Ed. Grupo Guia, Buenos Aires.

Jorge, C.M.; Goodnick, PJ. (2001): Chronic fatigue
syndrome and depression: biological differentiation
and treatment, en Sinopsis de Psiquiatria, Kaplan H.
y Sadock B., Ed. Médica Panamericana, Madrid.
Kaplan, H.; Sadock, B. (2001): Sinopsis de Psi-
quiatria, Editorial Médica Panamericana, Madrid.
Lopez Mato, A. (2003): Psiconeuroinmunoendo-
crinologia, Polemos, Buenos Aires.

Marchant, N.; Monchablon Espinoza, A. (2005):
Tratado de Psiquiatria, Ed. Grupo Guia, Buenos Aires.
Myers, D.G. (1994): Psicologia, 3ra. ed., Ed. Médi-
ca Panamericana, Madrid.

Phillips, K.A. (2001): Body dysmorphic disorder:
the distress of imagined ugliness, en Sinopsis de
Psiquiatria, Kaplan H. y Sadock B., Ed. Médica Pa-
namericana, Madrid.

Price, D.D. (2001): Psychological and neural me-
chanisms of pain, en Sinopsis de Psiquiatria, Ka-
plan H. y Sadock B., Ed. Médica Panamericana,
Madrid.

22

Simon, G.E.; Von Korff, M. (2005): Somatization
and psychiatric disorder in the NIMH epidemologic
catchment area study, en Tratado de Psiquiatria,
Marchant N. y Monchablon Espinoza A., Ed. Gru-
po Guia, Buenos Aires.

Smith, G.R. (2001): The epidemiology and treatment
of depression when it coexist with somatoform disor-
ders, somatization, or pain, en Sinopsis de Psiquia-
tria, Kaplan H. y Sadock B., Ed. Médica Panameri-
cana, Madrid.

Swartz, M.; Blazer, D.; George, L. (2005): So-
matization disorder in a community population, en
Tratado de Psiquiatria, Marchant N. y Monchablon
Espinoza A., Ed. Grupo Guia, Buenos Aires.
Valdez, M. (2005): Psicobiologia de los sintomas
psicosomaticos, en Tratado de Psiquiatria. Mar-
chant N. y Monchablon Espinoza A. Ed. Grupo
Gufa, Buenos Aires.

Wessely, S.; Lutz, T. (2001): Neurasthenia and
fatigue syndromes, en Sinopsis de Psiquiatria, Ka-
plan H. y Sadock B., Ed. Médica Panamericana.
Madrid.

Wilson, A.; Hickie, I.; Lloyd, A.; Wakefield, D.;
(2001): The treatment of chronic fatigue syndrome:
Science and speculation, m Sinopsis de Psiquia-
tria, Kaplan H. y Sadock B., Ed. Médica Paname-
ricana. Madrid.



2. Dolor epigastrico

José Hadad
Paula Anadodn
Héctor Musacchio

Trascendencia del dolor digestivo en gastroenterologia

* Es el gran motivo de consulta del enfermo digestivo.

 QOrienta hacia un érgano preciso e incluso presume la afeccion causal.

* Dirige y limita la eleccidon de los examenes complementarios, evitando exame-
nes inltiles, de alto costo y penosos para el paciente, que retardan el diagnéstico y
comienzo de la terapéutica.

Frente a un paciente con dolor digestivo el clinico debe recordar dos conceptos clave:

» Cada ¢rgano digestivo tiene su “voz”, su manera de exteriorizar el sufrimiento.

 Esta situacion desagradable para el paciente representa una interaccion entre
factores fisiopatologicos y factores psicosociales (personalidad del paciente, contexto
familiar, etc.) que modifican la percepcion dolorosa.

Tipos de dolor

La cavidad abdominal tiene doble inervacion sensitiva: la que proviene del peri-
toneo visceral y la que proviene del peritoneo parietal. Clasicamente, se considera que
hay tres tipos de dolor: dolor visceral, dolor parietal y dolor referido.

Dolor visceral

Se origina por la acciéon de estimulos nocivos (distension, traccién) localizados en
el peritoneo visceral. El umbral sensitivo disminuye cuando sobreviene un estimulo
patolégico: inflamacion, agresion quimica, ulceracién, isquemia. Es un dolor sordo y
mal localizado en la zona media del abdomen (epigastrio, regién umbilical, hipogas-
trio). Generalmente, el paciente cambia de posicién en la cama, y a veces presenta
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sintomas reflejos (nausea, vémito, sudoracion y palidez). La mayoria de los dolores
crénicos digestivos son de este tipo.

Dolor parietal

Proviene de la accion de estimulos nocivos (inflamacion o irritacion por un liquido
patolégico) localizados en el peritoneo parietal. Se caracteriza por ser mas intenso y
localizado que el dolor visceral. Se acompana de una contractura refleja de la pared
abdominal proxima al érgano afectado. El paciente esta quieto porque el movimiento
aumenta el dolor. Este dolor es caracteristico de la afeccién aguda del abdomen
(abodomen agudo).

Dolor referido

Es consecuencia de la convergencia, por ramas comunicantes en un mismo
segmento de la médula espinal, neuronas aferentes viscerales y neuronas aferentes
de un dermatoma cutaneo. Es un dolor localizado que se percibe en la piel o en los
tejidos mas profundos, en areas alejadas del érgano afectado.

Enfoque clinico del paciente con dolor digestivo

a) Caracteristicas generales

Las caracteristicas que destacan méas son dos:

* Localizacion del dolor.

* Relacién del dolor con un acto digestivo (deglucién, ingesta, defecacion).

b) Caracteristicas especiales

Varian segun el érgano afectado y la causa del dolor:
* Intensidad, evolucion vy tipo de dolor.

 Factores atenuantes y agravantes.

* Sintomas asociados.

* Antecedentes.

c) Caracteristicas del dolor seguin origen y causa

Dolor esofagico

* Localizacion retroesternal.

* Relacion con el paso del bolo alimentario.

Presuncién diagnoéstica:

* Dolor tipo disfagia. Cancer u otras estenosis (péptica).

* Dolor tipo ardor. Reflujo, esofagitis, hernia hiatal.

* Dolor tipo “bocha” o “pelota”. Tensién nerviosa, alteraciones motoras.
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Dolor gastrico

e | ocalizacion epigastrica.

* Relacion con la ingesta.

» Sintomas asociados. Vomito, hemorragia digestiva.

Presuncién diagnostica:

« Ulcera. Aparece con el estbmago vacio, calma con la ingesta; diario, periddico.
» Gastritis. Aparece precozmente; es de tipo ardor.

» Cancer. Aumenta o se alivia con la ingesta, sin una caracteristica definida.

Dolor entérico

e |ocalizacion periumbilical.

e Tipo cdlico.

 Sintomas asociados. Cuadro suboclusivo.

Dolor coldnico

e | ocalizacion difusa o localizado en algun sector del marco colénico

« Alivio con las deposiciones y con la eliminacion de gases por via anal
Presuncién diagnostica:

 Afecciones funcionales. Dolor difuso. Véase Adenda al final.

* Afecciones orgéanicas. Dolor localizado. Véase Adenda al final.

Dolor rectal

e Localizacion pelviana.

* Relacién con las deposiciones.

 Sintomas asociados. Pujos, tenesmo, eliminacién de sangre, moco o pus.

Presuncion diagndstica:

» Afecciones organicas.

 Afecciones funcionales. No se relaciona con las deposiciones y no tiene sintomas
asociados.

Dolor anal

e Localizacion perineal.

¢ Relacion con las deposiciones.

Presuncién diagnéstica sequn causa:

* Dolor defecatorio. Fluxién hemorroidaria, fisura anal.
* Dolor pulsatil. Absceso perianal.

* Dolor no defecatorio. Funcional.
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Dolor hepatico

* Localizacion en el hipocondrio derecho o en el epigastrio, o en ambos. Difuso o
localizado.

 Sintomas asociados. Hepatomegalia, ascitis, ictericia.

e Examen fisico. La palpacion reproduce el dolor.

Presuncién diagnostica segun causa:

* Dolor difuso. Distensién aguda de la capsula de Glison (insuficiencia cardiaca).

e Dolor localizado. Procesos expansivos.

Dolor vesicular

e Localizacion en el hipocondrio derecho o el epigastrio, 0 en ambos.

* Propagacion al dorso derecho o al hombro derecho, o en ambos.

* Relacion con transgresiones alimentarias.

¢ Sintomas asociados. Vomito, fiebre.

» Examen fisico. La palpacién aumenta el dolor (signo de Murphy).

Presuncioén diagnostica en las biliopatias:

* Generalmente, la etiologia es liti4sica.

* Si se acompana de coluria o ictericia o hipocolia o acolia, o de todos. Litiasis en
la via biliar principal.

Dolor pancreatico

* Localizacion en el epigastrio.

* Propagacion al hipocondrio derecho o al hipocondrio izquierdo.

* Relacién con transgresiones alimentarias y consumo excesivo de alcohol.

* Relacion con la anteflexiéon del tronco.

Presuncioén diagndstica segun causa:

* Pancreatitis aguda. Gran intensidad, comienzo reciente, postransgresion alimen-
taria con vomito. Antecedente de célico biliar previo.

 Pancreatitis cronica. Dolor recidivante, relacionado con consumo excesivo de
alcohol.

* Neoplasica. Dolor persistente y rebelde, de intensidad creciente, se alivia con la
anteflexion del tronco y repercusion sobre el estado general.

Algoritmo del dolor digestivo

* Afirmar el origen digestivo. Descartar otro origen (radicular, urolégico, ginecoldgico).

* Reconocer el érgano afectado. Eséfago, estobmago, etcétera.

* Precisar la enfermedad causal. Recurrir a examenes complementarios adecuados
y necesarios (analitica, radiologia, endoscopia, otros).

26



Debido a la frecuencia de la patologia funcional en gastroenterologia es importante
hacer un diagnoéstico diferencial entre el dolor organico vy el dolor funcional.

Epigastralgia

La epigastralgia expresa la estimulacién de estructuras inervadas desde las metéa-
meras espinales dorsales D6 a D11, abarcando eséfago, estémago, duodeno, pan-
creas, higado, via biliar y peritoneo parietal adyacente. Ademas, puede representar la
afectacion de otras estructuras toracicas, como mediastino, pericardio y miocardio.

Etiologias abdominales

Esofagicas

 Esofagitis. Frecuentemente se debe a reflujo (ERGE). La manifestacion clinica
mas frecuente es la pirosis, que es una sensacion de ardor o quemazoén de localiza-
cioén retroxifoidea, con irradiacion retroesternal hasta la faringe, el cuello o la espalda.
La pirosis puede ser desencadenada por la posicion en decubito o con la flexion del
tronco; ocasionalmente aparece en el periodo posprandial o después de la ingesta de
citricos, café o grasas. También puede manifestarse durante la noche, despertando al
paciente, que encuentra alivio con la ingesta de alcalinos.

Le siguen en frecuencia la regurgitacién espontanea, con sintomas como disfagia,
odinofagia, anemia ferropénica, pérdida de peso, HDA (Hemorragia Digestiva Alta),
dolor toracico, tos, epigastralgia, nausea, vomito, eructo y sialorrea. Estos Ultimos son
mas inespecificos, lo que obliga al diagndstico diferencial con otras patologias.

* Hernia hiatal. Generalmente es asintomatica, pero puede manifestarse con pirosis,
disfagia y dolor epigéstrico, debido al reflujo gastroesofagico.

» Esofago de Barret. Comparte el cuadro clinico de la enfermedad por reflujo. Se
caracteriza por una metaplasia del epitelio del eséfago inferior; es consecuencia de
un reflujo acido de larga data, y se diagnostica en 8 a 20% de los pacientes que se
someten a una endoscopia del tracto gastrointestinal superior por sintomas de ERGE.
Esta patologia es precursora del adenocarcinoma esofégico, incrementandose luego
de pasados los 20 afios de ERGE. Los pacientes con sintomas de reflujo de larga
data, especialmente los mayores de 50 afnos, deberian ser sometidos a una endos-
copia para determinar si estéa presente el eséfago de Barret.

* Espasmo esofagico difuso. Se expresa con malestar retroesternal espontaneo o
con la deglucion, también puede haber disfagia.

* Acalasia. El paciente refiere distension abdominal, ademéas de dolor y ardor
retroesternal de aparicion subita, de pocos minutos de duracion, que irradia al cuello y
dorso, tos nocturna, disfagia no selectiva, disnea y pérdida de peso.
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Gastricas

* Dispepsia no ulcerosa. Segun los criterios de Roma se caracteriza por dolor o
malestar en el abdomen superior, recurrente, presente por al menos un mes, mas de
25% del tiempo, en ausencia de evidencia clinica, bioquimica, endoscdpica o ecogra-
fica de enfermedad orgénica subyacente capaz de originar dicha sintomatologia. Otras
manifestaciones son: saciedad temprana, malestar o distensién abdominal pospran-
dial, nausea, vomito, epigastralgia.

Diagndstico diferencial: gastritis, Ulcera péptica, ERGE, gastroparesia, cancer
géstrico o pancreatico, litiasis vesicular o coledociana, pancreatitis aguda o recidiva
de la crénica, malabsorcion de carbohidratos, parasitosis intestinales (giardias, estron-
giloides), enfermedad isquémica intestinal, enfermedades sistémicas (diabetes, desor-
denes tiroideos, paratiroideos y colagenopatias).

* Gastritis aguda. Puede cursar con manifestaciones clinicas leves y moderadas,
predominando los sintomas de dolor epigastrico, anorexia y vémitos ocasionales.
Existen otras formas mas graves, dependen de las etiologias que las desencadenen
(exdgenas y enddgenas): gastritis por causticos o toxicos, infecciosay hemorragica.

* Gastritis por causticos o toxicos. El comienzo es abrupto, con el antecedente de la
ingesta reciente del toxico, el paciente tiene sensacion de quemazoén intensa retroes-
ternal y epigéstrica, nausea y vomito.

» Gastritis infecciosa

 Gastritis hemorragica. Es la de mayor gravedad y mortalidad; se manifiesta por
hematemesis o melena. Se relaciona estrechamente con ingesta de AINES, AAS,
alcohol, otros farmacos, lesiones del sistema nervioso central (SNC) y quemaduras
extensas (Ulceras de Curling).

Algunos pacientes desarrollan un sindrome anémico, debido a pérdidas sangui-
neas inadvertidas. Requiere medidas inmediatas de sostén, estabilizacion de signos
vitales, correccion de los factores desencadenantes y accion directa sobre la mucosa
gastrica.

* Gastritis cronica. Su clinica es inespecifica. Puede ser asintomatica o manifestarse
con ardor epigéstrico acompanado de dispepsia, distensién abdominal, halitosis.

Diagnostico diferencial: Ulcera péptica, heria de hiato, litiasis biliar, pancreatitis
crénica e intestino irritable.

Ulcera péptica. El sintoma cardinal es un fuerte dolor epigastrico continuo, pene-
trante, acompanado de ardor o “sensacion de hambre dolorosa”. En las Ulceras de la
cara posterior gastrica o duodenal el dolor puede irradiar hacia ambos hipocondrios
o dorso.

La epigastralgia aparece en 1 a 3 horas después de las comidas, cede momentanea-
mente con la ingesta de alcalinos u otros alimentos, pero luego reaparece. Evoluciona
en forma de brotes, persiste por semanas, remitiendo espontaneamente y recidivando
luego. Puede presentarse durante la noche, sobre todo en las Ulceras duodenales.
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Otros sintomas asociados son: anorexia, pérdida de peso y, a veces, vémito. Estos
sintomas pueden exacerbarse debido a alguna de las complicaciones de la Ulcera, que
se presentan en aproximadamente 20% de los casos. Estas complicaciones pueden
ser: perforacion, penetracion, sangrado y estenosis, traduciéndose en la clinica en
afeccion aguda del abdomen o hemorragia digestiva alta.

Diagnéstico diferencial: ERGE, cancer géstrico, dispepsia funcional, pancreatitis
aguda o croénica, litiasis biliar, otras.

Cancer gastrico. Es un gran simulador y su diagndstico suele realizarse tardiamente.
Puede semejar dispepsia, gastritis, Ulcera péptica. También puede presentarse como
anemia —por pérdida o hemorragia digestiva alta (HDA)-, como sindrome obstructivo
pilérico —si es distal- o como disfagia —si infiltra el eséfago.

Se debe sospechar en pacientes anosos, con pérdida de peso, anorexia o sintomas
epigastricos relativamente recientes, repugnancia a las carnes, etcétera.

Pancreaticas

* Pancreatitis aguda. Se expresa con dolor abdominal intenso que comienza en el
epigastrio, y puede irradiar a ambos hipocondrios y a dorso, o generalizarse a toda
la region abdominal. Puede estar acompanado por vomito, distension abdominal y
sintomas vasovagales.

Diagnostico diferencial: colecistitis (el dolor y la defensa en el examen se localizan,
generalmente, en el hipocondrio derecho; la ecografia es de gran ayuda); perfora-
cion de Ulcera péptica (se constata un abdomen en tabla y neumoperitoneo en la
radiografia de abdomen de pie); isquemia mesentérica (la sintomatologia no se rela-
ciona con el examen abdominal, que no traduce el gran dolor que siente el paciente),
ruptura de un quiste ovarico y embarazo ectépico (en mujeres jovenes, que presentan
descenso abrupto del hematocrito), apendicitis (el dolor puede localizarse inicialmente
en el epigastrio y luego migrar a la FID), infarto agudo de miocardio (es tipica la epigas-
tralgia cuando la necrosis afecta la cara diafragmatica del corazoén).

Biliares

 Colico biliar. Es mas frecuente en mujeres de mediana edad con sobrepeso.
Usualmente, comienza en forma abrupta con epigastralgia, con irradiacién al hipocon-
drio derecho, hombro y dorso. Alcanza intensidad maxima dentro de los 60 minutos
en dos tercios de los pacientes.

Generalmente, el dolor continlia sin fluctuacién, y resuelve gradualmente en un
tiempo de 2 a 6 horas; si persiste debe sospecharse colecistitis aguda. Es ocasionado
por obstruccién del cistico o colédoco, debido a la migracién de un lito vesicular.

El cuadro puede estar asociado a nausea, vomito o diaforesis. El paciente no
encuentra una posicion confortable y no presenta fiebre. Los AINES vy nitritos ayudan
a su remision.
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Diagndstico diferencial: Absceso abdominal, angina abdominal, aneurisma de aorta
abdominal, angina de pecho, apendicitis, colangitis.

* Colecistitis aguda. Al cuadro anterior agrega fiebre y afectacion de estado general,
y signo de Murphy positivo al examen.

Causas extraabdominales

Pulmonares

Neumonia. Sobre todo en la afectacion de los segmentos pulmonares basales
derechos, que produciré dolor de caracteristicas pleuriticas, y en hemiabdomen supe-
rior (hipocondrio y epigastrio), generalmente acompanado de tos seca o productiva,
fiebre, semiologia de consolidacion, leucocitosis en el laboratorio e imagen tipica en
radiografia.

Cardiacas

IAM. Se manifiesta con dolor de mas de 30 minutos de duracién, localizado en la
region retroesternal, muy intenso, con sensacion de constriccion, opresion o desgarro.
En ocasiones puede referirse como quemante o punzante, o simplemente como
malestar en la region toracica. Puede irradiarse a la cara interna de ambos brazos, al
cuello, a la mandibula o a la regién epigéstrica, sobre todo en el IAM de cara diafrag-
matica. No cede con reposo o nitritos, como sucede en el angor, y suele acompanarse
de sintomas vagales, nausea y vomito.

Vasculares

Aneurisma disecante de aorta. Se manifiesta con dolor transfixiante, que empieza en
el epigastrio, con posterior irradiacion a la regidn sacra y a ambos flancos o genitales,
con signos de compromiso hemodinamico, asi como ausencia de pulsos inguinales.

Pared toracica

Osteocondritis. Es la inflamacion de la unién costocondral; el dolor se exacerba con
la palpacion digital de la zona paraesternal o con la respiracion, y se calma con anal-
gésicos comunes.

Psicégenas

El dolor abdominal de origen psicégeno localizado en el epigastrio es aquel que
no puede ser explicado por una patologia organica. Es un cuadro muy frecuente y los
pacientes se resisten a ser valorados desde el punto de vista psiquiatrico. Generalmente,
se produce el agravamiento del cuadro coincidiendo con situaciones de estrés. Resulta
significativa la ausencia de alteraciones en los examenes complementarios del paciente.

Las causas psicdgenas son mas frecuentes en personas con antecedentes de
ansiedad, panico o depresion, que manifiestan exagerado dolor toracico (region
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precordial) o en el hemiabdomen superior. Puede ser acompanado de cefalea, nausea,
vomito e hiperventilacion.

Diagndstico del dolor epigastrico

Esimprescindible una buena anamnesis, considerando: edad, antecedentes perso-
nales y patolégicos, factores de riesgo, procedencia, habitos, cirugias previas, medi-
cacion actual, exposicion a toxicos.

Interrogatorio acerca del dolor

¢ Origen. ¢Dénde y como comenzé?

 Duracion. (Es de aparicion reciente o tiene una larga historia de epigastralgia?

* Hacia dénde irradia. ¢Toérax, cuello, dorso, otra region abdominal?

* (Existe alguin desencadenante o agravante?

* /Se relaciona con la ingesta? ¢Se calma o se exacerba con la ingesta”?

 (Cede con algun analgésico, antiacido o antiespasmaodico?

* (Se acompana de otros sintomas, como nausea, vomito, diarrea, sudoracion,
mareo, disnea, palpitaciones?

* (Qué caracteristicas retine el dolor: quemante (tipo ardor) o francamente opre-
sivo?, ¢en puntada, bien localizado o difuso?

* (Se trata de un dolor célico o continuo?

* (Ha variado la intensidad desde su apariciéon?

Examen fisico

* Impresion general. Aspecto del paciente: observar palidez, ictericia, ansiedad,
sudoracién, posicion que adopta, inquietud, estupor o confusion.

* Signos vitales.

Pulso. ¢Es débil, rapido o irregular?

TA. La presencia de hipotension, sumada a taquicardia y pulso filiforme orienta
hacia un compromiso hemodinédmico o shock.

Temperatura. La existencia de fiebre, sobre todo en los procesos biliares.

Frecuencia respiratoria. Presencia de taquipnea e inmovilidad de la musculatura
abdominal durante la respiracién, lo que alerta hacia peritonismo.

* Examen toracico. Auscultacion pulmonary cardiaca, valoracion de arritmias.

* Examen abdominal. Debe observarse la simetria del abdomen, la presencia de disten-
sién, masas, cicatrices, distribucion del vello, circulacion colateral, peristaltismo visible.

Palpacion. Debe procurarse la maxima relajacion muscular de la pared abdominal,
palpando primero superficialmente, lejos de la zona de mayor dolor, y luego profun-
damente. Explorar el tono abdominal, constatar la presencia de defensa, contractura o
despegue, visceromegalia, pulso aértico El hallazgo de una masa abdominal pulsatil
puede indicar un aneurisma aértico-abdominal.
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Debe recordarse que defensa es la contraccion involuntaria de los musculos de
la pared abdominal en la palpacion, que indica irritacion peritoneal (peritonismo)
por cualquier causa. Otro signo importante que indica afectacion del peritoneo es el
aumento del dolor cuando durante la palpacion se descomprime bruscamente (signo
del rebote). No deben confundirse estos signos con la contraccion voluntaria en un
paciente irritable.

La contraccion involuntaria indica peritonismo.

La palpacién de la musculatura contraida en forma invencible, indicando un proceso
mas generalizado, se denomina contractura, y cuando abarca todo el abdomen toma
el nombre de abdomen en tabla.

Percusion. Confirma la ascitis, delimita las organomegalias, etcétera.

Auscultacion. Debe valorarse la presencia de ruidos hidroaéreos, que pueden
hallarse normales, disminuidos o abolidos, soplos, etcétera.

Examenes complementarios

e Laboratorio. Hemograma, recuento de glébulos rojos, hematocrito, recuento de
glébulos blancos y férmula (presencia de leucocitosis). Hepatograma, amilasemia,
ionograma, velocidad de sedimentacion globular (VSG), hemocultivo.

* Electrocardiograma (ECG). Debe ser realizado en todo paciente que presente
epigastralgia aguda y no posea antecedentes de patologia abdominal. Descarta
infarto diafragmatico.

 Radiograffa de térax. Permite descartar patologias pulmonares, neumoperitoneo,
derrame pleural, hernia hiatal, etcétera.

» Radiografia de abdomen (de pie). Presencia de litos en la via biliar, ileo, calcifica-
ciones pancreaticas, volvulacion gastrica.

» Ecografia abdominal. Sobre todo valora la patologia pancreética o hepatobiliar.

* Seriada esofagogastroduodenal. Util para valorar la presencia de Ulcera péptica,
hernia hiatal, estenosis pilérica, neoplasias, etcétera.

* TAC de abdomen. Sobre todo para la valoracién de pancreatopatias, aneurisma
abdominal y retroperitoneo.

* Endoscopia digestiva. Permite observar patologias del esdfago, estémago vy
duodeno, como esofagitis, gastritis, Ulceras gastroduodenales, neoplasias, estenosis
esofégicas o piléricas.

No olvidar que:

El IAM de cara diafragmatica usualmente se presenta con epigastralgia, muchas
veces acompanada de vémito, lo que lleva a un diagnéstico erréneo de cdlico biliar.
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Ante un paciente con antecedentes de sindrome acido péptico, la epigastralgia que
se vuelve intensa y continua puede indicar la complicacion de una Ulcera gastroduo-

denal (penetracion en pancreas).

Un sujeto con antecedentes de alcoholismo o litiasis biliar, 0 ambos, y con intensa
epigastralgia puede estar cursando pancreatitis aguda.

Las neumonias agudas pueden presentarse con epigastralgia.

La apendicitis aguda puede comenzar con epigastralgia, para después localizar el

dolor en la fosa iliaca derecha.

Bibliografia

Cossio, P. y colab.: Medicina interna (Fisiopatolo-
gia-Semiologia-Clinica-Ttratamiento), 6ta. ed. Cap.
55: Abdomen: aparato digestivo (725-780).
Epigastric pain: wrongdiagnosis.com. November
2006.

Fisher, R.; Parkman H. (1998): Management of No-
nulcer Dyspepsia, N Engl J Med. 339: 1376-1381.
Gilroy, R. et al. Biliary Colic. Emedicine (Special-
ties-Gastroenterology). March 2006.

Longstreth, G. (2006): Functional Dyspepsia-Ma-
naging the conundrum, N Engl J Med. 354: 791-3.

Merk Manual (home edition): Peptic Ulcer. Peptic
Disorders. February 2003.

Rodés Teixidor, J. et al. (1999). Gastritis. Medicina
Interna, 1279-1286.

Van Dam, J.; Brugge, W. (1999): Endoscopy of the
Upper Gastrointestinal Tract, N Engl J. Med. 341:
1738-1745.

UCLA Medical Center for Advanced Endoscopy:
Abdominal pain, 2006-12-27.

33



3. Malabsorcion intestinal

lvan Torales

La malabsorcién se define como la captacion y el transporte mucoso defectuoso de
nutrientes adecuadamente digeridos. ComUnmente, la maladigestién y la malaasimila-
cion se engloban en los trastornos de malabsorcion. La maladigestion es la dificultad
para transformar los nutrientes (carbohidratos, proteinas, grasas) en productos absor-
bibles méas pequenos (monosacaridos u oligosacaridos, aminoacidos, oligopéptidos y
acidos grasos). Puesto que los procesos de digestion y absorcion se encuentran intima-
mente ligados, se habla de malaasimilacion cuando falla alguno de estos procesos.

Clasificacion

* Malabsorcién total: cuando se afecta la absorcion de todos los nutrientes. Ejemplo
en la enfermedad difusa de la mucosa, como ocurre en la enfermedad celiaca (EC).

* Malabsorcién especifica: absorcion defectuosa de sélo un grupo de nutrientes,
malabsorcion de hidratos de carbono, por ejemplo cuando existe déficit de lactasa.

Fisiopatologia

El proceso de asimilacion se compone de tres fases: luminal, mucosa y de tras-
lado. Las alteraciones en los procesos absortivos pueden tener lugar en cualquiera de
estas fases.

* Fase luminal. Los hidratos de carbono, las proteinas y las grasas son hidrolizados
y solubilizados, esto depende sobre todo de las secreciones pancreaticas y biliares.

* Fase mucosa. Hidrdlisis final y captacion de sacaridos, lipidos y péptidos por los
enterocitos de la mucosa intestinal.

* Fase de traslado. Los nutrientes absorbidos por la mucosa pasan a la circulacion
sanguinea o linfatica.
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Clinica

Sintomas y signos intestinales

* Esteatorrea. Es el signo guion del sindrome de malabsorcion. Consiste en exceso
de grasa en la materia fecal, por lo que ésta es pélida, voluminosa, maloliente y con
tendencia a flotar. Con menor frecuencia se presentan heces liquidas, por el efecto osmo-
tico de los hidratos de carbono no absorbidos y los &cidos grasos de cadena corta.

* Distension abdominal y flatulencia. Por la fermentacién de hidratos de carbono
no absorbibles.

* Dolor abdominal. Generalmente no hay dolor abdominal, y si lo hay es cdlico leve y
acompana ala diarrea. Si el dolor es més intenso se debe sospechar pancreatitis crénica,
linfoma, enfermedad de Chron, isquemia intestinal o sindrome de Zollinger Ellison.

Sintomas y signos por déficit de nutrientes

* Sintomas constitucionales. Fatiga cronica y debilidad; el apetito se conserva hasta
que aparecen deficiencias vitaminicas y de otros nutrientes (estadios avanzados).

* Pérdida de peso. Disminucion de calorias por déficit global de nutrientes. Se
observa en las formas de malabsorcién total, y es menos frecuente en las formas de
malabsorcion limitada.

* Anemia. Puede ser de dos tipos, microcitica, por malabsorcién de hierro o hemo-
rragia oculta, y macrocitica, cuando se agrega déficit de folato y de vitamina B,

» Déficit de vitaminas liposolubles. El organismo posee reservas importantes de
estas vitaminas, su deficiencia indica malabsorcién crénica o ingestion inadecuada
prolongada.

Déficit de vitamina D. Hipocalcemia, calambres, tetania, osteomalacia y dolores
0seos.

Déficit de vitamina K. Hematomas y equimosis.

Déficit de vitamina A. Ceguera nocturna y xeroftalmia.

* Déficit de vitaminas hidrosolubles. Ademaés del acido folicoy lavitamina B, , (anemia
macrocitica), el resto de las vitaminas hidrosolubles rara vez producen sintomas en el
momento del diagndstico.

e Edema. Poco comun hasta etapas avanzadas del padecimiento, excepto en
algunas etiologias, como la enteropatia perdedora de proteinas.

Sintomas y signos en otros aparatos relacionados

con la etiologia de la malabsorcion

La presentacion del sindrome de malabsorcion varfa considerablemente, puede ir
de esteatorrea grave y pérdida masiva de peso a cambios sutiles en el laboratorio
como Unica manifestacion.

¢ Aftas bucales. EC, Behcet, Chron.

e Iritis. Chron.

» Conjuntivitis. Behcet.
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* Hiperpigmentacion. Whipple.

* Dermatitis herpetiforme. EC.

* Piel endurecida, Ulceras en los dedos, fenémeno de Raynaud, esclerodermia.
* Sinusitis cronica, bronquitis cronica, enfisema, fibrosis quistica.

No hay que confundir el sindrome de malabsorcién con diarrea crénica, pues
no todo sindrome de malabsorcion cursa con diarrea cronica, inclusive algunos
presentan habito evacuatorio normal con déficit limitado de nutrientes.

La clave diagnéstica es:

* Esteatorrea, diarrea acuosa.

* Aumento de la flatulencia.

» Pérdida de peso, anemia y signos de déficit vitaminicos.

Diagnéstico

Antes que se desarrollaran técnicas avanzadas de endoscopia y métodos por ima-
genes de los érganos abdominales (radiografia, ecografia, tomografia axial computari-
zada (TAC), resonancia magnética), las pruebas funcionales de absorcion para los dife-
rentes nutrientes tenian lugar preponderante en el enfoque diagndstico del sindrome de
malabsorcion. Esta situacion ha cambiado; por razones de practicidad, actualmente no
se recomienda la utilizacion de multitud de pruebas en pacientes en los que se sospe-
che malabsorcién, sino un enfoque que apunte a establecer el diagnéstico de enferme-
dades subyacentes, méas que a descartar o comprobar el sindrome de malabsorcion.

Historia clinica detallada

* Historia de cirugfas gastrointestinales (gastrectomia, reseccion intestinal, resec-
cién pancreética).

* Historia de pancreatitis crénica.

* Historia de radioterapia.

* Historia familiar. Algunas enfermedades presentan agregacion familiar (EC, Chron,
fibrosis quistica, déficit de disacaridasas).

Examen de heces

Se debe medir el volumen (mas de 200 g en las diarreas cronicas), evaluar el
aspecto macroscopico, presencia de moco, pus o sangre, realizar un examen directo
parasitologico (busqueda de parasitos, quistes, huevos), coprocultivo y sangre oculta
en materia fecal (SOMF).

Laboratorio

* Hemograma. Puede mostrar anemia microcitica o macrocitica, linfopenia (en caso
de SIDA o linfangiectasia intestinal).
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* Funcion renal. Suele mantenerse normal (urea disminuida debido a ingestién o
absorcion insuficiente de proteinas, creatinina disminuida por disminucién de la masa
muscular).

* lonograma. Puede presentar hipopotasemia, hipocloremia con alteraciones del
equilibrio acido base, por ingesta insuficiente o pérdida excesiva por heces.

* Hipocalcemia. Por déficit de vitamina D o formacién de complejos intraluminales
con acidos grasos.

* Hipomagnesemia. Puede producir hipocalcemia o hipopotasemia resistentes a
la reposicion.

¢ Transaminasas hepéticas. Suelen conservarse normales.

¢ TP prolongado por déficit de vitamina K.

* Ademas, solicitar ferremia, proteinas totales y albimina.

Métodos no invasivos para diagnéstico de malabsorcion

Pruebas de absorcion de grasas

e Tincion con Sudan Il (prueba cualitativa). Se coloca una muestra de materia fecal
de 24 h en una laminilla'y se calienta con suavidad con una gota de &cido acético, por
unos segundos, para permitir que se formen gotas de grasa, luego se agrega el colo-
rante Sudan lll y se observa en el microscopio, se buscan las gotas de grasa tefida y
se cuentan. Se considera que la prueba es positiva cuando hay mas de cinco gotas
por campo de gran aumento.

* Prueba de Vander Kamer (prueba cuantitativa). Se indica una dieta con 100 g de
grasa por dia durante seis dias, se recolecta la materia fecal durante las Ultimas 72 h
y se cuantifica el contenido de grasa por método gravimétrico. La excrecion normal
debe ser menor de 7 g de grasa por dia, y se considera el gold standard para valorar
esteatorrea y malabsorcion total. Esta prueba no se encuentra disponible en nuestro
medio, por lo engorroso de la recoleccion y el desagrado que provoca la manipulacion
por parte de los laboratoristas.

* Esteatocrito (semicuantitativo). Se centrifuga la materia fecal y se la separa en tres
fases: residuo solido (en el fondo del tubo), agua (en la parte media) y lipidos (flotando
en superficie).

Pruebas de absorcién de proteinas

* Medicidn de nitrdgeno en materia fecal. No aporta mayores datos clinicos y no es
fiable porque se debe conocer el balance nitrogenado global.

 Clearence de alfa 1 antitripsina. Esta proteasa es sintetizada en el higado, pasa
a la luz intestinal por difusién pasiva, no se reabsorbe v resiste la accién proteolitica;
posee el mismo tamano que la albumina. Se debe medir su concentraciéon en suero
y en una coleccion de materia fecal en un tiempo determinado, luego se calcula la
eliminacion sérica dividiendo la eliminacion en materia fecal (concentracion fecal por
volumen fecal) por la concentracion sérica. Esto da un resultado que se interpreta
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como mililitros de suero que pasan al intestino cada dia. Valores de mas de 25 ml/dia
se observan en casos de hipoalbuminemia por enteropatia perdedora de proteinas.

Pruebas de absorcion de hidratos de carbono

e Excrecion cuantitativa de hidratos de carbono (método de Antrona). Medicion
cuantitativa de hidratos de carbono en una muestra de materia fecal. La desventaja de
la prueba es que no logra medir con precision la pérdida de carbohidratos, debido a
que parte de ellos al llegar al colon son fermentados por las bacterias colénicas a acidos
grasos de cadena corta y absorbidos por el colon en una cantidad de hasta 80 g/dia.
Existen formulas para la conversion de &cidos grasos de cadena corta para agregarlos a
las pérdidas de hidratos de carbono y de esta manera hacer mas precisa la medicion.

* Medicion de pH fecal. Debido a la fermentacién de hidratos de carbono que
ocurre en el colon el pH fecal tiende a estar bajo. Cuando se absorben mal los carbo-
hidratos es caracteristico un pH fecal menor que 5,5.

* Brecha osmética en agua fecal. Se multiplica por dos la concentracion de sodio y
potasio fecal y se resta de 290 mOsm, que es la osmolaridad del contenido coldnico.
Brechas mayores de 50 mOsm sefalan la presencia de algun soluto no medido, por
ejemplo un azucar.

* Medicién de sustancias reductoras en heces. Se aplican tabletas de glucotest al
agua fecal, y si hay algun azUcar reductor no fermentado la prueba es positiva.

* Pruebas de intolerancia oral a azlicares (glucosa, sucrosa, lactosa). Se adminis-
tra una carga de estas sustancias via oral y se mide su concentracion en sangre, si no
aumentan en el suero se dice que hay malabsorcion.

* Prueba de la D-xilosa. La D-xilosa es un azUcar inerte, que se absorbe por difu-
sién pasiva, mayoritariamente en los segmentos proximales del yeyuno, se metabo-
liza en el higado y se excreta por via renal. Se administran 25 g via oral, midiendose su
nivel sérico a los 90 min (xilosemia) y su excrecion urinaria a las 5 h (xilosuria). Se con-
sidera que existe malabsorcion cuando la xilosemia es menor de 20 mg/dl y la xilosuria
de 4 g. Esta prueba tiene una sensibilidad de 91% y una especificidad de 98%, y per-
mite buena discriminacién entre pacientes normales y pacientes con malabsorcién por
lesion difusa de la mucosa intestinal.

* Prueba de hidrégeno en aliento. Se administran via oral lactosa o sucrosa; si
existe malabsorcién de hidratos de carbono al nivel del delgado pasan al colon, donde
las bacterias los fermentan produciendo mayor cantidad de hidrégeno. Este hidrégeno
se absorbe en el colon, luego pasa a la circulacion, llega a los pulmones y se elimina a
través del aire espirado. Este se mide por cromatograffa de gases, y cifras mayores de
10 a 20 partes por millén después de la ingestion sefalan malabsorcion.

Pruebas de absorcién de vitamina B12

¢ Test de Schilling. Consiste en la administracion de vitamina B,, radiomarcada y
factor intrinseco exdgeno, ambos por via oral; se inyecta ademas vitamina B,, no mar-
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cada para saturar los sitios internos de unién de B,, y se mide luego en orina de 24 h
la vitamina marcada. Una recuperacién menor que 9% sehala disfuncion absortiva al
nivel del ileon.

* Prueba de Schilling con doble marcaje. Se utiliza para investigar la insuficiencia del
pancreas exocrino. Se usan dos isétopos, uno para estudiar la B,,acoplada a la pro-
teina R (proteina secretada por el pancreas exocrino), y otro para la B, , acoplada al fac-
tor intrinseco. Ambas vitaminas se marcan por separado y se administran por via oral
simultaneamente, midiéndose luego la recuperacion urinaria de cada isétopo. Si hay
insuficiencia pancreética se produce malabsorcion de la B,,acoplada a la proteina R,
y la relacion de los isdtopos que se recuperan en orina es diferente de la que tenfan al
ser administrados. Si existe sobrecrecimiento bacteriano o disfuncién ileal hay malab-
sorcion de vitamina B, acoplada a proteina Ry de B,,acoplada a factor intrinseco por
igual, no modificandose la relaciéon de los dos isétopos recuperados en orina.

Pruebas de absorcion de acidos biliares

* Medicién de concentracion fecal de acidos biliares. Es el gold standard, pero se
usa solo en investigacion.

* Prueba con bilis radiomarcada. Se administra por via oral un alimento con bilis
radiomarcada y se mide la recuperacion del isétopo por varios dias.

* Prueba del aliento con acido glucocdlico (con C'). Se marca con C'*el residuo
de glicina de este &cido biliar conjugado que luego es liberado, cuando las bacterias
intestinales lo desconjugan liberando el CO, radiactivo en el aire espirado. La prueba
es positiva por sobrecrecimiento bacteriano demostrandose C'en el aire espirado en
los primeros 60 min. En la malabsorcion por disfuncion ileal se detecta C'* durante las
cinco horas siguientes.

Pruebas para detectar sobrecrecimiento bacteriano

* Prueba del aliento con acido glucocdlico. Prueba descripta en parrafo anterior.

* Prueba del aliento con xilosa C'. En individuos sanos la xilosa se absorbe en el intes-
tino delgado y sufre un metabolismo relativamente lento; si hay bacterias en el tubo diges-
tivo alto o en el yeyuno la xilosa se fermenta y el CO, radiactivo se exhala en el aliento.

* Prueba de hidrégeno en aliento con glucosa. Principio similar al de las pruebas
anteriormente descriptas, donde se administra una carga de glucosa via oral y poste-
riormente se mide la concentracion de hidrégeno espirado.

» Cultivo cuantitativo de aspirado yeyunal. Es el gold standard, se coloca una sonda
en el yeyuno y se aspira una muestra de contenido yeyunal para cultivo. Un recuento
de colonias mayor que 10%ml es anormal.

Pruebas para detectar insuficiencia pancreatica exocrina

» Dosaje de quimiotripsina en materia fecal. Una concentracion baja de esta enzima
en materia fecal sefala insuficiencia del pancreas exocrino.
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* Prueba de Schilling con doble marcaje. Descripta en titullillo “Prueba de absor-
cién de vitamina B,,”".

* Prueba de bentiromida. Esta sustancia se administra via oral y es hidrolizada por
la quimiotripsina pancreética, liberando un metabolito llamado “PABA’ (acido paraami-
nobenzoico), que se absorbe en el intestino y se excreta por la orina. La medicién del
PABA en orina da una idea del nivel de quimiotripsina; se necesita una reduccion mayor
de 50% de la actividad de la quimiotripsina para disminuir la excrecién del PABA.

* Prueba de secretina. Es el gold standard, consiste en colocar una sonda duodenal y
estimular la secrecion del pancreas exocrino con secretina, colecistoquinina, o un alimento
de prueba (alimento de Lundh), y aspirar el contenido duodenal midiendo su volumen,
concentracién de bicarbonato y enzimas. Para que aparezca esteatorrea se necesita una
disminucién del pancreas exocrino en 10 a 20% de su capacidad secretoria.

Métodos por imagenes

* Transito intestinal o enteroclisis. Permite observar diferentes patrones radiogra-
ficos segun la etiologia, como segmentacion en la columna de bario, mulage, micro-
nodulaciones, etcétera.

e TAC de abdomen. Es muy Util, permite visualizar el pancreas, los ganglios linfa-
ticos y el intestino delgado.

* Endoscopia digestiva alta o enteroscopia. Algunos padecimientos de la mucosa
producen cambios macroscopicos que pueden visualizarse con este método, por
ejemplo, patrén en serrucho o en peine de la mucosa duodenal en la EC. En general,
este método se utiliza cuando se va a tomar biopsia o aspirado yeyunal.

Anatomia patolégica

La mayoria de los pacientes con malabsorcién total requieren biopsia del intestino
delgado para identificar enfermedades difusas de la mucosa. No debe omitirse tomar
muestras del duodeno distal.

En la mayoria de los casos de personas con malabsorcion total debe realizarse
biopsia de intestino delgado.

Etiologia

Malabsorcion por digestion intraluminal deficiente (fase luminal)

« Déficit intraluminal de acidos biliares. Los pacientes con hepatopatias cronicas
(p. €j. cirrosis) u obstruccion de la via biliar principal (p. e]j. Ca. de cabeza de pancreas)
suelen presentar diarrea y esteatorrea; la malabsorcion de grasas se debe a la insu-
ficiente secrecion de acidos biliares, que impide la formacion de micelas y su poste-
rior absorcion.
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» Sobrecrecimiento bacteriano. Todo proceso o condicidon que genere ectasia de
los alimentos (p. e]. diverticulos, asa ciega) e hipomotilidad intestinal (p. ej. diabetes)
facilita el sobrecrecimiento bacteriano. Las bacterias desconjugan los &cidos biliares
imposibilitando la absorcion de grasa. La prueba de la D-xilosa puede ser anormal por
degradacion de hidratos de carbono; se puede producir hipoproteinemia por degra-
dacion intraluminal de proteinas. El gold standard diagndstico es el cultivo de aspi-
rado yeyunal.

El tratamiento es el especifico de la causa subyacente (diverticulos, asa ciega, hipo-
clorhidria, diabetes) y la administracion de antibidticos de amplio espectro durante 7a 10
dias (pauta corta de tratamiento) o administraciones reiteradas cada 4 o 6 semanas.

¢ |Insuficiencia pancreatica exocrina. La insuficiencia pancreatica exocrina es produ-
cida por pancreatitis crénica, fibrosis quistica, etcétera. Las grasas no se digieren y
son visibles en la materia fecal, la malabsorcién de hidratos de carbono y de proteinas
es muy marcada. El gold standard diagndstico es la prueba de la secretina. Las alte-
raciones morfoldgicas del pancreas se pueden diagnosticar por imagenes (ecografia,
TAC, colangiografia retrégrada endoscopica (CPRE).

El tratamiento consiste en la administracién de enzimas pancreéticas exdgenas
y la disminucion de la acidez géstrica con ranitidina o inhibidores de la bomba de
protones.

Malabsorcion por alteraciones mucosas (fase mucosa)

Enfermedad celiaca (EC)

Definicién

Es una intolerancia permanente a las proteinas del gluten contenidas en las harinas
de cuatro cereales (trigo, cebada, centeno y avena) que afecta a individuos genética-
mente predispuestos (HLA tipo Il DQ2 y DQ8 positivos) y se mantiene a lo largo de la
vida. Produce inflamacién del intestino delgado, puede manifestarse como una enfer-
medad sistémica y con frecuencia se acompana de diversos procesos autoinmunes.
El tratamiento consiste en una dieta libre de gluten.

Epidemiologia

Hasta el final de la década de 1980 la EC era considerada un proceso poco frecuente,
principalmente limitada a Europa, y que afectaba fundamentalmente a nifios. Gracias a
métodos seroldgicos realizados en la poblacion general y en los denominados grupos
de riesgo, actualmente se sabe que la EC tiene una distribucion universal, afecta a
todo tipo de razas, y se reconoce con frecuencia creciente en adultos (20% de los
casos se diagnostican en mayores de 60 anos).

La prevalencia media es de 0,5 a 1% de la poblacion general (de 1:100 a 1:300), por
lo tanto, es la enfermedad de base genética mas frecuente (en la Argentina 1:200). La
relacion hombre-mujer es de 2:1, y el riesgo es mayor en personas con familiares de
primer grado afectados (hasta 10%).
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Se asocia con mayor frecuencia a patologias como:

* Dermatitis herpetiforme. 85% de los pacientes que la padecen tienen evidencia en
la biopsia intestinal de EC.

* Diabetes tipo 1. Presentan mayor riesgo de padecerla, con una prevalencia 5 a 7
veces mayor.

* Sindrome de Down. Prevalencia de 2 a 6%.

* Tiroideopatias.

* Hipertransaminasemia idiopatica.

* Anemia ferropénica refractaria.

Fisiopatologia

Fenémeno de tolerancia oral. Normalmente, las proteinas ajenas al huésped no
suelen provocar ningun tipo de respuesta inmune al ser ingeridas. En la EC una frac-
cién peptidica del gluten, llamada “gliadina”, al ponerse en contacto con la mucosa
intestinal desencadena una reaccion inmunolégica (celular a través de linfocitos T
y humoral mediada por anticuerpos) contra el intestino provocando su inflamacion
(enteritis) y posterior destruccion de las vellosidades intestinales en personas genéti-
camente predispuestas.

El' mecanismo intimo es el siguiente, la fraccién alfa del péptido gliadina llega a la
mucosa intestinal atravesandola en forma pasiva y por endocitosis hasta la ld&mina propia,
aqui es fagocitada y procesada por la células presentadoras de antigenos y presentada
a los linfocitos T CD4 (T hellper) unida al antigeno HLA tipo Il. La enzima transglutami-
nasa tisular actlia sobre los dominios alfa de la gliadina modificando su estructura mole-
cular, permitiendo que actlie como epitope mejorando la unién al receptor T de células
T. Los linfocitos T son los encargados (interleuquinas) de estimular a las células plasméa-
ticas, productoras de anticuerpos (anticuerpos antigliadina, antiendomisio y antitrans-
glutaminasa) y a las células T (respuesta celular). Esta respuesta inmunoldgica se diri-
gira contra los propios enterocitos, llevando a la atrofia vellocitaria.

Esta respuesta inmune anormal ocurre en individuos genéticamente predispuestos,
95% de los pacientes expresan la molécula HLA clase Il DQ2 y el resto de los pacientes
el DQ8. Los familiares de primer grado tienen riesgo diez veces mayor de sufrir la
enfermedad y la concordancia entre gemelos monocigotas es de 70%.

Clasificacion

Antiguamente, se consideraba que la EC provocaba un sindrome de malabsor-
cién clasico, por lo que no era dificil de identificar. Actualmente, con la combinacion
de elementos serolégicos, genéticos e histoldgicos, se han descripto formas atipicas
y ocultas, dando lugar en 1991 a la clasificacion de Logan, quien describe a la enfer-
medad como un “iceberg”, en el que las presentaciones clasicas son la parte visible
deltémpano, 30%, mientras la parte sumergida esta compuesta por las formas silente,
latente y potencial, representando 75 a 80% del témpano.
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e Forma clasica. Presenta tres datos cardinales, atrofia vellositaria, sintomas de
malabsorcion y esteatorrea. La gravedad de las lesiones en la mucosa no necesaria-
mente se relaciona con la gravedad de los sintomas.

» Forma atipica u oligosintomatica. Es mas frecuente que la clasica. Los pacientes
tienen alteraciones en la biopsia intestinal y marcadores serolégicos positivos, pero
carecen de manifestaciones tipicas de malabsorcion y cursan con sintomas extraintes-
tinales (osteopenia, artralgias, polineuropatia, déficit de vitamina K, ataxia, epilepsia,
hipertransaminasemia, infertilidad, etcétera).

e Forma silente. Asintomaticos, con marcadores seroldgicos positivos (esto ocurre
habitualmente en programas de rastreo, en especial con pacientes que tienen alguna
patologia asociada a la EC) y biopsia intestinal compatible.

* Forma latente. Pacientes que ingieren una dieta variada y en los que la biopsia
intestinal no presenta alteraciones, pero que en otro momento, antes o después,
presentan lesiones de EC en una nueva biopsia intestinal.

* Forma potencial. Anticuerpos positivos y aumento de linfocitos intraepiteliales en
la biopsia, sin atrofia de las vellosidades, pero que en algun momento, por factores
desconocidos, se transforma en enfermedad clinica.

Clinica

En la infancia la forma clésica es la mas comun, cursando con un sindrome de
malabsorcion con retardo del crecimiento, diarrea crénica, distensién abdominal,
malnutricion grave. Pasada la infancia los sintomas suelen ser atipicos. En adultos la
esteatorrea es infrecuente, y cuando esté presente se asocia a una enteropatia grave
y extensa. Los sintomas son gastrointestinales y extraintestinales.

* Gastrointestinales. Dispepsia, sindrome de intestino irritable, constipacion, esto-
matitis recurrente, flatulencias, diarrea (predominio nocturno). Mas de 50% de los
adultos con EC no presentan diarrea significativa.

» Extraintestinales. Artralgias, osteopenia, fatiga extrema, fibromialgia, polineuro-
patia, ataxia, epilepsia refractaria, infertilidad, abortos recurrentes, depresion, etc. Todos
son sintomas muy inespecificos.

Laboratorio

¢ Anemia. Es la manifestacion méas comun, 70 a 90% de los pacientes con EC la
desarrollan en algiin momento, la mitad de ellos por déficit de hierro, que se absorbe
en el intestino delgado proximal, donde la enfermedad es mas grave. También puede
haber pérdidas ocultas de sangre en materia fecal debido a la inflamacion de la mucosa
y la submucosa. Menos frecuente es la anemia por déficit de acido félicoy B,

De todos los pacientes con anemia ferropénica, 10% tiene EC, por lo que el meédico
debe sospechar el diagnostico en los subgrupos de mayor riesgo (Sexo mascu-
lino, colesterol bajo, BMI menor que 18,5, hipoalbuminemia, fatiga extrema vy falta de
respuesta al tratamiento con hierro).
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* FAL elevada. Provocada por la osteomalacia.

» Transaminasas elevadas. Se presume de causa autoinmune y se encuentra pre-
sente hasta en 50% de la poblacion pediatrica.

* Albdmina disminuida. Por malnutricién.

* Colesterol LDL y HDL. Disminuidos.

* Trastornos de coagulacion. Por déficit de vitamina K.

» Trombocitosis y leucocitosis. Como respuesta inflamatoria.

Sistematica de estudio

Pruebas serolégicas. Se utilizan para diagnoéstico, monitorizacion de adherencia al
tratamiento, evaluacion de respuesta y para rastreo de pacientes con sintomas atipicos.

* Anticuerpos antiendomisio (AAE) IgA. Su elevacion tiene mayor relacion con el
dafo a la mucosa intestinal. Por el método de inmunofluorescencia indirecta (IFl) tiene
una sensibilidad de 85 a 98% y una especificidad de 97 a 100%, por lo que, teniendo
en cuenta la alta prevalencia de la enfermedad en nuestro medio, tiene valor predictivo
positivo (VPP) de 25%. Estos anticuerpos suelen desaparecer luego de 6 a 12 meses
de instaurada la dieta libre de gluten; ocasionalmente pueden persistir titulos bajos,
que podrian indicar un proceso inflamatorio persistente al nivel del intestino delgado.
Este método es el més caro y engorroso.

* Anticuerpos antitransglutaminasa tisular (AATG) IgA. Para su deteccion se utiliza
el método de determinacién inmunolédgica conocido como “ELISA” (por su sigla del
inglés enzyme-linked immunosorbent assay, ensayo inmunoabsorbente ligado a una
enzima), que es el método mas sencillo y que se puede reproducir. Tiene una sensibi-
lidad mayor al anticuerpo antiendomicio (95 - 98%) y una especificidad similar (95%).
Se pueden dar falsos negativos en casos de enteropatia leve, ninos menores de 2
anos de edad y en pacientes con déficit de IgA.

* Anticuerpo antigliadina IgA. Tiene una sensibilidad de 75 a 90% y una especifi-
cidad de 82 a 95%. Anticuerpo antiglioadina IgG: tiene una sensibilidad de 69 a 85% y
una especificidad de 73 a 90%. EI VPP de ambos anticuerpos cuando se determinan
en la poblacion general no es muy alto. Los falsos positivos se pueden presentar en
personas sin EC pero con otros procesos inflamatorios del tubo digestivo. Su ventaja
esta dada por la sencillez y el bajo costo de su determinacion. La IgG se suele utilizar
en pacientes con déficit de IgA. Estos anticuerpos persisten elevados hasta luego de
9 a 12 meses de comenzada la dieta.

Hemograma

Quimica

* Pruebas de absorcion intestinal. Estas pruebas no proveen un diagnéstico espe-
cifico y suelen dar resultados normales cuando la enteropatia es leve o0 moderada, por
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lo tanto no se utilizan como rutina. Sélo los pacientes con una extensa y grave entero-
patia tienen esteatorrea.

* Biopsia de intestino delgado. La biopsia de duodeno distal contintia siendo el
gold standard para el diagnéstico de EC. La endoscopia es méas segura que el método
de la biopsia por cépsula, ya que permite obtener multiples muestras de tejido, por lo
tanto reduce el margen de error.

* Estudios por imagenes. Por lo general no son Utiles; el transito intestinal o la TAC
de abdomen se pueden solicitar en EC refractaria o si se sospecha alguna complica-
cién como linfoma, carcinoma o ileitis ulcerativa.

* Densitometria 6sea. Se recomienda hacer la medicion de la densidad mineral
6sea cuando se diagnostica EC, ya que es comUn que haya reduccién de la densidad
Osea, tanto en adultos como en ninos con EC. La reduccion de la densidad ésea es
mas grave en la EC sintomatica que en la forma silente, y se acompana de un aumento
del riesgo de fracturas. La densidad mineral 6sea mejora después de una dieta libre
de gluten, pero puede no retornar al rango normal.

Diagnaostico

Comienza con la sospecha clinica inicial, por lo que el médico debe elaborar con
los datos clinicos una probabilidad pretest, que se modificar4 en forma positiva o
negativa segun los datos ulteriores.

» Sospecha clinica baja (p. €j., diarrea sin otro rasgo de EC), y anticuerpos nega-
tivos (IgA antiendomicio o IgA antitranglutaminasa). Como los anticuerpos tienen un
VPN alto se descarta el diagndstico y no se debe solicitar la biopsia intestinal.

» Sospecha clinica baja y anticuerpos positivos. Aumentan la probabilidad de EC
pero no la confirman, por lo que se debe solicitar una biopsia intestinal.

» Sospecha clinica moderada o alta (p. e]., paciente con sintomas gastrointesti-
nales y antecedentes hereditarios familiares de EC). En estos casos se recomienda
hacer ambas pruebas (anticuerpos y biopsia), pudiendo darse alguna de las siguientes
cuatro situaciones.

1) Anticuerpos negativos y biopsia normal. Descarta el diagnéstico.

2) Anticuerpos positivos y biopsia patoldgica. Confirma el diagnostico.

3) Anticuerpos positivos y biopsia normal. Se debe repetir la biopsia debido a la
moderada sospecha y al alto VPP de la serologia.

4) Anticuerpos negativos y biopsia patolégica. Se deben considerar otras causas de
enteritis, como intolerancia a las proteinas de la leche, gastroenteritis, giardiasis, entero-
patia autoinmune, enfermedad inflamatoria intestinal, enteritis colagena, etcétera.

La repeticion de la biopsia intestinal luego de instaurada la dieta sin gluten se ha
dejado de realizar, por la seguridad y la sencillez de los anticuerpos. Esta segunda
biopsia se puede llevar a cabo sélo en los pacientes que con una dieta estricta
presentan una mala respuesta.
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Tratamiento

Consiste en la dieta libre de gluten, que provoca rapida y completa curacion de la
inflamacién del intestino delgado. No esté indicado comenzar esta dieta sin un diag-
nostico establecido por biopsia intestinal.

Prondstico y sequimiento

Del total de los pacientes, 70% presenta mejoria de los sintomas dentro de las dos
semanas de comenzada la dieta, acompafnada de cerca por la mejoria histoldgica.

Los primeros anticuerpos en normalizarse son los antigliadina IgA (entre 3y 6
meses), y los antiendomisio IgA (entre 6 y 12 meses); los anticuerpos antigliadina IgG
son los mas tardios en normalizarse, y lo hacen cerca del ano.

Ante las transgresiones alimentarias, los anticuerpos antigliadina IgA son los que se
detectan mas precozmente (cerca de 15 dias), independientemente de los sintomas
clinicos y precediendo la recaida. Los anticuerpos antiendomisio se positivizan mas
tardiamente, por lo que no son de mucha utilidad.

Complicaciones

* Frecuentes. Persistencia de signos, sintomas o alteraciones de laboratorio, o
ambos; su causa mas frecuente es la falta de adherencia a la dieta libre de gluten, sea
en forma intencional o por consumo inadvertido.

También la persistencia de sintomas puede deberse a la coexistencia de otras enti-
dades prevalentes, como dispepsia, colon irritable, intolerancia a la lactasa y insufi-
ciencia pancreatica.

* Infrecuentes. Enfermedad refractaria. Se define como una enteritis grave, que no
responde a la dieta estricta libre de gluten durante seis meses, habiéndose excluido
otras causas de enteritis y linfoma intestinal.

Estos pacientes deberian ser evaluados por un especialista experto en EC para
comenzar tratamiento con glucocorticoides o drogas inmunosupresoras (azatioprina,
ciclosporina).

Los pacientes con enteritis refractaria verdadera tienen alto riesgo de padecer otras
complicaciones, como linfoma intestinal, yeyunoileitis ulcerativa y enteritis colagena .

Esprue tropical

Es un sindrome de malabsorcion crénico y progresivo que se presenta en personas
que habitan en palses de zona tropical (Caribe, Centroamérica, norte de América del
Sur, Africa ecuatorial, subcontinente indio y sudeste asiatico).

Es propia del adulto y se presenta como casos aislados (endémica, no epidémica).
Su etiologia es desconocida, pero se postula un origen infeccioso, como contami-
nacion intestinal persistente, por una toxina de una bacteria coliforme o por cambios
dietéticos que alteran la flora intestinal.
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Suele comenzar como diarrea aguda, que luego se transforma en cronica y persis-
tente. Histolégicamente presenta atrofia vellositaria parcial (no total, como la celfaca).
Se diagnostica ante la presencia de un sindrome de malabsorcion en pacientes que
viven en zonas endémicas. El tratamiento consiste en la administracion de acido falico,
vitamina B,, y tetraciclinas.

Enfermedad de Whipple

Es una infeccion bacteriana crénica poco comun, con afectacion de mdltiples
sistemas. Los sintomas intestinales son prominentes (malabsorcién), pero puede
presentar manifestaciones extraintestinales (artritis, fiebre, demencia, cefalea y debi-
lidad muscular).

Es causada por la bacteria Tropheryma whippleii. Histoldgicamente presenta infil-
tracion de la lamina propia con macroéfagos y el diagnéstico se hace por biopsia. El
tratamiento consiste en la administracion de diferentes antibiéticos, como penicilinas,
ampicilina, macrolidos y tetraciclinas, por lo general en forma prolongada (semanas
O Meses).

Malabsorcion por alteraciones posmucosas (fase posmucosa)

Linfangiectasia intestinal

Es un padecimiento de nifos y adultos jévenes, causado por dilatacién y obstruc-
cion de los vasos linfaticos intestinales; puede ser primaria congénita o secundaria a
padecimientos que provocan obstruccion linfatica.

Se debe sospechar en caso de hipoalbuminemia, linfopenia y malabsorcién con
diferentes grados de esteatorrea. El tratamiento consiste en la correccion del déficit
nutricional; la dieta debe ser pobre en lipidos y suplementada con acidos grasos de
cadena media.
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4. |ctericia

Marcelo Yuri Barrirero
Héctor Mario Musacchio

La ictericia es un signo fundamental en la practica médica, ya que a veces es la
primera manifestacion de un cuadro moérbido de manejo clinico o quirdrgico. Esto
implica que se debe diagnosticar con precision qué es lo que la origina.

Definicion

Es la coloracion amarillenta de la piel, mucosas y escleras, producto del aumento
de los niveles de bilirrubina directa, indirecta, 0 ambas, por encima de 2 mg/dl, valor a
partir del que se hace clinicamente evidente.

Seudoictericias

Es esencial tener en cuenta las seudoictericias en el diagndstico diferencial, que
pueden observarse en:

* Ingesta exagerada de betacarotenos.

* Uso de drogas (quinacrina).

* Color terroso en la insuficiencia renal crénica.

En estas circunstancias se colorean la piel y las mucosas de un tinte amarillento
pero nunca las escleras. Esto se debe al alto contenido de elastina de esta regién del
0jo, por la cual el pigmento bilirrubinico posee gran afinidad.

Fisiopatologia

Para comprender las patologias que cursan con ictericia es preciso poner énfasis en
el origen, el circuito y la fisiologia de la bilirrubina. Aproximadamente, 90% de la bilirru-
bina en la sangre es el producto final de la degradacion del hem, liberado por la destruc-
cion de la hemoglobina de los eritrocitos senescentes; el resto proviene de la desinte-
gracion de los citocromos que poseen un grupo hem y de la eritropoyesis ineficaz.
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Labilirrubina asfformada en forma periférica, insoluble en soluciones acuosas, como
el plasma, se une fuertemente a la albumina que la transporta. Luego, es captada por
la membrana del hepatocito mediante procesos de difusion facilitada y simple, para
ser luego conjugada en el interior de la célula hepatica por la glucuroniltransferasa y
producir finalmente monoglucurénidos y diglucurénidos que son transportados activa-
mente desde la membrana canalicular hacia la bilis.

Hiperbilirrubinemia indirecta

Las hiperbilirrubinemias a predominio indirecto, es decir cuando la bilirrubina aiin no
ha sido conjugada, se observan esencialmente cuando ocurre una marcada destruc-
cién de globulos rojos (hemodlisis), traducida en la clinica por los sintomas y signos
del sindrome anémico, con orinas no coldricas, puesto que la bilirrubina, fuertemente
unida a la albimina, no puede traspasar el filtro renal.

Hemdlisis
Las causas de hemodlisis o ruptura prematura del glébulo rojo (cuya vida media
alcanza los 120 dias) se deben dividir en intrinsecas y extrinsecas.

Causas intrinsecas

Dentro del primer grupo se hallan las causas genéticas, una de las mas tipicas es
la esferocitosis hereditaria, en la cual la forma del glébulo rojo es redonda, a diferencia
del glébulo rojo normal de aspecto bicdncavo. Esto hace que estos globulos redondos
sean precozmente captados y removidos de la circulacién por los sinusoides esplé-
nicos y no esplénicos.

En el examen fisico de estos pacientes, predominantemente mujeres, un hallazgo
frecuente es la presencia de esplenomegalia. Tipicamente, si no existe enfermedad
hepatica las enzimas y los marcadores hepaticos son normales. Estan elevadas la bili-
rrubina indirecta y la enzima LDH, aumentan los reticulocitos (globulos rojos jovenes) y
en el frotis periférico se hallan fragmentos de glébulos rojos (esquizocitos).

El método especifico de diagndstico es la prueba de fragilidad del eritrocito (resis-
tencia globular), patrimonio del hematdlogo.

Dentro de este grupo se encuentran las alteraciones de la maquinaria enzimatica
del eritrocito, por ejemplo, la deficiencia de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa. Ademas,
conviene recordar las hemoglobinopatias hereditarias, por ejemplo la talasemia menor,
de significativa frecuencia en nuestra poblacién por la gran cantidad de descendientes
de inmigrantes de la region del Mediterraneo.

En general, esta anemia es de caréacter leve, cursa con bajos niveles de bilirrubina
indirecta, y es compatible con una vida normal.

Oftra entidad que presenta hemalisis intraeritrocitaria adquirida es el paludismo,
donde el parasito causante de la enfermedad invade durante su ciclo biolégico el inte-
rior del eritrocito, al cual destruye.
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Causas extrinsecas

En el grupo de las anemias hemoliticas autoinmunes se producen anticuerpos contra
estructuras de la membrana del glébulo rojo, los que se adhieren a dicha membranay
producen la destruccion del eritrocito por los mecanismos inmunes del organismo.

Pueden ser anemias hemoliticas autoinmunes primarias, o secundarias a enferme-
dades autoinmunes (colagenopatias), y pueden deberse a anticuerpos calientes o a
anticuerpos frios (crioglobulinemias).

El diagndstico se hace en el contexto clinico de la patologia de base y la realizacion
de la prueba Coombs directa: se utilizan gldébulos rojos del paciente a los que se agrega
suero de Coombs (antiglobulina humana); si existen anticuerpos incompletos en la
membrana de los eritrocitos se produce aglutinacion y se dice que la prueba es positiva.

Causas extraeritrocitarias

Las frecuentemente encontradas que producen ruptura prematura del glébulo rojo,
y por ende, hiperbilirrubinemia indirecta, son las prétesis endovasculares, malforma-
ciones arteriovenosas, hipertension acelerada maligna y la reabsorcion de grandes
hematomas.

La enfermedad de Gilbert, que tiene alta prevalencia en la poblacién general (més de
5%), se encuentra en este grupo. Se trata de un trastorno en la captacién de la bilirrubina
indirecta producida al nivel del hepatocito. Cursa con valores no muy elevados de bilirru-
bina, con predominio de la indirecta. Puede manifestarse como una ictericia fluctuante,
a veces desencadenada por el uso de medicamentos.

En el proceso de conjugacioén intrahepatocitaria de la bilirrubina mediante la enzima
glucuroniltransferasa surgen entidades que no son comunes, que se detectan habi-
tualmente en los primeros afnos de la vida y se deben a deficiencias parciales o totales
de dicha enzima (enfermedad de Crigler-Najjar tipo | y II).

Hiperbilirrubinemia mixta

Existen enfermedades en las que el aumento de la bilirrubina es de caracter mixto,
con elevacion tanto de la bilirrubina directa como indirecta. Las producen las lesiones
hepatocelulares que alteran todos los pasos del metabolismo de la bilirrubina, ya sean
procesos agudos o crénicos (hepatitis agudas y cronicas, cirrosis).

Hepatitis virales

Un capitulo realmente importante de las ictericias lo constituyen las hepatitis viricas
ocasionadas por virus hepatotropos, que se identifican mediante letras del alfabeto:
A, B, C, D, E, etcétera.

Todos los virus causantes de hepatitis son virus ARN, excepto el de la hepatitis B
que es un ADN.
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Hepatitis A

La hepatitis producida por el virus A (VHA) es de alta prevalencia en nuestro pais,
sobre todo en lugares que carecen de medidas de saneamiento y utilizan agua no pota-
bilizada. En nuestro pals la prevalencia de anticuerpos IgG anti-VHA en ninos menores
de 10 anos varia entre 20 y 80% segun las zonas geograficas y el medio socioecono-
mico. Se considera que la Argentina es un area de endemicidad intermedia a alta.

Es una enfermedad de contagio por via fecal-oral, con una resolucién ad integrum
en 99% de los pacientes, dejando inmunidad definitiva. No evoluciona nunca a la croni-
cidad, y la mortalidad global reportada es de 0,3%. En el grupo de pacientes que no se
curan se observa la forma fulminante (1 por cada 1.000 casos).

La eliminacion del virus por materia fecal se extiende desde una semana antes del
comienzo de los sintomas (fatiga, dolor abdominal, fiebre, nausea y vomito) hasta una
semana después de la aparicion de los mismos, y suele desaparecer cuando se mani-
fiesta la ictericia como signo clinico. Es importante tener en cuenta que gran nimero
de casos cursan oligosintomaticos y anictéricos.

Los pacientes sintomaticos para hepatitis A son siempre positivos para IgM anti-VHA,
y su negatividad descarta el diagnostico.

Profilaxis

Las medidas generales de prevencion para evitar el contagio de esta enfermedad
son el saneamiento ambiental y el correcto lavado de manos luego de evacuar o mani-
pular desechos con contenido fecal. Antes de la aparicién de la vacuna se contaba
solamente con la inmunizacién pasiva de los contactos con inmunoglobulina, lo que
proporcionaba proteccion por corto tiempo.

En nuestro medio hay dos vacunas disponibles, una inactivada, elaborada por el
laboratorio SmithKline Beecham Biologicals (HAVRIX), y otra que pertenece al Labora-
torio Berna/Raffo (VIROHEP A), una vacuna virosomica (particulas liposomales consti-
tuida por virus ensamblados en una estructura lipoproteica derivada del virus influenza)
gue mejora la presentacion del antigeno.

La seroconversion es de 95% luego de la primera dosis, y cerca de 100% luego de la
segunda. Esta vacuna no es de indicacién masiva, debe tenerse en cuenta la situacion
epidemiologica de cada lugar. Es Util para la prevencion ante el riesgo de un brote.

Debido al alto riesgo, esta indicada la vacunacion en los pacientes inmunocom-
prometidos como pacientes con SIDA y hepatopatias cronicas. La prevencion en
contactos se realiza con inmunoglobulina, y es 85% efectiva si se administra en forma
intramuscular antes, o hasta 14 dias después del contacto con un infectado con VHA,
siempre acompanado de vacuna.
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Hepatitis B

La hepatitis producida por el virus B (VHB) se transmite por via sexual y parenteral.
El periodo de incubacion es prolongado (promedio de 75 dias). El virus B es 100 veces
mas contagioso que el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) y puede sobrevivir
siete dias fuera del cuerpo humano. Se estima que existen 400 millones de portadores
crénicos en el mundo y que causa mas de un milldon de muertes anuales.

Pese a que la Argentina es un area de baja prevalencia de infecciéon por el VHB,
este virus es responsable de aproximadamente 60% de las hepatitis cronicas activas y
de 5 a 10% de las hepatitis agudas. Se asocia con el carcinoma hepatocelular y 20%
progresa a la cirrosis.

Es una infeccién paucisintomatica, donde la ictericia no esta siempre presente.
El HBsAg (antigeno de superficie, o “antigeno australiano”) aparece en la infeccion
aguda por el VHB y desaparece ante la resolucion de la enfermedad. Si este marcador
persiste por mas de 12 meses luego de una infeccién aguda, o se detecta por mas
de 6 meses sin antecedentes de una infeccion aguda reconocible se supone que el
paciente evoluciond a la cronicidad.

Profilaxis

La estrategia de vacunar solamente a los grupos con conductas de riesgo no dismi-
nuyo la incidencia de la enfermedad en la poblacion general. La Organizacion Mundial
de la Salud (OMS) propone la pesquisa de HBsAg en todas las embarazadas, inmu-
noprofilaxis de todos los recién nacidos de madres positivas e inmunizacion de los
contactos familiares y de sus parejas sexuales. Ademas, se incorporé esta vacuna en
el Programa de Inmunizaciones de la Infancia, y se aconseja continuar la vacunacion
de adolescentes y adultos que pertenezcan a grupos de riesgo; ellos son:

» Heterosexuales activos con mas de una pareja sexual en los Ultimos seis meses.

» Adultos homosexuales o bisexuales.

» Convivientes o contactos sexuales con personas HBsAg positivas.

* Drogadictos intravenosos.

* Personas con riesgo ocupacional (p. e]. trabajador de salud).

» Pacientes y personal de instituciones para discapacitados mentales.

* Pacientes hemodializados.

 Pacientes que reciben factores de la coagulacion o las transfusiones periddicas,
0 ambas.

* Viajeros a zonas de media o alta endemicidad y que entren en contacto con
personas del lugar.

* Personas que deban permanecer largo tiempo en las carceles.

* Pacientes con enfermedades hepaticas graves.
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El esquema ideal de vacunacion consiste en la administracion de tres dosis a los
0, 1y 6 meses. El esquema acelerado (0, 1y 2 meses) se asocia con una produccion
mas rapida de anticuerpos, pero con titulos menores a largo plazo, por lo que es nece-
sario administrar una dosis de refuerzo al afo.

Los estudios serolégicos previos a la vacunacion no son necesarios en adultos y
ninos sanos, pero deben ser realizados en los grupos de alto riesgo y en zonas de alta
endemicidad para HBV. La investigacion del anti-HBs posvacunacion no es necesaria
en poblacién sana, pero si en los grupos de riesgo o luego de la revacunacion.

La respuesta a la vacuna se define por un titulo de anti-HBs mayor que 10 mUl/ml
obtenido 1 a 3 meses luego de la tercera dosis. La proteccion contra la infeccion por
HBV a largo plazo persiste, aun cuando el anti-HBs no sea detectable, por lo que no
es necesario administrar dosis de refuerzo en poblacién sana.

En los no respondedores, la indicacion de un segundo esquema completo de vacu-
nacion es mas efectiva que la administracion de una sola dosis adicional.

En la Argentina la vacunacion HBV es obligatoria para los trabajadores de la salud
desde 1992 (Ley Nacional 24151). No es necesario reiniciar un esquema de vacuna-
cién cuando ha pasado més tiempo que el recomendado entre las diferentes dosis.

Todos los nifios recién nacidos después del 1/11/00 que no estén vacunados, o
aquellos parcialmente vacunados, deben comenzar o completar el esquema de vacu-
nacion propuesto.

Las vacunas HBV son seguras y se asocian a baja incidencia de efectos adversos.
Estudios controlados demostraron incidencia similar de efectos adversos sistémicos
en vacunados y controles. La Unica contraindicacion absoluta para la administracion
de la vacuna HBV es el antecedente de una reaccion alérgica a una dosis previa.

Formas clinicas de Heptitis B
 Subclinica.

e |ctérica.

» Fulminante.

Diagndstico de infeccion aguda

Mediante elevacion de las transaminasas mas serologia positiva: Si el anticuerpo
IgM contra el antigeno core (anti-HBc IgM) se encuentra en titulos altos confirma infec-
cién aguda.

La elevacion marcada de las transaminasas con HBsAg (+) puede deberse a:

* Hepatitis aguda B anti-HBc IgM (+).

» Reactivacion de hepatitis cronica B: Anti-HBc IgM (-) y replicacion viral.

* Hepatitis cronica anti-HBc IgM (-), HVB DNA(-) y seroconversion del sistema E en
los infectados por la cepa salvaje (anti-HBe positivo).

* Sobreinfeccion con otro virus en pacientes con infeccion crénica por virus B (B, C,
delta, Epstein Barr, citomegalovirus, herpes simple).
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Definicion de portador inactivo (“portador sano”)

Pacientes HBsAg (+) por mas de seis meses con transaminasas reiteradamente
normales, anti-HBe positivo y HVB DNA cuantitativo en suero no detectable o, en caso
de ser positivo, en concentraciones menores que 105 copias/ml.

Hepatitis cronica

La infeccidn crénica activa se caracteriza por presentar HBsAg (+) en sangre por
mas de seis meses, transaminasas elevadas, HBV DNA (+) en suero en concentra-
ciones mayores que 105 copias/mly HBeAg (+) si la cepa es salvaje.

La biopsia hepatica es el Unico método que permite certificar el diagnéstico de
hepatitis crénica y esta indicada para evaluar el grado de actividad y el estadio de
fibrosis. No es aconsejable realizar biopsias hepaticas en los portadores inactivos de
HVB, ya que la probabilidad de encontrar inflamacion y fibrosis es minima. Ademas,
estos pacientes no tienen indicaciéon de tratamiento. La biopsia hepéatica no es nece-
saria para confirmar la presencia de cirrosis cuando este diagnéstico es sugerido por
la clinica, el laboratorio, los estudios por imagenes o la endoscopia digestiva alta.

Marcadores seroldgicos

El HBsAg es un marcador de infectividad. Es el primero que aparece, entre 1 a 2
semanas y 11 a 12 semanas depués de la exposicion. Desaparece a los tres meses,
cuando el paciente se cura.

e El HBsAb o Anti HBs aparece durante la convalecencia, después que desapa-
rece el HBsAg en los pacientes que no van a la cronicidad. Indica inmunidad.
El HBeAg es un marcador de replicacion viral sélo en los pacientes infectados con la
cepa salvaje del HBV. En las infecciones por mutantes de la regién pre-core (e -), €l
HBeAg es (-) con anti-HBe (+), en presencia de replicacion viral con HBV DNA (+) en
titulos altos.

* EI HBV DNA cualitativo es un marcador directo de replicacion viral, independiente-
mente de las caracteristicas genémicas del HBV (cepa salvaje o mutantes pre-core).

* El HBV DNA cuantitativo (carga viral) es también un marcador directo de replica-
cion viral, independientemente de las caracteristicas genémicas del HBV (cepa salvaje
0 mutantes pre-core). La carga viral puede ser no detectable en pacientes con HBV
DNA (+) por el método cualitativo. Hasta el momento se han descrito siete genotipos
de HBV (A-G). AUn no se ha establecido si existe relacion entre los genotipos y el nivel
de replicacion viral, el desarrollo de mutaciones, o el riesgo de hepatocarcinoma. La
respuesta al tratamiento pareciera ser menor en el genotipo C. Estudios preliminares
han sugerido que el genotipo F es el predominante en la Argentina.

 El anti-HBc IgM (+) es diagnostico de infeccion aguda y desaparece a los seis
meses.
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Aplicacion clinica

Los estudios de biologia molecular no son necesarios para el diagnéstico de la hepa-
titis aguda B. La persistencia del HBeAg a las doce semanas del comienzo de una hepa-
titis aguda B debe hacer sospechar la evolucion a la cronicidad.

En los pacientes con infeccion crénica por HBV la deteccion del HBV DNA cuan-
titativo es de gran utilidad. El diagndstico y la necesidad de tratamiento requieren la
interpretacion conjunta de los niveles de HBV DNA, las transaminasas y los hallazgos
histoldgicos.

Los pacientes diagnosticados como portadores cronicos inactivos deben tener un
seguimiento prolongado con controles bioquimicos periddicos, para diferenciarlos
de los pacientes con mutantes pre-core que pueden alternar periodos de inactiva-
cion (transaminasas normales y HBV DNA negativo) con reactivaciones espontaneas,
caracterizadas por reaparicion de la viremia y elevacion enziméatica.

La carga viral baja se asocia a una mayor respuesta viroldgica en pacientes tratados
con interferén (IFN) o antivirales orales. Es aconsejable investigar el HBV DNA cuantita-
tivo antes, durante y después del tratamiento en pacientes con hepatitis cronica B con
HBeAg (+). En pacientes portadores de una mutante pre-core, en quienes la detec-
cién del HBeAg carece de valor, la determinacion de la carga viral es imprescindible.

Tratamiento de la hepatitis cronica por la cepa salvaje con HBeAg (+)

Se aconseja iniciar tratamiento con interferon (IFN) alfa 2a o 2b en dosis de 5
millones de unidades por dia o de 10 millones de unidades tres veces a la semana,
por un periodo no mayor de seis meses.

El objetivo buscado es la seroconversion del HBeAg a anti-HBe, la normalizacion de
las transaminasas y la negativizacion del HBV DNA cuantitativo. La negativizacion del
HBsAg ocurre en un nimero mas reducido de pacientes.

De no obtenerse la seroconversion HBeAg/anti-HBe con IFN debe comenzarse
tratamiento con lamivudina (LAM) en dosis de 100 mg/dia por 12 a 24 meses. La dura-
cién optima del tratamiento con LAM no ha sido aun definida.

Tratamiento de la hepatitis cronica B por virus mutante pre-core con HBeAg (-)

Estos pacientes requieren tratamiento prolongado (24 - 36 meses) por el alto riesgo
de recaida. Los resultados del tratamiento son similares con el IFN o LAM. Sin embargo,
debido al elevado costo y a los efectos colaterales del IFN, el LAM debe considerarse
como el farmaco de primera eleccién.

Tratamiento de la cirrosis descompensada por HBV

Los pacientes con cirrosis descompensada por HBV tienen indicacién de trasplante
hepatico, ya que la sobrevida a los cinco anos es de 14%. Sin embargo, el tratamiento
médico pretrasplante puede ser beneficioso, puesto que la presencia de replicacion
viral activa se asocia con un peor prondstico.
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El uso de IFN esta contraindicado por el riesgo de desarrollar efectos adversos
graves o reactivacion de la enfermedad con deterioro clinico. La droga de eleccion
es el LAM, ya que al no producir brotes de necroinflamacion evita el deterioro de la
funcion hepatica. Su eficacia esté limitada por la aparicion de mutantes de escape.

Drogas nuevas

 Adefovir dipivoxil (Hepsera). Inhibe la replicacion viral. Es activa por via oral, con
pocos efectos colaterales, se indica al menos por un ano. Puede causar nefrotoxicidad
y hepatotoxicidad. Fue aprobada para el uso en adultos en 2002 por la FDA.

* Entecavir (Baraclude). También activo por via oral, y con pocos efectos adversos. Se
considera la droga mas potente contra el virus B. Fue aprobada por la FDA en 2005.

Ninguna de las drogas mencionadas produce una verdadera cura de la enfer-
medad. Su beneficio radica en la reduccion del riesgo de dano hepatico y la inhibicion
de la replicacion viral.

Comparacion de costos de la terapia anti-HBV
Los siguientes datos se basan en los costos de las drogas aprobadas por la FDA en
Estados Unidos de América en 2005 y estan expresados en dolares.

Droga Costo mensual Costo anual
Lamivudine 204 2.482
Adefovir 546 6.647
Entecavir 715 8.694
Interferon pegilado 1.540 18.480

Si bien el Interferon pegilado es el mas costoso se indica habitualmente durante un
ano, mientras que los agentes orales se administran durante muchos afnos, y quizas
de por vida. Su administracion es mas sencilla (una vez por semana) y tendria ventajas
relacionadas a su farmacodinamia.

Fuente: John B. Wong, y M. D. Tufts, “Costs of Antiviral Therapy of Chronic Hepatitis
B”, New England Medical Center, presentado en NIH Meeting: Management of Hepa-
titis B, abril 7, 2006.

Hepatitis C

La hepatitis producida por el virus C era responsable de 95% de los casos de hepa-
titis postransfusional antes de la implementacion de los métodos de deteccion de
donantes. A partir de la instrumentacion de estos métodos (exhaustivo interrogatorio
y determinacién de anticuerpos antivirus C) se ha logrado disminuir marcadamente
la incidencia de esta entidad. En nuestro pals la prevalencia de infeccion por VHC en
pacientes hemodializados o politransfundidos alcanza a 40%.
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Los grupos en riesgo para contraer el virus son:

* Drogadictos intravenosos.

* Exposicion laboral a la sangre humana.

e Hemodialisis.

e Transfusiones de sangre antes de 1992.

* Multiples parejas sexuales (méas de una cada seis meses).

La infeccidon aguda por el virus C es habitualmente benigna, y 80% de los pacientes
permanecen anictéricos y asintomaticos. Con el objetivo de detectar esta patologia e
instaurar rapidamente el tratamiento especifico se impone la bUsqueda activa por parte
de los efectores de salud de pacientes enfermos que frecuentemente se presentan
con escasos sintomas clinicos y analisis de laboratorio normales. Con esto se puede
lograr la curacién completa en alto porcentaje de los casos y evitar las complicaciones
crénicas, como la cirrosis y el hepatocarcinoma.

¢A quién pedirle serologia para virus C (anti-HCV)?
A los pacientes con TGP elevada o con factores de riesgo.

¢Debe pedirse carga viral (nivel de RNA HCV) en todos los pacientes anti-HVC posi-
tivos?

Si, ya que nos dice si la infeccion es activa, y ayuda a predecir la posibilidad de
respuesta a la terapia antiviral. Podria posponerse si hay TGP elevada con contraindi-
caciones para el tratamiento.

¢Coémo debe interpretarse una carga viral indetectable?

Puede deberse a tres circunstancias:

* Muy bajos niveles de viremia.

e Infeccion por virus C resuelta.

* Serologia anti-HVC falso positivo.

Debe repetirse a los tres o cuatro meses, ya que algunos pacientes con infeccién
activa a veces tienen cargas virales indetectables, o puede persistir en niveles inde-
tectables, o tuvieron una infeccién que se curdé espontaneamente o era un falso posi-
tivo. Se puede pedir un RIBA (Recombinant Immunoblot Assay), pero no es necesario
si se hace una evaluacion cuidadosa de la historia clinica. Si el paciente tiene factores
de riesgo es muy probable que tenga una infeccion curada espontaneamente. En
cambio, si tiene antecedentes de enfermedades autoinmunes, como lupus, es muy
probable que se trate de un falso positivo.

¢{Debe repetirse la carga viral?

Si el paciente no esta recibiendo tratamiento no debe repetirse. A diferencia del HIV,
el titulo de la carga viral en el HCV no se ha demostrado que influya en la progresion
de la enfermedad. Es Util para evaluar la respuesta al tratamiento.
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¢Coémo deben monitorearse los pacientes con infeccion crénica activa por HCV?

Cada seis meses debe pedirse un hepatograma y aconsejar que no beban alcohol,
ya que la ingesta del mismo se asocia con mayor riesgo de progresion a la insufi-
ciencia hepatica.

¢Cuando derivar a un especialista?

Siempre que no existan contraindicaciones a la terapia antiviral con interferon mas
rivabirina. Contraindicaciones absolutas:

¢ Enfermedad hepética descompensada.

¢ Enfermedades psiquiatricas.

* Abuso de alcohol o drogas.

* Hepatitis autoinmune o antecedente de enfermedad autoinmune.

* Anomalfas tiroideas no controladas por la medicacion.

* Lactancia.

Contraindicaciones relativas

* Enfermedades debilitantes: EPOC, trastornos de la coagulacion, diabetes con
tendencia a la cetoacidosis, mielosupresion grave o enfermedades cardiovasculares.

* Embarazo (potencial abortivo).

e Edad: Menor de 18 anos.

¢Qué hacer con pacientes positivos para HCV pero con TGP normal?

Medir cada tres meses la TGP, ya que son comunes los valores normales intermi-
tentes e incluso puede haber cambios inflamatorios cronicos en la biopsia con enzimas
normales. Actualmente, no se considera que deban recibir tratamiento. Si los valores
de transaminasas son persistentemente normales se debe pedir un control de TGP
una o dos veces al ano.

¢Que pedir antes de derivar a un especialista?
Carga viral, genotipo y serologia para virus B.

¢Qué importancia tiene el genotipo?

Sirve para predecir la respuesta al tratamiento. El genotipo 1 (alrededor de dos
tercios de los infectados) tiene probabilidad mucho menor de responder que los geno-
tipos 2 a 6.

¢Queé eficacia tiene el tratamiento?

El agregado de ribavirina al interferén llevd las tasas de respuesta a 30%, mien-
tras que con interferén eran de 10 a 20% para el genotipo 1. En los Ultimos anos se
desarrollé una variante farmacotécnica del interferon: interferon pegilado. La respuesta
sostenida a largo plazo se define como un nivel indetectable de RNA HCV seis meses
después de comenzado el tratamiento.
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No se conocen los beneficios del tratamiento a largo plazo, aunque estudios obser-
vacionales sugieren efectos beneficiosos (no probados) en sobrevida, insuficiencia
hepatica y carcinoma hepatocelular en los pacientes respondedores. Sin embargo, no
hay evidencias cientificas firmes.

¢Qué otros factores predicen respuesta ademas del genotipo?
 Carga viral menor de 2.000.000 copias/ml.

 Duracion corta de la infeccion.

* Sexo femenino.

* Bajo peso corporal.

¢ Inflamacién leve en la biopsia hepatica.

¢Cuanto tiempo dura el tratamiento con interferon mas ribavirina?
En pacientes con genotipo 1 dura un ano y con los otros genotipos dura seis meses.

¢Cuales son los efectos colaterales mas comunes?

Interjesén: mas de 50% de los tratados presentan cuadros tipo gripal, nausea,
diarrea, pérdida de peso, mielosupresién, dolor abdominal, alopecia, hipotiroidismo o
hipertiroidismo, irritabilidad, insomnioy depresién. Algunos pacientes pueden presentar
dificultades para concentrarse tan importantes que les impiden trabajar mientras dura
el tratamiento. La ribavirina puede causar anemia hemolitica y tos cronica.

¢Es efectivo el trasplante hepatico en los pacientes con cirrosis causada por HCV?

El resultado es mucho mejor que en las cirrosis causadas por virus B. Cuando un
paciente presenta signos de insuficiencia hepatica o hipertension portal debe ser deri-
vado a un centro de trasplante. Para ello, debe haberse abstenido de ingerir alcohol
durante seis meses antes de ser puesto en lista de trasplante. A pesar de que 95%
presenta recurrencia de la viremia después del trasplante, la mayoria desarrolla una
hepatitis leve 0 moderada y tienen baja incidencia de fracaso del injerto.

¢Cémo se evita la diseminacién del virus?

Los adictos intravenosos no deben compartir agujas. La transmision sexual parece
ser minima, mucho menor que en el HIV o el virus B. No se aconseja el uso de profi-
lacticos en una relaciéon monégama, aunque a la pareja se le debe buscar el HCV. El
contacto familiar no implica riesgo importante de transmision.

¢Queé riesgo tienen las transfusiones?

Actualmente, con los enzimoinmunoensayos de tercera generacion, se estima en
1 por 100.000 transfusiones. El riesgo es mucho mayor en quienes recibieron transfu-
siones antes de 1992, ano en que se comenzaron a usar las pruebas de deteccion del
HCV en la sangre destinada a transfusiones.
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Método Deteccion Confirmacién | Duracion Evaluacién Prediccion
Tratamiento | de Respuesta | de Respuesta

TGP/TGO X

ELISA X X

PCR cualit. X X

Carga viral X

Genotipo X

Funcién de la biopsia hepatica

* Confirmar el diagnostico clinico.

e Evaluar la gravedad de la fibrosis y la necroinflamacion.

* Evaluar la posible existencia de procesos patolégicos concomitantes (como hepa-
titis alcohdlica o la esteatohepatitis no alcohdlica).

 Evaluar la intervencién terapéutica.

Hepatitis alchodlica

* Clinica. Existen diversas formas clinicas de variada gravedad, debe recabarse el
antecedente del hébito alcohdlico, con una ingesta importante previa a los sintomas
y signos: astenia, nauseas, dolor en el hipocondrio derecho, hepatomegalia sensible,
ictericia y fiebre.

Los cuadros leves son asintométicos y se reconocen en la biopsia de pacientes
con antecedentes de alcoholismo y enzimas elevadas. Los de moderada gravedad se
presentan con fatiga, anorexia, nauseas y pérdida de peso. Pueden tener fiebre, icte-
ricia y hepatomegalia. Los cuadros mas graves usualmente tienen el antecedente de
una ingesta copiosa de alcohol y el paciente presenta fiebre, ictericia marcada, ascitis y
signos de circulacion hiperdinamica (hipotencion y taquicardia). Los vomitos, la diarrea
o las infecciones interrecurrentes pueden desencadenar una insuficiencia hepatica.

e Laboratorio. Las transaminasas no suelen ser mayores de diez veces su valor
normal, con predominio de la GOT sobre la GPT (cociente mayor de 2); puede haber
colestasis con aumento de la bilirrubina directa y la fosfatasa alcalina.

Diagnostico diferencial entre hepatitis viral y hepatitis alcohdlica

Hepatitis viral Hepatitis alcohdlica
Antecedentes Factores de riesgo Ingesta importante de alcohol
Examen fisico Hepatomegalia leve, estigmas Hepatomegalia moderada o marcada,
hepéaticos poco notorios. estigmas floridos.
Laboratorio GQOT variable GOT <300
GPT > GOT GOT > GPT (2:1 0 mas)
Biopsia hepética Mononucleares. Neutrdfilos.
Infiltracién portal. Hialiana de Mallory.
Células vidrio esmerilado (HBV). Infiltracion grasa.
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La enfermedad hepética alcohdlica puede clasificarse histolégicamente en tres
formas: esteatosis, hepatitis alcohdlica y cirrosis.

La hepatitis alcohdlica produce un cuadro histolégico indistinguible de la esteatohe-
patitis no alcohdlica. Ademas de la esteatosis se observa balonamiento y necrosis de
hepatocitos, infiltracion por neutrdfilos en el lobulillo, cuerpos de Mallory e inflamacion
perivenular central, con grados variables de fibrosis en esta zona del lobulillo.

La cirrosis, con formacién de nédulos de regeneracion delimitados por bandas de
tejido colageno, es progresion de la fibrosis que empieza en la zona perivenular central.

 Tratamiento

Nutriciéon adecuada. 30 kcal/kg con 1 g/kg de proteinas al dia.

Vitaminas. Complejo B, acido félico, vitamina K.

Tratamiento de las complicaciones. Ascitis, encefalopatia, hemorragia digestiva,
infecciones.

Corticosteroides. 40 mg/dia por via oral durante un mes, 20 mg/dia una semana y
10 mg/dia una semana (el beneficio no esta debidamente comprobado).

Nutricién parenteral o enteral. Cuando no se consiga una ingestion suficiente o
cuando existan contraindicaciones para los corticoides.

Esteatohepatitis no alcohdlica

Es parte de un grupo de entidades que se denominan “higado graso no alcohdlico”,
asociado con frecuencia a diabetes, hipertrigliceridemia y obesidad. No se conoce
bien su historia natural, parece ser progresiva a través de los siguientes estadios:

* Higado graso.

e Esteatohepatitis (NASH: Non Alcoholic Steato Hepatitis).

e Fibrosis y cirrosis.

La denominacion de esteatohepatitis no alcohdlica fue introducida hace mas de 25
anos, cuando se identificaron pacientes con hallazgos histoldgicos indistinguibles de
la hepatitis alcohdlica (esteatosis macrovesicular, cuerpos de Mallory, necrosis) pero
sin consumo significativo de alcohol (menos de 20 g/dia puede ser una cifra orienta-
dora) y en ausencia de otras patologias que cursan con esteatosis (virales, autoinmu-
nidad). El hallazgo principal en la biopsia es la degeneracion grasa macrovesicular del
hepatocito con desplazamiento del nlcleo hacia la periferia de la célula, acompanado
de inflamacién. En general, tiene un curso benigno, con menos de 1% de progresion a
la cirrosis. Las patologias asociadas a esteatohepatitis no alcohdlica son:

* Insulino resistencia.

e Sindrome X.

* Obesidad.

* Diabetes.
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* Dislipemias.

» Nutricion parenteral.
 Pérdida de peso grave.
* Bypass yeyunoileal.

* Bypass géstrico.
 Desnutricion grave.

* Drogas.

* Toxicos.

» Epidemiologia. No se conoce la verdadera incidencia de esta afeccion, ya que
los estudios poblacionales se hicieron con ecografia, lo que detecta la presencia de
higado graso (20% de sujetos sanos y 80% de obesos en algunas series), pero no se
realizd biopsia, que es lo que permitiria confirmar la existencia de inflamacion.

Podria representar el componente hepético del sindrome metabdlico, aunque se
desconoce la relacion fisiopatoldgica con el mismo.

* Clinica. Habitualmente asintomatica, se evidencia por el hallazgo casual de una
TGP elevada en un hepatograma de rutina o higado graso, o ambos, en una ecografia
pedida para descartar litiasis biliar.

Es la causa mas comun de elevacion persistente de TGP, luego de excluir la hepa-
titis C y otras causas conocidas de hepatopatia crénica.

Si existen, los sintomas son inespecificos: astenia, malestar en el hipocondrio
derecho, anorexia y nausea.

¢ Examen fisico. En méas de 50% de los casos hay obesidad y hepatomegalia.

e Laboratorio. El dato méas importante es elevacion de las transaminasas hasta
cuatro veces el valor normal. La fosfatasa alcalina puede estar elevada hasta dos veces
su valor normal.

 Diagndstico por imagenes. La ecografia es el método que permite el diagndstico
mas importante, se ha reportado sensibilidad de 80% y especificidad cercana a 100%,
y los signos mas destacados son:

Higado “brillante” (aumento difuso de la ecogenicidad).

Mayor ecogenicidad del higado que de los rifiones.

Vasculatura borrosa.

Atenuacién hacia la profundidad.

e Tratamiento. No existe un tratamiento especifico para esta enfermedad, habién-
dose propuesto las siguientes intervenciones:

Correccion de la obesidad con dieta hipocalérica, evitando la pérdida brusca de
peso.

Control de la hiperglucemia (dieta, hipoglucemiantes o insulina).

Control de la dislipemia con dieta o hipolipemiantes, aunque la eficacia de estos
ultimos ha sido discutida.
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Podria ser de beneficio el Orlistat, un inhibidor de la lipoproteina lipasa intestinal.

En la nutricion parenteral, reemplazar los lipidos con glucosa.

En pacientes sometidos a cirugia por la obesidad, el metronidazol podria prevenir
el desarrollo de esteatohepatitis, por su accion contra el crecimiento bacteriano en las

asas excluidas.

Drogas que mejoran la insulinorresistencia.

Acido urodesoxicolico

El uso de las diferentes drogas no ha sido estudiado adecuadamente, por lo que en
la actualidad no hay consenso sobre su utilidad.

Hepatitis autoinmune

El diagndstico requiere la determinacion de transaminasas y gammaglobulinas;
deteccion de anticuerpos antinucleares (ANA) o anticuerpos antimisculo liso (SMA,
por su sigla en inglés), o deteccidon de ambos, 0 en su ausencia anticuerpos antimicro-
somales higado/rinén tipo 1 (anti-LKM1) y biopsia hepatica.

Criterios diagnosticos

Requisitos Definida Probable

Ausencia de Fenotipo alfa-1-antitripsina normal. Déficit parcial de alpha-1-antitripsina.

enfermedad hepética Normales: ceruloplasmina, hierro y Anomalias inespecificas del cobre,

genética ferritina . ceruloplasmina, hierro o ferritina, o
ambos.

Ausencia de Ausencia de marcadores de Ausencia de marcadores de infeccion

infeccion viral activa

infeccion viral actual por virus A, Bo C.

viral actual por virus A,Bo C .

Ausencia de téxicos
o alcohol

Ingesta de alcohol <25 g/dia
y de uso reciente de drogas
hepatotdxicas.

Ingesta de alcohol <50 g/diay
ausencia de uso reciente de drogas
hepatotdxicas.

Laboratorio Transaminasas elevadas. Transaminasas elevadas.
Gammaglobulina =1,5 veces Hipergammaglobulinemia
lo normal. de cualquier grado.
Autoanticuerpos ANA, SMA, o anti-LKM1 >1:80 en ANA, SMA, o anti-LKM1 >1:40 en
adultos y >1:20 en ninos; adultos u otros autoanticuerpos.*
AMA negativo.
Hallazgos Hepatitis de interfase Hepatitis de interfase
histolégicos (periportal o paraseptal). (periportal o paraseptal).

Ausencia de lesiones biliares,
granulomas, o cambios prominentes
sugestivos de otras enfermedades.

Ausencia de lesiones biliares,
granulomas, o cambios prominentes
sugestivos de otras enfermedades.

AMA: anticuerpos antimitocondriales.
Incluye ANCA-p, ANCA-c y otros més raros.
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Si el diagnostico no es claro se debe utilizar el siguiente sistema de puntaje (score):

Categoria Factor Score
Sexo Femenino +2
Relacion FAL/GOT (o GPT) >3 -2
<15 +2
Gammaglobulina o IgG >2.0 +3
(veces sobre el limite superior normal) 1,5-20 +2
1,0-15 +1
<1,0 0
Titulos de ANA, SMA, o anti-LKM1 >1:80 +3
1:80 +2
1:40 +1
<1:40 0
AMA Positivo -4
Marcadores virales de infeccion activa Positivo -3
Negativo +3
Drogas hepatotoxicas Sif -4
No +1
Alcohol <25¢g/d +2
>60 g/d -2
Enfermedad autoinmune concurrente Cualquier enfermedad +2
no hepética de origen inmune.
Otros autoanticuerpos Anti-SLA/LR, actina, LC1, pANCA. +2
Caracteristicas histologicas Hepatitis de interfase. +3
Células plasmaticas. +1
Rosetas. +1
Ninguna de las de arriba. -5
Cambios biliares. -3
Caracteristicas atipicas. -3
HLA DR3 o DR4 +1
Respuesta al tratamiento Remisién completa. +2
Remision con recaida. +3
Score pretratamiento >15
Diagnostico definitivo 10-15
Diagnostico probable >17
Score postratamiento 12-17
Diagnostico definitivo
Diagnostico probable

Recomendaciones del tratamiento

1) Debe ser instituido en pacientes con un nivel de transaminasas mayor de diez
veces el limite superior al normal.

2) También deben ser tratados aquellos casos con un nivel de transaminasas de
cinco veces el limite superior al normal pero con gammaglobulinemia dos veces por
encima del limite superior normal.
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3) Caracteristicas histolégicas de necrosis en puente o necrosis multiacinar.

4) Los pacientes que no rednan los criterios 1y 3 deberan tratarse de acuerdo con
el juicio clinico. La presencia de hepatitis de interfase sin necrosis puenteada o multia-
cinar no obliga al tratamiento.

5) La terapia inmunosupresora puede no estar indicada en aquellos que presenten
cirrosis inactiva, condiciones comérbidas preexistentes o intolerancia a las drogas
utilizadas.

6) El tratamiento esté justificado en la mayoria de los pacientes pediatricos, en el
momento del diagndstico.

Recomendaciones sobre los esquemas utilizados

* Prednisona en combinacién con azatioprina o prednisona sola es la indicacion
apropiada para la enfermedad grave en el adulto.

* Prednisona en combinacién con azatioprina es el tratamiento preferido.

* Todos los pacientes tratados con cualquiera de los dos esquemas deben ser moni-
toreados para detectar en forma precoz efectos adversos de las drogas en cuestion.

* La azatioprina o 6-mercaptopurina son preferidas en ninos cuando se necesitan
altas dosis de prednisona para el control de la enfermedad.

Duracién del tratamiento y conductas luego de la suspension

El tratamiento convencional en el adulto debe ser continuado hasta la remision de
la enfermedad, el fracaso de la terapia, la respuesta incompleta o la toxicidad por las
drogas utilizadas.

En 90% de los casos se observa mejoria en el nivel de transaminasas, bilirrubina y
gammaglobulina dentro de las primeras dos semanas.

No es habitual la remision total en un tiempo inferior al ano; 65% de los pacientes
remiten su enfermedad dentro de los 18 meses, y 80% dentro de los tres anos. Es acon-
sejable realizar biopsia hepatica antes de decidir la finalizacion de la terapia, debido
a que 55% de los pacientes presentan hepatitis de interfase, a pesar de tener transa-
minasas y gammaglobulina normales. La recaida luego de la suspension ocurre en 10
a 20%, dependiendo de los hallazgos histolégicos observados antes de suspender el
farmaco.

Los adultos que hayan recaido mas de una vez deben ser tratados con esquema
combinado (prednisona + azatioprina), bajas dosis de prednisona o azatioprina sola.

El transplante hepético debe ser indicado en cirrdticos descompensados que
tengan contraindicado un tratamiento farmacolégico de salvataje.

Hepatitis crénica

Se define como la inflamacién activa del higado que persiste mas de seis meses y
es detectada por medio del laboratorio o la biopsia.
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Es caracteristica la elevacion de las transaminasas, con elevacion discreta de la
fosfatasa alcalina. Las enzimas se usan para el diagndéstico y seguimiento, mientras
que la biopsia es de utilidad para establecer las causas del proceso, asf como también
el prondstico del mismo.

* Leve. Histolégicamente hay infiltracion de los espacios porta por células inflama-
torias, con predominio de linfocitos, monocitos y células plasméticas (por la cronicidad
del proceso).

* Moderada. Cuando la inflamacién es mas intensa, este infiltrado penetra dentro
del hepatocito (necrosis en sacabocados) o0 se extiende a los espacios portaadya-
centes (puentes).

* Grave. Silaintensidad es alin mayor se produce necrosis multilobularo o confluente,
con progresion a la cirrosis hepéatica.

Esta terminologia reemplaza los conceptos méas antiguos de hepatitis cronica persis-
tente y hepatitis crénica activa, que estan actualmente en desuso.

La causa mas comun es viral, aunque existen otras menos frecuentes.

Etiologia Historia clinica Laboratorio

Hepatitis B Conductas sexuales de riesgo, HBsAg - se es (+), pedir HBeAg,
drogas intravenosas. HBeAb y HBV-DNA.

Hepatitis C Transfusiones (antes de 1992), Anti-HCV.

drogas EV, tatuajes, piercing,
promiscuidad sexual, pareja
HCV-(+), encarcelamiento.

Autoimmune Mujeres jévenes, sintomas crénicos, | Anticuerpos antinucleares.
especialmente fatiga, otras Antimusculo liso.
enfermedades autoinmunes.

Farmacos Isoniazida, nitrofurantoina, Nada caracteristico.
DAINE, sulfas.

Enfermedad Historia familiar, sintomas Ceruloplasmin.

de Wilson neurolégicos o psiquiatricos Cobre en orina de 24 h.
en jovenes.

Deficiencia de Historia familiar de enfermedad o,-antitrypsin.

alfa-1-antitripsina hepética o pulmonar (enfisema).

Esteatohepatitis no Obesidad, diabetes mellitus, Ecografia hepatica.

alcohdlica (NASH) corticosteroides, bypass intestinal.

Cirrosis hepatica

* Definicion. Proceso crénico con necrosis del tejido hepatico normal, que es progresi-
vamente sustituido por fibrosis que lleva a la formacioén de nddulos de regeneracion. Esto
implica dos consecuencias funcionales: insuficiencia hepética e hipertension portal.

Es importante conocer la diferencia entre ambos conceptos: puede existir insufi-
ciencia hepatica sin hipertension portal (p. ej., hepatitis fulminante) o hipertension portal
sin insuficiencia hepética (p. ej., insuficiencia cardiaca, trombosis de la porta, etcétera).
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El nombre “nédulos de regeneracion” es enganoso, ya que no existe una restitu-
cién de la funcion normal en dichos érganos, y al llegar a la insuficiencia hepatica el
paciente se presentara con la triada clinica caracteristica:

Sindrome ictérico (incapacidad de excretar la bilirrubina).

Sindrome hemorragiparo (falta de sintesis de factores de la coagulacion).

Encefalopatia hepatica (incapacidad de excretar productos del metabolismo
proteico).

e Causas

Alcohol.

Virus hepatotropos.
Enfermedades por depdsito.
Déficit de alfa-1-antitripsina.
Amiloidosis.

Tirosinemia.

Porfiria cutéanea tardia.
Colestasis intrahepética o extrahepatica.
Congestién venosa hepética.
Farmacos.

Hepatopatias autoinmunes.
Criptogenética.

De todas las causas mencionadas, las causas mas frecuentes de la cirrosis
hepatica son el alcohol y los virus hepatotropos.

* Clinica. Las manifestaciones clinicas son causadas por:

Hipertensién portal. Hematemesis por vérices esofagicas, circulacion colateral, hepa-
toesplenomegalia, hiperesplenismo, ascitis, hemorroides.

Insuficiencia hepatica. La triada mencionada, y los estigmas hepaticos: aranas
vasculares, palmas hepaticas, telangiectasias (causados por exceso de estrégenos
no metabolizados).

La hepatomegalia es de consistencia aumentada y nodular, aunque menos dura
y con nddulos mas pequenos que en el higado metastéatico. En las etapas finales se
atrofia, y es dificilmente palpable.

El exceso de estrégenos y el uso frecuente de espironolactona condicionan sintomas
y signos de hipogonadismo: impotencia sexual, ausencia de vello axilar y pubiano,
atrofia testicular, amenorrea.
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* Laboratorio. Las pruebas de utilidad son:

Hemograma. Anemia: macrocitica megaloblastica, plaquetopenia.

Hepatograma. Hiperbilirrubinemia, aumento de fosfatasa alcalina, transaminasas
normales o levemente aumentadas.

T de protrombina. Aumentado por déficit de factores. K dependientes.

Proteinograma electroforético. Hipoalbuminemia, hipergammaglobulinemia poli-
clonal. Borramiento del valle beta-gama.

Marcadores de las distintas etiologias. Anticuerpos antivirales, anticuerpos autoin-
munes, etcétera.

* Diagndstico. La ecograffa es el método més simple y sensible. Muestra un parén-
quima de ecogenicidad difusamente heterogénea.

El diagnostico certero se hace con la biopsia hepatica con aguja, y el hallazgo histo-
l6bgico mas importante es la fibrosis.

* Prondstico. Los pacientes con ascitis tienen una sobrevida de cinco afos en alre-
dedor de 40% de los casos, por lo que deben ser evaluados para trasplante hepa-
tico. Con este procedimiento la sobrevida se duplica, y su indicaciéon es prioritaria si
el paciente presenta peritonitis bacteriana espontanea (PBE), sindrome hepatorrenal
0 ascitis refractaria.

* Tratamiento. Seré el de la causa cuando ello sea posible, y luego se deberan tratar
las complicaciones.

Ascitis (véase en el capitulo donde se trata en detalle este tema).

Hemorragias. En ocasiones requieren suministrar factores de la coagulacion (plasma
fresco congelado, preparados liofilizados).

Peritonitis bacteriana espontanea. Quinolonas o cefalosporinas de tercera genera-
cién durante cinco dias.

La restriccion de sodio es beneficiosa, recomendandose una ingesta de entre 1y
2 g de sal por dia.

Sindrome Hepatorrenal

Es la insuficiencia renal debida a vasoconstriccion grave de la circulacién renal,
causada por el insuficiente llenado del sistema arterial. Se trata con albumina méas
drogas vasoconstrictoras (analogos de vasopresina o alfaadrenérgicos). Ocurre en
10 % de los pacientes y puede ser de dos formas.

* Tipo 1. Oliguria progresiva con rapido aumento de la creatinina sérica, muy frecuen-
temente precipitado por una PBE. Sin tratamiento la sobrevida mediana es menor de
un mes.

* Tipo 2. En general portadores de ascitis refractaria, con aumento moderado de la
creatinina y sin tendencia a la progresion.
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Indicaciones de Biopsia Hepatica

* Diagnostico, grado de compromiso y estadificacion de enfermedad hepética
alcohdlica, esteatohepatitis no alcohdlica o hepatitis autoinmune.

» Grado de compromiso y estadificacion de hepatitis cronica B o C.

 Diagndstico de hemocromatosis, con estimacion cuantitativa del nivel de hierro.

* Diagnostico de la enfermedad de Wilson, con estimacién cuantitativa del nivel de
cobre.

e Evaluacion de enfermedades hepéticas colestasicas, cirrosis biliar primaria y
colangitis esclerosante primaria.

 Evaluacion de pruebas bioquimicas hepaticas anormales en asociacién con sero-
logfas negativas o indeterminadas.

* Evaluacion de la eficacia o efectos adversos de determinadas drogas (p. ej.,
metotrexate).

» Diagnostico de masas hepaticas.

* Evaluacion del estado hepatico después del transplante o del higado del donante
antes del trasplante.

* Evaluacion de fiebre de origen desconocido, con cultivo tisular.

Indicaciones de Derivacién en Pacientes con Hepatopatias

* Insuficiencia hepatica aguda grave: Derivacion de urgencia.
* Etiologia inusual.

 Realizacion de biopsia hepética.

e Evaluacion de tratamiento antiviral.

* Evaluacion de hepatitis cronica.

No confundir los siguientes conceptos

* Cirrosis hepatica. Concepto anatomopatoldgico.

e Insuficiencia hepética. Concepto funcional, independiente de hipertension portal
y ascitis.

* Hipertension portal. Con insuficiencia hepética o sin ella, con cirrosis o sin ella.

* Sindrome ascitico edematoso. Con hipertension portal o sin ella.

Hiperbilirrubinemia Directa
Puede ser con colestasis o sin ella.

Sin colestasis

* Sindrome de Dubin Johnson. Otro ejemplo de fallas en el circuito de la bilirrubina,
también raro, es un defecto familiar caracterizado por la alteracion en la excrecion
hepatica de la bilirrubina ya conjugada. Es benigna y se presenta con niveles aumen-
tados en forma moderada de bilirrubina directa.
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» Sindrome de Rotor. Es un defecto en el transporte intracelular de la bilirrubina,
que cursa con niveles fluctuantes de hiperbilirrubinemia directa, de herencia autono-
mica recesiva.

Con colestasis

Son las ictericias causadas por obstruccién de la via biliar, y segun el sitio donde
ocurra se clasifican en:

* Intrahepaticas. La obstruccion se encuentra dentro del parénquima hepatico.
Ejemplos de colestasis obstructiva intrahepatica: cirrosis biliar primaria, colangitis
esclerosante, tumores hepaticos primarios o secundarios, quistes o granulomas.

* Extrahepaticas. La obstruccién esté en la via biliar extrahepética, por lo ésta se
encuentra dilatada. Ejemplos de colestasis obstructiva extrahepatica: litiasis biliar,
neoplasias de la via biliar extrahepatica, compresion extrinseca del arbol biliar por
neoplasias.

Diagnéstico diferencial

Anamnesis

En relacion con el sindrome ictérico, las ictericias de origen hepatocelular ocupan
un lugar de relevancia. Entre ellas destacan las afecciones inflamatorias, toxicas,
infecciosas, etc. Debe interrogarse sobre los habitos téxicos (consumo frecuente de
alcohol, drogadiccién endovenosa, toma de medicamentos), costumbres y practicas
sexuales, condiciones sanitarias de la vivienda, hobbies u oficios (p. e]., pescadores o
cazadores que recorren zonas de banados pueden padecer leptospirosis), existencia
de manifestaciones hepaticas en el resto de los convivientes, y antecedentes sobre
vacunacion antihepatitica.

La edad y el sexo del paciente pueden hacer sospechar litiasis biliar (mujeres
obesas, multiparas, con larga historia de intolerancia a colecistoquinéticos); el ante-
cedente de una cirugia previa, complicaciones sépticas en el periodo posquirlrgico
inmediato; procesos infecciosos, como neumopatias agudas que comprometen la
base del pulmdn derecho y se manifiestan con dolor en el hipocondrio derecho, que
pueden confundirse en numerosas ocasiones con una colecistitis aguda.

Examen fisico

Ante el hallazgo de una hepatomegalia, si la misma es macronodular y el cuadro es
“frio” (afebril), debe pensarse en enfermedad metastasica.

Generalmente, en los cuadros de ictericia de origen hepatocelular es comun hallar
un marcado dolor en el hipocondrio derecho y hepatomegalia, aompanados por fiebre,
nausea, vomito, artromialgias y decaimiento general.

También deben buscarse los estigmas periféricos de hepatopatia cronica: eritema
palmar, arafnas vasculares, hipertrofia parotidea, retraccion palmar, ginecomastia.
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La colestasis se caracteriza por la presencia de ictericia, acolia, orinas colUricas y
muchas veces la presencia de prurito generalizado por acumulacién de pigmentos
biliares en la piel.

Examenes complementarios

El método diagndstico mas importante en el estudio de las ictericias es la ecografia
abdominal, que permite diferenciar rapidamente las causas de resolucién quirlrgica
de las de tratamiento estrictamente médico.

Una via biliar dilatada, en ausencia del antecedente de colecistectomia, indica
patologia quirlrgica.

Con la ecografia se puede visualizar en forma directa un calculo biliar, medir con
exactitud la via biliar extrahepéatica, observar las caracteristicas del parénquima hepatico
(heterogéneo en la cirrosis), el tamano de dicho érgano, alteraciones en el pancreas, la
existencia de esplenomegalia asociada y de liquido libre en la cavidad peritoneal.

e Laboratorio. Una vez descartadas por este método las causas quirdrgicas, es
de gran ayuda considerar el nivel de transaminasas y la relacion entre ambas. Por
ejemplo, en las hepatitis de origen alcohdlico el nivel de GOT es superior al de GPT, en
general, y se asocia también un aumento de la fosfatasa alcalina, y mas especifica-
mente aumento de la gammaglutamiltranspeptidasa.

Las elevaciones de transaminasas mas de diez veces su valor normal sugieren una
hepatitis 0 un episodio hipdxico agudo; los aumentos desproporcionados de la fosfa-
tasa alcalina sugieren un trastorno colestéasico o infiltrativo.

El nivel de transaminasas es solamente orientativo, y no es expresion de gravedad
de las hepatitis. Para valorar la evolucion de éstas se deben tener en cuenta otros
signos y sintomas generales, como el estado neurolégico del paciente, especial-
mente su nivel de conciencia, alteraciones en las pruebas de coagulacion (prolonga-
cién del tiempo de protrombina), caida abrupta de los niveles de colesterol y even-
tual descenso, aunque més tardio, de los niveles de albimina. Todas estas manifesta-
ciones demuestran una evolucion torpida del cuadro hepatitico y requieren una deriva-
cién oportuna a un centro de alta complejidad.

Valoracién de la funcién hepética mediante el laboratorio:

Tiempo de protrombina prolongado.

Colesterol bajo.

AlbUmina disminuida.

Colinesterasa disminuida.
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Otros examenes complementarios

» Tomograffa axial computarizada de abdomen. Es de indudable valor, con mayor

detalle en las imagenes que la ecografia y menos dependiente del operador.
 Colangiorresonancia. Permite visualizar la via biliar sin necesidad de ningun tipo

de contraste y la colagiopancreatografia endoscopica retrograda (CPER) en ocasiones

permite no sélo diagndstico sino también tratamiento, como en la colocacion de endo-

prétesis (“stent”).
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5. Hemorragia digestiva

Félix Jiménez

Se entiende como hemorragia digestiva alta (HDA) aquella que se origina en
segmentos del tracto digestivo por encima del angulo de Treitz, y como hemorragia
digestiva baja (HDB) aquella en la que el origen se encuentra distal al &ngulo de Treitz,
generalmente menos grave que la anterior, y autolimitada en practicamente 90% de
los casos.

La HDA constituye una urgencia clinica muy frecuente, con una incidencia estimada
de mas de 150 casos por cada 100.000 habitantes por ano. A pesar de los avances de
la tecnologia y la farmacologia, la tasa de mortalidad global por HDA no ha mejorado en
las Ultimas cinco décadas, y se mantiene por encima de 10%. Su frecuencia y los desa-
flos que plantea estimulan un sostenido interés de los investigadores, lo que se refleja
en la prolifera publicaciéon de trabajos cientificos que abordan sus distintos aspectos.

Esta desalentadora realidad se muestra en el aumento significativo en la edad de
los pacientes que hoy ingresan a los servicios de urgencias con esta complicacion. En
1947 apenas 2% de los pacientes con HDA aguda sobrepasaba los 70 anos, actual-
mente la cuarta parte corresponde a personas mayores de 80 anos.

La edad guarda estrecha relacién con la incidencia de enfermedades crénicas
asociadas, que inevitablemente incrementan la mortalidad. La edad, las comorbili-
dades, el shock, la concentracion de la hemoglobina en el ingreso, el tamano de la
Ulcera causante del sangrado, los estigmas mayores de hemorragia reciente y los
requerimientos de transfusiones sanguineas han sido identificados como los princi-
pales factores de prediccion de riesgo de ulterior resangrado y de mortalidad.

En el nino, a diferencia de lo que ocurre en el adulto, la HD no suele tener, en
general, consecuencias graves, y sigue siendo una de las entidades que més alarma
produce en el paciente, sus familiares y en el personal sanitario que los asiste. Los

73



mecanismos de compensacion en el nifo, sobre todo el niho pequeno, son menos
eficaces que los del adulto, lo que hace al paciente pediatrico particularmente vulne-
rable ante una HD importante. De alli la importancia, a veces vital, de la adecuada
evaluacion del nino con HD.

* Incidencia anual: 20,5 a 27 casos por 100.000 de poblacion adulta (HDA = 100
a 200 casos por 100.000).

* 1/3 son de colon y 2/3 més altos.

* De 0,7 a 9% corresponden al intestino delgado por debajo del angulo de Treitz.

* Mas frecuente en la mujer que en el hombre.

* La incidencia se incrementa con la edad.

* | a mortalidad es menor en 5% de los casos.

* 10% de las HDA se manifiestan como HDB.

Etiologia

Las principales causas de HDA grave, y los porcentajes que representan, son:

* Ulcera péptica. Defectos de la mucosa gastrointestinal, que se extienden a través
de la muscular de la mucosa y persisten en funcién de la actividad acidopéptica, favo-
recida por el disbalance entre los factores defensivos y los agresivos (55%).

* Vérices gastroesoféagicas (14%).

* Angiomas (6%).

e Sindrome de Mallory Weiss. Laceracion en la unidon gastroesofagica, conse-
cuencia habitualmente de vomitos o arcadas en pacientes alcohdlicos (6%).

* Erosiones (4%).

* Tumores (4%).

+ Ulcera de Dieulafoy. Exulceratio simplex. Es la presencia de arterias de gran
calibre, persistente en la submucosa y en algunos casos en la mucosa, tipicamente
con un pequeno defecto de la mucosa suprayacente (1%).

 Otras (10%).

La Ulcera péptica es la causa mas comun de hemorragia no varicosa del tracto
digestivo superior, y constituye méas de la mitad de los casos.

Las causas de HDB corresponden a numerosas patologias, las méas comunes y los
porcentajes que representan son:

e Hemorroides. Es la causa mas frecuente de emision de sangre por el recto.
Consisten en el crecimiento de los plexos vasculares hemorroidales, interno y externo,
clasificandose en hemorroides internas, hemorroides externas y hemorroides interoex-
ternas o mixtas (2 a 9%,).

* Fisura anal. Es un desgarro longitudinal de la piel que recubre la porcion del canal
anal distal a la linea pectinea.
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* | esiones traumaticas

* Paolipos y poliposis. Se caracterizan por la eliminacion indolora de pequehas canti-
dades de sangre fresca, a veces con coagulos al final de la defecacion. Se denomina
“pdlipo intestinal” a todo tumor circunscrito que protruye desde la pared a la luz intestinal;
esta definicién se refiere a un hallazgo macroscépico, independientemente del diagnoés-
tico histoldgico. Segun la superficie de fijacion a la pared intestinal, los pdlipos pueden
ser pediculados o sésiles. Pueden hallarse pdlipos Unicos, o bien multiples, afectando el
estdbmago, el intestino delgado o el colon, o ambos, en forma difusa (5 a 11%).

* Neoplasia rectocolonica. Desarrollo de células nuevas y anormales. Las neopla-
sias son la causa de alrededor de 5% de todos los casos de HD oculta, pero repre-
sentan un porcentaje mucho mas elevado si sélo se consideran los pacientes mayores
de 60 anos.

* Diverticulosis colénica. De 3 a 5% de los pacientes con diverticulosis colonica pueden
presentar HDB, pero en personas que tienen mas de 60 anos ésta es la causa mas
comun de HDB. Son herniaciones de la mucosa colénica a través de la capa muscular
submucosa y la causa del sangrado es la erosion de un vaso en el fondo del diverticulo.

* Angiodisplasia o ectasias vasculares. La angiodisplasia consiste en la obstruc-
cién de una vena de la mucosa intestinal, o que tiene por consecuencia el aumento de
la presion intracapilar a raiz del aumento de volumen en el lumen de los vasos compro-
metidos, causando una distensién o dilatacién de las paredes de venas y capilares
hasta llegar a la ruptura de uno de ellos y provocar una hemorragia. Suelen localizarse
en el colon derecho, generalmente en el ciego y opuestas a la valvula ileocecal. Son
lesiones degenerativas que aparecen después de los 60 anos de edad y se asocian
a otras enfermedades sistémicas, enfermedad broncopulmonar obstructiva crénica y
cirrosis hepética (3 a 12%).

Otras causas

* Diverticulo de Meckel. Consiste en la persistencia del conducto vitelino intestinal y
se localiza préximo a la valvula ileocecal. Es la causa mas frecuente de HDB en nifios y
jévenes, pero muy rara en adultos. Es un vestigio del conducto onfaloentérico, debido
a un defecto de su reabsorcién. Lo més frecuente es que persista como un pequefo
apéndice implantado en el borde antimesentérico del intestino delgado, de unos 2 a 5
cm de longitud, constituyendo la anomalia congénita intestinal mas frecuente, con una
incidencia de 1 a 3% en la poblacién general. El diverticulo de Meckel suele encon-
trarse a unos 80 a 90 cm de la vélvula ileocecal, y aproximadamente en la mitad de
los casos la mucosa es de tipo intestinal (ileal), y en la otra mitad es gastrica, lo que
explica algunas de sus consecuencias patologicas. Cuando se presenta con sintomas
(25 a 30% de los casos) suele aparecer antes de los 2 afos de vida, pero también
puede permanecer silente hasta la edad adulta. Las manifestaciones clinicas se deben
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a procesos inflamatorios del diverticulo, a los problemas mecanicos que puede crear
y a la presencia de tejido heterotdpico.

* Enfermedad inflamatoria intestinal. Consiste en una afectacion inflamatoria crénica
del tubo digestivo de etiologia desconocida, que evoluciona de modo recurrente con
brotes y remisiones y puede presentar diversas complicaciones y manifestaciones
extradigestivas. La colitis ulcerosa (2 a 8%) y la enfermedad de Crohn (menos de 2%).
En la colitis ulcerosa se afectan exclusivamente las mucosas del colon y del recto,
que aparecen friables y congestivas en forma difusa. En cambio, en la enfermedad
de Crohn, también denominada “enteritis regional” o “enteritis granulomatosa”, el
proceso inflamatorio engloba en profundidad la submucosa y las demas capas de la
pared intestinal, se caracteriza por la presencia de granulomas no caseificantes, puede
afectar cualquier tramo del tracto digestivo desde la boca hasta el ano, y su distribucion
es segmentaria, es decir, respeta zonas intermedias de intestino sano.

* Colitis isquémica. Representa de 3 a 9% de la HDB. Produce isquemia en el intes-
tino, que puede llevar a la necrosis del colon por infarto. Es la enfermedad isquémica
mas frecuente del aparato digestivo y la afeccion colica mas frecuente del anciano. En
la mayoria de los casos tiene un origen arteriosclerdtico. También puede ser secun-
daria a intervenciones quirlrgicas sobre la aorta, a cirugia colorrectal, a enferme-
dades hematoldgicas que cursan con hipercoagulabilidad, a amiloidosis, vasculitis y
a bajo gasto cardiaco. Puede afectarse cualquier zona del colon, pero las mas vulne-
rables son el angulo esplénico, el colon descendente y la unién rectosigmoide. Gene-
ralmente, las lesiones son difusas y segmentarias, con una longitud de unos 20 cm,
aungue también pueden ser mas pequenas o afectar a todo el colon.

* Infecciosa (amebiasis, tuberculosis intestinal, colitis seudomembranosa, etc.).
Las enterocolitis infecciosas pueden causar rectorragia en asociaciéon con un cuadro
disentérico (inflamacién del intestino). Las colitis por citomegalovirus en pacientes
inmunodeprimidos pueden cursar también con HDB.

* Enteritis actinica o por radiacion. Debido a su proximidad a los érganos pélvicos,
su relativa inmovilidad y su alta radiosensibilidad, el rectosigmayy el ileon se afectan en
4 a 10% de las pacientes tratadas con radioterapia por tumores ginecoldgicos.

* Trastornos de coagulacion y tratamientos anticoagulantes.

Frecuencia segun la edad

Ninos

* Diverticulo de Meckel.

* Pdlipos de colon y recto.

 Duplicacion intestinal.

* Enfermedad inflamatoria intestinal (especialmente colitis ulcerosa).
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Adolescentes

* Polipos de colon y recto.

* Diverticulo de Meckel.

» Enfermedad inflamatoria intestinal (colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn).
 Enterocolitis infecciosa.

Adultos

* Patologia orificial.

e Pdlipos de colon y recto.

e Céancer colorrectal.

* Enfermedad inflamatoria intestinal.
e Diverticulos.

* Angiodisplasia.

Adulto mayor (sobre 70 afnos)
* Angiodisplasia.

* Diverticulosis.

e Céancer colorrectal.

* Isquemia intestinal.

En general, si es:
* Intermitente, crénica y de poca abundancia. pensar en tumor o hemorroides.
* Aguda significativa. pensar en diverticulos o malformacion vascular.

Formas de presentacion

* Hematemesis (25% de los casos). Es el vémito de sangre, que puede ser roja,
fresca, con coagulos si corresponde a una hemorragia activa y adn no ha sido dige-
rida en el estbmago, o en forma de “borra de café” si ha dado tiempo a digerirla y
a la formacion de hematina. Su origen puede localizarse desde el esdfago hasta el
duodeno. Se impone el diagndstico diferencial con la sangre proveniente del tracto
respiratorio: roja brillante, muy oxigenada y, en general, poco abundante.

* Melena (50% de los casos). Emision de heces negras “como el alquitran”, y
muy malolientes, debido a la formacion de hematina acida en la cavidad gastrica
con evacuacion posterior. Pueden persistir hasta cinco dias después del cese del
sangrado. De manera excepcional, la sangre procedente de aquel origen, puede ser
de color rojo o rojizo, indicando que la hemorragia es de importancia.

* Hematoquecia. Evacuacién de sangre roja parcialmente digerida, si se produce
proxima al angulo de Treitz implica transito acelerado o una pérdida importante de
sangre que no da tiempo a la digestién de la hemoglobina por el &cido gastrico.
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 Sangre oculta positiva o no visible. Es la deteccion de sangre en heces (mediante
técnicas de laboratorio, técnica del guayaco: altamente sensible y muy poco especi-
fica o las modernas técnicas inmunoldgicas, de alta sensibilidad y especificidad como
el hemocult) o la presencia de anemia por déficit de hierro, sin que haya evidencia de
pérdida macroscopica de sangre, 0 ambas.

 Sindrome anémico. Paciente palido, hipotenso, con disnea a pequenos esfuerzos,
calambres nocturnos, mareos, angina, shock, sincope.

Manejo inicial

La anamnesis es de especial valor en la determinacién de la causa, y debe incluir
preguntas sobre episodios anteriores de HD, presencia de hematemesis, melenas,
hematoquecia, diagndstico previo de Ulcera péptica, de varices, tiempo transcurrido
desde el inicio, pdlipos o enfermedad hepética; también sobre el uso de medica-
mentos, como aspirina, antiinflamatorios no esteroideos, terapia anticoagulante, corti-
coides, abuso de alcohol, ingesta de causticos, asi como de medicacion que dificulte
la recuperacion hemodinamica del paciente, por ejemplo betabloqueantes.

La aspirina, y especialmente los antiinflamatorios no esteroideos, agentes noto-
riamente ulcerogénicos, son frecuentemente prescritos en personas de edad avan-
zada que padecen artritis y enfermedades degenerativas, y muchas veces son medi-
camentos que se usan automedicados. También, se deben descartar hemopitisis,
epistaxis o “falsas melenas” inducidas por algunos alimentos o medicamentos, como
sulfato ferroso o sales de bismuto.

El examen fisico debe buscar estigmas de enfermedad hepatica crénica (ictericia,
telangiectasias, ascitis, esplenomegalia), y de insuficiencia renal (palidez, edema
facial), entre otras. El examen se completara con control del pulso, tensién arterial,
ritmo cardiaco, evaluacion del sensorio y ECG. El tacto rectal, con la obtenciéon de
heces en el dedo del guante, nos guiaran al origen del sangrado.

Todos estos elementos de facil acceso y disponibilidad permiten orientacion en la
metodologia diagndstica a implementar segun el caso.

Para responder a las preguntas de si el paciente est4d hemodinamicamente compen-
sado, o si la hemorragia es aguda o crénica recurrir a los exdamenes bésicos de labo-
ratorio, que deben incluir hemograma, perfil hepatico, pruebas de coagulacién, crea-
tinina sérica, proteinemia y albuminemia. El seguimiento se hace mediante control del
hematocrito, teniendo en mente que las primeras cifras pueden subestimar la gravedad
de la pérdida sanguinea por el fenémeno de hemoconcentracion.

Es muy importante diferenciar la hemorragia crénica —que produce intensa palidez
mucocutanea por anemia ferropénica (microcitica e hipocrémica), pero sin repercu-
sién hemodinamica significativa—, de la pérdida aguda de sangre —que conduce rapi-
damente a hipotensién, taquicardia y shock hipovolémico—, son dos situaciones dife-
rentes en cuanto a enfoques diagnosticos y terapéuticos.
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Estimacion de la Volemia

Normovolemia Hipovolemia Hipovolemia Hipovolemia
Leve Moderada Grave
Pérdidas% volemia <500 ml 500-1250 ml 1250-1750 ml >2.500 ml
(<15%) (15-25%) (25-35%) >50%)
Tension arterial Normal >100 mmHg 90-100 mmHg <60 mmHg
Pulso Normal <100 spm 100-120 spm >120 spm
Signos No Frialdad Palidez Palidez cérea
acompanantes sudoracion Estupor
inquietud Coma

Metodologia de estudio

La radiologia a doble contraste consiste en:
 Seriada estfago gastroduodenal (SEGD).

* Transito de intestino delgado por enteroclisis.
» Colon por enema doble contraste.

Es un recurso accesible y excelente para el diagndstico. El colon por enema doble
contraste pierde jerarquia en el proceso agudo, y su incapacidad de aportar una
opcién terapéutica no es un dato menor. Es un complemento importante de la endos-
copia, imprescindible en ausencia de ésta, asi como ante la presencia de un colon

técnicamente dificil.

Meétodo ideal.: la endoscopia digestiva alta (EDA) hasta las primeras porciones del
duodeno, y la baja (colonoscopia) hasta el ciego y las Ultimas porciones del ileon,
permitiendo la documentacion, magnificacion, toma de biopsias y terapéutica.

En la HDA en periodo agudo la endoscopia identifica lesiones y advierte el pronos-

tico en base a la establecida clasificacion de Forrest.

Clasificacion de Forrest Sohendra

Porcentaje de resangrado
Activo la Arteria pulsatil 80%
Ib En napa 60%
Reciente Ila Vaso visible 35%
b Coégulo adherido 15%
Ausente I Base limpia 1%
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En la HDB es de eleccién la colonoscopia, pero el volumen de sangre perdida o la
incorrecta limpieza del érgano pueden resultar limitantes.

Localiza el sitio de sangrado activo y permite un gesto terapéutico:

* Vasos visibles no sangrantes.

» Coagulo adherente.

 Sangre fresca localizada en un segmento colénico.

* Ulceracion de un diverticulo con sangre fresca en el area cercana.

* Ausencia de sangre fresca en el fleon con sangre fresca en el colon.

Ante resultados negativos de estos métodos para el diagndstico de la causa de
sangrado debera evaluarse el intestino delgado, que a pesar de sus dimensiones
aporta solo 10% de las causas de HDB. No obstante, acceder a su estudio, si bien ha
mejorado, sigue siendo dificultoso, incluso inaccesible en algunos medios. El estudio
radiolégico a doble contraste, con técnica de enteroclisis, la endoscopia con enteros-
copio a doble baldn y la enterocapsula son los métodos mas novedosos.

El estudio angiografico, dependiendo de la disponibilidad tanto del método como de
un operador entrenado en vasculatura abdominal y del diagndstico presuntivo, es una
opcidn valiosa,, fundamentalmente en el periodo agudo en sangrados de origen oscuro.
Hace diagndstico y ofrece una alternativa terapéutica como las embolizaciones.

Iméagenes angiograficas

* Diverticulo. Extravasacion. Imagen en escarapela. Arteria marginal con irregula-
ridad parietal.

* Angiodisplasia. Extravasacion. Penacho vascular de venas de drenaje con llenado
precoz y persistente. FAV.

* M.Vs. Angioma, pelotdn vascular arteriolo capilar ¢/shunt AV y secuestracion de
material de Contraste. Extravasacion: rara.

* Vérices. La hemorrragia venosa no es visible. Aparecen en cualquier sitio del tubo
digestivo. Vias de derivacién. Por ejemplo, vena porta.

* Traumatismo. Extravasacion. FAV. Falso aneurisma. Trombosis arterial.

* Fistula aortoentérica. Primitiva o secundaria cirugia. Aneurisma. Falso aneurisma.
Mancha de contraste en intestino.

* Rendu Osler. Telangiestasia hemorrégica. Dilatacion vascular. Opacificacién masiva
de la malformacion. Multiples pediculos nutricios. Opacificacién venosa intensa y per-
sistente.

 Posoperatoria. Extravasacion. Varices. Fistula enterovascular.

Por ultimo la centellografia, con globulos rojos marcados con tecnesio 99 (T,,), es

otra opciéon en sangrado digestivo de origen oscuro y de poco volumen, esencial en
el diverticulo de Meckel.
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Tratamiento

En la hemorragia aguda se impone la derivacion a un centro de complejidad.

* Colocar SNG para lavado con agua o solucion salina a temperatura ambiente. La
intubacion es Util para descomprimir el estdmago, determinar sila hemorragia continda
y poner en condiciones para la posterior endoscopia de urgencia.

* Via venosa periférica de buen calibre para la perfusion de fluidos.

e Comenzar con tratamiento con inhibidores de la bomba de protones (Omeprazol
40 mg 1.V.), que mejoran la estabilidad del coagulo y disminuyen el efecto fibrinolitico
del &cido. En caso de sospecha de sangrado por varices comenzar con medicacion
con drogas vasoactivas: octreotide, terlipresina.

* La via respiratoria debe permanecer permeable, para lo cual se deben aspirar
secreciones y sangre.

Unidad de cuidados intensivos (UCI)

\

Via central periférica

\2

PVC
Examen clinico, evaluacion del estado hemodinamico.
Antecedentes: clinicos (acidopépticos, hepéticos, renales), quirdrgicos, farmacolégicos
(AAS, AINE, corticoides, anticoagulantes). Rutina de laboratorio, Rx, ECG.
Sangrado activo - hematemesis

\2

SNG - Lavado gastrico

\

Detencién del sangrado Sangrado persistente Sangrado masivo

NG l D

Cirugfa con endoscopia
previa en quiréfano

Endoscopfa digestiva

/ primeras 12 horas
o \)

Forrest | Forrest Il Forrest Il > Omeprazol 40 mg
(vo)

Escleroterapia endoscopica + Omeprazol (ev) DI: 80 mg bolo,

Adrenalina 1/10.000 DM: 8 mg/h 4 dias

Ranitidina 300 mg en dia 5% 500 cc

/ y

Hemostasia transitoria Hemostasia permanente Omeprazol 40 mg

\ durante 4 semanas

cirugia
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Anti H2

» Cimetidina.
 Ranitidina.

* Famotidina.
* Nizatidina.

Alcalinos
+ Oxido de Mg.
« Oxido de Al.

Citoprotectores
 Sucralfato.

* Bismuto.

* Prostaglandinas.

Inhibidores de la bomba de protones
* Omeprazol.

* Lanzoprazol.

* Pantoprazol.

* Rabeprazol.

e Esomeprazol.
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6. Cancer digestivo

Héctor Mario Musacchio

De todos los canceres, el cancer digestivo representa 25%.

Caracteristicas generales

 Asintomatico durante largo tiempo.

e Cuando da sintomas esta avanzado.

* Prondstico ominoso.

* Para ser eficaz terapéuticamente hay que hacer un diagnostico precoz.

Mas frecuentes
* Colorrectal.
* Esofago.
 Estémago.

e Pancreas.
 Higado.

Cancer de eséfago
Grupos de riesgo
Sexo masculino, mas de 50 anos, alcohol y tabaco, Barret, acalasia, antecedente

de cancer ORL

84

Otros factores de riesgo

* Infeccion géstrica por Helicobacter pilori.

* Dieta baja en frutas y vegetales.

* Dieta con alto contenido de alimentos salados, ahumados o en conserva.
* Gastritis atrdfica cronica.



* Metaplasia intestinal.

* Anemia perniciosa.

* Polipos adenomatosos gastricos.

* Antecedente familiar de cancer de estdbmago.

e Enfermedad de Ménétrier (gastritis hipertréfica grande).
 Poliposis adenomatosa familiar.

Histologia
La mayorfa son carcinomas escamosos.

Clinica

Mas frecuente en hombres en la sexta década de la vida, con antecedentes de
abuso de alcohol o tabaco, o ambos. También si hay antecedentes de un carcinoma
escamoso de cabeza y cuello (tienen los mismos predisponentes: “oncogénesis de
campo”). Hasta 10% de los pacientes con carcinoma esofagico escamoso tienen carci-
nomas escamosos sincronicos o metacronicos en el tracto aerodigestivo superior.

Sintoma principal
Disfagia. Es el sintoma méas importante y frecuente (85%), aunque tardio, por la
distensibilidad del 6rgano.

Otros sintomas
Dolor (retroesternal, epigastrico, dorsal), regurgitacion, eructos, sialorrea, adelgaza-
miento. También son sintomas tardios.

Deteccion “precoz”
Ante toda disfagia se debe solicitar una endoscopia alta.

Vias de diseminacion

e Intramural. Origina nédulos satelitales en el tumor principal (12% de frecuencia).
» Contigtidad. Organos vecinos, como traquea, aorta, pericardio.

* Ganglios regionales. Depende de profundidad de infiltracion.

* Metastasis a distancia. Mas frecuente a higado y pulmoén (50% en autopsias).

Diagndstico por imagenes
La tomografia axial computarizada (TAC) de térax es el estudio de mayor utilidad. Per-
mite la estadificacion del paciente, aunque habitualmente subestadifica la enfermedad.

Tratamiento

En enfermedad localizada la quimioterapia concurrente (QT) con radioterapia (RTX)
ha demostrado resultados similares a la cirugia. En general, estos pacientes se pre-
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sentan con gran deterioro del estado general y una pérdida de peso muy marcada, lo
que complica su tratamiento.

La QT + RTX producen habitualmente mucositis grave, que obliga a alimentar al
paciente mediante sonda nasogastrica o yeyunostomia.

Como simplificacién, los tumores del tercio superior del esdfago se tratan como los
de cabeza y cuello (QT + RTX concurrente) y los del tercio inferior como los del esto-
mago (cirugia + adyuvancia); en los tumores del tercio medio los autores difieren en
el enfoque terapéutico.

Cancer de Estbmago

* Dolor (0 malestar) en epigastrio, dispepsia reciente, saciedad precoz; adelgaza-
miento, anorexia, anemia.

* Grupos de riesgo. Mas de 50 afios, adenoma gastrico, antecedentes de Ulcera
gastrica, gastritis atrofica, gastrectomizado (>15 afnos).

Debe ser sospechado en presencia de dispepsia prolongada o anemia de causa
no aparente, o ambas. Para investigarlo no se debe esperar la aparicion de vomito,
pérdida de peso, sindrome de impregnacién neoplasica y tumor palpable, sintomas
gue evidencian la existencia de cancer avanzado.

Histologia
Adenocarcinomas en 95%.

Localizacion

El tumor es asignado a la region en que esta situada su mayor parte.
* Tercio superior. Incluye cardias y fundus.

* Tercio medio. Incluye la mayor parte del cuerpo.

* Tercio inferior. Incluye la regién antral.

Deteccion “precoz”

Paciente mayor de 50 afos con sintomatologia compatible, debe hacerse endos-
copia alta. Todo paciente menor de 50 afios con sintomatologia epigéastrica persistente
o que recidive luego del tratamiento debe hacerse una endoscopia alta.

Metastasis (MTT)
Los lugares mas comunes son higado, cavidad peritoneal y ganglios linfaticos,
aunque a menudo puede ocurrir en pulmon y cerebro.

Diagnéstico

Examen fisico. Es muy frecuente la presencia de anemia ferropénica por pérdida
crénica de sangre, y la hematemesis, aunque esta Ultima es mucho menos comun.
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Clasicamente, se describen muchos signos, como masa palpable, ganglio supra-
clavicular izquierdo (ganglio de Troissier), hepatomegalia y ascitis, pero no es habitual
encontrarlos en estadios no demasiado avanzados. En éstos la intervencion terapéu-
tica seréa de menor beneficio que en etapas precoces.

Laboratorio
Hemograma, hepatograma, eritrosedimentacion, CEA, alfafetoproteina.

Endoscopia
Es el procedimiento de mayor utilidad, y ha desplazado a la radiografia seriada
gastroduodenal por su mayor sensibilidad y especificidad.

TAC
La tomografia de térax y de abdomen se utilizan para la estadificacion (descartar

MTT).

Prondstico
El factor prondstico de mayor importancia es el compromiso ganglionar.

Tratamiento
Primordialmente quirirgico en los estadios localizados. Es el Unico con potencial
curativo.

Pacientes inoperables

* Presencia de MTT pulmonares.

* Ascitis (implica carcinomatosis peritoneal).

* Mal estado general.

Si el paciente es operable debe establecerse si es resecable o no.

Pacientes irresecables

» Carcinomatosis peritoneal diagnosticada durante la cirugia.

* Infiltracion de tejidos vecinos.

e MTT hepaticas multiples.

Si la cirugia curativa no es posible puede intentarse la reseccion paliativa del tumor,
lo que mejora la calidad de vida.

Adyuvancia

Actualmente hay una tendencia a indicar la adyuvancia con QT + RTX luego de la ciru-
gla. Las drogas citostaticas que se utilizan son fluorouracilo (5-FU) y leucovorina (LV).
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Cancer de colon

* Es una de las neoplasias mas frecuentes.

* Antes de los 35 anos la incidencia es menor que 2/100.000.

* Después de los 85 anos la incidencia es mayor que 400/100.000.

* La relacion varones/mujeres es de 1,3 a 1.

 Factores genéticos. Un familiar de primer grado afectado implica riesgo tres a
cuatro veces mayor.

* Predisponentes. Dieta baja en fibras o rica en grasas, adenomas (velloso).

¢ Puede haber tumores sincrénicos (a la vez) en 5% de los casos.

En pacientes con tumores limitados a la pared del érgano, sin invasion ganglionar
ni metastasis a distancia, la sobrevida a cinco anos es de 85 a 90%,; en tumores con
extension hasta mas alla del érgano, pero sin invasion ganglionar ni metastasis a
distancia, es de 60%; en tumores con invasion ganglionar es de 30%.

Hereditarios

» Sindrome de Lynch I. Adenocarcinoma colénico de origen no polipoide.

 Sindrome de Lynch Il. Adenocarcinoma coldnico de origen no polipoide y carci-
nomas extracolénicos (mama y endometrio).

Ambos se heredan en forma autosémica dominante, con tendencia a desarrollar el
tumor en el colon proximal y en forma sincronica y metacronica (dos tumores simulta-
neos o uno primero y otro después).

¢ Poliposis adenomatosa familiar. Herencia autosémica dominante, se manifiesta en
la pubertad y casi 100% de los afectados desarrolla carcinoma de colon a los 55 anos.
Representa 1% de todos los casos de cancer de colon y cuando se asocia a manifes-
taciones extracolonicas (adenomas en otras localizaciones del tubo digestivo, hiper-
trofia congénita del epitelio pigmentario de la retina, osteomas, tumores desmoides)
se denomina Sindrome de Gardner.

Clasificacion celular

* Adenocarcinoma (95%).

* Mucinoso (coloide).

* En anillo de sello.

e Tumores escCirrosos.

* Neuroendocrino (4%). Prondstico peor.

Diseminacion

» Extension directa a 6érganos adyacentes.

e Linfatica (cuando invade la muscular).

* Implante directo. Ovarios-peritoneo-anastomosis.

* Hematdgena. Por via portal — higado-pulmon-columna-ovarios.
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Localizacion

e |zquierdo (52%).
* Derecho (32%).

* Transverso (16%).

Clinica

a) Manifestaciones locales:
 Dolor abdominal.

* Alteracion del habito evacuatorio.
* Heces disminuidas de calibre.

* Hematoquezia.

* Obstruccion intestinal.

* Masa abdominal.

Trfada. 1) Dolor abdominal (o pelviano); 2) Alteracion del transito; 3) Hemorragia o
anemia, 0 ambas. Tenesmo. Repercusion sobre el estado general.

Clasicamente se atribuye al colon derecho la presentacion con anemia cronica, y al
colon izquierdo la presentacion con obstruccion o hemorragia.

b) Manifestaciones sistémicas:
* Hepatomegalia.

¢ Nodulos pulmonares.

* Anemia.

e Adinamia.

* Pérdida de peso.

Examenes complementarios

* Endoscopia digestiva baja. Tiene un papel primordial en el diagnéstico, y debe
indicarse ante la sospecha de la enfermedad o en sujetos de alto riesgo. Permite la
extirpacion de pdlipos que pueden malignizarse.

* Colon por enema. De menor utilidad que la endoscopia.

* Ecografia hepatica. Es un procedimiento sencillo, rapido y barato que permite
descartar metéstasis hepéticas.

* TAC de térax y abdomen. Luego del diagndstico endoscopico, constituye el método
de eleccion para la estadificacion del paciente. Permite identificar MTT hepaticas o pulmo-
nares, asf como la presencia de ascitis, afectaciéon ganglionar, etc. Una correcta estadifi-
cacion evitara una cirugia innecesaria en un paciente con enfermedad no resecable.

* CEA. El antigeno carcinoembrionario (CEA) es un marcador de gran utilidad para
el seguimiento de estos pacientes. Su elevacion brusca hace sospechar recidiva. No
es especifico del cancer de colon, pudiendo elevarse en otras neoplasias, lo que no
le quita utilidad.
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Tratamiento

El tratamiento de todos los pacientes, excepto los que tienen MTT no resecables,
es quirdrgico.

1) Enfermedad localizada. Cirugia.

Subgrupo de alto riesgo que podria beneficiarse con adyuvancia (quimioterapia
después de la cirugia):

* Pacientes que se presentan como emergencias (perforacion u obstruccion).

e Tumores que en la biopsia penetran mas de 15 mm mas alla de la musculares
propria.

» Tumores que en la biopsia invaden otros érganos o estructuras o perforan el peri-
toneo visceral.

Estos pacientes tienen mayor riesgo de MTT a distancia y una menor sobrevida que
los que no presentan estos factores de riesgo. Sin embargo, no esta probado el bene-
ficio de la QT posoperatoria.

2) Ganglios afectados sin MTT a distancia. Cirugia y adyuvancia con 5-FU mas LV
durante seis meses.

Si los ganglios extirpados tienen MTT esté indicada la adyuvancia.

3) Metastasis a distancia

» Cirugia paliativa en casos seleccionados (lesiones sangrantes, obstruccion, etcée-
tera).

* Reseccion quirdrgica de MTT aisladas (higado, pulmon, ovarios).

e La QT es el tratamiento principal.

La QT ha demostrado que hay franca mejoria en la sobrevida en los pacientes metas-
taticos, por lo que debe utilizarse siempre que el estado general o performance status
(PS) lo permita. La sobrevida al afio con algunos esquemas de QT es de hasta 70%.

Los distintos esquemas terapéuticos tienen una toxicidad nada despreciable; los
porcentajes de neutropenia marcada oscilan entre 6 y 20%, la diarrea grave entre 20 y
25% y la mortalidad atribuible al tratamiento entre 2y 6%.

Drogas Utiles

e Fluorouracilo + leucovorina.

* Oxaliplatino.

* Irinotecan.

* Capecitabine.

* Anticuerpos monoclonales. Cetuximab — bevacizumab.
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Metastasis hepaticas

Un caso especial lo constituyen las metastasis hepaticas (muy frecuentes), que si
son técnicamente resecables deben ser extirpadas quirdrgicamente, a veces en el
mismo acto quirdrgico en el que se extirpa el tumor coldnico.

Esta estrategia puede tener muy buenos resultados, en algunas series se ha repor-
tado sobrevida de cinco anos en 30 a 40% de los pacientes, con una mortalidad opera-
toria de no méas de 5%. La sobrevida mediana es de alrededor de dos afos.

Recurrente

¢ Reseccién de metéastasis hepatica en pacientes seleccionados (sobrevida de
cinco anos >20%).

* Reseccién de metéastasis aisladas pulmonares u ovaricas.

* Reseccion local del cancer que recurre localmente.

» Radioterapia paliativa.

* Quimioterapia paliativa.

* Terapia biolégica (anticuerpos monoclonales).

Cancer de recto

El céncer de recto es muy similar al de colon en casi todos sus aspectos, debiendo
destacarse algunas diferencias:

e El tratamiento de los tumores de la porcién méas proximal del recto es similar al
de los del colon.

* La terapéutica de los tumores rectales distales localizados consiste en cirugia y
QT + radioterapia (RTx), ya que la ausencia de peritoneo implica un riesgo mayor de
enfermedad residual y margenes quirlrgicos mas escasos. Esto se denomina quimio-
rradioterapia concurrente adyuvante, y consiste en suministrar ambos tratamientos a
la vez. Se indica cuando el tumor infiltra en profundidad, aunque no haya ganglios
comprometidos.

* El tacto rectal es fundamental para el diagnostico, y las radiografias contrastadas
no son Utiles.

Rol del médico de atencion primaria de la salud (APS)

en el cancer colorrectal

a) Se debe sospechar la enfermedad

* Metéstasis. En el momento del diagndéstico hay metastasis en 15 a 20% de los
casos. La localizacién mas frecuente es en el higado, pudiendo producir ictericia,
hepatomegalia y ascitis.

» Bacteriemia por estreptococo Bovis.

* Sepsis por Clostridium difficile.

* Fiebre de origen desconocido.

 Sindromes paraneoplésicos. Acantosis nigricans y dermatosmiositis.
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b) Realizar la prevencion segun las siguientes normas

Medidas higienicodietéticas

* No hay datos definitivos, pero quizas sea beneficiosa una dieta rica en folatos y
calcio, y pobre en grasa y carnes rojas.

* Se recomienda abandonar el tabaco y evitar el consumo excesivo de alcohol.

* Realizar ejercicio fisico regular parece tener un efecto protector.

Screening en personas sin otros riesgos que la edad o el sexo

Procedimiento USPSTF* ACS** CTFPHC***

Sigmoidoscopia >50, peribédicamente > 50 cada 3-5 anos Insuficiente evidencia
<50, no recomendado

Sangre oculta 50, anual > 50, anual Insuficiente evidencia
en materia fecal

Tacto rectal No recomendado > 40, anual Pobre evidencia,
tanto para aceptar
como para rechazar

*US Preventive Services Task Force (USPSTF).
**American Cancer Society (ACS).
***Canadian Task Force on Prevention Health Care (CTFPHC).

La tasa de falsos positivos para la sangre oculta es alta: 1 a 5% de todas las personas
a las que se haga esta prueba seran positivos, y alrededor de 2 a 10% con SOMF posi-
tiva tendran cancer, y 20 a 30% tendran adenomas. Esto aumenta draméticamente la
cantidad de colonoscopias practicadas, y debe recordarse que se produce una perfo-
racion intestinal cada 3.000 colonoscopias y una cada 1.000 sigmoidoscopias.

Como se puede apreciar de la lectura del cuadro anterior, no hay consenso unanime
para el screening de personas sin otro factor de riesgo que la edad, y ninguno de los
tres procedimientos (sangre oculta, tacto rectal o colonoscopia) puede recomendarse
enféticamente. La situacién es distinta en los pacientes de alto riesgo.

Pacientes con alto riesgo de cancer colorrectal

 En pacientes con familiar de primer grado con cancer de colon o pdlipos adeno-
matosos diagnosticados antes de los 60 anos de edad, o con dos familiares de primer
grado diagnosticados a cualquier edad, hay que comenzar colonoscopia a los 40 afos
de edad o 10 anos antes de la afectacion del familiar, y después cada cinco afos.

* En pacientes con familiares de primer grado con cancer colorrectal o adenoma
diagnosticado a una edad mayor de 60 anos, o familiares en segundoy tercer grados
afectados, se recomienda realizar sangre oculta en heces anual o bianual y sigmoidos-
copia cada cinco anos o colonoscopia cada 10 anos.
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Pacientes con poliposis adenomatosa familiar

Se recomienda sigmoidoscopia flexible cada afo, comenzando entre los 10y 12
anos de edad, y test genético. Si se encuentran multiples pdlipos adenomatosos se
debe realizar colectomia. Si no se encuentran se deben realizar con la siguiente perio-
dicidad: anual de los 10 a 12 anos y hasta los 25 anos de edad, bienal entre l0s 26 y
35, trienal entre los 36 y 45, y cada 5 a 10 anos en mayores de 46 anos de edad.

Cancer colorrectal hereditario no polipdsico o sindrome de Lynch
Se recomienda colonoscopia cada uno o dos anos comenzando a partir de los 20
a 25 anos de edad, o 10 afnos antes del caso mas joven de la familia.

Pélipos adenomatosos

* Si existe mas de un polipo maligno o grande o sésil o colonoscopia incompleta se
haran colonoscopia cada 3 a 6 meses el primer afno y cada 3 a 5 anos después.

 Sitres 0 mas polipos: Seguimiento con colonoscopia en tres anos.

* Si uno o dos pdlipos: Seguimiento con colonoscopia en cinco anos.

Seguimiento después de cirugia por cancer de colon

* Revisiones médicas cada tres meses durante los dos primeros afos, y después
cada seis meses hasta los cinco anos.

* Determinacién de CEA cada tres meses durante los dos primeros anos, y después
cada seis meses durante cinco anos.

» Colonoscopia al cabo de un ano de la cirugia, y después cada 3 a 5 afnos.

Cancer de pancreas (Exocrino)

El adenocarcinoma de pancreas se desarrolla a partir de las células del revesti-
miento de los conductos exocrinos del pancreas. En la mayoria de los casos, se ubica
en la cabeza del 6rgano, afectando al cuerpo o cola en 25%.

Es relativamente frecuente, y su diagndstico es tardio a causa de la inespecificidad
de los sintomas. Las MTT a distancia se producen hacia el higado y los pulmones;
menos a menudo también hacia huesos, cerebro y otras localizaciones.

Algunos conceptos importantes

* Aumento significativo en las Ultimas décadas.

e Cuarto lugar entre las muertes por cancer en EUA.

* Menos de 2 cm y sin MTT a sobrevida después de cirugia 18 a 24% a cinco anos
(s6lo 20% de los casos al diagndstico).

* Enfermedad avanzada a sobrevida menor a 1% a cinco anos.

* EI CA 19-9 tiene baja especificidad, aumentado en la mayoria de los casos, puede
identificar progresion.
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La mayorfa de los pacientes con enfermedad avanzada muere antes de haberse
cumplido un afo luego del diagndstico.

Clasificacion celular
Carcinoma de células ductales (90% del total).

Clinica

Los sintomas mas comunes son:
* Dolor abdominal: 40-90%

e |ctericia: 40-80%

* Pérdida de peso: 50-80%

¢ Diabetes: 20-90%

* Depresion: 40-70%

* El dolor abdominal es el principal sintoma y suele estar localizado en el epigastrio
o el hipocondrio derecho. Es sordo, mejora al inclinar el tronco hacia delante y empeora
al acostarse. Si el tumor se localiza en la cabeza del pancreas es comun la presentacion
como una ictericia con colestasis, y al practicar una ecografia muestra dilatacion de la via
biliar, con lo que se demuestra que es extrahepatica. Presenta coluria, acolia y prurito.

* La pérdida de peso con marcada anorexia es habitual en tumores del cuerpo y
la cola del pancreas, en parte es atribuible al proceso neoplasico y en parte a cierto
grado de malabsorcion intestinal.

* La diabetes o intolerancia a los hidratos de carbono acompana o precede al diag-
nostico de la enfermedad hasta en 90% de los casos en algunas series de pacientes.

* La depresion es otro sintoma descrito clasicamente, aunque podria ser reactiva al
diagnostico de una enfermedad incurable.

Laboratorio

* Hemograma. Se encuentra, por lo general, una anemia de enfermedades cronicas.

* Hepatograma. Para el diagnostico de colestasis extrahepatica en los tumores de
la cabeza del pancreas.

* Glucemia. Deteccion de diabetes secundaria al tumor.

* Eritrosedimentacion: Su aceleracién es un indicio de organicidad del proceso.

¢ CA19-9. Es un marcador inespecifico, que puede estar elevado en otros procesos
malignos (estémago, colon, colangiocarcinoma) o benignos hepatobiliopancreaticos.
Como no es de alta sensibilidad ni especificidad no es adecuado para el diagnéstico
de la enfermedad, pero si para su seguimiento. Una elevacion de su nivel puede iden-
tificar progresion, como sucede con otros marcadores de otras neoplasias (CEA en
colon, PSA en prostata).
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Diagnéstico por imagenes

* Ecografia. abdominal. Es el primer examen de imagenes que se debe pedir, siendo de
gran utilidad para verificar si existe una colestasis extrahepatica 0 una masa pancreatica.

* TAC de abdomen. Tiene mejor sensibilidad que la ecografia. Es poco sensible
para detectar adenopatias, pero muy efectiva (sobre todo en su modalidad helicoidal)
para establecer la indemnidad de los vasos y, por ende, la resecabilidad del tumor. El
diagnostico de invasion vascular evitaré una cirugia innecesaria.

* Resonancia magnética. De utilidad en los casos con TAC negativa y alta sospecha
de la enfermedad. Permite visualizar la via biliar sin la inyeccion de ningun contraste, lo
que es Util en algunos casos.

» Colangiopancreatografia retrégrada endoscépica. Permite diagnosticar tumores
pequenos que alteran los conductos biliares o pancredticos, y puede detectar este-
nosis o irregularidades de los mismos.

* Laparoscopia. Algunos recomiendan hacerla de rutina antes de la laparotomia
en los casos supuestamente resecables por TAC. EL objetivo seria evitar una laparo-
tomia indtil al diagnosticar pequenas MTT hepaticas no visualizadas con los métodos
de iméagenes.

 Puncién-aspiracién percutéanea con aguja fina. Guiada por ecografia o TAC, permite
el diagndstico certero de neoplasia. En los casos supuestamente resecables se reco-
mienda evitar este método por la posibilidad de siembra neoplasica en el trayecto de la
puncion. En los casos en que se sabe que son irresecables, pero no tienen diagndstico
histoldgico, es de utilidad para poder indicar quimioterapia o tratamientos paliativos de
otro tipo (radioterapia en MTT éseas, morfina en altas dosis, etcétera).

Es inadmisible que se realice una laparotomia y no se obtenga biopsia ante la
presuncion de un cancer de pancreas.

Diagndstico “precoz”
Ante todo paciente con sintomatologia compatible solicitar una tomografia helicoidal.
Si se detecta una masa o nédulo lo ideal es hacer una puncioén biopsia dirigida.

Tratamiento

El tratamiento de los tumores resecables es la cirugia, la que debe realizarse aunque
no se tenga confirmacion histolégica del diagndstico. Esto es asf en razén de que las
probabilidades de error en el diagndstico son bajas si el estudio previo fue meticu-
loso, y también porque el proceso que a veces se encuentra como causante de los
sintomas es la pancreatitis créonica, que también es de resorte quirlrgico.

A los efectos de indicar el tratamiento adecuado, se catalogara al proceso neopla-
sico como localizado o localmente avanzado.
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* Localizado. Reseccion pancreatica radical con 5-FU y RTX posoperatorias (adyu-
vancia), o sin ello.

| ocalmente avanzado. Estandar

Resecable. Pancreatectomia, con QT (5-FU+ RTX') adyuvantes, o sin ello.

No resecable. 5-FU + RTX.

Anastomosis quirtrgica biliar como paliativo, colocacion percutédnea o endoscoépica
de una férula biliar.

Investigacion clinica

* RTX 4+ QT adyuvante.

* Neoadyuvancia con QT o RTX en irresecables, o con ambas.
* Quimioterapia.

* RTX intraoperatoria.

Metastasico

El tratamiento con quimioterapia es el estandar, a pesar de no haberse demos-
trado respuestas objetivas ni mejoria en la sobrevida. Se ha reportado un subgrupo de
pacientes que tiene mejoria de los sintomas y de la calidad de vida.

La gemcitabina es el farmaco que se administra habitualmente, y pareciera ser
superior al fluorouracilo.

Tratamiento paliativo

* Colocacion de protesis por via endoscépica (CPER) en las obstrucciones de la
via biliar.

* Tratamiento de la depresion.

* Tratamiento del dolor.

* Quimioterapia con gemcitabine.

» Radioterapia paliativa (p. €j., MTT 6seas dolorosas).

Cancer de higado (Primitivo)

» Carcinoma hepatocelular. Asociado a cirrosis en 50 a 80%.

* De los pacientes cirréticos, 5% desarrollan cancer hepatocelular (a menudo multi-
focal).

* Antigenemia persistente hepatitis By C.

* Alcohol.

* Aflatoxina (alimentos).

e Cloruro de vinilo (angiosarcomas).

La frecuencia aumenta por el incremento de la incidencia de hepatitis C, y su inci-
dencia es muy distinta en diferentes paises (mucho mayor en Oriente). Grupos de
riesgo: Cirrosis hepéatica por alcohol, virus 0 hemocromatosis (90%).
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Clinica

* Sindrome tumoral. Dolor hepatico. Hepatomegalia irregular, nodular y voluminosa.

* Deterioro del estado general.

* Descompensacion de una cirrosis subyacente; aumento progresivo de alfafeto-
proteina (AFP).

» Sindromes paraneoplésicos (hipoglucemia, poliglobulia, hipercalcemia, hiperco-
lesterolemia).

La AFP puede estar elevada en otros tumores: Cancer gastrico, cancer de pancreas
o tumores germinales (gonadales o no gonadales).

Histologia

 Carcinoma hepatocelular (carcinoma de células hepéaticas).
 Colangiocarcinoma (carcinoma de los conductos biliares intrahepéticos).
* Colangiocarcinoma hepatocelular mixto.

* Indiferenciado.

* Hepatoblastoma (raro en adultos).

Evaluacion previa a la cirugia

* TAC de abdomen.

* RMN con angiorresonancia.

* Laparoscopia.

Tratariento

Con el objeto de seleccionar el tratamiento, los pacientes con cancer hepatico se
agrupan en tres categorias segun la enfermedad sea localizada operable, localizada
no operable 0 avanzada.

* | ocalizada operable. Remocién del tumor.

» Localizada no operable. Tumor resecable, pero el paciente tiene cirrosis 0 hepa-
titis cronica (alto riesgo); QT, neoadyuvancia, radioterapia.

* Avanzada. No hay tratamiento estandar.

Es comun la enfermedad multifocal en el higado, particularmente cuando estan
presentes la cirrosis o la hepatitis cronica.
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7. Enfermedades del colageno

Jorge Luis Musuruana

Las enfermedades autoinmunes del colageno son un grupo heterogéneo de pato-
logias que comparten manifestaciones clinicas, lo que hace dificil la diferenciacion
entre ellas. La alteracion en la regulacion del sistema inmune es la piedra angular de
su patogenia, dando origen a la pérdida de tolerancia a lo propio.

Lupus eritematoso sistémico (LES)

El lupus eritematoso sistémico es el prototipo de la enfermedad autoinmune no
organoespecifica y se caracteriza por la pérdida de la tolerancia inmunolégica a los
antigenos propios. Se observa hiperreactividad de los linfocitos B, con produccion
policlonal de inmunoglobulinas y generacién de autoanticuerpos.

Epidemiologia

Es una enfermedad con incidencia de aproximadamente 5,4 casos por 100.000. La
relacion mujer-hnombre es de 9 a 1. Suele comenzar entre los 20 y 40 afos, aunque
puede verse en la nifez o en la vejez.

Etiologia

No se conoce con exactitud; en su patogenia se han involucrado multiples factores
genéticos, hormonales y ambientales, entre los que se encuentran farmacos, la luz
ultravioleta y agentes infecciosos, como algunos virus.

Manifestaciones clinicas

Sintomas constitucionales: astenia y fatiga (80%), hiporexia y pérdida de peso son
manifestaciones habituales, y generalmente indican actividad de la enfermedad. Lo
mismo puede suceder con la fiebre, que suele ser un sintoma inicial. Ante la presencia
de fiebre en un paciente con LES siempre deben descartarse los procesos infecciosos.
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* Manifestaciones del aparato locomotor. Los pacientes pueden presentar artralgias
o artritis, 0 ambas, hasta en 90% de los casos. La artritis suele ser poliarticular de peque-
Aas articulaciones, intermitente o persistente, y no erosiva. Pueden presentarse tendi-
nitis y rotura tendinosa espontanea. Hasta 50% de los pacientes pueden referir mial-
gias, aungue la presencia de miopatia (caracterizada por debilidad muscular en cinturas
escapular, pelviana y cuello, y elevacion de enzimas musculares) es mas rara (5%).

* Manifestaciones cutaneas. El rash malar en alas de mariposa es una de las lesiones
mas especfficas, suele ser fotosensible y respetar el surco nasolabial (a diferencia de la
dermatitis seborreica) y el area periorbitaria. En algunos casos puede extenderse a la
frente y a la zona del escote.

¢ Otras manifestaciones cutaneas. Lupus discoide (erupcién mas profunda, con
lesiones cicatrizales de piel fotoexpuesta y cuero cabelludo), lupus cutaneo subagudo
(puede tener aspecto psoriasiforme o anular). Puede observarse alopecia no perma-
nente, pelo fragil y fino, especialmente en la zona frontoparietal. Ulceras en mucosa
oral o nasal, que pueden ser dolorosas o no. La fotosensibilidad es una de las mani-
festaciones mas comunes, se puede ver hasta en la mitad de los pacientes y esta
asociada a la presencia de anticuerpos anti Ro/SSA.

* Manifestaciones hematoldgicas. La leucopenia es una manifestacién comun, la
presencia de linfopenia es un signo de actividad, aunque debe descartarse que no
se deba a farmacos o infecciones. Puede encontrarse anemia de las enfermedades
cronicas, que se relaciona con actividad. La anemia hemolitica Coombs positiva suele
verse en 10% de los pacientes, y estd mediada por anticuerpos calientes de tipo IgG
0 méas raramente IgA; 50% de los pacientes IUpicos pueden tener Coombs directa
positiva, que no es indicativa de hemdlisis. La trombocitopenia es una manifestacion
frecuente, y en algunos casos puede ser manifestacion de asociacion con el sindrome
antifosfolipido.

* Serositis. Es una manifestacion frecuente de la enfermedad; puede presentarse
como pleuritis, pericarditis o peritonitis.

* Manifestaciones pulmonares. Pulmén encogido o “shrinking lung syndrome”, se
caracteriza por la pérdida de volumen pulmonar con elevacién de un hemidiafragma,
posiblemente debida a un trastorno muscular del diafragma.

La neumonitis aguda y la hemorragia pulmonar son manifestaciones infrecuentes,
pero de importante morbimortalidad. Se puede presentar hipertensién pulmonar en 5
a 15% de los casos.

* Manifestaciones cardiovasculares. La pericarditis es la manifestacién mas comun
a nivel cardiaco, se observa en 30% de los casos, y puede ser la primera manifesta-
cién de la enfermedad.
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Otras manifestaciones cardiacas que se pueden observar son: miocarditis, alte-
raciones valvulares (intimamente relacionadas con el sindrome antifosfolipido), feno-
meno de Raynaud, infarto agudo de miocardio, ya sea por arteritis coronaria o por arte-
riosclerosis acelerada.

* Nefropatia lUpica. Es la principal causa de morbimortalidad en el LES, y se observa
hasta en 50% de los casos. En todo paciente lUpico es de vital importancia el estudio
seriado de los parametros de la funcién renal, asi como el examen de orina, de este
modo se podré detectar en forma temprana la presencia de proteinuria, hematuria o
cilindros, lo que permitira poder enmarcar al paciente dentro de un sindrome nefrético
o nefritico.

Clasificacion de la nefritis IUpica

Tipos de glomerulonefritis lUpica

Tipo I: Normal

Tipo II: Mesangial

Tipo lll: Proliferativa focal

Tipo IV: Proliferativa difusa

Tipo V: Membranosa

Tipo VI: Glomerulonefritis esclerosante

Otras formas de compromiso renal son las vasculitis renales, el compromiso tubu-
lointersticial y la microangiopatia trombdética renal.

* Compromiso del sistema nervioso. Se presenta con multiples manifestaciones
clinicas que pueden comprometer el sistema nervioso central y el periférico, y también
con cuadros psiquiatricos.

Laboratorio

Luego de un cuidadoso examen fisico se debe solicitar un hemograma (puede
mostrar citopenias o anemia), exdmenes de funcion hepatica y renal, proteinograma,
examen de orina en busca de proteinas o hematuria, y reactantes de fase aguda como
eritrosedimentacion (suele estar acelerada) o proteina C reactiva.

Se deben solicitar anticuerpos antinucleares, anticuerpos anti DNA y factor reuma-
toideo (positivo en 25% de los casos); posteriormente, y de acuerdo con la clinica, se
pueden solicitar niveles de complemento (C3, C4 y CH50), anti Ro/SSA, anti La/SSB,
anti SM, etcétera.

101



Anticuerpos

Autoanticuerpo Incidencia en el LES y asociaciones

Anti DNA nativo 40-70% en enfermedad activa, nefropatia

Antihistonas Lupus inducido por drogas (>95%)

Anti Sm 30% criterio clasificacion

Anti UTRNP 30-40% fendmeno de Raynaud

Anti Ro/SSA 25-60% lupus cutaneo subagudo, fotosensibilidad, lupus neonatal
Anti La/SSB 10-35% lupus neonatal

Atirribosomal P 10-20% psicosis lUpica

Criterios de clasificacion del LES
* Rash malar.

* Rash discoide.
 Fotosensibilidad.

« Ulceras orales 0 nasofaringeas.
e Artritis.

* Serositis.

Pleuritis.

Pericarditis.

¢ Enfermedad renal
Proteinuria persistente >0,5 g/24 h.
Cilindros celulares.

» Enfermedad neurolégica
Convulsiones no asociadas a drogas o trastornos metabdlicos.
Psicosis no debida a drogas o trastornos metabdlicos.

* Enfermedad hematoldgica

Anemia hemolitica.

Leucopenia (<4000 mma3 en dos 0 mas determinaciones).

Linfopenia (<1500 mm3 en dos o méas determinaciones).
Trombocitopenia (<100.000 mm3 en ausencia de drogas sospechosas).

e Trastorno inmunolégico

Células LE positivas .

Positividad para anticuerpos anti DNA.
Anti Sm positivo.

VDRL falsa positiva.
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* Anticuerpos antinucleares positivos

Nota: Se puede considerar que un paciente es portador del LES si tiene cuatro o mas
de estos criterios de forma seriada o simultanea en cualquier tiempo de observacion.

Recuerde. Considerar el diagndstico del LES cuando existen mdltiples érganos
0 sistemas involucrados, con reactantes de fase aguda elevados. Evaluar la soli-
citud de anticuerpos antinucleares.

La presentacion clinica de la enfermedad varia de una patologia crénica debili-
tante a una disfuncién organica con riesgo de vida.

El diagndstico temprano es vital para mejorar el prondstico.

El sindrome antifosfolipido frecuentemente se encuentra asociado al LES.

El compromiso renal es la principal causa de muerte en estos pacientes.

La arteriosclerosis acelerada es una causa frecuente de morbimortalidad.

Sindrome de Sjogren

Es un desorden autoinmune caracterizado por la disfuncion de las glandulas exo-
crinas, se caracteriza por sequedad de ojos, boca y otras areas cubiertas de membra-
nas mucosas.

Epidemiologia

Es una enfermedad 9 a 10 veces mas frecuente en mujeres, suele verse cerca de
los 50 anos de edad. Existe una forma primaria y una secundaria, en esta Ultima la
artritis reumatoidea es la enfermedad reumatica mas frecuentemente asociada.

Otras patologias que pueden estar asociadas son: esclerodermia, enfermedad
mixta del tejido conectivo, LES o miopatias inflamatorias (PM/DM).

Manifestaciones clinicas

Xeroftalmia, ojo seco o queratoconjuntivitis seca, caracterizada por la triada de ojo
seco, doloroso y enrojecido. Se debe hacer diagndstico diferencial con las uvelitis y las
conjuntivitis infecciosas o alérgicas.

Xerostomia, boca seca, se produce por el infiltrado linfocitario de las glandulas
salivales mayores y menores con agrandamiento parotideo o sin ello. Este infiltrado
termina lesionando las glandulas y disminuyendo la secrecién de saliva.

Manifestaciones extraglandulares

Las artralgias/artritis y las mialgias se observan en 25 a 50% de los casos. La artritis
suele ser poliarticular simétrica, no erosiva. La fatiga, en algunos casos extrema, es un
sintoma comdan.
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En lo relacionado con lo cutéaneo, la xerodermia con prurito o sin ély las lesiones por
rascado son las manifestaciones mas frecuentes. De todos los pacientes, 45% pueden
tener purpura palpable, que puede ser manifestacion de vasculitis.

A nivel pleuropulmonar, puede presentarse tos seca, xerotraquea, infecciones bron-
copulmonares a repeticion; el compromiso intersticial debe hacer pensar en formas
secundarias.

El sistema gastrointestinal también puede afectarse, y debido a la xerostomia la
sobreinfeccion de la mucosa oral con hongos es frecuente. Puede verse también
pancreatitis, disfuncién esoféagica, alteracion de las pruebas hepéticas, etcétera.

Los pacientes pueden tener sintomas psiquiatricos sutiles o vasculitis del sistema
nervioso central, y en muchos casos estas manifestaciones son dificiles de diagnosticar.

El rindn puede estar afectado, por lo que aparecen cuadros de acidosis tubular
distal de tipo I. Con menor frecuencia se presenta glomerulonefritis.

Las trombocitopenias y leucopenias son manifestaciones comunes de la enfer-
medad, y los pacientes con sindrome de Sjogren tienen aumentado el riesgo de sufrir
enfermedades linfoproliferativas.

Predictores de desarrollo de linfomas en Sjégren
 Parotidomegalia persistente.

» Esplenomegalia.

e Linfadenopatias.

* Plrpura palpable.

* Ulceras en las piernas.

* Niveles bajos de complemento C4.

* Crioglobulinemia.

» Negativizacion del FR u otros anticuerpos.

Laboratorio

Ademas de las citopenias descriptas, puede encontrarse alteracion de los reac-
tantes de fase aguda, como elevacion de la VSG y PCR. Se suele observar también
hipergamaglobulinemia, factor reumatoideo (+) (60% de los casos), FAN (+) (90%),
anticuerpos anti Ro/SSA 'y anti LA/SSB, que son criterios diagnosticos.

Diagndstico

Criterios europeos para la clasificacion del sindrome de Sjogren

* Sintomas oculares de sequedad.

* Sintomas de sequedad oral.

* Signos oculares: Alteracion del test de Schirmer o de Rosa de Bengala.
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* Alteracion objetiva de las glandulas salivales: Obijetivacion de la sequedad oral
por medio de una de las siguientes pruebas:

Déficit de captacion en el centellograma de glandulas salivales.

Sialografia alterada.

Flujo salival menor de 1,5 ml en 15 minutos sin estimulacion.

* Anatomia patolégica compatible.

* Presencia de al menos alguno de los siguientes anticuerpos: FAN, FR, anti Ro/
SSA, anti La/SSB.

Nota. El paciente debe reunir al menos cuatro de los seis criterios.

Recuerde. Promedio de edad: 50 afos, y 90% de los pacientes son mujeres
Las manifestaciones mas comunes de la enfermedad son la sequedad de ojos
y de boca.

La enfermedad suele estar asociada a otra enfermedad del tejido conectivo.

Es comun la presencia de autoanticuerpos, como el factor reumatoideo, anti Ro
y anti La.

Tienen incidencia aumentada de linformas.

Esclerosis sistémica (esclerodermia)

La esclerosis sistémica (esclerodermia) es una enfermedad autoinmune caracte-
rizada por la fibrosis generalizada de la piel y los érganos. Su etiopatogenia no se
conoce con exactitud, aunque en su produccion se han implicado alteraciones gené-
ticas, desregulacion de fibroblastos, microquimerismo fetal y la exposicidon ocupa-
cional al silice.

Manifestaciones clinicas

Es una enfermedad infrecuente, no suele evolucionar en brotes. Las manifesta-
ciones frecuentes son astenia y pérdida de peso, y es raro que haya fiebre.

El fendmeno de Raynaud suele ser la manifestacion inicial de la enfermedad, y 70 a
100% de los pacientes lo presentan en algin momento de la evolucion.

La afeccidon cutanea tiene tres fases: edematosa, esclerdtica y atrdfica. En la forma
limitada comienza por los dedos de manos y pies, evoluciona en forma lenta durante
anos, y se extiende a cara, antebrazos y cuello. En la forma difusa el compromiso
cutaneo es rapido desde manos y pies a brazos, piernas y tronco. También, pueden
aparecer Ulceras, especialmente en el pulpejo de los dedos, y pueden sobreinfectarse.

La manifestacion articular mas frecuente es contractura secundaria y engrosa-
miento cutaneo, aunque puede presentarse artritis.
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El compromiso muscular puede originar miopatia, a veces indistinguible de la poli-
miositis. La afectacién esofagica puede ser asintomatica o manifestarse como disfagia
0 esofagitis erosiva.

A nivel hepéatico, sobre todo en la forma limitada, se puede observar cirrosis biliar
primaria.

La afectacion intestinal puede llevar a cuadros de malabsorcién, debida a seudobs-
truccion y sobrecrecimiento bacteriano.

A nivel cardiaco es frecuente la pericarditis, pero suele ser asintoméatica. La fibrosis
miocardica parcheada es la lesion caracteristica, suele ser asintomética, aunque
pueden desarrollarse arritmias o insuficiencia cardiaca.

La afectacion pulmonar, ya sea en forma de compromiso intersticial (que se ve princi-
palmente en la forma difusa), o la hipertension pulmonar primaria (que suele verse prin-
cipalmente en las formas limitadas), es la primera causa de muerte en la actualidad.

Previo al advenimiento de los inhibidores de la convertasa (IECA) la principal causa
de muerte era la crisis renal esclerodérmica, que se ve principalmente en pacientes con
la forma difusa de la enfermedad y se manifiesta como hipertension arterial maligna,
con insuficiencia renal aguda, hiperreninemia y anemia hemolitica autoinmune.

Laboratorio

Mas de 90% de los pacientes presentan autoanticuerpos, los mas frecuentes son
los anticentrémeros (50 - 60% de los pacientes con la forma limitada), y los anti Scl 70
(30 - 40% de pacientes con la forma difusa).

a) Subtipos de esclerosis sistémica

Esclerosis sistémica difusa

Esclerosis sistémica limitada

Compromiso cutaneo que involucra tronco,
miembros superiores y piernas

La esclerosis cutanea involucra los dedos
(no sobrepasa antebrazos), cara y pies

Fendmeno de Raynaud

El sindrome CREST (Calcinosis, Raynaud,
Esclerodactilia, Dismotilidad esofagica
y Telangiectasias) pertenece a este grupo

Compromiso gastrointestinal

Fenémeno de Raynaud

Compromiso renal (aproximadamente 30%)

Compromiso gastrointestinal. Compromiso
hepético: cirrosis biliar primaria (CBP)

Compromiso pulmonar intersticial (30 - 40%)

Hipertension pulmonar (25 - 50%)

Hipertension pulmonar, puede ser primaria
en un pequeno porcentaje, o secundaria
al compromiso intersticial pulmonar

Enfermedad intersticial pulmonar (10%)

Miositis

Anticuerpos anticentrémero (50 - 60%), indican

Anticuerpos anti Scl 70 (30 - 40%) relacionados
con el compromiso pulmonar intersticial

Riesgo aumentado de hipertension pulmonar
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b) Causas secundarias de fendmeno de Raynaud

* Enfermedades tejido conectivo. Esclerodermia, LES, EMTC, dermatomiositis, artritis
reumatoidea, enfermedad indiferenciada del tejido conectivo, sindrome de Sjogren

» Enfermedades oclusivas arteriales. Arteriosclerosis, SAF, enfermedad de Buerger

Injurias vasculares. Trauma vibratorio

* Drogas y toxinas. Betabloqueantes, ergot, cocaina, bleomicina, anfetaminas

* Hiperviscosidad. Paraproteinemia, crioglobulinemia, policitemia, criofibrinogenemia

c) Criterios de clasificacion
Criterio mayor

* Esclerodermia proximal
Criterios menores

* Esclerodactilia

* Cicatrices digitales puntiformes
* Fibrosis pulmonar bibasal

Nota. Se necesitan el criterio mayor o dos o0 mas de los criterios menores.

Recuerde. El fendmeno de Raynaudy los anticuerpos antinucleares estan presentes
en la mayoria de los pacientes.

El compromiso pulmonar es actualmente la principal causa de muerte.

Los pacientes deben tener un riguroso control de la tension arterial a fin de diag-
nosticar tempranamente la crisis renal esclerodérmica.

Miopatias inflamatorias

Son un conjunto heterogéneo de procesos caracterizados por la presencia de infla-
macion no supurativa, de predominio linfocitario, del tejido muscular estriado. Su conse-
cuencia fundamental es la debilidad muscular proximal, simétrica y de curso subagudo
o crénico. Es una enfermedad sistémica que puede afectar piel, corazén, pulmones,
aparato digestivo, estructuras oculares y complicarse con fenémenos vasculiticos.

Clasificacion de miopatias inflamatorias idiopaticas

* Polimiositis (PM).

* Dermatomiositis (DM).

* Dermatomiositis juvenil.

* Miositis asociadas a enfermedades del tejido conectivo.
* Miositis asociadas a malignidad.

* Miositis por cuerpos de inclusion.
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Las enfermedades prototipo de este grupo y las mas frecuentes son la DMy la PM.
Se diferencian porque la DM presenta lesiones cutaneas caracteristicas, que por defi-
nicion estan ausentes en la PM.

Un tercio de los pacientes muestran sintomas y signos de otras enfermedades del
tejido conectivo (LES, Sindrome de Sjogren, artritis reumatoidea, esclerosis sistémica).

La dermatomiositis juvenil conlleva ciertas caracteristicas diferenciales, como la
frecuente aparicion de vasculitis.

La miopatia por cuerpos de inclusion se manifiesta en pacientes mayores, la debi-
lidad no sélo es proximal, sino también distal; es resistente al tratamiento con gluco-
corticoides y la anatomia patolégica muestra “cuerpos de inclusion”.

Grupo PM-DM

Tienen una incidencia de 1 a2 casos por 100.000 hab./ano. La edad habitual de presen-
tacion es entre los 45 a 65 anos de edad. Hay un ligero predominio de mujeres 3:2.

Aproximadamente, en 10% de los casos, sobre todo en DM, puede haber una
neoplasia asociada; las mas comunes son: mama-ovario-pulmoén-linfoma- cancer
nasofaringeo.

Atodo paciente, luego de un examen fisico exhaustivo a fin de descartar la presencia
de una neoplasia asociada, se le debe solicitar: laboratorios de rutina, sangre oculta en
materia fecal, radiografia de térax, ecografia ginecoldgica y determinacién del CA125.

Manifestaciones clinicas

Debilidad muscular insidiosa, proximal (cintura escapular, pelviana y flexores del
cuello), en 20% de los casos puede haber mialgias.

Los sintomas constitucionales, como astenia, anorexia, pérdida de peso y febricula,
son comunes; los pacientes pueden referir artralgias o artritis, 0 ambas, de pequenas
articulaciones y rigidez matinal.

El fendmeno de Raynaud es frecuente, especialmente en etapas tempranas de la
enfermedad.

La afectacion pulmonar (5 a 30%) puede manifestarse como alveolitis difusa o
neumonitis intersticial.

El compromiso cardiaco generalmente es asintomatico, aunque se puede mani-
festar por bloqueos AV o insuficiencia cardiaca.

El compromiso gastrointestinal suele manifestarse como disfagia alta, por compro-
miso de los musculos de la deglucién (musculatura estriada faringea y del tercio supe-
rior del eséfago), lo que puede dar origen a broncoaspiracion.

El compromiso cutaneo es caracteristico de la DM: lesiones exanteméticas, erite-
mato papulo descamativas en region periorbitaria con edema (color heliotropo), dorso
de manos y dedos (papulas de Gottron). Ademas, pueden observarse Ulceras cuta-
neas y calcificaciones en el tejido celular subcutaneo.
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Examenes complementarios

 Laboratorio. Enzimas musculares: la CPK se encuentra elevada en 95% de los
pacientes, y es la enzima de mayor sensibilidad y especificidad; ademas, es Util para
el seguimiento. La aldolasa resulta conveniente en los casos en que la CPK no esta
elevada. La GOT se correlaciona muy bien con la actividad inflamatoria muscular, pero
es menos especifica que las anteriores. De los pacientes con PM/DM 5% pueden tener
enzimas musculares normales.

Aproximadamente, 80% de los pacientes pueden tener anticuerpos antinucleares
(FAN) positivos, 50% tienen anticuerpos especificos de miositis, el mas comun es
el anti Jo-1 (sindrome antisintetasa), pero también pueden encontrase el anti Mi-2
(pacientes con DM clésica) o el anti PM/Scl (pacientes con superposicion de PM y
esclerosis sistémica).

* Electromiograma. Se pueden observar fibrilaciones espontaneas, ondas agudas
positivas (en dientes de sierra) en reposo, potenciales polifasicos de unidad motora de
baja amplitud y alta frecuencia durante la contraccién voluntaria. En 10% de los casos
es normal. Se debe solicitar en al menos dos grupos musculares contralaterales, en
los que no vaya a realizarse biopsia muscular, para no alterar la histologia.

* Biopsia muscular. Debe realizarse en un musculo proximal (habitualmente deltoi-
des), en el cual no se haya realizado el electromiograma.

Criterios de clasificacion de PM/DM (Bohan y Peter )

1) Debilidad muscular proximal y simétrica.

2) Biopsia muscular con evidencia de miositis.

3) Elevacion sérica de enzimas musculares.

4) Patrén electromiografico compatible con miositis.

5) Lesiones cutaneas caracteristicas de DM (rash en heliotropo, papulas de Gottron).

* Se considera PM

Definida. Presencia de los criterios 1 a 4.
Probable. Presencia de 3 criterios del 1 al 4.
Posible. Presencia de 2 criterios del 1 al 4.

* Se considera DM

Definida. Presencia del criterio 5y tres criterios del 1 al 4.
Probable. Presencia del criterio 5y dos criterios del 1 al 4.
Posible. Presencia del criterio 5y un criterio del 1 al 4.

Sindrome antisintetasa

Se caracteriza por presentar:
* PM-DM.

e Fendmeno de Raynaud.
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* Enfermedad pulmonar intersticial.
* Manos de mecanico.

e Poliartritis.

e Anticuerpo anti Jo-1.

Recuerde. Debilidad muscular proximal de cinturas escapular, pelviana y cuello.
El fendmeno de Raynaud es frecuente.

Lesiones cutaneas caracteristicas en DM (p&pulas de Gottron, eritema en helio-
tropo).

Elevacion de enzimas musculares (CPK, Aldolasa, etc.), electromiograma alte-
rado, biopsia muscular compatible.

Riesgo aumentado de neoplasias, especialmente en DM.

Evaluar pulmones, el compromiso pulmonar intersticial es comun.

De ser posible, solicitar anticuerpo Jo-1

Sindrome antifosfolipido (SAF)

El SAF es un desorden autoinmune caracterizado por trombosis vasculares recu-
rrentes, pérdida de embarazos, asociados a anticuerpos antifosfolipidos positivos
(anticuerpos anticardiolipinas o anticoagulante IUpico).

Existe una forma primaria del sindrome y una secundaria, en esta Ultima se asocia
con otras enfermedades autoinmunes, especialmente el LES.

Manifestaciones clinicas

ElI SAF puede ser diagnosticado ante la presencia de trombosis (venosas o arteriales)
o morbilidad en el embarazo, o ambas, y de anticuerpos antifosfolipidos positivos.

La trombosis venosa profunda (TVP) es la manifestacion clinica mas frecuente,
seguida por la isquemia cerebral en forma de “stroke” o accidentes isquémicos tran-
sitorios.

Las pérdidas recurrentes del producto de la gestacion es una de las manifesta-
ciones mas comunes en las pacientes con SAF. Las pérdidas pueden ocurrir en cual-
quier estadio del embarazo, aunque son mas frecuentes durante el segundo o tercer
trimestre. Pueden presentarse retardos del crecimiento intrauterino o preeclampsia.

Laboratorio

Pueden presentarse trombocitopenias durante el transcurso de la enfermedad.

Para el diagndstico de la enfermedad deben estar presentes los anticuerpos anti-
cardiolipinas (Ig G o Ig M) o el anticoagulante lUpico, o0 ambos. Otros anticuerpos que
pueden ser de utilidad en caso de sospecha clinica con los anticuerpos previos nega-
tivos, es la la beta-2 glicoproteina 1.
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Manifestaciones clinicas del SAF
 Sistema nervioso central
Isquemia cerebral.

Trombosis venosa del seno sagital.
Migrana.

Desordenes psiquiatricos.
Convulsiones.

Corea.

Isquemia retiniana.

e RiAdn

Estenosis de la arteria renal.
Infartos renales.

Trombosis de las venas renales.
Microangiopatia trombética.

e Obstétricas
Pérdidas fetales recurrentes.
Muerte fetal.

Retardo del crecimiento intrauterino.

Prematuridad.

* Cardiacas

Lesiones valvulares.

Infarto agudo de miocardio.
Angina inestable.

Trombos intracardiacos.

* Pulmonares

Embolismo pulmonar.
Hipertension pulmonar.

Infartos pulmonares.

Sindrome de distress respiratorio.
Hemorragia alveolar difusa.

e Cutéaneas

Livedo reticularis.

Ulceras cutaneas.
Necrosis cutanea extensa.
Gangrena digital.
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* Hematolégicas
Trombocitopenia.
Anemia hemolitica.

Criterios de clasificacion del SAF

* Criterios clinicos

Trombosis vascular arterial, venosa o de pequefos vasos en cualquier érgano o
tejido, confirmada por estudio de imégenes o anatomia patolégica en ausencia de
inflamacion significativa en la pared del vaso.

Morbilidad en el embarazo:

a) Una o mas muertes inexplicadas de un feto morfolégicamente normal después
de la 10a. semana de gestacion.

b) Uno o méas nacimientos prematuros o de un neonato normal antes de la semana
34a. de gestacion debido a preeclampsia grave, eclampsia o insuficiencia placentaria.

c) Tres 0 mas abortos antes de la 10a. semana de gestacion con exclusion de
causas anatbmicas maternas, hormonales o cromosémicas.

* Criterios de laboratorio
Titulos medios o altos de anticuerpos anticardiolipina Ig G o Ig M, o positividad del
anticoagulante lUpico, en por lo menos dos ocasiones separadas por seis semanas.

Recuerde. El SAF es la trombofilia adquirida mas comun en el ser humano.

Las trombosis venosas o arteriales en adultos jévenes o la morbilidad en el emba-
razo deben alertar sobre el sindrome.

Las manifestaciones clinicas son multiples y abarcan un complejo diagndéstico
diferencial.

Practicamente cualquier érgano o tejido puede afectarse.
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8. Osteoporosis

Héctor Mario Musacchio

Introduccién

La osteoporosis es un trastorno generalizado del esqueleto y se caracteriza por una
alteracién de la resistencia ¢ésea que predispone a mayor riesgo de fractura. La defini-
cion de osteoporosis aceptada en la actualidad es la siguiente: “Enfermedad esque-
lética sistémica, caracterizada por baja masa ésea y deterioro microarquitectdnico del
tejido 6seo, con aumento subsecuente en la fragilidad del hueso y en la susceptibi-
lidad al riesgo de fracturas.”

La cantidad de hueso puede estimarse mediante densitometria ésea, expre-
sada como gramos de cantidad mineral por area (gramos/cm?2), lo que constituye la
densidad mineral 6sea (DMO).

La calidad del hueso se refiere a su arquitectura y a la presencia de microfracturas,
que no pueden ser valoradas por ningun método en la actualidad.

No hay un cambio en la relacién entre matriz dsea mineralizada y no mineralizada,
es decir que la creencia popular de que se trata de una “descalcificacion” del hueso
es erronea.

Si bien hay menor cantidad de hueso por unidad de volumen, cada trabécula esta
tan “calcificada” como la de un hueso normal. Esta disminuida la cantidad de trabé-
culas por unidad de volumen y hay faltas de continuidad entre las trabéculas, lo que
altera su resistencia mecénica, independientemente de la cantidad de las mismas. Por
lo tanto, la DMO no es el Unico factor que predispone a las fracturas osteoporéticas,
pero por ser el Unico que puede medirse con precision y en forma incruenta es la base
de la clasificacion utilizada internacionalmente.

Las fracturas ocurren cuando un trauma menor afecta un hueso osteopordético. La
osteoporosis es un factor de riesgo importante en la produccion de esas fracturas,
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aungue debe distinguirse entre los factores de riesgo que producen pérdida de masa
Osea y los factores de riesgo que inciden en la produccion de fracturas.

También es importante tener en cuenta que no siempre la osteoporosis es sinénimo
de pérdida de hueso, ésta ocurre normalmente a medida que las personas envejecen,
y por otra parte un individuo que no alcanza un pico de masa 6sea 6ptimo puede
presentar osteoporosis sin tener pédida acelerada de hueso. Es decir, el crecimiento
6seo subdptimo es tan importante como la pérdida de masa ésea en el desarrollo de
la osteoporosis.

Factores de riesgo bien estudiados

» Raza blanca.

* Edad avanzada.

* Menopausia precoz.

* Hipogonadismo.

* Cortidoides por largo tiempo.

* Reposo prolongado en cama.

* Antecedente de madre con fractura de cadera.
* Consumo bajo de calcio.

Factores de riesgo menos claros
* Constitucion fisica delgada.
* Abuso de alcohol o tabaco, o de ambos.

Osteoporosis Primaria

* Posmenopausica (Tipo I). Afectacion del hueso trabecular (vértebras), aumento
de la resorcion, tratamiento con antirresortivos.

e Senil (Tipo Il). Afecta el hueso compacto (cuello de fémur), disminucion de la
formacion, tratamiento con estimulantes de la osteogénesis.

Osteoporosis Secundaria

Causas frecuentes

» Endocrinoldgicas. Hipogonadismo, hipercortisolismo, hipertiroidismo, hiperpara-
tiroidismo.

* Digestivas. Malabsorcion intestinal.

* Hematoldgicas. Canceres, mieloma.

* Genéticas. Osteogénesis imperfecta.

e Otras. Artritis reumatoidea, inmovilizacion, etcétera.

* Drogas. Anticonvulsivantes, quimioterapia.
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Clinica

La osteoporosis es completamente asintomatica y no produce dolor, a menos que
el hueso se fracture. De alli la denominacion que ha recibido de “ladrén silencioso”,
en alusion a que la pérdida de la masa 6sea no produce sintomas hasta que ocurre la
fractura osteopordtica, luego de un trauma menor. Después de los 70 afos presentara
una fractura osteoporética 1 de cada 3 mujeres y 1 de cada 5 hombres.

Si el motivo de consulta es dolor osteoarticular debe buscarse otra causa, siendo
la més frecuente la artrosis en las personas mayores de 50 afnos. Sin embargo, es
frecuente que se cataloguen como osteoartrosis a pacientes que en realidad presentan
una fractura vertebral.

Fracturas vertebrales

Una lumbalgia intensa en una mujer de mas de 50 anos debe hacer pensar en una
fractura vertebral debida a osteoporosis, ya que la prevalencia en mujeres de esta edad
es de alrededor de 25%. El diagndstico se puede hacer con una radiografia simple de
columna dorsolumbar de perfil, ya que su frecuencia es mayor entre D7 y L1.

Segun su forma pueden ser:

* En cufa. Borde anterior de la vértebra reducido respecto del posterior.

e Centrales (bicdncavas). Disminucion de la altura a nivel del centro.

* Por compresion. Ambos bordes disminuidos, se compara con las vértebras adya-
centes.

La disminucién en la altura del cuerpo vertebral debe ser al menos de 20%. Son
mas frecuentes que las fracturas de cadera, pero producen menos morbimortalidad.

La centellografia ¢sea puede ser de utilidad si existen dudas sobre la antigiiedad
de la fractura. Si es reciente mostrara hipercaptacion franca del radiotrazador, coinci-
dente con la vértebra aplastada en la radiografia, la que se mantiene por un periodo
de alrededor de seis meses.

En casos en que se plantea el diagndstico diferencial con metéstasis 6seas, que
también pueden provocar aplastamientos vertebrales, es de utilidad la resonancia
magnética nuclear (RMN), que mostrara la misma intensidad en la vértebra aplas-
tada que en el resto (es hueso aplastado pero no neoplésico). Mientras que en el caso
de las metéastasis dicha intensidad estar4 aumentada (el hueso normal se encuentra
reemplazado por tejido neoplasico, distinto del hueso de las vértebras vecinas).’

En la densitometria 6sea una vértebra aplastada mostrara un aumento aparente
de su densidad mineral. Como la densidad es la relacion entre la cantidad de hueso
en una determinada area (cantidad mineral 0sea/area), al disminuir el area, por efecto
del aplastamiento, la densidad aumenta. Estas vértebras aplastadas no se tienen en
cuenta en las densitometrias dseas por esta razon, y se excluyen del analisis.
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Fractura femoral

La fractura femoral afecta el segmento proximal del fémur: cuello femoral y trocanter
mayor. Es la fractura que produce mayor mortalidad por complicaciones, como trom-
boembolismo pulmonar, neumonia, etc., y son responsables de un alto grado de inva-
lidez. Se estima que 20% de los pacientes fallecen dentro del ano de la fractura, aunque
se han reportado cifras ain mas altas.

En nuestro pafs se ha encontrado una incidencia en mujeres de 379 casos y en
hombres de 100 casos por cada 100.000 habitantes mayores de 50 anos, con una
relacién mujeres/hombres de casi 4. Otro estudio mostré una incidencia ain mayor:
405 casos en mujeres y 137 en hombres mayores de 50 anos por cada 100.000 habi-
tantes. Estas cifras aumentan exponencialmentes en grupos de mayor edad, causando
importante invalidez y mortalidad. Su tratamiento es habitualmente el reemplazo total
de la cadera por una prétesis mediante cirugia.

Laboratorio

El laboratorio es completamente normal, y no tiene ningun valor en el diagndéstico de
osteoporosis primaria; en la secundaria es de fundamental importancia para el diag-
nostico etioldgico: hormonas sexuales en el hipogonadismo, corticoesteroides en el
hipercorticismo, pruebas de malabsorcién intestinal, hipergammaglobulinemia mono-
clonal en el mieloma, calcio urinario en la hipercalciuria, etcétera.

Esta muy difundida la creencia de que el calcio sérico esta disminuido en la osteo-
porosis, pero es un error que debe ser desterrado. El estudio del metabolismo fosfo-
célcico solamente es de utilidad en las osteoporosis secundarias a alteraciones del
mismo, y no en las formas primarias.

La determinacion del calcio en orina de 24 horas puede ser Util para descartar hiper-
calciuria de diversas causas, pero es un procedimiento bastante engorroso, ya que
implica la recolecciéon de orina durante ese periodo. Resulta mas practico el indice
calcio/creatinina en orina de dos horas, que se realiza de la siguiente manera:

1) El paciente desecha la primera orina de la manana, y a partir de ese momento, a
las dos horas exactas, recolecta toda la orina en un recipiente.

2) En esa muestra se realiza la determinacion de calcio y creatinina. El cociente
entre ambos indica hipercalciuria si es mayor de 0,11.

Si se sospecha hiperparatiroidismo, lo méas practico es solicitar un dosaje de PTH
sérica.

Nunca pedir laboratorio del metabolismo fosfocalcico para diagnosticar osteo-
porosis. El diagnéstico es por densitometria ésea.
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Laboratorio para osteoporosis secundaria (segun los casos)
* Calcio/creatinina orina de dos horas.

* Calcemia.

* Fosfatemia.

e Dosaje de PTH.

* Dosaje de vitamina D.

* Proteinograma.

* TSH.

Medicion de la masa 6sea

* Biopsia. El estudio histolégico puede considerarse el estandar de oro, pero por
ser un método cruento, costoso y poco practico quedd relegado a la investigacion y
no tiene ninguna aplicacion en la practica clinica.

* Radiologia simple. Es notablemente imprecisa, y todos los signos radioldgicos
descriptos en muchos textos carecen de toda utilidad y no deben usarse.

La técnica radiolégica (intensidad de la radiacion, métodos de revelado, etc.)
influyen en la apariencia de la trama &sea, de tal modo que su apreciacion subjetiva
es completamente falaz.

La radiologia simple no es de utilidad en el diagnostico de osteoporosis.

Densitometria dsea periférica

Existen equipos que evallan el riesgo de fractura con cierta eficiencia, ya sea con
ultrasonido o rayos X y analizando huesos periféricos, como el antebrazo, el calcaneo,
la tibia, etc. Pero su escasa precision hace que no se puedan utilizar para diagnos-
tico de osteoporosis ni para indicar tratamiento o evaluar respuesta al mismo. Su uso
quedaria relegado al screening de grandes poblaciones, y ante un resultado anormal
debe hacerse una densitometria axial con DXA.

También es valido estudiar el antebrazo con DXA, en caso de que no se pueda
realizar el estudio en otro sitio por cuestiones técnicas (obesidad extrema, prétesis de
cadera, elementos metalicos en columna lumbar).

La densitometria periférica no debe usarse para indicar o controlar tratamiento,
0 para ambas.

Densitometria dsea axial

Las técnicas axiales son dos: DXA o DEXA (Dual X-Ray Absorptiometry) y QCT
(Quantitative Computed Tomography), y permiten explorar vértebras y cadera.

La DXA es el patrén de oro en la evaluacién incruenta de la masa ¢sea por ofrecer
mejor precision y menor exposicion radiologica (0,5 m Sv; 20 veces menos que la QCT).
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* Explora los huesos donde asientan las fracturas osteoporoticas mas frecuentes
(columnay fémur).

* Su precisidon es excelente y permite controlar la respuesta al tratamiento (en el
hueso 2-3% es un cambio relevante).

Se basan en el principio siguiente: se obtiene una imagen digitalizada en funcion
de la atenuacion de dos haces de rayos X, de alta y baja energfa (de alli el nombre de
“absorciometria dual”) por parte del hueso y los tejidos blandos de un determinado
sitio anatomico. Los valores obtenidos con equipos de diferentes marcas no son idén-
ticos y no se pueden comparar entre si, por lo que es recomendable que el segui-
miento se realice con un equipo de la misma marca comercial. La precision de la DXA,
evaluada como coeficiente de variacion, es de alrededor de 1%.

Indicaciones de la densitometria ésea

1) Mujeres de 65 afos 0 mas.

2) Mujeres posmenopausicas de menos de 65 afios, con factores de riesgo.

3) Hombres de 70 anos o més.

4) Adultos con una fractura osteoporética.

5) Adultos con una enfermedad o condicion asociada a baja masa 6sea o pérdida
de la misma.

6) Adultos que toman medicamentos asociados a baja masa 6sea o a pérdida de
la misma.

7) Siempre que se considere, indicar terapia farmacolégica.

8) Todo paciente que esté siendo tratado, para valorar la respuesta.

9) Pacientes no tratados en quien la evidencia de pérdida de masa 6sea llevaria a
indicar tratamiento.

En nuestro pais se encuentra en vigencia el Programa Médico Obligatorio de Emer-
gencia (PMOE), que es norma de aplicacion en todas las obras sociales nacionales, y
en lo referente a la densitometria dsea establece lo siguiente.

Obligacion de cobertura en los siguientes casos

1) Diagndstico de osteoporosis en mujeres que cumplan con ambos de los
siguientes criterios:

* Tengan un puntaje IARO (Instrumento de Evaluacion de Riesgo de Osteoporosis)
mayor o igual a nueve sumado a alguno de los factores de riesgo.

 Estén dispuestas a realizar tratamiento especifico para la osteoporosis.

2) Seguimiento de osteoporosis.

* En mujeres bajo tratamiento de osteoporosis no debe solicitarse una DMO (densi-
tometria 6sea) de seguimiento antes de los dos anos.

* No es necesario solicitar dos sitios diferentes para el diagndstico de osteoporosis.
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* En las mujeres jovenes se puede solicitar DMO de columna lumbar y en las
mayores de 65 anos puede solicitarse solamente DMO de cadera.

* Enlas pacientes con DMO normales (T score mayor a —1) el seguimiento no debe
realizarse en un intervalo menor de 3 a 5 anos.

* Las mujeres con DMO por encima de lo normal no requieren seguimiento.

e Las mujeres en programa de prevencion deben ser seguidas cada dos afnos
hasta la estabilizacion de la medicion. Luego debe realizarse cada tres afos.

Anexo

IARO

* 15 puntos para mayores de 75 anos.

* 9 puntos entre 65y 74.

* 5 puntos entre 55 y 64 anos.

* 9 si el peso es menor de 60 kg.

* 3 puntos entre 60 y 69,9 kg.

* 2 puntos si no usa actualmente estrogenos.

Son obvias sus falencias, en cuanto a que no tiene en cuenta las causas secunda-
rias de osteoporosis, y ademas el plazo de dos afos para controlar el tratamiento insti-
tuido es claramente excesivo. Si bien algunos de los puntos del PMOE son discutibles,
es innegable la importancia que tiene en la practica médica diaria, ya que la mayoria
de los auditores de la seguridad social nacional se guian por esta normativa.

Qué regiones explorar

Enlo posible, medirla DMO de la columna lumbary la cadera en todos los pacientes,
utilizando el antebrazo cuando ello no sea técnicamente factible por obesidad extrema,
protesis de cadera bilateral o tutores metélicos en columna.

Es erréneo pensar que la densitometria de cuerpo entero es mejor que la de
columna o de cadera, o que ambas. Se utiliza en ninos pequenos, valorando princi-
palmente el hueso de tipo compacto, en razén de que el esqueleto esté constituido en
forma predominante por dicho tipo de hueso.

Es el patrén de oro en el estudio de la composicién corporal, pero no debe pedirse
para el diagnéstico de osteoporosis, ya que es menos precisa que los estudios de
columna o de cadera.

Si por motivos econdmicos hubiera que elegir una sola regién, podria seguirse la
normativa del PMO, pedir densitometria de la columna lumbar en mujeres menores de
65-70 anos, y de la cadera en las mayores de esa edad.

* Si es posible pedir densitometria de columnay cadera.

* Mujeres de menos de 65-70 afos. Densitometria de columna lumbar.

» Mujeres de mas de 65-70 afnos. Densitometria de cadera.

 Cuerpo entero. Solamente en nifos.
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Clasificacion Practica

En la practica diaria resulta Util una definicion operativa, basada en los resultados de
la densitometria 6sea por DXA y valida para mujeres blancas posmenopausicas, que fue
establecida por un grupo de expertos de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS).

1) Normal. Valor de la DMO no mayor de 1 desviacién estandar (DE) por debajo del
promedio para adultos jovenes.

2) Masa Osea baja (osteopenia). Valor de la DMO mayor de 1 DE por debajo del
promedio del adulto joven, pero no inferior a 2,5 DE por debajo del mismo.

3) Osteoporosis. Valor de la DMO mayor de 2,5 DE por debajo del promedio del
adulto joven.

4) Osteoporosis grave (osteoporosis establecida). Valor de la DMO mayor de 2,5
DE por debajo del promedio para el adulto joven en presencia de una o mas fracturas
por fragilidad.

Score T

Esta definicion utiliza el llamado Score T, que nos indica cuantos desvios estandar
se encuentra alejado el valor observado del promedio del adulto joven del mismo
sexo, también denominado pico de masa dsea.

Pico de masa ¢sea

Durante la infancia y la adolescencia se produce un aumento rapido de la masa
6sea con franco predominio de la formacién de hueso sobre la resorcién del mismo,
llegando a un maximo de “capital 6seo” alrededor de los 20 afios. Se estabiliza en un
periodo de meseta hasta los 40 a 50 anos, con un equilibrio entre la formacion y la
resorcion éseas, y comienza entonces un proceso progresivo que dura toda la vida en
el que predomina la resorcion sobre la formacion de hueso.

Los factores implicados en esta pérdida son multiples, destacandose los genéticos
y los hormonales. Respecto de los Ultimos, cabe mencionar que la pérdida de masa
Osea es mas rapida en los primeros 10 afos después de la menopausia.

El uso de 1 DE por debajo del pico de masa désea como punto de corte para el
diagndstico de osteopenia merece un comentario. Al ser una variable de distribucién
normal (curva de Gauss), por fuera de 1 DE se encuentra en 34% de las observa-
ciones, la mitad (17%) por encima, y la otra mitad (17%) por debajo.

Es decir, en cualquier poblacién que se aplique esta definicién se encontraran
siempre 17% de personas osteopénicas, lo que constituye una cuestion al menos muy
discutible.

Si en cambio se toman 2 DE se abarca 97% de las observaciones, y quedaran fuera
de la curva solamente 3% de los casos, la mitad (1,5%) por encima y la mitad (1,5%)
por debajo. Se catalogaran entonces como osteopénicas a priori solamente 1,5% de
la poblacién, lo que resulta mucho mas aceptable. De alli que, la tendencia actual es
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darle importancia a la osteopenia cuando la masa 6sea se encuentra al menos 2 DE
por debajo del pico de masa 6sea del grupo en cuestion.

Calculo del riesgo de fractura. Segun los estudios epidemioldgicos, el riesgo de frac-
turas aumenta en forma geométrica en relacion con este score: 1 DE riesgo aumen-
tado al doble, 2 DE riesgo aumentado cuatro veces, 3 DE riesgo aumentado ocho
veces, 4 DE riesgo aumentado 16 veces, etcétera.

Score Z

La Sociedad Internacional de Densitometria Clinica excluye expresamente de la clasi-
ficacion de la OMS a las mujeres sanas premenopausicas y varones sanos menores
de 50 anos. En ellos, se utiliza el score Z, que informa cuantos desvios estandar se
aleja el valor observado del promedio de cada grupo de la misma edad y sexo (pico
de masa 6sea).

Un valor de menos de 2 DE por debajo del mismo se considera por debajo de lo
esperado para la edad y sexo y puede diagnosticarse osteoporosis, si ademas de
dicho valor bajo existen causas secundarias, como hipogonadismo, tratamiento con
corticoides, hiperparatiroidismo, etc. El diagndstico de osteoporosis en estos casos
no debe ser solamente densitométrico.

No usar la clasificacion de la OMS en nifios, mujeres sanas premenopausicas y
varones sanos menores de 50 anos.

» Score T: Comparacion con la masa 6sea de los jévenes sin importar la edad del
paciente.

 Score Z: Comparacion con la masa 6sea de la misma edad del paciente.

Cuando pedir una densitometria

1) En presencia de causas de osteoporosis secundaria.

2) Si el indice de riesgo (IARO) es igual o mayor de nueve puntos.

Este indice se basa en un elegante estudio canadiense que demostré que con tres
sencillos datos (peso, edad y consumo de estrogenos) se podia predecir una masa
6sea menor a 2 DE del pico de masa ¢sea con una sensibilidad de 83% y una espe-
cificidad de 46%.

Por tratarse de un instrumento muy simple de screening no constituye un inconve-
niente su especificidad relativamente baja. Aplicando este indice tendremos la segu-
ridad de que practicamente no quedan mujeres posmenopausicas con osteopenia
importante sin detectar. Y en caso de falsos positivos, lo Unico que habra ocurrido es
que se habra sometido a la paciente a un procedimiento sencillo e incruento.
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¢Cada cuanto tiempo repetir la densitometria?

No antes de un ano, excepto en pérdidas rapidas como los tratamientos con corti-
coides.

Los cambios en el hueso son en general lentos, por lo que es innecesaria la repeti-
cién del estudio antes de este periodo.

Tratamiento

a) Antirresortivos

* Estrégenos.

* Bifosfonatos (alendronato - risedronato).
* Calcitonina.

b) Estimulantes de la formacion 0sea

Fluor.

Vitamina D - calcitriol.

PTH (teriparatide). Alto riesgo de fractura.

Los bifosfonatos son los Unicos agentes que han demostrado una reduccion a la
mitad de las fracturas osteoporéticas.

El raloxifeno demostrd este beneficio solamente en las fracturas vertebrales, mien-
tras que la calcitonina no demostré efectividad en este sentido.

Criterios de derivacion
» Sospecha de osteoporosis secundaria.
* Falta de respuesta al tratamiento.

A quién derivar

En primera instancia serfa razonable derivar el paciente a un especialista en clinica
médica para que evalle la situacién de forma integral.
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9. Reumatismo de partes blandas

Jorge Luis Musuruana
Javier Cavallasca

El reumatismo de partes blandas (RPB) se origina a partir del dolor o la inflama-
cién que se asienta en las estructuras musculosqueléticas que rodean la articulacion
(tenddn, ligamentos, bursa, capsula, entesis). No se conoce con exactitud su preva-
lencia, y si bien puede ocurrir a cualquier edad es mas frecuente entre la cuarta y la
quinta décadas de la vida. Habitualmente reconocen un factor precipitante y son enti-
dades benignas con tendencia a la remision espontanea.

El médico debe estar familiarizado con la anatomia del segmento comprometido,
con los mecanismos méas comunes de injuria, con la demanda fisica que generan
ciertas actividades y con las diferentes opciones terapéuticas que permitiran la rein-
sercion del paciente a su actividad laboral o deportiva.

Principales caracteristicas de los RPB
» Causa frecuente de consulta.

* Benignos.

e Extraarticulares.

* Remiten con el tratamiento adecuado.

Etiologia

* La principal causa de estos sindromes son los procesos traumaticos, Unicos o
repetidos que ocurren como consecuencia del uso excesivo o desacostumbrado de
una articulacién, ya sea en lo laboral o deportivo.

» Algunas afecciones, como la artritis reumatoidea y la osteoartritis pueden acom-
panarse de distintas formas de RPB.
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Consideraciones anatémicas

Se deben tener en cuenta diferentes factores que participan facilitando la funcién
articular. Los méas destacados son los siguientes.

* | a geometria 6sea y las estructuras intraarticulares asociadas.

¢ El aparato de sostén ligamentario.

* La unidad musculotendinosa.

e Las estructuras neurovasculares.

* Anormalidades en el desarrollo.

La estabilidad de la articulacién va estar dada por la congruencia de las diferentes
superficies dseas que la conforman, sumado al aporte que brindan la capsula y los
diferentes ligamentos.

Las estructuras intraarticulares asisten en la estabilidad, reducen la carga que soporta la
articulacion, distribuyendo el impacto en forma uniforme, y lubrican la superficie articular.

La unidad musculotendinosa controla dinamicamente la movilidad articular.

Las deformidades (trastornos de la alineacion, diferencias de longitud), asi como las
injurias neurovasculares por trauma directo o atrapamiento, pueden alterar la biome-
canica articular.

Estos factores constituyen la base anatémica que da origen a la mayor parte de los
RPB, ya sea por compromiso directo o por compromiso de elementos vecinos a ella.

Anatomia e histologia funcional de las estructuras periarticulares

Tendones

Constituyen el elemento de unién entre el mlsculo y el hueso. Estan formados
por tejido fibroso denso, presentan poca extensibilidad pero tienen gran flexibilidad,
poseen conexiones muy solidas y altamente resistentes a la traccion. Habitualmente
tienen forma de corddn o de cinta, y en ocasiones adoptan una disposicion ancha y
membranosa (aponeurosis de insercion).

Histolégicamente cabe distinguir

* Las fibras de colédgeno, que se orientan de forma paralela al eje mayor del tendoén.

¢ Las células, denominadas fibroblastos, que se disponen en hileras entre las fibras
colagenas.

Algunos tendones estan rodeados por una vaina de tejido conjuntivo tapizado por
tejido sinovial (vaina sinovial), que facilita su desplazamiento en el interior de las corre-
deras osteofibrosas.

Desde un punto de vista funcional, es especialmente relevante la entesis, que es la
unidad anatomofuncional constituida por la porcion del tendén mas cercana a la inser-
cién 6sea, zona en que la inervacion es abundante. La vascularizacion tendinosa es
muy escasa.
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Mdsculos esqueléticos

Los musculos esqueléticos, también denominados “voluntarios” o “estriados”, dan
soporte al organismo y le confieren movilidad, constituyen casi 50% de la masa corporal.

* Las fibras musculares esqueléticas son largas y cilindricas, tienen gran cantidad
de nucleos aplanados que se disponen inmediatamente por debajo de la membrana
plasmética o sarcolema.

* Cada fibra presenta la propiedad de acortarse bajo la influencia del estimulo
voluntario o reflejo; la capacidad contractil radica en unas estructuras de naturaleza
proteica, las miofibrillas.

e Las fibras musculares se agrupan formando haces alargados denominados “fasci-
culos”, y su tamano suele reflejar la funcion del musculo.

e Las fibras musculares estan separadas por un tejido conjuntivo llamado “endo-
misio”. Alrededor de los fasciculos se dispone un tejido conjuntivo laxo, el perimisio.
La mayoria de los musculos del organismo estan formados por una gran cantidad de
fasciculos envueltos por una vaina externa, el epimisio, constituida por tejido conec-
tivo denso.

e Los vasos sanguineos y los nervios (haz neurovascular) entran por el epimisio
y se dividen y ramifican por todo el mdsculo gracias al perimisio. La vascularizacién
muscular es muy abundante.

Bolsas serosas

* Son estructuras saculares, sustentadas por tejido conjuntivo y revestidas por tejido
sinovial; contienen pequena cantidad de liquido, indistinguible del articular.

* Facilitan los desplazamientos de los tejidos y reducen las fricciones (funcién de
almohadillado).

* Se localizan en zonas de apoyo o de roce (bolsas serosas subcutaneas), entre los
musculos (bolsas serosas submusculares), entre los tendones (bolsas serosas inter-
tendinosas), y entre éstos y las prominencias 6seas (bolsas serosas subtendinosas).
Pueden comunicarse con las articulaciones.

Existen dos tipos de bolsas: las constantes y las adquiridas o accidentales. Las
constantes, que estan presentes desde el nacimiento. Las adquiridas o accidentales,
que aparecen por degeneracion del tejido conjuntivo en zonas sometidas a presiones
y fricciones de forma repetida, por ejemplo, las situadas junto a la primera articula-
cion metatarsofalangica en el hallux valgus o por debajo de las cabezas de los meta-
tarsianos.

Ligamentos

* Bandas densas de tejido conjuntivo fibroso que refuerzan las capsulas articulares
y mantienen a los huesos en posicion correcta.

* Histolégicamente son similares a los tendones, aunque presentan una disposicion
menos ordenada de las fibras colagenas.
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Nervios periféricos

El sistema nervioso periférico (SNP) esté constituido por los elementos del sistema
nervioso situados por fuera de las leptomeninges.

¢ Los nervios periféricos son estructuras anatémicas que pueden contener cual-
quier combinacioén de fibras nerviosas aferentes y eferentes del sistema nervioso auto-
nomo o del sistema nervioso somatico.

» Cada nervio periférico esta formado por uno o varios fasciculos de fibras nerviosas.
Las fibras nerviosas individuales estan revestidas por una fina capa de tejido conectivo
laxo, denominado “endoneuro”, que presenta algunos fibroblastos y capilares sangui-
neos. Los fasciculos estan rodeados por una estructura conjuntiva densa, el perineuro.

En los nervios periféricos que poseen mas de un fasciculo existe una capa de tejido
conjuntivo laxo, denominado “epineuro”, que une los fasciculos entre si y conforma
una vaina periférica de forma cilindrica. El epineuro contiene los vasos sanguineos de
mayor calibre.

Metodologia de estudio

Todo paciente que llega a la consulta debe ser revisado minuciosamente para
descartar patologia inflamatoria sistémica asociada.

» Durante el examen fisico hay que tener en cuenta el rango articular y la movi-
lidad activa y pasiva, por 1o que es conveniente realizar maniobras que reproduzcan
los sintomas, ya sea ofreciendo resistencia al segmento evaluado o favoreciendo la
compresion de la estructura anatdomica a diagnosticar.

* Rx, ecografia, TAC y RMN utilizadas en forma racional permiten en la mayoria de
los casos aclarar las dudas diagnésticas.

* La electromiografia (EMG) debe ser usada en los casos en que se sospecha
compromiso neuroldgico.

Metodologia de estudio de los reumatismos de partes blandas

e Examen clinico. Movilidad articular y maniobras semiolégicas.

e Estudios por imagenes. Rx, ecografia, TAC, RMN. Aislados o combinados.
* Electromiograma. En caso de necesidad.

Tendinitis - Bursitis

Conjunto de enfermedades de alta prevalencia, que aparecen como consecuencia
del compromiso local de las vainas e inserciones tendinosas de las bolsas serosas.
Constituyen los denominados sindromes dolorosos localizados.

Etiopatogenia

* En la mayoria de los casos las tendinitis son de naturaleza mecanica (sobrecarga
y microtraumatismos repetidos). No obstante, el revestimiento sinovial de las vainas
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tendinosas también pueden sufrir inflamacion en el contexto de las conectivopatias,
las espondiloartopatias o las artropatias microcristalinas; las tendosinovitis de natura-
leza infecciosa son raras.

 Las bursitis pueden ser por traumatismos, depdsitos de microcristales o infec-
ciosas. O bien aparecer en el curso clinico de enfermedades inflamatorias sistémicas,
como la artritis reumatoidea.

Manifestaciones clinicas

Son extraordinariamente proteiformes en cuanto a la intensidad de las manifesta-
ciones clinicas que ocasionan.

En un extremo se sitlan cuadros algicos de escasa relevancia, duraciéon breve y
que apenas limitan funcionalmente al paciente, mientras que en el otro se presentan
procesos hiperalgicos, de duracion prolongada y que determinan una acentuada inca-
pacidad funcional.

El compromiso de las inserciones tendinosas suele causar un dolor insidioso, loca-
lizado (el paciente marca la zona algica con la punta del dedo), constante y profundo.
El cuadro doloroso se exacerba con los movimientos activos de la estructura lesionada
y con las maniobras de presién, flexién-extensién y solicitacion contra resistencia ejer-
cida por el examinador.

Cuando se afectan zonas anatémicas superficiales, las tenosinovitis pueden mani-
festarse como tumefacciones longitudinales, dispuestas a lo largo del recorrido del
tendon.

Ocasionalmente, la presentacion clinica de la tendinitis es explosiva, con dolor muy
intenso en forma subita e impotencia funcional; suele traducir la existencia de una
calcificacion tendinosa.

Cuando se produce la ruptura de un tendén el paciente nota un chasquido doloroso
y experimenta una pérdida funcional de la zona lesionada.

En las bursitis, el signo mas caracteristico es la presentacion de una tumefaccion
esférica, bien delimitada, fluctuante y por lo general adherida a los planos profundos.
La tumoracion es menos aparente cuando se afectan las bolsas méas profundas.

Si los episodios inflamatorios se repiten, la pared de la bolsa se engrosa como
consecuencia de la proliferacion sinovial.

Principales cuadros clinicos que aparecen como consecuencia

de la afeccién de las vainas y de las inserciones tendinosas

* Hombro. Tendinitis del manguito de los rotadores. Tendinitis bicipital.

» Codo. Epicondilitis. Epitrocleitis.

* Mufeca. Tendinosinovitis de De Quervain.

* Mano y dedos. Tendinosinovitis de los flexores y extensores de los dedos.
» Cadera. Tendinitis de los aductores.
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* Rodilla. Tendinitis rotuliana. Tendinitis cuadricipital.
* Tobillo. Tendinitis aquilina. Tendinitis del tibial posterior.
* Pie y dedos. Fascitis plantar.

Bursitis mas habituales en la practica clinica
1) Subacromial.

2) Retrolecraneana.

3) Trocantérea.

4) Subglitea o isquiatica.
5) Prerrotuliana.

6) Infrapatelar.

7) Anserina.

8) Retroaquiliana.

9) Retrocalcanea.

10) Subcalcanea.

Neuropatias por atrapamiento

* Sindrome del tunel carpiano.

* Atrapamiento del nervio cubital.
* Meralgia parestésica.

* Sindrome del tunel tarsiano.

Otros reumatismos de partes blandas localizados
* Enfermedad de Dupuytren.

* Gangliones.

* Fibromialgia.

Criterios del American College of Rheumatology

para la clasificacion de la fibromialgia

1) Historia clinica de dolor generalizado al menos durante tres meses.

2) Dolor a la palpacion digital al menos en 11 de los 18 puntos siguientes:

* Occipital. Bilateral, en las inserciones de los musculos suboccipitales.

 Cervical bajo. Bilateral, en las zonas anteriores a los espacios intertransversos C5 - C7.
* Trapezoidal. Bilateral, en el punto medio del borde superior.

 Supraespinoso. Bilateral, por encima de la linea escapular, cerca del borde medial.
* Segunda costilla. Bilateral, en la segunda unién costocondral.

e Epicondileo. Bilateral, a 2 cm distalmente del epicondilo.

e Gluteo. Bilateral, en el cuadrante superoexterno de la nalga.

e Trocantéreo. Bilateral, por detras de la prominencia trocantérea.

* Rodilla. Bilateral, en la almohadilla grasa medial, proximalmente a la interlinea articular.
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Para los propésitos de clasificacion se asume que el paciente tiene fibromialgia si
se cumplen los criterios 1y 2.

La fibromialgia es un sindrome de etiologia desconocida (no inflamatorio, degenera-
tivo 0 autoinmune), caracterizado por la presencia de dolor musculoesquelético difuso
y crénico, asociado con fatiga, trastornos del suefo y presencia de multiples puntos
dolorosos a la presion digital.

El concepto de fibromialgia continda siendo controvertido, y muchos autores llegan
a negar su existencia y utilidad diagnostica. Esto se debe a la inespecificidad de los
sintomas, como el dolor crénico difuso y la fatiga, y a la ausencia de elementos obje-
tivos que confirmen el diagndstico.

Aunque en algin momento fue considerada como un desorden muscular verda-
dero, no existe inflamacioén. Esto llevo a que el término “fibrositis” (inflamacién o cica-
trizacion de tejido fibroso) fuera reemplazado por el de “fiboromialgia” (dolor en tejido
fibroso / muscular) .

Epidemiologia

La fibromialgia afecta predominantemente a las mujeres en una proporcion de 9:1,
siendo mas frecuente entre la tercera y sexta décadas de la vida. La edad de inicio,
promedio, es alrededor de los 40 anos, con un rango muy amplio, entre 10 y 55 anos.

Cuando los sintomas aparecen por primera vez en pacientes mayores de 60 anos
se debe plantear el diagndstico diferencial con otras enfermedades, como infecciones,
neoplasias o artritis.

La prevalencia es muy variable segun distintos autores, a causa de que se evalla
a los pacientes con parametros clinicos diferentes. En un estudio en Estados Unidos
llegd a 2% de la poblacion general, mientras que en otros ha llegado a 5%. Constituye
20 a 25% de los casos nuevos referidos a los reumatoélogos, y ocupa el segundo lugar
después de la osteoartrosis como motivo de consulta.

La etiologia es desconocida, y se han planteado distintas hipdtesis: modificacion
de los patrones del sueno, alteraciones musculares, trastornos neuroendocrinos y de
los neurotransmisores, y alteraciones en el flujo sanguineo cerebral. Como posibles
desencadenantes se han postulado el trauma fisico o emocional y las infecciones.

Clinica

Puede ser clasificada en: primaria, secundaria o concomitante. La division entre
las formas primaria y secundaria esta relacionada con su presencia asociada o no
a otras enfermedades reuméticas. El término “concomitante” se utiliza para identi-
ficar aquellos pacientes con fibromialgia en presencia de otras patologias. También
ha sido considerada una forma “localizada”. Este término se aplica cuando el dolor se
presenta en pocos sitios anatémicos contiguos (1 a 4), y generalmente debido a algun
factor desencadenante, por ejemplo, traumatismo. La fibromialgia localizada es refe-
rida a veces como sindrome de dolor miofascial regional.
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Los sintomas y signos son muy variados, pudiendo simular multiples enfermedades
reumaticas y no reumaticas, con las cuales se deberan realizar diagnésticos diferen-
ciales. El sintoma cardinal es el dolor crénico y difuso, que se ha constituido en criterio
mayor u obligatorio en todos los intentos de diagndstico y clasificacion de fibromialgia
desde 1972 en adelante. Mas recientemente, en 1990, el ACR establecié los nuevos
criterios de clasificacion.

La presencia de dolor cronico implica una duracién de mas de tres meses de evolu-
cion, y el caracter difuso es definido como dolor en el lado derecho e izquierdo del
cuerpo, asf como por arriba y por debajo de la cintura.

Al examen fisico el dolor debe estar presente a la palpacion digital en 11 de los
18 puntos establecidos, que estan localizados en los siguientes lugares: occipital (a
la altura de la insercién de los musculos suboccipitales), cervical bajo (cara anterior
espacio intertransverso C5 a C7), musculo trapecio (punto medio del borde supe-
rior), musculo supraespinoso (por encima del borde medio de la escapula), segunda
costilla (segunda unién condrocostal), epicondilos laterales (2 cm distal a la protube-
rancia epicondilea), region glutea (cuadrante superoexterno), trocanter mayor (region
posterior de la eminencia trocantérica) y rodillas (almohadilla grasa interna, préxima a
la interlinea articular). Los puntos dolorosos referidos deben siempre compararse en el
mismo paciente con puntos de control, que en la fibromialgia no generan dolor y que
estan localizados en la parte media de la frente, ufia del pulgar, parte media del ante-
brazo y cara anterior del muslo.

La palpacion digital debe realizarse con una fuerza de 4 kg/cm? o equivalente a
una presion suficiente hasta dejar blanca la ufa del dedo pulgar. La palpacién de los
puntos dolorosos usualmente no genera dolor irradiado, lo que resulta Util para distin-
guirlos de los puntos gatillos caracteristicos del sindrome de dolor miofascial.

La presencia de dolor difuso asociado a la palpacion digital dolorosa en 11 de los 18
puntos establecidos provee una sensibilidad de 88% y una especificidad de 81%.

La definicion de los puntos dolorosos ha generado varias controversias. En primer
lugar: muchos pacientes con un cuadro compatible con fibromialgia no cumpliran con
los criterios del ACR. En segundo lugar: el requerimiento de los puntos dolorosos, defi-
nidos como sitios anatémicos donde la presion genera dolor, es muy limitado.

Datos recientes indican que los pacientes con fibromialgia frecuentemente presentan
dolores generalizados en todo el cuerpo, méas que la presencia de puntos dolorosos
especificos. Ademas, los puntos dolorosos no representan anormalidades caracteris-
ticas de la fibromialgia, ya que son areas del cuerpo donde la mayoria de las personas
presentan gran sensibilidad al dolor.

De los pacientes con fibromialgia, 50% perciben inflamacion subjetiva de las arti-
culaciones, con rigidez matinal, que hace sospechar la presencia de una verdadera
artritis. Sin embargo, el examen fisico no demuestra la presencia de liquido sinovial,
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proliferacion sinovial, calor o deformacién articular. Ademas del dolor musculoesque-
lético cronico y difuso, los pacientes presentan, con frecuencia, fatiga, trastornos del
sueno, cefalea, parestesias, ansiedad y depresion.

La fatiga es un sintoma frecuente, siendo muchas veces de caracter grave y debi-
litante. Otras de sus caracteristicas es que suele ser mas intensa durante la manana
y se exacerba con el ejercicio fisico, el estrés psiquico y las alteraciones del suefio.
Frecuentemente, experimentan trastorno del suefio y el patrén de suefio presente
denominado “alfa-delta” esta caracterizado por disrupcién de las ondas delta, conse-
cuencia de la intrusidon de ondas alfa frecuentes. Las ondas delta son aquellas que
se encuentran presentes en el estadio IV del suefio no REM y estan asociadas con el
sueno profundo y restaurador. La intrusién de ondas alfa reduce significativamente el
estadio IV del suefo no REM. Este patron de sueno no restaurador no es especifico de
la fibromialgia, también puede encontrarse en pacientes con estrés emocional, dolor
crénico y en el sindrome de la apnea del sueno.

De los pacientes, 50% presenta parestesias, que pueden ser localizadas o difusas, y
acompanarse de debilidad muscular subjetiva. El examen neuroldgico es negativo y los
estudios de electromiografia con velocidad de conduccion nerviosa son negativos.

La ansiedad y la depresion son los sintomas psicolégicos mas comunes presentes
hasta en 70% de los casos.

Ademaés, los pacientes pueden presentar un amplio espectro de manifestaciones
clinicas, entre las que figuran: cefaleas de tension, complejo sicca (xeroftalmia y xeros-
tomia) (15%), fendmeno de Raynaud (10%), colon irritable, sindrome uretral feme-
nino, dismenorrea y dispareunia. Los sintomas “alérgicos” también son comunes en
los pacientes con fibromialgia, pudiendo presentar alto grado de reacciones adversas
a drogas, quimicos y otros estimulos medioambientales, como la luz brillante o los
ruidos intensos.

Las pruebas de laboratorio de rutina, los estudios inmunoldgicos, las radiografias y
anatomia patoldgica son normales, por lo que una historia clinica detallada asociada
con la presencia de los puntos dolorosos mencionados es la base fundamental para el
diagndstico. Raramente estan justificados estudios por iméagenes costosos, estudios
eléctricos o procedimientos invasivos.

Sindromes relacionados

A menudo, la fibromialgia coexiste con otros cuadros clinicos definidos, como:
sindrome de fatiga cronica, colonirritable, sindrome sicca, migrana, dismenorrea primaria,
depresion, etc. Esto ha sugerido la existencia de un gran espectro de sindromes relacio-
nados y de superposicion, que comparten caracteristicas clinicas y probablemente una
etiopatogenia comun, por lo que para abarcar a todas estas entidades se ha propuesto
la denominacion “sindromes del espectro disfuncional”.
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Sindrome de fatiga cronica

El sindrome de fatiga crénica en una enfermedad de etiologia desconocida, carac-
terizada por la presencia de fatiga crénica, grave y debilitante, que imposibilita la reali-
zacion de tareas habituales.

Los criterios actuales para su diagndstico requieren la presencia de fatiga nueva, de
origen inexplicado, de comienzo definido, persistente durante al menos seis meses, y
que no se alivia con el reposo.

Los criterios también requieren la presencia de al menos cuatro de las siguientes
manifestaciones: deterioro de la conciencia (memoria o concentracién), dolor de
garganta, adenopatias cervicales o axilares dolorosas, dolor muscular, dolor poliar-
ticular sin signos inflamatorios, cefaleas, trastorno del sueno (sueno no reparador) o
malestar posesfuerzo con una duraciéon de mas de 24 horas, o de ambos.

Estudios comparativos demuestran que 20 a 70% de los pacientes con fibromialgia
relinen criterios de sindrome de fatiga crénica, por lo que ambas pueden ser formas de
una misma enfermedad o manifestaciones de un desorden del area afectiva.

Sindrome del intestino irritable (colon irritable)

También conocido como “enfermedad intestinal funcional”. El colon irritable es una
forma de hiperalgesia visceral, mediada por el sistema nervioso auténomo.

Esta entidad tiende a iniciarse en la segunda y tercera décadas de la vida, y causa
ataques de sintomas que recurren en periodos irregulares. Los sintomas suelen produ-
cirse en el paciente despierto, y excepcionalmente despiertan al paciente dormido. Los
episodios criticos suelen ser desencadenados por el estrés o la ingestion de alimentos.

Este sindrome se caracteriza por dolor que se alivia con la defecacién, un patrén
alternante de los habitos intestinales, distensién abdominal, presencia de moco en las
heces y sensacion de evacuacion incompleta tras la defecacion.

El colon irritable esta presente en 50 a 70% de los pacientes con fibromialgia, en
tanto que la prevalencia de fibromialgia en pacientes con colon irritable es de aproxi-
madamente la mitad (28%). Ademas, los pacientes con colon irritable pueden tener
otros sintomas extraintestinales como: sindrome sicca (33%), cefaleas, dispareunia o
sindrome de la articulacién temporomandibular.

Sindrome sicca

Evidencias actuales demuestran la existencia de dos formas de sindrome sicca: la
primera conforma el clasico sindrome de Sjdgren, y se encuentra asociado con anorma-
lidades inmunolégicas, y la segunda, que es la forma donde no se encuentran evidencias
de compromiso inmunolégico. Esta ultima ha sido denominada “sindrome de Sjogren
seronegativo”, aunque tal vez sea mas apropiado rotularla como sindrome sicca.

Los pacientes con sindrome sicca pueden tener otros rasgos clinicos: fatiga cronica,
dolor pélvico, dispareunia, cefaleas, parestesias, colon y vejiga irritables, dispepsia no
ulcerosa, ansiedad y depresion, los cuales son manifestaciones asociadas tanto con
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la fibromialgia como con el sindrome del intestino irritable. Aln queda por establecer
si estas entidades tienen o no un componente etioldgico comun.

Dolor miofascial regional

Los pacientes con sindrome miofascial presentan dolor regional, a diferencia de
la fibromialgia donde el dolor es difuso. Como ejemplos de este cuadro se incluyen:
sindrome de disfuncién temporomandibular, sindrome unilateral de cuello-brazo-mano
y sindrome de disconfort de cadera-pierna en pacientes con radiografias y estudios
electromiogréaficos normales.

Distrofia simpatica refleja

La distrofia simpatica refleja se encuentra asociada a la fibromialgia en 1 a 10% de
los pacientes, y los sintomas incluyen: calor, hinchazén, sensacién de quemazén y
entumecimiento de la extremidad afectada.

Sindrome uretral femenino

El sindrome uretral femenino o vejiga irritable es una forma de espasmo uretral que
se manifiesta como sensacion de quemazon durante el acto de orinar. Se lo observa en
12% de las mujeres que padecen fibromialgia. Las pacientes presentan frecuentemente
vulvodinia y vaginismo, en general asociadas con historia de abuso fisico o sexual.

Otras condiciones asociadas

Estadisticamente, pueden asociarse con fibromialgia: cefaleas tensionales, sindrome
de la Guerra del Golfo, sindrome premenstrual, abuso de drogas y enfermedades auto-
inmunes.

Fibromialgia y sindrome de Sjégren

La fibromialgia y el sindrome de Sjégren son dos enfermedades de origen diferente
gue pueden coexistir en un paciente y presentar multiples manifestaciones clinicas
comunes, con lo que el diagndstico diferencial es un verdadero desafio.

El sindrome de Sjogren es una enfermedad autoinmune crénica de origen descono-
cido, caracterizada por infiltracion linfocitica de las glandulas exocrinas, dando como
resultado xerostomia, queratoconjuntivitis sicca y a veces manifestaciones extraglan-
dulares sistémicas por compromiso a nivel pulmonar, renal, muscular y de los vasos
sanguineos.

Sibien la forma de presentacion mas clasica del sindrome de Sjégren primario es con
el sintoma mayor de “sequedad de mucosas”, también puede presentarse con mani-
festaciones como dolor difuso y fatiga. La fatiga ha sido reportada como una manifes-
tacion de alta prevalencia (57 - 68%) en el sindrome de Sjogren primario. Su causa es
desconocida, sin embargo, los trastornos del suefo, depresion, fatiga mental o disfun-
cién autondmica subclinica pueden contribuir en su génesis. Dentro de este contexto
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clinico, la presencia de fatiga en un paciente con sindrome de Sjogren primario puede
provocar confusion diagnéstica y subestimar una fibromialgia secundaria asociada o
sobrediagnosticar fibromialgia en un paciente con sindrome de Sjoégren.

Desde el otro extremo, es importante recordar que 15% de pacientes con fibro-
mialgia presentan sequedad de boca y 0jos, por lo que es posible que estos signos
induzcan confusién diagnostica con sindrome de Sjogren.

Diagndstico diferencial

El dolor generalizado y la fatiga presentes en los pacientes con fibromialgia son
manifestaciones inespecificas, que pueden encontrarse en una gran variedad de enfer-
medades. Por otro lado, la fibromialgia puede presentarse de manera concurrente con
otras enfermedades, pudiendo confundir el diagnéstico.

Varias condiciones frecuentemente mimetizan o se presentan concurrentemente
con la fibromialgia. El hipotiroidismo y la polimialgia reumatica pueden ser diferen-
ciadas de la fibromialgia mediante la medicion de los valores sanguineos de TSH y
eritrosedimentacion.

La apnea del suefio y la hepatitis por virus C también simulan fibromialgia, pero
tienden a presentarse mas frecuentemente en los hombres.

Basado en la presencia de dolor generalizado y fatiga, multiples enfermedades
reumaticas y no reumaticas pueden plantear diagnéstico diferencial con fibromialgia.
Varias enfermedades autoinmunes comparten sintomas comunes con la fibromialgia:
fatiga, artralgias, mialgias, rigidez matinal e hinchazén de manos y pies. Algunas mani-
festaciones dermatolégicas observadas frecuentemente en la fibromialgia también
pueden simular sintomas de enfermedades autoinmunes, entre ellas: enrojecimiento
malar, livedo reticularis y fendmeno de Raynaud.

Existen estudios que indican que 25% de los pacientes correctamente diagnosti-
cados con enfermedad inflamatoria generalizada, tales como lupus eritematoso sisté-
mico, artritis reumatoidea y espondilitis anquilosante, también completan los criterios
del ACR para fibromialgia.

Estrategias terapéuticas

La fibromialgia como enfermedad de etiopatogenia desconocida resulta por el
momento incurable; en consecuencia, debe ser manejada como toda enfermedad
crénica, incluyendo tratamientos farmacolégicos y no farmacolégicos.

Es muy importante la educacion del paciente acerca de la naturaleza de la enfer-
medad, su curso clinico, la relacién entre los factores de estrés y los periodos de acti-
vidad, y finalmente el impacto que la misma puede tener sobre su calidad de vida. Es
importante que el paciente comprenda que se trata de una enfermedad no destructiva
y que la mejoria sélo puede ser lograda con su participacion activa.
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Los pacientes con sintomas leves pueden ser manejados convenientemente con
analgésicos y terapia de apoyo psicoloégico. En aquellos pacientes con sintomas mas
intensos, que limitan las actividades de la vida cotidiana, es necesario realizar un trata-
miento mas agresivo.

* Tratamientos farmacoldgicos. En la fibromialgia el dolor no esté relacionado con la
activacion de los nociceptores, por lo que el uso de los antiinflamatorios no esteroides
solo muestran un minimo efecto.

Los tratamientos farmacoldgicos mas utilizados son los antidepresivos triciclicos,
como amitriptilina y ciclobenzaprina. Esta clase de compuestos también han demos-
trado ser eficaces en el tratamiento de las comorbilidades, como migrafa, cefaleas de
tensién, colon irritable y dolor torécico de origen no cardiaco.

Los antidepresivos triciclicos también pueden mejorar el patrén de suefio, que se
encuentra afectado en los pacientes con fibromialgia. En relacion con la efectividad de
estos 