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PRESENTACION

Presentamos el segundo cuaderno de actualizacién médica del afio 2008 del Programa ASCOFAME - SUSALUD EPS con
los temas: Dengue Clasico y Hemorragico, Dolor Osteomuscular Crénico (Enfoque de Medicina Familiar), Tubercu-
losis Pulmonar (Enfoque de Medicina Familiar) y Trastornos de Ansiedad en la Consulta General.

Los autores elaboran cada tema basado en la mejor evidencia médica y siguiendo principalmente y en lo posible los linea-
mientos del Ministerio de la Proteccion Social de Colombia y de SUSALUD EPS. Se busca que los temas tratados, sean
de la mayor utilidad para el médico que labora en el primer nivel de atencion y que le proporcione a éste los conocimientos
y herramientas que le permitan un adecuado manejo de las patologias en ese nivel; pero al mismo tiempo le muestre los
signos y sintomas precoces que le indiquen cuando un paciente debe ser remitido a un nivel superior de complejidad para
su manejo por parte de un especialista.

Al final de cada tema se presenta un examen consultado que una vez respondido, debe ser remitido a través de la pagina
web de SUSALUD: www.susalud.com.co, en la secciéon Educacién Médica, en un plazo no mayor a 30 dias.

Con este mddulo se da continuidad al programa entre SUSALUD EPS y la Asociacién Colombiana de Facultades de Medi-
cina a través del proyecto EDUCON, cuyo proposito primordial es el velar por la excelencia en el desempefio médico por
medio de la Educacion Médica Continuada, ya sea en forma virtual, escrita o presencial, dirigida a los médicos adscritos a

nuestros programas.

GERMAN URIZA GUTIERREZ, MD
Coordinador Proyecto EDUCON
Consultor ASCOFAME
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DENGUE CLASICO Y DENGUE HEMORRAGICO

Dra. BERTHA NELLY RESTREPO JARAMILLO
Médica Epidemitloga

Instituto de Medicina Tropical, Universidad CES
Sabaneta, Antioquia

Dengue es una enfermedad febril aguda producida por 4 serotipos del virus del dengue, los cuales son transmitidos de
una persona a otra por la picadura de mosquitos del género Aedes, principalmente Aedes aegypti. Esta enfermedad presenta
un amplio espectro clinico que va desde formas asintomaticas, indiferenciadas y leves como es el dengue clasico (DC), a
severas como es e! dengue hemorrégico/sindrome de choque del dengue (DH/SCD).

AGENTE ETIOLOGICO
El virus del dengue pertenece a la familia Flaviviridae, género Flavivirus. Existen cuatro serotipos, que se designan como:
DENV-1, DENV-2, DENV-3 y DENV-4. Son virus RNA con simetria cubica y envoltura externa, que oscilan entre 40 y 70

nm.

La importancia epidemiolégica de este virus esta dada por las siguientes razones:

No existe un tratamiento especifico para el virus. Ciclo de vida
o - . - Dengue
La expresion fenotipica de cambios genéticos en el genoma

del virus pueden inducir incremento de la replicacion del virus
y de la severidad de la enfermedad.

La proteccion es seroespecifica de por vida, por lo tanto se
pueden tener varias infecciones en la vida y esta condicion ha
dificultado el desarrollo de vacunas.

MODO DE TRANSMISION

Los humanos son infectados por el virus del dengue a través
de la picadura de un mosquito infectado. Los virus son manteni-
dos en un ciclo Aedes aegypti -humano-Aedes aegypti con perio-
dos epidémicos. Figura No. 1

Figura No. 1 Ciclo de vida del dengue



Vector
El principal vector del dengue es el Aedes aegypti.
La importancia epidemioldgica de este vector estad dada por las siguientes razones:

+ Convive con el hombre y deposita sus huevos en criaderos artificiales ubicados en las casas o alrededor de las mis-
mas,

+ La alimentacidn la realiza la hembra durante el dia y las horas predilectas son dos o tres horas después de amanecery
en la tarde por varias horas antes de anocher, pero puede picar todo e dia.

« La hembra interrumpe el proceso de alimentacidn ante el mas leve movimiento, para luego continuar alimentandose en
la misma persona o en otra. Por eso durante la alimentacién de una hembra se puede transmitir de forma mecénica el
virus a varias personas.

+ Los huevos resisten largos periodos de desecacion.

+ Se puede mantener la infeccién por transmisién transovarica.

+ La ubicacién es en las zonas urbanas, donde se pueden afectar mayor niamero de personas.
+ Tiene un periodo de incubacién extrinseco corto, 8 a 12 dias para ser infectantes.

+ Lavida media de un adulto es de 15 a 65 dias.

Otro vector eficiente es el Aedes albopictus, adaptado a la zona urbana y rural, en la actualidad es de gran importancia
en la transmisién de dengue en Asia. En Colombia ha sido descrito en los municipios de Leticia (Amazonas), Buenaventura
y Cali (El Valle).

PATOGENESIS Y PATOLOGIA

Durante la infeccion por el virus del dengue, se activan dos mecanismos de la respuesta inmune: la respuesta inmune
humoral con produccién de anticuerpos y la respuesta inmune de tipo celular con produccién de citoquinas y otros media-
dores quimicos.

Durante la infeccién primaria, aparecen anticuerpos IgM especificos entre el tercero y el quinto dia del periodo febril que
alcanzan su pico maximo a las dos semanas. Estos niveles caen hacia la cuarta semana, hasta no ser detectables entre 2y 3
meses después de la infeccion. Los anticuerpos IgG se presentan a bajos niveles durante la fase febril o convaleciente tem-
prana. Estos anticuerpos IgG son serotipo especificos y duran toda la vida. En la infeccién secundaria aparecen anticuerpos
IgM tardiamente durante la fase febril de la enfermedad precedida por anticuerpos IgG, que caen a niveles no detectables
hacia los 30 dias. Se ha descrito proteccidn contra un serotipo heterdlogo del virus del dengue, por no mas de 2 meses.

Son varias las hipdtesis planteadas para la explicacion de las causas por las cuales se presentan las formas severas del
dengue, DH/SCD.

Aumento de la infeccion dependiente de anticuerpos (ADE). Se ha observado que un mayor ndmero de casos de DH
siguen a una infeccién secundaria. Se ha postulado que los anticuerpos IgG preexistentes contra el virus del dengue por
una infeccién anterior, forman con el nuevo serotipo complejos virus-anticuerpo los cuales a través de los receptores Fc-y de
los monocitos y macrdfagos ingresan a estas células aumentando la infeccion de las mismas. Los monocitos y macréfagos
infectados estimulan los linfocitos T de memoria CD4+ y CD8+ los cuales producen citoquinas proinflamatorias tipo 1, como
TNF-alfa, IL-2 e IFN-gama. El incremento en el nimero de monocitos infectados por el virus y de la expresién de antigenos
HLAde clase ly Il facilita el reconocimiento de los epitopes del virus del dengue sobre las células infectadas por parte de los
linfocitos T especificos del virus, lo que resulta en un alto nivel de activacion de los linfocitos T y a una mayor de produccion
de citoquinas, que actlan sobre el endotelio vascular con aumento de la permeabilidad vascular que en Ultima instancia es
la responsable de la extravasacion plasmatica y del choque. (Ver Figura 2).



Inmunopatogenesis del dengue
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Figura No. 2. Aumento de la Infeccién Dependiente de Anticuerpos

Ademas de la actividad sobre el endotelio, algunas de estas citoquinas tienen otras acciones. IFN-gama activa la expre-
sion de receptores Fe y aumentan la infeccion por el virus dependiente de anticuerpos (ADE). IL-6 es pir6gena. TNF-alfa in-
duce produccién de IL-1, IL-6, IL-8 y PAF. Varios autores han reportado niveles elevados de TNF-alfa, IL-2, IL-18 e IFN-gama
en pacientes con DH con pacientes con DC y de IL-6 en pacientes con SCD. De otro lado citoquinas tipo 2, con actividad
predominantemente anti-inflamatoria también se han encontrado elevadas mas elevadas en los casos de DH, por ejemplo
IL-10. Otro tipo de mediadores quimicos como factor activador de plaquetas (PAF) y productos del complemento también
tienen efectos sobre el sistema vascular, potenciando la extravasacion.

Sin embargo estos procesos inmunologicos por si solos no explican todo el espectro clinico del dengue, porque aunque
el riesgo de DH es hasta 80 veces més alto durante la infeccién secundaria por el virus del dengue, Unicamente 2-4% de los
pacientes con infeccion secundaria presentan DH. Por lo tanto otros factores como los relacionados con el virus y el huésped
han sido involucrados.

Virulencia de las cepas y la carga viral. Se ha sugerido que la virulencia viral puede variar en diferentes cepas de los 4
serotipos y que cepas virulentas pueden causar DH/SCD. En las Américas la emergencia de DH/SCD fue originada por el
reemplazo de la antigua cepa americana de DEN-2 por otra cepa DEN-2 originaria de Asia introducida en 1981. De otro lado
varios estudios han demostrado una replicacién viral mayor (viremia) en pacientes con DH que en aquellos con DCy se ha
demostrado que los niveles de RNA viral estan correlacionados con el tamafio del derrame pleural.

Aspectos genéticos. Existen pocos estudios acerca de los factores genéticos que influyen en la presentacién de formas
severas del dengue, pero las evidencias muestran notables diferencias entre razas. En Africa a pesar de la circulacion de
varios serotipos de dengue y de la presencia del vector, hay reporte de pocos casos de DH/SCD. Una situacién similar se
observa en Haiti. En Cuba durante la epidemia de 1981, de 103 casos de DH/SCD, solo cuatro se presentaron en afrodes-
cendientes y de las personas que fallecieron, 9% pertenecian a esa misma raza. En Asia, se reporta una incidencia de DH.
significativamente mayor en Chinos que en Malasios. De otro lado han sido identificados varios genes del complejo mayor
de histocompatibilidad (HLA) clase | asociados con la enfermedad, unos en forma positiva y otras en forma negativa. Estas
diferencias pueden ser atribuidas a diferencias genéticas entre las poblaciones estudiadas y a los tipos de virus circulantes.
Esta reportada también diferencias entre razas en la produccién de algunas citoquinas. En Cuba en un estudio in vitro los
niveles de IFN-gama en suero fueron més elevados en pacientes de raza blanca con dengue, que en afrodescendientes.
En Colombia los niveles de TNF-alfa en suero fueron significativamente més elevados en pacientes afrodescendientes con
dengue, que en mestizos. El estado actual de este conocimiento es escaso y se requiere de mayores estudios.



Grado IV: Choque profundo con presion arterial y pulso imperceptibles.
La mortalidad se asocia mas a la extravasacion plasmatica que a las manifestaciones hemorragicas.

Los hallazgos de laboratorio incluyen neutropenia con linfocitosis, trombocitopenia (recuento de plaquetas < 100.000/
mm3). El aumento de las aminotransferasas ocurre en 30 a 90% de los casos y en pocos es elevan la fosfata alcalina y
las bilirrubinas. Puede haber prolongacion de los tiempos de protrombina y parcial de tromboplastina y disminucion de los
factores de complemento. Acorde a la gravedad otros parametros pueden estar alterados.

Complicaciones. Estan descritas complicaciones como miocarditis, sindromes neuroldgicos relacionados con encefa-
litis, convulsiones, espasticidad, paresias transitorias, sindrome hemolitico uremico, hepatitis, pancreatitis, falla respiratoria
aguda. Otro hallazgo descrito en la literatura es la presencia de coinfeccién con otras enfermedades infecciosas como lep-
tospira y malaria que pueden agravar el estado clinico del paciente.

Los estudios de la relacién dengue y embarazo han mostrado que las manifestaciones clinicas en este grupo son seme-
jantes a las de la poblacién general, pero la infeccién por el virus del dengue posiblemente si esté involucrada en efectos
sobre el embarazo y el recién nacido. Se ha descrito mayor frecuencia de abortos, partos prematuros, preclampsia y sufri-
miento fetal. Igualmente también hay reporte de casos de transmisién congénita principalmente en los casos de infeccion
por dengue al final del embarazo y algunos de estos recién nacidos presentan manifestaciones desde leves a severas que
pueden desencadenar la muerte. Los efectos teratogénicos del virus parecen poco probables.

DIAGNOSTICO

Diagnostico seroldgico. La deteccién de anticuerpos IgM contra el virus del dengue en suero, a través de la prueba de
ELISA. Solo se considera confirmatorio si hay seroconversion en dos muestras tomadas, una en la fase aguda y otra en lam
fase convaleciente.

Aislamiento viral. El aislamiento viral se realiza en los laboratorios de referencia a aquellas muestras que sean obtenidas
antes del quinto dia después del inicio de la enfermedad. Para este procedimiento se utiliza la linea de células de mosquito
C6/36 obtenida de Aedes albopictus. Su importancia radica en la deteccion de los serotipos circulantes durante las epide-
mias.

Reverse Transcription-Poiymerase Chain Reaction (RT-PCR). Esta prueba diagnéstica solo esta disponible para inves-
tigacién y no como diagndstico de rutina. Su importancia radica, igual que en el aislamiento viral, en la deteccidon de los
serotipos circulantes durante las epidemias.

El dengue debe diferenciarse de las siguientes enfermedades, rubéola, influenza, sarampién, hepatitis, leptospirosis,,
fiebre tifoidea, malaria, meningococcemia, fiebre amarilla y otras fiebres hemorragicas.

Se consideran casos confirmados de DC o DH solo si se encuentra en el laboratorio seroconversion de anticuerpos IgM
entre dos muestras tomadas una en la fase aguda y otra en la fase convaleciente, 0 se hace la deteccion del virus o particu-
las del mismo por las técnicas disponibles.

TRATAMIENTO

No existe un tratamiento especifico para dengue, pero la sospecha diagndstica temprana, la vigilancia de los signos
de alarma, la medicién seriada de hematocrito, hemoglobina y plaquetas, el manejo hidroelectrolitico y los cuidados de
enfermeria, pueden evitar complicaciones y la muerte. El manejo de la enfermedad debe iniciarse aun sin ei diagndstico de
laboratorio.

Cuando se estudia un caso sospechoso de dengue se le deben realizar los siguientes procedimientos:
+ Interrogatorio sobre hemorragias y signos de alarma.

+ Prueba de torniquete, si no hay sangrados espontaneos.

+ Realizar hemograma para evaluar hemoglobina, hematocrito y plaquetas.

+ Toma de muestra de suero para diagndstico.
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Si los anteriores parametros son normales o los pacientes son clasificados como casos de dengue no complicado, es de-
cir con plagquetas mayores a 50.000/mm3, sangrado menor (epistaxis o gingivorragia), sin signos de alarma, se debe recurrir
al siguiente manejo ambulatorio, en el Nivel I.

« Uso de analgésicos tipo acetaminofén. Y advertir que deben evitar el uso de salicilatos y otros anti-inflamatorios no este-
roideos.

+ Se debe advertir de los sintomas de alarma que predicen la evolucion de la enfermedad. Estos signos pueden ocurrir
durante la transicion de la fase febril a la fase afebril, y normalmente se produce después del tercer dia, para que consulte
en forma inmediata si presenta alguno de ellos.

SINTOMAS DE ALARMA

+ VOmito persistente

+ Dolor abdominal

+ Sangrado

+ Mareos

+ Agitacion o letargia

+ Descenso brusco de la temperatura

+ Sudoracion

+ Piel fria

+ Inquietud, somnolencia, decaimiento excesivo
+ Palidez exagerada

* Recomendar la hidratacion oral.

+ Control de hematocrito y plaquetas diariamente al menos durante tres dias.

+ Control de criaderos en su casa.

En el caso de que el paciente presente signos de alarma, con sangrados menores 0 sin sangrados pero con plaquetas
menores a 50.000/mm3, debe ser atendido en el Nivel II.

MANEJO DEL PACIENTE CON DENGUE HEMORRAGICO

Todo paciente clasificado como caso probable de dengue hemorréagico o clasificado como dengue complicado (plaquetas
menores a 50.000/mm3, sangrado mayor: hematemesis, melenas y hemoptisis, y/o signos de alarma), se debe hospitalizar
en el nivel de atencion adecuado.

El grado de severidad determina el manejo que se le suministra al paciente. Segun la Organizacion Panamericana de la
Salud fas recomendaciones de manejo son las siguientes.

Para los grados |y Il se recomienda:
+ Uso de sales de rehidratacion oral.
+ Uso de antipiréticos tipo acetaminofén.
+ Monitoreo frecuente de la presién sanguinea y del pulso.
+ Monitoreo de signos de alarma.

+ Determinacion diaria del hematocrito, hemoglobina y recuento de plaquetas.
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Colocar toldillo durante los 5 primeros dias de iniciados los sintomas.

En el caso de que el paciente presente vomito, viva lejos o no tiene forma de seguir las indicaciones médicas, se admi-

nistraran liquidos endovenosos.

Si existe un aumento progresivo del hematocrito o el paciente sea clasificado como dengue complicado, es decir con

plaquetas menores a 50.000/mm3, sangrado mayor {hematemesis, melenas y hemoptisis) y/o signos de alarma, se debe
recurrir al siguiente esquema terapéutico.

Dar suministro de liquidos endovenosos. La eleccién y volumen de los liquidos requeridos depende de la edad y peso del
paciente y de las pérdidas. Se ha demostrado que los cristaloides son adecuados.

Control de signos vitales.
Control del volumen urinario cada hora,
Control del hematocrito y plaquetas cada 4 horas.

Control de signos de insuficiencia cardiaca por posibilidad de sobrecarga de liquidos.

MANEJO DEL SINDROME DEL CHOQUE DEL DENGUE

Para el grado IV y aun para el grado lll, se recomienda el manejo en una unidad de cuidados intensivos (UCI). Segln la

guia del Ministerio de Proteccidn Social, los criterios de traslado de un paciente a la UCI son cuando el paciente tiene choque
o inestabilidad hemodinamica, junto con acidosis metabolica severa (pH < 7,2, HC03 < 10 meq/l).
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Se deben vigilar los siguientes signos y sintomas.

Presion del pulso inferior a 20 mmHg {Presion sistolica menos presion diastolica)
Presion sistolica menor de 80 mmHg o igual

Palidez, debilidad, transpiracion, cianosis, taquicardia, oliguria.

Control de gases arteriales, hemograma y los necesarios acorde a los hallazgos clinicos.
Control del volumen urinario cada hora.

Control del hematocrito y plaquetas cada 4 horas.

Control de signos de insuficiencia cardiaca por posibilidad de sobrecarga de liquidos.

Con respecto al manejo terapéutico se considera lo siguiente.

Paso de liquidos endovenosos. La eleccion y volumen de los liquidos requeridos depende de la edad y peso del paciente
y de las pérdidas de liquidos.

Oxigenoterapia.

Observacion de signos vitales, eliminacién urinaria, dificultad respiratoria.

Prevencion de edema pulmonar.

Si persiste el choque debe sospecharse hemorragias internas asociadas, que requieren la administracién de sangre.
Se debe corregir la hiponatremia.

En caso de coagulopatia intravascular diseminada (CID) se requiere la administracién de plasma congelado fresco, crio-
precipitado y/o plaquetas.

Esté contraindicado el uso de heparina, de esteroides y de medicamentos inotrdpicos. El uso de coloides esta en discu-
sion.



Este tipo pacientes debe ser atendido en el Nivel lll. Igualmente embarazada con dengue complicado, ancianos o pacien-
tes con enfermedades concomitantes que puedan agravar el cuadro clinico.

La respuesta al tratamiento se evallia observando la recuperacion clinica progresiva, el ascenso del recuento de plaque-
tas y la poca variabilidad del recuento leucocitario.

Para dar de alta a un paciente hospitalizado por dengue se deben cumplir los criterios siguientes:
+ Ausencia de fiebre durante 24 horas, en ausencia de antipiréticos
+ Mejoria visible del cuadro clinico
* Hematocrito estable
+ Haber transcurrido tres dias después de la recuperacién del choque
+ Recuento plaquetario superior a 50.000/mm3
+ Ausencia de sufrimiento respiratorio secundario a derrame pleural o ascitis

Es de vital importancia la clasificacion de los casos acorde a sintomas y el estado de la enfermedad, el temprano reco-
nocimiento de los signos de alarma, la observacion de los signos y sintomas de alarma y el oportuno suministro de liquidos
para la disminucién de la mortalidad y otras complicaciones en los pacientes con dengue.

EPIDEMIOLOGIA Y MEDIDAS DE CONTROL Y PREVENCION

La Organizacion Mundial de la Salud, calcula que cerca de 2.5 billones de personas estan en riesgo de contraer la infec-
cién. En el mundo anualmente ocurren de 50 a 100 millones de casos de DC y de 25 a 500 mil casos de DH.

En Colombia el dengue es una enfermedad endemo-epidémica. En la figura No. 3. se observa el aumento paulatino de
esta enfermedad y como en el afio 2002 el riesgo de sufrir dengue clasico fue 9 veces més que en 1980. El primer caso de
dengue hemorrdgico se diagnostica en 1989 y después de este primer caso la tendencia al aumento ha continuado, con un
promedio anual de 4.200 casos.

Segln datos del Instituto Nacional de Salud de Colombia, en el afio 2007 fueron notificados 38.551 casos de dengue
clasico y 4.675 de dengue hemorrégico en los 32 departamentos. Los de mayor riesgo para dengue clasico fueron, Norte de
Santander, Antioquia y Valle con 3614, 3225 y 3146 casos respectivamente y para dengue hemorragico, Santander, Valle y
Norte de Santander con 1323,528 y 544 respectivamente. Los de menos numero de casos Vaupés, Cauca y Amazonas con

1, 7y 9 casos de dengue clasico. Es muy probable que en estos lugares haya subregistro.

Con el aumento del nimero de casos de dengue hemorragico, ha aumentado también el namero de defunciones. De
2003 a 2007 se han reportado en Colombia 148 defunciones.

En los afios 70s los serotipos circulantes en Colombia fueron DEN-1, DEN-2 y DEN-3. DEN-4 aparece en 1986. DEN-3
dejo de circular desde 1975 hasta el 2001, afio en el que fue aislado en Santander. Desde entonces circulan en forma endé-

mica todos los serotipos del dengue.

Algunos de los factores responsables del resurgimiento y emergencia de epidemias de dengue como un problema de
salud publica han sido los siguientes:

+ El crecimiento poblacional, asociado a urbanizacién no controlada, ni planificada.
+ El deterioro de los servicios sanitarios y de recoleccion de basuras.
La ausencia de un control efectivo del vector.
Aumento de habitats de larvas del mosquito en el medio ambiente doméstico.
Incremento de viajes aéreos.
El decaimiento de la infraestructura de la salud puablica.

Cambios climéaticos relacionados con el calentamiento global.
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Figura No. 3. NuUmero de casos de dengue clédsico y hemorragico en Colombia

Hasta el momento se han hecho avances en el desarrollo de vacunas, pero no es probable su utilizacién a corto plazo
por dificultades como, la ausencia de un modelo animal, el pobre entendimiento de ia patogénesis de la enfermedad, un
deficiente soporte financiero y que son cuatro serotipos del virus con inmunidad no heter6loga. Por lo tanto la OPS propone
que las medidas de control y prevencion del dengue deben estar encaminadas a los siguientes componentes:

+ El control integrado de Aedes aegypti con participacién comunitaria.

+ La captacion de casos y manejo adecuado de los mismos.

+ La educacion en salud a la comunidad.

+ El fortalecimiento de la vigilancia epidemiol6gica.

« La preparacion para una respuesta adecuada en el caso de epidemias.

La notificacion de los casos de dengue hemorragico debe ser inmediata y de los casos de dengue clasico debe ser pe-
riddica a las autoridades de salud correspondiente.
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EVALUACION CONSULTADA DENGUE

1. La diferencia entre dengue clasico y dengue hemorragico esta dada por:
a.  Trombocitopenia (menos de 100.000 plaquetas/mm3)
b.  Signos de extravasacion plasmatica
c.  Hemorragias

d.  Fiebre

2. Dengue es una arbovirosis transmitida de hombre a hombre a través de la picadura del mosquito del género:
a. Lutzomia
b.  Anopheles
c. Aedes

d.  Haemagogus

3. La clasificacion de un caso confirmado de dengue se hace por:
a.  Solo criterios clinicos
b.  Presencia de anticuerpos IgM en una muestra
c.  Presencia de anticuerpos IgG en una muestra

d.  Seroconversion

4. Cual de los siguientes enunciados es el correcto.
a. La notificacion de los casos de dengue hemorragico es periodica
b.  La notificacion de los casos de dengue clasico es inmediata
¢.  No es necesario notificar los casos de dengue clasico

d.  La notificacién de los casos de dengue clasico es periddica

5. La medida més importante en el control del dengue es:
a.  Elcontrol de ios criaderos
b.  Lafumigacion
c.  El manejo adecuado de los pacientes

d.  El sistema de vigilancia epidemioldgica
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Caracterizacion del paciente. Los aspectos relevantes para tener en cuenta son; edad, sexo, raza y antecedentes
familiares. El lupus eritematoso sistemico (LES) y la artritis reactiva son mas frecuentes en jovenes, mientras que la
artrosis y la polimialgia reumatica son propias de la tercera edad. La gota y las espondiloartropatias son mas factibles
en ia poblacion masculina, mientras que la artritis reumatoide (AR) es mas frecuente en mujeres. Enfermedades como
la sarcoidosis tienen mayor prevalencia en poblacion afroamericana. Se observa agregacion familiar en patologias
como la espondilitis anquilosante, la gota y AR. Ademés de lo anterior, es importante tener en cuenta aspectos como
lesiones previas, ocupacion o pasatiempos, manifestaciones de enfermedad autoinmune y enfermedad o alteracion

psiquiatrica (A.

Datos epidemioldgicos relevantes. El dolor osteomuscular cronico es causa frecuente de consulta en atencion primaria,
tanto a nivel mundial como en el territorio colombiano. De acuerdo con el documento “La Salud de Nuestros Afiliados al
POS 2006: Situacion de Salud, Caracteristicas de la Poblacién” (Susalud) se evidencia que la patologia osteomuscular
en general corresponde a la segunda causa de consulta externa desde el afio 2003, con un aumento de 1.8 puntos
porcentuales entre el afio 2003 {10.8% de todas las causas) y el 2006 (12.6% de todas las causas).

Caracterizacion del dolor. El patron de presentacion del dolor puede ayudar a identificar la causa del mismo. Entre los
rasgos mas sobresalientes tenemos:

a. Dolor difuso- se debe considerar la presencia de patologias como fibromialgia, somatizacion, crisis aguda
reumatolégica (AR o LES) o un sindrome viral agudo.

b. Dolor en miltiples focos- tener en cuenta somatizacién, enfermedad reumatoldgica y enfermedad de origen
ocupacional (microtrauma a repeticion).

c. Doloren un solo sitio (0 pocos)- se debe establecer el origen més probable del dolor, entre otros: articulaciones,
tendones, ligamentos, bursas y/o nervios.

d. Hallazgos clinicos segun estructura comprometida;

i-El dolorcausado por enfermedad intra-articular puede empeorar con la movilizacion (pasiva o activa). La contraccién
isometrica sin movimiento causa poco dolor, o incluso lo mejora. Recordar que el nimero de articulaciones afectadas
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determina si el trastomo es monoarticular (1 articulacion comprometida), oligoarticular [2 6 3) o poliarticular {mas
de 3). La localizacion de la artritis también da pistas sobre su etiologia: en extremidades superiores (AR), en
extremidades inferiores {artritis reactiva y gota) y en esqueleto axial (espondilitis anquilosante), tal como lo ilustra
la figura 1.

i-El dolor tendinoso empeora con el movimiento activo o contraccion isomeétrica y, en general, se afecta poco con
la movilizacion pasiva.

iv-El dolor de la bursa es localizado y puede cursar con inflamacién local.

v-El dolor de neuropatia compresiva puede reproducirse con la presion de la porcién enferma de un nervio. Se aprecia
el dolor en el territorio de la inen/acion y suelen presentarse signos y sintomas neurolégicos acompafiantes.

Extremidades superiores :
artritis reumatoidea (AR)

Extremidades inferiores :
artritis reactiva y gota.

Figura 1. Localizacion de compromiso articular seguin tipo de patologia.

Signos v sintomas de alarma. Prestar especial atencion a cualquiera de fas siguientes situaciones:

a. Dolor asociado con enfermedad de motoneurona superior (por ejemplo, mielopatia).

b. Dolor lumbar en paciente con antecedente de enfermedad crénica metabolica 0 maligna (ver ampliacion en capitulo
sobre lumbalgia).

c. Dolorincapacitante en forma tal que limite al paciente en sus actividades cotidianas del hogar.

d. Dolor post-trauma agudo: se debe considerar remisién a ortopedia si hay sospecha de fractura o lesion
ligamentaria.

e. Dolorirradiado (como angina con irradiacion al hombro).

Examenes oaractinicos. Ademas de la historia clinica y la exploracion fisica, los pacientes con procesos dolorosos



crénicos osteo-musculares (especialmente en casos de compromiso articular) pueden requerir de estudios paraclinicos
complementarios. Entre estos, se resaltan los siguientes:

a. Examen del liquido sinovial: se utiliza principalmente en casos de inflamacion articular aguda y por eso no se
discute en la presente guia.

b. Pruebas seroldgicas especificas: se refieren al factor reumatoide, anticuerpos antinucleares, niveles de complemento,
y otras. Sélo deben practicarse en presencia de cuadro clinico que sugiera un diagnostico especifico. A
continuacion se discuten las principales.

i-Factor reumatoide. Se refiere a diversos anticuerpos (g de tipo M, G, A o E) dirigidos contra determinantes del
fragmento Fe de la IgG (4). La determinacién por métodos RIAy ELISA es maés sensible y permite el estudio de
factores reumatoides distintos a IgM (prueba convencional). Los factores reumatoides no son especificos de la
artritis reumatoide (AR) ; s6lo 30% de los sujetos con factor reumatoide positivo tienen criterios para el diagndstico
de AR. En el momento del diagnostico, aproximadamente 70% de los pacientes con AR tienen factor reumatoide
(IgM) positivo (4).

U-Anticuerpos anti-nucleares (ANA). Estos pueden detectarse por diversos métodos, siendo el mas usado el
de inmunofluorescencia indirecta. La positividad con titulos bajos es inespecifica y puede aparecer en diversas
situaciones: cualquier enfermedad del tejido conectivo, enfermedades autoinmunes, infecciones virales agudas (u
otros procesos inflamatorios agudos) y en personas sanas (A. La positividad con titulos altos es especifica de las
siguientes condiciones: LES (95%), lupus farmacol6gico (100%), enfermedad mixta del tejido conectivo (100%) y
esclerodermia (60-90%).

c. Métodos imagenoldgicos. En cada patologia principal detallada (ver abajo) se explicaran los hallazgos principales
segun el caso. La radiologia convencionales mas Util en general, cuando existen antecedentes de trauma, sospecha
de infeccion crénica, incapacidad progresiva y compromiso monoarticular. La ecografia es (til en la deteccion de
alteraciones de partes blandas: quistes sinoviales, desgarros de manguitos rotadores y lesiones tendinosas. La
gamagrafia isotdpica es util para valorar el estado metabolico del hueso y el grado y distribucion del compromiso
musculo-esquelético. Es una técnica muy sensible, pero poco especifica que detecta alteraciones inflamatorias-
metabodlicas Oseas y de tejidos peri-articulares. Se utilizan diversos isétopos radioactivos segun la tipo de etiologia
que se sospeche. La tomografia axial computarizada (TAC) es (til en ciertos tipos de dolor lumbar, sacroileitis,
necrosis avascular, osteoma osteoide , osteomielitis y fragmentos condrales intra-articulares. La resonancia
magnética nuclear (RMN) es sensible pero inespecifica para deteccién de osteonecrosis y osteomielitis. Es mejor
que el TAC para diagnosticar lesiones de partes blandas, alteraciones intra-articulares y lesion medular traumatica

0 en patologia muscular inflamatoria.

Patologias principales a tener en cuenta. A continuacién se detallan las patologias mas prevalentes dentro del cuadro
clinico de dolor osteo-muscular cronico. Debe aclararse que la lumbalgia se trata por su importancia epidemiologica,
aunque no se refiere -naturalmente- a una enfermedad aislada, sino a un sindrome clinico de gran relevancia en la
préctica cotidiana de la atencidn primaria.

a. Artrosis (osteoartritis).

Prevencion. Existen muy pocas medidas preventivas laborales o recreativas que puedan facilitar la profilaxis del
desarrollo de la enfermedad; es claro que se trata de una enfermedad multicausal. La Unica medida eficaz es la de
recomendar la disminucién de peso a los pacientes con sobrepeso u obesidad?).

Signosy sintomas. La aparicién de sintomas representa la culminacién de un proceso de dafio cronico al cartilago, durante
muchos afios. El cuadro clinico pasa del dolor a la evidencia fisica y a la afectacién funcional. El compromiso puede
darse en cualquier articulacion, pero mas frecuentemente se observa en rodilla, cadera, pulgar (carpo-metacarpiana),
tobillo, pie y columna vertebral. La formacién de espolones en la interfalngica (IF) distal (nodulos de Heberden) y en
la IF proximal {nodulos de Bouchard), que tienen importante componente heredofamiliar, a menudo se clasifican como
artrosis. Aunque causan deformidad, rara vez generan dolor o discapacidad (figura 2).
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Figura 2. Nodulos de Heberden (IF distal) y Bouchard (IF proximal}.

El dolor de la artrosis se localiza en la articulacidn, pero debe tenerse en cuenta que debido a que el cartilago no posee
inervacion de fibras dolorosas y el dolor de la enfermedad se debe a causas secundarias. El dolor se asocia al movimiento; el
paciente permanece relativamente libre de sintomas cuando esta en reposo. Por esto los pacientes tienden a "favorecer”
la articulacién afectada de forma compensatoria y se ocasiona el uso inadecuado de los grupos musculares de apoyo,
contribuyendo a la debilidad articular. Por esto es frecuente la queja de que la articulacion “se vence”y el paciente deja
caer objetos (en el caso de compromiso de la mufieca), o se cae (en el caso de compromiso de rodilla). Es llamativo que
en los casos de artrosis leve el dolor puede mejorar con la actividad, lo cual podria explicarse por un efecto absorbente
de choque de origen muscular, lo que proporciona proteccién a la articulacion. La enfermedad avanzada se caracteriza
por destruccién dsea y alteracion de la arquitectura articular. Es frecuente la formacion secundaria de espolones con
deformidad, inestabilidad o limitacién del movimiento. Las articulaciones se observan deformesy pueden estar calientes
y presentar derrame. El dolor suele ser frecuente y se exacerba con el movimiento o aplicaciéon de carga. El sitio
comprometido determina la presentacion clinica: la columna duele continuamente (constantemente en movimiento para
el soporte postural) y las extremidades tienden a doler durante el movimiento voluntario.

Exdmenes de laboratorio. Existen pocos estudios relevantes en dolor osteomuscular crénico. En pocos casos
(sobretodo cuando existe derrame articular) pueden verse elevadas la VSG o la proteina C reactiva (PCR); en estos
casos el hallazgo constituye mas un factor de confusion que de ayuda. En caso de derrame, la artrocentesis puede
ayudar a descartar otras enfermedades (ver adelante en tema de gota). Cuando la artrosis es secundaria a otras
patologias los hallazgos paraclinicos propios de éstas pueden conducir al diagnéstico especifico. Algunos ejemplos son:
hemocromatosis (con elevacién del hierroy la ferritina, y alteracion de enzimas hepaticas); acromegalia (aumento de la
hormona del crecimiento) y enfermedad de Paget (elevacion de la fosfatasa alcalina).

Estudios imagenoldgicos. Casi nunca se requieren radiografias para el diagndstico inicial de la artrosis. Pueden resultar
engafiosas o sugerir una enfermedad mas avanzada de la que se encuentra clinicamente. Es claro que no existe
correlacién entre ios cambios radiograficos y la clinica del paciente. Las placas simples de las articulaciones
afectadas presentan cambios caracteristicos, casi siempre tardios, de esclerosis, engrosamiento, formacion de
espolones, pérdida del cartilago con estrechamiento del espacio articular y mala alineacién (figura 3). Si existe
derrame, puede observarse como abuitamiento o separacion de los planos tisulares. Un hallazgo interesante es el de
la condrocalcinosis. A menudo se relaciona con la enfermedad por depésito de pirofosfato de calcio, lo que hace que su
presencia en caso de monoartritis aguda sea muy sugestiva de pseudogota.



Diagnéstico diferencial. En ia practica es sencillo diferenciar entre los 3 tipos principales de artritis crdnica: artrosis
(osteoartritis), gota yAR. La tabla 1 {tomada de South-Paul JE, Matheny SC, Lewis EL. Diagnostico y Tratamiento en
Medicina Familiar) presenta las principales claves diagndsticas. Un motivo frecuente de confusion se presenta cuando
los sindromes de bursitis o tendinitis simulan el dolor por artrosis. La anamnesis cuidadosa y la exploracion fisica dirigida

Figura 3. Artrosis de rodillas. Radiografia con pérdida del espacio
inter-articular con esclerosis reactiva asociada

ayudan a establecer la causa especifica.

ITEM

Sintomas clave

Datos fisicos
clave

Datos
paraclinicos
clave

ARTROSIS

Oligoarticular.

Dolorcon movimiento/
mejora en reposo.

Sitio de lesién antigua.
Obesidad, ocupacién.

Calory derrame
infrecuentes.
Crepitacion.
Nodulos / espolones.
Mala alineacidn.

Pocas caracteristicas
tempranas.

Pérdida espacio articular,
espolones,

mala alineacion (tardia).

GOTA

Monoarticular

Inicio subito.

Doloren reposoy
movimiento.
Fenémeno
desencadenante
(comida, estrés fisico).
Antecedente familiar
positivo.

Podagra. inflamacién y
calor.

Dolor exquisito con
movimiento.

Una sola articulacién
casisiempre.

Tofos.

Cristaies urato liquido
sinovial.
Hiperuricemia. Acido
Urico orina 24 hr.

ARTRITIS
REUMATOIDE

Poiiarticular.
Compromiso simétrico y
gradual.

Rigidez matutina.
Compromiso inicial de
manos y pies.

Fatiga y suefio poco
reparador.

Inflamacién simétrica,
sensibilidad.
Compromiso
articulacioén. Inicial:
MCF*, MTF** mufieca,
tobhillo.

N6dulos reumatoides.

Aumento V'SG + PCR.
Factor reumatoide.
Anemia crénica.
Erosién temprana
radioldgica / osteopenia.

Tabla 1. Bases diagndsticas para principales tipos de artritis cronica.

*MCF= metacarpofalangica; *MTS= metatarsofalangica



Tratamiento. Debido a que existe inflamacidn, su tratamiento es la base de la terapéutica médica de la artrosis.
Generalmente se hace necesario instaurar el tratamiento cuando aparece dolor considerable y la enfermedad ya
presenta cambios significativos (destruccion articular), frecuentemente irreversibles. El cartilago dafiado se acompafia
de reaccién 6sea y los detritos se mezclan con el liquido sinovial. Por lo tanto, los objetivos principales terapéuticos
son: control del dolor, restauracion funcional y disminucion del avance de la patologia. El tratamiento, entonces, tiene
varias facetas y es insuficiente la sola formulacién de anti-inflamatorios:

*Educacion del paciente. Este punto es crucial y se centra en informarle al paciente sobre las posibilidades de
manejar el dolory las limitaciones del tratamiento. Existen innumerables fuentes de apoyo educativo, como
folletos o fasciculos publicados por asociaciones médicas como la Academia Americana de Médicos Familiares,
compafias de seguros o farmacéuticas o grupos de apoyo a pacientes. En muchas comunidades pueden
existir grupos de apoyo relevantes(,). La pérdida de peso con medidas de dieta y ejercicio es un aspecto a
tratar cuidadosamente con el paciente. Al disminuir la carga articular, se atentan los procesos fisiopatoldgicos
y se puede esperar una menor progresion de la enfermedad. Sin embargo, es claro que la limitacién fisica
misma dificulta la practica de ejercicio, pero reconocer este punto aumenta la credibilidad en el médicoy no es
una barrera para que se insista continuamente en la pérdida de peso”). Los ejercicios mas recomendables son
los acuaticos (natacién y aerdbicos acuaticos) y la bicicleta.

-Terapia fisica e instrumentos auxiliares. El caso mas frecuente de desuso muscular es el del cuadriceps por
artrosis de rodilla. En este caso se presentan dos repercusiones: 1o - se pierde el efecto amortiguador de la
fuerza muscular durante la marcha, ejerciendo mayor carga articular y 2o - se pierde el efecto de la fuerza
adecuada. Por esto el paciente nota que la rodilla “se vence”. También se produce trabamiento subito de la
rodilla (al bajar escalas o cambiar rapidamente de direccidn). La terapia fisica con fortalecimiento del cuadriceps
es muy eficaz, logrando mejorar la movilidad y la confianza del paciente, ademas de control del dolor. La
adaptacion de instrumentos auxiliares debe ser consultada con el fisiatra y puede incluir bastones y elementos
ortopédicos diversos.

-Medicamentos. El alivio del dolor se logra con el uso de medicamentos analgésicos, pero se debe tener en
cuenta que ninguno de estos altera el curso y progresion de la enfermedad. En este sentido los AINES no
representan unaventaja particular, pero sitienen posibilidades toxicas considerables en el uso crénico. Diversos
estudios han mostrado equivalencia analgésica entre acetaminofén yAINEs en artrosis. La primera linea es
el acetaminofén a dosis adecuadas. Una queja muy frecuente del paciente una vez ha iniciado este farmaco
es que “no me funciona”. Al indagar con detenimiento, se detecta que el paciente ha tomado la medicacion a
dosis subterapéuticas {una vez al dia o de forma muy intermitente). La dosis terapéutica es de 3a 4 g en 24
horas, en 3 6 4 dosis para lograr adecuados niveles plasmaéticos) y s6lo se debe intentar reducirla una vez se
ha logrado el control inicial del dolory. Se debe tener precaucion si existe hepatopatia o0 en pacientes que
ingieren dosis importantes de alcohol. Otro medicamento de uso frecuente es la combinacion glucosamina +
sulfato de condroitina. No existe evidencia de que estos glucosaminoglucanos -componentes fisiologicos del
cartilago- logren incorporarse a éste mediante dosis orales. Muchos estudios europeos han mostrado impacto
mayor al placebo en el tratamiento de la artrosis ieve”). Generalmente la tolerancia es buena. La capsaicina
es un extracto del chile para aplicacion tdpica. Alivia el dolor por agotamiento de la sustancia P (neuropéptido
protagonista en la sensacion dolorosa). Es mas (til en la enfermedad de las manos y debe aplicarse 3 6 4
veces al dia {en cantidades muy escasas), durante al menos 15 dias. En cuanto a la inyeccidn intra-articular
de medicamentos, vale la pena comentar que se puede utilizar el acido hialuronico (aunque no esta claro el
mecanismo de su accion): 3 a 5 aplicaciones semanales producen mejoria sintomatica de hasta 6 meses”). Su
limitacion se refiere al alto costo del mismo, ademas del dolor jmplicito al procedimiento. Se limita su uso a los
casos refractarios al manejo usual. El uso de corticosteroides intra-articulares se ha visto muy limitado debido
a sus posibles efectos deletéreos articulares (degenerativos) con aceleraciéon de la necesidad de practicas
quirargicas. Estan indicados en casos de inflamacién aguda de la rodilla (con calor y derrame,) para su alivio
sintomatico. Se deben limitar las inyecciones a 2 a 3 anuales™).

-Cirugia. La artroscopia se ha utilizado ampliamente como técnica de “limpieza” de la articulacién (detritos
acumulados), pero se ha detectado en ciertos estudios clinicos que existe algtn efecto placebo implicado. Esta
por definir si esto implica una limitacién del uso de esta técnica quirlrgica. El reemplazo articular se ha jdo
difundiendo ampliamente, especialmente en el caso de cadera y rodilla. El resultado es una reduccién importante
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(o completal) del dolor con una mejoria funcional considerable. Las indicaciones para el reemplazo articular
incluyen dolor refractario al tratamiento médico, mala alineacion y disminucién de movilidad / ambufacién.
Muchos cirujanos descartan el manejo quirGrgico en pacientes obesos que no logren (o al menos intenten)
la disminucién de peso, ya que las complicaciones quirirgicas se aumentan en presencia de obesidad. El
paciente debe someterse a un tratamiento de rehabilitacion post-quirlrgica intensivo, por lo cual es importante
que tenga un adecuado estado fisico prequirirgico y que se le advierta sobre la duracion del mismo (4 a 6
meses), con el fin de optimizar los resultados post-quirirgicos.

Incapacidad laboral: No requiere incapacidad temporal. La limitacién funcional es permanente, que limita en
general toda actividad, incluyendo la laboral. Se debe realizar por parte del profesional que realiza el manejo unas
recomendaciones medicas de acuerdo a la limitacién funcional que presenta el paciente. Las recomendaciones
dependen de las articulaciones afectadas y el estado de evolucién de la enfermedad.

b. Gota.
Prevencion. La enfermedad presenta algln tipo de asociacién con la obesidad y la dieta; sin embargo no existen
medidas preventivas consistentes para los pacientes®).

Signos y sintomas. La gota presenta un cuadro clinico de monoartritis aguda y su cuadro clinico maés frecuente es la
podagra, o inflamacién intensa de la primera articulacién metatarso-falangica (figura 4).

Figura 4. Podagra.

Es frecuente que el primer ataque ocurra en la noche, despertando al paciente (generalmente hombre entre los 40 y 50
afios) en medio de gran dolor. El dolor aumenta con cualquier minima presion, incluso la presion de la sdbana en cama.
La marcha se afecta y la piel muestra inflamacion intensa. La anamnesis revela algin factor desencadenante, como
dieta con abundante alcohol o consumo de visceras, 0 estrés reciente (cirugia o enfermedad grave). El compromiso
articular puede darse en cualquier parte, pero es mas frecuente en extremidades inferiores (figura 1). Los ataques no
tratados generalmente mejoran en forma lenta, a lo largo de 8 a 10 dias. La gota cronica no tratada es un factor que
contribuye a ia insuficiencia renal (sobretodo en relacidn con la asociacion a metales pesados). Cerca de 10% de los
casos de urolitiasis contienen urato y los pacientes con gota la desarrollan mas facilmente. El antecedente de urolitiasis

es un factor a considerar en el tratamiento de un paciente gotoso.
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Examenes de laboratorio. La anormalidad bésica es el exceso de acido drico. En la mayoria de las primeras crisis
se verifica hiperuricemia, mientras que en la enfermedad avanzada sintomdtica no siempre es asi. Es importante
tener en cuenta que el simple hecho de encontrar hiperuricemia no implica el diagndstico de gota, ni predice la
posibilidad de ataques futuros. Los ataques agudos pueden cursar con elevacion de VSG y leucocitosis leve. En caso
de insuficiencia renal por gota prolongada, puede verificarse aumento de creatinina y BUN mas algunas anormalidades
electroliticas. En este caso es pertinente medir la concentracion plasmética de plomo, debido al empeoramiento del
prondstico en caso de gota “saturnina”.

En general, la gota se asocia con excrecion renal baja de urato (90% de pacientes) o alta produccién enddgena del
mismo. La diferenciacion (para efectos terapéuticos) puede hacerse valorando la depuracion de creatinina y de acido
Urico en 24 horas. La artrocentesis de la articulacion con sospecha de gota es muy importante para descartarla presencia
de artritis infecciosa, la cual es una emergencia médica y poder diferenciar claramente la gota de la seudogota (ver mas
adelante en diagnostico diferencial).

Estudios imagenoldgicos. Es irrelevante el uso de radiografias para el diagnéstico inicial de gota, pues los hallazgos
radioldgicos son muy tardios.

Diagndstico diferencial. En la practica, es sencillo diferenciar entre ios 3 tipos principales de artritis crénica; artrosis
(osteoartritis), gota yAR. La tabla 1 presenta las principales claves diagnésticas. EI compromiso atipico de articulaciones
distintas a las extremidades inferiores dificulta el diagnéstico, a veces durante afios (tabla 2). Es frecuente la confusién
con fascitis plantar (en mujeres mayores) y con la gota del tobillo, la cual puede simular flebitis (incluso con signo de
Homan positivo). La gota del tobillo también puede simular una celulitis (,).

ETIOLOGIA INFLAMATORIA ETIOLOGIA NO-INFLAMATORIA
¢ Inducida por Cristales + Trauma (ej: desgarro de menisco)
o Gota « Artrosis
0 Pseudogota (deposito de + Tumores: osteocondroma, osteoma
pirofosfato de apatita u osteoide, malignidad
otros) + Osteonecrosis
+ Infecciosa * Hemartrosis
0 Bacterias + Canceres
0 Hongos

0 Espiroquetas (Enfermedad
De Lyme y otras)

o0 TBCy otras micobacterias

o Virus

+ Enfermedades sistémicas

o Reactivas (enf. Intestinal
inflamatoria,  sind. de
Reiter, etc.)

o Lupus Eritemat. Sistemico

Tabla 2. Etiologia inflamatoria y no-inflamatoria de monoartritis

(tomada de South-Paul JE, Matheny SC, Lewis EL. Diagnéstico y Tratamiento en Medicina Familiar).



vi. Tratamiento.

vil

-Medicamentos. El alivio del dolor e inflamacion de la gota aguda se logra con el uso de medicamentos anti-
inflamatorios (AINEs), pero la decisidn mas importante se refiere a la eleccion del tratamiento para la profilaxis
de los ataquesQ. La respuesta a los AINEs (ver discusion de toxicidad en seccion de AR) es tan rapida como
el inicio del cuadro clinico. Generalmente se utilizan ciclos de 3 a 5 dias de agentes como naproxeno (500mg
c/8h) o ibuprofeno (800mg c/6 a 8 h), El otro tratamiento estandar para la gota es la coichicina; se administra en
tabletas de 0.5mg cada 1a 2 h hasta la cesacién del dolor 0 hasta que aparezcan sintomas tdxicos digestivos
(epigastralgia, emesis, diarrea). El maximo de 6 tabletas al dia es prudente especificado. Se puede seguir
administrando por el mismo tiempo que los AINEs (3 a 5 dias) en dosis de 0.5mg ¢/8 hrs. Los casos refractarios
a esta terapia o con compromiso poliarticular pueden manejarse con corticoides orales (prednisona hasta
60mg), intramusculares (metilprednisolona 40 a 80mg) o en preparaciones intra-articulares.

La terapia a largo plazo debe tener en cuenta la historia natural de los ataques. En el caso de hombres jovenes
con un primer ataque se prefiere no iniciar profilaxis (el riesgo de un segundo ataque es relativamente bajo),
mientras que en mujeres (tendencia a tener anormalidades metabdiicas del acido Urico) o casos poliarticulares
se prefiere terapia profilacticay. También en casos con ataques mas frecuentes que uno al afio. En estos
casos se tiende a usar el probenecid (inhibidor de recaptacién tubular de urato) y el alopurinot (inhibidor de
sintesis de urato con mayor produccion de xantinas, no cristalogénicas). El primero se administra en dosis
de 500mg al dia y puede producir exantema como efecto seuncario; el segundo se usa en dosis de 300mg
al dia y generalmente es hien tolerado (excepcionalmente causa nausea, diarrea o cefalea). El exantema por
alopurinol puede ser riesgoso ya que puede llegar a reacciones alérgicas intensas.

La excrecion de urato en 24h es (til. El paciente con excrecion baja de urato (“secretor bajo”) debe responder al
probenecid, mientras que pacientes "secretores bajos"y ‘productores excesivos” requieren alopurinol. La gota
tofosa y la nefrolitiasis por urato son indicaciones para alopurinol, asi como el compromiso poliarticular. Deben
utilizarse previamente la coichicina y AINEs cuando se usa alopurinol por primera vez, ya que de lo contrario
se puede precipitar un ataque gotoso. No es recomendable el uso exclusivo de coichicina como profilaxis a

largo plazo.

incapacidad laboral: Requiere incapacidad temporal en la fase inicial del episodio agudo, que por lo general son 2-4
dias. En la fase crénica no se requiere incapacidad temporal.

Artritis reumatoide (AR)
Prevencion. Esta condicién sistémica es multifactorial y no existen medidas preventivas disponibles para los
pacientes®).

Signos y sintomas. La fatiga, el exantema, los nodulos, la depresion aparecen a la par con articulaciones
progresivamente mas rigidas e inflamadas. El compromiso articular es lo més sobresaliente y se caracteriza por
inflamacion, aumento de volumen, calory pérdida de funcion. Las articulaciones de manos y pies generalmente se
afectan primero y la enfermedad clasica es simétrica; la distribucion en espejo es casi exclusiva de la AR (figura 5).

Figura 5. inflamacién simétrica de las
articulaciones IF proximales en AR.
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Los dedos y las mufiecas se encuentran rigidos y adoloridos en las mafianas (rigidez matutina). Esta rigidez es
patognomdnica de la AR y el paciente refiere frotamiento y movimiento para poder funcionar. Las articulaciones
tienen diversos grados de compromiso porcentual (figura 6), lo cual tiene importancia clinica.

Figura 6. Frecuencia de afectacion articular en la AR
(orden jerarquico craneo-caudal a ambos lados). (*ATM = articulacién temporo-mandibular).

-Modificada de: Corres Gonzalez J, de ta Puente Bujidos C, Valero Expésito M
(Fasciculo Reumatologia). Preparacion para Especializacién Médica Colombia y MIR Espafiol - Manual CTO de Medicina y Cirugia*.

La fatiga produce necesidad de dormir en el dia y se acompafia de anorexia, pérdida de peso e incluso febricula. A
medida que progresa, la enfermedad puede comprometer casi cualquier articulacion (tabla 3-figura 6). El compromiso
caracteristico articular comprende estiramiento de tendones y ligamentos inducido por la inflamacién, con laxitud
articular, limitaciéon del movimiento y las consecuencias de la sinovitis inflamatoria (con destruccion condral y erosion
6sea periarticular). Las manifestaciones extra-articulares de la patologia pueden aparecer en cualquier estadio de
ésta. Los nodulos reumatoides (hasta en 50% de los casos) se pueden ubicar en cualquier parte del cuerpo y
generalmente son sub-cutdneos, aunque también peritendinosos o localizados en las bursas articulares. La vasculitis
es poco frecuente (al menos en los inicios) y la xerofialmia y xerostomia son frecuentes. La enfermedad intersticial
respiratoria puede producir tos y disnea. El compromiso cardiaco, digestivo y renal es poco frecuente. Pueden existir
neuropatias compresivas (sindrome tanel carpo o tarso) por inflamacion perineural.



ARTICULACION

Mano

Mufieca

Codo

Hombro

Cuello

Pie

Rodilla

COMPLICACION

Desviacion cubitai + deformidad cuello cisne
(extensién de la articulacion IFP) + deformidad
en ojal (flexion de la IFD)

Inflamacién con sindrome tine! carpo

Inflamacién con neuropatia compresiva +
inflamacion con extensién limitada y pérdida de
fuerza

“Hombro congelado”

Subluxacion de C1-C2 (con peligro de luxaciony
compresién medular)

Deformidad en “gallo”y/o subluxacién MTF

Derrame que ocasiona quiste de Baker
(evaginacion de recubrimiento sinovial y de
liquido hacia espacio popliteo)

Tabla 3. Manifestaciones de la AR en articulaciones especificas
(nota: IFP: interfalangica proximal!; IFD: interfalangica distal; MTF; metatarso-falangica).

-Tomada de; South-Paul JE, Matheny SC, Lewis EL. Diagnostico y Tratamiento en Medicina Familiar-.

ii. Examenes de laboratorio. En contraste con la artrosis y la gota, tos datos de laboratorio en la AR pueden ser muy
atiles™). El hemograma puede mostrar anemia normocitica propia de enfermedad cronica (supresion de maduracion
eritrocitaria), la cual se corrige con la supresion de la inflamacion de la enfermedad (NO con la administracion
de hierro). Las pruebas de funcién renal y hepéatica normalmente no se ven afectadas, al igual que las pruebas
endocrinoldgicas bésicas. La VSG vy la proteina C reactiva (PCR) frecuentemente se elevan. El factor reumatoide
es positivo en cerca de 95% de los casos. La dificultad radica en la baja especificidad de esta prueba. Los falsos
positivos varian de 5% (poblacién joven sana) a 25% (poblacion mayor sana).

N. Estudios imagenoldgicos. Las radiografias no suelen ser necesarias en el diagndstico inicial de la AR. Los cambios
caracteristicos suelen aparecer un poco antes que en la artrosis o en la gota. Debido a que la AR es una enfermedad
esencialmente sinovial, las radiografias pueden mostrar cambios iniciales en el hueso adyacente a la sinovia!. Las
pequefas erosiones laterales de las falanges indican inflamacion importante (figura 7).
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Vi.

Figura 7. Cambios radiol6gicos 6seos caracteristicos de la AR.

Los defectos en la alineacion y las subluxaciones articulares son facilmente valorables en las radiografias simples.
El TAC y la RNM tienen valor en la deteccion de una complicacién mayor del tratamiento de la AR(t). La necrosis
aséptica (infarto de médula 6sea) produce hallazgos caracteristicos en estos examenes.

Diagnéstico diferencial. En la practica, es sencillo diferenciar entre los 3 tipos principales de artritis cronica: artrosis
(osteoailritis), gota y AH. La tabla 1 presenta las principales claves diagnosticas. La tabla 4 presenta los criterios
diagndsticos especificos para la AR, tomados del Colegio Americano de Reumatologia {1.987):

El diagnéstico de la AR se confirma si el paciente ha tenido al menos 4 de los siguientes criterios,
con presencia durante almenos 6 semanas de los primeros 6 criterios:

1. Rigidez matutina (porlo menos 1 hora)

2. Artritis en 3 0 més areas articulares (las areas son: articulaciones, interfalangicas proximales
o IFP derechas o izquierdas, metacarpofalangicas o MCF, mufieca, codo, rodilla, tohillo y
metatarsofalangicas)

3. Artritis en las manos (articulaciones IFP 0 MCF)

4, Artritis simétrica, por area

5. Nodulos reumatoides subcutaneos

6. Prueba postiza de Factor Reumatoideo

7. Cambios radiolégicos (Rx de mano y mufieca con erosidon articular o desmineraiizacion
inequivoca alrededor de las articulaciones)

Tabla 4. Criterios diagndsticos para AR del American College of Rheumatology, 1.987.

-Tomada de: Soutti-Paul JE, Matheny SC, Lewis EL. Diagnéstico y Tratamiento en Medicina Familiar-.

Tratamiento. El tratamiento actual de la AR es equivalente al de una “emergencia médica”. Se dirige a los procesos
fisiopatologicos fundamentales y se inicia con farmacos agresivos, modificadores de la enfermedad y con potencial
toxicoQ. La posibilidad de conservar las articulaciones en buen estado y con adecuada funcionalidad es una meta
realista. El término de “artritis deformante* ya no deberia representar una posibilidad hoy en dia.



Una decisién importante temprana del médico de atencion primaria es si debe reportar al paciente con sospecha (o
certeza) de padecer laAR. A pesar de la claridad en los criterios diagndsticos (tabla 4), aln se observa demora entre
el inicio de los sintomas y Ja instauracion de la terapia modificadora de la enfermedad. En general, el tratamiento
se inicia con una combinacion de farmacos que ataque los diversos elementos fisiopatoldgicos. Estos tratamientos
se asemejan a esquemas de quimioterapia con programacion cuidadosa de la administracion y vigilancia estrecha
de posible toxicidad. Deben ser propuestos inicialmente por el especialista en reumatologia (o, en su defecto, por el
internista) con subsecuentes valoraciones periédicas del paciente, segln el caso y estadio especificos (cada 2 a 6

meses).

-Valoracién de factores prondésticos. Un mal pronéstico en un paciente individual, hace decidir una terapia
inicial mas agresiva. Los factores demogréaficos a tener en cuenta son el sexo femenino, edad mayor a 50
afios, nivel socioecondmico bajo y presencia de familiar en primer grado con AR. Los datos ciinicos relevantes
son compromiso de ndmero elevado de articulaciones, presencia de nodulos reumatoideos, elevacion de VSG
0P CRYy titulos altos de Factor Reumatoideo, presencia de erosiones radiologicas y evidente discapacidad

funcional®).

En este punto es importante anotar que los pacientes con AR tienen claramente establecida una mayor morbi-
mortalidad que pacientes sin la enfermedad. El infarto miocardico y la enfermedad cerebrovascular tiene mayor
prevalencia en ellos. También diversas complicaciones infecciosas, pulmonares, renales y gastrointestinales
son mas frecuente en la poblacién con AR(4).

-Educacién del paciente. Este es el primer paso terapéutico. En este caso también se cuenta con numerosas
fuentes de informacion para el paciente, tanto en grupos de apoyo como en organizaciones profesionales,
gubernamentales o de compafiias farmacoldgicas. Los pacientes deben aprender sobre la historia natural de
laARYy los diferentes tratamientos disponibles para detener su evoluciény . Deben conocer como proteger sus
articulaciones (incluyendo la suspension, de ser necesario, de algunas actividades). También deben saber de
la importancia del reposo (particularmente antes de iniciar el tratamiento de modificacidn de la enfermedad).
Ademas el paciente debe entender claramente que el cumplimiento de los regimenes de medicacion es crucial
para el éxito de la terapia. Es fundamental que el paciente conozca la posibilidades toxicas de los medicamentos
y de las alternativas disponibles en caso de presentarse la toxicidad.

-Fisioterapia y rehabilitacién. Aunque el reposo es preciso en etapas muy sintomaticas, el ejercicio regular
ayuda a mantener la movilidad articular y evita la atrofia muscular. El uso de férulas puede contribuir a mejorar
o evitar las deformidadesy.

-Medicamentos. El dolor se explica por la inflamacién y por eso es un pilar fundamental la administracién de
medicamentos anti-inflamatorios. Los AINEs a las dosis recomendadas (tabla 5) dan al paciente la seguridad
de que es posible obtener alivio. Los AINEs se utilizan a todo lo largo de la enfermedad, haciendo los cambios
necesarios cuando la respuesta a alguno particular deja de ser adecuada. El medicamento ideal es el de més
facil dosificacion, mas barato y con menos efectos indeseables.

DOSIS DIARIA USUAL DOSIS MAXIMA (mg/

FARMACO # DE DOSIS AL DIA . : .
imaldia) dia)
Oxaprocina Monodosis diaria 1200 1800
Piroxicam Monodosis diaria 0a?20 20
Nabumetona lo2 1000 a 2000 2000
Sulindac 2 300 a 400 400
Naproxeno 2 500 a 1000 1500
Diclofenaco 20 4 100 a 150 200
Ibuprofeno 304 600 a 1800 2400
Etodolaco 304 600 a 1200 1200
Ketoorofeno 30 4 150 a 300 300

Tabla 5. Dosis usuales y maximas de algunos farmacos AINE.

-Tomada de: South-Paul JE, Matheny SC, Lewis EL. Diagndstico y Tratamiento en Medicina Familiar-.
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Existe abundante informacidn disponible sobre el potencial toxico de los AINES, pero vale la pena resumir con
los siguientes datos: en Estados Unidos los costos anuales relacionados con dicha toxicidad representan unos
USD57350 millones por afio. Las Ulceras gastricas se desarrollan en 15% a 30% de Jos usuarios cronicos;
existen alferac/ol/ies renales en 24% y necrosis papilar en 12% de los pacientes artriticos que usan AINEs
crénicamente. Por fortuna, la insuficiencia renal a menudo mejora con la suspension del farmaco. Se debe
tener especial cuidado en ancianos, en los cuales se disminuye la efectividad de los diuréticos y se duplica el
riesgo de hospitalizacion por insuficiencia cardiaca congestiva(,).

En pacientes renuentes a iniciar el AINE, puede utilizarse aceite de pescado, de acuerdo con algunas pruebas
de corto plazo que sugieren alivio sintomatico. Los acidos grasos omega 3 y omega 6 modulan la sintesis
de prostaglandina E2y leucotrieno E4 (fuertes pro-inflamatorios). Se deben tomar mdltiples veces al dia y
frecuentemente pueden tener mal sabor y generar diarrea y halitosis.

Ni los AINE ni los productos “naturales” curan la enfermedad. Los farmacos antirreumaticos modificadores
de la enfermedad (FARME) ayudan y no s6lo controlan los sintomas, sino que ademas suprimen los factores
subyacentes a procesos como la sinovitis, la reactividad tisular, las erosiones, la laxitud ligamentaria y tendinosa,
las subluxaciones y todas las otras complicaciones de la AR. Estos medicamentos se usan en combinaciones
que aumentan su eficacia y disminuyen el potencial téxico. La toxicidad es la principal preocupacion con
los medicamentos FARME y también es una importante razén para elevar los costos de dicha terapéutica.
Como ejemplo se tiene la necesidad de chequeos oftalmol6gicos (basal y de seguimiento) en la terapia con
hidroxicloroquina y el tamizaje renal y hepatico en la terapia de metotrexato.

El tratamiento acompafiante del AINE frecuentemente es la sulfasalazina o la hidrocloroquina. Estos dos farmacos
se consideran FARME débiles y permiten reducirla dosis del AINE. Como se anoto, la terapia con hidroxicloroguina
requiere visita oftalmoldgica basal y cada 6 a 12 meses; las complicaciones visuales con este farmaco son raras
y generalmente a dosis superiores a la recomendada: 20Cmg c/12h. La sulfasalazina es bien tolerada y segura a
dosis de 2 a 3 g diarios. La posibilidad de leucopenia amerita tamizaje hematoldgico periddico.

Las preparaciones de sales de oro, tanto orales (auranofin) como parenterales (tiomalato, aurotioglucosa) han
sido el tratamiento estandar. Estos farmacos tienen propiedades FARME, tanto a corto como a mediano plazo.
El uso prolongado de estas sales es cuestionable, pues en este caso se controlan los sintomas sin retrasar
la progresion de la AR. Estos farmacos no son faciles de utilizar; sus efectos secundarios gastrointestinales
son causa frecuente de la suspension y también existe potencial nefrotdxico y hemato-toxico (particularmente
en uso parenteral). Actualmente estos productos se utilizan sélo en casos de AR leve con intolerancia a otros
farmacos.

La penicilamina se ha utilizado mucho, pero con precaucion. Es efectiva como FARME a dosis muy bajas
(250mg dia) y con poco potencial toxico. Pero en vista de que los efectos tdxicos pueden llegar a ser de dificil
tratamiento, se utiliza sélo en casos de AR refractaria.

El farmaco estandar para la terapia antirreumatica es el metotrexato. Tiene todos los beneficios de un FARME,
sobretodo en combinacion con hidroxicloroquina o sulfasalazina. La respuesta es usual y rapida, con control
clinico en un par de semanas. Las sospechas iniciales de posible cirrosis hepatica asociada a su uso se han
desvirtuado con estudios a largo plazo, aunque debe realizarse el tamizaje hepatico periddico. En las dosis
usuales de 15mg a 20mg semanales, la intolerancia digestiva es infrecuente y de poca intensidad, al igual que
la toxicidad mucocutinea y hematoldgica. Este farmaco, al igual que ciclofosfamida y leflunomida, suprime
la actividad de las células T (el proceso de migracion tisular hacia la sinovia de dichas células, es clave en
la etiopatogenia de la AR). El metrotrexato se ha convertido en el FARME preferido, aunque su uso presenta
algunas dificultades. Se debe restringir la ingesta de alcohol en los casos relevantes y se debe formular folato
simultaneamente, que previene la aparicion de anemia macrocitica y parece disminuir los efectos colaterales
digestivos. La dosis de inicio es de tan solo 5mg a 7.5mg semanales y se va titulando hacia arriba (hasta
25 mg semana), de manera que se atenuan los efectos secundarios, Se debe practicar tamizaje hepatico y
hematol6gico cada 6a 8 semanas mientras se administre el medicamento. Pueden aparecer complicaciones
infecciosas, particularmente por Pneumocystis carinii y de tipo neumoldgico (alveolitis pulmonar difusa). La
enfermedad puede presentar un brote al suspender la terapia en méas del 75% de los casos y el cual suele ser
resistente al reinicio de la terapia.



También de debe mencionar el uso suplementario de medicamentos inmunosupresores como la ciclofosfamida,
la azatriopina o, inclusive, la ciciosporina. Estos sdlo se utilizan en situaciones de AR refractaria, debido a su
gran potencial téxico. También figuran otros menos frecuentes como la leflunomida (alternativa al metotrexate)
y agentes biolégicos anti-factor de necrosis tumoral (TNF). El uso de corticoides (incluyendo uso intra-articular)
estd limitado actualmente a situaciones muy particulares, sobretodo en casos de enfermedad muy activa, la
cual no permite esperar la instauracion del efecto de los FARME.

-Cirugia. La inestabilidad articular puede remediarse con diversas técnicas quirirgicas artroplasticas, tanto en
grandes como en pequefias articulaciones, dando como resultado una sustancial mejoria del estado funcional
del paciente. La escogencia del momento ideal para la intervencion sigue teniendo mucho de arte y es claro
que se facilita mucho si existe una gran colaboracion entre el médico de atencion primaria y el especialista
quirdrgico. La sinovectomia se utiliza un poco antes en el curso de la AR.

viii. incapacidad Laboral: Sélo se debe incapacitar temporalmente el paciente en el estado agudo de la enfermedad,
que puede presentarse con alguna frecuencia. Generalmente la limitacion funcional es permanente, y limita las
actividades cotidianas especialmente la laboral. Esta incapacidad permanente parcial indica que se debe emitir por
el médico unas recomendaciones funcionales de acuerdo al estado clinico. Las recomendaciones dependen de las
articulaciones afectadas y el estado de evolucion de la enfermedad.

Dolorlumbar (o lumbalgia) crénico. Se define como el dolor de intensidad variable y duracion mayor de 12 semanas,
producido en la regién inferior de la espalda: entre la reja costal inferior y la region sacra. Puede presentarse en
compafia de sintomas neurolégicos.

. Prevencion. Medidas higiénicas: la educacion en higiene postural / ergondmica es muy importante en el manejo
inicial adecuado de esta entidad. También es importante la asesoria en realizacion de actividad fisica.

I Etiologiay Clasificacion. La etiologia del dolor lumbar es muy variada, e incluye:
a. Lesiones musculo - tendinosas (localizadas o generalizadas).
b. Factores ergonémicos (malos hébitos o equipo de oficina inadecuado).
c. Fractura vertebral (fraumatica o patolégica)
d. Patologia no traumatica del cuerpo vertebral o del disco intervertebral.
e. Enfermedades degenerativas articulares (principalmente artrosis).

f.  Estenosis del canal medular (por diversas causas).

g. Enfermedades sistémicas: infeccion, tumor, condiciones neurologicas o reumatoldgicas - inflamatorias.

Los factores fisiopatolégicos no se han dilucidado en forma suficiente todavia. Se ha postulado que existe una
interaccion compleja entre los factores anatdmicos de la columna lumbar y la neurofisiologia y bioquimica
correspondientes. Para explicar el dolor lumbar recurrente, se ha propuesto el modelo fisiopatolégico de Kirkaldy -
Willys, basado en el paradigma de un complejo basado en los tres puntos anotados previamente y centrado en el
concepto de que la lesién de un componente afecta su propia funcion y la de los otros 2 componentes. El traumatismo
y ef estrés repetitivo generan una cascada de lesion, con tres etapas: disfuncion o etapa /, inestabilidad o etapa Il'y

estabilizacion o etapa lll.

La primera etapa se caracteriza por sinovitis de la articulacién cigapofisiaria y desgarros del disco intervertebral.
Los cambios patologicos son limitados y reversibles, con una adecuada intervencién. El cuadro clinico tiene gran
variablidad y puede ser agudo o crénico. La etapa Il aparece cuando se verifica mayor deterioro cartilaginoso, mas
desgarros anulares y laxitud capsular. La etapa Ill se presenta con hipertrofia facetaria y formacién de espolones
mas degeneracion progresiva de los discos intervertebrales. Puede darse cicatrizacion de nervios radiculares : todo
lo anterior produce la clinica correspondiente en el paciente.
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Diagnéstico. La historia clinicay el examen fisico son fundamentales en la orientacién del diagnéstico etiol6gico, tal
como se ilustra en la tabla 6.

HISTORIA CLINICA EXAMEN FISICO
Edad
Tipo de dolory tiempo de evolucion, irradiacion,
sintomas neurolégicos o sistémicos, factores
desencadenantes o aliviadores, tipo de
tratamientos previos

Enfermedad actual

Ocupacion Actividad laboral/ factores ergonémicos

Trauma, neoplasia, patologia degenerativa, uso
de corticoides
+ Signos vitales
+ Postura: alineacion y  movilidad
columna
+ Palpacion vertebraly paravertebral
+ Marcha (estado raices nerviosas): én
Examen fisico talones (L5) y en puntas (S1),
+ Reflejo rotuliano (L4) y aquiliano (S1)
+ Examen sensibilidad (dermatomas).
* Prueba de Lasegue: indica compromiso
radicular si es (+).

Antecedentes

Tabla 6. Caracterizacion del dolor lumbar.

Signos de alarma, presencia de trauma mayor, paciente menor de 15 o mayor de 50 afios, presencia de fiebre
persistente o de pérdida de peso inexplicable, antecedente de enfermedad metabolica o maligna, disfuncién vesical
o colorectal, lumbalgia nocturna o en reposo, no mejoria luego de tratamiento por 2 meses, uso de corticoides orales
y presencia de masa abdominal.

Ayudas Diagndsticas. Se debe considerar la solicitud oportuna de radiografia simple de columna tumbaren presencia
de signos de alarma. En los casos en que no hay mejoria luego de dos meses de tratamiento, se debe solicitar dicha
radiografia acompafiada de hemograma con VSG. Este (ltimo también es util cuando se sospecha enfermedad
sistémica: céncer, infeccion o enfermedad inflamatoria. La determinaciéon de creatinina y BUN pueden ser de
ayuda cuando se sospechan patologias urolgicas subyacentes. Se deben cuantificar calcio, fosforo y fosfatasa
alcalina en caso de encontrar lesiones vertebrales osteopénicas, osteoliticas o coiapso vertebral. Ante sospecha de
carcinoma prostatico metastatico, es procedente revisar niveles de PSAy fosfatasa alcalina. La solicitud de imé&genes
especiales (RNM y TAC) queda al criterio del Médico Familiar (u otro especialista), de acuerdo con los hallazgos
clinicos y teniendo en cuenta que los casos mas relevantes son: nifios, pacientes mayores de 50 afios y pacientes
con antecedente traumatico o dolor refractario al tratamiento usual. Es importante ser prudente en la interpretacion
de los hallazgos imagenolégicos, teniendo en cuenta que hasta 25% de los individuos asintomaticos pueden tener
degeneracion y protrusion del disco. Es decir: las anormalidades imagenoldgicas no necesariamente explican la
etiologia del dolor lumbar.

Tratamiento. Se debe considerar el tratamiento general a continuacién en pacientes que no presentan alteraciones
neuroldgicas (o radicuiopatia) ni fracturas.

a. Tratamiento no farmacoldgico:

-Educacién: Es, como en muchos casos, la base de la terapia. Debe explicarse al paciente la posible recaida de
los sintomas. Las recomendaciones ergonémicas y posturales son muy importantes, incluyendo el levantamiento
seguro de objetos y el evitar posiciones anti-fisiolégicas, ademds de insistir en la importancia de mantener un



peso corporal adecuado. Se debe brindar una buena aclaracién sobre el prondstico general de la enfermedad. Es
importante explicar al paciente la necesidad de comunicar a su médico la aparicion de sintomas de alarma (ver
arriba).

-Actividad fisica progresiva: En los casos indicados, reposo relativo por 2a 3 dias (no es recomendable reposo mayor
de 4 dias, pues facilita el debilitamiento). Son recomendables ejercicios suaves como aerobicos y estiramiento/
fortalecimiento muscular; se deben evitar actividades que causen dolor o aumenten la carga mecanica lumbar. Ei
retorno a la actividad laboral debe ser gradual.

-Terapia fisica; casera con diatermia (sesiones de 20 minutos, 2 6 3 veces al dia) y prescribir sesiones de fisioterapia
cuando esté indicada. Esta generalmente incluye modalidades fisicas diversas (térmica, eléctrica y masaje). En
personas con factor ocupacional de carga lumbar aumentada, puede ser necesario el uso transitorio de apoyo
lumbar mediante un corsé o cinturon.

-Terapiapsicolégica para manejo del estrés en los casos relevantes,
b. Tratamiento farmacolégico:

Deben tenerse en cuenta las contraindicaciones de cada uno de los farmacos listados y no se debe formular mas
de un AINE a la vez. NO prescribir analgésicos "segun dolor”. La via intramuscular esta reservada para casos
muy seleccionados de reagudizacion de la lumbalgia. La tabla 7 ilustra la utilizacién de los principales grupos de
analgésicos y farmacos coadyuvantes.

TIPO INDICACION DOSIS INTERVALO DURACION
1. LINEA

Acetaminofén 500 a I00Omg Cada 6a 8 horas 2 semanas
Ibuprofeno 400 a 600mg Cada 8 horas 2 semanas
Diclofenaco 50mg Cada 12 horas 2 semanas
2pALINEA

Naproxeno 250mg Cada 8 a 12 horas 2 a 4 semanas
Acetgminofén ¥ 500mg + 15mg Cada 6 a 8 horas 2a 4 semanas
codeina

3« LINEA

Tramado! 5a 120 gotas Cada 6 a 8 horas 2a 4 semanas
Fluoxetina * 20mg Cada 24 horas (am) 8 semanas
Amitriptilina * 12.5a 25mg Cada 24 horas (pm) 8 semanas

f : como coadyuvante del dolor en casos seleccionados).
Nota: el uso de relajantes musculares, de complejo Byde esferoides sistémicos no esta recomendado en esta patologia. Los antidepresivos y
opioides NO deben utilizarse de rutina.

Tabla 7. Principales tipos y dosis de analgésicos para el manejo de lumbalgia.
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vi. Consideraciones sobre interconsulta con un especialista determinado. Se debe decidir de acuerdo a los siguientes
parametros;

ESPECIALIDAD {INTERCONSULTA) HALLAZGOS

+ Incontinencia de esfinteres, alteracion
de marcha o sindrome cauda equina.

+ Presencia de signos de alarma sin
aclarar

+ Signos y sintomas de compromiso
neurologico

Neurologia / neurocirugta

Sospecha de enfermedad profesional o

Salud Ocupacional necesidad de calificacion de discapacidad

Medicina Interna / subespecialista segin Sospecha de enfermedad sistémica: infecciosa,
ei caso especifico neoplasica o inmunoldgica

Ortopedia Radiografia lumbar anormal.

Ciatica de mas de 6 semanas o dolor lumbar

Medicina Fisica (fisiatria) recurrente

Tabla 8. Principales criterios de remisién al sub-especialista en lumbalgia.

vii. Incapacidad laboral: De acuerdo a la limitacién funcional que presenta el paciente y a la actividad laboral que realiza, se
define los dias que debe estar ausente del trabajo, si el reintegro es mas pronto es mejor su recuperacion. El tiempo
de incapacidad laboral esta entre 0y 20 dias. En caso de ser necesario se deben entregar recomendaciones para
manipulacion y transporte de cargas, evitar movimientos repetitivos en flexion del tronco, evitar posturas mantenidas
de riesgo, evitar uso de equipos 0 maquinarias que generen vibracion de cuerpo entero.

Fibromialgia
Prevencion. Esta condicién sistémica es criptogénica y no existen medidas preventivas disponibles para los pacientes.

Signos y sintomas. Generalmente se trata de pacientes del sexo femenino (90%), principalmente con edad entre los
20 y los 45 afios de edad(4). Los sintomas mas comunes incluyen: fatiga o cansancio generalizados, resistencia fisica
reducida, dolores generalizados de musculos, tendones y ligamentos, tensidn o espasmos musculares, insomnio,
cefalea crénica (incluyendo migrafias) y rigidez matutina en las manos. Es llamativo que, aunque se desconoce la causa
precisa de esta patologia, hasta un 50% de los pacientes reportan un suceso especifico al inicio de la enfermedad,
como: enfermedad viral (Epstein-Barr, herpes y otros), trauma fisico, alteracién emocional o supresién de terapia con
esteroides. El dolor generalizado es el sintoma cardinal y se presenta en todo el cuerpo o en un hemicuerpo, méas
frecuentemente por encima de la cintura. Las &reas que més generan dolor son: regién lumbar, cervical, hombros,
caderas, rodillas, manosy térax (pared): mientras que codos, tobillos y mufiecas son menos frecuentes(3). Los 2 criterios
principales para el diagndstico de fibromialgia son el dolor generalizado y 11 de 18 puntos positivos; tiene un 88% de
sensibilidad y un 81% de especificidad (4). La fatiga se presenta en 75% a 91% de los pacientes y se da especialmente
al levantarse. Las alteraciones en el suefio ocurren en un 67% de los casos y son variadas: insomnio (de conciliacién o
mantenimiento) con alteracion de la fase 4 (no REM), suefio superficial o0 no reparador o suefio agitado.

Al examen fisico lo esencial es la falta de hallazgos clinicos con respecto a la intensidad de tos sintomas(3. Se
encuentran multiples puntos extremadamente dolorosos a la palpacién y los cuales desencadenan un "salto” por parte
del paciente, conocido como jump sig n La palpacién debe practicarse utilizando el pulgar, con una presion de 4Kg,
pues se considera normal sentir dolor con presioén por encima de dicho valor. El Colegio Americano de Reumatologia



definié en 1990 que un paciente tiene fibromialgia si presenta: 1). dolor generalizado de al menos 3 meses de evolucién
y 2). dolorpalpatorio en 11 6 més de los 18 puntos definidos (tabla 9).

De localizacidn bilateral:
* Occipucio: en la insercién de musculos sub-occipitales

* Cervical: cara anterior de ap6fisis transversas de C5- C7
*  Trapecio: punto medio del borde superior

* Supra-espinoso: borde medial de la espina escapular

* Segunda costilla: unién costo-condraipor fuera

* Epicondilo: 2cms de distancia distal

* Glateo medio: cuadrante supero-externo de la nalga

* Trocanter mayor: posterior a la prominencia trocantérea

* Rodilla: almohadilla grasa medial a la interlinea articular

Tabla 9. Puntos fibromialgicos.

Examenes paraclinicos. No son de ayuda en esta patologia. El hemograma y VSG, el factor reumatoide, las pruebas
tiroideas y las enzimas musculares son normales.

Diagnoéstico diferencial. Las patologias a tener en cuenta son:

a. Artritis cronicajuvenily LES. Estas afecciones pueden iniciar con fatiga y dolor difuso. Las pruebas seroldgicas e
inmunoldgicas las diferencian, como también la VSG elevada. La AR y el LES pueden coexistir con fibromialgia,
aproximadamente en un 12% y 7%, respectivamente®).

b. Miopatias inflamatorias metabdlicas. Pueden presentarse con dolor difuso y fatiga, pero ademéas se acompafian de
debilidad muscular y enzimas musculares elevadas.

¢ Trastornos endocrinos y neuroldgicos. El hipotiroidismo puede manifestarse al comienzo con una fibromialgia,
pero las pruebas tiroideas y la mejoria de la fibromialgia una vez se inicia el reemplazo tiroideo hace evidente el
diagnéstico. La miastenia gravis y la esclerosis mdltiple pueden asemejarse a la fibromialgia, pero las pruebas de
electromiografia y velocidades de neuro-conduccién son normales en la dltima.

d. Sindrome de dolor miofascial. Algunos autores han considerado que esta patologia equivale a una fibromialgia
localizada.

Tratamiento. No existe un tipo de terapia totalmente efectiva en esta condicién. Existen diversos trabajos controlados
enfocados a tratar las anormalidades fisiopatoldgicas inherentes a la fibromialgia, los trastornos del suefio y para
controlar el dolor.

a. Tratamiento no farmacoldgico.

-Educacién. Nuevamente es muy importante explicar al (la) paciente en forma detallada las caracteristicas mas
sobresalientes de la enfermedad. Especialmente, se le debe informar que se trata de una enfermedad crénica, de
curso oscilante. Ademas es determinante en el éxito de la terapia que el(la) paciente sepa que esta patologia no
es deformante ni conduce a invalidez alguna. También es adecuado comentarle que el tratamiento ideal esta siendo
investigado activamente(4).
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-Terapia fisica. Las modalidades mas frecuentemente utilizadas son relajacion, masaje y calor.

-Ejercicio. Un programa de ejercicio progresivo (en la medida en que el dolor esta controlado) y de tipo aer6bico es muy

importante para el control de los sintomas.

-Control del estrés, ya sea este de tipo mecanico, fisico o psicolégico.

b. Tratamiento farmacoldgico.

Latabla 10 resume los principales farmacos utilizados en esta patologia. Los AINES no se utilizan debido a que su efecto
analgésico no es mayor al de otros analgésicos, mientras que sus efectos secundarios potenciales son considerables
(tal como se discutié en el capitulo sobre la AR). Los corticoides y los narcéticos no son recomendados.

FARMACO

ANTIDEPRESIVOS
TRICICUCOS:
Amitriptilina

INHIBIDORES SELECTIVOS
DE RECAPTACION DE
SEROTONINA:

Fluoxetina

ANALGESICOS:
Acetaminofén

DOSIS

10 a 50mg c/noche

20 mg al dia

Igrcada 6a 8 horas

EFECTO TERAPEUTICO

TIENEN efecto antidepresivo
/ ansiolitico con mejoria del
suefio

TIENEN efecto antidepresivo
[ ansiolitico con mejoria del
suefio

Analgésico

Incapacidad laboral: Generalmente no requiere incapacidad temporal, pues es una patologia cronica que solo en los
casos de agudizacién por algun factor precipitante requiere de algunos dias de incapacidad temporal.
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EVALUACION CONSULTADA DOLOR OSTEOMUSCULAR CRONICO
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Con relacidn al estudio del dolor osteomuscuiar crénico, es cierta una de las siguientes afirmaciones:

Las caracteristicas del paciente, como edad, sexo, raza y antecedentes familiares no tienen mayor importancia
clinica.

Son antecedentes importantes: lesiones previas, ocupacién o pasatiempos, manifestaciones de enfermedad auto
inmune y enfermedad o alteracion psiquiatrica.

Cuando el dolor es de tipo difuso, se debe pensar en etiologias como: articulaciones, tendones, ligamentos, bursas
y/o nervios.

Cuando el dolor es de tipo localizado, se debe pensar en etiologias como fibromialgia, somatizacion, crisis aguda
reumatoldgica (AR o LES) o un sindrome viral agudo.

Con respecto al dolor de la artrosis, es caracteristico:

Sélo se produce si hay traquido de la articulacion.

El dolor se produce en forma muy temprana, desde el inicio mismo de la enfermedad.
El dolor se asocia al movimiento.

Solo se produce en las articulaciones con nodulos de Heberden y Bouchard.

El tratamiento de la gota comprende lo siguiente:

Es recomendable el uso de la colchicina a largo plazo.

El tratamiento farmacolégico incluye AINEs, colchicina, alopurinol y corticoides.

La gota tofosa, la nefrolitiasis y el compromiso poliarticular son indicaciones para terapia con esferoides.

La terapia con colchicina por lera vez puede ocasionar un ataque gotoso.

El diagnéstico de ia AR comprende lo siguiente :
El compromiso articular generalmente es asimétrico.

Los sintomas mas frecuentes que acompafian la artritis son la fatiga, el exantema, los nodulos, la rigidez matutina
y la depresién.

Los métodos diagndsticos de laboratorio son de poca utilidad.

El diagnéstico diferencial de la AR incluye fascitis plantar, tendinitis aguda y miositis.

En la fibromialgia es verdadero:
Se trata de una enfermedad con mecanismos fisiopatolégicos muy bien dilucidados.

Los sintomas mas comunes incluyen : fatiga generalizada, resistencia fisica reducida, dolores generalizados de
musculos, tendones y ligamentos, espasmos musculares, insomnio, cefalea crénica y rigidez matutina.

El tratamiento no incluye medidas farmacolégicas.

Es maés frecuente en hombres menores de 35 afios
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INTRODUCCION

La tuberculosis es la infeccion de mayor prevalencia en el mundo. Es una infeccién bacteriana crénica de distribucion
mundial que es producida por 4 organismos de la familia de las micobacterias, Mycobacterium tuberculosis, M. Boris, M.
Africanum, y M. microtti, fenotipica y genéticamente similares; sélo el M. tuberculosis tiene importancia epidemiolégica ya
que los otros raramente producen enfermedad en el humano.,

El M. tuberculosis fue descubierto por Robert Koch en 1882 y se le llamé bacilo de Koch. Es un bacilo delgado e inmdvil, de
4 mieras de longitud; es un aerobio obligado, que utilizando la coloracién de Ziehl-Neelsen tifie de rojo. Recibe también el
nombre de bacilo acido-alcohol resistente (BAAR), porque la coraza lipidica de su pared lo hace resistente a la decoloracion.

2

La tuberculosis pulmonar es la forma mas comdn desde el punto de vista epidemioldgico de la infeccién y la Gnica capaz de
contagiar a otras personas. La transmision es directa de persona a persona. Tiene un crecimiento lento y requiere de varias
semanas antes que las colonias sean visibles en medios artificiales y lleguen a tener manifestaciones clinicas. Debido a que
no produce toxinas puede permanecer largo tiempo dentro de las células y por su aerobiosis, presenta crecimiento variable,
condicionado por la tensién de oxigeno presente en el tejido que lo contiene. Tiene ademas muchos antigenos que pueden
producir diversas respuestas inmunoldgicas en el huésped”

EPIDEMIOLOGIA

La carga mundial de la tuberculosis correspondia en el afio 2006 a un nimero estimado de nuevos casos de tuberculosis
de 9.2 millones (139 por 100.000 habitantes), siendo 4.1 millones baciliferos (44% del total) Y 0.7 millones de casos VIH
positivos (8% del total).Se estima que en 2006 hubo 14.4 millones de casos prevalentes en tuberculosis y la cifra estimada
de tuberculosis multirresistente fue de 0.5 millones de casos en el mismo afio. La cifra de muertes por tuberculosis fue de
1.7 millones, incluidos 0.2 millones de personas infectadas por VIH.

El nimero total de casos de tuberculosis pulmonar y extrapulmonar en Colombia, segln la OMS, fue de 11.640 20007, con
una incidencia de 26 por 100.000 que afecta a la poblacién mas productiva, con una carga grande en el sistema de salud y
un gran efecto en la economia. 6

En la década actual, se calcula que 300 millones de personas se infectarn de tuberculosis y que apareceran 90 millones
de casos nuevos, de los cuales 81% seran en Asia y Africa, 1.7% en Latinoamérica y 2% en los paises industrializados. Las
muertes por tuberculosis corresponden al 25% de la mortalidad evitable en los paises en vias de desarrollo y 75% de los
casos de tuberculosis en estos paises ocurre en la poblacion economicamente productiva. 5
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En Colombia es dificil medir el riesgo de infeccion, entre otros factores por la amplia cobertura de vacunacion con BCG. El
informe del Ministerio de la Proteccion Social6del afio 2004 evidencid un total de 11.322 casos, para una incidencia de 24.6
por 100.000 habitantes, con 7.680 casos con baciloscopia positiva, 965 baciloscopia negativa y un total de 1.669 casos de
tuberculosis extrapulmonar, con 10.529 (93%) mayores de 15 afios y 793 (7%) menores de esa edad. Sin embargo, esas
cifras no reflejan la realidad, por la baja cobertura, bisqueda y deteccion de casos.

El panorama mundial, igual que en Colombia, es grave por la dificultad en la deteccion (bdsqueda y diagndstico), inclusién
en el tratamiento (registro, informacién y notificacion) y el mantener la adherencia a tratamiento.

En SUSALUD, se reporta una Incidencia de 18.79 por 100.000 habitantes para 2005y 20 por 100.000 para el 2006. Esta es
una de las enfermedades de notificacion obligatoria de los casos confirmados en las diferentes IPS de SUSALUD.7

ETIOPATOGENIA

La tuberculosis es una enfermedad altamente infecciosa, pues la ruta de entrada es a través del tracto respiratorio, via
inhalatoria, ya que hoy en dia el mecanismo de ingestion e inoculacién no tienen importancia epidemiolégica. En algunos
lugares donde no se utiliza la pasteurizacion de la leche de vaca, el M, bovis puede infectar por la via oro-digestiva, a través
del tejido linfatico de la faringe o de la mucosa intestinal.

El mecanismo de la infeccion inicia con los enfermos de tuberculosis pulmonar que liberan gotas de saliva con particulas
infecciosas al toser, hablar, cantar, reir y estornudar.9Al ser expulsadas dichas gotas sufren un proceso de evaporacion, y
quedan constituidas solamente por un nlcleo pequefiisimo con bacilos viables, que pueden permanecer suspendidas en el
aire por periodos prolongados, lo cual ha sido demostrado por los estudios de Welles8

Las particulas mayores de 10 mieras no son infecciosas porque rapidamente caen al suelo, o si son inhaladas chocan contra
las paredes de las vias aéreas superiores, llevadas a la orofaringe y luego deglutidas o expectoradas. Las gotas de 1a 5
mieras de diametro, en suspension con bacilos tuberculosos viables, pueden alcanzar ei alvéolo; debido a la distribucion del
aire dentro de los pulmones, los campos medios e inferiores son usualmente el sitio de implantacion inicial del bacilo.4gAsi,
la transmisién de la infeccion tuberculosa requiere de una combinacion de factores entre los que se menciona a continuacion: g

1. Bacilos viables en el esputo del enfermo.
Aerosolizacion del esputo cuando el paciente tose.
Concentracion suficiente de bacilos suspendidos en el aire.

Huésped susceptible.

o B w D

Tiempo suficiente del huésped respirando aire contaminado.
Al combinar estos mecanismos la tuberculosis pulmonar es altamente contagiosa, segun lo demostro Riley.1011

Al llegar los bacilos al espacio alveolar, son ingeridos por el macrofago alveolary la mayoria son destruidos con rapidez. Sin
embargo, cuando un bacilo tuberculoso muy virulento es ingerido por un macrofago alveolar, el bacilo puede multiplicarse en
forma intracelular y eventualmente destruir el fagocito.

La activacion dei macrofago alveolar o sanguineo se realiza a través de fa estimulacién por linfoquinas. Estas son sustancias
activas biologicamente producidas y liberadas por los linfocitos T que activan los factores quimiotacticos inhibitorios de
migracion y las linfotoxinas.22Es importante mencionar que ademas de la activacion de los macréfagos para el control de la
infeccion, se produce también la secrecion de sustancias dafiinas, como el factor de necrosis tisular (TNF). Este producto es
secretado por los macrofagos activados, y en union con el interferdn gamma producen la destruccion del M. tuberculosis13
Sin embargo es responsable de muchas de las manifestaciones sistémicas de la tuberculosis como fiebre, pérdida de peso
y necrosis tisular. 4

El macrofago luego de ingerir exitosamente el bacilo, procesa antigenos bacterianos y los presenta a los linfocitos T
especificos. Estos macrofagos activados adquieren una gran capacidad para fagocitar y destruir los bacilos tuberculosos,
a través de la produccién de sustancias derivadas del oxigeno como el anion superoxido y el perdxido de hidrégeno 1516,
La efectividad de este paso en el sistema inmune, es el determinante primario que asegura si la infeccion progresa o no a
enfermedad 17. La tuberculosis es un ejemplo de la enfermedad que se controla casi totalmente por el sistema inmune siendo
el macrofago como agente causal y los linfocitos T como celular inmunorrespondedora. Este tipo de inmunidad también es
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llamado resistencia celular adquirida. Esta inmunidad mediada por celular es esencialmente un fenémeno local, producido
por lo macréfagos activados por linfocitos T y sus linfoquinas en el sitio de la infeccién y sus linfoquinas en el sitio de la
infeccion y esta y esta intimamente unida el fendmeno de hipersensibilidad retardada o de tipo celular.

Mediante la reaccion inmune se forman granulomas y en ellos los bacilos tienden a localizarse en su porcion central, formando
la necrosis conocida como caseum. Los linfocitos T de tipo CD4 y los Monocitos reclutados e la sangre rodean la lesion. Los
macrdfagos titulares derivados de los Monocitos posteriormente se transforman en celular epiteliodes y se fusionan para
formar celular gigantes mononucleadas ia. EI complejo primario o Complejo de Ghon, corresponde al granuloma ubicado en
el pulmén y que drena a ganglios linfaticos.

La reaccion inmunologica que forma el granuloma, permite la destruccion de los bacilos que no fueron destruidos por

los macrofagos alveolares; En muchas ocasiones se detiene la progresion de reinfeccion exdgena desde el comienzo.
Este mecanismo detiene ia progresién de muchas lesiones pequefias que luego de la diseminacién hematdgena, pueden
localizarse en los pulmones, meninges, bazo, higado y rifiones, controlando la reactivacion enddgena.

De la prueba de tuberculina depende de la hipersensibilidad retardada que corresponde a una reaccién inmunoldgica del
huésped a la infeccidn, sin que participe en la detencién o destruccion del bacilo 19

La cavitacion y la caseosis son efectos deletéreos de la hipersensibilidad retardada. La liquefaccion del tejido pulmonar
parece ser producida por enzimas hidroljticas de los macréfagos X2V Con este mecanismo de licuefaccidn, el bacilo logra
multiplicarse extracelularmente en gran nimero y mediante la expulsion del caseum a través de la via aérea, resultando en
la formacion de cavernas en los pulmones y la aerosolizacion de los bacilos 2

La inmunidad mediada por células produce acciones benéficas mientras que la hipersensibilidad retardada produce dafios
en el huésped. Su balance es diferente de individuo a individuo y estad genéticamente determinado y determina como la
persona respondera a una infeccion activa por M tuberculosis n.

Al implantarse los bacilos en los alvéolos, crecen sin ningun control, lo que permite la diseminacién por via sanguinea 23
y la siembra en los &pices pulmonares, que es la localizacion tipica de la tuberculosis reactivada en el adulto: segmentos
apicales o posteriores de los l6bulos superiores del pulmon”. La Siembra hematégena precoz luego de la infeccion inicial,
permite que lleguen a cualquier drgano produciendo otros focos de infeccién tuberculosa. Aproximadamente 15 a 20% de
los pacientes con tuberculosis activa tienen formas extrapulmonares de la enfermedad”, siendo los sitios mas comunes,
las &reas vascularizadas como rifiones, meninges, médula 6sea y huesos largos, aunque pueden afectar cualquier 6rgano.

RESPUESTA NO HAY
100% ENFERMEDAD
EFECTIVA 95%
IULTIPLICACIOI
BACILOS ENFERMEDAD
BACILO NO RESPUESTA PRIMARIA 5%
INMUNE
BACILOS INFECCION
LATENTES EN LATENTE SIN
MACROFAGOS ENFERMEDAD
PULMON
TUBERCULOSIS
BACILOS REACCTIVADA
LATENTES Cos
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Los bacilos al entrar en el huésped, pueden comportarse de 4 maneras:

1. La respuesta inmune es eficaz para controlar y aniquilar los bacilos, 100% efectiva y no se desarrolla la
enfermedad ni se desarrollara en el futuro.

2. Multiplicacion de los bacilos sin control por que la respuesta inmune no es adecuada o estd ausente, y se
desarrolla la infeccion y la enfermedad conocida como tuberculosis primaria y progresiva.

3. Los bacilos quedan en estado latente en el interior de los macréfagos y no causan enfermedad, quedando
latente de por vida, manifestandose solo en la prueba cutanea positiva: PPD.

4, Losorganismos latentes pasado algn tiempo pueden comenzara crecer dando como resultado una enfermedad
clinica conocida como tuberculosis de reactivacion. KZr

En general las personas contaminadas tendran controlados los bacilos latentes para toda la vida en un 90%.
5% presentaran tuberculosis primaria y otro 5% tendra la enfermedad en estados tardios de la vida, es decir, la
tuberculosis de reactivacion.

Existen diferentes cepas de M. Tuberculosis, por los que en condiciones excepcionales puede presentarse infeccion
tuberculosa recurrente a pesar que se puede presentar resistencia ante infecciones exdgenas. 289

HISTORIA NATURAL DE LA TUBERCULOSIS

La tuberculosis comienza con una lesién primaria que cursa y desaparece rapidamente sin- que se deteriore el huésped,
pero al no producirse la respuesta inmunitaria adecuada, se desarrollan las formas cronicas que usualmente se demoran en
aparecer hasta afios o décadas después de la infeccién. El periodo de incubacion es indefinido, por lo que la historia natural
es compleja y lainmunidad que se desarrolla después de pasada la primoinfeccién, generalmente no es suficiente para librar
a la persona del organismo invasor. Este elemento hace que algunos pacientes pueden estar en riesgo de reactivacion por el
resto de sus vidas. El reto es identificar con certeza los infectados que pueden potencialmente desarrollar la enfermedad.

Los factores de riesgo para desarrollar la infeccidn son muy diferentes de los factores para desarrollar la enfermedad. Un alto riesgo
anual de infeccion (RAI) tuberculosa en una poblacion, podria producir una insignificante probabilidad de que progrese a enfermedad y
al contrario, podria suceder que a partir de una bajo de RAI, la mayoria de personas infectadas desarrollaran la enfermedad.

Chapman y Dyerly 38l mostraron que los factores correlacionados con el riesgo de infectarse, como son principalmente el
grado de contagiosidad y el estrecho y prolongado contacto con el caso fuente, son esencialmente extrinsecos al huésped.
Por el contrario una vez que la infeccion ha ocurrido, la probabilidad de desarrollar la enfermedad varia ampliamente. Estas
variaciones pueden estar en el orden de 1800 por 100.000 habitantes por afio en Alaska, (28), hasta una minima cifra de 28
por 100.000 habitantes por afio en Dinamarca.3233%

Existen numerosos factores de riesgo propios del huésped de caracter intrinseco. En estudios como el de Ferebee "
se encontré que el tiempo transcurrido después de la infeccion es uno de los factores bien establecidos, al demostrar
que durante los dos primeros afios en que el caso fuente fue diagnosticado, uno de cada 100 contactos tuberculinicos
positivos desarrollaron enfermedad tuberculosa, y que diez afios mas tarde esa tasa habia caido a 72 por cada 100.000
habitantes por afio. Commstock et al 3 encontraron que existe un pico de incidencia en enfermedad tuberculosa durante la
infancia, otro pico en la pubertad y otro en la edad adulta. Ademas existen variables epidemioldgicas como edad, sexo, raza,
desnutricién, alteraciones hormonales como la diabetes, silicosis, alcoholismo, neoplasias sanguineas, gastrectomizados,
inmunosupresion, ingestion de esferoides y otros medicamentos inmunosupresores, altamente relacionadas con el riesgo de
desarrollar enfermedad tuberculosa. 32

Entre los factores de proteccion para evitar la infeccion tuberculosa, la principal medida es cortar la cadena de transmision
de enfermos sanos mediante la bisqueda y tratamiento de los casos enfermos infectantes (quimioterapia). La Vacunacion
con BCG protege a los nifios de las formas diseminadas graves, a pesar que su efecto protector en los adultos es minimo.
El tratamiento de la infeccion tuberculosa latente, puede prevenir la enfermedad tuberculosa en algunas de las variables
epidemioldgicas intrinsecas, especialmente en los pacientes coinfectados con el virus de la inmunodeficiencia humana.

Las condiciones de pobreza, violencia, hacinamiento, desnutricién hacen que persista la tuberculosis pues antes que se
descubriera la estreptomicina en 1944, la tuberculosis habia disminuido notoriamente en los paises industrializados solo por
la mejora en las condiciones de vida de su poblacién.
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DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD TUBERCULOSA

En la evaluacién a nivel primario de atencion, el Médico general y el Médico Familiar, deben realizar una historia clinica
completa, evaluacion en el examen fisico exhaustivo, prueba cutanea a la tuberculina, una radiografia del térax y un apropiado
examen bacterioldgico o histoldgico, siendo estos Ultimos la comprobacion bacterioldgica de la existencia del M. tuberculosis
en cualquier material proveniente del paciente sospechoso de tener la enfermedad. Encontrar granulomas con necrosis de
caseificacion en tejidos se considera altamente sugestivo de la enfermedad.83

Cualquiera que sea su localizacion la tuberculosis presenta manifestaciones sistémicas independientes del érgano
comprometido. La fiebre es baja al inicio pero se va tomando més alta en cuanto progresa la enfermedad y ocurre casi
siempre vespertina con defervescencia durante el suefio lo que hace que se presenten sudores nocturnos y su frecuencia
varia del 37% al 80% w Se presentan ademas malestar general, astenia, anorexia, pérdida de peso, anemia, leucocitosis y
en ocasiones hiponatremia producida por una sustancia parecida a la hormona antidiurética. 3

La tuberculosis pulmonares de mucha importancia pues es la forma mas frecuente de la enfermedad (82-85%) y compromete
la vida del paciente. Por su poder de contagio se constituye en un problema de salud publica siendo necesario cortar la
cadena de transmision con un diagndstico y tratamiento precoz.

Se presenta como tos seca y prolongada de mas de 1-2 semanas, luego progresa a tos con expectoracién mucopumienta,
algunas veces tefiida y en raras ocasiones con franca expulsion de sangre o hemoptisis. Puede asociarse a dolor toracico y
a hemoptisis. El paciente sintomatico respiratorio se define de acuerdo al parametro de la tos; persona que presenta tos por
mas de quince dias y a quien hay que hacer la busqueda del bacilo tuberculoso en tres muestras de esputo. Esta bisqueda
permite encontrar oportunamente la tuberculosis pulmonar. Los hallazgos al examen fisico pulmonar son inespecificos y
aportan poco al diagnéstico. La disnea es poco frecuente, cuando esti asociada a insuficiencia respiratoria aguda es un
pardmetro importante.

BACILOSCOPIA

Es el examen que permite el estudio directo de los bacilos en la muestra de esputo, bien sea, inducido, espontneo o de
las secreciones broncopulmonares obtenidas en la broncoscopia. En nifios y adultos que no tosen, es (til la valoracion del
contenido del jugo gastrico. También se pueden estudiar liquidos de cavidades, muestras de orina, biopsias etc.

La valoracion del examen se basa en la propiedad de &cido - alcohol resistencia (BAAR), de las micobacterias; en la
coloracion de Ziehl - Neelsen(ZN) y la Auramina-Rodamina. La mas empleada, las micobacterias conservan el color rojo
dado por la fucsina, después de ser expuestas al alcohol-acido. El proceso de la baciloscopia consta de cuatro pasos:

1. Recoleccion de la muestra
2. Extendido
3. Coloracion
4. Lectura
Se utiliza para su interpretacion el sistema de cruces recomendado por la OMS:
(-) Ausencia de BAAR en 100 campos observados
(+) Menos de un BAAR por campo, en 100 campos observados
(++) 1-10 BAAR por campo, en 50 campos observados
(+++) + 10 BAAR por campo, en 20 campos observados

La sensibilidad de la baciloscopia es baja (50 a 60%), sefialando que un resultado negativo no descarta la enfermedad pues
pueden ser falsos negativos, debido a diferentes factores como: calidad de la muestra, pericia del tecnélogo, prevalencia de
la tuberculosis en la zona donde se practique el estudio, tipo morfologico de la enfermedad pulmonar. Si existen cavernas la
sensibilidad alcanza 80%, con infiltrados alveolares 50 a 60% y con nodulos 0 masas es menor de 50% 47.

Se ha demostrado que debe haber 5-000 a 10-000 BAAR por milimetro de espécimen para dar una baciloscopia positiva y
solo se requieren de 10 a 100 organismos para dar un cultivo positivo 854
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Una baciloscopia positiva debe serinformada inmediatamente y el paciente se debe colocaren aislamiento. La alta prevalencia
de tuberculosis en Colombia, una bacilospcopia positiva en el 99% corresponde la M. Tuberculosis y esto permite que
cualquier miembro del equipo de salud a iniciar un tratamiento contra la tuberculosis. Eso debido a que en Colombia son
infrecuentes las micobacterias atipicas y la nocardia.

El estudio se debe realizar en muestras que se conservan dentro de los més estrictos niveles de seguridad y esterilidad
recomendados internacionalmente. 57 Se toman 3 muestras de esputo: la primera muestra el primer dia de asistencia al
laboratorio, la segunda llevar la muestra al dia siguiente y en ese mismo momento, recoger la tercera muestra, con cultivo
en la segunda muestra en todos los casos desde que sea posible. En personas que se encuentren en sitios apartados,
se deben recoger las muestras el mismo dia. Si el paciente tiene dificultad en producir esputo, se debe inducir mediante
las inhalaciones con solucion salina hipertonica.57 En enfermos seleccionados, con imposibilidad de expectorar, se debe
realizar lavado broncoalveolar, por medio de la broncoscopia, procedimiento que permite tomar biopsias bronquiales y
parenquimatosas. De estas muestras se realizan cultivos 22

El cultivo de M. tuberculosis, se constituye en el patron de oro o gold standard, permite determinar la susceptibilidad de
ese gérmen a los medicamentos antituberculosos a través de las pruebas de sensibilidad. Se utiliza para detectar las
los pacientes con las mismas cepas del bacilo o clusters, y en contaminacion cruzada en laboratorios. El tipo de cultivo
mas usado en nuestro medio es Ogawa Kudoh, basado en medios sdlidos, pero tarda entre 3 a 6 semanas en detectar
crecimiento bacteriano. Otros medios mas rapidos de 1a 3 semanas como el radiométrico BACTEC, pero es muy costoso y
no se usa rutinariamente. En otros paises se utiliza el Lowenstein - Jensen semejante al Ogawa Kudoh K.

El cultivo tiene una sensibilidad de 85% y una especificidad del 98% por esto el resultado positivo asegura el diagnéstico de
tuberculosis. La negativizacion de un cultivo asegura la curacion después del tratamiento.

En zonas endémicas se realizan menos cultivos por ser &reas de pocos recursos. Sin embrago la baciloscopia y el cultivo
son complementarios, siendo el cultivo necesario en dos situaciones: a) en pacientes con alta sospecha clinica radiolégica
y con baciloscopias negativas, b) para investigar sensibilidad del bacilo a los medicamentos antituberculosos, en pacientes
que no presentan mejoria, con persistencia de extendidos positivos a pesar de una quimioterapia aceptable.

La radiografia de térax es muy sensible {>90%) en mostrar anormalidades variables en el parénquima pulmonar, desde
opacidades alveolares hasta nodulos y atelectasias con pérdida de volumen pulmonar, generalmente localizadas hacia la
parte superior y posterior de los pulmones. A medida que la enfermedad progresa aparecen otras alteraciones radioldgicas
como: cavernas, micromodulos diseminados en ambos pulmones. Ninguna de estas imagenes son especificas de tuberculosis
(<50%) y enfermedades como las micosis, carcinoma broncogénico, sarcoidosis, neumonias bacterianas, etc., pueden
presentar signos radiolégicos semejantes. Debido a la alta sensibilidad, Una Rx del térax normal descarta préacticamente
una tuberculosis pulmonar.

TUBERCULOSIS EXTRAPULMONAR

La forma extrapulmonar de la tuberculosis se diferencia de la pulmonar por su etiopatogenia y epidemiologia, es menos
frecuente y mas dificil de diagnosticarla y no es contagiosa.

En general los 6rganos extra pulmonares se infectan, luego de la primoinfeccion, durante la diseminacion del bacilo al
pasar por los ganglios linfaticos y la corriente circulatoria y se pueden localizaren la parte superior de los pulmones, pleura,
meninges, diafisis de los huesos largos y ganglios, sin embargo, ningdn 6rgano es indemne a la siembra precoz. Después
de muchos afios y por un mecanismo no aclarado, presentan un proceso de reactivacion en uno o varios de los érganos
infectados.

Las formas extra pulmonares son menos frecuentes que la tuberculosis pulmonar, representando entre el 15 al 20% de todas
las formas de tuberculosis y en los pacientes con VIH positivos parece que su frecuencia es mayor. 66 Por lo expuesto, la
tuberculosis extra pulmonar se diagnostica de una manera mas complicada y en ocasiones no se detecta, y no constituye un
problema de salud publica aunque produce graves cuadros clinicos en el huésped que la padece.

El diagnéstico de la tuberculosis extra pulmonar requiere de toma de muestras de secreciones, liquidos corporales o biopsias
de tejidos, por lo cual se recomienda siempre practicar los estudios histo patolégicos, cultivos y biopsias tomadas para
asegurar el diagndéstico 43
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DIAGNOSTICO DE LA INFECCION TUBERCULOSA
Tuberculina

El Gnico método conocido y aceptado para el diagndstico de la tuberculosis es la prueba de tuberculina (PT) y estd basada
en la hipersensibilidad retardada causada por la infeccion, pues el sistema Linfocito T /macrofago de una persona es capaz
de reconocer y ser atraido por el antigeno: Inmunidad mediada por células, como resultado de la exposicién previa del
huésped al antigeno, a través de infecciones anteriores. Una prueba positiva indica infeccién previa del bacilo, una infeccién
por micobacterias no tuberculosas o previa vacunacion con bacilo Calmette - Guérin (BCG) 4.

Después de la infeccién primaria, los linfocitos T derivados de la médula dsea circulan por la sangre por periodos de meses
0 afios, y con una estimulacion posterior con la tuberculina produce una reaccion local mediada por esas células que da la
manifestacion de induracion eritematosa, visible y palpable que se acompafia algunas veces de manifestaciones sistémicas
como fiebre y adenitis regional. La respuesta a la tuberculina aparece entre las 4 a 6 horas y alcanza su cénit a las 48 a 72
horas y puede persistir por varios dias.

En Colombia se usa como prueba de tuberculina la RT23 con una potencia superior a la PPD-S la cual trae 2UT por 0.1 mi
equivale a 5UT de la PPD-S.

INDICACIONES DE LA PRUEBA DE TUBERCULINA

La prueba de tuberculina esta indicada cuando se requiere decidir un tratamiento o prevencion de de la infeccion en los no
infectados, la prevencion en los infectados como tratamiento de la tuberculosis activa; En los convertores recientes de la
tuberculina, y en los sospechosos de tuberculosis activa por clinica o radiografia del térax.

INDICACIONES DE LA PRUEBA DE TUBERCULINA
+ Personas con sospecha de tuberculosis clinica (enfermedad activa)

+ Contactos recientes con personas con tuberculosis clinica o sospecha de ella
+ Personas con infeccién por VIH

+ Personas con radiografia anormal con secuela de tuberculosis

+ Personas con condiciones de riesgo de desarrollo de tuberculosis

o Silicosis, farmacodependencia, diabetes mellitus, corti-
coterapia, terapia inmunosupresora, enfermedad hema-
tologica o reticuloendotelial, insuficiencia renaf, pérdida
de peso

+ Grupos de riesgo

0 Residentes en zonas de alta prevalencia, trabajadores
de la salud, trabajadores y residentes en carceles, anci-
anatos, instituciones mentales, hogares de paso

Modificado de la recomendaciones de la ATS 17
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Los casos en que se pueden presentar falsos negativos son:

La Prueba:
« Pérdida del poder por mal almacenamiento
+  Contaminacién
El modo de aplicacion:
+ Inyeccién subcutanea
El tipo de lectura:
+ Falta de experiencia del lector
+ Sesgo y error del registro
Estados morbidos:
+ Enfermedades virales
+  Vacunacién reciente
+  Desnutricion
+ Consumo de inmunosupresores
+ Alteracién del estado inmune:

m  Ancianos

m Leucémicos

m  Sarcoidosis

m  Superinfeccion tuberculosa
m VIH

INTERPRETACION DEL RESULTADO DE LA PRUEBA DE TUBERCULINA
La interpretacién depende del tamafio de la induracion y de los factores de riesgo epidemioldgicos y la situacion médica del
individuo.

iijm m Ea-IBEHGUM litiLAAMERICAN THORACIC SOCIETY: INDURACION ~ Si
n EaUWHBHHB

Infectados de VIH Provenientes de alta Sin factores de riesgo
Contactos recientes de prevalencia sin otros factores

tuberculosis infectantes de riesgo

Personas con Rx Tdrax Trabajadores de !a salud

sospechosa de tuberculosis Poblacién carcelaria,

antigua drogadictos,

Inmunosuprimidos e ingesta gastrectomizados, diabéticos,

crdnica de esferoides insuficiencia renal, leucemias,

linfomas, carcinomas de
cabeza y cuello, desnutridos
Infantes y  adolescentes
expuestos a adultos de alto
riesgo

En relacion con el sindrome de inmunodeficiencia adquirida, opinan que solo debe considerarse prevencion con una PPD
significativa > 5 mm y otros consideran que debido a la alta prevalencia de la enfermedad en esos pacientes el tratamiento
preventivo esta indicado sin importar el resultado de la PPD.

No hay ningun método que permita distinguir una reaccion tuberculinica producida por una previa vacunacion de BCG de
aquellas causadas por infeccién tuberculosa. De esta forma en adultos que se estan evaluando para una posible tuberculosis,
una tuberculina mayor o igual a 10 mm, debe ser considerada como una infeccidn reciente y no por causa de vacunacion
por BCG en la infancia.
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APLICACION Y LECTURA

El método de Mantoux consiste en la aplicacion intradérmica de 0.1 mi de PPD RRT23 en la cara anterior del antebrazo. La
inyeccion debe ser realizada con una jeringa de tuberculina desechable, debajo de la piel y con el bisel hacia arriba con el
eje longitudinal de la aguja lo méas paralelo posible al antebrazo. llustracion 1.

llustracion 1ITECNICA MATOUX Y LECTURA

Se produce una palida elevacion de la piel de 6 a 10 mm de didmetro. El resultado de la aplicacién del PPD, se lee a las
48 o 72 horas después de la inyeccién. Determinando la ausencia o presencia de induracién de preferencia por palpacion
y midiéndola en milimetros transversalmente a lo largo del axis. El eritema sin induracién no tiene valor. El resultado de la
aplicacion nunca debe ser informado positivo 0 negativo, solo se debe informar que cantidad de tuberculina se inyectd y los
milimetros medidos.

TRATAMIENTO DE LA TUBERCULOSIS EN COLOMBIA
El tratamiento se realiza de manera ambulatoria y solo en los casos en que el médico determine, por la condicién de su
paciente, se manejara en hospitalizacion.

Todo paciente debe ser evaluado por el médico general quien diligencia la tarjeta individual dei paciente en sus partes
correspondientes y ordenara el inicio de dicho tratamiento bajo supervision estricta. Los medicamentos deben suministrarse
simultdneamente y toda la dosis a (a misma hora, sin fraccionarla.

Tratamiento acortado supervisado

FASE DURACION N° DOSIS MEDICAMENTO ! DOSIS
PRIMERA 8 semanas Lunes 48 Estreptomicina(S) 1lamp. X 1grIM*
a Sabado Pirazinamida(Z) 3 tab. X 500 mg
Asociacién (R+H) 2 cap. X 200 mg
Rifampicina + de R 150 mg de R
Isoniazida 150 mg de H
SEGUNDA 18 semanas, dos 36 Isoniazida (H) 5 tab. X 100 mg. 2
veces por semana Asociacion (R+H) caps x 300 mg de
Rifampicina + R 150 mg de H
isoniazida

*500 mg para mayores de 50 afios y peso menor de 50 kg. Maximo se debe administrar 1 gr/dia.

Si el peso del paciente es menor de 50 kg, debe ajustarse la dosis de acuerdo con su peso asi:
+  Rifampicina: 10 mg/kg/dia
« Isoniacida: 5 mg/kg/dia en la primera fase y 15 mg/kg/dia en la segunda fase
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+ Pirazinamida: 25 mg/kg/dia

« Enaquellos casos en que haya contraindicacion para el uso de la estreptomicina, debe usarse el ethambutol en
dosis de 20 mg/kg/dia (3 tab x 400 mg).

El paciente debe asistir al tratamiento todos los dias durante la primera etapa, excepto los domingos, durante 8 semanas y
el nimero minimo de dosis es de 48. Durante la segunda fase, el paciente debe acudir dos veces por semana, durante 18
semanas, para un total minimo de 36 dosis. El tratamiento debe ser completo. Si por cualquier circunstancia se ha dejado
de tomar algunas dosis, éstas deben reponerse al final de la fase correspondiente hasta alcanzar las 48 dosis en la primera
fase y las 36 en la segunda.

La estrategia dictada por la OMS se conoce como DOT (Directly Observed Therapy), es un tratamiento directamente
supervisado y es obligatoria en la mayor parte del mundo y consiste en que los pacientes deben recibir los medicamentos
antituberculosos en cualquier sitio donde esté el paciente: en el centro de salud o IPS, lugar de trabajo y ain en la casa, bajo
la estricta observacién de una persona que asegure que el paciente ingirié el medicamento. Esta estrategia se disefia de
acuerdo a las necesidades individuales del paciente y no a un disefio del sitio de prestacion del servicio rigido que lo obligue
a ir al centro de salud o IPS lejano. Por esto la flexibilidad debe ser de tal manera, que puedan capacitar un familiar, un
vecino, puedan encargarse de la supervision del DOT y encargarse también, de recoger semanalmente los medicamentos
y responder ante el programa. Esta estrategia permite detectar la no adherencia al programa, efectos adversos y la mala
evolucidn clinica. EI DOT permite que el 90% de los pacientes reciban efectiva y humanamente los tratamientos prescritos
hasta completar su curacién. Sin embargo existe un grupo de pacientes que no responden a ninguna estrategia lo que ha
llevado a Estados Unidos (40 estados) a detener en instituciones carcelarias, al paciente de manera que en cuarentena
logren el tratamiento.

RECAIDAS

En las recaidas, pulmonares o extrapulmonares, debe usarse el mismo esquema de tratamiento acortado supervisado y
prolongando la segunda fase hasta completar 63 dosis, evaluando muy bien al paciente con el fin de determinar la causa
de la recaida.

REINGRESOS DE LOS ABANDONOS DE LA TERAPIA

Si al reingreso el paciente presenta baciloscopia directa de esputo positiva, requiere reiniciar el esquema completo, previa
solicitud de cultivo y pruebas de sensibilidad. En caso de tener baciloscopia de esputo negativa y haber recibido cuatro o
mas meses de tratamiento regular, se deja en observacién sin medicamento alguno; si ha recibido menos de cuatro meses
de tratamiento se debe reiniciar e! esquema completo.

FRACASOS EN LA TERAPEUTICA

Se deben realizar tanto el cultivo como las pruebas de sensibilidad, y remitir a un nivel superior de atencién para definir el
inicio del nuevo tratamiento.

Esquema de retratamiento supervisado

FASE DURACION USN*DOSIS _ i MEDICAMENTO ;f DOSIS
A
3 meses diario oo , Estrptomicina lamp. X | griM*
Lunes a Sabado Ar §Pirazinamida A3 tab.X 0.5gr
Ethambutol 3tab x 400 mg

Asociacion (R+H)  2caps. X 300 mg
Rifampicina de Ry 150 de H 3

+ Isoniazida tab x 250 mg**
Ethionamida
9 meses diario 2i6 Ethionamida 3 tab x 250 mg**
Lunes a Sabado Ethambutol 3tab x 400 mg**
Asociacion (R+H) 2 caps.

*500 mg para mayores de 50 afios y peso menor de 50 kg. Maximo 1 gr diario.

"En caso de intolerancia gastrica, se puede reducir a dos comprimidos.
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Tratamiento acortado supervisado para tuberculosis pulmonary extrapulmonar en menores de 15 afios

8 semanas Lunes 48 Rifampicina R 10mg/kg/d 30mg/

a Séabado Pirazinamida Z kg/d 5al0 mg/
Isoniazidda H kg/d i;

18 semanas 36 Isoniazidda H 15mg/kg/d 10-

bisemanal 15mg/kg/d

Para las formas extrapulmomares de la tuberculosis se emplea es esquema acortado supervisado durante 6 meses y el
diagndstico se comprueba con el cultivo de la secrecién o biopsia de tejido afectado.

PREVENCION

La Tuberculosis es una enfermedad altamente prevenible, siendo la ventilacién la mas importante medida para la prevencién
de la transmisién a la comunidad. Se deben tratar de identificar las personas infectadas lo mas pronto posible, antes que se
desarrolle la enfermedad activa. En Estados Unidos se detecta la persona infectada y se le inicia isoniazida (quimioterapia),
diariamente por 6 a 12 meses, para prevenir la enfermedad activa. La Isoniazida puede producir hepatitis en un porcentaje
pequefio de personas, especialmente en mayores de 35 afios.

En los hospitales y clinicas se deben tomar medidas de prevencidn para evitar la diseminacion de la tuberculosis. Se aislan
los pacientes con habitaciones o salas especiales, con control de 'a ventilacion y del flujo del aire. Igualmente se refuerzan
las medidas de esterilizacion de los elementos de cuidado de los pacientes.

Dentro de la prevencidn se encuentra la vacunacién con BCG que se amplia a continuacion:

VACUNA DE BCG

La vacuna de BCG corresponde a una cepa atenuada de M. Bovis disponible desde 1921 la cual es utilizada ampliamente
en el mundo como vacuna contra la tuberculosis. En la actualidad se cuenta con la vacuna estandarizada y estabilizada
mediante liofilizacién, en coordinacién por la OMS. Se cuenta con 4 variedades de cepas: la danesa, la francesa, lajaponesa
y la producida por los laboratorios Glaxo, distribuidas mundialmente por la UNICEF.

Se aplica por inyeccidn intradérmica, de 0.1 mi de BCG liofilzado recientemente preparado, con jeringa y agujas especiales,
en la cara exterior del antebrazo izquierdo, a 2 cms del hombro en el recién nacido y sin esterilizacion previa de la piel. La
solucién debe ser protegida de la luz. En la mayoria de los paises, se administra solo la mitad de la dosis, 0.05 mi. A los
recién nacidos y la dosis total para los mayores de edad. Antes se acostumbraba a realizar PPD y solo se vacunaban a los
no reactores. Hoy en dia se realiza vacunacion a todos los nifios 49,

La reaccion luego de la aplicacion es la aparicion de una papula edematosa que evoluciona a una Ulcera pequefia que
cicatriza en cuatro a seis semanas dejando una cicatriz deprimida y nacarada. La vacuna es inocua, pero se pueden producir
casos con adenitis regional que pueden fistulizar, necesitando drenaje quirrgico, ya que el tratamiento con farmacos
antituberculosos puede resultar inefectivo. La vacunacién con BCG esta contraindicada en personas con compromiso de la
inmunidad severa (VIH), por tener la probabilidad de producir becegeitis, es decir diseminacién hematégena.

La vacuna de BCG interfiere con el resultado de la tuberculina, lo que puede alterar la prueba de tuberculina invalidandolo.
Por esta razon en Estados Unidos, donde no hay casi infeccion primaria, no se utiliza la vacunacion.

En nuestro medio, la aplicacién masiva dificulta el diagnéstico y el tratamiento de la infeccién tuberculosa latente, que para
algunos es mucho mas eficaz que la dudosa proteccién de la BCG. De todas maneras en Colombia por ser zona endémica
median la tuberculosis es un riesgo anual de infeccion cercana al 1%, por lo que los nifios estan expuestos a un riesgo
elevado de infeccién tuberculosa y a la tuberculosis primaria por lo que con la vacuna se estd ofreciendo una adecuada
proteccion.
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ESTUDIO DE CONTACTOS

Toda persona que ha tenido cercania estrecha con un enfermo con tuberculosis se debe considerar como un contacto. El
caso fuente o quien originé la tuberculosis al paciente puede hallarse entre los contactos. El enfermo puede haber infectado
a personas susceptibles que a su vez pueden haber desarrollado ya la enfermedad.

El estudio de los contactos se realiza practicando una consulta y aplicandole la prueba de tuberculina y Rx térax. Si presenta
cuadro clinico sugestivo de tuberculosis se debe realizar baciloscopia, y si resulta positivo se inicia la terapia. En adultos
asintomaticos con baciloscopia y cultivo negativo deben ser seguidos por un afio. En nifios contactos recientes con un
bacilifero que tengan PPD >10 mm, con radiologia normal y asintomaticos justifica el uso de quimioprevencion 643,
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FLUJOGRAMAS TOMADOS DE: LA GUIA DE ATENCION
DE LA TUBERCULOSIS PULMONAR Y EXTRA PULMONAR

1. Deteccion y diagnostico de casos pulmonares

1 Sintomatico respiratorio
(Tos y expectoracion por mas de 15 dfas)
Sospecha de TBC Pulmonar
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Paciente con
Tuberculosis:
Bacilifero: Aerosol
M Tuberculosis

PrimoinfeccioniAsintomatica
Lébulo medio o inferior

Adenitis Region
Neumonitis
Linfangitis

Diseminacion
hematégena

EFICAZ:

Control inmunolégico de la infeccién.

Bacilos latentes en macréfagos.

Inmunodepresién: meses o
afios después = ]
REACTIVACION

TBC MILIAR:
Inmunodeprimidos
Infiltrados micronodulares
diseminados en Rx
Neumonia, Meningitis,
Serositis, Tubérculos
coroideos en fondo de ojo

INEFICAZ:

ETIOPATOGENIA TUBERCULOSIS

Reactivacion:

Fiebre;;tos, astenia,:
hemoptisis , L
Lobulo superior con :
cavernas -

Mantoux positivo

Diseminacion de la infeccién

TBC EXTRAPULMONAR: lleitis: Via digestiva
N

Via cutanea: !;

Chancro tuberculoso (primoinfeccién),
Lupus vulgar j

Tuberculides

Pericarditis:(diseminaciéon por contiguidad)
TBC 6sea: Enfermedad de Pott/ v
Genitourinaria: Renal, Tubarica, Epididimitis

Ocular: coroiditis, uveitis %

SNC: Meningitis il

<
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EVALUACION CONSULTADA TUBERCULOSIS

58

La infeccién por M. Tuberculosis, ocurre debido a que las gotas de 1 a 5 mieras de diametro en suspension
llegan a ios alvéolos en los campos medios e inferiores. Para que la infeccién se produzca, se requiere una
combinacién de los siguientes factores:

Bacilos viables en esputo del enfermo y aerosolizacion y concentracion de bacilos suficientes y huésped suscepti
ble

Bacilos viables en esputo del enfermo y aerosolizacién
aerosolizacién y concentracion de bacilos suficientes y huésped susceptible

Huésped susceptible y concentracion de bacilos suficientes y huésped susceptible

La tuberculosis comienza con una lesion primaria que cursa y desaparece rapidamente sin que deteriore el
huésped. Cdmo se desarrollan las formas cronica:

Por la no respuesta inmunitaria adecuada que permite la forma crénica de la enfermedad.

El periodo de incubacion es indefinido y la inmunidad que se desarrolla es insuficiente para neutralizar la enferme
dad.

Los pacientes tiene riesgo de reactivacion para el resto de sus vidas

Todas son ciertas

En la evaluacion del médico general, se deben incluir los siguientes parametros:
Historia clinica completa, examen fisico exhaustivo, prueba de tuberculina.

Historia clinica completa, examen fisico exhaustivo, prueba de tuberculina, Rx tdrax,
Es mas importante el estudio bacterioldgico en el estudio de secreciones o tejidos.

Historia clinica completa, examen fisico exhaustivo, prueba de tuberculina, Rx térax, estudio bacterioldgico o histo
l6gico.

La tuberculosis pulmonar es la forma mas frecuente de la enfermedad. Se manifiesta con tos siendo el
paciente sintomatico respiratorio cuando:

Tos que dure de 1a 2 semanas, con hemoptisis.

Tos por méas de 2 semanas con bacilos positivos en tres muestras de esputo (baciloscopia), Insuficiencia respirato-
ria y hallazgos inespecificos al examen fisico.

Tos y 3 baciloscopias positivas

Tos e insuficiencia respiratoria, baciloscopias y hallazgos pulmonares al examen fisico.

Cudl es la indicacion de la prueba de la tuberculina:
Personas con sospecha clinica de enfermedad activa, Contactos recientes, personas con VIH

Personas con sospecha clinica de enfermedad activa, Contactos recientes, personas con VIH, pacientes con
radiografia anormal con secuela tuberculosis, Grupos de riesgo y grupos bajo condiciones de riesgo

Solo en pacientes en grupos de riesgo y radiografia anormal con secuela de tuberculosis

Ninguna es cierta



TRASTORNOS DE ANSIEDAD EN LA CONSULTA GENERAL

Dra. LINA MARIA AGUDELO BAENA

Médica General Universidad Pontificia Bolivariana
Psiquiatra Universidad de Antioquia

Docente Facultad de Medicina Universidad CES
Psiquiatra del Hospital Mental de Antioquia.

Diversos estudios han intentado determinar la prevalencia de sintomas ansiosos en pacientes que consultan a servicios
de atencion primaria no psiquiatrica. Su propésito es precisar la magnitud del problema, mejorar la deteccion temprana, un
tratamiento adecuado y la oportuna remision al psiquiatra por parte del médico general y el especialista no psiquiatra.

Se calcula que la ansiedad afecta, por lo menos, al 20% de la poblacion general. Del total de pacientes recibidos en atencién
primaria, entre 25% y 40% no tienen diagndstico médico y 30% a 60% de sus consultas son solicitadas sin un trastorno fisico
subyacente. Cerca de un 30% de las personas consultan por alguna queja somatica.

Sheehan (1982) report6 que el paciente ansioso promedio consulta a diez médicos diferentes antes de acudir a un sitio
especifico para el manejo de su trastorno de ansiedad.

El DSM IV* propone cinco subtipos de trastornos primarios de ansiedad, los cuales comparten la ansiedad como sintoma
predominante y se diferencian, como se plantear4d mas adelante, por las manifestaciones que se asocian a cada uno, con la
suficiente constancia para ser considerada una categoria diagndstica particular.

Trastornos de ansiedad - Prevalencias comparativas (%)

Estados Unidos Colombia

Trastorno de panico 15 - 3.5 0.3

Fobias 3-13 - - 3.8
Trastorno Obsesivo-

compulsivo 15 - 3 3.6
Trastorno por estrés

postraumatico t 1 -3 4.3
Trastorno de ansiedad

generalizada 5 3.1
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TRASTORNOS DE ANSIEDAD DEBIDOS A ENFERMEDAD MEDICA

Al lado de la ansiedad "normal" que traduce el sufrimiento emocional asociado al estrés del enfermo, hay ciertas manifestaciones
ansiosas, agudas o cronicas, que pueden aparecer en el primer plano de diversas afecciones orgénicas.

Se han descrito cerca de 80 patologias susceptibles de producir ansiedad entre sus diferentes sintomas. Se agrupan de
acuerdo con el sistema corporal comprometido: endocrinas, cardiovasculares, respiratorias, inmunoldgicas, metabélicas,
neurolégicas, gastrointestinales, infecciosas.

Algunas de las entidades nosoldgicas o sindromaticas més frecuentemente citadas en la literatura médica:

Trastornos de ansiedad debidos a enfermedad médica

Endocrinas Cardiovasculares
Hipoglicemia Arritmias
Hipertiroidismo Infarto de miocardio
Hiperparatiroidismo Prolapso vélvula mitral
Hipotiroidismo

Cushing Neuroldgicas
Hipoparatiroidismo Tumores cerebrales
Feocromocitoma Trastornos vasculares

Epilepsia temporal

En estos casos, la ansiedad debe ser intervenida terapéuticamente, como cualquier otro sintoma del trastorno subyacente,
mientras la alteracion basica es solucionada (Cassem, 1996; Cecil, 1997; Harrison, 1999).

TRASTORNOS DE ANSIEDAD INDUCIDOS POR SUSTANCIAS

La caracteristica esencial de este trastorno es la existencia de sintomas predominantes de ansiedad que se consideran
secundarios a los efectos fisioldgicos directos de una sustancia (droga, farmaco o téxico):

Trastornos de ansiedad inducidos por sustancias

Uso o intoxicacion Abstinencia
Alcohol Alcohol

Canabis Opiaceos
Cocaina Barbitdricos
Cafeina Benzodiacepinas
Nicotina

Antidepresivos

Benzodiacepinas

Corticoides

Hormonas tiroideas
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TRASTORNO DE PANICO

Criterios diagndsticos

La caracteristica esencial del trastorno de panico es la presencia de crisis de angustia recidivantes e inesperadas, seguidas
de la aparicion, durante un mes como minimo, de preocupaciones persistentes por la posibilidad de padecer nuevas crisis y
por sus posibles implicaciones o consecuencias. Esto lleva a un cambio comportamental significativo con el padecimiento.

Trastorno de panico - Criterios diagndsticos
1. Ataques de panico inesperados y recidivantes.
2. Al menos una de las crisis se ha seguido durante un mes (0 mas) de uno {0 mas) de los siguientes sintomas:
- Inquietud persistente ante la posibilidad de tener mas crisis.

- Preocupacion por las implicaciones de la enfermedad, de los ataques o sus consecuencias {perder control,
infarto, enloquecer).

- Cambio significativo en el comportamiento del paciente.

Pueden estar, 0 no, asociadas con un evento desencadenante, pero, de ninguna manera, se trata de un miedo intenso a un
objeto o situacion especifica (DSM IV, 1994).

ATAQUE DE PANICO

Las crisis de angustia o ataques de pénico se caracterizan por la aparicion aislada de miedo o malestar intenso, que se
acompafa de, al menos, cuatro de los trece sintomas somaticos o cognoscitivos descritos a continuacion:

Ataque de panico - Manifestaciones clinicas - Miedo o malestar intenso

Palpitaciones, sacudidas del corazén o . .
inestabilidad, mareo o desmayo

taquicardia

Sudoracion Escalofrios o sofocaciones

Temblores o sacudidas Desrealizacion o despersonalizacién
Sensacion de ahogo o falta de aliento Miedo a perderelcontrol o enloquecer
Sensacion de atragantarse Miedo a morir r
Opresioén o malestar toracico Parestesias

Nauseas o molestias abdominales

Patognomdnicamente, la crisis se inicia en forma brusca, desencadenandose rapidamente y alcanzando su maxima expresion
en poco tiempo {habitualmente 5 a 15 minutos); a menudo se acompafia de sensacion de peligro o de muerte inminente y
de una urgente necesidad de escapar.

Posterior a la presentacion de varias crisis, la persona muestra un temor, entre moderado e intenso, a reexperimentar la
sensacion ya vivida (ansiedad anticipatoria), que conlleva a diversos cambios de comportamiento, de severidad variable,
que pueden llegar a extremos insospechados: aislamiento progresivo, ingesta de alcohol o “tranquilizantes” automedicados,
restricciones en el patrén habitual de vida por bisqueda permanente de sitios de apoyo.
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Con frecuencia se observa a estos individuos en las salas de urgencia porque creen tener una “alteracion somatica grave

de tipo infarto de miocardio, lesion cerebral o padecimiento respiratorio.

La ansiedad caracteristica del ataque de panico se diferencia de la ansiedad generalizada por la naturaleza intermitente
(practicamente paroxistica) y su gran intensidad (DSM IV, 1994).

Tratamiento

Requiere la combinacion de farmacoterapia y psicoterapia

1

Farmacoterapia

Antidepresivos triciclicos: La Imipramina iniciada en dosis bajas que se aumenta a 25 mg., cada 5 dias hasta
llegara 75 mg 6 100 mg. Se deja asi por 3 semanas Yy luego, si persisten los ataques de panico, se agregan 25 mg,
cada 3 dfas, hasta llegara 150 mg, diarios, que es la dosis maxima terapéutica promedio.

Efectos secundarios: Especialmente los anticolinérgicos que son: sequedad de mucosas, retencién urinaria,
constipacion, taquicardia e hipotension postural. En un 15% de los pacientes puede producir hiperestimulacion con
insomnio, agitacion interna, sudoracion y rubor. La dosis de Imipramina debera reducirse hasta cuando desaparezca

este sindrome.

Antidepresivos inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS): Entre ellos estan:
0 Paroxetina: En dosis desde 12.5 hasta 25-50 mg/dia (medicamento no POS).

0 Fluoxetina: Dosis de 20-40 mg diarios en la mafiana. También puede producir hiperestimulacion como los
triciclicos.

o Sertralina: Dosis de 50 mg -100 mg diarios (medicamento no POS),
0 Fluvoxamina: 100 mg -200 mg / dia (medicamento no POS),

o Citalopram o escitalopram: 10 mg -20 mg / dia (medicamento no POS).

Benzodiacepinas (BZD): El alprazolam es de eleccion, en dosis de 1.5 mg - 3 mg /dia; asi mismo el clonazepan:
0.5-3 mg /dia.

Las BZD son Utiles por su accion terapéutica rapida, desde la primera semana. Pueden producir sedacidn, fatiga,
ataxia, disartria. No se recomiendan en pacientes con historia de alcoholismo o farmacodependencia.

La duracion del tratamiento debe ser de un afio, para luego disminuir gradualmente, demorandose uno o dos
meses para suspender la medicacién. Aproximadamente un 30% a 40% de los pacientes presenta recaida, la cual

debe tratarse de manera permanente.

Psicoterapia: Solamente es (til la de tipo cognitivo-comportamental para tratar la ansiedad anticipatoria a través de
la exposicion in vivo, la relajacion y la psicoeducacion.

TRASTORNO DE ANSIEDAD GENERALIZADA

Criterios diagndsticos
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La caracteristica principal del trastorno de ansiedad generalizada es la ansiedad y la preocupacion excesiva (expectacion
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y situaciones. La persona tiene dificultades para controlar este estado constante de preocupacion.



Trastorno de ansiedad generalizada - Criterios diagnosticos

- Ansiedad y preocupacion excesivas sobre una amplia gama de
acontecimientos o actividades durante mas de 6 meses.

- Dificultad de controlar esa ansiedad.

- Tres 0 mas de los siguientes sintomas: inquietud, fatigabilidad,
desconcentracion, irritabilidad, tensién muscular, alteraciones del
suefio.

Laansiedad se acompafia de, porlo menos, tres de los siguientes sintomas: inquietud, fatiga, dificultad para concentrarse,
irritabilidad, tensién muscular o alteraciones del suefio (DSM IV, 1994).

Tratamiento
Farmacoterapia

Betabloqueadores: Han sido efectivos por muchos afios. Dosis: 40 mg - 80 mg diarios de propanolol suministrado
en las mafianas o también una hora antes de un evento que origina la ansiedad social, por ejemplo, hablar en
publico.

ISRS: La fluoxetina ha mostrado resultados positivos en estudios abiertos, especialmente en pacientes con sintomas
depresivos asociados o en fobias que se han iniciado en la adultez.

- BZD: A las mismas dosis que en el trastorno de panico, pero, dada la caracteristica de cronicidad del trastorno de
ansiedad generalizada, deben usarse indefinidamente, ya que, al retirarlas, reaparecen la ansiedad y las conductas
evitativas.

OTROS TRASTORNOS DE ANSIEDAD
TRASTORNO ADAPTATIVO
La caracteristica esencial del trastorno adaptativo es el desarrollo de sintomas emocionales o comportamentales en respuesta

a un estresante psicosocial identificable. Los sintomas deben presentarse durante los tres meses siguientes al inicio de la
condicion estresora.

Existe un malestar superior al esperable por la magnitud del evento desencadenante o un deterioro significativo de la
actividad social, profesional o académica. Este diagndstico no se aplica cuando los sintomas representan una reaccion de
duelo.

Por definicién, un trastorno adaptativo debe resolverse dentro de los 6 meses que siguen a la desaparicion del estresante
0 a sus consecuencias. Sin embargo, los sintomas pueden persistir por un periodo prolongado si aparecen en respuesta
a un estresante crénico o0 con repercusiones importantes. En el caso del trastorno adaptativo con ansiedad, los sintomas
predominantes son nerviosismo, preocupacién o inquietud.

Tratamiento: ISRS: por 3 a 6 meses
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FOBIAS: SIMPLE Y SOCIAL

Es el caso de las fobias, bien sea especifica 0 sociai, la caracteristica es un miedo intenso y persistente a objetos o
situaciones claramente discernibles y circunscritos.

La exposicidn, real o imaginaria, al estimulo fobico provoca casi invariablemente una respuesta inmediata de ansiedad. En
los adolescentes y en los adultos se reconoce que este temor es excesivo e irracional.

Tratamiento: psicoterapia cognitiva comportamental con exposicién in vivo.

TRASTORNO POR ESTRES AGUDO

El trastorno por estrés agudo tiene los sintomas iguales o similares al trastorno por estrés postraumatico y aplica durante el
primer mes de exposicion al trauma.

Tratamiento: Amitriptilina: 25 mg en la noche, por 1a 2 meses.

TRASTORNO POR ESTRES POSTRAUMATICO

El trastorno por estrés postraumatico se caracteriza por la aparicion de sintomas de crisis de angustia que siguen a la
exposicion a un acontecimiento en extremo traumatico, en donde la persona se ve envuelta en hechos que representan un
peligro real para su vida o cualquier otra amenaza para su integridad fisica o la de otras personas.

El cuadro incluye reexperimentacion persistente del acontecimiento traumdtico (pensamientos recurrentes e intrusos,
pesadillas, estados disociativos), evitacién permanente de los estimulos asociados a él y embotamiento de la capacidad
de respuesta del individuo (dificultad para concentrarse o ejecutar tareas). Con frecuencia se presenta hipervigilancia,
respuestas exageradas de sobresalto, irritabilidad o ataques de ira.

Tratamiento

Farmacologico: Fluoxeteina; si no mejora, dar sertralina (medicamento no POS) a las 8 semanas. Si fracasa,
dar antidepresivos de accién dual, como venlafaxina 75 mg - 225 mg diarios (no POS). Afiadir carbamazepina o
divalproato (no POS) si hay hostilidad e impulsividad asociadas.

Terapia Cognitivo Comportamental: Exposicién in vivo - Relajacion - Reestructuracion cognitiva.

TRASTORNO OBSESIVO COMPULSIVO

El aspecto esencial del trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) es la presencia de obsesiones o compulsiones de caracter
recurrente, lo suficientemente graves como para provocar pérdidas significativas de tiempo, o un acusado deterioro de la
actividad general, 0 un malestar clinicamente importante.

Con frecuencia el individuo reconoce que estas obsesiones o compulsiones son exageras o irracionales. Las personas con
este padecimiento intentan ignorar o suprimir estos pensamientos o impulsos (obses/ones) o bien neutralizarlos mediante
otras jdeas o actividades (compulsiones), con el propésito de prevenir o aliviar la ansiedad. Ni las obsesiones, ni las
compulsiones proporcionan placer o gratificacion (DSM IV, 1194).

En esta entidad se han hecho avances en los Gltimos tiempos, en lo conceptual; antes se creia una base, exclusivamente
psicolégica y ahora se conocen datos genéticos, bioquimicos y neuro-imagenoldgicos que sugieren ia disfuncion organica.

El TOC se caracteriza por la presencia de obsesiones y compulsiones.

Las obsesiones son ideas, pensamientos, imagenes, melodias o impulsos que invaden la mente del paciente en contra de
su voluntad, por ejemplo: escrlpulos religiosos, blasfemias, limpieza, miedo a ser homosexual, contaminacion.

Las compulsiones son acciones que el paciente repite una y otra vez para calmar la ansiedad, por ejemplo: lavarse las
manos, tocar un objeto, devolverse 3 pasos saltando. El paciente sufre porque conoce la irracionalidad de ellas y, como se
averglienza, rara vez las discute con el médico.

64



Tratamiento: En orden de respuesta, son:
Cloimipramina: Dosis de 100-250 mg/ dia
Fluoxetina: 60-80 mg / dia
Sertralina: 50-200 mg /dia
Fluvoxamina: 150-200 mg /dia

La reduccién de sintomas lograda con estos farmacos va de 30% a 60%, para las obsesiones. La psicoterapia cognitiva es
de eleccion para el tratamiento de las compulsiones. El mejor tratamiento, por consenso, es el de la combinacién de ambas
terapias, farmacolégica mas cognitiva.

¢CUANDO REMITIR AL ESPECIALISTA PSIQUIATRA?

Trastornos de ansiedad graves, seria perturbacion del funcionamiento psico-socio-laboral.
Riesgo suicida moderado a severo,

No respuesta al tratamiento realizado.

Recidiva de la enfermedad antes de 6 meses.

Co-morbilidad con otras patologias psiquiatricas asociadas.

Rechazo del paciente y/o de su familia, al tratamiento prescrito por el médico general.

Grupos especiales: Nifios y ancianos.

¢POR QUE PUEDE FRACASAR EL TRATAMIENTO?

Relacion superficial médico-paciente, sin empatia necesaria para comprender al enfermo y a su grupo familiar.
Error diagnostico: Fallas en criterios clinicos ciaros de evaluacion y clasificacion.

Informacién insuficiente, del médico al paciente, sobre los efectos secundarios, la dosis y la duracién del
tratamiento.

Dosis baja, por concepciones equivocadas sobre BZD.

Suspensién temprana, con tiempo inadecuado, porque no se obtuvo la recuperacién esperada rapidamente.
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EVALUACION CONSULTADA ANSIEDAD EN LA CONSULTA GENERAL

1

5.

Paciente con 28 afios, ejecutivo de alto desempefio, cuya novia lo acompafia a la consulta médica, porque
es muy "despacioso” e inseguro. Varias veces al dia la llama para preguntarle si ella cree que él es buen
profesional o si s6lo lleg6 al cargo que tiene favorecido por el azar. Con la informacidn anterior, el diagndstico
que usted formularia es:

a. Trastorno de Panico
Trastorno de Ansiedad Generalizada
Trastorno Obsesivo Compulsivo
Trastorno de Estrés Postraumatico
Reaccion adaptativa al estrés

® 20 o

Paciente femenina de 25 afios, victima de violacién por desconocidos, 2 meses atras. Consulta por fatigabilidad,
baja concentracion, aislamiento social, anorexia y sentimientos de culpa y autorreproche. Con ios datos
expuestos, el diagnostico mas probable es:
a. Depresiéon Menor
Trastorno de Estrés Postraumatico
Reaccion aguda al estrés
Trastorno de Ansiedad Generalizada
Trastorno Depresivo Mayor

® oo

Paciente de 52 afios con diagndstico psiquiatrico de trastorno de ansiedad generalizada, quien es remitida, por
el especialista al primer nivel de salud para continuar controles, con revision anual por el psiquiatra.El resumen
de historia clinica describe el diagnéstico y el tratamiento asi: clonazepam 0.5 mg Vi tableta cada 12 horas y
fluoxetina 20 mg / dia. Sin embargo, la paciente dice que con % tableta de clonazepam ya no logra dormiry que
le mande ahora 2, porque ni siquiera 1 tableta la controla. En este caso el médico debe sospechar:

a. Dependencia de BZD
Empeoramiento del cuadro
Co-morbilidad con otras patologias organicas
Evolucion natural del T.A.G. hacia la cronicidad
Ninguna de las anteriores

© Qo0 o

conducta mas indicada, a seguir, con la paciente anterior, seria:
a. Transcribir formula con 2 tabletas /dia
b. Afiadir Trazodona al tratamiento
c. Contrarreferir nuevamente al especialista, solicitando actualizacion de la evolucién y dé la terapéutica de la
paciente y, entre tanto, dejarla con 12tableta cada 12 horas
Afadir Fluoxetina porque se sospecha depresion asociada al problema
Decirle a la paciente que no le va a recetar mas farmacos de control y ordenarle Amitriptilina 50 a 75 mgrs.,

noche

Un paciente de sexo masculino y 29 afios de edad, consulta al médico general porque lleva mas o menos 1
semana sintiéndose mal, con palpitaciones, mareo, temblor, disnea, molestias precordiales, desvanecimientos,
calambres en los miembros superiores y rubor, con oleadas de calor. Consulté 3 veces al servicio de urgencias
y después de hacerle examenes, el médico le dijo: “lo que usted tiene son nervios, relajese y trabaje menos”
y no le prescribié ningln tratamiento, diciéndole que su problema era psicoldégico y que pusiera de su parte.
Paraddjicamente, el paciente se siente peor porque todos los resultados son “normales” y nadie acierta con un
diagnéstico que le explique sus sintomas. Cual de los siguientes diagndsticos seria el méas probable:

a. Un ataque de panico

b. Agorafobia

c. Enfermedad psico-somatica severa

d. Trastorno de Panico con varias crisis que lo documentan

e. Sindrome de disautonomia

67



IMPRESO POR RICMEL IMPRESORES
Julio de 2008
Bogota, D. C. - Colombia



