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PRESENTACION

Continuando con las entregas de los cuadernos de actualizacién del convenio ASCOFAME-SUSALUD, presenta-
mos el nimero tres del ano 2008 con los siguientes temas:

Depresion: abordaje desde el nivel basico por el médico de familia.
Ictericia neonatal.
Abordaje en el nivel basico del paciente consultador frecuente.

Hipertiroidismo.

Los temas son tratados por los autores siguiendo los parametros y directrices indicados por la direccion médi-
ca de SUSALUD, con una actualizacion basada en la mejor evidencia y dirigida especialmente para el médico que
labora en el primer nivel de atencion.

Adicionalmente, en este cuaderno se presenta una guia de interacciones medicamentosas que serd muy Util en
ia practica diaria ya que incluye sustancias de uso frecuente y brinda orientaciones precisas para evitar efectos
secundarios adversos en pacientes que por su enfermedad deben recibir mas de un medicamento.

También se incluye en este nimero ei documento “Esquemas de tratamiento para tuberculosis en Colombia” del
Ministerio de la Proteccion Social, que complementa la revision del tema publicada en el cuaderno anterior.

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 seccién de educacion médica.

Con el presente cuaderno de actualizacion médica se completan tres nimeros en el 2008, quedando por presen-
tar el cuarto cuaderno, que esperamos publicar en el mes de Diciembre del presente afio.

Dr. German Uriza Gutiérrez M.D.
Consultor de ASCOFAME.
Coordinador del Proyecto EDUCON.
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TRASTORNOS DEPRESIVOS

DR. ALEXIS VLADIMIR BENITO DEVIA
Médico Psiquiatra

Clinica Samein, Medellin

Los trastornos primarios del humor incluyen los trastornos depresivos (depresion mayor o bipolar, trastorno distimico) y
los trastornos hipolares (incluyendo mania). Esta seccion trata la depresion del adulto y hace referencia a la depresion del
adolescente y del anciano.

Trastorno depresivo mayor

El trastorno depresivo mayores una enfermedad comdn, crénica, asociada con gran morbilidad, mortalidad y un excesivo
uso de los servicios de salud. Aunque es un trastorno con mdltiples tratamientos seguros y efectivos, la depresion es frecuen-
temente mal diagnosticada o no diagnosticada, especialmente en el primer nivel de atencién en salud. Algunas razones para
no tratar la depresién incluyen el no reconocimiento por parte de los pacientes de sus sintomas depresivos de forma que
centran la atencin en sus quejas somaticas; la pobre apreciacion por parte del paciente de las consecuencias de no tratar su
enfermedad; el limitado acceso al cuidado médico; la pobre adherencia a los tratamientos; y el estigma de la enfermedad.

El segundo grupo de causas corresponde a causas médicas, como el poco entrenamiento que tienen los profesionales
acerca de la depresion, de los tipos de tratamiento y de los centros médicos para la atencién de este tipo de enfermedad;
hay otros elementos que deben tenerse en cuenta que son las habilidades por parte del médico para el tratamiento de los
trastornos emocionales, el poco tiempo del que dispone el personal médico para poder realizar un adecuado diagnéstico y
finalmente la falta de marcadores clinicos objetivos.

El tercer grupo son los referentes al sistema de salud y es la forma como inadecuadamente son atendidas las enfermeda-
des mentales por parte de los aseguradores, la dificultad en los programas de referencia y contrareferencia en los cuidados
médicos y la exclusidn de los modelos psicoferapéuticos por parte de las compafiias de aseguramiento.

Los tres diferentes grupos de causas anotados anteriormente, unidos a una serie de dificultades de orden psicosocial
como la pobreza, la falta de oportunidades y la violencia, hacen que en multiples ocasiones la enfermedad depresiva no se
reconozca como una entidad clinica sino como la resultante de todos los problemas a los que un ser humano frecuentemente

se encuentra envuelto.

EPIDEMIOLOGIA

Cerca de 10% de los pacientes que asisten a la atencion por medicina general tienen una depresion mayor; el riesgo a
lo largo de la vida para desarrollar depresion es tan alto como de 25% en mujeres y 13% en hombres. Se han encontrado
algunos factores de riesgo para la depresion (que no incluyen educacidn, ingreso o estado civil). Estos factores son el tener
una historia familiar de depresion, haber padecido episodios depresivos previos, ya que con frecuencia se encuentra que
muchos pacientes han iniciado su cuadro en la adolescencia, edad de inicio antes de los cuarenta afios, haber presentado
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intento de suicidio previo, ser mujer, haber tenido parto reciente, el consumo de drogas y eventos estresantes de la vida. Este
ultimo en Colombia incluye el desplazamiento y la violencia.

La depresion puede empezar en cualquier momento de la vida; sin embargo, es mas frecuente entre los 20 y 45 afios.
El trastorno depresivo mayor es tres veces mas comdn en familiares de primer grado. Hasta 60% de pacientes que han
tenido un episodio depresivo Unico pueden desarrollar un segundo episodio. Cuando los sintomas remiten, los pacientes
frecuentemente retornan al nivel de funcionamiento previo; sin embargo hay algunos sintomas que no remiten del todo pero
que tampoco se cumplen criterios diagnosticos de enfermedad, los cuales pueden persistir por meses y afios hasta en un
20% de los pacientes, lo que se ha denominado una remisién parcial. Los sintomas que si cumplen todos los criterios que
persisten por mas de dos afios se denominan depresion crénica. Cerca de un 10% de los individuos con depresion mayor
pueden desarrollar un episodio maniaco (de trastorno bipolar tipo uno). La tasa de suicidio de los pacientes con depresion
mayor es de 15% y esta enfermedad frecuentemente se encuentra asociada con trastornos de ansiedad, abuso de sustan-
cias o trastornos de la alimentacion.

PATOFISIOLOGIA

Desde el punto de vista neurohioldgico se considera como un trastorno producido por varios factores como el desequi-
librio de los neurotransmisores, alteracion en la traduccién de las sefiales, expresion anormal de genes y dafio neuronal a
largo plazo.

Se ha observado disfuncién en los sistemas de sefiales intracelulares, alteraciones en el metabolismo y en el flujo san-
guineo cerebral en la corteza prefrontal, disminucion del volumen de la sustancia blanca o aumento en el tamafio de la amig-
dala y de los ganglios basales. Los neurotransmisores monoaminérgicos (serotonina, dopamina y noradrenalina) comparten
vias comunes en su produccion y degradacion y en sus acciones a nivel celular.

Las estructuras del sistema limbico y de la corteza prefrontal reciben proyecciones de los tres neurotransmisores mono-
aminérgicos a través de fibras nerviosas originadas en el tallo cerebral, fibras que ejercen acciones excitadoras o inhibidoras
y con frecuencia actian como agonistas de un mismo neurotransmisor.

En las investigaciones se observa con frecuencia un solo solapamiento de las acciones de los neurotransmisores como
sucede en el suefio y el apetito, donde al parecer la accién de la noradrenalina y la serotonina es modulada por el glutamato.
Se conoce que la administracion crénica de los antidepresivos disminuye los ligandos a los receptores NMDA en la corteza
frontal. Se ha observado reduccion de las células gliales en la corteza frontal de los pacientes deprimidos, lo cual supone un
transporte inadecuado del glutamato con el consiguiente incremento de los niveles extracelulares de este neurotransmisor.
Los hallazgos hacen suponer que los antidepresivos al bloquear la captacion de noradrenalina o serotonina recuperan la
modulacion de los receptores NMDA que han sido activados por los niveles elevados de glutamato en la corteza frontal.

El estrés cronico activa el eje hipotalamo-hipdfisis-adrenal dando lugar a altas concentraciones de glucocorticoides y
cortisol que son responsables de la atrofia neuronal y de la disminucion de la neurogénesis que se observa en el hipocampo
de los pacientes con depresidn, alteraciones que revierten con la administracion de antidepresivos que regulan las sefiales
del AMP ciclico y de las proteinas de transcripcién CREB.

La existencia de este sistema podria explicar el solapamiento de los sintomas en pacientes con episodio depresivo
mayor, esquizofrenia y trastorno bipolar, en quienes se observan alteraciones en el suefio, el apetito, la actividad sexual, la
difusion cognoscitiva y alteraciones en la memoria de trabajo.

Los estudios de Knable y colaboradores parecen corroborar esta hip6tesis a! identificar a la enzima glutamico &cido des-
carboxilasa (GAD) como un marcador bioldgico que resulta (til para discriminar los tres cuadros clinicos.

Los glucocorticoides afectan la maduracion y el metabolismo de las neuronas y la glia y disminuyen la proliferacion de
los precursores de oligodendrocitos.

Los oligodendrocitos expresan los receptores AMPAy Cainato del glutamato que son sensibles al dafio exotdxico produ-
cido por el exceso de glutamato.
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notablemente en el trabajo, los estudios o las actividades habituales y estar completamente ausentes durante al
menos 1 semana después de las menstruaciones.

2. Trastorno depresivo menor: episodio de al menos 2 semanas de sintomas depresivos, pero con menos de los cinco
items exigidos para el trastorno depresivo mayor.

3. Trastorno depresivo breve recidivante: episodios depresivos con una duracion de 2 dias a 2 semanas, que se pre-
sentan al menos una vez al mes durante 12 meses (no asociados con fés ciclos menstruales).

4. Trastorno depresivo postpsicético en la esquizofrenia: un episodio depresivo mayor que se presenta durante la fase
residual en la esquizofrenia,

5. . Un episodio depresivo mayor superpuesto a un trastorno delirante, a un trastorno psicético no especificado o a la
fase activa de la esquizofrenia.

6. Casos en los que el clinico ha llegado a la conclusién de que hay un trastorno depresivo, pero es incapaz de deter-
minar si es primario, debido a enfermedad médica o inducido por sustancias.

Dado que un porcentaje importante de estos pacientes es susceptible de manejo por el nivel dé atencién primaria, para
efectos de optimizar el recurso de atencion de psiquiatria para los casos mas severos, se proponen las siguientes definicio-
nes de complejidad:

1. Pacientes de baja complejidad: se trata de pacientes con episodio depresivo de intensidad leve-moderada, sin
ideacion suicida prominente, no sintomas psicoticos, primer episodio, sin antecedentes de severidad en episodios
anteriores, pacientes que han respondido adecuadamente a tratamiento en episodios previos, sin comorbiiidad
prominente, no bipolares, no comorbiiidad con otras enfermedades no psiquiatricas que hagan necesario manejo
farmacologico complejo, entre otros. Este grupo de pacientes debe comportarse la evaluacion como una jntercon-
sulta, y sugerir el tratamiento a seguir el paciente.

2. Pacientes de alta complejidad: pacientes con depresiones severas, con comorbiiidad psiquiatrica importante, riesgo
suicida moderado-alto, sintomas psicoticos, bipolares, depresiones secundarias, distimia, depresion doble, depre-
sién breve recurrente, entre otros.

Los pacientes de baja complejidad deben en principio ser atendidos en el primer nivel y los de alta complejidad por psi-
quiatria hasta que el cuadro pase a ser de baja complejidad. Estas definiciones no reemplazan el juicio clinico.

DIAGNOSTICO:

Diferentes herramientas se han utilizado para tratar de identificar los pacientes que padecen trastornos depresivos, uno
de ellos es la entrevista estructurada MINI y existen otras herramientas que pueden ser utilizadas por el médico general
que son la escala de depresion de BECK, la escala autoadministrable de depresion de ZUNG, la escala de-depresion de

HAMILTON vy otras mas.

Una cuidadosa entrevista dirigida es necesaria para identificar los sintomas tal como estan enumerados en los criterios
diagndsticos del DSMIV. A causa de que los pacientes con depresion pueden tener dificultades para la concentracion o me-
moria 0 pueden tratar de negarlo, se les deben explicar los sintomas a evaluar. También algunas quejas somaticas pueden
producir confusion en el diagnéstico psiquiatrico y por lo tanto debe ordenarsele algunos exdmenes de laboratorio para
diferenciar el diagndstico. Algunos sintomas presentes en muchas enfermedades médicas incluyen problemas del dormir,
fatiga y quejas no especificas. Es (til preguntar acerca de la culpa, la suicidiabilidad o la baja autoestima, lo cual ayuda en

la realizacion del diagnéstico.

Preguntar acerca de la situacion del paciente en el hogar, trabajo o situacion académica. El examen mental del paciente
debe incluir informacién acerca de pensamientos de suicidio, lo cual se puede hacer a través de unas pocas preguntas

como:
+ ¢Hatenido usted pensamiento de muerte o de como quitarse la vida? Si la respuesta es si:
0 ¢Tiene usted algin plan?

o ¢Tiene elementos como armas, venenos?



+ ¢Usted ha pensado o ha practicado como matarse usted mismo?

+ ¢Tiende a ser usted impulsivo?

+ ¢ Puede usted resistir el impulso de ello?

» ¢ Porqué no lo ha hecho?

+ ¢ Usted escucha voces que le dicen que se hiera a si mismo o a otros?
»  Pregunte sobre intentos previos y grado de los mismos.

* Pregunte acerca de suicidios en la familia.

El médico no debe evitar preguntar acerca del suicidio, muchos de los pacientes pueden hablar abiertamente del suicidio
cuando tienen una oportunidad.

Uno de cuatro individuos con enfermedad médica seria como diabetes, SIDA, infarto al miocardio o ACV desarrollan de-
presion. Infortunadamente cuando eso ocurre el manejo de la condicion médica empieza a ser mas complejo y el pronéstico
de la depresién menos favorable.

Enfermedades tales comocardiomiopatia, isquemia cerebral, esclerosis mdltiple, enfermedad de parkinson, trauma cefa-
lico, narcolepsia, tumor cerebral, enfermedad de Wilson, cancer de pancreas, cancer pulmonar, hipotiroidismo, hipertiroidis-
mo, falla ovérica o testicular, sifilis, mononucleosis, hepatitis, tuberculosis, encefalitis, deficiencia de acido félico, de Vitamina
B12, B6; B2, B1 y hierro pueden producir depresion.

REFERENCIA

Se debe considerar la referencia al psiquiatra para clarificar el diagndstico, integrar tratamiento farmacoldgico o refrac-
tariedad en el tratamiento, iniciar psicoterapia o terapia electroconvulsiva. Considerar referencia también al psicélogo o al
trabajador social para psicoterapia. La referencia al psiquiatra siempre sera indicada para la depresion complicada con
psicosis, intencion suicida o historia pasada de intento de suicidio.

TRATAMIENTO

El manejo inicial de la depresion debe ser llevado a cabo en el nivel primario de atencién, y como tal se incluye una
seccion en este protocolo para su manejo por el médico general. El manejo de la depresion incluye medidas farmacoldgicas
y no farmacolégicas.

Los antidepresivos constituyen el manejo farmacoldgico de eleccidn.

Dentro de las medidas no farmacoldgicas se incluye la psicoeducacion al paciente y familiares (tanto individual como
grupos), las terapias psicoldgicas individuales y familiares, y con mucha menor frecuencia, las intervenciones de trabajo
social y la rehabilitacion.

Usualmente los pacientes con algln trastorno depresivo pueden acudir por urgencias por uno o varios de los siguientes
motivos:

Para evaluacion, diagndstico y manejo inicial de su trastorno. Estos pacientes requieren en principio contar con
remision por parte del médico general de su EPS que justifique su atencion por urgencias.

Intento o alto riesgo de suicidio

Depresidn melancdlica

Depresion con sintomas psicéticos/estupor depresivo
Ansiedad/agitacion

Efectos adversos del tratamiento

Falta de respuesta
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Prodromos de recurrencia/recaida
Viraje a mania/hipomania en pacientes previamente considerados unipolares
Complicaciones agudas asociadas al consumo de drogas de abuso

El médico de urgencias debe decidir si el paciente comentado por el médico general requiere evaluacion por urgencias o
es posible asignarle una cita prioritaria 0 una consulta regular con un psiquiatra.

Una vez evaluado y trazado el plan de manejo, si no se trata de un paciente complicado debe ser remitido con recomen-
daciones por escrito de nuevo al nivel primario de atencion explicando al paciente y la familia la decisién.

Evaluacion/manejo del riesgo suicida en el paciente con trastorno depresivo

El suicidio constituye una de las principales complicaciones de los trastornos del humor. Se considera que hasta un 10%
de los pacientes logran suicidarse. La evaluacion del riesgo suicida requiere valorar diversos aspectos. Eljuicio del clinico
mas la presencia de uno o varios de los siguientes factores determinan en gran parte la evaluacion de la severidad y la

conducta a seguir.
Ideacion suicida estructurada: intensa, recurrente, con plan definido.
Sintomas psicoticos que tienen como tematica el suicidio o dan drdenes a !os pacientes.
Estados mixtos
Disponibilidad de armas.
Pobre red de apoyo con una adecuada evaluacion para evitar hospitalismo.
Paciente vive solo.
Alta agitacion.
Impulsividad.
Antecedentes de intentos previos.
Antecedentes de suicidio en la familia.
Farmacodependencia y/o alcoholismo asociados.

Hombres, desempleados, y baja red de apoyo.

Si se decide hospitalizar al paciente se debe dejar en la sala de observacion, y con claridad a la familia de la figura de
observacién, indicando claramente en la historia el riesgo suicida.

Las conductas parasuicidas se definen como conductas autolesivas de baja gravedad, .motivadas basicamente por es-
pesores psicosociales, impulsivas y en las cuales hay un componente importante de ganancia primaria 0 secundaria. Se
trata de un diagndstico de exclusion y los criterios para considerar un intento como parasuicidio deben aparecer claramente
explicados en la historia clinica. Estos pacientes de acuerdo con la historia longitudinal pueden ser evaluados por psicologia
para definir en conjunto acerca del plan de seguimiento. Ante la duda, que es un evento frecuente, se recomienda manejar

como intento suicida.

Ansiedad y/o agitacion
Hasta un 60% de los pacientes con trastornos depresivos puede presentar ansiedad prominente y hasta en un 30%,

agitacion. Para el manejo de la ansiedad se dispone de benzodiacepinas tanto orales como parenterales de acuerdo con la
severidad del cuadro. Para 'a ansiolisis/tratamiento de agitacion via oral se recomienda el lorazepam VO a dosis de 1 mg

a2mg.

Alternativamente se puede utilizar el alprazolam a dosis de 1mg VO. El clonazepam no se recomienda como primera
linea en estos casos debido a su comienzo de accion més lento. Una vez resuelta la ansiedad se recomienda prescribir un
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ansiolitico (alprazolam, clonazepam) mientras el paciente tiene su proéxima cita programada a hivel primario o por psiquiatria.
Es importante hacer el diagndstico diferencial de la ansiedad con efectos adversos de antidepresivos, abstinencia, comorbi-
lidad con trastorno de ansiedad generalizada, trastorno de panico, estados mixtos, entre otros.

Para la ansiolisis/tratamiento antiagitacion parenteral, el midazolam a dosis de 5 a 10mg/ IM puede ser la eleccién. Sélo
se debe agregar antipsicotico en casos claros de depresion psicotica.

Dependiendo de la severidad el manejo de la falta de respuesta se hara ambulatorio o en hospitalizacion (en lo posible
intentar manejo ambulatorio si no hay riesgo).

Indicaciones para manejo hospitalario

La decision de hospitalizar queda a juicio del psiquiatra de urgencias de acuerdo con la severidad del cuadro. Si el estado
clinico lo permite, intente explicar al paciente la decision de hospitalizar o de manejar a nivel ambulatorio. Los familiares/
acudientes siempre deben recibir una explicacion adecuada acerca de la decision de hospitalizar o de manejar a nivel am-
bulatorio.

Indicaciones prioritarias para hospitalizacion
Riesgo suicida moderado/severo
Intento suicida
Depresidn melancdlica severa
Estupor depresivo
Depresion psicotica

Complicaciones agudas relacionadas con abuso/dependencia de sustancias

Indicaciones relativas para hospitalizacion
Riesgo leve de suicidio
Parasuicidio
Depresion resistente
Comorbilidad de eje Iy/o Il sustentando la indicacion de hospitalizacion.
Problemas de orden social
Problemas de orden laboral o lega!

Otras no incluidas pero que adecuadamente sustentadas por el clinico ameriten hospitalizacion.

Inicio de la medicacion antidepresiva en urgencias

Se recomienda siempre iniciar el manejo antidepresivo en urgencias. Especial precaucion se debe tener con los medica-
mentos triciclicos dado su potencial toxico en sobredosis. Siempre que sea posible se deberia iniciar un ISRS en pacientes
cuyo manejo serd ambulatorio. Si se requiere iniciar medicamentos triciclicos, litio 0 medicamentos antipsic6ticos en un
paciente que se manejara ambulatoriamente, es preferible que uno de los familiares esté a cargo de dar la medicacion al
paciente para disminuir riesgos de uso inadecuado.
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Citas prioritarias

En pacientes complejos que se consideran susceptibles de manejo ambulatorio, se recomienda citar para consulta
prioritaria. Informar que si empeora debe asistir a urgencias de la EPS para ser de nuevo evaluado. En la revision prioritaria
se determinard si el paciente sigue siendo atendido ambulatoriamente o se hospitaliza. En estos casos siempre se debe
explicar de manera clara al paciente y los familiares las caracteristicas del trastorno y el plan de manejo para contar con la
mayor colaboracién posible.

Manejo hospitalario de los trastornos depresivos

Los obijetivos principales para el manejo hospitalario de los trastornos depresivos incluyen:
Evaluacién y tipificacion del tipo de trastorno depresivo.
Escogencia e inicio de la medicacion antidepresiva

Controlar los sintomas y recuperar la funcionalidad hasta el punto en que el paciente sea susceptible de manejo
ambulatorio.

Excluir/documentar y si es posible tratar los factores que puedan estar influyendo en la severidad del trastorno
depresivo, como por ejemplo patologia sistemica, disfuncién psicosocial, comorbilidades, etc.

Brindar psicoeducacion inicial al paciente y sus familiares

Medicamentos antidepresivos generalidades

En el POS se cuenta con 2 antidepresivos triciclicos (imipramina/amitriptilina), la fluoxetina y la trazodona. Como regla
general se deben esperar al menos 4 semanas antes de evaluar la respuesta. Si a las 4 semanas no hay respuesta algu-
na, se recomienda cambiar o aumentar la dosis. Si pese al aumento de dosis a las 6-8 semanas no hay cambios, se debe
cambiar de medicamento. Si hay respuesta parcial, en general se recomienda agotar las dosis maximas si el paciente lo
tolera, antes de cambiar de antidepresivo. La combinacion de antidepresivos no debe ser la conducta de entrada. La dosis
terapéutica inicial de fluoxetina es de 20mg/dia. En cuanto a los medicamentos triciclicos se debe buscar una dosis entre
100mg y 200mg/dia, teniendo en cuenta el perfil de efectos adversos, contraindicaciones e interacciones. En pacientes hos-
pitalizados, aunque la dosificacion de los triciclicos debe ser gradual, se puede aumentar la dosis entre 25mg y 50mg cada
24 a 48 horas segln tolerancia. Se considera que la dosis antidepresiva de la trazodona oscila entre los 200mg y 300mg/d.
En pacientes ancianos y en pacientes con alguna comorbilidad no psiquiatrica se recomienda considerar dosificaciones
menores Yy una titulacion méas progresiva que en adultos jévenes.

El tiempo de tratamiento de los trastornos depresivos es variable pero se tienen las siguientes recomendaciones:
Primer episodio no psicético/no complicado/severidad leve moderada: al menos 9 meses.
Primer episodio psicdtico/complicado/severidad alta: al menos 1 afio.
Paciente con recurrencias frecuentes: minimo 2 afios. Considere profilaxis prolongada e incluso indefinida.
Depresion resistente: indefinida
Depresion con comorhilidad eje I: al menos 1 afio.

+  Depresion con comorbilidad no psiquiatrica importante {depresién secundaria): en general no menos de 1a 2
afios.

Primer episodio en ancianos: considerar profilaxis mas alla del afio.

Distimia: minimo 2 afios, pero con frecuencia tiempo indefinido.
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Frecuencia de las consultas:
Pacientedebajacomplejidad: 1la2consuftasyremitiralnivel primario.

Paciente complejoestabiljzado:lalmes,lalos3meses,lalosémesesyunadltimapararetirartratamiento.
Considere remitir a nivel primario.

Enpacientescomplejossinestabilizacidnelclinicodecidelafrecuenciadelasconsultas.

Componentes de la consulta ambulatoria
Evaluaciondepsicopatologia
Evaluaciéndefuncionalidad
Evaluaciéndetoleranciaatratamiento
Psjcoeducacion
Apoyo psicoterapeuticobreve,

Son de especial importancia: evaluar comorbilidad, residualidad, presencia de distimia, descartar bipolaridad.

Evaluacion de la psicopatologia:
Portipo:maniaca, mixta,depresiva,ansiosa,cognitiva,psicosisycomorbilidad.

Por causa:sintomasresiduales,prodromosderecurTencia/recaida,efectosadversosmedicacion,respuestaa
estresores psicosociales, comorbilidad, etc.

Porseveridad:leve,moderada,moderadamentesevera,grave.

Evaluacién de funcionalidad

Incluyeunestimadoderecu peracion/djsfunciénencuantoafuncionamientointerpersonal(familiartmarital,social),salud
psicoldgicaysistémica.desempefiolaboral/académico.SepuedenaplicarmedicioneshasadosenlaGAFdelDSM-IV.

Evaluacion de respuesta a tratamiento

Basadaenlamejoria/faltademejoriaenrelacionconlapsicopatologiayfuncionalidad.Setienensiempreencuentala
dosificacion, tiempo de tratamiento y combinaciones. Con ios estabilizadores del humor se requiere monltoreo periodico de
niveles plasmaticos.

Evaluacioén de tolerancia a tratamiento

Seevallalapresencia/ausenciadequejassignificativasrelacionadasconeltratamiento.Incluyeunapartedereporte
espontaneo por parte del paciente, pero siempre es necesario indagar por efectos adversos que puedan estar relacionados
con complicaciones graves. Algunos efectos adversos requieren ordenar paradinicos o inclusive la interconsulta con otros
especialistas.Adicionalmenteserequierelacorreccion/tratamientodelosefectosadversos.

Psicoeducacion

Incluye medidas como: resolver dudas acerca del trastorno y su tratamiento (informacion general), recomendaciones
para la salud general (higiene del suefio, alcohol, tabaco, sobrepeso, actividad fisica, etc.). Estas actividades con frecuencia
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se apoyan en la entrega de material informativo, vinculacion a grupos psicoeducativos y la interconsulta con psicologia/
terapia de familia cuando esté indicado.

Apoyo psicoterapeutico breve:

Incluye la actitud empaética, recomendaciones para el mantenimiento de la salud psicol6gica (resolucién de problemas,
intervencion en crisis, esquemas disfuncionales de pensamiento, etc.) y técnicas especificas de intervencion cuando éstas
sean posibles. Si se requiere la implementacion de un plan psicoterapeutico estructurado como parte del tratamiento, ellla
psiquiatra debe decidir si es susceptible de llevarse a cabo en el contexto de la consulta o si requiere de interconsuita con
psicologia o remision a otras instituciones.

Decisiones acerca del tratamiento farmacologico

Basadas en la evaluacion global de los aspectos anteriormente mencionados. Pueden incluir el mantenimiento del plan
de tratamiento con que viene el paciente o el inducir modificaciones en este.

Algunos objetivos especificos de la atencion ambulatoria de los pacientes con trastornos de-
presivos

Prevencion, deteccion y manejo de sintomas de alarma, prédromos de descompensacion, descompensacion en
fase inicial.

Evaluacion y manejo de los sintomas residuales
Prevencion, evaluacion y manejo de las diversas secuelas comporta mentales y/o psicosociales.

Prevencidn, evaluacion y manejo de efectos adversos de los antidepresivos: somnolencia, cardiovasculares, hipo-
tension, disfuncion colinérgica, aumento de peso, disfuncién sexual, etc.

Recomendaciones y planeacién del manejo de pacientes embarazadas.
Prevencion, deteccion y manejo del incumplimiento con el tratamiento.

Prevencidn, deteccion y recomendaciones de manejo para los trastornos por abuso/dependencia a sustancias
psicoactivas.

Prevencion deteccidn y recomendaciones para el manejo de situaciones psicosociales que influyen negativamente
en el curso del trastorno.

Intervenciones psicosociales para pacientes con depresion y el manejo ambulatorio
1. Psicoeducacion

2. Evaluacién/manejo por psicologia

ESQUEMA DE MANEJO PARA LOS PACIENTES CON DEPRESION.

Con el fin de utilizar de manera racional los medicamentos del POS que se ofrecen dentro del plan de beneficios se ha
discutido con el equipo de psiquiatras de la clinica el uso de las siguientes alternativas psicofarmacologicos.

En primera linea se utilizara fluoxetina en capsulas en dosis de 20 a 60 mg dia.

Imipramina, amitriptilina en dosis de 25mg a 150 mg /dia, que jnicialmente deben ser usadas de forma separada y de
acuerdo a la tolerancia de las mismas.
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En caso de no respuesta después de un tiempo adecuado, el cual es de aproximadamente 4 semanas, debe tratarse de
usarse la combinacidn de los tipos de antidepresivos, recordando que la dosis de los medicamentos triciclicos debe iniciarse
en dosis bajas cuando se ha iniciado como primera opcién la fluoxetina. Debe quedar en la historia clinica consignada la
tolerancia a cada uno de los medicamentos y si hay alguna reaccién adversa o efecto secundario particularmente de tipo
cardiovascular, tratar de obtener el soporte de electrocardiografia).

En caso de no respuesta por factores donde se sospeche falta de calidad del producto suministrado al paciente debe
llenar el formato de INVIMA que existe para tal fin y remitirlo a la gerencia de la clinica.

POTENCIACION

Revisado el tema en particular se encontrd que la substancia con mayor evidencia para este uso es el carbonato de litio,
en dosis adecuadas y controladas por el laboratorio.

En el inicio de esta medicacion debe realizarse pruebas de funcion tiroidea y funcién renal.

Se debe ser explicito con el paciente acerca de los efectos secundarios del medicamento, tratando de indagar acerca de
los mitos que los pacientes tienen frente al medicamento.

Los otros estabilizadores de &nimo se discuten en el tema de depresion bipolar.

Otras substancias como el uso de hormona tiroidea, pindolol, tienen una evidencia controversial y no hay estudios siste-
maticos que muestren su eficacia.

USO DE MEDICAMENTOS NO POS

Una vez utilizado los medicamentos del pos y que se haya dejado constancia en la historia clinica, el médico debe utilizar
los medicamentos que se encuentran disponibles siguiendo algunas de las siguientes recomendaciones:

Cambiar IRS por otro IRS: existen pocas evidencias de que con esta substitucion se logre obtener mejor respuesta que
con el anterior. Se sugiere que este cambio se haga por intolerancia al producto, por efectos secundarios que afecten de
manera significativa la vida del paciente, o que por enfermedad médica general se requiera de medicamentos que tengan
muy pocas interacciones medicamentosas.

En este caso se plantea utilizar como alternativa el escitalopram en dosis de 10mg a 20 mg.
El uso de la sertralina en segunda linea.
Ei uso de la paroxetina.

Se considerd no Util la inclusion de otros IRS.

COMBINACIONES DE ANTIDEPRESIVOS.

Una vez utilizados estos medicamentos y no haber respuesta debe replantearse el tratamiento, partiendo de un andlisis
de los siguientes factores:

¢Es el diagnéstico adecuado?
¢ Hay enfermedades médicas concomitantes que hacen que el paciente no responda?
¢El cumplimiento de lo terapéutica ordenada ha sido adecuado?

Presencia de factores psicosociales del paciente que tanto influyen en el perpetuar de estos sintomas en el pacien-
te y tipo de intervencion realizada.

Una vez aclarado los aspectos anteriores se deben iniciar combinaciones de medicacion y el planteamiento del uso del
TECAR.
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Cuando se inicie el uso de combinaciones de medicacion se debe incluir medicamentos de otro perfil farmacol6gico que
actue sobre otros receptores.

Se podra usar un IRS V BUPROPION, en esta mezcla hay evidencia de una adecuada respuesta, adicionalmente se
encuentra que hay mejoria de los efectos sobre la salud sexual del paciente si ha habido alteraciones en este campo.

Otra alternativa es el uso de un antidepresivo dual, como VELAFAXINAen dosis de 150 mg o mas, ya que dosis inferio-
res se comportan como un IRS.

Se puede adicionalmente el considerar el uso MIRTAZAPINA a dosis de 30mg, con las cuales se obtienen repuestas
de 47% a 59%.

Se sugiere con los pacientes de tipo depresion leve la alternativa es el cambio de medicacion y en los severos es la
adicion de un medicamento.

Se sugieren las siguientes mezclas, que se usaran a criterio medico:
IRS 'Y MIRTAZAPINA

IRS Y REBOXETINA

IRS Y BUPROPION

VELAFAXINAY BUPROPION

El uso de IMAOS Y TRICICUCOS, si bien existe una evidencia de mejoria, no es probable ya que en el pais no se en-
cuentra disponible para la venta ningdn tipo de IMAO.

El uso de antipsicoticos de 2 generacion debe dejarse para uso después de tos anteriores y el uso de de estabilizadores
de &nimo se discutiran en el apartado de enfermedad bipolar.
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Evaluacion consultada

Trastornos depresivos

Una de las siguientes afirmaciones es cierta en relacién con el trastorno depresivo mayor:
a. Es una enfermedad poco frecuente

b. Es mas com(n en hombres

c. La edad de inicio més frecuente es entre 20 y 45 afios

d. No tiene tratamiento

e. Cerca de 25% de los pacientes en el primer nivel de atencion tienen depresion mayor

¢Cudl de las siguientes situaciones es un factor de riesgo para desarrollar depresion?
a. Alto ingreso econémico

b. Historia familiar de depresion

c. Ser hombre

d. Tener bajo nivel educativo

e. Ser soltero

¢Cual de ias siguientes situaciones corresponde a una depresion crénica?
a. Inicio antes de los cuarenta afios con antecedente de un familiar de primer grado con depresion

b. Sintomas depresivos con todos los criterios durante seis meses 0 mas

c. Persistencia de algunos sintomas depresivos durante mas de dos afios, sin cumplir criterios de depresion

d. Presencia de sintomas que cumplen totalmente criterios y persisten por mas de dos afios

e. Sintomas de depresion con intento de suicidio previo

Con relacion con el cuadro clinico del trastorno depresivo mayor, una de las siguientes afirmaciones

cierta:

a. Usualmente el paciente se queja de sensacion de tristeza permanente

b. Las quejas somaticas son poco frecuentes

c. Los pacientes pueden manifestar haber perdido el interés por sus actividades.
d. Es poco frecuente que el paciente con depresion sea irritable

e. Todas son ciertas



¢ Cudi de los siguientes pacientes con trastorno depresivo puede ser manejado en el primer nivel de
atencion?

a.  Primer episodio de intensidad leve moderada sin antecedentes de importancia

b.  Paciente con historia de episodios previos que ha respondido adecuadamente al tratamiento

c.  Presencia de comorbilidad psiquiatrica importante

d.  Presencia de sintomas bipolares

e.  Riesgo suicida moderado-alio



HIPERBILIRRUBINEMIA

Dra. Ana Catalina Osorio Londofio
Médico Pediatra, Universidad CES
Docente Universidad CES

Pediatra, Coomeva

La ictericia en los recién nacidos tanto de término como prematuros es muy comdn y usualmente benigna, pero cuando
es patoldgica tiene gran potencial para causar dafio neuroldgico. El hecho de dar de alta recién nacidos sanos tempranamente
con una lactancia materna no bien establecida, favorece el diagnostico tardio de esta patologia.

Es una entidad muy frecuente que se presenta en el 60% de los nifios a término y hasta en el 100% de los prematuros,
siendo evaluable clinicamente solo cuando el valor en sangre es mayor de 5 mg/dl. (1,2). Constituye uno de los fenémenos
clinicos mas frecuente durante el periodo neonatal y es la causa mas comdn de reinternacion en salas de cuidados de RN
durante las primeras dos semanas de vida, para fototerapia y, en no pocas oportunidades, para exanguinotransfusion.

Los procedimientos diagndsticos se hacen para diferenciar las ictericias fisiolégicas de las ictericias no fisioldgicas. Por
es0 es necesario indagar sobre los antecedentes familiares, los del embarazo y parto, el estado y caracteristicas del recién
nacido, las horas de aparicién de la ictericia, el ritmo de ascenso, la edad gestacional y la patologia agregada, para asi
evaluar adecuadamente los riesgos y actuar correctamente (3).

Hay varios términos que se deben definir antes de hablar de hiperbilirrubinemia y son los siguientes:

Ictericia: es un signo clinico caracterizado por la pigmentacion amarilla de la
piel, mucosas y fluidos corporales por aumento de la bilirrubina en sangre (4)

Hiperbilirrubinemia
» No conjugada: es la elevacion de la bilirrubina sérica no conjugada o indirecta a niveles superiores a

1,3-1,5 mg/dl.

+ Conjugada: es la elevacion de la bilirrubina sérica directa mayor de 2,0 mg/dl y mas del 20 % de la concentracion
sérica total.

Ictericia Fisioldgica: es la que aparece después de las 24 horas de vida y que se resuelve antes de los diez dias
en el recién nacido a término y antes de las dos semanas en el prematuro. (5,6)

KERNICTERUS: compromiso del sistema nervioso centra! con bilirrubina que impregna ganglios basales y nlcleo
caudado, causando necrosis neuronal.

ENCEFALOPATIA BILIRRUBINICA AGUDA: sindrome clinico causado por hiperbilirubinemia severa donde se
encuentra letargia, hipotonia, succién pobre y que puede progresar a hipertonia llegando hasta el opistdtonos en ocasiones,
llanto de tono agudo, fiebre, convulsiones y coma.
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ENCEFALOPATIA BILIRRUBINICACRONICA: cuando hay secuelas de la encefalopatia aguda encontrandose paralisis
cerebral atetoide, retraso del desarrollo psicomotor, alteraciones en la audicion y oculomotoras, displasia dental y retardo
mental mas adelante.

HIPERBILIRRUBINEMIA SEVERA: cuando la concentracién de hilirrubian sérica es mayor de 340 micromoles/l en
cualquier momento de el periodo neonatal.

HIPERBILIRRUBINEMIA CRITICA: cuando la concentracion de bilirrubina es mayor de 425 micromoles/| en el periodo
neonatal.

Es importante reconocer la ictericia y saber cuando estudiarla en un recién nacido pues la ictericia fisiologica es muy
comdn y el kernicterus muy raro, estimandose que el 60% de los recién nacidos presentan ictericia pero sélo un 2% tiene
concentraciones mayores a 340 micromoles/I (7), y alin asi con estas cifras es raro que un recién nacido a término desarrolle
encefalopatia aguda pues hay estudios que muestran que con cifras hasta de 425 micromoles/| es raro que se presente esta
entidad pero con valores superiores el riesgo se incrementa exponencialmente (8,9), no se sabe si hay suceptibilidad en
el recién nacido a hacer el dafio neurolégico pero lo que si se conoce es que factores como la hiperosmolaridad, dificultad
respiratoria, hidrops, prematurez, acidosis, hipoalbuminemia, hipoxia, hipoglicemia, meningitis, y convulsiones incrementan
el riesgo de desarrollar encefalopatia aguda. (9,11,1).

Un estudio realizado en Canada entre el 2002 y 2004 con 254 recién nacidos atérmino que requirieron exanguinotrasfusion
o tuvieron hiperbilirrubinemia critica mostré que le 20% tuvieron alguna anormalidad neurolégica, 5% pérdida auditiva o
secuelas neuroldgicas importantes. Ademas se concluyé que la incidencia de complicaciones encefalopaticas fue de 1 en
10,000 que es una incidencia muy parecida a la de enfermedades tan raras como la fenilcetonuria,(19,20) y la incidencia de
encefalopatia bilirrubinica cronica fue de 1 en 50,000 que es muy similar a la de otros estudios (21).

METABOLISMO DE LA BILIRRUBINA.

La bilirrubina es el producto final del catabolismo del heme que proviene principalmente de la hemoglobina circulante,
aportando la hemolisis del globulo rojo hasta el 75% de la bilirrubina en el recién nacido, asi 1 gr de hemoglobina produce
35 mg de bilirrubina. Solo el 25 % de la produccion se hace a partir de la mioglobina, los citocromos, las peroxidasas, la
triptofano pirrolasa y de la eritropoyesis inefectiva.

Se produce en el bazo e higado principalmente, pero todos los tejidos que tienen macréfagos prodrian producirla.

Al degradarse la hemoglobina, se separan sus tres componentes tomando cada uno un camino diferente, asi el hierro
se reutiliza, la globina se cataboliza y se reutiliza sus aminoacidos y el grupo heme se debe excretar y ahi es donde comienza
la accién de la enzima hemoxigenasa que cambia la estructura del anillo porfirinico heme convirtiédose en biliverdina Il alfa,
hierro y mondxido de carbono que es excretado por los pulmones, asi esta biliverdina se reduce por la accion de la reductasa
de hiliverdina y se convierte en bhilirrubina 1X-alfa, la cual es lipofilica y dificil de excretar, pero con gran capacidad para
atravesar membranas biologicas como placenta, barrera hematoencefalica y membrana plasmatica del hepatocito.

La bilirrubina sale del sistema reticuloendotelial unida a la albimina, una molécula de albumina fija dos de hilirrubina,
y esta unién puede alterarse en presencia de acidosis, uso de salicilatos, sulfamidas, heparina, cafeina, benzoato de sodio,
ceftriaxona, que lo que producen es una interferencia o impiden la union de la bilirrubina a la albimina desplazando el
pigmento hacia el espacio intracelular. Esta bilirrubina 1X- alfa es la que conocemos como no conjugada o bilirrubina indirecta
que es potencialmente toxica para las células del sistema nervioso central.

La albiimina transporta la bilirrubina por la circulacion hasta los sinusiodes hepaticos y llega al espacio de Disse entrando
en contacto con receptores especificos en la membrana del hepatocito que atrapan la bilirrubina y la llevan al interior,
donde es captada por la ligandinas (Proteina Y y Z) que la llevan al reticulo endoplasmico donde es conjugada gracias a
la accion de la UDPGT ( bilirrubina-uridinfosfato-glucuronato-glucuronil transferasa) proceso para el cual es necesario el
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acido glucurdnico que impide la formacion de puentes de hidrdgenos intramoleculares en la bilirrubina y asi se convierte en
una molécula méas hidrofilica. El principal producto de esta conjugacion es el digfucurdnido, seguido en menor cantidad por
monoglucurénido y otros como glucésidos y xildsidos.

Esta bilirrubina conjugada o directa al ser hidrofilica debe transportarse activamente al arbol biliar, y este transporte es
facilmente saturable. Al llegar el pigmento por el arbol biliar al intestino, en el delgado los recién nacidos tienen una enzima
conocida como betaglucuronidasas que desconjugan la hilirrubina y favorecen se reabsorcion originando una circulacion
enterohepatica de la bilirrubina. Las bacterias del intestino grueso convierten la bilirrubina conjugada en estercobilinégeno y
urobilinégeno, una pequefia cantidad de urobilinégeno se absorbe por via portal y es extraido por el higado y nuevamente
excretado al intestino, sdlo una pequefia parte va a la circulacién y es excretado por los rifiones.

El recién nacido tiene ciertas particularidades que favorecen el desarrollo de la ictericia:

1. Sintesis elevada de bilirrubina secundaria a una menor duracién del glébulo rojo con respecto al adulto ( 60-90
vs 120), a un aumento en su masa eritrocitaria y mayor proporcion de bilirrubina sintetizada a partir del heme no
eritropoyético.

2. Mayor circulacion enterohepatica debido a la gran cantidad de betaglucuronidasa y a la disminucion de las bacterias
en el intestino como se explico previamente.

3. Cantidad insuficiente de proteina Y la cual alcanza el valor normal entre 5 a 10 dias de vida.

Menor actividad de la UDPGT necesaria para la conjugacién en el hepatocito.

5. Menor capacidad hepatica para aumentar la excrecion de bilirrubina conjugada al saturarse.

~

Toda situacion donde se incremente la hemolisis, se interfiera con la unién alblmina-bilirrubina, ductus venosos que
hacen que la circulacion no pase por el higado, hiploglicemia que disminuya el &cido glucorénido como sustrato para la
conjugacion hepatica y el retraso en ia evacuacion del meconio donde 1 gramo de meconio confine 1 mg de bilirrubina; llevan
a prolongar o acentuar una ictericia neonatal.

Ictericia fisiologica

La mayoria de los recién nacidos (RN) desarrollan niveles de bilirrubina sérica no conjugada superiores a 2 mg/dl
durante la primera semana de vida. Este valor aumenta normalmente en los recién nacidos a termino a hasta un promedio
de 6-8 mg/dl a los tres dias de vida y disminuye a menos de 1,5 mg/dl al décimo dia (7). Esta es ia que llamamos ictericia
fisioldgica, benigna y autolimitada y la cual cumple los siguientes criterios (5);

1. Aparicion a partir del 2odia.

2. Cifras maximas de bilirrubina inferiores a:

+ 13 mg/dl en RN a término alimentados con leche de formula al tercer dia.
+ 16 mg/dl en RN a término alimentados con leche materna.
+ 15mg/dl en RN pretérmino alimentados con leche de férmula.
3. Ictericia exclusivamente a expensas de bilirrubina indirecta (B. directa <1.5 mg/dl).
El incremento diario de bilirrubina no debe ser superior a 5 mg/dl.
5. Duracion inferior a:

+ Unasemana en RN a término.

» Dos semana en RN pretérmino.
6.  No signos clinicos de hemolisis.

B

La alimentacion con leche materna aumenta la incidencia de hiperbilirrubinemia, posiblemente por contener
elevados niveles de beta-glucoronidasa, que favorece la desconjugacion de la bilirrubina como se explico anteriormente
aumentando la reabsorcion de bilirrubina no conjugada a través de la circulacién enterohepatica, y asi resulta que es 3y 6
veces mas probable que aparezca ictericia y que progrese, respectivamente, en neonatos alimentados a pecho (8)
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Factores de riesgo. Existen factores cuya presencia incrementa el riesgo de hiperbilirrubinemia (9):
Alimentacién a pecho.
Mayor pérdida de peso (mas de 5%).
+  Sexo masculino.
Edad gestaciona! < 35 semanas.
Diabetes materna.
Hematomas.
Raza Oriental.

La Academia de Pediatria de los Estados Unidos (American Academy of Pediatrics) recomienda examinar a todos los

RN antes de darlos de alta para asegurarse de que no tienen ictericia. Los mismos deben volver a ser examinados a los tres
o cinco dias de vida ya que éste es el momento en que los niveles de bhilirrubina son mas elevados (4).

Ictericia no fisioldgica.
Se produce en las primeras 24 horas de vida, pero también cuando encontramos evidencia de hemolisis aguda, si

el incremento del valor es mayor de 0,5 mg/dl por hora 0 5 mg/dl al dia, asi como si persiste mas de 10 dias en el nifio de
término 0 mas de dos semanas en el pretérmino, (8)

Etiologia. Las causas mas frecuentes son (3):

1. DISMINUCION PATOLOGICA DE LA ELIMINACION
DDefectos Enzimaticos Congénitos: déficit enzima G-6-PD: Sindrome de Crigler- Najjar: (9)

« Tipo I: déficit total de la enzima con hiperbilirrubinemia severa y mortalidad altisima en donde los niveles de bilirrubina
aumentan rapidamente y no hay respuesta al uso de fenobarbital. Su mortalidad es elevada.

« Tipo II: déficit parcial, pronostico reservado por secuelas de encefalopatia aguda pero responde a fenobarbital y no es
tan severo como el tipo I.

- Ictericia Acolurica Familiar Transitoria: (Sindrome de Lucey-Driscoll). Se presentan en RN cuyas madres son

portadoras de un factor inhibitorio en el suero que impide la conjugacion. Se encuentra ictericia grave en las primeras 48
horas de vida, normalizandose alrededor de los 14 dias .Su prondstico es bueno.

2. Ictericias por obstruccion del tracto gastrointestinal.

La estenosis hipertrdfica del piioro, el ileo meconial, la enfermedad de Hirschsprung, etc., se pueden manifestar como
ictericia junto con sintomas de obstruccion. Se produce por el aumento de la circulacién enterohepatica.

3. Ictericias por endocrinopatias. El hipotiroidismo, los hijos de madre diabética, la galactosemia pueden
presentar ictericia asociada a los sintomas del defecto endocrino.

4. Ictericia por hiperbilirrubinemia no conjugada no neonatal

Ictericias por aumento de la produccion
(hemolisis)
Provocan ictericia por la hemolisis de los hematies con anemia, reticulocitosis y signos indirectos de hemolisis .

Ictericias por anemias hemoliticas inmunes. Por anticuerpos frente a! hematie. En los nifios, casi siempre, son idiopaticas
0 secundarias a infecciones y transitorias.
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Ictericias por anemias hemoliticas no inmunes.
Bien por causas corpusculares (alteraciones enzimaticas, de la membrana del hematie y hemoglobinopatias) o

extracorpusculares (mecanicas, farmacos, hiperesplenismo).

Ictericias por defecto de la conjugacion

Sindrome de Gilbert. Déficit leve de la glucoronil-transferasa con herencia autosémica recesiva. Provoca una ictericia
leve, intermitente con cifras <6 mg/dl en relacion con situaciones de ayuno, infecciones intercurrentes, estrés, etc. No precisa

tratamiento. Vv ,

k %
Ictericias por infeccidn. La ictericia puede ser el anuncio de una infeccién (sepsis, ITU) junto con otros sintomas. Las
endotoxinas bacterianas disminuyen el flujo biliar. *

5. Ictericias por hiperbilirrubinemia conjugada (HBC)

La hiperbilirrubinemia conjugada se define cuando la cifra de bilirrubina conjugada en plasma es >2 mg/dl 0 méas
del 20% de la cifra total de bilirrubina. Siempre es consecuencia de una enfermedad hepatobiliar. En todos los casos la
hiperbilirrubinemia conjugada enmascara un cuadro de colestasis: coluria, hipoacolia, prurito y alteraciones bioguimicas
(elevacion de transaminasas, fosfata alcalina, colesterol.etc.). La gravedad de estas ictericias la determina la lesion hepatica
y sus consecuencias (fallo hepatico, hipertension portal, encefalopatia).

Ictericias por hiperbilirrubinemia conjugada neonatal

Ictericias por enfermedad hepatocelular Infeciosas. Se presentan de forma brusca con ictericia y otros sintomas y
signos acompafantes: irritabilidad, fiebre, microcefalia, hepatosplenomegalia, vomitos, etc. Entre ellas estan las hepatitis
viricas (las mas frecuentes son por TORCH, mas raras por virus de la hepatitis B o C), hepatitis bacterianas, sepsis, infeccion

del trato urinario.

Hepatitis neonatal idiopatica o colestasis idiopatica neonatall. Ictericia colestasica de causa desconocida, de aparicion
entre la 2-3 semana de vida, asociada a vomitos, escasa ingesta y presencia de heces acoiicas de forma intermitente.

Ictericia de base metabdlica. Sindrome de colestasis por enfermedades metabélicas como la galactosemia, tirosinemia,
intolerancia a la fructosa, etc., que se acompafia de vomitos, letargia, irritabilidad, pobre succién y hepatomegalia.

Ictericias por afectacion de la via biliar presentan un fallo en la secrecion biliar junto con aumento de la bilirrubina.
Suelen presentar un curso no agudo con buen estado general, ictericia, hepatomegalia y heces claras.

Hipoplasia biliar intrahepética. Ictericia con hepatomegalia y cuadro de colestasis. Hay dos formas, una no sindromica
y otra sindrémica (Sind. de Alagille) con alteraciones faciales, cardiacas (soplo cardiaco), anomalias vertebrales, etc. Su
tratamiento es médico (favorecedores del flujo biliar, vitaminas, etc.).

Atresia biliar extrahepatica. Ictericia entre la 2a-3asemana de vida con colestasis y hepatomegalia.
Su tratamiento es quirdrgico (Kasai 0 hepatoportoenterostomia) y se debe realizar lo mas precoz posible, entre la 6a10a
semana de vida; si falla, esta indicado el trasplante hepatico.

Quiste de colédoco. Clinica y biogquimicamente igual que la atresia de vias biliares, su diagndstico es ecogréafico. Su
tratamiento es quirdrgico.
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6. Ictericia por hiperbilirrubinemia conjugada no neonatal

Ictericias por afectacion hepatocelular: En este grupo predominan ios signos de lesion hepatica y en los casos graves
los de insuficiencia hepatocelular (hipoalbuminenia, coagulopatia ). Las causas mas frecuentes de fallo hepatico en la
infancia son las viricas y los tdxicos.

Hepatitis viricas agudas. La ictericia suele ir precedida por prodomos como fiebre, vomitos, anorexia, etc. Ocasionalmente
pueden evolucionar hacia un fallo hepatico fulminante.

Hepatitis por farmacos. Diversos farmacos pueden producir hepatitis ictérica bien por toxicidad directa o reaccién de
idiosincrasia. Los mas frecuentes son el paracetamol, salicilatos y acido valproico.

Hepatopatia autoinmune. Asociada a anticuerpos circulantes de etiologia desconocida.

Hepatopatias de base metabdlica. En este grupo la ictericia no es la forma habitual de presentacion; son mas frecuentes
la hepatosplenomegalia, alteraciones neurolégicas y del crecimiento. Entre ellas destacan; enfermedad de WiJson (alteracion
del metabolismo del cobre con afectacidn hepatica y neurologica), déficit de alfa-1 antitripsina (ia causa genética mas
frecuente de hepatopatia en la infancia, debutando con un sindrome de colestasis en los primeros meses de vida) vy la
fibrosis quistica (hasta el 30% presentan hepatopatia).

Ictericias por alteracion de la via biliar

Analiticamentesecaracterizanporaumentodelabilirrubinadirecta.fosfatasaalcalinaiFAJygammaglutamiltranspeptidasa
(GGT).

Coledocolitiasis. Causa rara de ictericia en la infancia.

Quiste o duplicacién de colédoco. Produce un cuadro de dolor abdominal, masa en hipocondrio derecho e ictericia
obstructiva. Su tratamiento es quirlrgico.

Conlangitis esclerosante, pancreas anular.

6. Ictericias sin afectacion hepatobiliar

Sindrome de Dubin-Johnson. Cuadro autosomico recesivo por defecto del transportador de la bilirrubina conjugada. Las
cifras de bilirrubina no suelen exceder de los 2-5 mg/dl con el resto de los test hepaticos normales. No precisa tratamiento.

Sindrome de Rotor. Cuadro asintomatico benigno, que aparece en la infancia, con
cifras de bilirrubina de 2-5 mg/dl, siendo mas del 50% conjugada. No precisa tratamiento.

Enfermedad de Byter. Enfermedad congénita con diarrea acuosa grave y colestasis.

7. Ictericia por incompatibilidad de factor Rh (7)

Es la causa mas frecuente de ictericia neonatal patoldgica y en el 97% de los casos se debe a isosensibilizacion
para el antigeno Rh D. La administracién profilactica de inmunoglobulina Anti-D, ha disminuido sustancialmente los casos
de mujeres sensibilizadas y como consecuencia disminuyeron los RN ictéricos por este motivo. Se ha demostrado que en
muchas situaciones clinicas hay paso de glébulos rojos Rh(+) fetales al torrente sanguineo materno Rh(-). Esto ocasiona
la produccién de anticuerpos contra el antigeno D del Rh. Las IgG al atravesar la barrera placentaria, llegan al torrente
sanguineo fetal cubriendo al eritrocito Rh (+), con lo que se atraen macréfagos que se adhieren a él y causan hemolisis
extravascular en el bazo. Los productos de la hemolisis son derivados via placentaria hacia la circulacién materna, para
ser metabolizados. Después del nacimiento ese aumento en la produccion de bilirrubina, sumado a ia inmadurez de los
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mecanismos hepaticos de transporte (LigandinaY) y de glucuronizacién, puede producir hiperbilirrubinemia de diversos
grados de severidad, con el riesgo de kernicterus. La ictericia suele manifestarse en las primeras 24 horas de vida; a veces
lo hace a las cuatro o cinco horas del nacimiento, con un pico maximo al tercero o cuarto dia.

Diagnostico (10,11)

El plan de estudios del RN ictérico se basa en :
* Interrogatorio

+ Examen Clinico

+ Laboratorio

Interrogatorio: preguntar por antecedentes de ictericia en hermanos previos, anemia crénica en la familia,
medicaciones tomadas en el embarazo, indagar sobre antecedentes perinatales como parto traumatico, uno de forceps en
donde es mas frecuente la aparicion de caput y cefalohematomas, uso de oxitocina en la madre que produce hemolisis en

los glébulos rojos del neonato.

Examen Clinico: La presencia de la coloracion ictérica de la piel puede ser el tinico signo clinico. Su aparicion sigue,
en general, una distribucion céfalo-caudal. En el siguiente cuadro se aprecia la relacion entre la progresion de la ictericia

dérmica y los niveles de Bb sérica determinados por Kramer.

Zona 1:4a 7 mg/dl
Zona 2:5 a 8,5 mg/dl;
Zona 3: 6a 11,5 mg/dl;
Zona 4: 9a 17 mg/dl;
Zona 5. > de 15 mg/dl.

Hay gran variabilidad en la apreciacion subjetiva de la ictericia. (12)

Todos los recién nacidos deben ser examinados con respecto a la ictericia por lo menos cada 8 a 12 horas durante el
primer dia de vida.
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A cualquier bebé que parezca tener ictericia en tas primeras 24 horas se le deben medir los niveles de bilirrubina

inmediatamente. Esto puede hacerse con un examen de sangre o de'piel.

Las pruebas adicionales varian con la situacion especifica del bebé y los resultados de los exdmenes. Por ejemplo, la

posible causa de la ictericia debe buscarse para bebés que requieren tratamiento o cuyos niveles de bilirrubina total estan
elevandose mas rapidamente de lo esperado.

Los exdmenes que se lleven a cabo son:;

+ Conteo sanguineo completo

*  Prueba de Coombs directo

+ Medicién de niveles de tipos especificos de bilirrubina
+ Conteo de reticulocitos

También pueden verificarse los niveles de albdmina en suero. Debido a que la bilirrubina viaja en la sangre adherida a

la albimina, los bajos niveles de albimina pueden aumentar el riesgo de dafio neuroldgico de la ictericia al llegar mas facil
la bilirrubina indirecta al SNC y no unirse a la albUmina para ir hacia el higado.{13,14)

Si hay hemolisis se puede acompafiar de otros signos como palidez de piel y mucosas, hepatoesplenomegalia, edema

generalizado (Hidrops Fetalis) etc. Otro sintoma asociado a la hemolisis es la hipoglucemia, como resultado de la hiperplasia
pancreatica.

El siguiente algoritmo puede resumir el estudio y enfoque inicial de un recién nacido con ictericia:

Tabta 1. Algoritmo para diagnéstico de hiperbilirrubinemia en el recién nacido

Ictericia
Bilirrubinas, B, hema- Cooms directo (+) Isoinmunizadén
tica, Grupo y Rh a RN Rh
y madre, Reticulocitos, -» B. indirecta » ABO

Cooms dlrg({tq, Frotis de Cooms directo {) Otros
sangre periférica

- ) ) . Hematocrito
Bilirrubina directa Hematocrito elevado
normal o bajo

Sepsis Morfolf)gia glébulos rojos Normal
Inf. Intrauterinas Reticulocitos
Sifilis, CMV, Hepatitis B Sangre extravascular
Toxoplamosis, Herpes, gffalo:ematomg, equimosis
i 3 . ras hemorragias
Enterovirus, Rubéola Alt. especificas  Alteraciones 9
Atresia vias biliares Esferacitosis no especificas  jicylacion
Hepatitis de Cel. Gigantes  Efiptocitosis Incomp ABO L
Tapén de bilis [ enterohepatica
o Ati Estomatocitosis Glucosa 6PD Estenosis pilérica, obstruccion
Sind. Colestatico Picnocitosis Piruvato kinasa o P g
Q. De Colédoco Otras def. intestina
Fibrosis Qulstica P
i enzimaticas Endocrino metabolico
Galactosemia Talasemia ) "
Def. de Alfa 1 cIp Q_rlglgr Na}uar, Galatosem
Anlitripsina Hipotiroidismo

Hipopituiiarismo

Drogas y Hormonas
Pregnacion, leche materna

Otros

Tratamiento (4, 6,12,15)

Por lo general, no se requiere tratamiento si la ictericia es fisioldgica. Es importante mantener al bebé bien hidratado

con leche materna 0 maternizada, sin necesidad de dar tomas adicionales de agua. Se deben estimular las deposiciones
frecuentes alimentandolo con regularidad, debido a que la hilirrubina es expulsada del cuerpo por medio de los intestinos
en las heces.
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En ocasiones, se utiliza un tratamiento con luces azules especiales, llamado fototerapia, en los bebés cuyos niveles de
bilirrubina estan muy altos. Estas luces trabajan ayudando a descomponer la bilirrubina en la piel. Se coloca al bebé desnudo
bajo la luz artificial en una incubadora protegida para mantener una temperatura constante y se le protegen los ojos de la luz.
La American Academy of Pediatrics (Academia Estadounidense de Pediatria) recomienda que se continle con la lactancia
durante la fototerapia, de ser posible.

En los casos mas graves de ictericia, es necesario realizar una exanguinotransfusion, un procedimiento en el cual
la sangre del bebé se reemplaza con derivados sanguineos frescos. Recientemente, se ha demostrado con estudios
prometedores que el tratamiento de bebés afectados gravemente por ictericia con jnmunoglobulina intravenosa es muy
efectivo para reducir los niveles de bilirrubina a rangos seguros.

Para decidir el tratamiento de la hiperbilirrubinemia se debe aplicar el concepto de riesgo, referido ala mayor probabilidad
que tiene un recién nacido en particular de sufrir una encefalopatia bilirrubinica, que es lo que se necesita evitar. Para este
efecto es necesario agrupar los pacientes en tres categorias: (13,16)

Tabla 1.

Nivel de riesgo Criterios clinicos de los recién nacidos

Bajo 38 semanas, sanos

Medio 38 semanas, con factores de riesgo (enfermedad hemolitica isoinmune,
déficit de G6FD, asfixia, letargia importante, inestabilidad térmica, septicemia,
acidosis, o hipoalbuminemia [< 3 gfdI]}*
35-37 6/7 semanas

Alto 35-37 6/7 semanas, con factores de riesgo

Fig.1. Curvas de riesgos de hiperbilirrubinemia, segln la concentracion sérica, en la primer semana de vida.

Una vez calificado el paciente se lleva el valor de la bilirrubina total a las curvas publicadas por la AAP, para decidir
el tratamiento mas apropiado, segun nivel de bilirubinemia y factores de riesgo. Cuando el paciente tiene un valor
de bilirrubinemia > 5 mg/dl por sobre la recomendacion de exanguineotransfusion esta debe iniciarse de inmediato,
si el exceso es menor se puede iniciar una fototerapia intensiva y reevaluar en 3 horas. También es indicacion
inmediata de recambio la presencia de signos de encefalopatia.



1 Considere bilirrubina total. No reste bilirrubina conjugada.

2. Factores de riesgo: enfermedad hemolitica isoinmune, déficit de G6FD, asfixia, letargia, inestabilidad
térmica, septicemia, acidosis, 6 albuminemia <3,0 g/dl.

3. Para recién nacidos sanos entre 35 y 37 6/7 semanas, se puede ajustar la bilirubinemia a la linea del
medio para definir conducta o usar toda la franja que va del alto al bajo riesgo.

4, Es planteable la fototerapia domiciliaria si el paciente no tiene factores de riesgo y ademas para las

decisiones se deberia bajar el umbral de tratamiento en 2-3 mg/dl.

LA FOTOTERAPIA

Hay diversos sistemas aceptados para administrar fototerapia, sin embargo cuando se requiere e! maximo rendimiento,
por tratarse de un paciente en riesgo de exanguinotransfusion, se deben considerar la calidad de la fuente luminica y la
distancia. Se recomiendan los tubos fluorescentes especiales azules [The special blue fluorescent tubes are labeled F20T12/
BB (General Electric, Westinghouse, Sylvania) orTL52/20W (Phillips, Eindhoven, The Netherlands) ]. (13)

Es efectiva tanto la luz blanca como la azul, su efecto es por dos mecanismos foto-oxidacion don de la hilirrubina se convierte
en lumirrubina la cual se excreta facilmente por el rifién, y la fotoisomerizacién, en donde se cambia la configuracion de
la molécula de la bilirrubina de la forma 4z,15z bilirrubina a 4z,15E bilirrubina la cual puede ser excretada en la bilis sin

necesidad de conjugarse.

Es importante que cuando el bebé se encuentra en fototerapia la evaluacion clinica de la piel se pierde como parametro de
seguimiento y por esto es necesario el control con laboratorio.

Algunos efectos secundarios que se presentan son: diarrea, hipertermia, rash en piel, eritema toxico, deshidratacion,
sindrome del bebé bronceado (cuando la ictericia es a expensas de la bilirrubina directa). Es necesario proteger los ojos
para evitar el dafio de la cérnea por la exposicion a la luz.

En la siguiente tabla se muestran cuando iniciar fototerapia o esta indicada la exanguinotransfusion:

(13,16)

Tabla 2. Niveles de bilirrubina * para realizar fototerapia o exanguinotransfusion en nifios
sanos

Edad Considere Fototerapia Exanguino Exanguino

(horas) fototerapia transfusion sila  transfusion
fototerapia y fototerapia
intensiva falla intensiva

<24 horas ol e e

25-48 horas > 12(170) > 15 (260) > 20 (340) > 25 (430)
49-72 horas > 15(260) > 18(310) >25(430) > 30 (510)

>72 horas > 17(290) > 20(340)  >25 (510) > 30 (510)

* Expresadas en mg/dl
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GAMAGLOBULINA

Es el tratamiento que se usa en conjunto con la fototerapia en hiperbilirrubinemia debida principalmente a enfermedad
hemolitica inmune principalmente Rh pero también se ha demostrado eficacia en la incompatibilidad ABO que no esta
respondiendo a fototerapia. La dosis recomendada es 0,5 a 1 gr/kg/ dosis y se pude repetir a las 12 horas. Actia como
inhibidor competitivo de los anticuerpos circulantes (15,16).

METALOPORFIRINAS

La Sn-mesoporfirina es una droga promisoria para el manejo de la ictericia ya que hace una inhibicién enzimatica competitiva
de la hemoxigenasa actuando entonces en el primer paso en donde el grupo hemo es convertido en biliverdina. Una sola
dosis IM en el primer dia ha disminuido la necesidad de fototerapia y exanguinotransfusion, ademas de el tiempo de
hospitalizacion, pero no se sabe si altera el pronostico neurologico en un nifio con kernicterus o que efectos tdxicos podria
tener claros, pues solo se ha encontrado un eritema transitorio, pero aun es una medicacién prometedora de la cual faltan
mas estudios para su uso rutinario. (15)

EXANGINOTRANSFUSION

Estd indicada en los pacientes en los cuales la fototerapia ha fallado. Se realiza en todo paciente que tenga clinica de
encefalopatia, recién nacidos de término sanos alimentados con leche materna se ha visto que toleran niveles méximo de 25
mg/dl, por esto es importante identificar los factores de riesgo, la edad gestacional, las patologias asociadas y la respuesta
a la fototerapia para definir la realizacion de una exanguinotransfusion.

Se realiza un recambio del doble de la volemia del bebé (80 ccl kg), utilizandose sangre total o derivados combinados
de globulos rojos y plasma. Los componentes sanguineos que se usan deben ser frescos con maximo 72 horas de
almacenamiento. Si el bebé presenta incompatibilidad ABO se debe colocar el grupo de sangre materno pero el Rh del
bebé, en caso de incompatibilidad Rh se coloca el grupo del bebé con el Rh materno. Si existe doble incompatibilidad se

realiza con hemoderlvados grupo O negativo.

Algunas complicaciones que se presentan son: acidosis metabolica, transtornos hidroelectrofiticos, hipoglicemia, hipocalcemia,
trombocitopenia, sobrecarga de volumen, arritmias, enterocolitis necrosante, sepsis, enfermedad injerto contra el huésped,
paro cardiorrespiratorio y muerte. Es por estas razones que debe ser un procedimiento realizado en unidad de cuidados
intensivos con el paciente monitorizado y con personal capacitado. (14,15)

Expectativas (pronostico)

Generalmente, la ictericia del recién nacido no es dafiina. Para la mayoria de los bebés, la ictericia se resuelve normalmente
sin tratamiento dentro de 1a 2 semanas. Sin embargo, si la ictericia significativa se deja sin tratamiento, los niveles muy altos
de bilirubina pueden causarle dafio al cerebro. Para los bebés que requieren tratamiento, éste normalmente es bastante

efectivo.

Situaciones que requieren asistencia médica

Todos los bebés deben ser examinados por un médico en los primeros 5 dias de vida para verificar la presencia de
ictericia.

Aquellos que permanecen menos de 24 horas en un hospital deben ser examinados a la edad de 72 horas.
Los bebés dados de alta entre las 24 y 48 horas deben ser examinados de nuevo a las 96 horas de vida.
Los bebés dados de alta entre 48 y 72 horas deben ser examinados de nuevo a las 120 horas de vida
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La ictericia es una emergencia médica si el bebé presenta fiebre, se torna apatico o no se esta alimentando bien y puede ser
peligrosa en los recién nacidos de alto riesgo.

En términos generales, la ictericia NO es peligrosa en los recién nacidos a término y que por lo demas estén sanos. Se debe
consultar con el pediatra si la ictericia es intensa (la piel es je color amarillo brillante), si continda aumentando después de
la consulta de control del recién nacido, si se prolonga por mas de dos semanas 0 si aparecen otros sintomas. También se
debe consultar con el médico si los pies, particularmente las plantas, se tornan de color amarillo.

Prevencién

En los recién nacidos, cierto grado de ictericia es normal y probablemente no se pueda prevenir. El riesgo de ictericia
significativa a menudo puede reducirse afimentando a los bebés al menos de 8 a 12 veces a! dia durante los primeros dias
e identificando cuidadosamente a los bebés en mayor riesgo.

A todas las mujeres embarazadas se les deben practicar pruebas del grupo sanguineo y los anticuerpos inusuales. Si
la madre es Rh negativa, se recomienda hacer pruebas de seguimiento en el cordén umbilical def bebé. Esto también
puede hacerse si el grupo sanguineo de la madre es 0+, pero no necesariamente se requiere si se lleva a cabo un control
cuidadoso.

Cuando llamar al pediatra

Se deberia llamar inmediatamente al pediatra si detecta signos de ictericia durante las primeras 24 horas de vida del bebé,
si la ictericia se extiende a los brazos o las piernas, si el bebé tiene mas de 37,8 de temperatura, si parece enfermo, no
succiona adecuadamente, se encuentra hipoactivo, pues estos son los primeros cambios que encontramos en un neonato
cuando la bilirrubina esta produciendo toxicidad para el sistema nervioso central. También requiere evaluacion pediatrica si
el color amarillento de la piel del bebé se intensifica después del séptimo dia, si la ictericia no remite en 15 dias, si el bebé
no esta ganando peso adecuadamente o si le preocupa el intenso color amarillento de su piel.
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Evaluacion consultada ictericia neonatal.

La ictericia precoz observada en un neonato en la primera semana de vida se debe principalmente a:

Aumento en la circulacién enterohepatica
Aumento en la concentracion de albdmina
Colestasis por inmadurez hepética
Niveles altos de ligandinas hepaticas
Mala técnica de lactancia

moow>

La ictericia es NO fisiol6gica cuando:

Inicia dentro de las primeras 24 horas.

Aumenta méas de 5 mg por dia.

Dura mas de ocho dias en un RNT o més de 15 dias en un RNPT.
La billirrubina directa es mayor de 2 mg/dl.

Todas las anteriores

moow>

Una de las siguientes ES FALSA con respecto a por qué un recién nacido tiene mayor riesgo de ictericia,
sefalela:

Menor duracién del glébulo rojo.

Aumento en la circulacién enterohepatica.

Menor glucuroniltransferasa.

Aumento en la proteina Y.

Menor capacidad hepética para excretar la bilirrubina.

moow>

Un paciente dado de alta antes de las 24 horas de vida, a las cuantas horas debe revisarse nuevamente:
24

36.

48

72.

96

mooOw»

En la fase inicial de la encefalopatia biJirrubinica aguda encontramos lo siguiente EXCEPTO:

A.  Estupor.

B.  Letargia.

C.  Opistétonos.
D.  Succién débil.
E.  Hipotonia.



ABORDAJE EN EL NIVEL BASICO DEL PACIENTE CONSULTADOR FRECUENTE

Dra. Maria Margarita Garcia Jaramillo

Médica Especialista en Familia y Terapia de Familia y Pareja

En el primer nivel de atencion es donde se resuelve entre 80% y 95 % de los problemas de salud que presenta
una poblacién. Sin embargo, hasta en el 50% de todas las visitas realizadas en atencién primaria no se identifica la
presencia de un problema médico o una patologia organica demostrable que explique las quejas del paciente. Esto
puede ser debido en parte a que el médico se centra exclusivamente en enfermedades fisicas, olvidando los factores
psicosociales, dei comportamiento y de la familia asociados con el aumento de consultas en los servicios de salud,
que permanecen sin detectar.

Asi, los pacientes siguen consultando con frecuencia, entrando en un circulo vicioso de visitas médicas realizadas
por su propia iniciativa, que son entendidas como innecesarias por el profesional de salud.

Muchos estudios han tratado de aclarar los factores que estan asociados a la utilizacion de los servicios de salud
y aun estamos lejos de entender porqué consultan los usuarios. La verdadera dificultad reside en el hecho de que
nuestros juicios de valor se plantean sobre normas fundamentalmente biologistas; es precisamente en la atencién
primaria donde los motivos de consulta explicitos se encuentran impregnados de otros motivos latentes muchas
veces no expresados, y que generalmente obedecen a problemas psicosociales.

Por lo tanto se debe tener en cuenta que el factor biolégico o el sintoma de un paciente no basta por si solo para
dar razon de toda la realidad de un cuadro clinico; sélo se descubre cuando se amplia el campo de observacion y se
entiende cémo el proceso de enfermar o de estar sano responde a diversos elementos ligados entre si en el plano
social, familiar, comunitario, psiquico y bioldgico.

El paciente consultador frecuente, hiperconsultante o hiperutilizador se refiere a aquel que asiste al servicio
de consulta externa seis 0 mas veces por afo.

Epidemiologia

Se ha comprobado que un 15% de los pacientes son responsables de 50% de todas las visitas que recibe un
médico de familia en un afio, con tendencia al aumento. Asi, en Espafia conforman un 15% de los pacientes incluidos
en la lista de pacientes del médico de familia, que consumen el 50% de todas las visitas que recibe en un afio. En
Canada, Estados Unidos y Finlandia también son 12% a 15% de los pacientes los que representan el 50% de las
consultas. En un estudio sueco han supuesto que hasta 20% de la poblacion atendida es consultadora frecuente. Se
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ha estimado que este tipo de pacientes en atencidn primaria pueden llegar a consumir hasta el 64% de los costos de
atencion en salud.

Un alto porcentaje de pacientes consumadores frecuentes sufre de problemas psiquiatricos. En un estudio de la
OMS sobre problemas psicolégicos y psiquiatricos en atencion primaria se encontrd que el 10% de los pacientes
entrevistados en 14 paises diferentes, tenian criterios de depresion mayor, y la mitad de ellos, sintomas somaticos
multiples inexplicados.

Epidemiologia en la EPS Susalud:
-Pacientes que mas consultan a la EPS Susalud:

La utilizacién del servicio de consulta y control del médico general ha tenido el mismo comportamiento a lo largo
del tiempo. |

-Principales causas de morbilidad de loé afiliados a la EPS Susalud:

Las principales causas de morbilidad han sido las mismas desde el afio 1999 hasta el afio 2007. Estos grupos de
causas son:

+ Enfermedades osteomusculares cuya proporcion en este periodo de tiempo ha variado entre 6,9% y 12,6%,
la cual se ha incrementado en los dltimos afios,

« Enfermedades del aparato respiratorio con variacion entre el 12,8% y 27,9%,
+ Enfermedades del sistema genitourinario, entre 9.5% y 11,4%

+ Enfermedades del aparato digestivo, entre 5.6% y 9%,

+ Relacionadas con el aparato circulatorio, entre 3,8% y 7.5% y

+ Enfermedades infecciosas y parasitarias cuya disminucién ha sido marcada desde 1999, donde alcanzd el
13,7%, hasta el 2007 donde su proporcién fue de 8.2%.

-Consultas por problemas psicosociales en la EPS Susalud:

Durante los Gltimos afios se ha detectado que la violencia intrafamiliar es un problema social; entre los afios 2003
y 2007 se han reportado 398 casos de violencia intrafamiliar, de ellos, 80% se presentaron en mujeres y de estos, el
57% fueron por abuso sexual.

Otro de los grupos afectados por violencia intrafamiliar son los menores de uno a cuatro afios; en ellos se presen-
taron el 12% del total de los casos, asi: abuso sexual en 65% de los casos; 27% por sindrome del maltrato; y 8% se
distribuye entre negligencia o abandono, abuso fisico y violencia fisica.

Factores que influyen en la utilizacién de los servicios de salud:

Los principales factores que influyen en la utilizacién de los servicios de salud son:
1. Factores del paciente o usuario

2. Factores del profesional

3. Factores organizacionales



Para comprender la dinamica de cdmo influyen estos factores en la utilizacién de los servicios de salud, es
imprescindible recurrir a la teoria general de sistemas con base en las ideas desarrolladas por Ludwing Von Berta-
lanffy, quien en 1940 hizo un llamado al enfoque multidisciplinario y global de los fenémenos, para analizarlos en su
interrelacion.

En este caso, todos estos factores se interrelacionan, de tal forma que estarian continuamente modificandose en-
tre si. En un momento dado se podria decir que una reforma de la organizacion, implementando un nuevo sistema de
citas que facilite el acceso al usuario (factor de la organizacion), podria disminuir la percepcién de barreras por parte
del paciente (factor de! usuario), y a su vez podria incrementar o disminuir el estrés profesional (factor del profesional)
(Modelo de salud Familiar). Por lo tanto el efecto que se causa sobre la utilizacion de los servicios si se trasforma
cualquiera de los tres factores del sistema, no sélo se produce por la modificacion del factor inicial, sino también por
la alteracion que induce en los otros dos factores.

En funcién de los estudios publicados, se puede decir que los factores del usuario explican alrededor de 50% de
la variabilidad de la utilizacién, y los factores del profesional y la organizacion otro 50%. Se ha observado como en
ciertos grupos de pacientes con comorbilidad alta los factores del usuario corresponderian a mas de 50%.

Este capitulo se centra en los factores del usuario o del paciente que lo llevan a ser un consultador frecuente.

Factores del usuario:

Se ha observado que la utilizacion de los servicios de salud esta relacionada principalmente con el estado de sa-
lud del individuo ya sea autopercibido o aproximado por indicadores mas objetivos como el padecer de una enferme-
dad crénica, el tener un accidente, las limitaciones en la actividad fisica diaria y la incapacidad temporal o permanente
entre otros. En cualquiera de los dos casos hay una situacion de necesidad, entendiéndose ésta como la percepcion
de malestar, un sintoma o una enfermedad que incita a una demanda (Andersen); esta necesidad de atencién médica
desempefia el papel principal en la determinacion de la utilizacion de los servicios de salud.

Segln Gémez Carcerrada, el “factor necesidad" solo se podria evaluar a través de un conjunto de variables que
se relacionan con él y nos identifica cuatro de las mas importantes:

1. NUimero de procesos clinicos y de enfermedades cronicas.
2. Numero de sintomas.

3. Tipo de morbilidad.

4. Nivel de salud percibido.

1. Numero de procesos clinicos y de enfermedades crénicas: El aumento de la esperanza de vida, junto con una
mejoria en los niveles socioeconémicos de la poblacion y el desarrollo de la tecnologia médica, tienen como
consecuencia el aumento de pacientes de mayor edad en la consulta, que a su vez tienen mayor nimero de
enfermedades crénicas, requiriendo mayores cuidados médicos y una mayor demanda de los servicios de

salud.

Por esta razén se ha encontrado que los pacientes con enfermedad cronica consultan aproximadamente
cinco veces mas que los que no tienen enfermedad crénica.

2. Numero de sintomas: El nimero de sintomas reconocido por el paciente se reconoce como predictor de la
utilizacién excesiva de la consulta del médico de familia.
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3. Tipo de morbilidad: Las enfermedades del area de la salud mental son las que explican la mayor utilizacion
de la atencion primaria. Los tres problemas de la salud mental més frecuentes son: ansiedad, depresion y
trastornos de somatizacion.

4. Nivel de salud percibido: Esta es una de las principales razones de consulta, que justifica ir al médico; porque
una persona enferma que no perciba quebrantado el bienestar, dificilmente accederd a los servicios de salud.
El nivel de salud es el principal determinante para la hiperutilizacién y esta fuertemente asociado a la salud
percibida.

Algunos individuos tienen cierta predisposicién para utilizar los servicios de salud, mientras que otros lo es-
tarian en menor grado. Esta predisposicion puede deberse por presentar algunas caracteristicas individuales
que existen antes de que ocurra la enfermedad.

Segun Andersen se han encontrado unos factores predisponentes modificables y otros no modificables:

Factores no modificables Factores modificables

Edad Sistema de creencias de la salud
Sexo Educacion en salud

Estado civil Rol del paciente:

Etapas de experiencia de la enfermedad

Respuesta ante la enfermedad

Expectativas frente a la relacion médico paciente
Nivel socioecondémico Problemas de salud mental

Trastornos depresivos

Trastornos psicosociales

Somatizacién

Crisis del ciclo vital familiar

Des6rdenes psiquiatricos
Situacion laboral, profesion y educacion Factores familiares y sociales

Factores predisponentes no modificables del paciente:

a. Edad: La mayoria de los estudios ha evidenciado que a mayor edad mayor utilizacién; ademas en edades
extremas de la vida, tanto en la poblacién anciana como en la infantil, se aumenta el riesgo de consultar.

Se ha encontrado que el maximo de consultas se produce en menores de un afio y va descendiendo con la edad,
siendo minimo entre los 15y 49 afios, aumenta a partir de los 50 y se triplica a los 65 afios, siendo esta una poblacion
que concentra gran parte del consumo de servidos sanitarios y todos los otros servicios de la atencion primaria.

b. Sexo: El sexo junto con la edad, son los principales factores determinantes de la frecuentacion de la consulta,
siendo la mujer mas visitadora que el vardn. La mujer tiende a tener una percepcion bastante pobre de fa salud, ade-
mas de ser la que consulta con mayor frecuencia por trastornos psicosomaticos, con una actitud proteccionista frente
ala enfermedad. También se ha observado que la mujer en la sociedad tiene un rol de cuidadora de la salud de toda
su familia y hay una poca valoracion del roi de ama de casa.



En numerosos trabajos se ha demostrado que la mujer entre 35 y 75 afios consume mas servjcios médicos. A
medida que el hombre envejece aumenta la probabilidad de ser un consultador frecuente.

c¢. Estado civil: Se ha observado que los viudos y los divorciados utilizan en mayor grado las consultas de
atencion primaria, los cuidados domiciliarios y la hospitalizacién. Estas personas presentan un mayor incremento de
padecimientos fisicos y psiquicos, mayor consumo de medicamentos, ademas de problemas sociales como la sole-
dad, el aislamiento, problemas econémicos entre otros que los hace més vulnerables, precisando mayores cuidados

de salud.

Sin embargo, otros trabajos encontraron que los casados tienen mas probabilidad de contactar al médico que los
separados, divorciados y viudos, pero no hay diferencia en el volumen de cuidados consumidos.

d. Nivel socioeconémico: El aislamiento social y la pobreza pueden llevar a aumentar la probabilidad de hipe-
rutilizacion, aparte de la edad y el sexo, como consecuencia se ha observado un aumento en amas de casa, desem-

pleados y pensionados.

e. Situacion laboral, profesion, educacién: En los paises con Sistema Nacional de salud existe un gradiente
inverso entre categorias profesionales y su utilizacién. Esto significa que los empresarios y directivos usan menos las
consultas que los empleados y vendedores, estos menos que los obreros cualificados y menos que los no cualifica-
dos. También se observé que a menor nivel educativo, mayor utilizacion de los servicios de salud.

En Inglaterra, Canada o Estados Unidos los desempleados fueron mas utilizadores que los empleados, quizé
porque los desempleados sufren una cantidad de procesos somaticos y de enfermedad mental.

Factores predisponentes modificables del paciente:

a. El sistema de creencias de la salud:

Los individuos y las familias tienen un sistema de creencias que les sirven como un mapa cognoscitivo que orienta
las decisiones y acciones frente al proceso de salud-enfermedad.

Las creencias se definen como una visién de mundo, como un firme asentimiento y conformidad con algo, con un
componente fundamentalmente cognitivo. Los valores son creencias que poseen un caracter normativo y jerarquico.
Si bien los miembros de la familia pueden individualmente sostener creencias diferentes, los valores que sostiene la

unidad familiar suelen ser los mas significativos.

El modelo de creencias de la salud es un modelo que se desarrollé en Estados Unidos por un grupo de psicologos
sociales para evaluar las respuestas de los pacientes a los sintomas y al cumplimiento de los regimenes médicos.

Este modelo se apoya sobre cuatro dimensiones:

Percepcion de la susceptibilidad: Se refiere a la subjetividad de percibir el riesgo de contraer una condi-
cion o una enfermedad. Es un sentimiento de vulnerabilidad personal sobre un proceso determinado.
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Percepcion de severidad: Son los sentimientos referentes a la gravedad de una enfermedad. Esta dimen-
sion incluye evaluaciones de las consecuencias clinicas como el dolor y la muerte, y sociales como el
trabajo, ia comunidad y la familia.

Percepcion de beneficios: Se parte del hecho de que un individuo podria no aceptar una recomendacion
de salud, a menos que la viera factible y eficaz.

Percepcion de barreras: El individuo ante determinada accion de salud, realiza una evaluacion del costo-
beneficio, la efectividad de la accién es sopesada frente a costo econdémico, sus efectos secundarios, el
tiempo a consumir, etc.

Es importante entender como ese sistema de creencias y valores, en especial los que tienen que ver con la salud
y la enfermedad, determinan la adaptacién de la familia a las afecciones crénicas y la frecuencia de las consultas a
las unidades de atencion primaria.

Arthur Kleinman expuso la necesidad de crear un sistema de significados o modelos explicativos para dar res-
puesta y adaptarse eficazmente a una enfermedad. Distingue tres niveles de significado en relacion con las afeccio-
nes fisicas: la dimension bioldgica de la enfermedad, la dimensién simbdlica de la enfermedad y la dimension social
de la enfermedad.

La dimension bioldgica de la enfermedad se refiere a la descripcion e interpretacion exclusivamente bio-
médica de la afeccion del paciente. Los profesionales de la salud funcionan principalmente en este nivel,
en el mundo biol6gico del diagnéstico y el tratamiento de la enfermedad. Desde esta perspectiva, cuando
un médico pide “Cuénteme cémo es su dolor” lo que él o ella quieren saber es dénde se localiza el dolor,
cuando ocurre, qué intensidad tiene, con qué medicacion ya prob6 tratarlo y que otros sintomas fisicos se
asocian con él. Estas preguntas apuntan en gran medida a descubrir una razén fisica para el dolor.

Los pacientes y sus familias viven fundamentalmente en la dimension simbélica de la enfermedad, que
es la experiencia humana de los sintomas y el sufrimiento, tipicamente en alguna forma simbdlica. La
dimensién simbdlica de la enfermedad representa la manera en que la persona enferma y los miembros
de la familia o de la red social mayor perciben los sintomas y la discapacidad, conviven con ellos y les
dan respuesta.

El tercer nivel, el de la dimension social de la enfermedad, representa los significados que han quedado
asociados a un problema fisico como resultado de fuerzas mayores, sociales, macrosociales, econémi-
cas, politicas o institucionales.

b. La educacion en salud:

Este es uno de los factores que podria reducir la utilizacion de los servicios de salud. Se define como una forma
de tratamiento en la cual se ofrece de un lado, la informacién necesaria, tanto al enfermo como a la familia, sobre la
enfermedad y de otro, el apoyo emocional requerido para la rehabilitacion y estabilizacién del paciente.

La morbilidad mas frecuente que se atiende en las consultas de atencion primaria son los procesos autolimitados
como resfriados, diarreas, fiebre y vémitos entre otros. Si se realizan procesos educativos acerca del autocuidado se
reducirfan notablemente las visitas al médico de familia.



La educacion en pacientes con enfermedades crénicas puede mejorar los niveles de salud fisica y psiquica, dis-
minuir las consultas, las visitas a urgencias y los ingresos hospitalarios. Los programas psicoeducativos en grupos
han demostrado su eficiencia, ya que ayudan a reinterpretar los sintomas y a la bisqueda de soluciones a partir del
propio paciente y su familia.

c. El rol del paciente:

Para entender el rol del paciente se deben tener en cuenta: 1) las etapas de la experiencia de la enfermedad, 2)
las respuestas frente a ésta y 3) las expectativas frente a la relacién médico-paciente.

Los sintomas y la percepcion de la enfermedad son evaluados por el individuo como que “algo va mal". Esta
percepcion del individuo puede incluir la conciencia de un cambio corporal, una evaluacion del cambio en cuanto a la
gravedad y una respuesta emocional frente a la evaluacion.

Para tener en cuenta el rol que desempefia el paciente frente a la enfermedad, se deben tener en cuenta las
etapas de la experiencia de la enfermedad que describe Suchman en 1965, en términos de factores sociales, psico-
ldgicos, culturales y conductuales:

1. Etapa de experiencia de los sintomas: Comienza cuando el individuo siente que algo anda mal. Las
respuestas frente a esta percepcion pueden variar desde una negacion hasta una aceptacion plena de la
enfermedad, cuando el individuo entra en la etapa de aceptacion del rol del enfermo.

2. Aceptacion del rol de enfermo: En esta etapa el individuo intenta obtener una legitimacion provisional
de la enfermedad, suele consultar a la red social como a su pareja, familia, amigos, compafieros de tra-
bajo o personas destacables al grupo a que el individuo pertenece. Algunos individuos por consejo de la
red social buscan rapidamente ayuda profesional, mientras que otros pueden retrasar la consulta médica
ala espera de la evolucion o el efecto del autotratamiento. De esta manera la legitimacion provisional del
rol de enfermo por parte de la familia 0 amigos conduce a la tercera etapa.

3. Contacto con Jaasistencia médica: En esta etapa el enfermo abandona el sistema de asistencia no
profesional y entra en el profesional. Esencialmente el individuo busca ademas de tratamiento, una legiti-
macion autorizada a su aspiracion al rol de enfermo. También pretende una explicacién de sus sintomas
y esta puede discernir si es grave 0 no, hasta una detallada explicacion fisiolégica de la causa, curso y

prondstico.

El médico podria juzgar que la persona estd bien, negando asi la legitimacién autorizada del rol de
enfermo. En este caso, el paciente lo puede aceptar y volver a sus roles normales, pero también puede
rechazar el juicio médico y como ocurre con frecuencia, visitar a otros médicos, o solicitar la remision a
un especialista hasta obtener el diagndstico que desea; este fendmeno se conoce como “la compra del
diagnéstico”. No obstante otra posibilidad es que el médico y el paciente estén de acuerdo, legitimando
oficialmente el rol de enfermo y pasando a la siguiente etapa.

4. Rol de paciente dependiente: Al llegar a la decisién de adoptar un tratamiento para la enfermedad, el
enfermo se convierte en paciente. En esta etapa el tratamiento sugerido por el médico puede chocar con
las creencias del paciente o su red social, y el paciente puede decidir rechazarlo y entrar en “la compra
del tratamiento"” visitando a otros médicos. Otra posibilidad es que el paciente se centre en las "ganancias
secundarias” en lugar de esforzarse por mejorary entre otras cosas se produzca un fallo en la adherencia
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al tratamiento. Otra posibilidad es que finalmente paciente y médico pueden trabajar juntos y comenzar la
recuperacion del estado fisico normal, con la consiguiente reanudacion de los roles normales.

Recuperacion y rehabilitacion: El proceso de convalecencia tiene también sus problemas. Frecuen-
temente el paciente debe renunciar a algunas de sus actividades anteriores y muchas veces tiene que
aprender de nuevo actividades que daba por seguras. Los pacientes que no pueden abandonar definiti-
vamente el “rol del enfermo" pueden asumir el de “enfermo crénico”. La otra posibilidad es la curacion y
la recuperacion de su posicién de persona sana.

Las etapas descritas suelen ocurrir en el orden que se han presentado, pero pueden no ser uniformes en su
duracion. También es necesario puntualizar que no todas las experiencias de enfermedad incluyen todas las etapas
mencionadas. Es posible que una persona que vive sola 0 que experimenta dolores agudos sin descanso, pase
directamente de la etapa de experiencia de sintomas a la de contacto con el médico.

Respuestas del paciente frente a la enfermedad:

El individuo que se enfrenta al hecho de sufrir una enfermedad puede tener diversas reacciones en las que se
dilata la aceptacion total de la enfermedad.

Algunas de las reacciones que se pueden apreciar son:

1

Reacciones de huida o negacion: el paciente grave puede hacer una negacion total de su padecimien-
to, e intentar normalizar su vida. Puede también hacer una negacion de su diagndstico, aunque el cuadro
no reviste el dramatismo anterior. En la medida en que el proceso crénico es mas asintomatico, favorece
una huida de este tipo.

Reacciones de agresion o rechazo activo: el paciente raramente expresa su agresividad ante el médico.
Fuera de la consulta, en cambio, puede ser mas franco. Un patron de conducta relativamente frecuente
es el “pasivo-agresivo”. La agresividad se canaliza a través de una resistencia pasiva, casi inaparente, a
las indicaciones del profesional de la salud (pérdida de recetas, olvidar las citas, cambiar la posologia).

Reacciones de racionalizacion: el paciente apoya su conducta en argumentos o razones. Los pacientes
cronicos pueden reinterpretar su enfermedad para justificar su conducta. Ej.: creen que si se inyectan
insulina cada vez serdn méas diabéticos.

Estas reacciones del paciente ante su enfermedad pueden hacer que desarrolle una actitud disfuncional. Las de
mayor interés son:;

Paciente desconfiado: esta tenso, ansioso e inseguro. Sospecha de todo y a todo busca significados.
Puede mostrarse pasivo, reservado, contestando con monosilabos. Ej.: “¢ No seria mejor que me enviara
al especialista?”, “otras veces me han dado pinchazos”.

Paciente agresivo: se muestra cortante y reivindicativo. Es una actitud que genera irritacion y enfado. El
paciente parece que intenta provocar una espiral de mutuas agresiones, y, por desgracia, muchas veces
lo consigue.



Paciente manipulador: exige actuaciones precisas seduciendo al profesional mediante halagos y utilizan-
do una educacion exquisita. Intenta conseguir un determinado farmaco, la baja laboral, etc.

Paciente regresivo: es un paciente que se pone totalmente en nuestras manos y no se responsabiliza de
Su proceso curativo.

El diagndstico de enfermedad produce una grave distorsion en la vida de la persona, teniendo repercusion sobre
el area personal, familiar y social del individuo, entre otras;

Area Personal; malestar fisico y emocional, cambios en los patrones de sexualidad, pérdida de la indepen-
dencia, modificaciones en la escala de valores y alteraciones en la autoimagen.

Sentimiento de impotencia y desesperanza: miedo a lo desconocido, respuestas depresivas, de negacion o
de agresividad.

Area Familiar: pérdida del equilibrio familiar, pérdida del rol del enfermo, cambios en el rol de los deméas
miembros de la familia, separacion del entorno familiar y problemas de comunicacion en la familia.

Area Social: cambio o pérdida de status social por la pérdida o cambio de trabajo, aislamiento social y cam-
bio en cambio en la utilizacion del tiempo libre.

Las expectativas del paciente respecto del encuentro médico:

Estas se pueden clasificar segiin Dupuy, teniendo en cuenta dos tipos de pacientes: Los que poseen una expec-
tativa técnica y los que procesan unas expectativas afectivas,” de ayuda".

Expectativas técnicas: Se presentan cuando el enfermo reconoce los beneficios de la accién médica a
través de la eliminacion de los sintomas de la enfermedad, escucha con paciente a su médico, sigue sus
consejos Y le es fiel. Exige un diagndstico preciso y seguro, asi como una medicacion enérgica. Esta pacien-
te tendra un grana deseo de salir del sistema de cuidados para poder desempefiar sus roles habituales. Son
pocos los pacientes consultadores frecuentes que pertenecerian a la categoria de expectativas técnicas,
y cuando lo fueran, la necesidad de utilizar se podria justificar por el padecimiento de enfermedades croni-

cas.

Expectativas afectivas o de ayuda: Estos pacientes buscan un bienestar impreciso, a veces imaginario,
por parte del sistema médico. El origen de su malestar se podria originar en una vida laboral o social in-
satisfactoria, en unas relaciones familiares poco gratificantes o conflictivas, o simplemente en un malestar
psicolégico no muy hien definido o en los tres factores. Lo mas frecuente es que la expresion de su malestar
sea la de un cuadro aparentemente fisico, pero muy hizarro y oscuro (mareos, cefaleas, dolores musculares,
cervicalgias, etc). Sin embargo desde la perspectiva biolégica, los médicos nos vemos obligados a descartar
constantemente causas somaticas, mientras que nuestros pacientes pueden seguir presentando mas y
mas sintomas, sin que puedan salir de esa dindmica. Nos sentimos presionados a actuar, recetar, opinar,
explorar, sin embargo esto no nos puede desviar de realizar otras acciones médicas tan esenciales como
escuchar, observary ayudar a pensar al entrevistado.

El paciente espera del médico una verdadera entrega, carifio y dedicacion, llevando a una relacion paternal. En
esta peticion de ayuda el enfermo no necesita algo, necesita al otro, desea comunicarse con el médico y so6lo busca
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depender de su médico, se siente mas vulnerable y con frecuencia requiere de una atencion urgente. Por lo tanto este
tipo de paciente tiene una alta probabilidad de consultar frecuentemente a los servicios de salud.

d. Los problemas de salud mental:

Los problemas de salud mental son atendidos por primera vez més en las consultas de atencion primaria, que en
las unidades de salud mental.

Los trastornos depresivos son los mas frecuentes, con una prevalencia entre 5% y 9%, de fos pacientes que
acuden a las unidades de atencion primaria; mas del 50% son atendidos por los médicos de familia, por lo tanto hay
una asociacion entre enfermedad mental y alto ndmero de visitas ai médico de familia.

También se ha observado que los médicos del primer nivel de atencién reconocen menos del 50% de las patolo-
gias de salud mental que les llega a las consultas.

Entre los problemas psicosociales conocidos asociados a la hiperutilizacion de los servicios de salud estan la
somatizacion, las crisis del ciclo vital familiar y los desordenes psiquiatricos.

La somatizacion es un proceso por el cual las personas experimentan y expresan malestar emocional o estrés
psicosocial utilizando sintomas fisicos.

Muchos pacientes presentan estos sintomas incidentalmente pero otros los padecen crdnicamente y persisten
mucho tiempo buscando atencién médica.

Se estima que la problemética de los sintomas somaticos sin explicacién clinica representa el 15 al 25% de las
consultas en atencion primaria y que 30 a 70% de este tipo de consultas permanece sin explicacién luego de una
evaluacion.

Se ha observado que la somatizacién es mas frecuente en personas con nivel socio-econémico o educacional
bajos y domicilio rural.

Los pacientes somatizadores presentan sintomas fisicos y multiples discapacidades que disminuyen la calidad
vida en forma similar a quienes padecen enfermedades crénicas graves o trastornos del &nimo como ansiedad o
depresion, con la desventaja que son mas persistentes y refractarios al tratamiento médico.

El Manual Diagndstico y Estadistico de la Asociacion Psiquiatrica Americana (DSM-IV) ha definido somatizacion
como “un patron crénico de conducta de enfermedad, con un estilo de vida caracterizado por numerosas consultas
médicas y dificultades sociales secundarias”.

El 75% de los adultos sanos presentan algun tipo de malestar fisico en el plazo de una semana. Este puede
deberse a circunstancias fisiolégicas como la respiracion o la circulacién, a modificaciones en la dieta, a infecciones
viricas subclinicas o a determinados factores ambientales (calor o frio extremo, contaminacién). Son sintomas soma-
ticos que no constituyen enfermedad. Pero algunos pacientes amplian sus sensaciones corporales y la preocupacion
sobre una posible enfermedad hace que el paciente se centre en variaciones «normales» de estas sensaciones
pensando que son patolégicas y aumentando su ansiedad. Por lo tanto muchos sintomas no explicables por causas
fisiopatoldgicas pueden ser atribuidos a origenes psicosociales.



E! diagndstico de trastorno de somatizacién no es tan facil de realizar, ni en servicios del nivel primario ni en
los especializados. La cuarta edicion del Manual Diagndstico y Estadistico de la Asociacion Psiquiatrica Americana
(DSM-IV) define seis tipos de trastornos somatomorfos que se traslapan con los cuadros ansiosos y depresivos: el
trastorno de somatizacion, el trastorno somatomorfo jndiferenciado, los sintomas conversivos, el trastorno por dolor,

la hipocondriasis y el trastorno dismérfico corporal.

El trastorno de somatizacion es con frecuencia un diagnostico de exclusién, por la dificultad de explicar medica-
mente los sintomas somaticos debido al gran nimero de entidades organicas que puedan producirlos.

Aungue los mecanismos no se conocen con exactitud, existen varias teorias ampliamente discutidas que nos
pueden ayudar a entender, y sobre todo, a mostrar empatia y manejar mejor este tipo de pacientes. En general, el
paciente somatizador manifiesta su estrés o sus situaciones vitales dificiles a través de sintomas fisicos mediante:

La amplificacion de las sensaciones corporales: la preocupacion sobre una posible enfermedad hace que el
paciente se centre en variaciones "normales” de las sensaciones corporales y piense que son patologicas,
aumentando su ansiedad.

La necesidad de identificar un "paciente” dentro de un grupo familiar patoldgico o desestructurado: la familia
se organiza en torno al “enfermo”, para olvidar otros conflictos o problemas.

Necesidad de estar enfermo: manifestar un sufrimiento que no puede expresar de otra manera, en ocasiones
para conseguir una ganancia.

La disociacion: capacidad de la mente de experimentar sensaciones completas y detalladas en ausencia de
estimulacion sensorial; las sensaciones asi percibidas son "reales".

El Manual Diagndstico y Estadistico de la Asociacion Psiquiatrica Americana DSM-IV establece criterios diagnos-
ticos para el trastorno de somatizacién en base a sintomas o quejas fisicas de afios de duracion, desde antes de
los 30 afios de edad, que implican disfuncion social, familiar, laboral y todas las siguientes manifestaciones en algin
momento durante la evolucion del trastorno:

1 cuatro sintomas dolorosos;
dos sintomas gastrointestinales diferentes del dolor (ndusea, distension abdominal, vomitos fuera del emba-
razo, diarrea o intolerancia a la comida);

3. un sintoma sexual;
un sintoma pseudoneuroldgico (o de conversion) diferente del dolor.

Los Criterios de Bridges y Goldberg para establecer diagndstico del paciente somatizador:

1. El paciente consulta por sintomas somaticos.
. El paciente considera que su problema es de causa somatica.
3. Los sintomas que el paciente presenta justifican un diagndstico psiquiatrico segln las clasificaciones psi-
quidtricas actuales.
4. Enopinion del psiquiatra, el tratamiento del trastorno psiquiatrico mejoraria los sintomas fisicos.

También otros hechos que nos pueden ayudar a saber que estamos ante un trastorno somatomorfo:

Presencia de un trastorno psiquiatrico coexistente (depresion, ansiedad, trastornos de personalidad o abuso
de sustancias).
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Recurso a medicinas o terapias alternativas: es muy frecuente aunque un 60% lo oculta a su médico ha-
bitual. La justificacion de recurrir a este tipo de profesionales es que “sienten que les escuchan y que les
prestan atencion a sus quejas”.

Historia de mdltiples pruebas diagndsticas recientes, visitas multiples a los servicios de urgencia.

Rechazo de otros médicos.

También nuestra propia reaccion emocional: un sentimiento de frustracion o de estar sobrepasado ante un
paciente con un sin nimero de sintomas, a veces complejos y que precisan tiempo para su evaluacion, en
una persona con un aparente “buen aspecto” deben constituir una sefial al médico de que debe incluir la
somatizacion entre el diagnéstico diferencial de ese paciente.

Sintomas y sindromes comunes en pacientes somatizadores:

1 Gastrointestinales: Vémitos, dolor abdominal, nauseas, flatulencia, distension, diarrea e Intolerancias ali-
mentarias.

2. Pseudoneuroldgicos: Amnesia, dificultad el tragar, pérdida de la voz, sordera, ceguera, vision borrosa,
desfallecimiento, debilidad muscular, pseudoconvulsiones y dificultad miccional.

3. Sintomas Dolorosos: dolor difuso, dolor en extremidades, dolor de espalda, dolor en articulaciones y dolor
al orinar.

4, Cefaleas
Aparato reproductor: Dispareunia, dismenorrea.irregularidad en los ciclos menstruales, hipermenorrea,
vomitos a lo largo del embarazo, sensaciones quemantes en drganos sexuales
Cardiopulmonares: Dificultad respiratoria en reposo, palpitaciones, dolor toracico, mareo.

7. Sindromes: Alergias alimentarias extrafias, sindrome de fatiga cronica, sindrome articulacién temporoman-
dibular, fibromialgia, sensibilidad medicamentosa mdiltiple.

Correlacion con patologias psiquiatricas.

Los trastornos psiquiatricos tienen una muy fuerte asociacion con sindromes de somatizacion. En atencion prima-
ria el 50 a 70% de los trastornos psiquiatricos se presenta en forma somatica y el 75% de los pacientes con depresion
mayor o0 ataques de panico que consultan en este ambito, lo hace exclusivamente por sintomas somaticos. El pacien-
te con trastorno de somatizacion consulta por molestias derivadas de los sintomas y no por su significado.

Diagnostico diferencial

Diferenciar los procesos de somatizacion de las “causas organicas" puede ser muy dificil. Teniendo en cuenta
la alta prevalencia de las somatizaciones, muchos expertos sostienen que es erréneo intentar una evaluacion que
intente descartar primero lo organico, para luego considerar aspectos psicoldgicos, sugiriendo que este proceso se
lleve adelante simultaneamente.

Cuando se evallia pacientes con probables somatizaciones, el médico debe considerar patologias cuya aparicién
clinica es vaga y multisistémica. Al considerar sintomas neurolégicos como parestesias o debilidad y dependiendo del
contexto, es mucho mas probable una somatizacién que formas raras de esclerosis multiple, sindromes miasténicos
o0 sindromes paraneopldsicos.



Las enfermedades con las que se hace diagnéstico diferencial son:

Malos tratos domésticos y abuso sexual, trastornos adaptativos, personalidad esquizoide, personalidad histrioni-
ca, trastorno facticio y simulacién, alcoholismo y otras dependencias.

Otras enfermedades psiquiatricas: depresion, ataques de panico, trastorno delirante, pueden simular en una fase
inicial un trastorno somatoforme.

e. Factores familiares y sociales:

La familia se concibe como un sistema activo y abierto y en evolucién en donde todos los componentes del grupo
familiar participan en cualquier arreglo estabilizador o desintegrador en forma igualitaria y complementaria, un ejem-
plo especifico seria; mientras un nifio presenta un comportamiento extremadamente agresivo, su madre permanece
deprimida y su padre mantiene una relacion extraconyugal. Los tres comportamientos se refuerzan mutuamente y
pueden contribuir al caos que el grupo manifiesta en un momento dado.

La familia como unidad relacional desempefia un papel basico en el manejo de las enfermedades, frente la ad-
herencia al tratamiento, en la transmision de creencias familiares frente al proceso de salud-enfermedad, sobre el rol
del enfermo y acerca del uso de los servicios de salud.

Por lo tanto los factores familiares y sociales intervienen en la utilizacion del los servicios de salud.

La familia tiene un funcionamiento normal cuando es capaz de cumplir las tareas encomendadas de acuerdo con
la etapa del ciclo vital donde se encuentre o de adaptarse frente a las demandas que percibe del ambiente externo.

Asi mismo, a medida que la enfermedad interactue con la vida cotidiana familiar y el desarrollo del ciclo de vida
de los individuos, se haran necesarios cambios en la organizacion familiar.

Cuando las familias son incapaces de adaptarse y evolucionar frente a las demandas del ambiente externo, se
convierten en familias disfuncionales, mas propensas a enfermar y a consultar a los servicios de salud.

El estilo de funcionamiento de las familias rigidas (que tienen problemas para enfrentar el cambio) tendran dificul-
tades para la adaptacion al rapido cambio de roles que traen las enfermedades recurrentes como son: la diabetes y
él asma, por lo cual pueden generar un mayor nimero de demandas y utilizacion de los servicios de salud.

Las familias caoticas y desorganizadas carecen de un liderazgo previsible y coherente y tienen pautas de vida que
serian problematicas en enfermedades para las que se requiere la estricta observacion de un régimen. Por ejemplo,
el control exitoso de la Diabetes requiere del cumplimiento de horarios especificos para las comidas, reglas alimen-
tarias, inyecciones de insulina en el momento adecuado y control de glucemia en sangre, todo lo cual no estd en
concordancia con un funcionamiento familiar cadtico, llevando a un mayor consumo sanitario y una pobre adherencia

al tratamiento.

El grado de apoyo emocional familiar, la flexibilidad de los roles, la capacidad para resolver problemas y la co-
municacion en relacion con las cuestiones del tratamiento seran elementos fundamentales para predecir el régimen
establecido, el nimero de consultas realizadas y el prondstico.

Para evaluar la funcionalidad familiar se disefi6 un instrumento de salud familiar llamado apgar familiar que se ha
utilizado principalmente en pacientes polisistomaticos, grupos familiares o consultadores frecuentes, escasa o ningu-
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na respuesta a tratamientos recomendados, sintomas mentales, violencia intrafamiliar, deteccion en el familiograma
de conflictos familiares.

Apgar familiar: Es un instrumento disefiado para valorar la funcion familiar, disefiado por Gabriel Smilkstein,
validado y aplicado en varios contextos socioculturales. Es un cuestionario de cinco preguntas que evalla el estado
de funcionalidad de la familia, los componentes de este cuestionario son:

A: Adaptacion

P: Participacion

G: Ganancia o Crecimiento
A: Afecto

R: Recursos o resolucion

Adaptacion: es la utilizacion de los recursos intra y extra familiares, para resolver los problemas cuando el
equilibrio de la familia se ve amenazado por un cambio o periodo de crisis.

Participacion: Es la participacién como socio, en cuanto se refiere a compartir la toma de decisiones y
responsabilidades como miembro de la familia. Define el grado de poder y participacién de cada uno de los
miembros de la familia.

Crecimiento Es el logro en la maduracion emocional y fisica y en la autorrealizacion de los miembros de la
familia a través de soporte y fuerza mutua.

Afecto Es la relacién de amory atencion que existe entre los miembros de la familia.

Resolucion: Es el compromiso o determinacion de dedicar (tiempo, espacio, dinero) a los demas miembros de
la familia.

Las respuestas al cuestionario son 5: nunca que tiene un puntaje de 0, casi nunca: 1, algunas veces: 2, casi
siempre: 3y siempre: 4, al sumar el puntaje oscila entre 0y 20(dando de 0 a 9 : disfuncién familiar severa, 10 a 13
disfuncién familiar moderada, 14 a 17 disfuncién familiar leve y de 18 a 20 buena funcién familiar.

Es importante resaltar algunos estudios donde se ha evidenciado la influencia del contexto familiar en las consul-
tas médicas:

En 1977, Salvador Minuchtn, psiquiatra y terapeuta familiar, realizé importantes trabajos con familias de pacientes
diabéticos, con pobre respuesta terapéutica, encontrando que cuando se modifican modelos interaccionales significa-
tivos en la familia, como la sobreproteccion, la critica familiar y la incapacidad para solucionar conflictos, se producen
también cambios significativos en Jos sintomas de algunas enfermedades cronicas.

En este estudio con nifios diabéticos y sus familias, analizd las reacciones fisioldgicas individuales frente a las
tensiones familiares: durante una entrevista realizada a varias familias se extrajeron muestras de sangre a todos sus
miembros donde se midi6 el nivel de acidos grasos libres en plasma, encontrando que este es un indice bioguimico
de tension emotiva, ya que cuando se encontraba mayor tension entre los padres, los niveles de acidos grasos libres
crecian notablemente en los nifios diabéticos, facilitando la aparicién de episodios de cetoacidosis que obligaba a la
hospitalizacion del paciente.

En el estudio titulado “ Emociones Expresadas y control de la glucosa en Diabetes Mellitus Insulino-
dependiente’realizado en pacientes adultos diabéticos insulino-dependientes con un diagndstico de al menos un
afio de evolucion y un régimen de tratamiento estricto con insulina, plantean la correlacién entre la presencia de co-
mentarios criticos de las familias hacia los pacientes con altos niveles de Hemoglobina glicosilada y no cumplimiento



con el tratamiento, ya que el soporte que se le brinde al paciente y a su familia puede moderar los altos niveles de
emociones expresadas y evitar los altos niveles de Hemoglobina glicosilada.

En Colombia en el corregimiento El Hormiguero, al Suroriente del municipio Santiago de Cali, se realiz6 un estudio
con 450 habitantes de la poblacién, para evaluar la influencia de los riesgos psicosociales y familiares. El estudio
fua descriptivo con un grupo control, para comparar la estructura familiar, la comunicacién familiar y los niveles de
ansiedad.

Luego de aplicar el Apgar familiar se observé una disfuncion familiar (apgar bajo) en el 43% de las familias estu-
diadas, prevalencia de 3 veces mayor a la que existe en otras comunidades. Las familias disfuncionales solicitaron,
consulta médica en una proporcidn 4 veces mayor con respecto a las familias funcionales, lo que sobrecargaba los
recursos asistenciales de la unidad primaria de atencién en salud. Se observaron bajos niveles de cohesion familiar
y mala adaptacion ante las situaciones de estrés en las familias disfuncionales, lo que generd altos niveles de ansie-
dad, asociados a comunicacion negativa entre la familia.

Al ver el impacto de estos estudios, se plantea la importancia de tener en cuenta los factores familiares y sociales
en los pacientes para mejorar los indices de salud, disminuir el nimero de consultas innecesarias y resolver las difi-
cultades familiares que empeoran el curso, prondstico y tratamiento de algunas enfermedades.

Después de analizar los factores predisponentes tanto modificables como no modificables que influyen en los pa-
cientes consultadores frecuentes, mencionaremos los tipos de pacientes hiperutilizadores de los servicios de salud:

1. Pacientes con enfermedades cronicas:

Son pacientes que presentan hipertension cronica, asma, diabetes, migrafia que requieren tiempo y varias consul-
tas para poder absorber toda la informacion necesaria para enfrentar y convivir con su enfermedad.

2. Pacientes con problemas mentales:
Son pacientes que presentan trastornos psicolégicos que lo llevan a ir una y otra vez al doctor. Sobre todo tras-
tornos depresivos y de ansiedad.

3. Pacientes con sintomas sicosomaticos:
Son pacientes que consultan por todo, hablan durante todo el tiempo de la consulta, son poco claros pasando por
diferentes quejas fisicas casi sin interrupcion.

4. Pacientes con motivos de consulta por problemas familiares o psicosociales:

Son pacientes que consultan porque ellos mismos o algin familiar estan en situacién de abuso fisico o sexual o
bien de consumo de sustancias. Suelen hacer varias consultas por problemas menores antes de referirse al proble-

ma.

5. Pacientes solitarios y dependientes:
Son personas aisladas socialmente en busca de afecto y un poco de atencidn por parte del médico.

6. Pacientes ansiosos o con trastornos obsesivos:
Son pacientes sanos pero muy ansiosos y obsesivos frente a alguna enfermedad.

7. Pacientes simuladores:
Son los pacientes que buscan el certificado para no ir a trabajar o algin beneficio por estar enfermo.
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8. Pacientes mal informados.

La situacion tipica es el paciente que piensa que la Unica manera de “cortar” con una infeccion respiratoria alta
es con un antibiético, este paciente requiere informacion de otra manera, cada vez que tenga una infeccion de vias
respiratorias superiores, consultara en busca de u antibiético.

Manejo o abordaje de los pacientes consultadores crénicos:
1 Descartar primero patologia organica:

Realizar una buena historia clinica de ios problemas, tener en cuenta el tiempo de evolucién y a cuantos médicos
e instituciones ha visitado.

Es importante repasar la historia médica del sujeto con el objetivo de no perder antecedentes patolégicos muy
importantes, y dado que muchos de estos pacientes tienen antecedentes de poiiconsultas, no persistir en soluciones
ya intentadas que fracasaron y que aumentaran la ansiedad del paciente y la frustracién del médico. La historia tam-
hién debe ser repasada poniendo atencién en sus ciclos vitales, lo que nos dard la pautas de estresares familiares
actuales o pasados. Es importante ser cuidadoso en este punto ya que estos pacientes tienen una mayor frecuencia
de antecedentes de abuso sexual en la infancia.

La realizacién de un genograma tiene en ese sentido una gran jerarquia, ya que el solo hecho de indagar en sus
relaciones sin referirse explicitamente a sus sintomas, moviliza al paciente aunque éste niegue actualmente cualquier
conexion con problemas psicosociales.

También se recomienda la realizacion del apgar familiar al paciente que consulta para descartar disfuncion familiar
que le estan generando mayor utilizacion de los servicios de salud.

El examen fisico es importante para descartar causas organicas y para reasegurar al paciente. Puede ser til
repetirlo en cada consulta, aunque sea en forma minima y con el objetivo de que el paciente se sienta “revisado”.
Es recomendable ser conservador con la solicitud de examenes complementarios, que si bien pueden servir como
reaseguro, conducen al aumento del riesgo de que se obtengan resultados falsamente positivos, probabilidad que
aumenta en funcién del nimero de pruebas solicitadas. Ademas, toda solicitud hecha para descartar, hace sospechar
al paciente que e! médico piensa algo que no dice y refuerza el mecanismo de los sintomas.

Cuando el profesional decida que es preferible negociar con el paciente o con la familia la solicitud de algin
examen complementario, con el Unico objetivo de mostrar que no se estan escatimando los recursos disponibles y
de que se esta intentando cuidar al paciente, consideramos que es importante explicitar previamente que se lo esta
haciendo con la finalidad de “dejarlo tranquilo a él (no al médico)" y que realmente pensamos que los estudios van a
tener resultados normales o negativos.

Evitar la hospitalizacién, consultas a especialistas si el problema no es de origen organico y pruebas invasivas,
esto ayuda a que el médico reafirme su postura.

2. Descartar la existencia de trastornos psiquiatricos: Ver si corresponde a una depresion, un trastorno de
ansiedad, un trastorno de la personalidad, o trastorno obsesivo compulsivo.

Observar si este patron se repite en la familia o que esta lo refuerce ver si hay algin conflicto intrafamiliar, laboral
0 personal.



3. Identificar la presencia de un trastorno de somatizacion: Ver si hay algin hecho que justifique el motivo de
consulta actual, por ejemplo una dispareunia en una mujer violada.

4. Intentar citar a la familia: Si después de realizar la historia clinica, el genograma y el apgar familiar encontra-
mos que estos pacientes pueden tener alguna dificultad familiar detras del sintoma, se debe citar a la familia para una
entrevista familiar o remitir a un profesional para realizar un proceso terapeutico.

5. Focalizar el problema: Explicar los sintomas al enfermo y ver el problema
como una entidad, construyendo el diagndstico junto con el paciente.

6. Dar nombre a la enfermedad si lo tiene: Colon irritable, fibromialgia, aunque se trate de algo inespecifico
como trastorno funcional digestivo.

7. No decirle que sus problemas son enteramente psicoldgicos: Tratar de hacer que el paciente relacione sus
sintomas con lo emocional.

Evitar sentencias del tipo: «No tiene nada», «es de los nervios».

8. Explicar al paciente que no padece ninguna enfermedad grave: Decirle al paciente que se trata de un
trastorno cronico, pero que hay intervenciones terapéuticas que ayudan.

9. Citar ai paciente regularmente y que sea atendido por un solo médico: Para que el paciente tenga una
continuidad en la atencion y de esta manera nos aseguramos que el paciente no desarrolle una enfermedad organica
sobreafiadida grave, disminuimos costos y visitas a urgencias y se aumenta la satisfaccion de la relacion médico-

paciente.

10. Establecer objetivos de tratamiento razonables: Escuchar las quejas, centrarnos en la funcionalidad, no
en los sintomas, mediante preguntas abiertas, intentando conocer qué le preocupa al paciente, si lo relaciona con su
problema fisico.

La entrevista es el instrumento basico en el manejo de estos pacientes. Se interacciona con el paciente hacién-
dole preguntas, mostrando empatia y ofreciéndole explicaciones o interpretaciones. Es fundamental flexibilidad, pa-
ciencia y perspicacia. Debemos aceptar mejorias parciales como satisfactorias, incluso soélo las emocionales, aunque
persista la queja. Un abordaje posible de estos pacientes en la consulta de atencion primaria serian las técnicas de
retribucion, consistentes en hacer ver al paciente que el sintoma que presenta no es de indole somatica, sino un

trastorno mental.

El manejo se puede considerar exitoso si se consigue mantener al paciente alejado de los servicios de urgencias,
si reduce la exposicion a procedimientos iatrogénicos, y por supuesto, si consigue disminuir el sufrimiento, lo que
consecuentemente disminuird nuestro desgaste emocional.

53



BIBLIOGRAFIA:

-Gomez Calcerrada D, Hernandez del Pozo F(Gomez Berrocal M. La investigacion en la utilizacion de servicios
sanitarios.FMC 1996; 3 (4):229-42

-Zorraquino E, Jiménez M, Calvo MF. Trastornos somatomorfos en atencion primaria. Psiquiatria y atencién pri-
maria 2005; 6(1): 7-11.

-Pichot P, Ldpez J, Valdez M. Trastornos somatomorfos. En: American Psychiatric Association: Manual diagndsti-
co y estadistico de los trastornos mentales. 4aed. Barcelona: Mason; 1995.p. 457-468.

-Rotland John S.Familias, Enfermedad Y Discapacidad. Gedisa 2000 pag. 43-71.

- Morales, G. Reflexiones sobre una vision sistemica de la vida: el paradigma ecoldgico.

-Mufioz Cobos F, Espinosa Almendro JM, Portillo Strempel J, Rodriguez Gonzalez de Molina G. La Familia En La
Enfermedad Terminal. Medicina De Familia (And) vol. 3.N 3 septiembre 2002.

-Koenigsherg HA .Handley R. Expressed emotion :From predictive index to clinical construct. Americam Journal of
Psychiatry .vol. 143 N 11. Noviembre 1986; pag. 1361—1373.

-Vasquez Rafael. “Cuatro estudios sobre familia". Editorial nexos, Bogota, 1990. pag. 29 - 50)

-The family questionnaire: development and validation of a new self-report scale for assessing expressed emotion.
Georg WiedemannRayki, Ekias Feinstein, Eurt Hahlweg. Psychiatry Research 109 January (2002).

-Onnis Luigi. Terapia Familiar De Los Trastornos Psicosomaticos. Paidos 1996 pag 57-82.
-Cardoso, Marco Antonio, Estudios de antropologia Bioldgica, México, 2001.

American Psychiatric association. DSM-IV-TR: Manual diagndstico y estadistico de los trastornos mentales. Texto
revisado. Washington DC.:

- Florenzano R, Fullerton C, Acuna J, et al. Somatizacion: aspectos teéricos, epidemioldgicos y clinicos. Rev. chil.
neuro-psiquiatr. [serial online] 2002 enero [citado 07 Enero 2008]; 40(1)

-Noguera E, Bayona H, Dévila A. Un caso de un trastorno somatomorfo por somatizacion. Rev. Colomb. Psiquiat
2007;(2): 349- 358.

-Diego Mejia. Medicina Familiar. Salud familiar Origenes, teoria y practica. Universidad del Valle, Cali; 57-59.

-Fiscella K, Franks Peter, Shields CG. Perceived Family Criticism and Primary Care Utilization: Phychosocial and
Biomedical Pathways.Fam Process, 1997; 36(1): 25-41.

-De Francisco Viviana C, Cerdn Yolanda, Herrera Julian A: Salud familiar como una alternativa de atencion integral
en las unidades de Atencién Primaria. Colombia Med 1995; 26: 51-4.

-Nieto M.C, Nieto N., Ronderos J., Corredor L.R., La Familia.

Fasciculo 4 Medicina Familiar; 1-62.

-Mc.Goldrick Monica y Gerson Kandy, “Genogramas en la evaluacion familiar". Gedisa, Barcelona. 1987.
-Arias L, Herrera JA. El APGAR familiar en el cuidado primario de la salud. Colombia Med 1994; 25:26-8.
-Smilkstein G. The patient, the family and the biosychosocial model. Fam Med 1988; 6:7.



EVALUACION CONSULTADA PACIENTE CONSULTADOR FRECUENTE

1 ¢Cudl es la frecuencia minima de consultas en el servicio de consulta externa para que una persona sea defi-
nida como paciente consultador frecuente, hiperconsultante o hiperutilizador?

a. Dos veces por semana
b. Diez veces a! afio

c. Seis veces por afio

d. Tres veces ai mes

2. Los principales factores que influyen en (a utilizacion de los servicios de salud son los siguientes, EXCEPTO:

a. Del paciente o usuario
b. Econdmicos

c. Organizacionales

d. Profesional

3. Elapgar familiar se ha utilizado principalmente en pacientes polisintométicos, consumadores frecuentes, o con
escasa 0 ninguna respuesta a tratamientos recomendados; con este instrumento se evalla:

a. Las somatizaciones del paciente

b. Los trastornos psiquiatricos

c. El nimero de consultas del paciente y la familia
d. La funcién familiar

4. Los principales sintomas y sindromes de los pacientes somatizadores son:
a . Cardiovasculares, del aparato reproductor y auditivos.

b. Gastrointestinales, cardiovasculares, pseudoneuroldgicos.y cefaleas.

c. Gastrointestinales, dolorosos y auditivos
d. Pseudoneuroldgicos, cardiovasculares, del aparato reproductor y vasculares.
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En cuanto a los factores no modificables de los pacientes consumadores cronicos, una de las siguientes afir-
maciones ES FALSA:

a. En edades extremas de la vida se aumenta el riesgo de consultar.
b. Es mas frecuente en varones jovenes

c. Es menos frecuente en hombres
d. Es mas frecuente en pacientes con condiciones socioeconémicas bajas



ENFOQUE DEL PACIENTE CON SOSPECHA DE HIPOTIROIDISMO

Juan Fernando Velasquez Osorio
Medicina Interna Universidad deAntioquia

Internista Hospital Pablo Tobdn Uribe - Medellin.

Se define hipotiroidismo como las manifestaciones clinicas y de laboratorio de la deficiencia de hormonas tiroideas. Se
recomienda su blsqueda activa en mujeres en edad fértil y en poblacién mayor de 50 afios, dado el aumento progresivo de
su incidencia con el paso de las décadas tanto en la forma subclinica como clinica.

Se clasifica segln su tiempo de inicio como congénito o0 adquirido; puede ser primario cuando hay compromiso de la
glandula tiroides, o secundario cuando afecta hipotalamo - hipdfisis; y de acuerdo con su severidad puede ser clinico o
subclinico. El termino mixedema se reserva para el sindrome clinico de hipotiroidismo severo - complicado, y se llama creti-
nismo al sindrome de retardo mental, sordera, enanismo y deformidades faciales del hipotiroidismo congenito.

EPIDEMIOLOGIA

Es mas comun en mujeres y en edades mas avanzadas. El primario es mucho mas frecuente que el secundario, por fo
que la hormona estimulante de la glandula tiroides (TSH) puede usarse para determinar prevalencias poblacionales, como
en el estudio NHANES 11, en el cual participaron 17.353 personas y se encontré una prevalencia de TSH elevada de 4.6%;
de hipotiroidismo clinico de 0,3%; y de hipotiroidismo subclinico, 4,3%. La prevalencia en mujeres por encima de los 60 afios
para hipotiroidismo subclinico es de 2% y para hipotiroidismo clinico de 9,6% a 20%, siendo mas frecuente en raza blanca
que en afroamericanos o hispanicos (5,1%, 4.1%, y 1,7%, respectivamente).

Sin embargo, al analizar los diferentes valores de TSH se encontré que 85% de la poblacién sana tiene valores entre 0,5
y 2,5 mUIL.

Poblaciones especiales en riesgo: Mujeres posparto, antecedente familiar de enfermedad tiroidea autoinmune, antece-
dente de irradiacion o cirugia de cabeza y cuello, bocio difuso, antecedente de enfermedad de Graves, tiroiditis de Quervain
o tiroiditis silente, otras condiciones endocrinas autoinmunes (DML, insuficiencia adrenal, falla ovarica), otras autoinmunes
no endocrinas (enfermedad celiaca, vitiligo, anemia perniciosa, sindrome de Sjogren y esclerosis mdltiple), hipertension
pulmonar primaria y sindromes de Down y Turnen

ETIOLOGIA

En &reas endémicas de deficiencia de yodo, ésta continda siendo una causa importante de la enfermedad. En donde
no hay dicha deficiencia, la enfermedad autoinmune (Tiroiditis de Hashimoto) y las causas iatrogénicas (tratamiento de
hipertiroidismo, tiroidectomia, terapia con 1131 -Yodo radiactivo-) son las mas comunes.
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Causas de Hipotiroidismo:
Primario
El compromiso es en la glandula tiroides:
+ Autoinmune: Tiroiditis de Hashimoto y atrofica.

+ Latrogénico: Tratamiento con 1131, Tiroidectomia subtotal o total, irradiacion del cuello en casos de linfoma o can-
cer.

+ Medicamentos: Exceso de Yodo (Amiodarona -22% de incidencia-, medios de contraste), Litio, Antitiroideos, Interfe-
ron a, Aminoglutetimida, Talidomida, Stavudina.

+ Congenito,
+ Deficiencia de Yodo.

+ Enfermedades infiltrativas: Amiloidosis, Sarcoidosis, Hemocromatosis, Escleroderma, Cistinosis y Tiroiditis de Rie-
deM

+ Exposicion a compuestos polibrominados o clorados (industria textil y hemodialisis)

Transitorio

+ Tiroiditis silentel incluyendo la variedad posparto: Idiopatica, afectando al 6% de las mujeres entre los 2y 12 meses
posparto. Causa leve crecimiento tiroideo, no dolorosa. La mayoria recuperen el eutiroidismo (75%).

« Tiroiditis subagudal (de Quervain): Posiblemente de origen viral, con bocio duro doloroso, frio y malestar. Vuelven
a eutiroidismo el 85%.

En las Gltimas dos condiciones el hipotiroidismo dura 2 a 8 semanas después de una tirotoxicosis transitoria dada por la li-
beracion de hormona preformada y con posterior compromiso residual en la hormonogénesis que explica el hipotiroidismo.

+ Suspension de tratamiento con Levotiroxina (LT4) en pacientes con tiroides intacta.
+ Después del tratamiento con 1131 o de tiroidectomia subtotal para enfermedad de Graves.
Secundario o Central

Toda entidad que comprometa hipotalamo e hipdfisis ya sea por causas tumorales, infecciosas, isquémicas, traumaticas
0 antecedente de irradiacion.

+ Hipopituitarismo: Tumores (craneofaringioma y cordoma), irradiacién o cirugia, infiltracion (Sarcoidosis, hemocroma-
tosis, histiocitosis de células de Langerhans), S. de Sheehan, trauma, metastasis, hipofisitis linfocitica, infeccion.

+ Deficiencia aislada de TSH.
+ Tratamiento con Bexarotene (medicacion antineoplasica para linfomas cutaneos)

+ Enfermedades hipotalamicas: Tumores (germinoma, glioma, meningioma), trauma, enfermedades infiltrativas, idio-
patica.
La ausencia de vello axilar o pubico, la presencia de arrugas faciales finas, hipopigmentacion areolar y amenorrea ayu-
darfan a sospechar un origen central del hipotiroidismo.

Algunas caracteristicas fundamentales de estas condiciones clinicas serian:
Hipotiroidismo Congenito

Ocurre en 1de cada 4000 recién nacidos, mas frecuente en nifias (2 a 1). Puede ser transitorio sobre todo si la madre
tiene anticuerpos bloqueantes de del receptor de TSH (TSH-R) o ha recibido antitiroideos, pero en general es definitivo. La
causa principal es la disgenesia de la glandula tiroides entre el 80 - 85% de los casos; mas remotamente errores congénitos
de la sintesis de T3 y T4 (10-15%) y anticuerpos blogueantes del TSH-R. Clinicamente sospecharlo en el contexto clinico
de: Ictericia prolongada, problemas en la alimentacion, hipotonia, macroglosia, maduracion dsea retardada, hernia umbilical,
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algunas malformaciones cardiacas; hipotermia, aumento de la fontanela posterior, retardo en la salida de los dientes perma-
nentes, pseudo hipertrofia muscular, anemia inexplicada o retardo puberal.

Sin embargo la frecuencia con que no hay sintomas claros en el hipotiroidismo congenito y el hecho de que si no se
detecta a tiempo produce retardo del neurodesarrollo y reduccion del coeficiente intelectual justifica la tamizacion neonatal,
con medicién de TSH, por el método de DELFIA, en muestra del talon durante los primeros cinco dias de vida. En caso de
obtener un valor mayor de 10 se considera positivo, debe confirmarse con TSH y T4 libre séricas (T4-L) y se sugiere el inicio
de tratamiento con hormona tiroidea: Levotiroxina (LT4) 10-15 pg/Kg/dia; siendo necesarias, en generai, dosis altas. Los
ajustes en las dosis deben hacerse segun los niveles de T4-L y no de TSH.

Una causa rara en neonatos es la secundaria a hemangiomas; estas lesiones tienen alta actividad de la desyodinasa tipo
Il la cual metaboliza la T4.

Tiroiditis Autoinmune (Hashimoto)

La méas comun de las causas adquiridas. Siete veces mas comUn en mujeres, con aumento de la incidencia en la edad
mediana y con una clara predisposicidn genética. La autoinmunidad es sustentada por la infiltracion linfocitica de la glandula
y la presencia de anticuerpos anti tiroideos circulantes (Antimicrosomales o Antiperoxidasa -TPO- en el 95% - titulos > 100
Ul/mL - y antitirogFobulina en el 60%). La presencia del anti TPO positivo se asocia con progresion a hipotiroidismo manifies-
to hasta 4-5% / afio. ES mas comin en regiones de alta ingesta de yodo lo cual pudiera incrementar la antigenicidad de la
tiroglobulina. La tiroides puede ser no palpable o tener bocio difuso de consistencia firme, contorno irregular o granular, con
[8bulo piramidal palpable, y no doloroso. La gamagrafia con 1131 puede mostrar captacion alta, normal o baja y no es un
paraclinico necesariamente indicado.

La gran mayoria desarrolla hipotiroidismo clinico, aunque algunos en sus fases iniciales son eutiroideos; en algunos
casos puede darse una tirotoxicosis transitoria (Hashitoxicosis) seguida por hipotiroidismo.

Una vez se hace su diagndstico se deben considerar otras entidades autoinmunes asociadas: vitiligo, gastritis atrofica,
anemia perniciosa, esclerosis sistémica, S. de Sjogren y los sindromes poliglandulares endocrinos: tipo 1 (Hipoparatiroidis-
mo, insuficiencia adrenal y candidiasis mucocutanea crénica) y tipo 2 (insuficiencia adrenal, DM 1y falla ovérica primaria).

Si se detecta un nodulo tiroideo dominante debe hacerse BACAF para descartar malignidad dado que en este tipo de
pacientes, el linfoma de tiroides, es 60 a 80 veces mas frecuente que en la poblacién general.

Mixedema

Es la manifestacion mas extrema del hipotiroidismo, cursa con mortalidad cercana al 30% en unidad de cuidados in-
tensivos por lo que su diagnostico debe hacerse tempranamente. Aunque su andlisis escapa al interés de revision de este
articulo se puede mencionar que el sintoma cardinal es el compromiso del estado mental, acompafiado de hipotermia y
bradicardia. Se debe buscar activamente la causa responsable de la descompensacion del hipotiroidismo: Infeccion, enfer-
medad cardiopulmonar, alteraciones hidroelectroliticas. Pudiera ser prevenido con el tratamiento temprano y apropiado con
LT4 y con el control oportuno de las alteraciones comoérbidas. Se debe evitar el calentamiento con mantas térmicas, uso de
sedantes, anestésicos y analgésicos que deprimen el centro respiratorio. El manejo debe ser agresivo, monitorizando en
unidad de cuidado intensivo, controlando las alteraciones sistémicas, iniciando LT4 en dosis de carga intravenosa de 300
pg, continuando 100 pg/dia hasta que el paciente tolere via oral. El uso de LT4oral debe hacerse en dosis altas inicialmente
(200 pg/dia) dado la disminucion en la absorcién por edema intestinal.

El inicio de suplencia de hormona tiroidea puede desenmascarar la presencia de insuficiencia adrenal. Se sugiere su-
plencia inicial con hidrocortisona venosa 100 mg iv cada 8 horas y suspenderla una vez se ha descartado la insuficiencia

adrenal.
La presencia de hipotermia persistente, bradicardia y ia edad avanzada son factores de mal pronostico.

El manejo con T3 justificado en el hecho de su accidn rapida y mas fisioldgica y por el compromiso en la conversion
periférica de T4 a T3 en este tipo de pacientes, es materia de discusion.
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SIGNOS Y SINTOMAS POR ORGANOS Y SISTEMAS

Fatiga, debilidad muscular, contractas musculares, intolerancia al frio y falta de respuesta febril en sepsis por dismi-
nucién de la caiorigénesis, también frialdad distal por mayor vasoconstriccién periférica; ganancia de peso con poco apetito
y constipacion por hipomotilidad intestinal; pie! seca, palmas amarillas por presencia de (3-carotenos, pérdida del cabello
ylo alopecia difusa; disnea por alteracion en el centro respiratorio, bradicardia, hipertension diastolica; voz ronca, bocio,
alteraciones menstruales como menorragias y posteriormente oligo y amenorreas, infertilidad, galactorrea; edema en cara,
manos Yy pies (mixedema); coagulopatia, por S. de Von Willebrand adquirido y disminucion de factores VIH, VII, IXy X de la
coagulacion; S. del Tanel carpiano, serositis; parestesias, hipoacusia, depresion, ataxia, dificultad para la concentracion y
alteraciones en la memoria, retardo en ia fase de relajacion de los reflejos tendinosos (aquiliano principalmente). En casos
severos delirium, demencia, convulsiones, estupor o coma por disminucién de las acciones de T4 en SNC y encefalopatia
secundaria a hiponatremia e hipercapnia.

Sélo un 30% de los pacientes con diagndstico reciente de hipotiroidismo tienen cualquiera de estos sintomas, mientras
17% de controles eutiroideos se quejan de al menos uno de estos. Asi entonces el valor predictivo positivo de los sintomas
por individual es del 8 al 12% y esto es debido a que muchas condiciones médicas causan sintomas similares, ademas
de que la enfermedad tiene un inicio gradual. Los sintomas nuevos o los que progresivamente se van sumando son mas
sugestivos del diagnostico.

En los paraclinicos puede hallarse: hipercolesterolemia, hiponatremia por compromiso en la excrecion de agua libre y
secrecion inapropiada de hormona antidiurética; hiperprolactinemia, hiperhomocisteinemia, anemia, hipoglicemia, aumento
de CPK, derrame pleural y pericardico y crecimiento hipofisiario. En ocasiones son la primera alteracion que sugiere el

diagndstico.
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Sinénimos

Frecuencia
Edad inicio
Razon M/H
Causa

Anatomia
patoldgica

Funcion
tiroidea

Anti TPO
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|. Cuadra resumen de ks principioles tirojdilisy su electro de I

presentarion.
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lirtfocitica y
iifyrosis
v
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Postparto Esporadica
indolora
Linfocitaria Silente
silente

5-7% 10-15/100000
postpartos

Edad fértil Todas
(ipico 30"*0)
- 2:1
AUtoinrmune Autoinmune
Infiltrado Infiltrado
linfoeftieo Wocitico
AGT 160f
luego normal  luego normal
A A A

< 5% (Baja)

Normal

< 5% (Baja)
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Genialmente Generalmente
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a v OX X
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FISIOPATOGENIA

Algunas manifestaciones clinicas del hipotiroidismo son mejor entendidas a nivel molecular. La falta de estimulacién en
el gen de la hormona de crecimiento en los somatotropos hipofisiarios causa talla baja en nifios preplberes; un déficit en la
expresion del gen del receptor hepatico de LDL, mediado por la hormona tiroidea, disminuye la tasa de depuracion del coles-
terol LDL, causando hipercolesterolemia; la disminucion en la expresion de la ATPasa del reticulo sarcoplasmico miocardico
y de la cadena pesada de a-miosina comprometen la funcién ventricular diastélica y sistolica respectivamente. Ademas de
estas acciones nucleares, T3 estimula la recaptacion celular de aminodacidos y glucosa, aumenta la actividad de la calcio-
ATPasa en los cardiomiocitos y altera la generacion de ATP mitocondrial por mecanismos no genémicos. La tiroxina también
interactGa con receptores de membrana acoplados a proteinas G y activa la via de las MAP-Kinasas (proteinas que activan
factores mutagénicos); por esto su déficit explica algunas consecuencias adicionales del hipotiroidismo,

DIAGNOSTICO

Las guias internacionales sugieren hacer tamizacion a Neonatos, pacientes con normalidades a la palpacion tiroidea
(bocio), Mujeres embarazadas, diabéticos tipo 1, personas con antecedentes personales o familiares de enfermedad tiroidea
y con fibrilacién auricular.

El diagnéstico se hace con la medicion de TSH. El hipotiroidismo primario cursa por definicion con TSH elevada y T4-L
baja. En el hipotiroidismo central se encuentra la TSH inapropiadamente baja o normal para el nivel reducido de hormonas
tiroideas. La forma subclinica es aquella con elevacién de TSH y valores normales de T4-L y T3. Los valores normales de
TSH estan entre 0,4 y 4,0 mU/L. Recientemente se han revisado los valores de referencia disminuyendo el limite normal
a menos de 2.5mUIL, sin embargo esto continta siendo controvertido.** Es de anotar que la medicion de TSH esta sujeta
a variabilidad horaria y entre muestras, y a una probable elevacion matutina (ayuno vs postprandial), y a variabilidad entre
muestras.
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Posteriormente se recomienda medir T4 libre; igualmente cuando se sospeche hipotiroidismo central. La enfermedad
no tiroidea y medicamentos como glucocorticoides, dopamina y dobutamina pueden producir TSH bajas. En la fase de
recuperacion de los pacientes severamente enfermos puede haber una respuesta normal de elevacion transitoria de TSH.
No se recomienda la medicion rutinaria de TSH en el paciente hospitalizado a menos que exista una alta sospecha de
enfermedad tiroidea. Anticonvulsivantes como carbamazepina y fenitoina pueden disminuir tanto TSH como T4 y simular
un hipotiroidismo central.

Los anticuerpos antitiroideos nos indican la presencia de una tiroiditis autoinmune. Se solicitan una vez descartadas
otras causas de la enfermedad como irradiaciones, terapia con 1131, tiroidectomia, estado posparto o consumo de medi-
caciones. Otro uso esta en la prediccion de un hipotiroidismo manifiesto en pacientes con hipotiroidismo subclinico, en el
embarazo y en el posparto y en el diagndstico diferencial del bocio difuso.

Durante el embarazo la fraccion de T4 total se ve aumentada por el influjo estrogénico y durante el primer trimestre
puede producir disminucién de la TSH, por lo que se recomienda hacer el seguimiento y ajustes de la medicacion con base
en la T4 libre.

Interpretacion de los test séricos basicos de funcion tiroidea

Nivel de T4-L TSH normal TSH elevada TSH disminuida
(0.45-4.5 mUlL) (> 4,5 mUlL) (< 0.45 mUIL)
Normal Normal, Sindrome Hipotiroidismo subclinico  Hipertiroidismo subclinico

del Eutiroideo enfermo
Elevada Tiroiditis (Fase inicial) Hipertiroidismo central Hipertiroidismo
(Facticio, Graves, Nodulo téxico)

Disminuida Tiroiditis (Fase tardia) Hipotiroidismo primario  Hipotiroidismo central

Otros paraclinicos que pudieran ser solicitados en la evolucién del paciente tendrian relacion con situaciones clinicas y
bioquimicas frecuentes en los pacientes con hipotiroidismo tales como hipercolesterolemia, hiponatremia, hiperprolactine-
mia, anemia, hipglucemia, hiperhomocisteinemia, entre otras.

TRATAMIENTO
Consideraciones especiales del tratamiento con levotiroxina sodica ILT4):

Dar la dosis apropiada, tan efectiva como sea necesario y con minimos efectos adversos. LT4 es absorbida en el intestino
delgado proximal, tiene vida media plasmatica de 7 dias por su union a proteinas y es metabolizada en los tejidos en parte
por desyodinacion a T3. La dosis en pacientes adultos jovenes: 1.8 pg/Kg/dia; en ancianos 0.5 pg/Kg/dia y en hipotiroidismo
subclinico es menor. En general se requiere dosis mayor en pacientes con tiroidectomia que en aquellos con tiroiditis autoin-
mune, igualmente en pacientes con sindrome de malaabsorcion. Se recomienda tomar el medicamento en ayuno (30minutos
antes de los alimentos) y con un vaso de agua; ésto porque algunos alimentos y medicaciones disminuyen la absorcién
(Hierro, calcio, colestiramina, hidréxido de aluminio, sucralfate, soya y fibra vegetal).

El metabolismo de LT4 se acelera en el Sindrome nefrético, enfermedades sistémicas y con farmacos como anticon-
vulsivantes o rifampicina, requiriéndose dosis mayores en estos casos. El embarazo exige un aumento en la dosis en el
75% de las pacientes por aumento en la actividad de la desyodinasa placentaria (aumentar en un 25-50% la dosis, y hacer
ajustes segun T4 libre y TSH). De igual manera en la postmenopausia inicial por aumento de la proteina ligadora de T4-L El
metabolismo de otros agentes farmacolégicos como los anestésicos, sedantes, fenitoina, digoxina y warfarina se afectan en

el hipotiroidismo.
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Iniciar con dosis aproximadas de 50 pg/dia; s6lo en caso de pacientes ancianos o con enfermedad coronaria se sugiere
empezar con dosis menores- 25 pg/dia. El control inicial con TSH se debe hacer por lo menos a las 6 a 8 semanas después
de cualquier cambio en la dosis, con control clinico aproximadamente cada 3 meses. Una vez estabilizado el paciente el
control pudiera hacerse cada 6 0 12 meses o dado el caso en que empeoren los sintomas. La meta de TSH es de 1,0- 2,0
mU/L; en pacientes con bocio seria entre 0,4 -1,0 mUJL para evitar mayor estimulo de dicha hormona sobre el crecimiento
glandular. En los pacientes con hipotiroidismo central el control sea hace con T4 Libre manteniendo ésta en la mitad superior
del rango normal.

Complicaciones del tratamiento: Tirotoxicosis sintomatica o subclinica, con riesgo aumentado de taquiarritmias atria-
les y de osteoporosis. Empeoramiento de los pacientes con enfermedad coronaria o insuficiencia adrenal limitrofe, alopecia
transitoria y ocasionalmente sintomas simpaticomiméticos durante las primeras semanas del reemplazo hormonal.

Situaciones terapéuticas especiales:

Pacientes con enfermedad coronaria: Iniciar reemplazo en dosis bajas (25 pg/dia) y subir entre 12,5y 25 pg/dia
cada 4-6 semanas segun respuesta. Recordar control con EKG y uso paulatino de R-bloqueadores. Estos pacientes pudie-
ran ser llevados a angioplastia y/o bypass coronario sin mayor riesgo.

Sintomas residuales y terapia con triyodotironina (T3): Pueden persistir algunos sintomas constitucionales y
neurofisiolégicos a pesar de un adecuado control bioquimico y para esto no se conoce exactamente la causa. Existe con-
troversia con el uso combinado de LT4 + T3 en este contexto clinico pero la evidencia no es clara en recomendarla y se
incrementan los costos.

Hipotiroidismo durante el embarazo: El hipotiroidismo no tratado durante la gestacion puede incrementar la
incidencia de hipertensién materna, preeclampsia, anemia, hemorragia posparto, disfuncién ventricular cardiaca, aborto es-
pontaneo, muerte fetal, bajo peso al nacery , posiblemente, anormalidades en el desarrollo cerebral. Por esto se recomienda
medir TSH antes del embarazo y durante el primer trimestre.

La LT4 es segura durante la gestacion y los controles y ajustes deben hacerse con base en la T4 libre, por lo menos cada
trimestre.

Hipotiroidismo y diabetes Mellitus: Aproximadamente en el 10 % de los pacientes diabéticos tipo 1se puede de-
sarrollar tiroiditis crénica a lo largo de su vida, en general con un inicio insidioso de hipotiroidismo subclinico. Se deben hacer
mediciones periddicas de TSH en estos pacientes, especialmente si se presenta bocio u otras enfermedades autoinmunes.
Ademas se ha descrito tiroiditis post parto hasta en el 25% de las diabéticas tipo L

Hipotiroidismo subclinico: Existe controversia si esta condicion tiene importancia clinica y consecuencias rever-
sibles en una suficiente proporcion de pacientes para justificar pruebas de tamizacion en la poblacién general.

Se recomienda su tratamiento en presencia de valores de TSH > 10 mU/L, bocio, anticuerpos antitiroideos positivos,
hipercolesterolemia e infertilidad. También pudiera estar indicado en casos de hiperprolactinemia leve idiopatica y de depre-
sion. De no existir estas condiciones se debe observar y seguir al paciente con TSH cada 6 a 12 meses.

Si el tratamiento no logra descenso en los niveles de colesterol o en el tamafio del bocio podria optarse por suspenderlo.
Aunque el riesgo atribuible de IAM en pacientes con hipotiroidismo subclinico es mayor que en la poblacion general y mas
en quienes también tengan dislipidemia, HTA, tabaquismo o DM, alin no hay estudios que demuestren que el tratamiento con
levotiroxina reduzca el riesgo de 1AM, angina o muerte y hay pobre beneficio en el perfil lipidico, excepto en pacientes con
TSH >10 mU/L. Sin embargo en 3 RCT (estudios aleatorizados controlados doble ciego) se demostré mejoria sintomatica
estadisticamente significativa.

Publicaciones recientes han sugerido unos nuevos valores de referencia para enfermedad tiroidea. Continda siendo con-
trovertido y en nuestro medio adn nos basamos en los rangos anteriores (ya mencionados) excepto para pacientes gestantes
donde se requiere un bajo umbral de deteccion.

La evolucion de los pacientes con hipotiroidismo subclinico no es predecible; algunos permanecen estables, otros recu-
peran espontaneamente el valor normal de TSH -en general quienes tienen TSH < 5mU/L y anti TPO (-) en un 61% en 32



meses-,perootrosdesarrollanhipotiroidismoclinjcoaunatasa'de5%porafio-€ngeneral>55afiosconantiTPO(+).La
consecuencia mas desfavorable con el tratamiento seria el desarrollo de hipertiroidismo subclinico, el cual aumenta 3 a 6
veces el riesgo de fibrilacién auricular, la pérdida de masa dsea y la mortalidad cardiovascular.

Enfoque del paciente con hipotiroidtem

1S S 10 L

Tiroidectomia

k o | S. Malabsorcién
S. Nefroético

Enf. Sistémicas
Rifampicina
Embarazo
Postmenopausia

T.Autoinmu
H. Subclinico
Ancianos mjjg/diaVv - Vpg/diaV
Enf. coronaria

ckaaodHBID
ascao

T4L

5. Flujograma de enfoque del tratamiento inicial del paciente con hipotiroidismo.
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Evaluacion consultada
Enfoque del paciente con sospecha de hipotiroidismo

Cual de los siguienes criterios se tiene en cuenta para definir un cuadro de hipotiroidismo como subclinico:

a.

b
C.
d.
e

Tiempo de inicio

Severidad del cuadro

Presencia o no de mixedema
Afectacion del eje hipotalamo hipéfisis
Compromiso de la glandula tiroides

Los siguientes son factores de riesgo para desarrollar hipotiroidismo, EXCEPTO:

a.

b
C.
d.
e

Raza blanca

Sexo femenino

Antecedente de cirugia de cabeza y cuello
Multiparidad

Enfermedad celiaca

La ausencia de vello axilar o pubico, la presencia de arrugas faciales finas, hipopigmentacion areolar y ameno-
rrea en una paciente con hipotiroidismo ayuda a orientar el diagnéstico hacia:

a.

b
.
d.
e

Tiroiditis de Quervain
Deficiencia de yodo
latrogenia

Hipotiroidismo secundario
Hipotiroidismo postparto

Cual de las siguientes afirmaciones es cierta en relacidn con el hipotiroidismo congénito:

a.

b
C.
d.
e

Ocurre en 1 de cada 400 recién nacidos

Si no se detecta a tiempo produce retardo en el neurodesarrollo

Usualmente es transitoria

La causa principal es la presencia de hemangiomas en el neonato, con alta actividad de la desyodinasa tipo Il
La tamizacion con medicion de TSH se hace en caso de haber sintomas muy sugestivos de la enfermedad

A cudl de los siguientes grupos de pacientes se recomienda hacer tamizacién para hipotiroidismo:

a.

b
c.
d

Neonatos

Presencia de bocio

Diabéticos tipo 1

Historia familiar de enfermedad tiroidea

Todos los anteriores



Definicidn de esquemas de tratamiento por categorias que se emplean
para el tratamiento de la tuberculosis en Colombia 2007

Categoria I: Casos nuevos BAAR (+), Casos nuevos BAAR (-} y Extrapulmonares*
Categoria II: Recaidasy Abandono recuperado

Categoria IV: Pacientes con Fracaso, drogorresistencia incluye MDR

y Crénico: seguir indicaciones del tratamiento para drogorresistencia

segun las sugerencias de la guia.

Los medicamentos de los esquemas de tratamiento de TB se describen
empleando una abreviatura o letra especifica. Estas son: Isoniazida (H),
Rifampicina (R), Pirazinamida (Z), Ethambutol (E), Estreptomicina (S),
Etionamida (Eto).

2RHZE/4ARjH3 B nlimero inicial 2 y 4 corresponden a la duracién en meses
de la fase en cuestion. E subindice que sigue a una letra indica el nimero
de dosis del medicamento por semana, si no hay ningiin nimero en forma

g;%?r%ﬁgga INSTITUTO de subindice, el medicamento se administra diariamente (6 dias por
de la salud . ancon semana). La utilizacién de una linea oblicua dentro de la férmula {/) sefiala
mSTENO CELATOOTECtN s0cuL la separacion de las 2 fases del tratamiento.

* La OMS trata a los casos nuevos BAAR (-) y Extrapulmonares con un esquema “categoria IlI" el cual no
incluye Etambutol en primera fase; para Colombia estos casos se manejan con el esquema categoria .
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Ejemplo: Régimen de tratamiento acortado - CATEGORIA | 2RHZE/4R3H3 La fase inicial dura
aproximadamente 2 meses (48 dosis), se administran diariamente (6 dias por semana):
Isoniazida, Rifampicina, Pirazinamida y Ethambutol. La segunda fase de consolidacién dura 4
meses>48 dosis), se administran 3 dias por semana: Isoniazida y Rifampicina.

CATEGORIA I: con uso de tabletas combinadas en primera fase (2RHZE/4R3HJ

->9»-  *m

> 5, Primera Fase "4 ¥ "% Segunda Fase A

ur, ;™2 meses/ 48 dosis - s 4 meses / 48 dosis
Peso en ?  (Dosis Diarias) " * i, «(Tres veces por;semana) 4 N
Kilogramos Namero de tableta combinada Asociacién Rifampicina

Isoniazida (H)

(kg) RHZE
Tableta H - 100mg

150 mg + 75 mg + 400 mg + 275 mg

i + Isoniazida
(R300-H-150mg)

30 - 37kqg A7 64N i 2 T O "2

38 - 54 kg 3 2

55 - 70 ka ® . . NN i 151~ ~2 _ _ 'm
71 0 mas 5 5 2

CATEGORIA I: pediatrico con uso de tabletas combinadas en primera fase (2RHZ/4R3H3

" e Primera Fase ~ .V. .Segunda Fase « -
v i ~2 meses/ 48 dosis S H i 4 meses/ 48 dosis
Peso en i te, J, (Dosis Diarias) ‘ m? i (Tres veces aor semana)
Kilogramos Numero de tableta combinada ) L
(kg) RHZ Isoniazida (H) Rifampicina (R)
150 mg + 75 mg + 400 mg tab. 100 mg jarabe al 2%
Menores de 10 k V2Tabletal ... ... " aldin. 0.5 ce por cada kg

1 a 19 kg 1 Tableta mg/kg/dia; de peso / dia
20 a 29 ka N 2 Tabletas

No recibe Ethambutol.



IsusaLu ] GUIA PARA EL MANEJO DE INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS

Objetivo

La presento fluia esta disefiada con ti objetivo principal de servir oomo luenta de consulta a médicos y demas prolesionatos del érea de la sabd en cuya labor eslén Involucrados tos medicamontos

La guFa muestra las N erecci con mayor r ia clinica do los farmacos comunrnenio presento« en SUSALUD Adomés de asié, p'tporckxna algunos recomer a mini los
posibies eventoaadversos que puedan derivarse de las mismas y define fas combinaciones do metfccaTientoJ en tas cueles extsta una contraindicacién para su uso, dO acuerdo oon la evidencia encontrada en la literatura
o a las recomendaciones propias de los taboratorios p es de ta'es

Descripcién

La primera columna {Nombre genérico Medicamento) indica el nombre dei medicamento a prescribir, segtn la D inacién Comuan
La segunda cofcjmn* (Descripcién Medicamento Inter-actuante) muestra et lirmaco ipi de la i

La tercera cofcimna (Severidad Interaceiér) describe el Qrado de severidad de la Inieraocién (Leve. Moderada, S evera, Contraindicada). En esta guia S6k> son descritas fas severas y lea contraindicadas, pueslo que son
tes de mayor relevancia clinica y exponen a los pactente* « un mayor riesgo de presenlar evonios ntiversos. Les interacciones consideradas como severas suponen que es necesaria una accién paro reducir el nesgo de
1&S mismas; las conlrar6Fcedas, como su nombre lo indio*. establecen que la combinacién de medicamentos que generan la interacciéon e$li daramenle contraindicada en todos ka casos y éstos no deben ser
d:*pensAdo$ o administrados al mismo paciente.

En la cuarta columna (Efecto clinleo tnteraeceion) se Ind>ca el electo drnico de re Interaccion, de acuerdo con tos signos y sintoma* cominmente observados una vez se presenla; el objetivo es poder detectarla y
generar acoones landienies a soludonerta o a paliaba, de tal formo que ae logren los objetivos terapéuticos y se evite la aparicion de un evento atfverso medicamentoso.

La quinta columna (Recomendaciones) muestra una serie de recomendaciones tendientes a evitar la posiblo Interaccién medicamentos*, o a paliaria una vez se presenie.

Esta guia ser4 actualizada periédicamente.
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ioliawsii tenuto con aoHdiaioe faicjemante «i O uso de la vacuna wt"a dal *rua daMuarua en nifto*y ailu*aacensas («nrn 5-17 artoa de edadj radbiafido terapia oon u M iim
rieapo de S/mlytyi de R*f* Loa tfrttm mosta contnindicatfe.

Gonlrsin<rcada  fidbyarc semnotenda. ccrfuxy\. convufaiofw i

VMM viva anffi

acettl El uao concomiante ea fcatoroiaco y oeus AINE
SAUCAICOACIDC KAnIMO puede rwult«r en un »cremenle de loi a’sctoi
adversos da moc (itimos

Q faboratorlo productor daf k«Eiiotaco (IVidw), wuftteca qua al uao lingnarao da acia médci<norito cor AVIEi esli
oont-'snKfckio

Warfsrtna P T et Evtst te -OTdnislraoon aimufiénaa da «nbo* pScampos. Si i so del suludato ea necesafta, daba ratcarae un
INO f, pe? lo Wrtfo, 4« nbsgo da sangrado aatracna del battpo ds prein»ntiéw, tiarrpo da tangmdo a INR.
El uao concurrente da po<netrejio<ay AME? pued<
Po<FieUacsd realzar en nivelas rigumtas y to>teWad da Gi>pedantea gen in«ufld«ncia rennl medte s moderads (dapuradén de cr*a**x» - C*Cr- ant'e 43y 7® mLTr\Vh) al ASA dabe aa>
pamatravad, qua Induye niak*upratdtiix luaicidw. ovftado 2 dlai ernas, al dia durara«y 2 dTsi después ea la edmhtivedén dar pamacexed.
roal y ttHradad pa~oiKotUnal.

L inv« A . -
Bl uso ooncurrarta da dooto% con i"V<«r . iaratortoa productora®  cédokivtr wieioaoan qua lo a*ninbvadén ooruma da «oentas patandsimecce natrot6nloos como

CWWovir nalfotdatoa cemo iteet'naco, txjpmlar» u r 2 i
Corramacada  Maproxano puada raatAar an tojieidad wial, toa AINE* asts comraiodicade. Eitoa aginm deban saf <tasooiilnuaaea al manoa 7 dias antas da la etirrtvgtrweion dal ddedovir.

El uto concerminte da toaroroiecoy «ros ainej . N B .
Keton*aco pueda rexifiar an uri kxyemerte da loa «fodof O 'Stoatorto productor dsi kaionMaco (nacha), evtabieoa que al uso itmunan®o <to *«te rMtica-iwno owi AINEa osla

atfwews da asios iftfitoa contanticade.
PFCLOINAOO. En pedantee oon InsuActencta renal n w fi mmoderada (CK> anrre 45 y 79 mvimin) al Odofenaoo evfte m r avetado 2 dias snres. e(
BUP*OFENO. i1 ikiSfit« y 2 dtas después da te administracion daf pertetraiced.
NAPWOXEWO
El ueo cencvnwno da pemasexad y Air<Eapuada  p»c*>n*as Rn Middn rena® normal <CrCl mayor O Ipuar a SO mo/mf) al <mprofenq <400ng 4 veoas por dii) puada eai
ptmvtaxsd reaufear an nh«ba siaw»»» y- lendtMad dal adnWslrado oon Perrvelraned. En pactenlas «en hhauf*denda ranal madta a moderada (OCr entra *5 y 79 fnlfrpfri) « ewprodoo
— iwMivwJ. qua fidt/lye mlateanirajian. taififctMi debe ser evitado 2 dias antes, al dfaduran”y 2 diae daapuéa de ta a*rénhrtrac«on del Pamefreioed
vival y imdddad pasfatsMatm?!
El aaproneno drt>a aer avftado por si manoa $ dias antea< al dia duraneay 2 dias d»spu*s da (« aornMa~adan dal pemat.'exed an
todos los pedentes. & af napronano es requerido <Kvgo ds la evakiadén ricago/beoafido). loa peotentaa daben aer mnritnraattii
en bt4CS de ko™odad por pometrexed,
E nao iW jftart» da eafuiaprl, oneUpri 9 IosanAn
CAFTOPWU cor\ dkiréitooa ahonadoraa da 00mo ta L I " de pertasi b " Unecidn da medteAnant tsr dosted
ENALAPIIL Ejpfrtnolaaena s «« aa{Jrono<ctone puw« rapA»r «n hlpamalafma kgt aﬁ:‘i‘:‘ac:sgze s:rf‘lca;';'erl‘g” Papismos qu» ubican esta oomUneoidn da medte"nantos y si«tsr doste da
LOSAPTTAN pfficficelmmt& an  aqtjitea  pectantei 9
dsfcjnciofl ranal. d«Mi>00a 0 oon arrftulaA.
weropnoux H3pwtansiéo oon bndtcartls leSaf». He he Oebs estarés ta adminEstracton cencoinrtarTte de vtemm rs”nacoe. Sl es neosserta. reaMrar un moréatareo cutoadoeo da la pias*»
TARTRATO EpSwirtoe mpOrte*> tallane ja e H epiretrioe an pedentes aang”naa. La Npenenatén y hrv&ar&* «s menos probada que ocurra utMzanda bece-btoqueediftret ‘catrfciaadcgt>"oa. Debe
OTi enefitotla. tenares pieoauddn al tratar te anstUaxta oon eptnettna, ya que la jeaimasij puada ser pobre.
gmgBn«
uw conourrefite da »>AQt y aetmMtoe«
Cortraindfeacte pulM iMiitkr an  ensta o Los (Merck Artachsmt) dt rt ia definen que al i de IMAO* «cté oorL*»ntfcsido.
Procarba2ine ahjrnadon*c
A&-FAMETILDOPA
TranrilclpnjrrEna
A, “ fiaai»ar memorto de te fasnén durante la i coriurrta da i SU sa preeente te
fvopanplol HAaftansitin aavavm hwiensidn. al P! pieiolin : y P
El uao T boiii
luad* raaUUf an N«al«s ‘al*vadoa de Voddazfna y
TTortiartta CortraifKfevd*  peykyigad*» da< anarvilo QT, podiendo tesutlar 3 laboreterto (reductor (Novena) date Sondaz)na ds*«e qua te adminisiarién strmetanaa oon propandoi «tIS contreindiceda.
an” «ntUiJu potanehimarta inonafaa y
atevefloa M4 betitikioueadur.
iMitope o MOzir+Atoem Aaeftrar monHoreo de le ptestdn sanguinea durarse te ailminimst Vi oor~ava t anametuone y proparefcr. si se piases<l le
P hnarteneién. el liaair>tenw>confentolsn*ia<>etoe aer contiderade,
PnOPANOLOL
CLOfIHOAATO euada pieaenwae una h»#fiarul*> >ewfS an la En loa pecternai que radben arreos medteamentoa, al eaal irijiiuse-ini dal anres do li doniciha puede darnnufr la
an ~ Anwd>» donldbv an padaotaa qua Incidencia de h]penensfg? da rabote. Si Bdonhjna sa suspends pionero, la hfcwrienaitin de reboca pueda ser tratad* rainictando
Sw*ra al matfcamarto O cor Eedminietradén IV de prazodna.

<cpartenai6#i cm  beAdtaitfia iili, Sa ha Daba svMsraa ts adminlstraitn canoofiitarea da antMe idrmacos. Si es neoeeerie, reafear un mentoreo cutoado de Ejretil
maquimé La Mpaytamidn y bradfcanfte as menos probable,qua ocurra (Alteando bota girgueedoree cartfioeeloc\woe. Oeba
taftarse preesuddn Biratar la anefle>éa con apinaMina, ya qua tE>es"uesta puede ser pobre.

Puaoa ooaaMajaa ixi da
1t"Qns. - con  ikMotnea CA‘a N p”“da“ Incluir o rttoraariM nhelsi alricoa de tipoadie y observar al padema en tefie» <* «nios da tarddad por eats medearrteme. WaTiz§t
OiJMIna Sanara morgjda. niuaaas. vomito, da'oy da cabeza, i o o osis teniendo en cuenta lo antem. Oabe eomlidarwee ai tratsmienlo oon ofros tATMa00S qua No frTATPCtGar oon
M&i. ri\atmut, avwiotofvb, dabiSded muscular Igmirta. .
enacitzada,  dasortantaeMiv  akJCkiadoAAS, :
urarationea «MuatM yairfcuaa».
fmanUfsa m  potandadén da loa
i*adoa da la <spaxina. talaa como anorwria
idtraaM. ~mito. <rto> da cabeza» Wioa. btonhorae ouMadoao de les nevasede potsabm tes pedentes que redban anos dos rwecernwrtos concomrtantemerse. En caso

Antotartdna B *Vara
$Va nalaalar, aomnolancla. mue&sar Saque le peespra Sita debe aer eor prontaal.

iHatad<Fiea >Hagla> y altmiaa.

Eitjeetieirte Se ha pt>a>rvdo un emerso tA otitto es loa
a» d”orda daMdo « te Ira>aciiiést oon al
jon: Sbrtacé(n suicuftv, biegoeo da rsma
laredta, WQan+tfvno “entripula;, anofena..; < ni « " P N
|étiaaas. mM io, dotar da larra, iotytoraaas €« nivelas sancos de dp«Ina y ajusfe da doaia ai aa necesario.
RoefHo«*>e nataifr. summilarria. »WrfvA]  muactAr
ganor«nz«da,  deaortamadén,  aludnacionea.
Jlaradonee >\auataa y ambriaa. G alacte dai
ArtromkEM leertiado puada panie* por virloa maaii-
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- i
IS 8AU GUIA PARA EL MANEJO DE INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS

Objetivo

La presante guia esta disonada con er objetivo principal de servir corno fuonte do consulta a m¢<*cOs y damas profesionales del 6rea da la salud en cuya labor @atén involucradas los medicamentos

clinica de toa farmacos cominmente prescrilos en SUSALUD Ademés de esto, prop algunas (endientes a los

La guia muestra las Inter modfca con mayor r

posfctot ove*los adverso« que puedan derivarse de fas mismas y define les combinaciones do medicamentos on las cuales e*ist® una conlraindicaettn pera su uso, do acuerdo con la evidencia encontrada en la baratura
o0a las recomendaciones propia* de too laboratorio» productores de lates medicamentos.

Descripcion

la primera columna (Nombre genérico Medicamento) finica el nombre del medicamento a prescribir, segun la Denomnacttn Comdn Internacional

La segunda columna (Descripcién Medicamento Interactuante) muestra el (4rmaco precipitante do le interaccion mod camontos*.
La lerccra oofcjmna (Severidad hUaneeJorl describe el grado de severidad de la interaccion (Leve. Moderada. S evera. Conlralndlcada) En osla gula sélo son descrita* las severas y tos oontaindicodas. puesto quo son

fas de mayor relevancia clinica y exponen a los pacientes a un mayor nesgo de presenlar eventos

las mismas; las contraindicada», como su nombro lo Ind»ca.
dispensados o administrados al mismo péactenle.

Las i como severos suponen que es necesaria toia accion para reducir el riesgo de
que generan la interaccion esta claramente contraindicada en lodos los casos y éstos no deben ser

que la 6n de

En la cuarta cotumnn (Efeeto clinico htter*cclon) se Indica el efecto clinico de fa interaccion, de acuerdo con loe signos y sintomas comunmente observados una vez se presenta; el objetivo es poder detectarla y
gonerar accionas tendientes a sotucionarla o a pelarla, de tal forma que se logren los objetivos terapéuticos y *o evite fa aparicion do un evento adverso medicamentoso.
La quinta columna (Recomendactonee) muestra una serio de recomendaciones tendientes a evitar la posible interactaén medicamentosa, o a paitada una vez te presen e.

Este gula seré Betjaldada periodicamente.
Deecrtpcldn iitdicarw qjj

Hik a iv addirai
Enowacerfne

Vicufia antAnfiberua

Centreindicada
ACETIL
SAUCTUCO ACtoa Kotorotaco
Pometiewed
CMofu*
Convaindtceda
Kiiorataco
CMCLOFENACO,
IBUPPOFENO,
NAPROXCNO
Framatrixad SMn
CANTOfW.
ENAAAPAIIL. rafilmnnlanona Stvgr
LOSARIAN
METOPNOLDL i _—
TARTAATO Epwiw. onwrri
S+Jagfcs
fe*9%e CrdQn*
ProcertaUsi*
Turlelpipnitat
Pripertota -

TMuina

PnOPANOLOL
Glorhcrato
Ctankw

SMfl

A&vnefeia

Qutofcsne

*r— «-B *

Erttremtfne
ClartrOfrrieina
st —

FtodnxMcto.

Atftvfnidhe

Inemie <M iwgi declifj"g"""u‘;; el PYEC . Evrtar  uao concomiteno do ootoa medcamerno; i la eetTtolAeaon e* urlifita, dege roolUacse Un noriioroo culdadooo cb<
deeconunuedsn doJaaftotato i*Mlk> ftematoiGpfoo-

El VB0 de I« vacune w¥im det viue O« Mu«nu

niftofl y adofteecorties (entre s-17 tim «dad)

iBCdtiende terapia con Incrementa i El uao d» tavacuna vtva del vfruo da inluei< an rdnoa jr-doteeoentes (on”e $>17 4%0« deedod) redUendo rermpta oon aaldletoi
rteoge O» Sfncfrgm» so A*y* Lot sUtoma aciA GinTriaidicedo.

inettuy*ft ionvalifick. eonfnion, conwinionii

;Elueud(g icgr‘g?nrp“ea:‘ind 'uzf‘y‘ﬁ?'xeﬁggeﬁi'e":éﬂi O kExvaterto prockctar del fcatinpaarn (RocTw). a«'»t4i>0 que et uao stmufctnoo do eM madtcarranto oon AINE* M ti
etfeerso* de estoe iMmoi uoraTMHitoftdo.

EL;';;‘ Zortunto do artticoeptient ¥ SN cer lo 6 énee do imboo Si ti uao Caf aaKctato «a no~"»ann daba iee<¢*ra0 un monitoreo
Sryporio " delrings dosengredo, estrecho dof dampo da protrambina. liampa de ungrado « INR

£l ueo corcurrerite de pemetrexod y JUNE* puecke
reaiAa® *h ("<im etavadoe y todddw) do En pecéontoo oon tnsuffeianda renal med~ a modateo* (dvpwscidrT de ciaaiiEK - CCr- entro *5 y 7fl rrimmy al ASA debe ter
pemMfeuod, que tntiuyo M~*Q UpFAKV>t indide<: mvttado 2 dea «nl«t. el di» durantey 2 dia» doapuéa do la odinmiaecion del pemeirexed.

ranaly ferocidad oatuéiwHijiioi.

B) apo Zoncurrente d' Cdolowy con SPENIM | o abprefonos pttxkjc&rv* (W dOoiQinY nSraliecen quole e**etredon confunca do @\arkao potonolahnarea nafrvirfiooo como
g loo AINEt osle oontreindtcada. Estoa eoentea doben aar daecongitetloe al mano* f die emoo do taedmmrecion del cidowar.

Q uao concomitant* do ketoroteoo y otro« ainei N ” " .
Pued” muutir *n un ficwientq de lo* etcetol &, Jebordlodo productor 61 koescrfaco {iochas wiatrtoe veo nrUtaneo de aro medicamento oon ASNSm esii

En pactante* con kaiAMnda renai madia a rrederada {CCr eneo 45y 7l mivhi) al dclafeneo dobe *+ evitado 2 s «meo, et
dia durento y2dfoa dcupuéi da la

Elim concurrente de pemetraxed y AV Ci puedo En pecionloo oon fcjnddn fonal nomar {OC* irmfta o iguti » 00 mgM) «( Ibuproieno <400mg 4 vacaa por tfia) puada ear
njM«r «n nfitio elevedoo y  lodcUed do atfninisiredo oai PemeeexBd, En patentas ocn Hstifldenda renar matfa a meoarada (C O «mre 45 y 79 ml'mir) «i thupaTTeno
pemetrexed. quo kviuy« mfnineiwniiilii. ***+& * deboeervtedo Sdlesentes, el dfadutamayy 2 diaa deepuéada N e”ninistrB~dr del Pernotroxed.

rettel y leniGidAvi yMLi¢ Jto££nal,
El neproaend debe oer ovtado por al menoe & dfas amae. ai diadurante y 2 din debuto de la acninlatracion de» pematreaed ar
todoa loa pedentaa. Si el naproieflo «a raqueada frego do te ovaluortdn dotpa”onoteb). loa peciantea deben aar fnoniofaxdoa

enM ea Uenu™Ejed por pematreieed

EJuso oFrmMitineo do ceptEspri. enefftprfl o kionTin
n whprrvk kj como |
e prvkw de pudtkj co %\ Mootoraar loa riiv¥le« »arlooo de patéalo en aauoiot pacianiea qua utfioan etia comtifceddn de medeementoo y «Quotar doaia da

eiMiuKVALtun puado rottAir on rrint f
PrindpoirTMmo. en  miweo>  podonti  con acuerdoconloo hatlazpoeen caaedeaernaoaaoria.

dhhMian rantf, JEbOILLIO p ockd orritRifot,

Hipe«i»f*ttn oon tvetfcvrtta nWtjo. S* na Debe «ftaFaa la «erwiameién oonoominirva da ernboa larmecos. Si ea neoeaerie, roailzer m monrtor«( <aad»>ao da la prwttn
rpoft‘do mlitenda a Ja opinairina an padMet «wnjvinee La h”enonaién y toredcercta ea menoa praooMo qua ooata utSzando bete-bkweadorea can*MalarTiirjo Deba
tanereo p*eceudsn al treter la anaflUxia oon a~nefnr*. ye qua la reapuesta puede oer poora.

El uao cuncurrwil« da IVUOt y illmiminn

puade ivouMr on oM Lea érea (Marefc. AM)hac*)ern4 do oVameVOopa deHnen que al uao deiuaoimni Q.

tfuanadonn.

Nlcm nM n.« Fteafi?ar monttorea da la prwman djrente la ed”ni oortunte da ¥ (aooenoioi 5 ee sveaani» %
o hnierteraidn, «l tntnmejiitu con terdd”“mHa daba aer oonaldaredo.

fd u«o airmMAnao do propanolQl y tMrtdaztfta
puedo multar «o rvalai otoveoea tto b tviazna y

ifoéonoaeMn cM hualato OT. pudendo rvsuttar 3 latoatodo productor (Novares) da
1% wiViiiMM  pMBndWnefH> _mortitoo y misli><

dafria qua ta enr oon pfoptnokM  oomrakvHceda

teelbar montioreo da la preattn «eno’rtee durerte» la «;-»itmwdiin consunta do olTemetidopa y piuperaipl. Si ae preaoma lo
iao ocn fonioi dobo

1. tt

Hferienaién «ewarv

Puaa* pieaentan» m aovar« 0on o in loa pecaanaaa qua ractoen arrCioe del i dmm de la puedo (faminurr la
Kuavenoién alrjpta do oM dna an padanlaa <yja >rdortCfa de hipartenaiiri da rebole. Sl la donfcftna aa aulpenda panare, 1« h™erten”~(n do rebota puado aar tetada reMciartdo
redben concon<lantaman>a <wo0anolel. al medicamento e oon la admtnartrarian IV de prejocfia.

o Oata evitar«* laa**wotred*i oonoofi™iaota da amboa fAmacoa. Si ea rteoaaan®, raeUzer %nmonfioreo cutoadoeo da la piaalan
+portado raalirancia a la apinarfina an uoclono «engUnaa. Le rt"enanaMn y Predicala es imam prafcaMe que ootera utffizando beta btogua”oraa cardkto+fectae Deb*
nnerae precaucion a traier ta anaO»sta con et*»ofah>e. ye oue te roapuocta pueda aar pobre.

Puada obttnvM tn «umane on <atododae do

igcudra. con oJnte*nei que puedan induto N . A

T pataa e et o e abes. ~«torear loa relee addooa da y obaervar  patéeme en bueca do alpne dokrdcWad por  mecficemertfo, Refrei

«apa, malestar, oumiilainJi, debMded rmnenac [/utte de doala lantaiida anan ta lo arttvior. Oebe oonettenrea al tratamiento oon airea 14rrr*coo caie no htoreciion oon la
y ’ ™ " : lirox:

eneraHrada.  doaortanaeiAn.  alucineeerieo, | ©

tftaraoonaa «Irnin v arrtonMt.

factoo do ta <6goodna talaa coma anerafi».
tiuaaaa. vomito, dolor c«ub, rmga.ilenAoroo ctadadoeo da 1« Akefe» d* pote»o «n In padentaa que ract>anm )m doam a**iwiioe mmMtonarrwne. En caao
«itpl'r,  >umniliicla. daMdad  miailar <

iBaraoenea vtejMaa y antMao

00 h* odewdo  oivnomo *f doblo do loa
iholn do digoxftio dottide a la intefeotidn cem i

PMerdliaD. Lm afenos y «fnwm  evtiendWoe

Otl eueacidii éwioiMr, bloguoo do  rama

lorecna, MgomMomo  >onrti~iEai.  viorexio™ . N P
o o aoeza, Mipk ionhoreo de loe nfvefea aarteea da Jjonaia y ajuoie da docb atea naceaarte.
wteotar, oomnoiende» deMHdad muacuu/

eneraCreda.  doooriamacto.  *ic*iaddnei,

farecionai v anraav El alado do!

tacrdfldo puedo penis>» por wnttoe maeaa.
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Y

a»cr

fr.' 16\ W dtc«mani6 garnium M
(trdttm eefan j |

prapcfenana

Crdoepexfrie

Verapejnrto §>ifn

Arnfcxlarone

OdoepOrtia

capuprl

Severa

Toeram*cfrra tohatada

-

Ceifeonatode Ho Severa

Tretinotfn*

CoiwiMcsdt

Cisaprite

Cmtoor«» de litio Scver*

Danto*eno SMfl

C&vfkvaatrm
Norflovecina

Lawrflaxadn«
Severa

Gerro*»dna

BONntaA Cami%Ind€ada

f)n x3<Wai CormJndfcad«

RoeigUts"cine

LovastEtoa

Sgwr»

SinwMtatkM

Wartarin*

Fosamprenvir
Acfizanatt
Darunavw
opfrievir 4 Artonnrir
Ktdmavir
W ftntir
PKDnav*
Sagnirdr

Ciki»» ***.

traconatod

Ke(ocona*d

Pued* presentarse un incremento d» (14
cereentredonei  pta»rditces <M dtpoxtn*.

producééndo tosido”. LM «*g"0« da IOridOad

digksiica fcxauyen niuse*. cerrén* en ai \ignaoreo da los nivpla® adncoa da (ftgoilna y obaerveddn da* pedante ar biaoueda da tegnoa da ladddad pof eaia ttfmaco.
EGG oomO© bradfcerdia, eciopto venlnculer Y Afutiaila Soci» en caso da aar neonato

«nnarréwHn  del raavsao  QT. E)

concomtiame de propefanone y duneta» pusd«

m iftw «n un«fibHrtdénwivtutar latt induce

00**1 tfogftéfico.

Lce esacroa rannacoldgicte da U dpoxfie puvdvn
ser hywurtytoi reeuitendo *n toafcided. lo«

signoc y de loxidded pueden Induk En pdeniea iedbtando digorine, mortJttyaa' loa i»*aa aéreo«  *ij cuando el uaiamlemo coo dctospoMna aea inrtMdo
aforada. ndusea». vémito. dotor O» cabera, eumeriada O daffifrwtda au docia 0 ouendo aa deacontnle esta Gfimo fAmaco; dada afiElara« la doa:» da diooodne da agiero
ladge. mates**;. KKmo*encie. debJded muscutar canasto.

ganengi2da.  deeorieniadon.  thcvvctonas.

aheradonea viauaies y entrdM

Puede otear»»*® un «vmento en 1* toncrded do
tigodne. ogn afeitbme» 00* pueden toCUr Monltorae da loa nkeaa»  os da digoaina y obaarvacWr del padenia an buaca da atgrtcft y afrrtoroac da loiocttlad por el
anomfi. nawfu, vdmto. door da eabus. *untor doaia da dipcufria laiwendo en evonu to amartor- Cl uao de eata comMned~i an padenaea con bredeanfia

felfea, ma<ectar. eomnolencie, deMkted muecula/ le “ei »ieda enrruaca”r ¥ aindrome del Mno enfermo. O M oonstdenicw *ti*amienKi oon un metfcamanla qua no KartctC
contad”oBia.

El Ueo ajrconvisilt de anwoderone (flieda
resrfa* »0 aumento da loa norete« jr mdddad 4a
afrcorine. La megniud da la Uityecclan
tupordor<U a fea dotb de enlodaron* y aya Monftoreo da kmnh»atea aartcoa da digoM(>ay ubaurveclan dtf polenta en Mequ*da da «tgnoa da coxickled por ecta tarmeoo Al
nMM sérico*. toa algnoa y atntomaa da ati«*cr*r la amiodei*na, date pricTwm <tenlmfFfee la doaia dal <SgouUjoo, antfdpando 1« aparicion da la kweraodon, K»ago de ano.
tonddad pueden Inckir enor*da. néusaaa. ia doea da d>00Hina aa date ajuarar do ecuaido con las neoaaidadea. S latefitoria productor da la an"odarona conitderv Qa la
vimHo. doler da cate». latfga. im W *'. Goalade (fgo~ia debe anun50% 0
fMiianda. dett*<M muscular gener-artzede,
tieeohontatiéiv.  aKwfiBdone*, «Heredo*««
visuales y aimjnlaa-
Puede observarse un «/dvid ania lorfddsd de
dificwir*. con Umcmii que pueden Incluir
eneran*, niuse*«. vinuto. dolor da catezs. Morttoreo da loafVviaa aartcoe da diymina y obaerv«c*te dai pedente an bliaguecta da da aodddad al rnorrvento da Melar
tatfga, m *i*tut, somnoienda. debiHdad mu»cvUr O Buspeftfor Lah*d"OJdcton?qutna. Paalrer «JtAta de doa’a da dspuina d ea neceaaria.
ganafa*zwtim,  daaoNanta®6n,  aJueEiodonaa.
alemetones uiiu*lh y afitimi#*.

Cl lateratorta productor da tacrdftritua aauiUeoa twa toa (furéUooe «ftonaflorw da praaio no deten aai utHize’w miantraa aa

El u«o aimitaM O da ciclosperha o ucroinme« oon " asté i "nsUa00 el tamunoeiotveor.

dluréticoa «hofmdotai da polaco puada n n ~
an eMdfia adbivo« o thwgtoea aotirv Va n(velea

g > A A " 5 n
G catan. ganarvdo fipaiHiafiMa ir v « El Hteraty> productor da eat"blace i*ie loa diur*ffcoa ahorradora da potasio no dabwi aer unlivdcks traerttMi «e

e« administrando e! frmunoaupreeor.

El Uso abYnMéoao da casrfofxv. aoteptU o losvtin

000 duraticc* aDorrattoraa da poUak) w b nonvonaaf kn pweiee aertooa da poosla en aqueioa pedantea oua uttoen «ata oomfefracton de medicairtantoe y doaka de
averirorofadon® pirisd* raaunar «n K e, da poosla en aqueio

privipaicnanta an  «quaioa pacteniac  oon -

aatvrdén ranal, dtabattwa o oon arrttmiaa.

Le adrvnMradon Gdncurante da  hjpo*ani*da ¥ g taporatorw productor de oaaprida (Junasen dafine quo arta no dete aar usado «n pedantea cor
ctuprtdp  puada raadoil «i pntongo®n d«  itipokalWTica no correada 0 loa gue eelén expuesta a experimentar  riptda rteuca®an da loa iveiaa atrtooa e pgimdo. como
irMifwio QT con al oonaocixn» onqo da oo oo TETERUE D

«Tltrttti potarcAnania mortalaa

La  aOiETisntekVi oonfWita da  aaios
medhcamante puada rasHIF an un riaaga El laboratorio productor da la isbremievici ntitfeol que sala producto na debe ser «dmaatndo oonoomttemerrerMa oon

wramfitado da por arrhogfieoato« turoeernto*.

fototofioUacfi.

Eali rilaFaodin puada rmJtar an insa<TiwuP

0 disminucién da loa nlvilii dii Itu, id qumpueda Loa niveles de an p*ctemes qwa i« Jw i conccradafwemefiia turoeemida. daten eer irtorttofiudoa ««valgamente, datfida af

prodjaf toxicidati 0 pénjida da te afaciMdad cW alo *QOde IGdd«d par kkr0 pordki* de ru efectMded
liti, rvepttGtnfaFneote,

E uao corunta da ratfnoina an pactaciaa | japontario prakid? da tre*ra

b uao corun ina an_padtacia ‘W hWM¢ qim «ata iwloemento no date eer atf.iraatradj en pedente* torrando
omando tfazidas in“amanta al nt‘go da it oltEE P

T D da merrana ot o9 El laboratorio productor d claapri (Janseen debne 90 eito 0 date aer usado on poctontea 0oi
i*00*cwtrarkla y o«Bpfida puwio n<ultaf an .4 1xr4a no correpide 0 toa <[ua estén eapueeirraa experimemv una riplda reduodén da marma«xaaenooa da pous». como
piptongaciii (M intarvalo UT, con «4 conaacusn<a oo T & 16 PO

ri0ago da arTftmma* potancialmant» morfof* pieaceq

La adr=#5*a<Sn de dlurtooo* liuldicoa an
padanta« racfciando Ibo produce un aun*nto Eité coitfii*dn debe ser edmtnisiiada cet"oloaamenta, loe pecientea que la reeften deten aer obaan<adoa en buso* de Mkioa
a PHQ «n loan M n da *3« Gttimo y ~ vu terormnoa de por litio. Ajuatar la doeis de liiio da acuerdo oon aua nivele« eéncoay a la reapueita dei pagante.

tochedad

El uao conjunto O« danifoiono y bfcjquaadora» de
lo« ¢ a E ti dacatio poafl* raaunar an un cot*pao
cartip«sr»i'r

El let)Onttofk) productor da darrlroleno {Proeaer ft Oamble Phannaoau} eatdbleoa el uso concurren*« oon bon»aadorei de loe
canatos dé ccki drante el manado da (as crtsfs da hhertermla maUgna no ae reoorréenda

Loa pedentaa an tratamiento oorfinuo oon gHwndamtia que larpifian mar>e)o concuiefde oon quimtanes deben eer
montonsadoe es»«ctemerrte en tese* de rtpogtaemta Laa padentea doten ser Instruido« para cfteooontnuar la g~nokna y
contactaba oon el m«d*> trafanla en caso de que la rtpogicerta» dourrm.

ei usa tmtttMWO da quiruttirta* f Aftiendamkil
puada raetrftftr 1 urn proMwda h*iogftcamia.

Im péctenle« que «citen daten aer mvVlorizadoa estrechamente en busca de
signoa de Hpotoemle durante lo« pnmefoa trae din en que ea p<eeena la corri>(naién do me*camenioe y de NperQAoemla
Xjego da «atoe primero« nea dfae de terapia Ooneumente. Loa pedantee deten eer etk"edoa pare la deeoonOnuedon da le
gataoiadne < ae preaerrtan «igno« 0 alomas da hié~com a 0 Wpogeoamla.

0 uao da leeantan y
puada taat*tai on h dlafTikwdin toa nivaWa y
la atactMdad da airtea flrmacoa. Esa
uorntfcMCten pueda lodrtpantar al rfeago
etovadén data artinetBnsiefaaaa hopédcaa-

El laboratorio producadt da boaentan eetitfeca que « uso oor~irrto de boaerKany pfibendkmida ecta conbsindicado, por lo tono
5 date ounatia/afee el uso aéen”thm de otro Wpot“oamiente oral

El uao oorw?y ¢tarta da pamfibroao y repaginbda D lateitufk> productor de repegintda «atobieoa «tue >Que*oa pedente* que ye estén reufcfrialo no deten oomeruar a tomar
puada ganew «lavacidn da loa nfwda» y *ma » gomifcradto y vtoeveraa. Loa rM)«e de QKiocisa deben eer monkoriJbdee «strediaTiantB en loa pwciemee que ya ixAzan ta
dh k** dai hipoeUcarranta. combtnacttn de meJuamenéje; ealo« paoenaw pindén requerir asueto de doala da le repegMda.

El uao ooncomitania da gamiinrozHo
iwlgGtaiwa puede panerar alaMedO
naleay ifocm dMeoa del hhegicamia

Y Consideraf evttar ai gemforodo «n ped«TTteaque redb«n Mai&n&WIm S L«oombinacMn de arrteé térmaooa esta (uetAcada, loe
pedante« dcen aar morritortredoa aatnechemerrle en U«ca de un «uman> da los electo« de la rodgWvon*.

loa

Cuando cae poaibta, evitar ta dé emboa amems dé que af pedente reouiora una
tertpie ayeeWa- & ea poeftte. i»iudflre el ueo da renotoato sobre «t d» Q*7tibm +> para terapia oonctarema con una evade
El uao ooneuventa aa QanrflbrezIQ y loweatakn* 0 Oar Inatmcdonet «| pedente que la parmda® reportar raiek"aer dolor mueculaf InexpicaM. aanalbWdad 0 daMhded. S| toe
i(njm muacularee ea daeaeroflan. monhortzer loa nhealas «érlcoé dé creettngi"nMa y ta t#id ~i rvai. Podﬁa aer bacuario qua
«evara. ratxJocra’ta « w alaguda. uno de k» larmaeaa 0 emboa lengaA 4ua ser Q productor da ka ( Mareé &
Co) reeomtenda 9Je aqueHoe patiantea que reefaen atmonanaamerte fbratoa no daten redMr maa da ZOmpﬂfa y tomgrdla da
lo*aslapn« yffmvaatatine. raspecttfen<arrta.

0 veo amut(Ar>ao da gtn~bntao y w*rtar%”

B O a0 imtiasar Loa pedertles redbienoo tarapla fibroiHo y wgjfariia deben «ar monnoceadoa evtrechaineme vi busca do
p e ’I’ ' locto®. - kneftiyand alecto* «aceetvo« de< irocoa*aante. Puede aar necaaarto asustar la «w* de wirfvfeia ai el percfajwWa ea ed*donedo ¢
frucfaquiama 'y da au» alecto”, kneftyando geeqonimueda luego de heter luyatio oon la terapia

ta_a*i*isr»d6n oorfuma de InMridoraa de
Mnifiaaa y lovastaOna puada rttnfAf «n la
alove~n 06 loa riveiea da acta Otofio, o nal
puede tncrefwiW al fiaago da miopeiia.
=ndjyendo rabdarr**»is.

£) latKKatorlo productor d« lovastatma (Mareé A Co) eti«tf«ee qwa ta combinacion do aaae fémeoo y loatnteorea da pruttaa*
debe eer eviteda-

E) laaoratorto productor de tovaitalmt (Merck & Co) eetableoa 9je la oomtolnaddn da «ata térmico e Kreoonafd eela

~
La 6dmiftetick50 cor‘unla de aataa conlralndicada.

doa
medtCAmenioa pueda resiMar an una «umerrto a»
toa nfrglea da la Ipieatatine y un  rteago gr productor dé (Mere* 1 Co} que la terapia con date aer M >4«. )
heracr»*ol»do da rabdemiollaia. n necesario el ueo det la ‘daba aer
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