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Capitulo 1:

Sindrome de Sheehan

Mgs. Richelle Macias Nufiez

Docente de la Universidad Estatal Peninsula de Santa Elena



1. Definicion

El sindrome de Sheehan se define como un hipopituitarismo secundario resultante de necrosis
isquémica de la hipofisis anterior, generalmente posterior a una hemorragia obstétrica masiva o
shock  hipovolémico  durante el parto o el puerperio inmediato (1,2).
El dafio glandular ocasiona deficiencia de una o més hormonas adenohipofisarias (ACTH, TSH,
LH, FSH, GH y prolactina), produciendo una insuficiencia endocrina progresiva.

2. Clasificacion

El sindrome puede clasificarse segun la extension de la necrosis, la cronologia de aparicion de los
sintomas y la severidad del déficit hormonal (3,4).

2.1. Seguin la extension del daifio
o Forma parcial: necrosis incompleta; afecta uno o varios ejes hormonales.

o Forma total: destrucciéon completa de la hipofisis anterior con insuficiencia endocrina
global.

2.2. Segun el momento de presentacion
o Forma aguda: manifestaciones inmediatas posparto (hipotension, hipoglucemia, agalactia).

e Forma cronica: sintomas progresivos meses o afos después del parto (amenorrea, fatiga,
hipotiroidismo).

2.3. Segun la gravedad endocrina
o Leve: déficit hormonal limitado, manifestaciones discretas.
e Moderada: compromiso de multiples ejes con sintomas evidentes.

e Grave: pérdida completa de la funcion hipofisaria con riesgo vital (5).

3. Epidemiologia

La incidencia del sindrome de Sheehan ha disminuido en paises con sistemas obstétricos
fortalecidos, = aunque  persiste ~en  regiones con  recursos limitados  (6).
Su prevalencia global se estima entre 3,1 y 5,1 casos por 100 000 mujeres, siendo hasta 40 veces
mas frecuente en paises en desarrollo (7,8).

Afecta principalmente a mujeres de 30 a 45 afios, multiparas y con antecedentes de hemorragia
posparto severa 9).
El intervalo diagnostico suele ser largo (710 afios), lo que refleja su curso insidioso (10).



En Asia y Africa representa hasta el 40 % de los casos de hipopituitarismo femenino, mientras que
en Europa y Norteamérica menos del 1 % (11,12).
En América Latina, los reportes son escasos; en Costa Rica y México se documentan casos
asociados a partos domiciliarios o falta de transfusion oportuna (13,14).

La OMS reporta que la hemorragia obstétrica causa el 27 % de las muertes maternas a nivel
mundial, siendo un factor determinante en la génesis de este sindrome (15).

4. Etiologia y Factores de Riesgo

El sindrome resulta de isquemia y necrosis adenohipofisaria por shock hipovolémico obstétrico.
Las causas mas comunes incluyen (16—18):

e Atonia uterina (la mas frecuente).

e Retencidn placentaria o restos ovulares.
e Trauma del canal del parto.

e Coagulopatias obstétricas.

e Ruptura o inversion uterina.

Factores maternos predisponentes: anemia, multiparidad, desnutricion y preeclampsia (19).
Factores asistenciales: parto domiciliario, atencion sin personal calificado, demora en
transfusiones o falta de reposicion de volumen (20).

Durante el embarazo, la hipofisis aumenta su tamafio hasta un 120 % por hiperplasia de lactotropos
inducida  por  estrogenos, sin incremento  proporcional de  irrigacion  (21).
Esto la vuelve vulnerable a la hipoxia incluso ante pérdidas sanguineas moderadas.

A nivel poblacional, la persistencia del sindrome refleja deficiencias en los sistemas de salud y
desigualdad en el acceso a servicios obstétricos (22,23).

5. Fisiopatologia

Durante la gestacion, la hipofisis anterior crece significativamente debido al estimulo estrogénico
sobre las células lactotropas.
Suirrigacion depende del sistema portal hipofisario, compuesto por arterias hipofisarias superiores
de pequetio calibre y sin circulacion colateral (24,25).

La hemorragia posparto desencadena hipovolemia, vasoespasmo y reduccion critica de la
perfusion glandular.



Esto produce necrosis isquémica que afecta primero los lactotropos y somatotropos, y en casos
graves compromete toda la glandula (26,27).

Secuencia patogénica:
1. Hemorragia obstétrica — shock hipovolémico.
2. Hipoperfusion — hipoxia celular.
3. Necrosis adenohipofisaria — fibrosis y atrofia.
4. Déficit hormonal progresivo — insuficiencia endocrina cronica.
Los déficits hormonales producen:
e ACTH | — hipotension, hipoglucemia.
e TSH | — hipotiroidismo central.
e Prolactina | — agalactia.
e LH/FSH | — amenorrea, infertilidad.
e GH | — fatiga, pérdida muscular (28-30).

Se han identificado casos con anticuerpos anti-hip6fisis, lo que sugiere un componente autoinmune
tardio (31).
La resonancia magnética muestra silla turca vacia o atrofia hipofisaria en fases cronicas (32).

6. Manifestaciones Clinicas

Las manifestaciones clinicas del sindrome de Sheehan dependen del grado de necrosis
adenohipofisaria, la velocidad de instauracion del dafo y el tiempo transcurrido desde el evento
obstétrico (33).
El cuadro puede variar desde una presentacion fulminante en el puerperio hasta formas lentamente
progresivas que se manifiestan décadas después del parto.

El retraso diagnostico es frecuente, ya que los sintomas iniciales suelen ser atribuidos a la
convalecencia posparto, al estrés fisico o a cuadros depresivos. Se estima que hasta el 60 % de las
pacientes son diagnosticadas mas de cinco afios después del parto complicado (34).

6.1. Fase aguda

La fase aguda ocurre inmediatamente después del parto o en los primeros dias del puerperio,
especialmente cuando la paciente presenta hemorragia obstétrica severa y shock hipovolémico
prolongado.



Los signos mas caracteristicos incluyen:
o Hipotension persistente o refractaria al tratamiento con liquidos y vasopresores.
e Shock prolongado, con signos de hipoperfusion periférica.
e Hipoglucemia severa, acompafiada de sudoracion, taquicardia, confusion o convulsiones.
e Agalactia o fracaso en la lactancia, por déficit absoluto de prolactina.
o Nauseas, vomitos y anorexia, reflejo de insuficiencia adrenal secundaria.
o Hiponatremia por secrecion inapropiada de hormona antidiurética (SIADH secundaria).
e Anemia normocrémica de instalacion rapida.

En esta etapa puede presentarse una crisis suprarrenal aguda, caracterizada por hipotension
grave, hipoglucemia, hiponatremia y shock, la cual constituye una emergencia médica con alta
mortalidad si no se trata con glucocorticoides intravenosos y soporte hemodindmico inmediato
(35,36).

En raros casos, la necrosis hipofisaria puede extenderse al 16bulo posterior, produciendo diabetes
insipida transitoria, aunque esto ocurre en menos del 5 % de los casos (37).

6.2. Fase cronica

La fase cronica es la mds habitual y puede manifestarse meses o afos después del parto
complicado.

El cuadro clinico se caracteriza por sintomas inespecificos que progresan lentamente y que reflejan
la pérdida funcional de los diferentes ejes hipofisarios (38,39).

Sintomas generales:
e Astenia progresiva y fatiga extrema, incluso en reposo.
e Pérdida de peso involuntaria o dificultad para mantener el peso corporal.
e Disminucion del apetito y debilidad muscular.
o Intolerancia al frio, piel seca y palida, debidas al hipotiroidismo central.
o Pérdida de vello axilar y ptibico y atrofia mamaria, por déficit de gonadotropinas.
e Amenorrea, infertilidad o irregularidades menstruales persistentes.
e Hipoglucemias intermitentes asociadas a déficit de cortisol y GH.
o Depresion, irritabilidad y apatia, sintomas que frecuentemente retrasan el diagnostico.

En casos avanzados puede desarrollarse hipotermia, bradicardia marcada y edema generalizado
por hipotiroidismo severo (40).



Al examen fisico, se evidencia facies palida y abotagada, voz ronca, disminuciéon de reflejos

tendinosos, y en fases prolongadas, hipotrofia mamaria y genital.

La evolucién cronica suele ser subclinica durante afios hasta que una situacion de estrés —como

infeccion, cirugia o trauma— precipita una crisis suprarrenal.

6.3. Manifestaciones por ejes hormonales

masa muscular, osteoporosis.

Eje afectado | Hormona | Manifestaciones clinicas Comentarios diagnosticos

deficiente

Corticotropo | ACTH Fatiga intensa, hipotension, | El déficit de ACTH es el mas
hipoglucemia, anorexia, nauseas, | grave y potencialmente
piel palida. En crisis, shock y | mortal; su reposicion es
confusion. prioritaria.

Tirotropo TSH Hipotiroidismo central: piel seca, | La TSH puede estar normal o
lentitud mental, voz grave, | baja; se confirma por T4
bradicardia, estrefiimiento. libre reducida.

Gonadotropo | LH/FSH Amenorrea, infertilidad, atrofia | Ocurre en el 90 % de los
mamaria y genital, pérdida de | casos; se asocia con
vello axilar/pubico. prolactina baja.

Lactotropo Prolactina | Agalactia posparto o ausencia de | Primer signo clinico
subida lactea. caracteristico; orienta el

diagndstico retrospectivo.

Somatotropo | GH Fatiga, obesidad central, | Déficit de GH suele ser el
dislipidemia, disminucion de | primero en aparecer, pero el

menos reconocido

clinicamente.

6.4. Manifestaciones sistémicas asociadas

e Cardiovasculares: hipotension cronica, bradicardia, disminucion del gasto cardiaco y
mayor riesgo de aterosclerosis por dislipidemia.

e Metabdlicas: hipoglucemia, hiponatremia, aumento del colesterol total y LDL.

o Neurologicas: letargia, enlentecimiento mental, depresion, alteraciones del suefio.

e Reproductivas: infertilidad, disminucion de la libido, sequedad vaginal y dispareunia.




« Oseas: osteoporosis secundaria a hipoestrogenismo y déficit de GH.
6.5. Formas subclinicas y tardias

Algunas pacientes desarrollan una forma subclinica, caracterizada Gnicamente por agalactia y
amenorrea persistente, sin otros sintomas evidentes (41).
En etapas mas tardias, pueden coexistir manifestaciones endocrinas multiples con silla turca vacia
en la resonancia magnética, reflejo de la atrofia hipofisaria cronica (42).

6.6. Diagndstico orientado por la clinica

El reconocimiento de un antecedente obstétrico de hemorragia severa asociado a falla en la
lactancia y amenorrea prolongada constituye la triada clasica del sindrome (43).
Sin embargo, no siempre se presenta de manera completa; por ello, la sospecha clinica en mujeres
con hipotension cronica inexplicada, fatiga y alteraciones menstruales es la clave para el
diagnostico precoz.

7. Diagnostico Clinico y por Laboratorio
El diagnostico combina sospecha clinica con confirmacién hormonal (36,37).
7.1. Diagnostico clinico
e Antecedente de hemorragia posparto.
o Fallo en lactancia y amenorrea prolongada.
o Fatiga, intolerancia al frio, hipotension.
7.2. Laboratorio
e Cortisol matutino bajo (<5 png/dL) y ACTH baja — insuficiencia suprarrenal.
e T4 libre baja con TSH inapropiadamente baja — hipotiroidismo central.
e LH, FSH, estradiol, prolactina e IGF-1 disminuidos.
e Hiponatremia, hipoglucemia y anemia normocromica.
7.3. Pruebas dinamicas
e Prueba de tolerancia a la insulina: falta de elevacion de cortisol y GH.
e Prueba de GnRH o TRH: respuesta ausente o atenuada.
7.4. Imagen

e RM de silla turca: atrofia hipofisaria, silla turca vacia o fibrosis (38).



8. Tratamiento y Manejo

El tratamiento es sustitutivo y de por vida (39).

8.1. Principios generales
1. Reponer primero glucocorticoides, antes de iniciar tiroideos, para evitar crisis adrenal.
2. Terapia individualizada segln ejes afectados.
3. Educacion sobre ajuste de dosis en estrés y uso de identificacion médica.

8.2. Sustitucion hormonal

Eje Farmaco / Dosis inicial Observaciones

Suprarrenal | Hidrocortisona 15-25 mg/dia (dividida en 2 | Aumentar dosis en fiebre o

dosis) o prednisona 5 mg/dia cirugia.

Tiroideo Levotiroxina 50—100 pg/dia (ajustar por T4 libre) | Iniciar después de corticoide.
Gonadal Estrogenos conjugados 0,625 mg/dia + | Prevenir  osteoporosis y
progestageno ciclico mantener ciclos.

GH Somatotropina recombinante 0,1-0,3 mg/dia | Solo en casos confirmados.

(segun IGF-1)

8.3. Fertilidad

Puede restaurarse mediante gonadotropinas exdgenas o GnRH pulsatil, bajo control
endocrinolégico (40).

9. Pronostico y Evolucion

Con tratamiento adecuado, el prondstico es favorable y la expectativa de vida normal (41).
Sin terapia, el sindrome evoluciona hacia insuficiencia endocrina croénica con riesgo de crisis
suprarrenal (42).
El seguimiento debe ser anual, ajustando dosis segin niveles hormonales y sintomas.

10. Complicaciones
e Crisis adrenal aguda.
e Hiponatremia severa.

e Hipotiroidismo descompensado.



Osteoporosis por hipoestrogenismo.

Dislipidemia y aterogénesis acelerada.
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Capitulo 2: Sindrome
Nefrotico

“Abordaje actual del sindrome nefrotico primario y
secundario en adultos”

SALAZAR SARMIENTO, JOSE JAVIER



INTRODUCCION

El sindrome nefrético representa una manifestacion clinica compleja de dafio glomerular
caracterizada por proteinuria masiva, hipoalbuminemia, edema e hiperlipidemia. Aunque su
presentacion clésica es bien conocida, la diversidad etiologica, el solapamiento con otros
sindromes glomerulares y la evolucion torpida en adultos lo convierten en un desafio diagnostico
y terapéutico. Este sindrome constituye no solo una entidad renal sino también una condicién
sistémica que compromete multiples drganos, impone un alto riesgo cardiovascular, predispone a
infecciones y trombosis, y condiciona la calidad de vida del paciente (1).

Desde el punto de vista fisiopatologico, el sindrome nefrotico refleja un incremento anormal en la
permeabilidad glomerular a proteinas plasmaticas, especialmente albimina, debido a una
disfuncion del podocito, alteraciones en la membrana basal glomerular y/o dafio inmunomediado
en los capilares glomerulares. Esta alteracion genera una cascada de eventos que incluye la caida
de la presion oncdtica plasmatica, activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona,
retencion de sodio, y alteraciones metabolicas como dislipidemia severa y pérdida urinaria de
factores anticoagulantes ¢ inmunoglobulinas (2).

Clinicamente, el sindrome se manifiesta con edema generalizado, que puede ser severo y afectar
zonas declives, cavidades serosas o incluso generar derrames pleurales y ascitis. La presencia de
edema en ausencia de insuficiencia cardiaca o hepatica debe hacer sospechar esta entidad. El
diagnodstico se confirma con la deteccion de proteinuria en rango nefrético (>3.5 g/24h),
hipoalbuminemia (<3.0 g/dL), hiperlipidemia e hiperlipiduria. Sin embargo, la presentacion puede
ser mas insidiosa en adultos mayores o en pacientes con comorbilidades, lo que justifica un alto
indice de sospecha clinica (3).

Epidemiolégicamente, el sindrome nefrético en adultos tiene una incidencia aproximada de 3 casos
por 100 000 personas/afio, con una distribucion bimodal: en adultos jovenes, suele deberse a causas
primarias como enfermedad de cambios minimos o glomeruloesclerosis focal y segmentaria
(GEFS), mientras que, en adultos mayores, predominan las causas secundarias como nefropatia
diabética, amiloidosis, lupus eritematoso sistémico y enfermedades neoplasicas o infecciosas
cronicas. Esta variabilidad etaria obliga a un abordaje etioldgico estructurado, basado en historia
clinica, pruebas inmunoldgicas, imagenologia y, cuando es necesario, biopsia renal (4).

En los ultimos afios, los avances en el conocimiento de la biologia molecular del podocito y de los
mecanismos inmunopatoldgicos han transformado la comprension y el tratamiento del sindrome
nefrdtico. Se han identificado mutaciones genéticas asociadas a formas hereditarias de GEFS, asi
como anticuerpos anti-PLA2R y anti-THSD7A en nefropatia membranosa primaria, lo que ha
permitido diferenciar causas autoinmunes de las secundarias y adaptar el tratamiento
inmunosupresor de manera mas especifica. La disponibilidad de inmunosupresores dirigidos,



agentes biologicos como rituximab y regimenes individualizados han mejorado las tasas de
remision y reducido los efectos adversos (5).

El pronostico del sindrome nefrético en adultos es variable y depende de la etiologia, la respuesta
al tratamiento, la presencia de insuficiencia renal cronica al momento del diagndstico y la aparicion
de complicaciones. La proteinuria persistente es un predictor negativo de progresion a enfermedad
renal cronica avanzada. Ademas, la hipoalbuminemia profunda se ha asociado a mayor riesgo de
tromboembolismo venoso, infecciones graves y mortalidad cardiovascular. Por tanto, el
seguimiento estrecho, el control de la proteinuria y el manejo integral de comorbilidades son
esenciales en la atencion de estos pacientes (6).

Este capitulo abordara de forma detallada la clasificacion clinica y etiologica del sindrome
nefrdtico en adultos, sus mecanismos fisiopatolégicos, el enfoque diagndstico diferencial, el
tratamiento inmunosupresor basado en evidencia reciente y las estrategias para prevenir y manejar
complicaciones sistémicas. Se priorizara el andlisis de evidencia publicada en los tltimos cinco
afnos, con un enfoque centrado en la practica clinica y en la toma de decisiones terapéuticas
racionales, adaptadas al contexto del paciente y al perfil etioldgico. El objetivo es proporcionar
una guia integral, actualizada y aplicable en escenarios clinicos reales, que permita optimizar el
cuidado del paciente con sindrome nefrotico desde una vision multidisciplinaria (7).

DEFINICION

El sindrome nefrético es un cuadro clinico caracterizado por la triada fundamental de proteinuria
en rango nefrdtico (>3.5 g/1.73 m?#dia), hipoalbuminemia (<3.0 g/dL) y edema, a la que se asocian
de forma frecuente hiperlipidemia y lipiduria. Esta entidad representa una alteracion estructural y
funcional de la barrera de filtracion glomerular, que resulta en la pérdida masiva de proteinas
plasmaticas, principalmente albiimina, a través de la orina. La pérdida sostenida de proteinas
genera multiples consecuencias sistémicas, como disminucion de la presion oncdtica, activacion
neurohormonal, retencidon hidrosalina y alteraciones metabolicas, que explican la mayoria de las
manifestaciones clinicas y complicaciones asociadas (8).

Aunque la definicion cléasica del sindrome nefrotico se ha mantenido estable, los criterios actuales
hacen énfasis en su contexto clinico y etiologico. En pacientes adultos, la presentacion puede ser
parcial (proteinuria nefrética con albumina >3 g/dL) o completa, y coexistir con hematuria
microscopica, hipertension o insuficiencia renal, lo cual no excluye el diagndstico. Asimismo, la
presencia de cilindros grasos o cuerpos ovales lipidicos en el sedimento urinario puede reforzar el
diagnodstico en ausencia de cuantificacion exacta de proteinas. El reconocimiento temprano del
sindrome nefrdtico en pacientes con edema inexplicable, sindrome edematoso o deterioro renal
progresivo es clave para evitar la progresion a enfermedad renal cronica (9).

Desde un punto de vista clinico, el sindrome nefrético no constituye una enfermedad en si, sino un
patron de presentacion comun a diversas patologias glomerulares, tanto primarias como



secundarias. Entre las causas primarias se incluyen la nefropatia membranosa, la
glomeruloesclerosis focal y segmentaria (GEFS) y la enfermedad de cambios minimos (ECM).
Las causas secundarias abarcan patologias sistémicas como diabetes mellitus, lupus eritematoso
sistémico, amiloidosis, infecciones cronicas (como hepatitis B o C, VIH) y neoplasias solidas o
hematoldgicas. Por ello, su identificacion constituye solo el primer paso hacia una evaluacion
etiologica detallada (10).

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia del sindrome nefrotico en adultos varia segun la region geografica, la edad, el acceso
a salud y las condiciones de base de la poblacion. Se estima una incidencia anual de 3 nuevos casos
por cada 100 000 habitantes, siendo ligeramente més frecuente en hombres y en adultos entre los
40 y 60 anos. La nefropatia membranosa es la causa primaria mas comun en adultos caucasicos,
mientras que la GEFS predomina en afrodescendientes y pacientes con antecedentes familiares, lo
que refleja una fuerte influencia genética y epigenética en su distribucion (11).

En los paises desarrollados, el aumento de enfermedades metabolicas como diabetes mellitus tipo
2 y obesidad ha contribuido al incremento de casos de sindrome nefrdtico secundario a nefropatia
diabética, especialmente en adultos mayores. La progresion silenciosa de la enfermedad renal
diabética, junto con la presencia de microalbuminuria no detectada, puede culminar en una fase
nefrdtica sin diagndstico previo. Esta transicion subclinica es motivo de preocupacion en salud
publica, ya que los pacientes suelen llegar a atencion especializada en fases avanzadas de dafo
glomerular (12).

En regiones con alta prevalencia de enfermedades infecciosas cronicas, como hepatitis B, Cy VIH,
el sindrome nefrdtico puede aparecer como manifestacion de nefropatia asociada, especialmente
en pacientes inmunocomprometidos o con coinfecciones. La nefropatia asociada al VIH, por
ejemplo, se caracteriza por una forma colapsante de GEFS que progresa rapidamente a
insuficiencia renal. Asimismo, la amiloidosis secundaria a infecciones cronicas o enfermedades
autoinflamatorias sigue siendo una causa significativa de sindrome nefrotico en paises con
recursos limitados (13).

Los avances en genética han revelado formas familiares de sindrome nefrotico, asociadas a
mutaciones en genes que codifican proteinas del podocito como NPHS1, NPHS2, WT1, TRPC6 y
ACTN4. Estas mutaciones explican un porcentaje relevante de GEFS resistente a esteroides,
especialmente en pacientes jovenes o con antecedentes familiares. La disponibilidad de estudios
genéticos ha permitido reclasificar varios casos previamente considerados idiopaticos, mejorando
el pronostico al evitar tratamientos inmunosupresores innecesarios (14).

FISIOPATOLOGIA

El sindrome nefrotico tiene su origen en una disrupcion de la barrera de filtracion glomerular,
compuesta por el endotelio capilar, la membrana basal glomerular y los podocitos. La integridad
de esta estructura es esencial para evitar la pérdida de proteinas plasmaticas a la orina. Cualquier



dafio estructural o funcional a esta barrera resulta en proteinuria masiva, especialmente de
albimina. En condiciones normales, las cargas eléctricas negativas de la membrana basal
glomerular y la arquitectura interdigitada de los podocitos impiden el paso de proteinas. La pérdida
de esta selectividad ocurre por mecanismos inmunitarios, inflamatorios o genéticos (15).

Uno de los principales mecanismos involucrados en la mayoria de las glomerulopatias primarias
es el dano inmunomediado, con formacién de autoanticuerpos dirigidos contra antigenos
podocitarios. En la nefropatia membranosa, por ejemplo, se ha demostrado la presencia de
anticuerpos dirigidos contra el receptor de fosfolipasa A2 (PLA2R) en mas del 70 % de los casos
primarios. Estos complejos inmunes se depositan en el lado subepitelial de la membrana basal
glomerular, generando inflamacion, engrosamiento y alteracion de la filtracion. En otras
glomerulopatias como la GEFS, la lesién es mas focal y segmentaria, asociada a apoptosis
podocitaria y colapso capilar (16).

Ademés del mecanismo inmunologico, existen formas genéticas en las que mutaciones
estructurales afectan las proteinas clave de los podocitos, como nefrina, podocina o actinina. Estas
mutaciones comprometen la funcion de la hendidura de filtracion, lo que produce proteinuria
persistente desde edades tempranas y resistencia a los tratamientos inmunosupresores
convencionales. Las formas genéticas son mas comunes en niflos, pero pueden expresarse en
adultos jovenes, y su identificacion tiene implicaciones diagndsticas, terapéuticas y pronoésticas
relevantes (17).

Las consecuencias sistémicas de la proteinuria severa incluyen pérdida de proteinas plasmaticas
(albumina, antitrombina III, inmunoglobulinas), lo que da lugar a hipoalbuminemia,
hipercoagulabilidad e inmunosupresion relativa. Ademas, el higado responde a 1la
hipoalbuminemia con aumento de la sintesis de lipoproteinas, lo que explica la hiperlipidemia
caracteristica. Por otra parte, la pérdida de vitamina D ligada a proteinas de transporte genera
hipocalcemia e hiperparatiroidismo secundario. Todos estos procesos contribuyen al riesgo
aumentado de trombosis, infecciones y enfermedad cardiovascular (18).

La activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), secundaria a la reduccion del
volumen circulante efectivo, lleva a retencion de sodio y agua, que exacerba el edema. En algunos
pacientes, este mecanismo es tan prominente que conduce a estados de hipertension secundaria y
falla renal aguda por hipoperfusion. El tratamiento con inhibidores del SRAA tiene un doble
beneficio: controla la presion arterial y reduce la proteinuria, al restaurar parcialmente la
selectividad de la barrera glomerular (19).

CLASIFICACION

El sindrome nefrotico en adultos se clasifica principalmente seglin su etiologia en dos grandes
categorias: primario (idiopatico) y secundario, siendo esta distincion esencial para orientar tanto
el enfoque diagnostico como el tratamiento. Las formas primarias corresponden a enfermedades
glomerulares en las que el rifion es el érgano blanco inicial y predominante, sin que exista una



condicion sistémica causal identificable. Entre estas se encuentran: la enfermedad de cambios
minimos (ECM), la glomeruloesclerosis focal y segmentaria (GEFS) y la nefropatia membranosa
(NM), que en conjunto representan mas del 80 % de los casos primarios (20).

La ECM, aunque mas frecuente en nifios, también puede presentarse en adultos, especialmente en
aquellos con antecedentes atdpicos o de uso de antiinflamatorios no esteroideos. La GEFS es mas
prevalente en adultos jovenes afrodescendientes y puede presentarse en forma colapsante,
tipificada por su agresividad y rapida progresion. La NM, por su parte, es la glomerulopatia
primaria mas comun en adultos caucdsicos y ha sido objeto de importantes avances diagnosticos
gracias a la identificacion de anticuerpos dirigidos contra PLA2R y THSD7A, los cuales han
permitido diferenciar formas primarias de secundarias con gran precision (21).

Por otro lado, el sindrome nefrético secundario es consecuencia de enfermedades sistémicas o
condiciones que afectan de forma indirecta al glomérulo. Las causas mas frecuentes incluyen
diabetes mellitus (nefropatia diabética), lupus eritematoso sistémico (nefritis lipica clase V),
amiloidosis, infecciones cronicas como hepatitis B, C o VIH, y enfermedades neoplésicas, tanto
hematologicas (linfomas) como sélidas (carcinoma pulmonar o gastrointestinal). En estos casos,
el hallazgo de sindrome nefrético debe motivar una evaluacion etioldgica exhaustiva que oriente
hacia la enfermedad de base (22).

Otras clasificaciones relevantes incluyen la distincion entre sindrome nefrotico con funcion renal
conservada versus con deterioro renal asociado, lo cual tiene implicaciones prondsticas
importantes. Asimismo, se diferencian formas sensibles o resistentes a corticoides, y aquellas de
inicio rapido versus progresivo, lo que ayuda a planificar la estrategia terapéutica inicial y anticipar
la respuesta al tratamiento. En algunos contextos, se clasifica también segun la necesidad de
biopsia renal urgente, por ejemplo, en presencia de insuficiencia renal rapidamente progresiva,
hematuria dismorfica o manifestaciones extrarrenales (23).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial del sindrome nefrético debe realizarse de manera sistemadtica,
considerando inicialmente si la causa es primaria o secundaria, ¢ integrando datos clinicos, de
laboratorio, imagenologia y hallazgos histologicos. La historia clinica detallada es fundamental:
la presencia de sintomas sistémicos como fiebre, rash, artralgias o pérdida de peso orienta hacia
causas secundarias como lupus eritematoso sistémico o procesos neoplasicos; mientras que la
presentacion insidiosa, en pacientes sin comorbilidades, puede sugerir una glomerulopatia
primaria como la enfermedad de cambios minimos o la nefropatia membranosa (24).

Las pruebas bésicas de laboratorio incluyen cuantificacion de proteinuria en 24 horas,
determinacion de albumina y lipidos plasmaticos, creatinina sérica, filtrado glomerular estimado
(FGe) y sedimento urinario. El hallazgo de hematuria dismorfica, cilindros celulares o deterioro
rapido de funcion renal debe hacer sospechar una glomerulonefritis proliferativa. El complemento
sérico bajo (C3/C4) sugiere enfermedades inmunocomplejas como lupus o crioglobulinemia. En



casos con sospecha de amiloidosis, se debe realizar electroforesis de proteinas, inmunofijacion y
biopsia con tincidon de rojo Congo (25).

La determinacion de anticuerpos anti-PLA2R y anti-THSD7A en sangre ha revolucionado el
diagnéstico de nefropatia membranosa primaria, permitiendo distinguirla de las formas
secundarias sin necesidad inmediata de biopsia renal. Su alta especificidad y correlacion con la
actividad de la enfermedad las convierten en biomarcadores utiles tanto para el diagnostico como
para el seguimiento de la respuesta al tratamiento. Asimismo, el hallazgo de mutaciones genéticas
mediante paneles NGS puede confirmar formas hereditarias de GEFS y ECM resistentes a
corticoides (26).

La biopsia renal percutdnea es el estandar de oro en la evaluacion etiologica del sindrome nefrotico,
especialmente en adultos con funcién renal alterada, presentacion atipica o sin diagnostico claro.
Permite evaluar el patron histologico, la actividad y la cronicidad, y orientar el tratamiento
inmunosupresor. En la nefropatia membranosa se observa engrosamiento de la membrana basal
glomerular sin proliferacion celular; en la GEFS, lesiones segmentarias esclerdticas en glomérulos
seleccionados; en la ECM, glomérulos normales en microscopia Optica, pero con fusion de
pedicelos en microscopia electronica (27).

TRATAMIENTO INMUNOLOGICO Y DE SOPORTE

El tratamiento del sindrome nefrdtico se basa en tres pilares fundamentales: control de la
proteinuria, inmunosupresion dirigida en casos seleccionados, y prevencion de complicaciones
metabolicas, tromboticas e infecciosas. En las formas secundarias, el tratamiento de la enfermedad
de base (como control glicémico en nefropatia diabética o inmunosupresion en lupus) es
prioritario. La reduccion de la proteinuria con inhibidores del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (IECA/ARA-II) ha demostrado beneficios en la preservacion de la funcion renal y la
reduccion del riesgo cardiovascular (28).

En glomerulopatias primarias sensibles a esteroides como la ECM, la prednisona oral a dosis de 1
mg/kg/dia es el tratamiento de primera linea, con tasas de remision completas que superan el 80
% en adultos jovenes. En casos de recaidas frecuentes o efectos secundarios intolerables, se puede
emplear ciclofosfamida, micofenolato mofetilo o rituximab como terapia alternativa. Rituximab,
un anticuerpo monoclonal anti-CD20, ha ganado relevancia por su eficacia en inducir y mantener
remision con un perfil de seguridad favorable (29).

En la nefropatia membranosa, el tratamiento inmunosupresor se reserva para pacientes con
proteinuria persistente >4 g/dia o deterioro de funcion renal, dado que hasta un 30 % puede remitir
espontaneamente. El esquema mas utilizado incluye esteroides en alternancia con ciclofosfamida
o clorambucilo (regimenes de Ponticelli), aunque el uso de rituximab ha demostrado resultados
similares con menor toxicidad. La monitorizacion de los niveles de anti-PLA2R guia la decision
terapéutica y permite anticipar recaidas (30).



La GEFS representa un reto terapéutico debido a su frecuente resistencia a esteroides y alta tasa
de progresion a enfermedad renal cronica terminal. En pacientes resistentes, se emplean regimenes
combinados con calcineurinicos (ciclosporina o tacrolimus), micofenolato o rituximab,
dependiendo del perfil clinico y la tolerancia del paciente. La identificacion de formas genéticas
evita el uso innecesario de inmunosupresores y permite enfocar el manejo hacia la proteccion renal
y medidas de soporte (31).

El tratamiento de soporte incluye el uso de estatinas para dislipidemia, diuréticos de asa (como
furosemida) para el manejo del edema, anticoagulacion profilactica en pacientes con albumina
<2.0 g/dL y alto riesgo trombdtico, y vacunacion contra patdégenos encapsulados (neumococo,
influenza, hepatitis B). La nutricion debe ser evaluada y ajustada para evitar deficiencias proteicas
sin aumentar la carga renal. En pacientes con edema refractario, la combinacion de diuréticos o
albumina intravenosa puede ser Util en el contexto hospitalario (32).

COMPLICACIONES

El sindrome nefrotico se asocia a multiples complicaciones, tanto renales como extrarrenales. La
mas temida es el tromboembolismo venoso, debido a la pérdida urinaria de antitrombina III,
proteina S y C, y el aumento de fibrindgeno y factores de coagulacion. Las localizaciones mas
frecuentes incluyen trombosis de venas profundas, trombosis de la vena renal y embolismo
pulmonar. El riesgo es mayor en presencia de hipoalbuminemia severa y formas membranosas,
por lo que se recomienda profilaxis anticoagulante individualizada (33).

Las infecciones graves son otra complicacién frecuente, atribuibles a la pérdida de
inmunoglobulinas por orina, el uso de inmunosupresores y la disfuncion inmunitaria celular. Las
infecciones bacterianas (peritonitis, celulitis, sepsis) y virales (herpes zoster, CMV) deben ser
vigiladas activamente, y el uso de antimicrobianos debe ajustarse segin el grado de
inmunosupresion. En nifios, la infeccién por neumococo es mas comun, mientras que, en adultos
inmunosuprimidos, los hongos y bacilos gramnegativos predominan (34).

La desnutricion proteico-caldrica es comun, especialmente en formas persistentes o resistentes al
tratamiento. La pérdida sostenida de albimina, la anorexia asociada a inflamacion crénica y el uso
prolongado de esteroides contribuyen a sarcopenia y fragilidad. En este contexto, la intervencion
nutricional precoz y la suplementacion dirigida son indispensables para evitar la progresion de la
enfermedad y mejorar la calidad de vida (35).

El deterioro progresivo de la funcion renal es una consecuencia esperada en formas no controladas
o refractarias. La proteinuria sostenida es el principal factor de progresion hacia enfermedad renal
cronica estadio 5 (ERCT), lo que puede llevar a requerir terapia de reemplazo renal. Por ello, la
remision de la proteinuria y el control de factores de progresion (hipertension, hiperglicemia,
hiperfiltracién) son objetivos terapéuticos prioritarios en todo paciente con sindrome nefrético
(36).

SEGUIMIENTO Y PRONOSTICO



El seguimiento del paciente con sindrome nefrotico debe realizarse de forma periddica e integral,
enfocandose en la evaluacion de la respuesta al tratamiento, la identificacion precoz de recaidas y
la prevencién de complicaciones. El monitoreo incluye cuantificacion de proteinuria (medicion en
24 horas o relacion proteina/creatinina en orina), alblimina sérica, funcidn renal, lipidos, presion
arterial y peso corporal. En pacientes tratados con inmunosupresores, debe afiadirse vigilancia de
efectos secundarios y analisis seroldgicos especificos segun el agente utilizado (37).

En casos tratados con rituximab o esteroides, la vigilancia de los niveles de linfocitos B y la
serologia de virus latentes (VHB, CMV, EBV) es fundamental para prevenir reactivaciones. La
reevaluacion con biopsia puede ser necesaria en pacientes con recaida clinicamente significativa,
cambios en el patron de proteinuria o deterioro inesperado de la funcion renal. La colaboracién
entre nefrologia, medicina interna, nutricion, infectologia y reumatologia mejora los resultados y
facilita una atencion integral (38).

El pronoéstico depende de la etiologia, la respuesta al tratamiento inmunosupresor, el grado de
proteinuria residual, la presencia de insuficiencia renal y la aparicién de complicaciones. Los
pacientes que alcanzan remision completa tienen una sobrevida renal a largo plazo favorable,
mientras que aquellos con remision parcial o persistencia de proteinuria presentan una mayor tasa
de progresion a ERCT. La nefropatia membranosa suele tener mejor respuesta que la GEFS, y la
ECM es la de mejor pronostico cuando responde a esteroides (39).

CONCLUSIONES

El sindrome nefrotico en adultos constituye una manifestacion clinica compleja que refleja dano
glomerular significativo y requiere una evaluacion minuciosa para diferenciar entre causas
primarias y secundarias. El abordaje clinico debe ser sistematico, comenzando por la
cuantificacion de la proteinuria, la evaluacion de marcadores bioquimicos y la identificacion de
signos de alarma que justifiquen estudios inmunoldgicos y, en la mayoria de los casos, biopsia
renal. Esta aproximacion permite una clasificacion precisa del sindrome, elemento clave para guiar
el tratamiento.

El avance en la comprension de los mecanismos inmunologicos y genéticos involucrados ha
permitido una mejor estratificacion de pacientes y un uso mas racional de terapias
inmunosupresoras. Medicamentos como rituximab y los inhibidores de calcineurina han
demostrado eficacia en el tratamiento de formas resistentes o de recaida, mejorando la tasa de
remision y reduciendo la progresion a enfermedad renal terminal. Ademas, la identificacion de
biomarcadores como los anticuerpos anti-PLA2R ha transformado el enfoque diagnostico de la
nefropatia membranosa.

La prevencion y el manejo de complicaciones sistémicas —como trombosis, infecciones,
desnutricion y deterioro renal progresivo— son tan importantes como la remision de la proteinuria.
Un seguimiento clinico integral, con vigilancia estricta de pardmetros renales y metabdlicos,



evaluacion de toxicidad farmacoldgica y ajuste terapéutico individualizado, permite mejorar la
calidad de vida de los pacientes y disminuir la carga clinica de esta condicion.

Finalmente, el abordaje del sindrome nefrotico debe entenderse como un proceso
multidisciplinario, centrado en el paciente, que integre la medicina basada en evidencia con un
seguimiento longitudinal cuidadoso. En este sentido, el conocimiento actualizado, la sospecha
clinica adecuada y la toma de decisiones oportunas constituyen los pilares fundamentales para
lograr un control efectivo de esta entidad y prevenir su evolucion hacia formas avanzadas e
irreversibles de enfermedad renal crénica.
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Capitulo 3

Sindrome Diarreico
Cronico en Adultos

Abordaje clinico estructurado y tratamiento etiologico
basado en evidencia

ESTRADA SEGURA, GIOVANNI JOEL



INTRODUCCION

El sindrome diarreico cronico en adultos representa una de las consultas mas complejas y
frecuentes en medicina interna, gastroenterologia y atencion primaria. Su definicién clinica se
establece como la presencia de deposiciones liquidas o de consistencia disminuida, con una
frecuencia mayor a tres veces por dia, y una duracion superior a cuatro semanas. Esta presentacion
persistente se diferencia de los cuadros diarreicos agudos, que son mayoritariamente infecciosos y
autolimitados, y obliga al clinico a considerar un espectro mucho mas amplio de posibles
etiologias, mecanismos fisiopatoldgicos y abordajes diagnosticos (1).

El impacto del sindrome diarreico cronico es significativo tanto para el paciente como para el
sistema de salud. A nivel individual, genera deterioro en la calidad de vida, pérdida de peso,
alteraciones nutricionales y, en casos severos, deshidrataciéon e incluso complicaciones
metabdlicas. Desde el punto de vista social, produce ausentismo laboral, incremento de
hospitalizaciones, sobreutilizacion de recursos diagnosticos y frecuentes tratamientos empiricos
inadecuados. La mayoria de pacientes consulta a multiples profesionales antes de recibir un
diagnéstico definitivo, lo que revela la necesidad de un algoritmo diagnoéstico estructurado y
accesible (2).

En los ultimos afios, los avances en gastroenterologia clinica han permitido establecer una
aproximacion diagndstica mas racional y eficiente basada en la fisiopatologia subyacente del
sindrome. Esto incluye la diferenciacion entre diarrea secretora, osmotica, inflamatoria, por
dismotilidad o por malabsorcidon, lo cual orienta los estudios complementarios y reduce la
necesidad de exdmenes invasivos innecesarios. Ademds, se ha incorporado el uso de
biomarcadores fecales como la calprotectina, técnicas de PCR multiple para agentes infecciosos,
estudios de microbioma intestinal y pruebas de aliento, ampliando las herramientas diagndsticas
disponibles para el médico general y especialista (3).

El concepto de diarrea crénica también ha evolucionado hacia una comprension mas amplia del
eje intestino-cerebro, la microbiota intestinal y su influencia en trastornos funcionales como el
sindrome de intestino irritable con predominio diarreico (SII-D). Este enfoque ha permitido
diferenciar enfermedades inflamatorias graves de aquellas disfuncionales, sin signos de dafio
estructural, pero con alteracion neurohumoral, hipersensibilidad visceral y disbiosis. Estas
entidades, aunque no ponen en riesgo vital inmediato, requieren tratamiento especifico y
seguimiento adecuado para evitar cronificacion y deterioro del bienestar del paciente (4).

Epidemioldgicamente, el sindrome diarreico cronico afecta aproximadamente al 5 % de la
poblacion adulta a nivel mundial, con una distribucion desigual segun factores sociodemograficos,
geograficos y nutricionales. En paises con altos indices de pobreza, las causas infecciosas,
parasitarias y nutricionales predominan; mientras que en contextos urbanos y de altos ingresos,



prevalecen los trastornos funcionales, las enfermedades inflamatorias y los efectos adversos de
medicamentos. Este fendmeno refleja la necesidad de adaptar el enfoque diagndstico al entorno
clinico y al perfil epidemiolodgico del paciente (5).

En este capitulo se desarrollard una revision detallada, clinica y critica del sindrome diarreico
cronico en adultos, desde su fisiopatologia hasta el manejo terapéutico especifico. Se presentara
un abordaje estructurado para su clasificacion, algoritmos diagndsticos por mecanismo, estrategias
terapéuticas individualizadas y el rol de las intervenciones nutricionales, farmacologicas y de
microbiota. El objetivo es brindar al médico una herramienta practica, basada en la mejor evidencia
disponible, que permita mejorar el diagndstico, reducir el uso innecesario de exdmenes y optimizar
el tratamiento del paciente con diarrea cronica (6).

DEFINICION

El sindrome diarreico cronico en adultos se define como la persistencia de deposiciones de
consistencia disminuida, semiliquida o liquida, con una frecuencia mayor a tres veces por dia
durante un periodo superior a cuatro semanas. Esta definicion operativa excluye causas transitorias
e identifica una categoria clinica que exige una investigacion etioldgica minuciosa, debido a la
amplia gama de enfermedades subyacentes posibles. Aunque el sintoma primario es la diarrea, este
sindrome suele estar acompafniado de signos como urgencia defecatoria, incontinencia fecal, dolor
abdominal, distension y pérdida ponderal, los cuales deben documentarse sistematicamente como
parte de la evaluacion inicial (7).

Una de las claves para comprender este sindrome es reconocer que la diarrea crénica no es una
enfermedad en si misma, sino una manifestacion clinica comin a multiples procesos
fisiopatologicos. Por ello, se ha propuesto un enfoque basado en mecanismos, donde el sindrome
se clasifica segin el tipo de alteracion predominante: secretora, osmotica, inflamatoria, por
dismotilidad o por malabsorcion. Esta tipificacién permite una orientacion mas precisa de los
estudios diagndsticos y una terapéutica mas racional. Ademads, existen casos mixtos donde
coexisten dos 0 mas mecanismos, como sucede en la colitis microscopica con sobrecrecimiento
bacteriano o en la enfermedad celiaca refractaria (8).

El enfoque moderno del sindrome diarreico crénico también contempla el impacto del eje
intestino-cerebro, especialmente en pacientes con sindrome de intestino irritable con predominio
diarreico (SII-D), donde las alteraciones estructurales son minimas o inexistentes, pero la carga
sintomatica es elevada. En estos casos, la diarrea se interpreta como resultado de una disfuncion
neuroinmune y hormonal que altera la motilidad, la secrecion intestinal y la sensibilidad visceral.
De alli que el diagnostico clinico no dependa exclusivamente de estudios paraclinicos, sino de
criterios validados como los Criterios de Roma IV (9).

EPIDEMIOLOGIA

El sindrome diarreico cronico afecta a un numero significativo de adultos a nivel mundial. Se
estima que entre el 3 % y el 7 % de la poblacion general adulta experimenta diarrea cronica en



algiin momento, aunque la cifra podria ser mayor debido al subregistro y la autogestion de sintomas
sin consulta médica. Los estudios de cohortes han demostrado que su prevalencia es mayor en
mujeres, adultos entre 30 y 60 afios, y personas con antecedentes de enfermedades autoinmunes o
gastrointestinales previas. La calidad de vida de los afectados se ve gravemente reducida,
comparable a la de pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal activa (10).

En paises de bajos y medianos ingresos, las causas mas frecuentes de diarrea cronica son
infecciosas y nutricionales. La giardiasis, la amebiasis, la criptosporidiosis y los helmintos como
Strongyloides stercoralis persisten como causas comunes, especialmente en zonas rurales,
comunidades sin acceso a agua potable segura o en pacientes con inmunosupresion. En estos
contextos, el uso indiscriminado de antibidticos y antiparasitarios contribuye a la resistencia
antimicrobiana y al agravamiento del desequilibrio intestinal. La vigilancia epidemiologica en
estos grupos es esencial para evitar la progresion hacia cuadros severos con complicaciones
metabolicas o nutricionales (11).

En contraste, en paises desarrollados, el sindrome de intestino irritable con predominio diarreico
(SII-D) y la colitis microscopica han ganado relevancia como causas frecuentes de diarrea cronica
no infecciosa. En estos casos, los hallazgos endoscdpicos suelen ser normales, y el diagnostico se
basa en criterios clinicos y confirmacién histoldgica, respectivamente. Ademads, el
sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado (SIBO) se ha identificado como causa
emergente, especialmente en adultos mayores, pacientes con diabetes mellitus, hipotiroidismo o
enfermedad de Parkinson. Esta diversidad etioldgica refleja la necesidad de un enfoque diagndstico
adaptado al entorno clinico y epidemiologico (12).

La diarrea cronica también puede ser iatrogénica. Se estima que hasta el 20 % de los casos tienen
relacion con farmacos, especialmente laxantes, metformina, antibidticos, inhibidores de bomba de
protones, antirretrovirales, inmunosupresores y medicamentos cardiovasculares. En pacientes
geriatricos, la polifarmacia incrementa el riesgo de presentar diarrea persistente no reconocida, que
a menudo se atribuye erroneamente a trastornos funcionales o al envejecimiento. Una revision
critica de la medicacion forma parte esencial del abordaje diagndstico (13).

FISIOPATOLOGIA

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, el sindrome diarreico cronico puede explicarse por cinco
mecanismos principales que no son mutuamente excluyentes. En primer lugar, la diarrea secretora
ocurre cuando hay un aumento activo de secrecion de agua y electrolitos hacia la luz intestinal,
que no se modifica con el ayuno. Es tipica de neoplasias secretoras (tumores carcinoides, adenomas
vellosos), infecciones virales (como rotavirus o norovirus), coleriformes, y el uso de ciertos
farmacos como laxantes estimulantes. Se caracteriza por un alto volumen fecal, sin contenido
graso, con un gap osmotico bajo (<50 mOsm/kg) (14).

El segundo mecanismo es la diarrea osmotica, debida a la presencia de solutos no absorbidos que
retienen agua en el lumen intestinal por efecto osmotico. Es caracteristica de pacientes con



intolerancia a la lactosa, sorbitol o fructosa, y también de quienes consumen excesivamente
laxantes osmoticos como sulfato de magnesio o polietilenglicol. A diferencia de la diarrea
secretora, mejora con el ayuno y se asocia a un gap osmotico fecal elevado (>100 mOsm/kg). La
distension, flatulencia y dolor abdominal suelen acompafiarla, y las pruebas de aliento con lactosa
o fructosa son utiles para el diagnostico (15).

La diarrea inflamatoria o exudativa ocurre cuando la mucosa intestinal esta dafada y permite la
fuga de proteinas, sangre, moco y células inmunes hacia la luz intestinal. Es caracteristica de
enfermedades como colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn, colitis microscopica y colitis
infecciosas por Clostridioides difficile o Cytomegalovirus. Se asocia a sintomas sistémicos como
fiebre, dolor abdominal, urgencia defecatoria y pérdida de peso. La calprotectina fecal, la PCR, el
recuento de leucocitos fecales y la endoscopia con biopsia son claves para su deteccion y
evaluacion de actividad (16).

El cuarto mecanismo es la diarrea por dismotilidad intestinal, donde un transito acelerado reduce
el tiempo de absorcion, como en hipertiroidismo, posgastrectomia, colon irritable o neuropatias
autondémicas. También puede observarse en enfermedades neuromusculares y tras resecciones
intestinales. La aceleracion del transito se confirma mediante gammagrafia o transito intestinal con
marcadores, y muchas veces se acompafia de sobrecrecimiento bacteriano que potencia la
sintomatologia. En estos pacientes, los sintomas suelen empeorar con el estrés o el consumo de
ciertos alimentos fermentables (17).

Finalmente, la diarrea por malabsorcion se presenta cuando existe un defecto en la digestion o en
la absorcion de nutrientes. Las causas incluyen insuficiencia pancredtica exocrina, enfermedad
celiaca, enfermedad de Whipple, linfoma intestinal o resecciones extensas del intestino delgado.
El hallazgo tipico es la esteatorrea, con deposiciones voluminosas, malolientes, de color claro y
flotantes. Las pruebas diagnosticas clave son la determinacion de grasa fecal, la elastasa
pancreatica fecal, los anticuerpos anti-transglutaminasa y la biopsia duodenal con estudios
histologicos (18).

CLASIFICACION CLINICA

La clasificacion del sindrome diarreico cronico puede realizarse desde multiples enfoques: por
mecanismo fisiopatoldgico, por etiologia clinica, por localizacién anatémica de la lesion y por
contexto epidemioldgico. Esta estratificacion permite al clinico priorizar causas probables segun
el perfil del paciente y guiar el uso racional de estudios complementarios. A nivel funcional, como
ya se ha descrito, las categorias principales incluyen: diarrea secretora, osmotica,
inflamatoria/exudativa, por dismotilidad y por malabsorcion. Estas no son excluyentes, y con
frecuencia coexisten mecanismos mixtos, especialmente en enfermedades complejas como la
enfermedad celiaca refractaria o el intestino corto (19).

Desde una perspectiva clinica, la diarrea cronica se puede clasificar en tres grandes grupos: (1)
organica, cuando hay evidencia objetiva de enfermedad estructural, inflamatoria o infecciosa; (2)



funcional, cuando cumple con los criterios de Roma IV para sindrome de intestino irritable con
predominio diarreico y no existen alteraciones paraclinicas significativas; y (3) iatrogénica o
secundaria, cuando se relaciona con medicamentos, cirugia o tratamientos previos. Esta
clasificacion no solo tiene implicaciones diagndsticas, sino también terapéuticas y prondsticas,
pues las formas funcionales tienden a ser crénicas pero benignas, mientras que las formas
orgénicas pueden requerir inmunomodulacion, cirugia o intervenciones especificas (20).

Otra clasificacion util es la anatomica, que divide las causas segun la localizacion del proceso:
enfermedades del intestino delgado (como la enfermedad celiaca, giardiasis, sobrecrecimiento
bacteriano), del colon (colitis infecciosas, colitis ulcerosa, colitis microscopica) y de érganos
adyacentes como pancreas e higado (pancreatitis cronica, colestasis). Esta categorizacion guia la
eleccion de pruebas especificas como estudios endoscopicos altos o bajos, pruebas de funcion
pancredtica o evaluacion de 4cidos biliares. En pacientes con multiples comorbilidades, el abordaje
por sistema también ayuda a identificar causas extraintestinales como tirotoxicosis o insuficiencia
adrenal (21).

DIAGNOSTICO

El abordaje diagnostico del sindrome diarreico cronico requiere una evaluacion clinica exhaustiva,
centrada en la historia, el examen fisico y un enfoque escalonado del uso de estudios
complementarios. Inicialmente, es crucial identificar signos de alarma que orienten hacia causas
organicas: pérdida de peso involuntaria, hematoquecia, anemia, fiebre, antecedentes familiares de
enfermedad inflamatoria intestinal o cadncer colorrectal, y aparicién después de los 50 afios. Estos
signos determinan la necesidad de estudios endoscopicos y laboratorio ampliado desde el inicio.
En ausencia de estos signos, y con sintomas compatibles, puede plantearse un diagnostico de
sospecha funcional segun los criterios de Roma IV (22).

La historia clinica debe detallar las caracteristicas de las evacuaciones (frecuencia, volumen,
apariencia, presencia de sangre o moco), factores desencadenantes, antecedentes de viajes,
contacto con animales, uso de medicamentos y cirugias previas. El examen fisico busca signos de
malnutricién, masas abdominales, estigmas de enfermedades hepaticas o endocrinas. Los primeros
estudios incluyen hemograma, proteina C reactiva, VSG, creatinina, TSH, glucosa, ionograma,
albiimina, calprotectina fecal y estudio parasitologico seriado. Estas pruebas permiten identificar
infecciones, inflamacion sistémica, pérdida proteica y enfermedades endocrinas (23).

La calprotectina fecal es actualmente uno de los biomarcadores mas utiles para diferenciar causas
funcionales de inflamatorias. Niveles elevados (>50 pg/g) sugieren patologia orgdnica, mientras
que valores normales tienen un alto valor predictivo negativo para descartar enfermedad
inflamatoria intestinal. Si los resultados sugieren diarrea funcional, se puede diferir la endoscopia.
En pacientes con sospecha de colitis microscopica o sintomas persistentes a pesar de pruebas
normales, se recomienda colonoscopia con biopsias aleatorias, incluso si la mucosa parece
macroscOpicamente normal (24).



Las pruebas de absorcion, como la medicion de grasa fecal, la elastasa pancreatica y los
anticuerpos antitransglutaminasa, son utiles cuando se sospechan sindromes malabsortivos. Las
pruebas de aliento con lactulosa o glucosa permiten diagnosticar sobrecrecimiento bacteriano del
intestino delgado (SIBO), y las pruebas de tolerancia a lactosa o fructosa identifican intolerancias
especificas. En pacientes con sospecha de tumores neuroendocrinos o diarrea secretora idiopatica,
deben solicitarse estudios hormonales como cromogranina A, péptido intestinal vasoactivo (VIP),
gastrina y serotonina, segun el cuadro clinico (25).

La evaluacion del transito intestinal, mediante estudios como el transito colonico con marcadores
radiopacos o la gammagrafia de vaciamiento géstrico, estd indicada en casos de diarrea de causa
funcional o dismotilidad. La resonancia magnética enterografica y la cépsula endoscopica se
reservan para sospecha de enfermedad de intestino delgado no diagnosticada por otros métodos.
El uso racional y escalonado de estas herramientas evita retrasos diagnosticos, disminuye los
costos y mejora la experiencia del paciente (26).

TRATAMIENTO

El tratamiento del sindrome diarreico cronico debe ser etioldgico siempre que sea posible,
orientado a corregir el mecanismo subyacente y aliviar los sintomas. En casos donde no se
identifica una causa especifica o el diagndstico es funcional, el manejo debe centrarse en la
reduccién de la frecuencia y el volumen fecal, el control del dolor y la restauracion del estado
nutricional. Un enfoque integral incluye intervenciones dietéticas, farmacolodgicas, psicosociales
y, en algunos casos, procedimientos invasivos o terapias biologicas (27).

Para la diarrea funcional, como el sindrome de intestino irritable con predominio diarreico, el
manejo incluye antidiarreicos como loperamida, moduladores de la motilidad como elondsetron o
rifaximina, y dieta baja en FODMAPs. Se ha demostrado que la terapia con rifaximina reduce
significativamente la frecuencia de evacuaciones y mejora la calidad de vida, especialmente en
pacientes con SIBO documentado. El apoyo psicoloégico con terapia cognitivo-conductual o
intervencion basada en mindfulness también ha mostrado beneficios clinicos significativos (28).

En las enfermedades inflamatorias intestinales, el tratamiento depende de la extension y severidad
de la inflamacion. Se utilizan desde mesalazina en colitis ulcerosa leve, hasta inmunosupresores
como azatioprina, metotrexato o terapias bioldgicas como infliximab, vedolizumab o ustekinumab
en enfermedad moderada o grave. En colitis microscopica, los corticosteroides topicos como
budesonida son el tratamiento de eleccion, con tasas de remision superiores al 70 %. La
monitorizacion de respuesta y los ajustes terapéuticos deben hacerse de forma protocolizada (29).

En pacientes con diarrea por malabsorcion, el tratamiento incluye la sustitucion de enzimas
pancredticas, dieta sin gluten en enfermedad celiaca, nutricion parenteral en intestino corto, o
reposicion especifica de micronutrientes. En intolerancias alimentarias, la restriccion
individualizada con seguimiento nutricional es clave. La orientacion por un nutricionista clinico



es indispensable para prevenir deficiencias nutricionales, mejorar la adherencia dietética y reducir
sintomas persistentes (30).

Las diarreas infecciosas cronicas se tratan segun el agente causal. En giardiasis se utiliza
metronidazol o tinidazol; en criptosporidiosis, nitazoxanida; y en infecciones por Clostridioides
difficile, fidaxomicina o vancomicina oral. El uso indiscriminado de antibioticos debe evitarse, y
se debe priorizar el estudio microbioldgico cuando se sospeche una etiologia infecciosa. La
restauracion de la microbiota mediante probiodticos especificos o trasplante de microbiota fecal es
una opcidn terapéutica emergente en casos seleccionados (31).

POBLACIONES ESPECIALES

En pacientes geriatricos, la diarrea crénica es particularmente prevalente y subdiagnosticada. Las
causas mas comunes incluyen SIBO, colitis microscopica, insuficiencia pancredtica,
hipotiroidismo y efectos adversos de medicamentos. Ademds, los cambios fisioldgicos
relacionados con la edad —como la alteracion de la microbiota y la disminucion del flujo biliar—
contribuyen al desequilibrio digestivo. El tratamiento debe priorizar la seguridad, la adherencia y
la prevencion de complicaciones nutricionales, por lo que es esencial una evaluacion geriatrica
integral (32).

En pacientes inmunosuprimidos, ya sea por VIH, trasplante, quimioterapia o uso cronico de
esteroides, las causas infecciosas como Cryptosporidium, Microsporidium y Cytomegalovirus
deben descartarse de forma temprana. Estas infecciones requieren métodos diagnosticos
especificos como inmunofluorescencia, PCR o biopsias colonicas. La terapia debe ir dirigida al
patdgeno, y en el caso del CMV, se indica ganciclovir. La vigilancia continua es esencial para
evitar recaidas y para detectar complicaciones como colitis fulminante o megacolon toxico (33).

Durante el embarazo, la diarrea persistente puede deberse a intolerancias alimentarias no
reconocidas, enfermedad inflamatoria intestinal latente o hipertiroidismo no diagnosticado. La
eleccion de tratamientos debe contemplar la seguridad fetal, por lo que muchas opciones estan
contraindicadas o requieren ajustes. Es fundamental un manejo conjunto entre gastroenterologia y
obstetricia para garantizar el bienestar materno-fetal y prevenir la deshidratacion y la pérdida
ponderal (34).

COMPLICACIONES

Las complicaciones del sindrome diarreico cronico dependen tanto de la causa subyacente como
del tiempo de evolucién y la condicion basal del paciente. A medida que el proceso diarreico se
prolonga, aumenta el riesgo de desequilibrios hidroelectroliticos, desnutriciéon, compromiso
inmunolégico y deterioro funcional, especialmente en pacientes vulnerables como adultos
mayores, inmunodeprimidos y aquellos con enfermedades sistémicas cronicas. El reconocimiento
temprano de estas complicaciones es esencial para evitar hospitalizaciones prolongadas,
desenlaces adversos y pérdida de calidad de vida (35).



Entre las complicaciones més comunes se encuentra la deshidratacion cronica, la cual puede ser
subclinica o severa, manifestindose con hipotension ortostatica, debilidad, calambres musculares,
fatiga y deterioro del estado mental. En casos graves, puede llevar a insuficiencia renal prerrenal
o a un estado de hipovolemia aguda. La pérdida continua de sodio, potasio, magnesio y bicarbonato
através de las heces genera alteraciones hidroelectroliticas, como hipopotasemia, hipomagnesemia
y acidosis metabolica, que agravan la fatiga muscular, alteran el ritmo cardiaco y predisponen a
arritmias (36).

En el plano nutricional, la desnutriciéon proteico-calérica es una complicacion frecuente,
particularmente en pacientes con malabsorcion o con aumento del transito intestinal. Esta situacion
se traduce en pérdida de masa muscular (sarcopenia), disminucion de la albiimina sérica,
deficiencia de inmunoglobulinas y susceptibilidad aumentada a infecciones oportunistas. Ademas,
la malabsorcion de micronutrientes puede generar deficiencias especificas como anemia por déficit
de hierro, vitamina B12 o folato, hipocalcemia por déficit de vitamina D, y trastornos neurologicos
secundarios a hipovitaminosis B1 o B6 (37).

En pacientes con enfermedades inflamatorias intestinales, como colitis ulcerosa o enfermedad de
Crohn, la diarrea cronica no controlada puede evolucionar a megacolon toxico, fistulas intestinales,
estenosis, o incluso carcinoma colorrectal si no se establece un tratamiento oportuno y un
seguimiento endoscopico adecuado. En colitis microscopica, el uso prolongado de corticoides sin
vigilancia puede desencadenar osteoporosis, hiperglucemia o insuficiencia suprarrenal secundaria.
En personas con intestino corto o tras resecciones intestinales extensas, el sindrome de
malabsorcion severa puede requerir nutriciéon parenteral cronica, con los riesgos asociados a
infecciones y sobrecarga hepatica (38).

La alteracion en la microbiota intestinal secundaria a antibidticos, dietas restrictivas o
enfermedades cronicas también puede prolongar la diarrea y contribuir a una disbiosis persistente.
En algunos casos, esta disbiosis se ha asociado a cuadros de sobrecrecimiento bacteriano del
intestino delgado (SIBO) o al desarrollo de sindrome postinfeccioso, caracterizado por
hipersensibilidad visceral, dismotilidad y diarrea funcional. Esta complicacion es cada vez mas
reconocida en la literatura y subraya la importancia de la microbiota como eje terapéutico
emergente (39).

Ademas, no se debe subestimar el impacto psicologico y social de la diarrea cronica, que puede
generar ansiedad anticipatoria, evitacion de espacios publicos, limitaciones laborales, aislamiento
social y deterioro de la salud mental. La estigmatizacion del sintoma y la falta de diagnostico
certero por parte del sistema de salud pueden generar frustracion, desconfianza médica y riesgo de
automedicacion. Estos aspectos deben abordarse con un enfoque empatico y multidisciplinario,
incorporando apoyo psicologico y educacion en autocuidado digestivo (40).

PREVENCION Y SEGUIMIENTO



La prevencion del sindrome diarreico cronico se basa en estrategias dirigidas tanto a la
identificacion y modificacion de factores de riesgo como a la vigilancia de condiciones
predisponentes. Las medidas de prevencion primaria estdn orientadas a reducir la exposicion a
agentes infecciosos, toxicos o alimentarios que puedan desencadenar procesos entéricos
persistentes. Estas incluyen el acceso universal a agua potable, el adecuado tratamiento de aguas
residuales, la correcta manipulacion de alimentos, el consumo de alimentos seguros y la
implementacion de campaiias de desparasitacion en areas de alta prevalencia de enteroparasitos.
Estas acciones son fundamentales en poblaciones vulnerables y en contextos rurales o de bajo
desarrollo sanitario (41).

En el ambito clinico, la prevencién secundaria se enfoca en el diagndstico precoz y manejo
oportuno de las causas mas frecuentes de diarrea cronica, como el sindrome de intestino irritable,
las enfermedades inflamatorias intestinales, la enfermedad celiaca, las infecciones intestinales
persistentes y los efectos adversos de medicamentos. En este contexto, la educacion del paciente,
el reconocimiento de signos de alarma, y el seguimiento clinico sistematizado permiten reducir la
progresion del cuadro, evitar complicaciones nutricionales y disminuir la necesidad de
hospitalizacion o intervenciones mayores. El enfoque personalizado es clave, ya que muchas
causas de diarrea crénica tienen un curso fluctuante y se benefician de ajustes terapéuticos
continuos (42).

El seguimiento clinico debe estar centrado en tres ejes principales: el control sintomatico, la
evaluacion de la causa subyacente y la prevencion de recaidas. Para ello, se recomienda realizar
una valoracion periddica con escalas clinicas validadas, pruebas bioquimicas de funcidn intestinal
y marcadores inflamatorios, asi como reevaluacion endoscopica o histoldogica cuando esté
indicada. En pacientes con enfermedades inflamatorias intestinales, por ejemplo, el monitoreo de
calprotectina fecal o PCR permite detectar actividad subclinica, mientras que en pacientes con
disbiosis se puede valorar la necesidad de terapia probidtica secuencial (43).

Un componente esencial del seguimiento es la educacion nutricional individualizada, orientada a
identificar alimentos desencadenantes, prevenir deficiencias y promover la recuperacion funcional
del intestino. Los planes alimentarios deben adaptarse a la causa etioldgica y al entorno
socioeconomico del paciente. Asimismo, en pacientes con alteraciones cronicas del transito
intestinal, sobrecrecimiento bacteriano o diarrea postinfecciosa, el seguimiento debe incluir
estrategias para la restauracion de la microbiota intestinal, la regulacion de la motilidad y el soporte
psicoldégico cuando sea necesario. La intervencién oportuna sobre estos factores mejora los
resultados clinicos y reduce el riesgo de recurrencias (44).

Finalmente, el seguimiento debe estructurarse dentro de una red de atencidon continua, que permita
la derivacion oportuna a especialistas, garantice la disponibilidad de estudios diagnosticos y
facilite la adherencia a los tratamientos prescritos. La atencion centrada en el paciente, basada en
la comunicacién efectiva, la toma de decisiones compartida y la coordinacion interdisciplinaria,
ha demostrado mejorar significativamente los desenlaces en enfermedades digestivas cronicas. En



este marco, las tecnologias digitales como la telemedicina, el monitoreo remoto y las aplicaciones
de autocontrol digestivo representan herramientas utiles para optimizar el seguimiento a largo
plazo (45).

CONCLUSIONES.

El sindrome diarreico cronico en adultos representa un desafio clinico frecuente y multifacético,
cuya complejidad radica en la diversidad de mecanismos fisiopatoldgicos involucrados, la
amplitud del diagnostico diferencial y la necesidad de un enfoque personalizado tanto en la
evaluacion como en el tratamiento. La presencia de diarrea persistente durante mas de cuatro
semanas debe motivar una evaluacion sistematica, ordenada y guiada por la fisiopatologia
subyacente, que permita distinguir entre causas funcionales, organicas, iatrogénicas e infecciosas.

Uno de los pilares para mejorar los desenlaces en estos pacientes es el uso racional y secuencial
de herramientas diagndsticas. La aplicacion de biomarcadores fecales como la calprotectina, las
pruebas de aliento para sobrecrecimiento bacteriano, la evaluacion serologica de intolerancias y el
uso de pruebas endoscdpicas con toma de biopsia permiten establecer diagnosticos precisos, evitar
demoras innecesarias y reducir la exposicion a terapias empiricas inadecuadas. Ademas, la
integracion de criterios clinicos validados como los de Roma IV facilita la identificacion de
sindromes funcionales y evita sobreutilizacion de recursos en pacientes sin signos de alarma.

En cuanto al tratamiento, el enfoque debe ser siempre etioldgico cuando sea posible, y
complementarse con intervenciones que mejoren la calidad de vida, restauren el estado nutricional
y disminuyan la carga sintomatica. El uso de terapias dirigidas como la rifaximina, la budesonida
o las enzimas pancreaticas, asi como las nuevas estrategias con probidticos especificos y dietas de
exclusion, representan avances significativos en la atencion personalizada. En enfermedades
inflamatorias intestinales y colitis microscopica, las terapias inmunomoduladoras y bioldgicas han
modificado el prondstico, aunque requieren seguimiento especializado.

La atencion a poblaciones especiales como adultos mayores, inmunocomprometidos, embarazadas
o pacientes con antecedentes quiriirgicos es esencial, ya que estos grupos presentan caracteristicas
clinicas particulares, mayor vulnerabilidad a complicaciones y respuestas terapéuticas variables.
La evaluacion geriatrica integral, el monitoreo estrecho en inmunosupresion y la adecuacion de
tratamientos durante el embarazo son elementos clave para asegurar un abordaje seguro y efectivo.

Asimismo, el impacto psicologico y funcional del sindrome diarreico crénico no debe ser
subestimado. La afectaciéon de la vida social, laboral y emocional, combinada con el temor
constante al sintoma y la falta de diagnostico certero, puede generar frustracion, aislamiento e
incluso trastornos de salud mental. Por ello, un abordaje verdaderamente integral debe incorporar
herramientas de apoyo psicologico, educacion para el autocuidado y comunicacién empatica entre
médico y paciente.

Por ultimo, la prevencion de complicaciones, la deteccion precoz de signos de alarma y el
seguimiento sistematico son componentes fundamentales del manejo a largo plazo. La medicina



centrada en la persona, con esquemas de atencion continuada, equipos interdisciplinarios y

aprovechamiento de tecnologias como la telemedicina, permite una atencidon mas accesible,
eficiente y adaptada a las necesidades reales del paciente.

En conclusion, el sindrome diarreico créonico no es solo un sintoma persistente, sino una

manifestacion de una amplia red de interacciones fisiopatologicas, clinicas y sociales. Su manejo
exitoso depende del conocimiento actualizado, la sensibilidad clinica y la capacidad de aplicar una

medicina basada en evidencia sin perder de vista el contexto humano del paciente.
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Capitulo 4.

Sindrome Coronario
Agudo

Diagnostico oportuno y tratamiento actual del infarto
agudo y sus variantes

EMILY LILIBETH ACOSTA VILLAO



INTRODUCCION

El sindrome coronario agudo (SCA) constituye una de las principales causas de morbilidad y
mortalidad cardiovascular a nivel mundial, representando un desafio clinico tanto en su
diagndstico precoz como en su tratamiento oportuno. Esta entidad clinica engloba un espectro de
manifestaciones que se originan como consecuencia de una reduccion aguda y critica del flujo
sanguineo coronario, generalmente en el contexto de una ruptura o erosion de una placa
aterosclerdtica, con subsecuente formacion de un trombo intracoronario. Las principales
presentaciones clinicas incluyen el infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST
(IAMCEST), el infarto sin elevacion del ST (IAMSEST) y la angina inestable (1).

Durante las ultimas décadas, los avances en la comprension de la fisiopatologia del SCA, junto
con la evolucién en el diagnostico por biomarcadores y las estrategias de revascularizacion, han
permitido mejorar significativamente los desenlaces clinicos. Sin embargo, las disparidades en el
acceso al tratamiento, la variabilidad en los tiempos de atencidn y las comorbilidades del paciente
continuan siendo barreras importantes para el control efectivo del sindrome. La carga del SCA es
particularmente alta en paises de ingresos bajos y medios, donde la implementacion de redes
integradas de atencion cardiovascular es aun limitada (2).

La identificacion oportuna del SCA requiere un enfoque clinico agil y sistematizado, en el que
convergen la evaluacion de sintomas, el electrocardiograma (ECG), los niveles séricos de
troponinas y, en muchos casos, estudios de imagen avanzada. Una intervencion temprana durante
las primeras horas del evento agudo puede reducir considerablemente la extension del dafio
miocardico, prevenir complicaciones letales y mejorar la sobrevida a largo plazo. Por ello, los
sistemas de salud han adoptado protocolos estandarizados como el "codigo infarto" y algoritmos
de manejo basados en guias internacionales (3).

La relevancia del SCA no se limita al episodio agudo; también representa un marcador de alto
riesgo para eventos recurrentes. En este sentido, el manejo debe extenderse mas alld de la fase
hospitalaria, incluyendo una estrategia integral de prevencion secundaria con control estricto de
los factores de riesgo cardiovascular, optimizacion farmacologica y programas de rehabilitacion
cardiaca. El enfoque moderno del SCA exige, por tanto, una transicion eficaz entre la atencion
aguda y el seguimiento cronico, con enfoque multidisciplinario (4).

Este capitulo tiene como objetivo proporcionar una revision completa y actualizada sobre el
diagnostico, fisiopatologia, clasificacion, abordaje terapéutico y seguimiento del sindrome
coronario agudo, incorporando la evidencia mas relevante de los ultimos afios. Se abordaran las
diferencias entre las principales presentaciones clinicas, los criterios de estratificacion de riesgo,
las indicaciones para terapia antiplaquetaria y anticoagulante, las estrategias de reperfusion y la
importancia del seguimiento postinfarto. La revision se basard exclusivamente en literatura
académica revisada por pares, guias de préctica clinica y estudios multicéntricos recientes, con
especial atencion a la aplicabilidad en el contexto latinoamericano (5)



DEFINICION

El sindrome coronario agudo (SCA) se define como un conjunto de manifestaciones clinicas
asociadas a una isquemia miocardica aguda secundaria a una reduccion brusca del flujo sanguineo
coronario. Esta interrupcion del flujo ocurre cominmente como resultado de la ruptura, erosién o
fisura de una placa aterosclerdtica inestable, lo que provoca la formaciéon de un trombo
intracoronario que reduce o bloquea el suministro de oxigeno al tejido miocardico. E1 SCA
comprende tres entidades clinicas: el infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST
(IAMCEST), el infarto sin elevacion del ST (IAMSEST) y la angina inestable, cada una con
implicaciones diagnosticas y terapéuticas distintas (6).

La definicion actual del infarto de miocardio, componente fundamental del SCA, se basa en los
criterios establecidos por la Cuarta Definicion Universal del Infarto (2018), que lo describen como
evidencia de necrosis miocardica en un contexto clinico compatible con isquemia miocardica
aguda. Este marco clasificatorio incluye cinco tipos de infarto, de los cuales el tipo 1 (relacionado
con ruptura de placa y trombosis) es el mas prevalente en el SCA. La implementacién de
troponinas cardiacas de alta sensibilidad ha permitido una mayor precision en la deteccion de dano
miocardico, modificando significativamente los algoritmos diagndsticos en los servicios de
emergencia (7).

En la practica clinica, esta definicion es fundamental para diferenciar el SCA de otras causas de
dolor toracico agudo, como la pericarditis, la diseccidén adrtica o el embolismo pulmonar, que
pueden simular sus manifestaciones. Asimismo, permite orientar las decisiones terapéuticas, en
especial la indicacion urgente de reperfusion en pacientes con IAMCEST y la evaluacion invasiva
temprana en aquellos con IAMSEST de alto riesgo. La clasificacion precisa de cada presentacion
del SCA facilita el pronostico y optimiza el uso racional de recursos en unidades de cuidados
criticos (8).

EPIDEMIOLOGIA

Las enfermedades cardiovasculares contintan siendo la principal causa de mortalidad global, y
dentro de ellas, el sindrome coronario agudo representa el cuadro clinico més frecuente de
presentacion aguda. Se estima que cada ano ocurren mas de 7 millones de infartos agudos de
miocardio en el mundo, con tasas de incidencia ajustadas por edad que varian significativamente
entre paises desarrollados y en vias de desarrollo. En regiones como América Latina, la transicion
epidemioldgica ha llevado a un incremento progresivo del SCA, asociado a la urbanizacion, el
envejecimiento poblacional y el aumento de factores de riesgo como hipertension, dislipidemia,
tabaquismo y obesidad (9).

En Estados Unidos, datos del American Heart Association Statistical Update 2023 indican que
aproximadamente 805,000 personas sufren un infarto agudo de miocardio cada afio, de los cuales
un 70 % corresponden a IAMSEST y un 30 % a IAMCEST. En Europa, los registros nacionales
reflejan tendencias similares, aunque con mejoras progresivas en la tasa de mortalidad hospitalaria



gracias a la implementacion de redes de atencion rdpida, uso extendido de terapia dual
antiplaquetaria y mayor disponibilidad de intervencionismo coronario percutaneo (10).

En América Latina, la informacion epidemioldgica proviene principalmente de registros
multicéntricos como el estudio PURE y RENASICA III (México), los cuales han evidenciado
importantes brechas en el acceso a tratamiento oportuno, lo que impacta negativamente en los
desenlaces a corto y largo plazo. En paises como Ecuador, la incidencia exacta del SCA aun es
subestimada debido a la falta de sistemas de vigilancia robustos; sin embargo, estudios
hospitalarios sugieren un aumento sostenido en la ultima década, especialmente en hombres
mayores de 50 afios y en mujeres postmenopdusicas (11).

Un aspecto preocupante es el incremento de eventos coronarios agudos en adultos jovenes,
asociado al aumento del consumo de tabaco, la exposicion a drogas estimulantes como cocaina, y
la prevalencia creciente de diabetes tipo 2 en personas menores de 45 afios. Esta tendencia plantea
un reto adicional al sistema de salud, ya que estos pacientes suelen presentar mayor mortalidad por
retraso diagndstico y menor percepcion del riesgo. Ademas, las mujeres jovenes tienden a ser
subdiagnosticadas debido a presentaciones clinicas atipicas y sesgos de género en la atencion
médica (12).

La mortalidad hospitalaria por SCA ha disminuido notablemente en los tltimos 20 afios en los
paises con mayor desarrollo de sistemas de atencion cardiovascular. Sin embargo, la carga post-
infarto sigue siendo alta, con tasas de rehospitalizacion que superan el 20 % en el primer afio, y
una mortalidad a 5 afios que puede alcanzar el 30 %, especialmente en pacientes con disfuncion
ventricular izquierda, diabetes o enfermedad renal cronica. Estos datos subrayan la necesidad de
una estrategia integral que incluya prevencion primaria, atencion prehospitalaria efectiva,
diagnéstico temprano, manejo agudo estandarizado y programas de rehabilitacion cardiovascular

(13).
FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia del sindrome coronario agudo (SCA) se basa fundamentalmente en la
aterotrombosis coronaria, es decir, en la formacion de un trombo sobre una placa aterosclerotica
inestable. Este proceso inicia con la rotura, erosion o fisura de una placa vulnerable, caracterizada
por un nucleo lipidico rico en colesterol, una capsula fibrosa delgada y una infiltracion significativa
de células inflamatorias, especialmente macrofagos. La exposicion del contenido de la placa al
torrente sanguineo genera una respuesta inmediata de activacion plaquetaria, agregacion y
formacién de un trombo que obstruye parcial o totalmente la luz coronaria, desencadenando
isquemia miocardica aguda (14).

La activacion plaquetaria representa un evento central en esta cascada. Inicialmente, las plaquetas
se adhieren al coldgeno subendotelial a través de receptores como GPVI y GPIb. Posteriormente,
se activan mediante la accion de agonistas como ADP, trombina y tromboxano A2, generando un
cambio conformacional en el receptor GPIIb/IIla que facilita la unidon cruzada de fibrindgeno y



consolida la agregacion plaquetaria. Simultaneamente, la via extrinseca de la coagulacion es
activada por el factor tisular expuesto, conduciendo a la generacion de trombina y a la formacién
de fibrina, que estabiliza el trombo y perpetia la oclusion coronaria (15).

La naturaleza del trombo determina la presentacion clinica del SCA. Cuando se produce una
oclusion coronaria total y persistente, el paciente desarrolla un infarto agudo de miocardio con
elevacion del segmento ST (IAMCEST). En cambio, cuando la oclusion es parcial, transitoria o se
acompafia de colaterales funcionales, se manifiesta como un infarto sin elevacion del ST
(IAMSEST) o angina inestable. La evolucion del trombo también puede verse influenciada por
fenomenos de vasoespasmo, embolizacion distal o diseccion coronaria espontanea, condiciones
que requieren un enfoque diagnostico mas detallado (16).

Ademas del infarto tipo 1, causado por trombosis asociada a ruptura de placa, existe el infarto tipo
2, que resulta de un desbalance entre el aporte y la demanda de oxigeno al miocardio. Este puede
ser secundario a taquiarritmias, hipotension, anemia severa, hipoxemia o hipertrofia ventricular
severa, sin evidencia de enfermedad coronaria obstructiva. El reconocimiento de este subtipo es
crucial, ya que su pronoéstico y tratamiento difieren notablemente del infarto clasico, y suelen
presentarse en pacientes con multiples comorbilidades no cardiovasculares (17).

La inflamacion cronica desempeia un papel fundamental en la inestabilidad de la placa
aterosclerotica. Macrofagos activados liberan metaloproteinasas que degradan la matriz
extracelular, adelgazando la cépsula fibrosa y favoreciendo su ruptura. Ademas, citoquinas como
la interleucina-1B (IL-1pB) y la interleucina-6 (IL-6) amplifican la respuesta inflamatoria local y
sistémica. Estudios como el CANTOS (Canakinumab Anti-inflammatory Thrombosis Outcomes
Study) han demostrado que el bloqueo selectivo de IL-1B puede reducir significativamente la
incidencia de eventos cardiovasculares recurrentes en pacientes con antecedentes de SCA, incluso
sin modificar el perfil lipidico (18).

El endotelio coronario también desempefia un papel patogénico clave. La disfuncion endotelial,
caracterizada por una reduccion en la biodisponibilidad de 6xido nitrico (NO), aumento del estrés
oxidativo y expresion de moléculas de adhesion, favorece la vasoconstriccion, la adhesion
leucocitaria y un estado procoagulante. Esta condicion es particularmente prevalente en personas
con diabetes mellitus, hipertension y tabaquismo, y contribuye tanto a la progresion de la
enfermedad coronaria como a la vulnerabilidad de la placa (19).

Recientemente, se ha reconocido el papel de la microbiota intestinal y sus metabolitos —como la
trimetilamina N-o0xido (TMAO)— en la promocion de la aterogénesis y la inestabilidad
plaquetaria. Niveles elevados de TMAO se han asociado con mayor riesgo de eventos
cardiovasculares en pacientes con enfermedad coronaria estable y SCA. Este hallazgo ha abierto
nuevas lineas de investigacion sobre el eje intestino-corazon y su potencial como objetivo
terapéutico en la prevencion secundaria tras un SCA (20).

CLASIFICACION CLINICA



El sindrome coronario agudo (SCA) se clasifica clinicamente en tres entidades principales: el
infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST (IAMCEST), el infarto sin elevacion
del ST (IAMSEST) y la angina inestable. Esta clasificacion se basa en la combinacion de los
hallazgos clinicos, electrocardiograficos y de biomarcadores séricos, y es esencial para decidir el
abordaje terapéutico inicial, que varia considerablemente entre estas presentaciones (21).

EITAMCEST se caracteriza por una oclusion coronaria completa y sostenida, que produce necrosis
transmural del miocardio. Su diagnostico se establece por la presencia de dolor tordcico tipico
acompafiado de elevacion persistente del segmento ST en al menos dos derivaciones contiguas del
electrocardiograma, o por un nuevo bloqueo completo de rama izquierda. Esta entidad requiere
una estrategia de reperfusion urgente —angioplastia primaria o fibrinolisis— para restaurar el flujo
coronario y minimizar el dafio miocardico. La prontitud de esta intervencion estd directamente
relacionada con la reduccion de la mortalidad (22).

El IAMSEST se origina generalmente por una obstruccidon coronaria parcial o transitoria, con
afectacion subendocardica del miocardio. Se manifiesta clinicamente por dolor toracico similar al
del IAMCEST, pero sin elevacion del segmento ST en el electrocardiograma. La clave diagndstica
en este caso es la elevacion de los niveles de troponinas cardiacas, que indican necrosis miocardica.
El manejo inicial incluye estabilizacion médica con antiagregantes, anticoagulacion, control de
sintomas y evaluacion de riesgo para decidir la necesidad de coronariografia en las siguientes 24
a 72 horas (23).

La angina inestable representa el extremo menos severo del espectro del SCA. Se caracteriza por
dolor toracico en reposo o con esfuerzo minimo, de reciente aparicion o de intensidad creciente,
sin evidencia de necrosis miocardica (troponinas normales) y sin cambios significativos en el
electrocardiograma. Aunque no hay dafo estructural del miocardio, la angina inestable refleja una
isquemia miocardica grave e inminente, por lo que también requiere intervencién precoz para
prevenir la progresion hacia un infarto completo (24).

Ademas de estas tres entidades clasicas, se reconocen variantes clinicas con caracteristicas
especiales. El infarto de miocardio con arterias coronarias no obstructivas (MINOCA, por sus
siglas en inglés) se presenta con sintomas y biomarcadores compatibles con infarto, pero sin
estenosis coronaria significativa en la angiografia. Se asocia a causas como vasoespasmo
coronario, embolismo coronario, diseccion espontanea, miocarditis o miocardiopatia de
Takotsubo. El manejo de MINOCA requiere diagnostico diferencial mediante resonancia
magnética cardiaca, estudios de imagen coronaria y evaluacion de etiologias no aterotrombdticas
(25).

El infarto tipo 2, ya mencionado, también se incluye en esta clasificacion funcional y refleja un
fenomeno de isquemia por desbalance entre oferta y demanda de oxigeno al miocardio, sin ruptura
de placa ni trombosis aguda. Es frecuente en pacientes criticos con sepsis, insuficiencia
respiratoria, taquiarritmias o sangrado severo, y su tratamiento esta orientado a corregir la causa
desencadenante mas que a una intervencion coronaria directa. Su prondstico es generalmente peor



que el del infarto tipo 1, debido a la mayor carga comorbida de los pacientes que lo desarrollan
(26).

Por ultimo, en pacientes con dolor toracico sospechoso y alteraciones inespecificas del ECG, como
infradesnivel del ST o inversion de la onda T, pero con troponinas negativas en serie, se considera
un cuadro de "sindrome coronario agudo descartado". Estos pacientes deben ser reevaluados para
otras etiologias como pericarditis, embolia pulmonar, dispepsia, ansiedad o dolor
musculoesquelético. La precision diagnéstica en estos casos evita ingresos innecesarios, pero
también reduce el riesgo de subdiagnostico en presentaciones atipicas del SCA (27).

DIAGNOSTICO CLINICO Y PARACLINICO

El diagnéstico del sindrome coronario agudo (SCA) requiere una evaluacion sistematica e
inmediata que integre la historia clinica, el examen fisico, el electrocardiograma (ECG) y los
biomarcadores de dafio miocardico. Dado que el prondstico del SCA se encuentra estrechamente
relacionado con el tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas hasta el inicio del
tratamiento, el enfoque diagndstico debe implementarse en los primeros minutos del contacto
médico, incluso en el &mbito prehospitalario cuando sea posible (28).

La historia clinica sigue siendo el pilar fundamental del diagnostico. El sintoma cardinal es el dolor
toracico, descrito clasicamente como una opresion retroesternal, de inicio subito, irradiado a
cuello, mandibula, espalda o brazos, que dura mas de 20 minutos, no cede con reposo y puede
acompanarse de disnea, nauseas, sudoracion profusa y sensaciéon de muerte inminente. Sin
embargo, un porcentaje importante de pacientes, especialmente mujeres, ancianos y diabéticos,
pueden presentar sintomas atipicos como fatiga, epigastralgia, disnea aislada o confusién, lo cual
representa un desafio diagnostico considerable (29).

El electrocardiograma de 12 derivaciones debe realizarse dentro de los primeros 10 minutos tras
la llegada del paciente a urgencias. La identificacion de elevacion persistente del segmento ST en
dos derivaciones contiguas, un nuevo bloqueo completo de rama izquierda o la presencia de ritmo
de marcapasos con sospecha clinica de isquemia deben considerarse equivalentes a [AMCEST,
requiriendo activacion inmediata del sistema de reperfusion. En casos sin elevacion del ST, la
presencia de infradesnivel del ST, ondas T invertidas o cambios dindmicos sugieren IAMSEST y
justifican estratificacion de riesgo invasiva (30).

Los biomarcadores cardiacos son esenciales para confirmar o descartar necrosis miocardica. Las
troponinas [ y T de alta sensibilidad (hs-cTn) son actualmente el estandar de oro, permitiendo la
deteccion precoz de dafio miocardico con alta sensibilidad y especificidad. Una sola medicion
elevada en el contexto clinico adecuado puede ser diagndstica, aunque los algoritmos actuales
recomiendan la repeticion a la 1 o 3 horas para evaluar el cambio dinamico, lo cual mejora la
precision y reduce falsos positivos. El uso de troponinas ultrasensibles ha permitido descartar
infarto en mas del 50 % de los pacientes en las primeras horas (31).



Otras pruebas de laboratorio complementarias incluyen hemograma, perfil lipidico, funcion renal,
electrolitos, glucosa, hemoglobina glicosilada y dimero D en casos seleccionados. La proteina C
reactiva (PCR), la NT-proBNP y la galectina-3 pueden aportar informacion pronostica, aunque no
se utilizan como criterios diagnosticos primarios. El perfil lipidico es importante para el manejo a
largo plazo, mientras que la funcion renal y hepatica condicionan el uso de ciertos farmacos y
estrategias invasivas (32).

Las escalas de estratificacion de riesgo son herramientas validadas que permiten predecir eventos
isquémicos o hemorragicos en el corto y mediano plazo. La mas utilizada es la escala GRACE,
que incorpora variables como edad, presion arterial, frecuencia cardiaca, creatinina, cambios en el
ECG, niveles de troponina y clase Killip, y se correlaciona con la mortalidad hospitalaria y a seis
meses. Otra escala util en el contexto del IAMSEST es la TIMI (Thrombolysis In Myocardial
Infarction), mas sencilla pero menos precisa, que orienta decisiones sobre hospitalizacion e
intervencion precoz (33).

Los estudios de imagen tienen un papel complementario. La ecocardiografia transtoracica es util
en la evaluacién inicial, ya que permite identificar trastornos segmentarios de la contractilidad,
complicaciones mecanicas, derrame pericardico o disfuncién ventricular. En pacientes con
diagnostico incierto o con troponinas elevadas sin cambios electrocardiograficos, la resonancia
magnética cardiaca permite distinguir entre infarto, miocarditis, miocardiopatia de Takotsubo y
otras causas de elevacion de biomarcadores. La tomografia computarizada coronaria puede ser til
en salas de observacion para descartar enfermedad coronaria significativa en pacientes de bajo
riesgo (34).

Por ultimo, la coronariografia invasiva sigue siendo el estandar diagnostico y terapéutico en
pacientes con SCA de alto riesgo. Permite confirmar la presencia, localizacion y severidad de las
lesiones coronarias, y facilita la realizacion de angioplastia con colocacion de stent. En IAMCEST,
debe realizarse idealmente en menos de 120 minutos desde el primer contacto médico. En
IAMSEST de alto riesgo, se recomienda realizar dentro de las primeras 24 horas. En pacientes
inestables o con alto riesgo de mortalidad, debe realizarse de forma urgente, independientemente
de la presentacion electrocardiografica (35).

TRATAMIENTO

El tratamiento del SCA se fundamenta en la restauracion del flujo coronario, la estabilizacion
hemodinamica, el control del dolor, la prevencion de complicaciones trombdticas y la reduccion
del riesgo de eventos recurrentes. Las estrategias terapéuticas varian en funcion de la presentacion
clinica (IAMCEST, IAMSEST o angina inestable), el tiempo de evolucion, el riesgo isquémico y
hemorragico, y las comorbilidades del paciente. El abordaje debe ser multidisciplinario, precoz y
basado en guias clinicas actualizadas, como las publicadas por la ESC y la AHA/ACC (36).

En el TAMCEST, la reperfusiéon miocardica urgente es el objetivo principal. La angioplastia
coronaria percutanea (PCI) primaria es la estrategia de eleccion, y debe realizarse en menos de 120



minutos desde el primer contacto médico. Si la PCI no esta disponible dentro de ese tiempo, debe
administrarse fibrin6lisis con agentes como tenecteplasa o alteplasa, seguida de traslado a un
centro con capacidad de intervencionismo. La apertura oportuna de la arteria culpable reduce el
tamafo del infarto, mejora la funcién ventricular y disminuye la mortalidad (37).

En el IAMSEST, el tratamiento inmediato consiste en estabilizacién médica con antiagregantes,
anticoagulantes, nitratos, betabloqueadores y estatinas. Posteriormente, se define la necesidad de
angiografia coronaria y revascularizacion segun la estratificacion de riesgo. Pacientes con criterios
de alto riesgo —como elevacion significativa de troponinas, cambios dindmicos en el ECG,
inestabilidad hemodinamica o puntajes GRACE >140— deben someterse a intervencion invasiva
temprana (<24 h). En cambio, los de riesgo bajo pueden beneficiarse de una estrategia
conservadora inicial (38).

La terapia antiplaquetaria es un componente esencial en todas las formas de presentacion. El acido
acetilsalicilico debe administrarse de forma inmediata en dosis de carga de 150-300 mg, seguido
de una dosis de mantenimiento de 75—100 mg/dia. A esto se suma un inhibidor del receptor P2Y 12
(clopidogrel, ticagrelor o prasugrel) para conformar una doble antiagregacion plaquetaria (DAPT).
En pacientes con [AMCEST sometidos a PCI, prasugrel o ticagrelor son preferidos por su mayor
potencia. En IAMSEST, ticagrelor es recomendado salvo contraindicaciones. La duracion estandar
de la DAPT es de 12 meses, salvo alto riesgo hemorragico (39).

Los anticoagulantes también son fundamentales en la fase aguda. En IAMCEST con PCI, se utiliza
heparina no fraccionada o bivalirudina. En IAMSEST, se prefieren fondaparinux, enoxaparina o
heparina no fraccionada, dependiendo del contexto clinico y las opciones disponibles. La
anticoagulacion reduce el riesgo de trombosis intracoronaria y embolismo distal, aunque su uso
debe balancearse frente al riesgo hemorragico, especialmente en adultos mayores o en pacientes
con insuficiencia renal (40).

Otros farmacos indicados incluyen los betabloqueadores (salvo contraindicacidon), que reducen la
demanda miocardica de oxigeno y el riesgo de arritmias; inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA), utiles en pacientes con disfuncion ventricular izquierda, hipertension o
diabetes; y estatinas de alta intensidad (atorvastatina 40—80 mg o rosuvastatina 20—40 mg), que
deben iniciarse precozmente, incluso en ausencia de dislipidemia documentada, por sus efectos
pleiotropicos sobre la inflamacion y la estabilizacion de placa (41).

En casos seleccionados, puede considerarse el uso de antagonistas de la aldosterona (como
eplerenona) en pacientes con fraccion de eyeccion <40 % y antecedentes de infarto previo, siempre
que no exista hiperpotasemia o disfuncién renal avanzada. Asimismo, los inhibidores del
cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iISGLT2), como dapagliflozina, han mostrado beneficios
cardiovasculares en pacientes con disfuncion ventricular, y estan siendo considerados en el manejo
crénico post-SCA (42).



El control del dolor tordcico, habitualmente con nitratos y morfina, mejora el confort del paciente
y reduce el tono simpatico, aunque el uso de morfina debe ser prudente debido a su asociacion con
retraso en la absorcion de los antiagregantes orales y posibles efectos adversos. El oxigeno
suplementario solo debe administrarse si la saturacion es <90 %, ya que su uso indiscriminado no
mejora los resultados clinicos y podria ser perjudicial en normoxemia (43).

Finalmente, la atencion hospitalaria debe incluir medidas de prevencion secundaria: dejar de
fumar, controlar la hipertension y la diabetes, iniciar actividad fisica progresiva y establecer una
dieta cardiosaludable. El alta hospitalaria debe acompafnarse de educacion estructurada,
seguimiento ambulatorio precoz y referencia a programas de rehabilitacion cardiaca, los cuales
mejoran significativamente la supervivencia y la calidad de vida a largo plazo (44).

POBLACIONES ESPECIALES

El manejo del sindrome coronario agudo en poblaciones especiales exige consideraciones clinicas
adicionales, ya que estas cohortes presentan diferencias fisiologicas, comorbilidades frecuentes y
respuestas atipicas al tratamiento estandar. Entre los grupos que requieren un abordaje diferenciado
se incluyen las mujeres, los adultos mayores, los pacientes con diabetes mellitus, quienes presentan
enfermedad renal crénica y las personas con infarto sin enfermedad coronaria obstructiva
(MINOCA) o diseccion coronaria espontanea (SCAD). El tratamiento debe ser personalizado, con
un enfoque que equilibre efectividad, seguridad y calidad de vida (45).

Las mujeres suelen tener una presentacion mas atipica del SCA, lo que contribuye a un
subdiagndstico y retraso en el tratamiento. Los sintomas pueden incluir disnea, fatiga, nauseas,
dolor epigéstrico o ansiedad sin dolor toracico tipico. Ademas, presentan con mayor frecuencia
MINOCA o SCAD, condiciones subdiagnosticadas sin una oclusion coronaria evidente. A pesar
de esto, la mortalidad a corto plazo en mujeres jovenes es mas alta que en varones, atribuida en
parte a demoras en la revascularizacion y subutilizacién de terapias basadas en evidencia. Las
guias actuales recomiendan el mismo manejo farmacolédgico y reperfusion urgente en mujeres, con
particular vigilancia de efectos secundarios (46).

En los adultos mayores, el SCA suele cursar con sintomas poco especificos como sincope,
confusion o disnea sin dolor toracico. La coexistencia de comorbilidades como insuficiencia renal,
anemia o deterioro cognitivo complica el diagndstico y el manejo. Aunque los beneficios de la
terapia invasiva también se evidencian en este grupo, el riesgo de complicaciones hemorragicas o
renales es mayor. Por ello, se recomienda una evaluacion individualizada del riesgo-beneficio
antes de decidir angiografia o fibrin6lisis. Ademas, la polifarmacia y el riesgo de interacciones
deben ser cuidadosamente monitorizados (47).

Los pacientes con diabetes mellitus tienen mayor riesgo de desarrollar SCA, presentan enfermedad
coronaria multivaso mas frecuente y menor percepcion del dolor isquémico (isquemia silente).
Ademas, presentan una mayor respuesta inflamatoria, peor recuperacion ventricular postinfarto y
mayor riesgo de eventos cardiovasculares recurrentes. En estos pacientes, las terapias como



iISGLT2 y agonistas del receptor GLP-1 han demostrado reducir la morbimortalidad
cardiovascular. La revascularizacion completa mediante cirugia o PCI debe considerarse,
especialmente si hay afectacion multivaso o disfuncion ventricular izquierda (48).

En personas con enfermedad renal crénica (ERC), la prevalencia de SCA es elevada y su
prondstico es significativamente peor. La acumulacion de toxinas urémicas, el estado
proinflamatorio y el disbalance del metabolismo fosfo-céalcico aceleran la aterosclerosis y la
calcificacion vascular. Ademas, la presentacion clinica puede estar enmascarada por sintomas
atipicos o ausencia de elevacion de troponinas debido a valores basales elevados. El uso de
farmacos debe ajustarse a la funcion renal, evitando acumulaciones toxicas. La eleccion entre PCI
y manejo médico conservador depende del estadio de la ERC, pero en general, se recomienda la
revascularizacion si es factible (49).

Finalmente, en pacientes con MINOCA o SCAD, el abordaje es completamente distinto. En el
MINOCA, que representa hasta el 10 % de los infartos, la fisiopatologia puede incluir
vasoespasmo, tromboembolismo, microvasculopatia o miocarditis. El tratamiento debe adaptarse
a la etiologia subyacente confirmada por imagen avanzada como resonancia magnética o
angiografia intracoronaria con guia de presion. En la diseccion coronaria espontanea, mas comun
en mujeres jovenes, estd contraindicado el intervencionismo en la mayoria de los casos, y se
prioriza el manejo médico con vigilancia estrecha (50).

El manejo en poblaciones especiales exige un enfoque sensible al riesgo, centrado en el paciente
y respaldado por evidencia, adaptando la intensidad terapéutica segiun las particularidades
fisiopatologicas y sociales de cada grupo. La equidad en el acceso a diagnostico y tratamiento es
clave para mejorar los desenlaces clinicos y reducir las brechas de atencion en estas poblaciones
vulnerables (51).

COMPLICACIONES

Las complicaciones del sindrome coronario agudo (SCA) pueden aparecer en la fase aguda,
subaguda o cronica y son responsables de una parte significativa de la mortalidad hospitalaria y
posthospitalaria. Estas pueden clasificarse en tres grandes grupos: mecanicas, eléctricas y
funcionales. El conocimiento de estas complicaciones permite su deteccion temprana, la
intervencion oportuna y la reduccion de desenlaces adversos a largo plazo (52).

Las complicaciones mecdnicas son poco frecuentes pero graves, y suelen presentarse en los
primeros dias tras un infarto transmural extenso. Incluyen la rotura de la pared libre del ventriculo
izquierdo, que conduce a taponamiento cardiaco; la rotura del septum interventricular, que causa
un cortocircuito izquierda-derecha con insuficiencia cardiaca grave; y la insuficiencia mitral aguda
secundaria a rotura de musculos papilares. Estas condiciones requieren diagnostico inmediato
mediante ecocardiografia y, generalmente, intervencion quirtrgica urgente, con mortalidad que
puede superar el 50 % incluso con tratamiento (53).



Las complicaciones eléctricas incluyen arritmias ventriculares malignas, como taquicardia
ventricular sostenida o fibrilacion ventricular, que son causa principal de muerte subita en la fase
aguda. Otras arritmias frecuentes son las bradiarritmias, en especial el bloqueo auriculoventricular
completo en infartos inferiores, que puede requerir marcapasos transitorio. La monitorizacion
continua en unidades de cuidados coronarios permite una intervencion inmediata con
desfibrilacion, marcapasos o antiarritmicos segun el caso (54).

Las complicaciones funcionales afectan la dindmica cardiaca y la perfusion sistémica. La
insuficiencia cardiaca aguda es la mas frecuente, asociada a disfuncion ventricular izquierda por
necrosis miocardica. Puede variar desde disfuncion leve hasta edema agudo de pulmon o shock
cardiogénico, que tiene una mortalidad intrahospitalaria del 40—70 %. El soporte con inotropicos,
vasopresores y, en algunos casos, dispositivos de asistencia ventricular (como baléon de
contrapulsacion intraaortico o ECMO) puede ser necesario. El pronostico depende del grado de
disfuncion ventricular y de la prontitud de la reperfusion (55).

Otras complicaciones incluyen la pericarditis postinfarto (sindrome de Dressler), aneurisma
ventricular, trombo mural con riesgo embolico, y eventos hemorragicos asociados al tratamiento
antitrombotico intensivo. También es relevante el desarrollo de disfuncion renal aguda,
especialmente en pacientes mayores o con enfermedad renal cronica, que han recibido contrastes
iodados o multiples medicamentos nefrotoxicos (56).

En la etapa cronica, los pacientes pueden desarrollar remodelado ventricular patoldgico, con
dilatacion progresiva del ventriculo izquierdo y deterioro de la funcion sistolica, lo que aumenta
el riesgo de insuficiencia cardiaca, arritmias malignas y muerte subita. El uso precoz de
bloqueadores del sistema renina-angiotensina, betabloqueadores y antagonistas de la aldosterona
reduce este riesgo. La identificacion de candidatos para desfibrilador automatico implantable
(DAI) o terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) debe hacerse en el seguimiento ambulatorio
especializado (57).

La prevencion, diagnostico temprano y tratamiento agresivo de estas complicaciones son
fundamentales para mejorar la supervivencia y la calidad de vida tras un evento coronario agudo.
La rehabilitacion cardiovascular y el seguimiento multidisciplinario permiten una recuperacion
funcional adecuada y la reduccion del riesgo de recurrencia (58).

PREVENCION SECUNDARIA Y SEGUIMIENTO

La prevencion secundaria tras un SCA es esencial para evitar nuevos eventos isquémicos, mejorar
la calidad de vida y reducir la mortalidad a largo plazo. Incluye intervenciones farmacologicas,
modificacion intensiva del estilo de vida, rehabilitacion cardiaca, seguimiento estructurado y
control estricto de factores de riesgo cardiovascular. Estas estrategias deben iniciarse durante la
hospitalizacion y mantenerse a lo largo del seguimiento ambulatorio (59).

El tratamiento farmacologico cronico debe incluir antiagregacion con aspirina y un inhibidor del
receptor P2Y 12 durante al menos 12 meses, estatinas de alta intensidad, inhibidores del sistema



renina-angiotensina y betabloqueadores. En pacientes con diabetes, se recomienda el uso de
1SGLT2 o agonistas del receptor GLP-1, y en quienes tienen disfuncion ventricular izquierda
sintomatica, se debe anadir un antagonista de la aldosterona. La adherencia terapéutica debe ser
evaluada sistematicamente, ya que la discontinuacion precoz de la doble antiagregacion esta
relacionada con eventos tromboticos graves (60).

La modificacion del estilo de vida incluye cesacion tabaquica, dieta hipolipemiante basada en
patrones mediterraneos, restriccion de sodio en hipertensos, ejercicio regular aerobico y resistencia
supervisada, y manejo del estrés psicosocial. Las intervenciones dirigidas por equipos
multidisciplinarios en programas de rehabilitacion cardiaca han demostrado reducir la mortalidad
en mas del 25 % y mejorar significativamente el control de comorbilidades y la funcionalidad del
paciente (61).

El seguimiento debe incluir visitas regulares con evaluacion de sintomas, electrocardiograma,
ecocardiografia periodica y control de laboratorio. Se recomienda estratificacion de riesgo para
muerte subita mediante fraccion de eyeccion y presencia de arritmias, asi como evaluacion de
adherencia y tolerancia a la terapia. La educacion al paciente y su familia sobre signos de alarma,
uso de medicamentos, cambios en el estilo de vida y manejo del estrés es parte integral del plan de
cuidado a largo plazo (62).

Ademas, debe abordarse el componente psicolégico del paciente postinfarto, ya que la depresion
es frecuente y se asocia con mayor mortalidad. La evaluacion con escalas validadas y la derivacion
a psicologia o psiquiatria, cuando sea necesario, deben considerarse parte del manejo integral. El
uso de tecnologias moviles, monitoreo remoto y seguimiento teleféonico puede mejorar la
continuidad del cuidado y la deteccion precoz de complicaciones o descompensaciones (63).

CONCLUSIONES

El sindrome coronario agudo constituye una de las urgencias médicas mas relevantes en la practica
clinica, por su alta incidencia, mortalidad y potencial de complicaciones graves. Su manejo
efectivo requiere una cadena de atencion integrada que inicie desde el primer contacto
prehospitalario y se prolongue durante toda la etapa postinfarto. La reperfusion temprana, la
estratificacion del riesgo, la optimizacion del tratamiento médico y el seguimiento estructurado
son pilares fundamentales para mejorar los desenlaces clinicos.

La implementacion de guias basadas en evidencia, el fortalecimiento de redes de atencion
cardiovascular, la educacion continua del personal de salud y la incorporacion de tecnologias
diagnosticas y terapéuticas modernas son necesarios para reducir la carga global de esta
enfermedad. Asimismo, el abordaje individualizado en poblaciones especiales, la prevencion
secundaria eficaz y la rehabilitacion cardiaca multidisciplinaria constituyen elementos esenciales
para una recuperacion completa y sostenida.

Con un enfoque proactivo, centrado en el paciente y apoyado en la mejor evidencia disponible, es
posible disminuir la morbimortalidad del sindrome coronario agudo y transformar un evento



potencialmente letal en una oportunidad de intervencion y mejora del prondstico cardiovascular a
largo plazo.
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INTRODUCCION

El sindrome de obstruccion de la via aérea en el adulto constituye un conjunto de entidades clinicas
caracterizadas por la limitacion del flujo aéreo, que puede ser reversible, irreversible o
parcialmente reversible. Las dos causas mas frecuentes en la practica médica son el asma bronquial
y la enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), patologias que, a pesar de compartir
caracteristicas funcionales comunes, tienen mecanismos fisiopatoldgicos, manifestaciones clinicas
y abordajes terapéuticos distintos. El abordaje integral del paciente con sindrome obstructivo
requiere la identificacion precisa de la causa subyacente, la evaluacion de la severidad y el
monitoreo continuo de la respuesta al tratamiento (1).

La obstruccion del flujo aéreo afecta gravemente la capacidad funcional respiratoria y repercute
significativamente en la calidad de vida, la productividad laboral, y en los costos sanitarios
individuales y colectivos. La EPOC representa la tercera causa de muerte a nivel mundial, con una
carga creciente atribuida al envejecimiento poblacional y la exposicion prolongada a
contaminantes ambientales y al tabaco. El asma, por otro lado, afecta aproximadamente a 300
millones de personas a nivel global y, aunque su mortalidad es baja en comparacion con la EPOC,
puede ser grave o incluso letal en ciertos subgrupos si no es adecuadamente diagnosticado o tratado

2).

En las tltimas décadas se ha producido una revolucidén conceptual en torno a las enfermedades
obstructivas de las vias aéreas. El paradigma clasico que las consideraba entidades separadas ha
dado paso a una vision mas continua y superpuesta del espectro obstructivo, donde existen formas
mixtas, como el fenotipo solapado asma-EPOC (ACOS), y nuevas herramientas diagnosticas
moleculares, imagenologicas y funcionales han permitido caracterizar mejor las distintas
presentaciones. Asimismo, los avances en biomarcadores inflamatorios, inmunofenotipificacion y
tratamiento bioldgico han transformado la practica clinica, en particular en el asma grave (3).

El diagnostico precoz y preciso del sindrome obstructivo es crucial, ya que la intervencion en
etapas tempranas puede modificar el curso de la enfermedad, reducir exacerbaciones y prevenir
deterioro funcional irreversible. En contraste, el retraso en la identificacion de estas patologias es
comun, especialmente en atencion primaria, donde los sintomas pueden atribuirse erroneamente a
procesos infecciosos recurrentes o al envejecimiento fisiologico. Por tanto, la capacitacion médica,
el acceso a espirometria y el uso de algoritmos clinicos validados son pilares para mejorar los
resultados en salud (4).

El tratamiento del sindrome obstructivo debe ser individualizado y escalonado, guiado por la
severidad clinica, la frecuencia de exacerbaciones, la presencia de comorbilidades y la respuesta
terapéutica. Las guias internacionales GOLD (para EPOC) y GINA (para asma) han evolucionado
hacia esquemas mas dinamicos, donde el objetivo no es solo el control sintomatico, sino también
la reduccion del riesgo futuro, incluyendo el deterioro funcional y las exacerbaciones graves. La
adherencia al tratamiento inhalado, la técnica adecuada y la educacion del paciente son tan
importantes como la eleccion farmacoldgica (5).



Este capitulo ofrece una revision exhaustiva del sindrome de obstruccion de la via aérea en el
adulto, centrada en las dos condiciones mas prevalentes: el asma y la EPOC. Se desarrollaran sus
definiciones operativas, epidemiologia, mecanismos fisiopatoldgicos, clasificaciones clinicas,
criterios diagnosticos, tratamientos actuales y medidas de prevencién y seguimiento, con un
enfoque basado en evidencia reciente y aplicable a la practica médica general y especializada. Se
hara énfasis en las recomendaciones de guias internacionales actualizadas, las nuevas terapias
biologicas, y las estrategias practicas para optimizar el abordaje clinico desde una perspectiva
centrada en el paciente (6).

DEFINICION

El sindrome de obstruccion de la via aérea en el adulto comprende un conjunto de enfermedades
respiratorias caracterizadas por la limitacion al flujo espiratorio del aire, que puede ser persistente,
variable o reversible. Las dos principales entidades incluidas bajo este sindrome son la enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (EPOC) y el asma bronquial. La EPOC se define como una
enfermedad prevenible y tratable caracterizada por sintomas respiratorios persistentes y limitacién
del flujo aéreo debido a alteraciones de las vias aéreas y/o alveolares, generalmente causadas por
una exposicion significativa a particulas nocivas, como el humo del tabaco. El asma, por su parte,
es un trastorno inflamatorio crénico de las vias aéreas, caracterizado por episodios recurrentes de
disnea, sibilancias, opresion toracica y tos, acompafiados de una limitacion variable del flujo aéreo
que suele ser reversible, de forma espontanea o con tratamiento (7).

Aunque clasicamente consideradas entidades distintas, se ha reconocido que existe un grupo de
pacientes que presenta caracteristicas tanto del asma como de la EPOC, conocido como fenotipo
solapado asma-EPOC (ACOS, por sus siglas en inglés). Este grupo representa un desafio
diagnoéstico y terapéutico, pues comparte mecanismos inflamatorios mixtos, mayor gravedad
clinica, y una respuesta farmacologica variable. La identificacion de ACOS implica integrar
criterios clinicos, funcionales y, en ocasiones, biomarcadores como eosinofilia periférica, para
establecer un tratamiento combinado que aborde ambas dimensiones fisiopatoldgicas (8).

La espirometria constituye la herramienta diagnostica basica para confirmar la presencia de
obstruccién, definida por un cociente FEV1/FVC posbroncodilatador <0,70. Sin embargo, este
umbral puede variar con la edad, y algunos expertos sugieren utilizar valores ajustados por
percentil (LLN, lower limit of normal) para evitar sobrediagnodsticos en ancianos. En el asma, la
reversibilidad significativa tras broncodilatadores o la variabilidad del FEV1 a lo largo del tiempo
apoya el diagnodstico, mientras que en la EPOC la obstruccion es cronica y progresiva (9).

EPIDEMIOLOGIA

La EPOC afecta aproximadamente al 11.7 % de la poblacion adulta mundial mayor de 40 afios,
siendo mas prevalente en hombres y personas expuestas a humo de tabaco, biomasa o
contaminantes laborales. En América Latina, estudios como PLATINO y PREPOCOL han



evidenciado una prevalencia del 8 al 20 %, con alta subestimacion diagnostica. En Ecuador, datos
recientes indican que solo uno de cada cuatro pacientes con EPOC esta diagnosticado, lo que
refleja una necesidad urgente de mejorar las estrategias de deteccion precoz (10).

El asma, en cambio, tiene una prevalencia global estimada entre 1 y 18 %, dependiendo de la
region. En adultos, suele iniciarse en la infancia o adolescencia, aunque puede manifestarse por
primera vez en edad adulta. En mujeres mayores de 50 afios, se ha observado un patron de asma
persistente con menor reversibilidad, mayor remodelado bronquial y peor respuesta al tratamiento
convencional, lo que sugiere un fenotipo distinto. A pesar de los avances terapéuticos, el mal
control del asma persiste como una barrera para prevenir exacerbaciones y hospitalizaciones (11).

La mortalidad atribuible a EPOC es elevada, ocupando el tercer lugar entre las causas de muerte a
nivel global, con una carga especialmente alta en paises de ingresos bajos y medios. El asma, si
bien tiene una tasa de mortalidad mas baja, puede causar muertes prevenibles, especialmente en
pacientes con asma grave no controlada o en contextos con acceso limitado a broncodilatadores e
inhalocorticoides. La pandemia de COVID-19 exacerbd esta carga al dificultar el acceso a
consultas, dispositivos de inhalacion y monitoreo adecuado (12).

Ambas enfermedades representan un alto costo para los sistemas de salud. Se estima que la EPOC
genera mas de 50 billones de dolares anuales en costos directos e indirectos a nivel mundial,
mientras que el asma supera los 20 billones. Estos valores incluyen hospitalizaciones, medicacion
cronica, pérdida de dias laborales y discapacidad a largo plazo. La implementacion de programas
de diagnostico precoz, educacion en el uso de inhaladores y prevencion de exacerbaciones podria
reducir significativamente estos costos (13).

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la EPOC se centra en una respuesta inflamatoria cronica a particulas inhaladas,
como el humo de cigarrillo, que causa remodelado de las vias aéreas, destruccion de la arquitectura
alveolar (enfisema) y produccion excesiva de moco (bronquitis cronica). Esta inflamacion esta
mediada principalmente por neutr6filos, macrofagos y linfocitos CD8+, en contraste con el perfil
eosinofilico y Th2 predominante del asma. La degradacion del tejido elastico por proteasas como
la elastasa neutrofilica conduce a hiperinsuflacion y atrapamiento aéreo, limitando la capacidad
espiratoria y provocando disnea progresiva (14).

En el asma, la fisiopatologia estd dominada por una inflamacion eosinofilica mediada por células
Th2, que conduce a hiperreactividad bronquial, broncoconstriccién, edema de la mucosa y
produccion excesiva de moco. La exposicion a alérgenos, infecciones virales, contaminantes o
ejercicio puede desencadenar crisis agudas. A largo plazo, puede desarrollarse remodelado de las
vias aéreas, con hipertrofia del musculo liso y fibrosis subepitelial, lo cual disminuye la
reversibilidad del flujo aéreo. En algunos pacientes, especialmente con asma grave, se ha
identificado un perfil Th17 con predominancia neutrofilica, menos respondedor a corticosteroides

(15).



El fenotipo solapado ACOS muestra una combinacién de mecanismos inflamatorios Th2 y
Th1/Th17, con caracteristicas estructurales mixtas de hiperreactividad bronquial y enfisema. Estos
pacientes suelen presentar sintomas persistentes, respuesta parcial a corticosteroides, y mayor
frecuencia de exacerbaciones. Los biomarcadores como la eosinofilia periférica (>300 células/pL)
y el oxido nitrico exhalado (FeNO) pueden ayudar a orientar la terapia antiinflamatoria,
especialmente en escenarios donde no se dispone de esputo inducido o estudios moleculares (16).

La alteraciéon del aclaramiento mucociliar, la disfuncidon epitelial, el estrés oxidativo y la
senescencia celular también contribuyen al deterioro progresivo en ambas condiciones. En la
EPOC, la pérdida de alvéolos y la disminucion del intercambio gaseoso explican la hipoxemia y,
en casos avanzados, la hipercapnia. En el asma, la obstruccion suele ser intermitente y reversible,
aunque en algunos pacientes se cronifica y genera obstruccion fija. Estas diferencias son clave para
elegir la terapia adecuada (17).

CLASIFICACION CLINICA

La clasificacion clinica del sindrome obstructivo depende de la enfermedad subyacente. En el caso
del asma, la Iniciativa Global para el Asma (GINA) propone clasificarla segin el control
(controlada, parcialmente controlada, no controlada), la severidad (leve, moderada, grave) y el
fenotipo (alérgico, eosinofilico, tardio, inducido por ejercicio, entre otros). Esta clasificacion es
util para decidir la intensidad del tratamiento, asi como para identificar candidatos a terapias
bioldgicas. En la practica, la identificacion de exacerbaciones frecuentes y la persistencia de
sintomas nocturnos son marcadores de mal control (18).

En la EPOC, la Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD 2023) sugiere una
clasificacion que combina la evaluacion sintomatica mediante escalas como CAT (COPD
Assessment Test) o mMRC (Modified Medical Research Council), junto al nimero de
exacerbaciones en el ultimo afio. Esta clasificacion permite agrupar a los pacientes en categorias
A, B, E, siendo E aquellos con exacerbaciones frecuentes. Ademas, la funcion pulmonar sigue
siendo importante, y se clasifica segun el FEV1 posbroncodilatador en grados GOLD 1 a 4 (19).

El fenotipo solapado asma-EPOC (ACOS) no tiene una clasificacion universalmente aceptada,
pero algunos consensos sugieren identificarlo clinicamente cuando coexisten antecedentes de asma
antes de los 40 afos con persistencia de sintomas y obstruccion irreversible. La presencia de
eosinofilia persistente, buena respuesta a corticosteroides y antecedentes de atopia orientan hacia
un componente asmatico, mientras que la disnea progresiva, la hipoxemia y el antecedente de
tabaquismo favorecen el diagnostico de EPOC. Su reconocimiento implica ajustar el tratamiento
antiinflamatorio sin omitir el control broncodilatador (20).

DIAGNOSTICO

El diagndstico se basa en una adecuada historia clinica, exploracion fisica y confirmacion
funcional mediante espirometria. En el asma, la historia de sintomas intermitentes,
desencadenados por alérgenos, ejercicio o infecciones, con buena respuesta a broncodilatadores,



es tipica. En la EPOC, los sintomas son persistentes, con predominio de la disnea, tos productiva
y antecedentes de exposicion a factores de riesgo como el tabaco. La auscultacion puede revelar
sibilancias, roncus o disminucién del murmullo vesicular, aunque no siempre son evidentes (21).

La espirometria sigue siendo el método diagnostico estdndar. En el asma se observa una
obstruccion reversible (incremento del FEV1 >12 % y >200 mL tras broncodilatador), mientras
que en la EPOC la obstruccion es persistente (FEV1/FVC <70 % posbroncodilatador). En casos
dudosos, puede emplearse medicion de la variabilidad del flujo pico espiratorio (PEF) o pruebas
de provocacién con metacolina. El uso de biomarcadores como FeNO (fraccion exhalada de 6xido
nitrico) ayuda a identificar inflamacion eosinofilica y orientar el uso de corticosteroides inhalados
(22).

La radiografia de torax es util para descartar otras causas de disnea o tos cronica, como fibrosis
pulmonar, cardiopatia o neoplasia. En la EPOC avanzada, puede mostrar hiperinsuflacion,
aumento del espacio retroesternal y disminucion de la trama vascular. En el asma, la radiografia
suele ser normal, salvo en crisis severas con atrapamiento aéreo. La tomografia axial
computarizada (TAC) se reserva para casos complejos o con sospecha de bronquiectasias,
enfisema bulloso o enfermedad intersticial concomitante (23).

La evaluacion de exacerbaciones, control del tratamiento, técnica inhalatoria, comorbilidades y
factores psicosociales forman parte del diagnostico integral. Las exacerbaciones frecuentes (>2
por afio) indican mayor riesgo de deterioro y requieren ajuste del plan terapéutico. Se recomienda
una revision regular del diagndstico, especialmente en pacientes mayores o con multiples
comorbilidades, donde el solapamiento con insuficiencia cardiaca o ansiedad puede confundir el
cuadro clinico (24).

TRATAMIENTO

El tratamiento del sindrome obstructivo debe ser individualizado segin la enfermedad
predominante, el fenotipo, la gravedad y las comorbilidades. En el asma, la base del tratamiento
es el uso de corticosteroides inhalados (CI), combinados con broncodilatadores de accion
prolongada (LABA) en casos moderados a graves. Las guias GINA 2023 recomiendan evitar el
uso de SABA (B2 agonistas de accidon corta) en monoterapia, proponiendo un régimen de
mantenimiento y rescate con CI-formoterol desde los estadios leves (25).

En la EPOC, los broncodilatadores de accion prolongada (LAMA o LABA) son la piedra angular
del tratamiento. En pacientes sintomaticos o con exacerbaciones frecuentes, se prefiere la
combinacion LABA/LAMA, y si persisten exacerbaciones con eosinofilia >300 células/uL, se
afiade un CI. La terapia triple inhalada (LAMA/LABA/CI) ha demostrado reducir exacerbaciones
y mejorar calidad de vida, aunque debe evaluarse el riesgo de neumonia asociado al uso de CI (26).

En pacientes con asma grave, refractaria al tratamiento convencional, se dispone de terapias
biologicas dirigidas a dianas especificas. Entre ellas, el omalizumab (anti-IgE), mepolizumab,
reslizumab y benralizumab (anti-IL-5) y dupilumab (anti-IL-4/13) han demostrado eficacia en la



reduccion de exacerbaciones y uso de corticosteroides sistémicos. La eleccion del biologico se
basa en el perfil inflamatorio, niveles de IgE, eosinofilia y comorbilidades como rinosinusitis o
dermatitis atopica (27).

En ambos cuadros, la educacion del paciente, el uso correcto de dispositivos de inhalacion, la
adherencia terapéutica y el manejo de comorbilidades son claves para el éxito del tratamiento. Se
recomienda evaluar la técnica inhalatoria en cada consulta, considerar dispositivos con menor
requerimiento de flujo en pacientes mayores o con limitacion funcional, y ofrecer educacion
estructurada como parte del cuidado integral (28).

La oxigenoterapia domiciliaria crénica estd indicada en pacientes con EPOC e hipoxemia severa
(Pa02 <55 mmHg o Sa02 <88 % en reposo), y ha demostrado aumentar la supervivencia. En el
asma, su uso estd reservado para crisis graves. La ventilaciéon no invasiva puede ser util en
exacerbaciones de EPOC con hipercapnia, y en unidades especializadas se considera la
rehabilitacion pulmonar como intervencion costo-efectiva para mejorar la capacidad funcional
(29).

POBLACIONES ESPECIALES

En los adultos mayores, el diagnostico diferencial entre asma, EPOC e insuficiencia cardiaca puede
ser complejo. La presencia de comorbilidades, alteraciones cognitivas y limitaciones fisicas
influye en la eleccion del dispositivo inhalador. Es frecuente encontrar infradiagnostico de asma
en este grupo, asi como uso excesivo de broncodilatadores sin control adecuado. La evaluacion
geriatrica integral debe ser parte del enfoque terapéutico (30).

Las mujeres con asma pueden experimentar empeoramiento sintomatico durante el ciclo menstrual
o el embarazo. Aunque la mayoria de los medicamentos inhalados son seguros en la gestacion, es
esencial el seguimiento obstétrico y respiratorio conjunto. En embarazadas con EPOC, el control
del tabaquismo y la oxigenacion materna son prioridades, dado el riesgo de bajo peso al nacer y
restriccion del crecimiento intrauterino (31).

En pacientes inmunocomprometidos, con tuberculosis o enfermedades sistémicas como artritis
reumatoide, el diagndstico y tratamiento del sindrome obstructivo requiere una evaluacion mas
extensa. La inmunosupresion, los efectos adversos de medicamentos como metotrexato o
rituximab, y la mayor susceptibilidad a infecciones respiratorias modifican el curso clinico y
terapéutico (32).

COMPLICACIONES

Las complicaciones incluyen exacerbaciones graves, insuficiencia respiratoria, neumonia,
neumotorax, hipertension pulmonar, y en casos avanzados, cor pulmonale. Las exacerbaciones son
eventos clinicos agudos que requieren intensificacion del tratamiento y se asocian a deterioro
funcional y mayor mortalidad. Se estima que mas del 50 % de las exacerbaciones en EPOC son



causadas por infecciones virales o bacterianas, siendo frecuente el aislamiento de Haemophilus
influenzae y Streptococcus pneumoniae (33).

El uso cronico de corticosteroides sistémicos se asocia a efectos adversos severos como
osteoporosis, hiperglucemia, miopatia y riesgo de infecciones. Su uso debe reservarse para
exacerbaciones severas o enfermedad grave refractaria, siempre intentando mantener la minima
dosis efectiva y monitorizar parametros de seguridad. En pacientes con EPOC, la terapia con CI
también ha sido relacionada con mayor incidencia de neumonia, por lo que debe utilizarse en
candidatos seleccionados (34).

El impacto psicologico y social de estas enfermedades es considerable. La ansiedad, la depresion
y el aislamiento social son frecuentes en pacientes con disnea cronica, lo que empeora la
adherencia terapéutica y la calidad de vida. La atencién integral debe incluir apoyo psicosocial,
derivacion a salud mental cuando sea necesario, y participacion de la familia o cuidadores en el
plan terapéutico (35).

PREVENCION Y SEGUIMIENTO

La prevencion primaria de EPOC se basa en evitar el consumo de tabaco, reducir la exposicion a
contaminantes del aire y mejorar las condiciones laborales. En el asma, la prevencion incluye
control ambiental, tratamiento precoz de la atopia y vacunacion contra virus respiratorios. La
vacunacion antigripal y antineumocdcica estd recomendada en ambas condiciones como medida
de prevencidn secundaria, especialmente en mayores de 60 anos (36).

El seguimiento debe incluir revision periddica de sintomas, control espirométrico, evaluacion de
la técnica inhalatoria, adherencia y educacion continua. El uso de escalas como CAT, ACT
(Asthma Control Test), y revision del nimero de exacerbaciones permite ajustar el tratamiento. La
incorporacion de herramientas digitales, telemedicina y planes de accion por escrito ha demostrado
mejorar el control y reducir las hospitalizaciones (37).

CONCLUSIONES

El sindrome de obstruccion de la via aérea en el adulto representa una entidad clinica de elevada
prevalencia, carga social y complejidad fisiopatoldgica. Enmarcado principalmente en el asma
bronquial y la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), su abordaje clinico exige una
integracion precisa de conocimientos sobre la fisiopatologia, la heterogeneidad fenotipica, las
herramientas diagndsticas funcionales y moleculares, asi como las estrategias terapéuticas
personalizadas. La identificacion oportuna del tipo de obstruccion y su etiologia permite iniciar
tratamientos mas efectivos, disminuir las exacerbaciones, preservar la funcion pulmonar y evitar
complicaciones a largo plazo.

La EPOC, con su caracter progresivo y muchas veces infradiagnosticado, impone una carga
significativa al sistema sanitario, especialmente en paises con acceso limitado a diagnostico precoz
y tratamientos de mantenimiento. Por otro lado, el asma —pese a su mejor prondstico general—



contintia siendo una causa prevenible de hospitalizaciones, deterioro funcional y muertes evitables,
particularmente en pacientes con asma grave o con bajo nivel de adherencia al tratamiento. Ambos
trastornos comparten la necesidad de intervenciones sostenidas, individualizadas y basadas en
evidencia para lograr un control clinico dptimo.

El enfoque moderno del sindrome obstructivo va mas alla de la simple clasificacion binaria entre
asma y EPOC. El reconocimiento de fenotipos clinicos, la evaluacion de biomarcadores
inflamatorios como eosinofilia periférica o FeNO, y la caracterizacion de la respuesta terapéutica,
permiten aplicar modelos de medicina personalizada que se alejan del enfoque exclusivamente
sintomatico. Las terapias biologicas en el asma grave, asi como la terapia triple en EPOC con
exacerbaciones frecuentes, representan avances terapéuticos importantes que han modificado el
prondstico de estas enfermedades.

No obstante, la efectividad del tratamiento no depende unicamente del acceso farmacolédgico. La
educacion del paciente, el entrenamiento en la técnica inhalatoria, la adherencia terapéutica, el
seguimiento clinico estructurado y la integracion de cuidados respiratorios y psicosociales son
componentes esenciales en la atencion integral. Las estrategias de prevencion, tanto primaria como
secundaria, incluyendo la vacunacion, el abandono del tabaquismo y la promociéon del
autocuidado, tienen impacto comprobado en la reduccion de exacerbaciones y mortalidad.

Por ultimo, el reconocimiento y abordaje de presentaciones especiales —como el sindrome de
solapamiento asma-EPOC (ACOS), las formas refractarias al tratamiento, o los pacientes en
situaciones especiales como ancianos, embarazadas o inmunocomprometidos— requiere una
mirada clinica aguda, criterio experto y acceso a estudios complementarios avanzados. La
implementacién de modelos de atencidon integrados y la incorporacion de tecnologias como la
telemedicina permitirdn optimizar el seguimiento y facilitar el control de estas enfermedades en
escenarios clinicos diversos.

En conclusion, el sindrome de obstruccion de la via aérea en el adulto debe abordarse como un
conjunto de enfermedades cronicas, dindmicas y multifactoriales, cuya correcta evaluacion y
tratamiento requiere un enfoque profesional, actualizado y centrado en el paciente. Solo a través
de la combinacion de estrategias diagndsticas precisas, terapias personalizadas, educacion
continua y politicas publicas robustas sera posible reducir la carga de estas enfermedades
respiratorias en el siglo XXI.
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