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Uso adecuado en la prescripcion de estatinas

Ramos Guzman B.; Sanchez Robles G.A.; Montero Bardaji R.

Centro de Salud Manuel Encinas (Caceres)
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RESUMEN.

Introduccién: Consideramos importante y necesario
saber si estamos infra o sobre-utilizando las estatinas
para el tratamiento de la Dislipemia en nuestro centro
de salud y conocer nuestra practica clinica habitual
para detectar areas de mejora (alto consumo de
estatinas en situaciones clinicas no justificadas, escasa
utilizacion de las mismas en situaciones necesarias).

Material y Métodos: Se trata de un estudio descriptivo,
observacional, retrospectivo, con recogida transversal
de informacion de las historias clinicas de todos los
pacientes de una unidad asistencial de atencion
primaria con problema de salud “trastornos del
metabolismo lipidico” en la base de datos JARA'y con
historia clinica activa que hubieran sido atendidos en
su unidad asistencial entre los afios 2000 y 2016. Se
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recogieron variables metabolicas y clinicas, factores
de riesgo cardiovascular, medicacion y medidas
higiénico-dietéticas, valorando la calidad de
prescripcion de estatinas, realizadas segun criterios de
las Guia de Sociedad Europea de Cardiologia (ESC).

Resultados: Obtenemos una alta adecuacién en
Medidas Higiénico-Dietéticas en varones y moderada
en mujeres, mientras que es moderada en el uso de
estatinas, con sobre-medicacion en los grupos con
Riesgo CV bajo e infra-medicacion en los grupos con
Riesgo CV alto segun criterios de las Guia de ESC.
Los niveles de LDLc con respecto a los distintos
grupos de Riesgo CV muestran que se adecuan las
recomendaciones de la Guia de la ESC en un 81% en
personas con Riesgo CV bajo, un 70% en las de
Riesgo CV moderado 70%, un 59% en las de Riesgo
CV alto, y un 13% en las de Riesgo CV muy alto.
Entre 1.000-10.000 mujeres similares a las de este
cupo permanecerian sanas sin haber tomado estatinas,
pero al tomarlas, estdn expuestas a sus efectos
adversos. Entre los varones < 1.000 similares a los de
este cupo, que estan en tratamiento con estatinas,
permanecerian sanos sin haberlas tomado.

Direccién de correspondencia:
brg_arroyo@hotmail.com



Conclusiéon: Encontramos una moderada adecuacion a
las recomendaciones de la Guia de la ESC, con sobre-
utilizacion de estatinas en los pacientes con baja
puntacion SCORE de riesgo cardiovascular, e infra-
utilizacion en las de alta puntuaciéon. En la
“Mortalidad cardiovascular”, al aplicar el RR 0,85
(0,75-0,99) del tratamiento con estatinas sobre los
riesgos basales de las personas en prevencion primaria
del cupo obtenidos mediante la tabla SCORE, hemos
obtenido sus respectivos NNTSs por afio (validos hasta
3,5 afios), que mayoritariamente oscilan entre 1.000 y
10.000 por afno (cuya magnitud de efecto
consideramos muy baja), porque habria que tratar con
estatinas entre 1.000 y 10.000 personas del cupo por
afio para evitar una muerte cardiovascular.

ABSTRACT.

Introduction: We consider important and necessary to
know if we are under or over-using statins for the
treatment of dyslipidemia in our health center and to
check our usual clinical practice in order to detect
areas of improvement (unjustified high consumption
of statins in clinical situations or little use of them in
necessary situations).

Material and Methods: This is a descriptive,
observational, retrospective study with cross-
sectional collection of information from the medical
records of all patients in a primary care health unit with
a lipid metabolism disorder health problem in the
database JARA and with active clinical history who
would have been taken care of in their healthcare unit
from 2000 to 2016. Metabolic and clinical variables,
cardiovascular risk factors, medication and hygienic-
dietetic measures were collected, assessing the quality
of prescription of statins performed according to the
criteria of the European Society of Cardiology (ESC)
Guidelines.

Results: We obtain a high suitability in hygienic-
dietetic measures in men and moderate in women,
while it is moderate in the use of statins with over-
medication in the groups with low CV risk and infra-
medication in the groups with high CV risk, according
to criteria of the ESC Guide. The levels of LDLc,
concerning the different groups of CV risk, show that
the recommendations of the ESC Guide are 81%
suitable in people with low CV risk, 70% in those of
moderate CV risk , 59 % in those with high CV risk
and 13% in those with very high CV risk. Between
1.000-10.000 women similar to those of this quota

would remain healthy without having taken statins,
but when taking them, they are exposed to their
adverse effects. Among males <1,000 similar to those
in this quota, who are being treated with statins, would
remain healthy without having taken them.

Conclusion: We found a moderate adaptation to the
recommendations of the ESC Guide, with over-use of
statins in patients with low SCORE of cardiovascular
risk, and under-utilization in those with high score. In
the "Cardiovascular Mortality", when applying the
RR 0.85 (0.75-0.99) of the treatment with statins on
the baseline risks of the people in primary prevention
of the quota obtained in the SCORE table, we have
obtained their respective NNTs per year (valid up to
3.5 years), which mostly range between 1,000 and
10,000 per year (we consider this effect magnitude to
be very low). You would have to prescribe statins to
between 1,000 and 10,000 people of the quota per
year to avoid cardiovascular death .

INTRODUCCION.

La importancia de la formacion continuada, la critica
y reflexion en cuanto a la calidad de prescripcion de
farmacos en nuestras Consultas Médicas, supone un
objetivo comuin a mejorar a través de la evidencia
cientifica.

Con respecto a nuestro estudio transversal de
indicacion-intervencion de estilos de vida y
estatinas en personas registradas en el problema de
salud “Trastorno del Metabolismo Lipidico” sin
enfermedad cardiovascular establecida, de un cupo
médico anonimizado, queremos destacar, que ha
sido descrita la sobreutilizacion de estatinas en
prevencion primaria cardiovascular, pero no ha sido
evaluada en ningin cupo médico del Servicio
Extremefio de Salud.

La importancia de los niveles sanguineos de
colesterol en el riesgo cardiovascular manifestada por
The American Heart Association durante los anos 60,
momento por el que los tinicos farmacos disponibles
eran fibratos y colestiramina, llevo a cabo el
descubrimiento de estatinas en el afio 1973 por Endo,
constituyendo nuevos farmacos para el uso de la
terapia hipolipemiante, con la comercializacién de
Lovastatina en el afio 1987 .

Las estatinas reducen la sintesis de colesterol en los
hepatocitos mediante la inhibicién de la enzima
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HMGCoA-reductasa. Esta reduccion en la
concentracion intracelular de colesterol LDL, lleva
asociada un incremento en la expresion de receptores
para el colesterol en la superficie de los hepatocitos,
que se traduce en una mayor extraccion de C-LDL de
la sangre circulante, disminuyendo su concentracion
en la misma. Las estatinas tienen efectos adicionales
sobre el perfil lipidico, ya que aumentan la
concentracion de colesterol HDL y disminuyen la de
Triglicéridos. A través de mecanismos de accion
secundarios, disminuyen los niveles de lipoproteinas
aterogénicas como la apolipoproteina B100 y otras
lipoproteinas ricas en TG .

Aunque el principal efecto de las estatinas es la
reduccion del cLDL, se han propuesto muchos otros
efectos pleiotropicos de las estatinas °, entre los que
son potencialmente relevantes en la prevencion de la
ECV, destacan los efectos antiinflamatorios y
antioxidantes. Estos efectos se han demostrado in vitro
y en modelos experimentales, pero su relevancia
clinica sigue estando en controversia.

Actualmente las estatinas son el tratamiento
farmacologico de eleccion para la hiperlipemias
primarias. El grado de reduccion del cLDL depende de
la dosis y varia entre las distintas estatinas. También
hay una variabilidad interindividual considerable en la
reduccion de cLDL con la misma dosis farmacologica.
La respuesta al tratamiento con estatinas se puede
explicar por el perfil genético, ya que existen
variaciones en los genes involucrados en el
metabolismo del colesterol y la captacion y el
metabolismo hepatico de las estatinas. Ademas, hay
que tener en cuenta las enfermedades que causan
aumento del colesterol (como el hipotiroidismo).
Existen 7 estatinas comercializadas en Espaifa:
Lovastatina, simvastatina, pravastatina, atorvastatina,
fluvastatina, rosuvastatina y pitavastatina seguin
Agencia espafiola de medicamentos y productos
sanitarios (AEMP). En el afio 2001 cerivastatina fue
retirada del mercado por el elevado riesgo de producir
rabdomiolisis. Se habian detectado 80 casos de
rabdomiolisis de pacientes tratados con cerivastatina a
dosis altas, 6 de ellos mortales. A partir de este
momento surge un debate acerca de las posibles causas
responsables de tales efectos adversos .

En 2007 Lytsy y col llevaron a cabo en Suecia una
encuesta sobre 829 pacientes que acudian a oficinas de
farmacia a retirar sus recetas de estatinas. La cuestion
preguntada versaba sobre a cuantos de cada 1000
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tratados beneficiaria en el ataque cardiaco el
tratamiento con estatinas frente a no estar tratado. Sin
embargo las RAR realistas pueden ser menores del
1% en 5 afios para los de bajo riesgo, y son del 5,12%
paralos de altoriesgo’.

En Nueva Zelanda en 2009, un estudio etologico
mediante encuestas a 20 médicos de familia y 22
cardidlogos sobre su estimacion de los beneficios y
riesgos de las estatinas en pacientes tras un infarto de
miocardio, mostr6 que ambos grupos sobreestimaban
los beneficios de las estatinas. Los cardiologos
mostraron un mayor optimismo por los beneficios y
menos preocupaciones por los efectos adversos que
los médicos de familia, con mas agresivas
recomendaciones en las dosificaciones’.

En enero 2018 se publica una Revision GRADE de
estatinas en prevencion primaria cardiovascular’, que
incluye poblaciones de personas sin historia de
enfermedad cardiovascular, cuyos promedios de
caracteristicas resumidas son: 60-64 afnos, 21%
fumadores, P. Arterial 135/80 mmHg, colesterol total
216 mg/dl, colesterol LDL 137 mg/dl. Los autores,
ademas de obtener las medidas del efecto sobre la
poblaciéon de los 16 ensayos clinicos incluidos,
también estimaron los resultados esperables en la
poblacion espafiola (al aplicar los riesgos basales de la
poblacién espafiola si toman estatinas o toman
placebo), obteniendo los siguientes resultados: 1)
Muertes por todas las causas, NNT 997(617 a 2159)
por afo. 2) Muertes por causa cardiovascular, NNT
3924 (2355 a 58867)por ano. 3) Muerte por
Enfermedad Coronaria, sin diferencia
estadisticamente significativa, NNT 12866 (4948 a -
10157) por afio. 4) Infarto Agudo de Miocardio, NNT
1179 (949 a 1616) por ano. 5) Accidente
Cerebrovascular, NNT 1281 (887 a2660) por afio.

Segin una Revision Sistematica Narrativa de los
mismos autores, con una validez de la evidencia
moderada, se encontrd que, en la poblacion general,
las estatinas aumentan la incidencia de nueva diabetes
al menos 9-10% frente placebo. Al aplicarlo sobre la
mejor evidencia disponible del riesgo basal en
mayores de 60 anos en Espafia, en 3,5 afios de
seguimiento, se esperaria que la incidencia de 0,85%
sin estatinas aumentaria hasta el 0,93% con estatinas .
Concerniente a Mialgias asociadas a estatinas,
estimaron que en 3,5 afios de seguimiento habria no
menos de 10% con estatinas y 5,5% con placebo,
siendo la validez de la evidencia alta-moderada .



De la revision de la literatura sobre otros efectos
adversos, como hepatopatias, enfermedad renal aguda
y cronica, cataratas, degeneracion macular asociada a
la edad, pancreatitis, cancer, disfuncion sexual en
varones, deterioro cognitivo, se extraen datos cuya
sintesis, a dia de hoy no muestran una consistente
asociacion con el uso de estatinas. Tampoco hay
consistencia en los datos que a dia de doy asocien las
estatinas con otros posibles efectos pleiotropicos
beneficiosos.

Después de hacer un breve repaso de la historia de las
estatinas y revisiones que hay en la literatura sobre las
mismas, nos centramos en nuestro estudio, explicando
la metodologia a seguir, los resultados obtenidos, la
discusion y por ultimo la conclusion del mismo.

MATERIALY METODOS.

«  Ambito de estudio: El Emplazamiento es el de una
unidad asistencial del Centro de Salud ‘“Manuel
Encinas” (Caceres) con un total 1585 personas.
Disefio del estudio y fuente de datos: Estudio
descriptivo transversal, de los registros de personas
incluidas con el problema de salud
“Trastornos del Metabolismo Lipidico” de la base de
datos JARA. Con recogida de la informacién de las
historias clinicas (electronica y/o papel) que engloba
el periodo desde el 1-ene-2000 hasta el 31-dic-2016.

» Poblacion de estudio: Proponemos evaluar la
existencia del uso adecuado o inadecuado que
realizamos en Atencion Primaria, en cuanto a la
prescripcion de estatinas en las personas registradas
con el problema de salud “Trastorno del Metabolismo
Lipidico” sin enfermedad cardiovascular establecida,
de un cupo meédico anonimizado. Se excluyeron
pacientes con antecedentes de enfermedad
cardiovascular, cerebrovascular e hiperlipemias
primarias (hipercolesterolemia familiar, genética y/o
disbetalipoproteinemia familiar).

* Variables del estudio: Se consignaron los datos del
inicio del diagndstico y los mas recientemente
apuntados, con historia clinica activa que hubieran
sido atendidos en su unidad asistencial.

Variables del paciente: Socio-demograficas:
edad (incluidos de 40-65 afios) y sexo.

Variables metabdlicas y clinicas: fecha de
inicio del diagnostico, colesterol total, cLDL al inicio
del diagnostico, cLDL actual, triglicéridos, presion

arterial sistolica, diastolica y estatus de fumador,
SCORE riesgo basal, SCORE riesgo anadido y
SCORE riesgo total (% mortalidad en 10 afios). Sus
caracteristicas se reflejan en la Tabla 1.

Toma de medicamentos: medidas higiénico
dietéticas y prescripcion de estatinas. Sus
caracteristicas sereflejanen laTabla 1.

Calidad de la atencién recibida: se medira por
el grado de cumplimiento/seguimiento o adherencia a
las recomendaciones de la Guiade laESC .

» Analisis de los datos: Se procedid a la descripcion
y comparaciéon de las intervenciones que se
prescribieron frente a las recomendaciones de
intervencion de la Guia de la Sociedad Europea de
Cardiologia (ESC), tanto en las frecuencias absolutas
de coincidencias, como en los beneficios en la
mortalidad cardiovascular esperable, previo calculo
de su estimacion mediante la tabla SCORE, y en los
danos anadidos en diabetes y mialgias
esperables, tras la aplicacion de los resultados de la
mejor evidencia disponible.

Se obtuvieron los datos necesarios para: a) describir
las coincidencias discrepancias de las prescripciones
hechas y las recomendaciones de la guia de practica
clinica (GPC) en estilos de vida y estatinas; b) calcular
el porcentaje e mortalidad CV mediante la
calculadora SCORE; c¢) calcular seguidamente los
beneficios en la mortalidad CV esperable si se tratan
con estatinas, y los dafios afiadidos esperables en
incidencia de diabetes y mialgias.

Se calcul6 el riesgo de mortalidad cardiovascular en
10 aflos en prevencion primaria mediante la ecuacion
SCORE para paises europeos de bajo riesgo .

Para estimar la reduccion de la “Mortalidad
cardiovascular”, una vez calculado el % de riesgo de
Mortalidad cardiovascular mediante la tabla SCORE,
obtenemos el NNT por afio (valido hasta 3,5 afios) a
partir de RR 0,85 (0,75-0,99) procedente del
metaanalisis con 11 ensayos clinicos, de la Revision
Sistematica GRADE de estatinas en prevencion
primaria cardiovascular, que reune a 28.205 y 28.261
personas tratadas con estatinas y con placebo,
respectivamente”’.

Cuantificamos simultaneamente el aumento de riesgo
basal de diabetes y miopatias de las personas de la
unidad asistencial expuestas a estatinas.
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RESULTADOS.

El 60% de los varones y 62% de las mujeres del cupo
médico tienen un Riesgo CV SCORE de 1% a 5%
(moderado) Sus caracteristicas se reflejan en los
Graficos 1y 2.

Respecto al tratamiento recomendado en la Guia de la
ESC en funcion del Riesgo CV y niveles de LDLec,
obtenemos una alta adecuaciéon en Medidas
Higiénico-Dietéticas en varones (esta representado
por el Gréafico 4) y moderada en mujeres (representado
por el Grafico 3), mientras que es moderada en uso de
estatinas, con sobre-medicacion en los grupos con
Riesgo CV bajo e infra-medicacion en los grupos con
Riesgo CV alto.

En el Gréfico 5 se muestran Los niveles de LDLc con
respecto a los distintos grupos de Riesgo CV. Los
datos muestran que se adecuan las recomendaciones
de la Guia de la ESC en un 81% en personas con
Riesgo CV bajo, un 70% en las de Riesgo CV
moderado 70%, un 59% en las de Riesgo CV alto, y un
13% enlas de Riesgo CV muy alto >10%.

Entre 1.000-10.000 mujeres similares a las de este
cupo permanecerian sanas sin haber tomado estatinas,
pero al tomarlas, estdn expuestas a sus efectos
adversos. Sus caracteristicas se reflejan en el Grafico
7. Entre los varones < 1.000 similares a los de este
cupo, que estan en tratamiento con estatinas,
permanecerian sanos sin haberlas tomado. El Grafico
6 muestra pacientes varones expuestos a los efectos
adversos de las estatinas.

En el Grafico 9 se muestran los NNTs obtenidos por
afio en Hombres y Mujeres con respecto a la variable
“Mortalidad cardiovascular”. Al aplicar el RR 0,85
(0,75-0,99) del tratamiento con estatinas sobre los
riesgos basales de las personas en prevencion primaria
del cupo obtenidos mediante la tabla SCORE, hemos
obtenido sus respectivos NNTs por afio (validos hasta
3,5 aflos), que mayoritariamente oscilan entre 1.000 y
10.000 por afio (cuya magnitud de efecto
consideramos muy baja), porque habria que tratar con
estatinas entre 1.000 y 10.000 personas del cupo por
afo para evitar una muerte cardiovascular.

DISCUSION.
El presente estudio muestra las caracteristicas de los

pacientes con “Trastornos del metabolismo lipidico” y
factores de riesgo cardiovascular medidos por
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variables metabolicas y clinicas resefiadas
anteriormente en el apartado de Métodos.

En primer lugar nos propusimos evaluar el uso
adecuado en la prescripcion de habitos higiénico-
dietéticos y estatinas de una unidad asistencial del
Centro de Salud. Valoramos el tipo de tratamiento que
llevabamos a cabo con nuestros pacientes,
describiendo las coincidencias y discrepancias de las
prescripciones hechas y las recomendaciones de la
guia de practica clinica (ESC) en estilos de vida y
estatinas.

En segundo lugar, necesitdbamos calcular el
porcentaje en mortalidad cardiovascular mediante la
calculadora SCORE y por ultimo resefiamos el
calculo de los beneficios en mortalidad
cardiovascular esperable de los pacientes si se tratan
con estatinas y los dafios afnadidos esperables en
incidencia de diabetes y mialgias (siendo los
principales efectos secundarios del uso de estos
farmacos).

Desde la experiencia de nuestra unidad asistencial de
Atencion Primaria se realiza una alta adecuacion en
las medidas higiénico-dietéticas con una moderada
adecuacion en la prescripcion de estatinas, sobre-
medicando a grupos de Riesgo CV bajo e infra-
medicando a grupos con riesgo CV alto. De ahi, la
importancia en auge con respecto a medidas que
implican los habitos higiénico dietéticos, destacando
que la intervencion poblacional sobre la modificacion
del estilo de vida es mas coste-efectiva que los
tratamientos farmacologicos.

Esun estudio realizado para estimular la participacion
y formacién continuada de los profesionales del
centro de salud, fomentar la reflexion y la critica sobre
los beneficios, riesgos afiadidos, inconvenientes y
costes en las indicaciones y efectos autorizados sobre
los que hay evidencias, y, sobre todo, dirigido a
mejorar la calidad de prescripcion de estatinas en
nuestro Servicio de Salud.

Nos centramos en este estudio por la importancia que
tiene una buena atencion del paciente desde Primaria
como por parte de Especializada tanto en la
prevencion, seguimiento y tratamiento de los
Trastornos del metabolismo lipidico™.

No hay estudios descritos en el Servicio Extremefio de
Salud, respecto al uso adecuado en la prescripcion de



medidas higiénico dietéticas y estatinas en pacientes
dislipémicos en prevencion primaria cardiovascular.

La enfermedad cardiovascular (ECV) sigue siendo la
principal causa de morbilidad y mortalidad a pesar de
las mejoras en los resultados clinicos.

Todas las Guias de Practica Clinica actuales sobre
prevencion de ECV recomiendan la evaluacion del
riesgo de EC o riesgo CV total, ya que la ECV
ateroesclerotica suele ser el resultado de diversos
factores de riesgo, y la prevencion de la ECV en una
persona determinada se debe adaptar a su riesgo CV
total.

Incidir en la prevencion de la ECV desde los Centros
de Salud, debe realizarse en la poblacion general
mediante la promocion de habitos de vida saludables e
individualmente en personas con riesgo de ECV de
moderado a alto o con ECV establecida, reduciendo
los factores de alto riesgo CV como la hiperlipemia, la
hipertension, tabaquismo, sedentarismo u obesidad.

Actualmente en paises occidentales se considera de
forma arbitraria que una persona es candidata a recibir
medidas preventivas enérgicas, cuando el riesgo de
muerte cardiovascular sea igual o superior al 5% en los
proximos 10 afios. Esta cifra deberia ser dinamica,
dado que la eficiencia de una intervenciéon no sélo
depende del riesgo basal sino también de su coste. Las
tablas de riesgo, como las utilizadas en el modelo
SCORE °, facilitan su calculo en personas
aparentemente sanas que no tienen ECV
documentada. El riesgo Cardiovascular viene
determinado por los muchos factores de riesgo
(conocidos y desconocidos) de las personas. Los
pacientes con enfermedad cardiovascular (sindrome
coronario agudo SCA o accidente cerebrovascular
ACYV, con diabetes mellitus con lesion de 6rgano diana
y enfermedad renal crénica (FG<30ml/min)) son
considerados de muy alto riesgo. Sin embargo, en
personas sin diabetes en prevencion primaria, el
calculo del riesgo vascular requiere integrar los
factores de riesgo de un determinado individuo en
estas tablas que nos permitan estimar las
probabilidades de sufrir una complicacién
cardiovascular en los proximos afios. Pero las tablas
procedentes del proyecto SCORE ’ infravaloran el
riesgo en personas con alteraciones importantes en
FRCV (dislipemias genéticas, hipertension arterial
grave, colesterol HDL bajo, penalizan personas de
menor edad) y por el contrario consideran de alto

riesgo, candidatos a tratamiento hipolipemiante, a un
porcentaje muy elevado de sujetos de edades
avanzadas.

Por ello describimos y comparamos nuestros datos
respecto a las Guias ESC 2016 . Segun las guias ESC
para la prevencion de la enfermedad cardiovascular,
la intervencion poblacional sobre la modificacion del
estilo de vida es mas coste-efectiva que los
tratamientos farmacologicos.

Los habitos de vida, y especialmente los factores
dietéticos, cada vez tienen mas importancia, no sélo
para mejorar el perfil lipidico, sino también para
prevenir o mejorar otros factores de riesgo
cardiovascular, como la presion arterial y la glucemia.
La evidencia disponible ha mostrado que
determinados patrones de dieta pueden contribuir a la
prevencion de la enfermedad cardiovascular. La dieta
mediterranea se valora mas tras los resultados del
estudio PREDIMED " en la prevencion primaria de la
enfermedad cardiovascular en pacientes con alto
riesgo cardiovascular. La dieta mediterranea
suplementada con productos como el aceite de oliva
virgen extra o los frutos secos (nueces, almendras,
avellanas...), debe fomentarse cultural, comercial y
sanitariamente.

La Guia de Practica Clinica aclara que hay evidencia
de que ciertos productos reducen la concentracion de
colesterol, especialmente los fitosteroles (2 g diarios
reducen el cLDL un 7-10%) o algunos de inspiracion
oriental, como la levadura roja de arroz (que posee
una accion similar a las estatinas). Sin embargo, las
evidencias, mas alla de la reduccion de lipidos, son
escasas en cuanto a la eficacia para reducir eventos
cardiovasculares.

En cuanto a limitaciones de nuestro estudio, no se
puede garantizar que los datos sean extrapolables a la
poblacién general debido a que el estudio se realiza
solo sobre una unidad asistencial médica del centro de
salud del SES, con un tamafio de 1585 personas, cuyas
tasas de casos susceptibles de prescripcion de estilos
de vida y/o estatinas podrian no ser representativos de
lapoblacion general.

CONCLUSION.

Encontramos una moderada adecuacién a las
recomendaciones de la Guia de la ESC en los
pacientes de la unidad asistencial de atencion
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primaria, registradas en el sistema informéatico con el
problema de salud “Trastornos del metabolismo
lipidico”, con sobre-utilizaciéon de estatinas en los
pacientes con baja puntacion SCORE de riesgo

cardiovascular, ¢ infra-utilizacion en las de alta
puntuacién. Por ello, es importante resaltar, que las
posibilidades de mejora son grandes si vencemos la
inercia clinica que acompafia el manejo de las
dislipemias.
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Tabla 1: Variables del Estudio, variables sociodemograficas, metabdlicas, clinicas y tratamientos.
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Tabla 1 Continuacion: Variables del Estudio, variables sociodemograficas, metabolicas, clinicas y tratamientos.
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Caso Clinico

Angioedema bradicinérgico secundario a
ARA II. Apropositode un caso

Pereyra Acha MC, Porcel Carreiio SL, Alvarado Izquierdo MI, Jiménez Gallardo P, Vasquez Suero M,
Pazmiiio Oiiante AJ, Herniandez Arbeiza FJ, Alvarado Arenas M, Jiménez Tim6n MS

Complejo Hospitalario Universitario de Caceres, Servicio de Alergologia

RESUMEN.

El angioedema (AE) es un edema localizado en el
tejido subcutdneo y/o submucoso debido a un
incremento temporal de la permeabilidad vascular
por liberacion de mediadores vasoactivos (1).
Segun el mediador implicado en el proceso, puede
dividirse en AE histaminérgico (AE-H) o AE
bradicinérgico (AE-BK). Los antagonistas del
receptor de la angiotensina Il (ARA2) son una causa
rara de AE-BK. Presentamos un caso de AE-BK
secundario a ARA2 habiendo descartado sus
diagnosticos diferenciales.

PALABRAS CLAVE.

Angioedema, bradicinina, antagonistas del
receptor de la angiotensina Il

INTRODUCCION.

Elangioedema (AE) se define por edema localizado
en el tejido subcutaneo y/o submucoso debido a un
incremento temporal de la permeabilidad vascular
causado por la liberacion de mediadores
vasoactivos (1). En funcién del mediador que juega
un papel fundamental distinguimos AE
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histaminérgico (AE-H) y AE bradicinérgico (AE-
BK). En teoria, cualquier fAirmaco cuyo mecanismo
de accion interfiera en el metabolismo de la
bradicinina puede producir un aumento de ésta y
potencialmente producir angioedema. EL paradigma
del angioedema bradicinérgico secundario a farmacos
es el ocasionado por los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA). Se estipula que,
aunque los casos son poco frecuentes, los
antagonistas del receptor de la angiotensina II
(ARA2) podrian aumentar los niveles de bradicinina
por medio de un mecanismo aun no del todo conocido
y producir AE-BK (2). El diagnostico de AE-BK
secundario a ARA2 se realiza por sospecha clinica,
habiendo descartado sus diagnosticos diferenciales.

OBSERVACION CLINICA.

Mujer de 70 anos de edad, con antecedentes
personales de dislipemia e hipertension arterial y en
tratamiento con candesartan, atenolol y simvastatina,
inici6 cuadro clinico cinco meses antes de acudir a
servicio de Alergologia, consistente en tres episodios
de angioedema.

En el primer episodio, la paciente presentd sensacion
de ocupacion faringea y disfagia sin disnea, lesiones

Direccion de correspondencia:
maclaul 64@hotmail.com



cutaneas, prurito cutaneo o sintomas digestivos. Pudo
relacionarlo con haber estado limpiando con
amoniaco. Tratada en urgencias con solumoderin y
nebulizacion de budesonida, presentd una respuesta
lenta y resolucion incompleta tras dos horas del inicio
de tratamiento. Los sintomas no desaparecieron del
todo al momento del alta.

En el segundo episodio, que relaciono6 con ingesta de
kiwi, presentd prurito faringeo y sensacion de edema
labial y lingual. Fue atendida al dia siguiente por su
médico de atencion primaria, quien observé ligero
edema uvular, pautiandole urbason y polaramine
intramuscular.

En el tercer episodio, sin sospecha de ningun
desencadenante, presentd angioedema uvular, por el
que acudio a Urgencias. Se le pautd solumoderin y
polaramine con respuesta parcial, por lo que
posteriormente se administro urbason. Presentd lenta
e incompleta respuesta a la medicacion pautada. Fue
dada de alta por leve mejoria.

No existi6 desencadenante comun claro en los
episodios. No hubo cambios en su terapéutica habitual
desde hacia afios. NO contaba antecedentes familiares
de angioedema. Negaba clinica compatible con alergia
respiratoria.

Se realiz6 estudio alergoldgico segin protocolo de
angioedema. Las pruebas cutaneas en prick frente a
bateria de aerolérgenos, antigenos alimentarios
comunes y kiwi fueron negativas. El hemograma, la
bioquimica, la PCR, la VSG, las inmunoglobulinas
(IgG, IgA, IgM), los anticuerpos antinucleares
(ANAs), y el estudio del complemento (C3, C4, C1
inhibidor) estaban dentro de la normalidad. La IgE
total era 11.3KU/l y las IgE especificas frente a
anisakis y ascaris eran negativos.

Ante la sospecha de AE por ARA2, se sugirid el
cambio de candesartan a otro antihipertensivo.

Cinco meses después, en consulta de revision, la
paciente comentd que en atencion primaria se le
cambi6 candesartdn por manidipino y que desde
entonces no habia vuelto a presentar episodios de
angioedema. Se dio de alta con el diagndstico de
Angioedema bradicinérgico secundario a ARAIl y se
indicé evitar [ECAs y ARA2.

DISCUSION.

El angioedema es una hinchazon transitoria y
localizada en los tejidos subcutaneos y/o submucosos
(I) (pudiendo afectar a la piel, los tractos
gastrointestinal, respiratorio o genitourinario) que se
desarrolla como resultado de un aumento de la
permeabilidad vascular causada principalmente por
dos péptidos vasoactivos, la histamina y la
bradicinina.

Los angioedemas histaminérgicos (AE-H) son los
mas prevalentes (2) y estan causados por la histamina
y otros mediadores proinflamatorios liberados por los
mastocitos o basofilos. Son edemas eritematosos y
pruriginosos que suelen acompafiarse de lesiones
urticariales (tabla 1); aunque pueden presentarse de
manera aislada (sin urticaria) en el contexto de
reacciones alérgicas por alimentos o medicamentos y
es una forma presentacion frecuente en las reacciones
de hipersensibilildad a antiinflamatorios no
esteroideos (tabla 2). Ademads, presentan buena
respuesta al tratamiento con anithistaminicos,
corticoides y adrenalina. A diferencia de ellos, los
angioedemas bradicinérgicos no cursan con habones
ni prurito y no responden al tratamiento convencional
pautado para el AE-H. Ademas, suele afectar la
mucosa gastrointestinal, conllevando a dolor
abdominal, nduseas, vomitos y/o diarrea por edema
de pared intestinal (tabla 1) (3). En el AE-BK no estan
implicados los mediadores de mastocitos ni de
basofilos, sino la bradicinina, un nanopéptido que
produce vasodilatacion y aumento de la
permeabilidad vascular a través de la union a su
receptor B2 en el endotelio vascular. Dicho péptido
vasoactivo se forma tras la activacion del sistema
calicreinas-cininas, que es regulado a través de una
red enzimatica compleja en la que participan también
los sistemas del complemento, la coagulacién, y la
fribrinolisis. El angioedema mediado por bradicinina
puede ocurrir por su sobreproduccion o por la
inhibicidn de su degradacion.

El angioedema bradicinérgico puede ocurrir por
deficiencia de C1 inhibidor (siendo dicha deficiencia
hereditaria o adquirida) o con CI1 inhibidor normal
(pudiendo ser también hereditario o adquirido) (tabla
2). El paradigma del AE-BK es el angioedema
hereditario por déficit de C1 inhibidor (AEH-C1-inh)
que puede ocurrir por anormalidades en la cantidad o
en la funcién de dicha proteina inhibidora. Ello
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conlleva a la sobreproducciéon de la bradicinina,
secundaria a la activacion del sistema de contacto
(también conocida como sistema cinina-calicrreina).
El AE en estos desordenes es tipicamente asimétrico y
afecta a cara, labios, lengua, garganta, orejas, manos,
pies, pared intestinal y genitales (3).

Dentro de las causas de AE-BK con C1 inhibidor
normal estan los farmacos, cuyo mecanismo de accion
puede interferir con la accion fisiologica de la
bradicinina, sobre todo al disminuir su metabolismo,
conduciendo a su acumulacién y aumento del riesgo
de angioedema. A este respecto, los inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina (IECA) son
causantes de AE-BK por su efecto sobre el sistema
calicreina-cininas, disminuyendo la degradacion de la
bradicinina (la des-Arg-BK, metabolito activo de la
bradicinina) (2). La ECA es la principal
metalopeptidasa que se encarga de degradar la
bradicinina. Al ser ésta inhibida, las otras
metalopeptidasas (carboxipeptidasa N,
aminopeptidasa P, endopeptidasa neutra y dipeptidil
peptidasa IV) asumen el metabolismo de dicho
péptido vasoactivo (figura 1). No todos los pacientes
que toman IECA presentan angioedema y es que para
ello requieren presentar polimorfismos en los genes de
las distintas metalopeptidasas o tener niveles
disminuidos de éstas en plasma.

En el caso de los ARA2, farmacos destinados al
manejo de la hipertension arterial a través del bloqueo
del receptor de angiotensina II, no es del todo
conocido el mecanismo por el cual produce AE-BK.
Los ARA2 no afectan tedéricamente a la bradicinina,
pero se han descrito casos de AE-BK inducidos por
estos farmacos.

Fisiopatologicamente, los ARA2 podrian producir
angioedema bradicinérgico por lo siguiente: La ATII
con accidn vasopresora potente, ejerce su accion a
través de dos receptores, el receptor 1 de a ATII
(ATIR)y el receptor 2 de la ATII (AT2R). Los ARA2
bloquean el AT1R, lo que produce como minimo un
aumento transitorio de los niveles de ATII. Este
aumento de los niveles de ATII puede aumentar la
expresion y actividad de los AT2R, que podria ser
responsable de una activacion hipotética de la
calicreina y la subsiguiente liberacion de bradicinina.
Incluso, el losartan puede unirse al receptor B2 y
actuar como un agonista parcial (4).

I 8 EXTREMADURA

MEDICA

Clinicamente, el angioedema ocasionado por ARA2
es predominantemente orofacial y de vias
respiratorias superiores (en el caso de angioedema
laringeo puede conllevar a distrés respiratorio (5)).
Suele resolverse en 24 a 48 horas (2). La importancia
de este cuadro es justamente la afectacion de las vias
respiratorias altas, que si es grave y no se trata
adecuadamente puede llegar a ser fatal. Se han
descrito casos con candesartan (6), losartan (5),
olmesartan (7) y valsartan (8), calculandose una
incidencia acumulada de angioedema inducido por
ARA2 de 0.44 a 0.88/1000 personas, siendo
aparentemente mas prevalente en pacientes tratados
con valsartan (4).

Segun el estudio de Toh y colaboradores (9),
comparando los diferentes fadrmacos
antihipertensivos que trabajan a nivel del sistema
renina-angiotensina-aldosterona (IECA, ARA2 vy
aliskiren) con betabloqueantes, los ARA2 tienen un
riesgo similar a estos ultimos en causar angioedema
(Hazard ratio 1.16 (95% CI 1.00-1.34). El
metaandlisis de Makani y colaboradores (10) tiene
una conclusion similar: los eventos de angioedema
provocados por ARA2 no fueron significativamente
mayores frente al placebo. No obstante, este ultimo
autor menciona que la incidencia de angioedema fue
mayor con IECAy ARA2 en el grupo de pacientes con
infarto agudo de miocardio comparado con el grupo
de pacientes con hipertension o enfermedad de arteria
coronaria.

En 2008 Haymore y colaboradores realizaron un
metaanalisis sobre el riesgo de padecer angioedema
tomando ARA2 en pacientes que habian padecido
previamente angioedema tomando IECA.
Concluyeron dicho riesgo iba de 0 a 9.2% (11). En
2011 Beavers y colaboradores (12) postulan una
reaccion cruzada entre IECA y ARA2 como la razén
por la cual los pacientes que cambiaban el primer
medicamento por el segundo volvian a presentar
angioedema, aunque observaron que los angioedemas
producidos por ARA2 era menos severos y ocurrian
poco tiempo después del inicio del tratamiento (a
diferencia de los IECA, que pueden producir
angioedema meses e incluso afios después de haber
iniciado dicho tratamiento). Estas ultimas
observaciones contrastan con lo evidenciado en el
caso reportado por Hamasaki y colaboradores (6) que
relatan un episodio de marcado angioedema lingual
con disminucién de calibre de vias respiratorias altas



secundario (documentado con resonancia magnética)
por candesartan en una paciente que llevaba tomando
dicho medicamento 10 afios.

La falta de un marcador biologico de diagndstico
fiable hace que la sospecha clinica sea crucial para el
reconocimiento de este tipo de angioedema
(angioedema con predominio facial y laringeo),
ademas del dato clave de su falta de respuesta al
tratamiento convencional con antihistaminicos,
corticoide y/o adrenalina. La confirmacidon
diagnostica se establece con la remision clinica tras la
retirada del farmaco. No obstante, dada la baja
frecuencia de este tipo de angioedema, siempre se
deberan considerar otras causas como posible
etiologia de angioedema, antes de establecer un
diagnostico de certeza. Un estudio completo deberia
incluir la determinacion de C4 y de los niveles
antigénicos y funcionales de Cl-inhibidor, para
excluir angioedema debido a la deficiencia de CI-
inhibidor, especialmente en los pacientes a los que se
les ha suspendido el farmaco sospechoso y persisten
con la clinica de angioedema. Por otra parte, es
necesario descartar la posibilidad de AE hereditario
con C1 inhibidor normal principalmente en mujeres
con historia familiar de angioedema y posible relacion
con estrogenos o periodos hiperestrogénico.

Ulrich y colaboradores (4), en su serie de casos,
observaron que los pacientes con angioedema
secundario a ARA2 tratados en el servicio de
Urgencias con antihistaminicos y corticoides (tres
pacientes), presentaron remision de su sintomatologia
tras 24 horas, tiempo similar que los pacientes tratados
con placebo (cinco pacientes). En contraste, los tres
pacientes tratados en urgencias con Icatibant
(antagonista competitivo del receptor de bradiquinina
B2) presentaron remisiéon completa del angioedema
entre 5 a 7 horas después de pautado el tratamiento.
Ante los resultados mencionados, proponen que
Icatibant podria ser una opcion terapéutica para los
pacientes con angioedema secundario a ARA2. No
obstante, esta muestra de pacientes es muy pequefia y
requiere mayor estudio.

Actualmente, no se ha establecido cual debe ser el
tratamiento agudo ante la sospecha de un AE por
ARA2. Ante un ataque agudo se recomienda una
observacion de al menos 6 a 12 horas en un medio
hospitalario. En caso de afectacion de via respiratoria
superior, asegurar €sta con intubacion o traqueotomia

en caso necesario (2). Es imprescindible suspender el
tratamiento con ARA2.

Al igual que Hamasaki y colaboradores, nosotros
diagnosticamos a nuestra paciente de angioedema
bradicinérgico secundario a tratamiento cronico con
ARA2. Su clinica era un angioedema de la region
facial, como suele ocurrir en los angioedemas
descritos con este farmaco, no respondia
completamente al tratamiento habitual en urgencias
(antihistaminicos y corticoides) y cesaron los
episodios al suspender el tratamiento. También se
descartaron otras causas de angioedema
bradicinérgico.

En conclusion, ante un angioedema con lenta y parcial
o nula respuesta a antihistaminicos y/o corticoides,
hay que pensar en angioedema bradicinérgico e
incluir en las posibles causas los medicamentos. Si
bien los ARA2 no tienen un mecanismo claramente
establecido como desencadenante de aumento de
bradicinina, deberiamos tenerlo en cuenta como
posible causa de AE-BK, mas aun si la clinica es
sugerente ya que es el inico método diagnéstico con
el que contamos hoy en dia para sospecharlo.
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Figura 1. CPN: Carboxipeptidasa N; ECA: Enzima convertidora de la angiotensina; APP: Aminopeptidasa P; EPN:
ENdopeptidasa neutra; DPPIV: dipeptidil peptidasa IV, RB2: receptor de tipo 2 de la bradicinina; RB1: receptor de
tipo 1 de la bradicinina. Extraido de: (2)

AE mediado por bradicinina AE mediado por histamina

Tabla 1. Modificado de: (1)
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RESUMEN.

El volvulo de colon puede afectar sigma, ciego o
transverso, sin embargo es mas frecuente en el sigma.
Es una patologia poco frecuente en nuestro medio que
cursa con clinica de oclusion intestinal. El diagndstico
y tratamiento es a veces motivo de controversia.

El objetivo de nuestro trabajo es presentar dos casos
clinicos y analizar lo descrito en la bibliografia acerca
del tema.

PALABRAS CLAVE.
Volvulo intestinal, volvulo de ciego, volvulo de sigma,
oclusion intestinal.

INTRODUCCION.

Los volvulos de colon son la tercera causa de oclusion
intestinal, tras laneoplasiay la diverticulitis.

Esta patologia se produce por la torsion de un
segmento movil de colon alrededor de su eje
mesentérico.

La incidencia del vdlvulo intestinal en Europa
representa del 1-10% del total de las oclusiones
intestinales y se les denomina voélvulos esporadicos
debido a su baja incidencia.

Direccién de correspondencia:
marta.o.reia@gmail.com

Esta patologia es mas frecuente en sigma, 40-80%,
seguido por el de ciego, 10-40%, y son raros los
volvulos de colon transverso, 2-4%, y los de angulo
esplénico, 0-2%. ** La distribucion por edad y sexo es
variable, siendo el volvulo de ciego mas frecuente en
mujeres con edad media de 40-50 anos y el de sigma
en varones con edad media de 70-80 afos. ***

La etiopatogenia presenta diversas causas, tales como
el mesocolon largo y de base estrecha, dieta rica rica
en fibra, estrefiimiento cronico, uso de laxantes,
diabetes, enfermedad de Parkinson, enfermedad de
Alzheimer y cirugias abdominales previas. Una de las
causas de volvulo de ciego descrita son los embarazos
multiples. *’

El objetivo del trabajo es exponer dos casos clinicos
de pacientes intervenidos en nuestro hospital y
realizar una andlisis bibliografica de los posibles
tratamientos que se pueden realizar en estas
situaciones.

CASOS CLINICOS.

Se presentan a continuacion dos casos clinicos, uno de
volvulo de ciego y otro de sigma.
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Caso clinico 1

Varoén, 84 afos, antecedentes de enfermedad pulmonar
obstructiva cronica, estrefiimiento cronico, diabetes e
hipertension arterial. Acudi6 a urgencias por un
cuadro de dolor abdominal, distension y ausencia de
deposiciones, de 5 dias de evolucion.

Enla exploracidon destacaba una importante distension
abdominal, con abdomen doloroso a la palpacion
difusa pero sin signos de irritaciébn peritoneal,
timpanismo a la percusiéon y con ausencia de
peristaltismo a la auscultacion.

En la radiografia simple de abdomen se identificaba
una imagen de gran distension de sigma redundante,
volvulo de sigma. En la tomografia computarizada

(TC) abdominal se apreciaba una gran distension del
sigma con estenosis que corresponde a la zona de
torsion. Realizd colonoscopia descompresiva con
destorsion del colon y se citd en consultas con
indicacion de sigmoidectomia diferida. A los 6 dias
acude de nuevo a urgencias con el mismo cuadro
clinico. Los exdmenes de diagndstico con resultados
similares a los previos, por lo que al tratarse de
recidiva se realiz6 una sigmoidectomia con
anastomosis primaria. El postoperatorio transcurrio
sin incidencias. El paciente sigue controles en
consulta externa de cirugia y desarrolla una actividad
social acorde con su edad.

Fig.1 Radiografia de abdomen
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Fig 2-4 Volvulo de sigma

Caso clinico2

Varon, 83 anos, antecedentes de colectomia del colon
descendente por volvulo de colon descendente,
cirugia de Hartmann por volvulo de sigma y
posteriormente restablecimiento de transito intestinal,
diabetes e hipertension arterial.

Acudio6 a urgencias por cuadro de dolor abdominal,
vomitos, distension y ausencia de deposiciones, de 7
dias de evolucion.

En la exploracion destacaba una distension
abdominal, abdomen tenso y doloroso a palpacion
generalizada, sin signos de irritacion peritoneal,
timpanismo a la percusion y con aumento de
peristaltismo a la auscultacion.

En la radiografia simple de abdomen se identificaba
una imagen de gran distension de ciego, con imagen
de volvulo de ciego. En la tomografia computarizada
(TC) abdominal se apreciaba una gran distension del
ciego sugestiva de volvulo cecal. Realiz6
colonoscopia pero no fue posible la distorsion del
colon. Se realiz6 hemicolectomia derecha con
anastomosis primaria. Pos-operatorio complicado
con apendagitis epiploica con intervencion quirurgica
para sutura al 6° dia de la hemicolectomia derecha. A
destacar también en el pos-operatorio tromboembolia
pulmonar y neumonia nosocomial con atelectasia
pulmonar. Tuvo alta al 32° de pos-operatorio. . El
paciente sigue controles en consulta externa de
cirugia y desarrolla una actividad acorde con su edad
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DISCUSION Y CONCLUSION.

Existen una gran variedad de causas que pueden
producir la formacion de un vélvulo. En el caso del
volvulo de sigma es requisito la presencia de
mesocolon largo y movil con base estrecha para
producirse una rotacion sobre su proprio eje. A su vez
en el ciego, la presencia de un colon derecho
redundante, con una movilidad excesiva del ciego
provocada por una falta de fijacion al retroperitoneo,
un mesenterio estrecho y corto en su base son los
responsables por la formacion del volvulo.

La clinica cursa con dolor abdominal, distension,
estrefiimiento y ausencia de deposiciones. En las
situaciones de perforacion existen signos de irritacion
peritoneal. *’

Los exdamenes complementares de diagndstico nos
ayudan a establecer el diagnostico. En la radiografia
abdominal se suele apreciar una distension importante
de ciego, con presencia de niveles hidroaéreos y
dilatacion de intestino delgado en los casos de vélvulo
de ciego o una distension importante de sigma o
incluso la tipica imagen en grano de café en los casos
de volvulo de sigma. Otro examen que también puede
ser realizado es el enema opaco en el que la base del
volvulo puede asemejarse aun “pico de pajaro”. LaTC
abdominal suele ser Util para identificar el volvulo sea
de sigma/ ciego / transverso y permite a la vez a través
de signos indirectos saber si existe compromiso
vascular por la torsién del mesocolon.”™"

El tratamiento tiene dos grandes vertientes:
conservador versus quirurgico. La colonoscopia es el
método diagnostico de eleccion por su doble funcion
diagnosticay terapéutica.

En los pacientes estables, sin signos de perforacion o
gangrena la colonoscopia es el procedimiento de
eleccion en los volvulos de sigma con la
descompresion y consecuente devolvulacion. Este
procedimiento se muestra menos eficaz en los
volvulos de ciego, con una tasa de recidiva del 30-
50%."

Ante sospecha de un abdomen agudo con perforacion
0 gangrena es necesaria la cirugia. En las
intervenciones quirtrgicas de volvulos de ciego hay
varias posibilidades descritas en la literatura desde la
detorsion con cecopexia del colon al retroperitoneo
derecho y la realizacion de una cecostomia o la
reseccion del volvulo y realizacion de ileostomia o la
hemicolectomia derecha con anastomosis primaria.

Siempre que posible lo recomendable es la
hemicolectomia derecha con anastomosis
ileotransversa primaria.***"*"

En los casos de volvulos de sigma si hay estabilidad
hemodinémica, sin signos de perforacion o gangrena
la colonoscopia es el procedimiento de eleccion con la
descompresion del volvulo y posteriormente cirugia
diferida con sigmoidectomia (reseccion del vélvulo)
y anastomosis primaria. Ante perforacion o gangrena
se debe haber una cirugia de Hartmann. ***"*"

Sin embargo, incluso en las situaciones de urgencia
siempre que sea posible se debe realizar una
sigmoidectomia con anastomosis primaria. =~

La tasa de mortalidad en el volvulo cecal varia del 10-
15% si el colon es viable, al 30-40%, si hay gangrena
intestinal. La mortalidad del vélvulo de sigma varia
del 13%, si se consigue la devolvulacion endoscopica
previa y posteriormente se realiza cirugia diferida, al
30-70%, si se realiza la cirugia urgente sin ser posible
el manejo conservador endoscopico.’

La tasa elevada de mortalidad es condicionada por
tratarse de pacientes ancianos, con importante
patologia de base y grave deterioro de su estado
general en el momento de la cirugia.’

Como conclusion se puede afirmar que el manejo
diagnostico y terapéutico es por veces bastante
controvertido. El primer abordaje de tratamiento de
los voélvulos es la colonoscopia descompresiva,
siempre que no haya signos de irritacion peritoneal,
perforacion o clinica de abdomen agudo. Es
primordial hacerse la distorsion del colon y
posteriormente la cirugia definitiva para evitar
recidivas y complicaciones. Se debe hacer la
reseccion del volvulo con o sin anastomosis primaria
dependiendo de las condiciones clinicas del paciente.



BIBLIOGRAFIA.

1- C. Mulas,M. Bruna,J. Garcia-Armengol,J. V. Roig.
Manejo del volvulo de colon. Experiencia en 75 pacientes.
Revista Espanola de Enfermedades Digestivas., 102
(2010), pp. 239-248.

2- E. Valsdottir,J.H. Marks. Volvulus: small bowel
and colon; Clinical Colon Rectal Surgery, 21 (2008), pp.
91-93.

3- C.Codina,A. C.Farres, R. P. Olivet, F. etal. Volvulo
de colon y recidiva del volvulo: ;qué debemos hacer?
Revista Cirugia Espafiola, 89(2011), pp 237-242.

Percentagens

4- K.A.C. Booij,PJ. Tanis,T.M. Van Gulik,D.J.
Gouma. Recurrent volvulus of the transcerse colon after
sigmoid resection; International Journal Colorectal
Disease., 24 (2009), pp.471-472.

5- H. Rodriguez, J.I. Martin, A. Farrés, R.
Obstruccion intestinal por volvulo de ciego. Revista
Cirugia Espanola, 78(2005); pp 385-387

6- Townsend, Beachamp, Evers, Mattox; Sabiston
Textbook of Surgery, Colon and Rectum, 19th edition.

7- Zinner, M; Ashley , S. Maingot abdominal
Operation. 12th edition; Cap 17— Bowel obstruction

8- Renzulli PMaurer CA,Netzer P,Buchler MW.
Preoperative colonoscopic derotation is beneficial in acute
colonic volvulus. Digestive Surgery, 19 (2002), pp. 223-9

9- D. Martinez,J. Yanez,J. Souto,M.A. Vazquez,B.
Gonzalez,F. Suarez. Volvulo de sigma: indicacion y
resultados del tratamiento endoscopico; Revista Espafiola
Enfermedades Digestivas, 95 (2003), pp. 539-543.

10- J. Ruiz-Tovar,P. Calero,V. Morales,E.
Martinez. Vélvulo de ciego:presentacion de 18 casosy

revision de la literatura; Revista Cirugia Espafiola, 85
(2009), pp. 110-113.



f""AE

DG

)
3




	Página 1
	Página 2
	Página 3
	Página 4
	Página 5
	Página 6
	Página 7
	Página 8
	Página 9
	Página 10
	Página 11
	Página 12
	Página 13
	Página 14
	Página 15
	Página 16
	Página 17
	Página 18
	Página 19
	Página 20
	Página 21
	Página 22
	Página 23
	Página 24
	Página 25
	Página 26
	Página 27
	Página 28

