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Resumen
Los pacientes refieren sus síntomas en una gran variedad de expresio-

nes como «estoy cansado», «me duelen las articulaciones», «me pica todo el 
cuerpo», «tengo la boca seca», entre otras. Ante estos síntomas, el médico 
piensa de manera automática en un número limitado de patologías que le 
son familiares, pero existen muchas otras causas de estos síntomas que no 
se tienen en cuenta. El desconocimiento del médico hace que en el pacien-
te se genere inconformidad al no tener un diagnóstico correcto y un trata-
miento adecuado, esto lleva a múltiples consultas y que el médico llegue a 
preguntarse a sí mismo “¿Será que este paciente tiene un diagnóstico psi-
quiátrico?”. En este artículo se enumeran las causas frecuentes de estos sín-
tomas mencionados, se describen causas que son pocas veces sospechadas 
y las claves clínicas para que el médico pueda hacer el diagnóstico efectivo. 
El presente artículo es la  segunda parte  de la problemática planteada cuya 
parte I fue publicada en 2019. En  específico, se desarrollarán los siguientes 
síntomas: intolerancia a los alimentos, xerostomía, síncope, disfagia y mani-
festaciones en pacientes con cirugía bariátrica. 

Palabras claves: diagnóstico; dispepsia; síndrome de colon irritable; xe-
rostomía; cirugía bariátrica; síncope; trastornos de deglución.

¿Qué pensar antes de decir que el paciente 
tiene un diagnóstico psiquiátrico? 
Parte II    
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Abstract
Patients refer their symptoms in a variety of terms such as: “I am tired”, 

“my joints hurt”, “my body itches”, “my mouth is dry”, among others. Given 
these symptoms, the doctor automatically thinks in a limited number of pa-
thologies that are familiar to him, but there are many other causes to these 
symptoms that are not considered. The lack of knowledge of the doctor 
causes the patient to be dissatisfied by not having a correct diagnosis and 
adequate treatment, this leads to multiple visits and the doctor comes to 
ask himself “will this patient have a psychiatric diagnosis?”. This article lists 
the frequent causes of these symptoms, describes causes that are rarely 
suspected and the clinical keys for the doctor to diagnose them. This sec-
ond part will develop the symptoms: intolerance to food, xerostomia, synco-
pe, dysphagia and manifestations in patients with bariatric surgery.

Key words: diagnosis; dyspepsia; irritable bowel syndrome; xerostomia; 
bariatric surgery; syncope; deglutition disorders.

Introducción
Por mucho tiempo se consideró a la sífilis como la gran simuladora, pero 

ahora se reconoce que otras enfermedades como el VIH/SIDA, lupus erite-
matoso sistémico (LES), linfoma, tuberculosis y la hepatitis C pueden tener 
una gran cantidad de síntomas sistémicos y poco específicos.

Muchas veces el médico se encuentra con síntomas referidos por sus 
pacientes que le son de difícil interpretación. La pregunta “¿Será que este 
paciente tiene un diagnóstico psiquiátrico?” se formula en la mente del mé-
dico cuando reflexiona sobre los síntomas del paciente. 

Son varios los síntomas que causan incertidumbre al no hallar una po-
sibilidad diagnóstica dentro del marco común de enfermedades conocidas 
por el médico, algunos son referidos por el paciente como “estoy cansado”, 
“todo me cae mal”, “siento picotazos o ardores” y “tengo la boca seca”. Estos 
síntomas frecuentes en la consulta causan malestar en el médico y el pa-
ciente por la poca mejoría con los tratamientos debido a la dificultad en el 
diagnóstico.

En este artículo de revisión se busca informar al médico de otras opcio-
nes diagnósticas que no son consideradas de forma rutinaria en la consulta. 
En la primera parte, publicada en 2019 (1),  se desarrollaron las causas de 
fatiga, parestesias, prurito, artralgias, ansiedad y cambios de comportamien-
to mientras que en esta segunda parte se busca describir los síntomas de 
intolerancia a los alimentos, xerostomía, síncope, disfagia y manifestaciones 
en pacientes con cirugía bariátrica. 
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El paciente que refiere “todo me cae mal”.
La dispepsia es la sensación de dolor o malestar de manera episódica 

o persistente que suele ser referido en el tracto gastrointestinal superior 
como epigastralgia y saciedad precoz, afecta al 20% de la población y se 
asocia a alimentos que contienen gluten, grasas, alimentos procesados y 
con alto contenido de carbohidratos fermentados [2]. También hay mani-
festaciones del tracto digestivo inferior como distensión abdominal, flatu-
lencia, estreñimiento, diarrea, entre otros. Es frecuente que se diagnostique 
síndrome de colon irritable, pero hay otras posibilidades en las que se debe 
pensar antes de llegar a éste [3].

Algunas causas de intolerancia a los alimentos son:
• Reflujo gastroesofágico (debido a esclerodermia, embarazo, relaja-

ción transitoria del esfínter esofágico inferior, consumo excesivo de 
alimentos, aerofagia y obesidad).

• Úlceras gástricas o duodenales, enfermedad de Crohn, síndrome de 
Zollinger-Ellison, insuficiencia pancreática y cólico biliar. 

• Infección por Helicobacter pylori.
• Medicamentos.
• Reacción a aditivos alimentarios e intolerancia a la lactosa.
• Atopia. 
• Neoplasias.
• Tabaquismo, consumo de alcohol o café. 
• Esofagitis por píldoras.
• Enfermedad tiroidea.
• Intoxicaciones crónicas.
• Dispepsia funcional.
Otras causas que considerar son: 
1. Enfermedad celiaca 
Afecta al 1% de la población y hasta a 1 de cada 6 pacientes con sín-

drome de Down [4,5]. Su principal manifestación es la esteatorrea crónica, 
otras manifestaciones están asociadas con la deficiencia de micronutrien-
tes (hierro y cobre), anemia, osteoporosis, estomatitis aftosa, talla baja, in-
fertilidad, fatiga crónica, meteorismo, flatulencia, dermatitis herpetiforme 
e irritabilidad [6,7]. La edad de aparición puede ser desde la niñez hasta la 
vida adulta, en los niños es confundido con intolerancia a la lactosa [4]. El 
20% de estos pacientes pueden presentar diferentes manifestaciones neu-
rológicas y psiquiátricas, e incluso manifestación inicial. Entre se encuen-
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tran: cefalea, ataxia cerebelosa, neuropatía periférica, mielopatía, miopatía 
y encefalopatía. Las manifestaciones psiquiátricas pueden incluir depresión, 
autismo, esquizofrenia, trastornos de ansiedad y déficit de atención e hipe-
ractividad [8,9].

2. Gastroparesia
Tiene una prevalencia en hombres y mujeres de 9,7 y 37,8 casos por 

cada 100 000 habitantes, respectivamente [9]. Se manifiesta con náuseas, 
vómito postprandial, saciedad temprana, hiporexia y distensión abdominal 
en ausencia de patología obstructiva [11]. La principal causa de gastropare-
sia es la neuropatía diabética. Otras causas son los medicamentos como la 
clonidina, opiáceos, antidepresivos tricíclicos, calcioantagonistas, agonistas 
dopaminérgicos, agonistas GLP-1 y ciclosporina [12,13]. También se debe 
considerar la cirugía gástrica previa, enfermedades neurológicas (esclerosis 
múltiple, ECV de tallo cerebral, enfermedad de Parkinson), reumatológicas 
y síndrome paraneoplásico [12]. En los casos en los que no se encuentra 
etiología (idiopática), se sospecha que la infección por Norwalkvirus y Rota-
virus pueden ser la causa en pacientes con manifestaciones agudas [14]. La 
gastroparesia post-viral puede prolongarse hasta por un año.  Infecciones 
por Citomegalovirus, virus de Epstein-Barr y virus Varicela-zoster pueden 
llevar a disautonomía severa [15]. 

3. Sensibilidad al gluten no celiaco
Algunas personas presentan sensibilidad al gluten en ausencia de marca-

dores serológicos o hallazgos histológicos sugestivos de enfermedad celiaca 
y responden clínicamente a la dieta libre de gluten [16]. La prevalencia de la 
sensibilidad al gluten no celiaco es desconocida, aunque se piensa que pue-
de ser más alta que la enfermedad celiaca [17]. Las manifestaciones clínicas 
son indistinguibles entre las dos entidades, es muy frecuente el hallazgo de 
esta enfermedad en pacientes con diagnóstico erróneo de síndrome de co-
lon irritable [18,19]. Síntomas extra-intestinales se han descrito como mio-
artralgias generalizadas, fatiga, depresión, anemia, dermatitis y sensación de 
“cerebro nublado” dado por la aparición de pensamiento lento, problemas 
de memoria y disminución del nivel de conciencia [16,17].

4. Cáncer de ovario
En Colombia se presentan alrededor de mil casos anuales de cáncer de 

ovario. El 93% de las mujeres con esta patología han presentado al menos 
un síntoma en el trascurso de su enfermedad. Los síntomas gastrointesti-
nales, que pueden ser altos o bajos, se describen en cerca del 70% de los 
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pacientes, dentro de los cuales se encuentran: plenitud o saciedad tempra-
na, estreñimiento, diarrea, náuseas y presión abdominal [20]. Estos síntomas 
pueden preceder seis a doce meses el diagnóstico [21]. Se confunde con 
facilidad con síndrome de intestino irritable [22,23].

5. Esofagitis eosinofílica
El 10% de pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) 

refractaria a inhibidores de bomba de protones cumplen criterios para eso-
fagitis eosinofílica [24]. Tiene una prevalencia de 55 casos por cada 100000 
personas . Se presenta más en hombres entre los 20 y 40 años. Los sín-
tomas predominantes son la disfagia, dolor torácico inespecífico, síntomas 
similares a ERGE y dolor abdominal superior [25]. El 77% de los pacientes 
tienen síntomas asociados de asma, rinitis alérgica, urticaria, dermatitis ató-
pica y alergia a los alimentos [26]. 

6. Erradicación de H. pylori
Esta infección ha sido asociada como factor protector para ERGE debido 

a la presencia de pangastritis atrófica y la baja acidez gástrica [27]. Luego 
de la erradicación de H. pylori en pacientes con ulcera péptica pueden apa-
recer síntomas de  ERGE, principalmente en el primer año [28,29], es por 
esto que la sola presencia de ERGE no es indicación de erradicación de H. 
pylori [30]. 

7. Giardiasis crónica
Se diagnóstica hasta en el 10% de los pacientes con síndrome de intesti-

no irritable [31]. La diarrea crónica es el síntoma más frecuente (76%) [32]. 
Otros síntomas reportados son fatiga crónica, esteatorrea, pérdida de peso, 
depresión, cólico abdominal, flatulencia, prurito, urticaria y uveítis  [32,33]. 
Estos síntomas pueden ser intermitentes en el trascurso de meses, persistir 
luego del tratamiento, llevar a desnutrición y déficit de vitaminas (ciano-
cobalamina y ácido fólico) [33]. Cerca del 40% de los pacientes adquieren 
intolerancia a la lactosa [34]. La recuperación de la enzima puede demorar 
unas semanas posteriores a la erradicación del parásito.

8. Amiloidosis sistémica y gastrointestinal
Tanto la amiloidosis AA como la AL comúnmente afectan el sistema gas-

trointestinal, esto lleva a síntomas de gastroparesia, diarrea, dolor abdomi-
nal, esteatorrea, estreñimiento, sobrecrecimiento bacteriano, malabsorción, 
pseudo-obstrucción intestinal y sangrado gastrointestinal [35–37]. El com-
promiso hepático es frecuente, se presenta ictericia, hipertensión portal, 
esplenomegalia y ascitis [36,37]. En una serie de paciente con amiloidosis, 
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el 3% tenían síntomas gastrointestinales, de los cuales 80% se debían a ami-
loidosis sistémica y 20% limitada a intestino [38].

9. Migraña abdominal
La migraña abdominal tiene una prevalencia del 4% en población pediá-

trica pero pocas veces continua en la adultez. Se caracteriza por dolor abdo-
minal severo y síntomas vasomotores, náuseas y vómito que pueden ocurrir 
en ausencia de la cefalea o precederla. Los desencadenantes son similares a 
los de la migraña (estrés, cansancio y viajes) [39].

El paciente que refiere “no puedo tragar”.
Episodios frecuentes de disfagia se han reportado en el 3 a 4% de la 

población general [40,41]. Los pacientes refieren la disfagia con términos 
como: “tengo un atoramiento” y “no me pasa la comida”. La disfagia neuro-
muscular se caracteriza inicialmente por dificultad para ingerir líquidos o só-
lidos desde el inicio de la sintomatología, mientras que la disfagia estructural 
se caracteriza por dificultad para deglutir sólidos. 

Causas de disfagia son:
• ECV, enfermedad de Parkinson, tumor de tronco encefálico, síndro-

me de Guillain-Barré y esclerosis múltiple.
• Cirugía o radioterapia de cabeza y cuello.
• Acalasia y espasmo difuso del esófago.
• Divertículo de Zenker, membrana cricofaríngea, neoplasias, osteofi-

tos y lesión por corrosivos.
• Anillo de Schatzki y hernia hiatal.
• Esofagitis por píldoras, esofagitis infecciosa, escleroterapia. 
• Síndrome de Behçet.
Otras causas que considerar son: 
1. Miastenia Gravis
La prevalencia está entre 150 a 200 casos por millón de habitantes [42]. 

La disfagia se presenta de forma progresiva y ocurre en el 15 a 40% de los 
pacientes con la forma generalizada. La disfagia puede ser la presentación 
única y como síntoma inicial se describe en el 6% de los pacientes [43]. 
La electromiografía convencional, la prueba de edrofonio y los anticuerpos 
pueden ser normales [44]. Otros síntomas son debilidad en los labios, len-
gua, mandíbula y fatiga para masticar, con alto riesgo de aspiración y neu-
monía [45]. 
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2. Miopatías inflamatorias
La disfagia ocurre en el 10 a 73% de los pacientes debido a debilidad 

de la musculatura orofaríngea, laríngea o esofágica [46,47]. El 38 a 84% de 
los casos de miositis por cuerpos de inclusión y el 12 a 54% de los casos 
de dermatopolimiositis se manifiestan con este síntoma [48]. La dermato-
miositis se sospecha por los hallazgos dermatológicos, no ocurre esto en la 
polimiositis en la que se necesita una alta sospecha. Se manifiesta con voz 
nasal, ronquera, regurgitación, disfonía, déficits nutricionales, disnea y neu-
monía por aspiración [49]. La dermatomiositis se asocia con una neoplasia 
maligna oculta en 20 a 30% de los casos y en estos pacientes se ha repor-
tado incidencia mayor de disfagia [46]. También se ha descrito en miopatías 
congénitas y hereditarias, pero con menor frecuencia. 

3. Esofagitis eosinofílica
La disfagia se presenta en el 90% de los adultos con esta condición. 

Pueden ocurrir otros síntomas como el atoramiento repetido de los alimen-
tos, el reflujo gastroesofágico y vómitos. Es usual la falta de respuesta a los 
inhibidores de la bomba de protones [49]. El 77% de los pacientes tienen 
síntomas asociados de asma, rinitis alérgica, urticaria, dermatitis atópica y 
alergia a los alimentos [26].

4. Enfermedad de Chagas
La predilección por el sistema digestivo o cardiovascular depende de la 

cepa. En la mitad de los casos hay compromiso solo cardiovascular, 8% car-
diodigestivo y 32% solo digestivo [50] . Afecta el esófago en el 7 a 10% de 
los casos [51], lo que causa desde desórdenes de la motilidad esofágica has-
ta megaesófago. Las manifestaciones digestivas incluyen disfagia y estreñi-
miento. La disfagia es una manifestación temprana o tardía, la intensidad 
del síntoma varía con el grado de compromiso del esófago y puede llegar 
hasta imposibilidad para deglutir líquidos y sólidos. Otras manifestaciones 
son odinofagia, reflujo gastroesofágico, pérdida de peso, tos por aspiración 
y regurgitación [52].

5. Candidiasis esofágica en paciente con VIH/SIDA
En estos pacientes los síntomas esofágicos son la segunda manifesta-

ción más común de enfermedad gastrointestinal. El 40 a 50% de los pacien-
tes infectados por VIH tendrán síntomas de enfermedad esofágica durante 
el curso de su enfermedad [53]. El 34% de pacientes con VIH tienen CD4 
menor de 200/microL en el momento del diagnóstico [53], y en el  9 a 30% 
de estos casos se presenta candidiasis esofágica. El síntoma principal es la 
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odinofagia con dolor localizado a nivel retroesternal, también se puede pre-
sentar disfagia y dolor retroesternal sin odinofagia [55].  

6. Atrofia sistémica múltiple
La disfagia es la discapacidad más importante, ya que conduce a aspira-

ción silenciosa y neumonía secundaria que son la principal causa de muerte 
en estos pacientes. Se presenta en cerca del 73% de los casos y es severa 
en el 33%. Se puede acompañar de sialorrea, cambios sensitivos en la cavi-
dad oral, dificultad para masticar, sonido al tragar y boca seca [56].  Otros 
síntomas pueden ser caídas recurrentes, disfonía y disartria [57].

7. Nódulos tiroideos
El 4 a 7% de los adultos presenta nódulos tiroideos palpables y esta 

frecuencia incrementa con la edad [58,59]. Nódulos tan pequeños como 
de 1,5 cm pueden generar síntomas compresivos como disfagia (hasta en el 
80%), ronquera, tos, sensación de taco, disnea o cosquilleo en la garganta, 
pero el tamaño promedio descrito para la aparición de disfagia es de 3,8 cm 
[60]. 

8. Síndrome de Plummer Vinson
También llamado disfagia sideropénica, consiste en una triada de disfa-

gia, anemia por deficiencia de hierro y membranas esofágicas. La disfagia es 
indolora, intermitente, progresiva, para sólidos y líquidos. Se asocia a glosi-
tis, queilitis y coiloniquia. No son necesarias cifras demasiado bajas de he-
moglobina para el desarrollo de disfagia asociada a ferropenia. El síndrome 
puede ser secundario a pérdidas de sangre gastrointestinales o ginecológi-
cas [61].

9. Esclerosis lateral amiotrófica
Un tercio de los pacientes pueden presentar disfagia en los estadios 

iniciales, la cual casi siempre va acompañada de disartria. La disfagia en la 
forma bulbar se presenta en el 95% de los casos. Otras manifestaciones 
clínicas de la presentación bulbar son incremento del reflejo mandibular, 
diplejía facial, reflejo palmomental, elevación pobre del paladar, movimiento 
lento de la lengua, dificultad para mantener la mandíbula cerrada y sialorrea 
[62,63].

10. Esclerosis sistémica sine escleroderma
Representa el 9% de casos de esclerosis sistémica. El compromiso eso-

fágico es el más frecuente (80%) [63].  Debe ser sospechado en presencia 
de fenómeno de Raynaud, hipertensión arterial, deterioro de función renal, 
disfagia, reflujo gastroesofágico e hipertensión pulmonar. Los hallazgos cu-
táneos pueden aparecer tardíamente [65]. 
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11. Medicamentos
Los antipsicóticos como haloperidol, olanzapaina, risperidona, clozapina 

y quetiapina y antidepresivos están relacionados con disfagia. Típicamente 
no responden a manejo anticolinérgico y su tratamiento es la suspensión del 
medicamento [66,67].

El paciente que refiere: “tengo la boca seca”
La xerostomía es la sensación subjetiva de sequedad en la boca, tiene 

una prevalencia entre 8 a 42% [68].
Causas de xerostomía son: 
• Anticolinérgicos, beta y alfa bloqueantes, calcioantagonistas y diuré-

ticos.
• Síndrome de Sjögren.
• Parotiditis crónica y obstrucción del conducto salival.
• Diabetes mellitus, hipertiroidismo, hipotiroidismo y enfermedad de 

Addison.
• Radioterapia.
• Esclerosis sistémica y enfermedad mixta del tejido conectivo.
• Enfermedad inflamatoria intestinal.
• Enfermedad hepática autoinmune.
• Trauma de sistema nervioso central, parálisis de Bell, parálisis cere-

bral, enfermedad de Parkinson y demencia tipo Alzheimer.
Otras causas que considerar son:
1. Enfermedad relacionada al IgG4 
Tiene una prevalencia de 0,8 casos por 100000 habitantes y es respon-

sable del 6% de las pancreatitis crónicas [68]. Es más frecuente en hombres, 
en el rango de edad de 42 a 79 años, mimetiza clínicamente al síndrome 
de Sjögren ya que los pacientes se presentan con ojo y boca seca. Debe 
sospecharse en presencia de agrandamiento bilateral y simétrico de las pa-
rótidas y adenopatías retroperitoneales, lo cual es poco común en el síndro-
me de Sjögren. La xerostomía está presente en el 27 a 53% de pacientes 
[70,71]. 

2. Sarcoidosis
Es más frecuente en pacientes de raza negra. En cerca del 3 a 6% de los 

pacientes hay compromiso de las glándulas lacrimales o salivares [72]. Otras 
manifestaciones de sarcoidosis son uveítis, sarcoidosis cutánea, eritema no-
doso, adenopatías periféricas y compromiso pulmonar [73]. 
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3. VIH
La xerostomía es una de las manifestaciones orales en pacientes con 

VIH/SIDA, con una prevalencia que varía de 1,2% a 63%. La aparición de 
xerostomía es independiente del tiempo de evolución de la enfermedad y 
de la edad [74,75]. 

4. Hepatitis C 
El 80% de los pacientes tienen hallazgos histológicos de compromiso 

de las glándulas salivares y lacrimales. En los pacientes diagnosticados con 
síndrome de Sjögren, el 14% tienen hepatitis C. Aproximadamente el 15% 
de los pacientes presenta xeroftalmia o xerostomía [76,77].

5. Granulomatosis con poliangitis
Esta vasculitis sistémica tiene una prevalencia aproximada de 23 a 156 

casos por millón de habitantes, compromete principalmente riñones, vías 
respiratorias superiores e inferiores. También puede afectar glándulas sa-
livares mayores, aunque es inusual, y en algunos casos puede ser la pri-
mera manifestación de la enfermedad. Los síntomas incluyen xerostomía 
y aumento de tamaño de glándulas parótidas o submaxilares unilateral o 
bilateral [78]. 

6. Tuberculosis 
De las presentaciones de tuberculosis extrapulmonar, 10% afectan ca-

beza y cuello, incluidas las glándulas salivares. La tuberculosis de glándulas 
salivares puede ser primaria o secundaria, lo más común es que sea secun-
daria por extensión de Micobacterias desde ganglios linfáticos regionales.  
Compromete la glándula parótida, produciendo sialoadenitis infecciosa cró-
nica granulomatosa que se manifiesta como una lesión tumoral crónica [79]. 

7. Enfermedad injerto contra huésped crónica 
Es una complicación tardía del trasplante de células hematopoyéticas 

alogénico, ocurre en 18 a 70% de los receptores. Compromete en el 80% 
de casos los tejidos orales y las glándulas salivares. Los principales síntomas 
son dolor, xerostomía y disgeusia y la severidad de las manifestaciones ora-
les puede estar asociada a la severidad de la enfermedad [80].  

8. Sialosis 
Es una enfermedad de la glándula parótida, no inflamatoria ni neoplási-

ca. Consiste en agrandamiento difuso, bilateral, crónico y no doloroso de la 
glándula parótida. Ha sido asociado con múltiples enfermedades sistémicas, 
principalmente con diabetes. Otras causas incluyen alcoholismo, obesidad, 
inanición y anorexia nerviosa. Esta condición típicamente mejora cuando la 
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causa de base es tratada, excepto cuando ya hay reemplazo graso del tejido 
glandular [81,82].

Los síntomas en el paciente con cirugía bariátrica
Colombia es el segundo país latinoamericano donde más cirugías bariá-

tricas se hacen, se estima que al año se realizan 12 mil cirugías de este tipo 
[83]. Los siguientes son síntomas frecuentes posteriores a cirugía bariátrica:

1. Mareos y confusión postprandial
1.1 Síndrome de vaciamiento rápido o dumping
Puede presentarse en el 76% de los pacientes con bypass [84]. La varie-

dad temprana se caracteriza por frialdad, sudoración, hipotensión, palpita-
ciones, mareo, diarrea y flushing en los primeros 30 minutos postprandial, 
sin alteración de la conciencia [85].

1.2 Nesidioblastosis
También llamada hipoglicemia hiperinsulinémica post-gastrectomía, con 

una prevalencia en pacientes postquirúrgicos del 0,4%. Remeda los sínto-
mas del dumping, excepto que va acompañada de síntomas neuroglicopéni-
cos que pueden ser severos, con trastornos del estado de conciencia poste-
rior a la ingesta de hidratos de carbono [86].

2. Inestabilidad de la marcha
2.1 Deficiencia de vitamina B12
Todos los pacientes a quienes se le realiza gastrectomía total y el 16% 

de quienes se le realiza gastrectomía subtotal presentan deficiencia de vi-
tamina B12 en los siguientes 4 años [87]. Algunos pacientes a pesar de las 
múltiples advertencias del cirujano dejan de aplicarse la vitamina B12. Alre-
dedor de 20% de los pacientes presentan deficiencia de vitamina B12 con 
cuadro hemático normal [88].

2.2 Deficiencia de cobre
El cobre ingerido es estabilizado por el ácido gástrico y absorbido en 

estómago y duodeno [89]. Además de su baja absorción secundario a ci-
rugía de bypass, es importante tener en cuenta que alto consumo de zinc 
(multivitamínicos, fijadores dentales) disminuye la absorción de cobre intra-
luminal, lo que lleva a mayor deficiencia [90]. Debe ser sospechada cuando 
un paciente tenga inestabilidad de la marcha y no mejore a la administración 
de vitamina B12 [91].

2.3 Deficiencia de vitamina E
El 5% de pacientes presentan deficiencia de esta vitamina a los 28 me-

ses posterior al procedimiento [84]. Los síntomas neurológicos varían, los 
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más frecuentes son la ataxia, debilidad, hiporeflexia y oftalmoplejía [85]. 
Debe ser sospechada cuando un paciente tenga inestabilidad de la marcha 
y no mejore con la administración de vitamina B12 y cobre.

3. Fatigabilidad: 
3.1 Deficiencia de hierro:
Ya mencionada en la primera parte de esta revisión. 
3.2 Deficiencia de ácido fólico
Hasta el 65% de los pacientes con antecedente de by-pass pueden te-

ner deficiencia de ácido fólico a pesar de la recomendación de tomar multi-
vitamínicos [92].  

3.3 Deficiencia de vitamina C
Hasta el 14% de hombres y 10% de mujeres en la población general 

tienen deficiencia de vitamina C. Síntomas frecuentes son hipotensión or-
tostática, hematomas, gingivorragia con pérdida de dientes y fatiga [89]. La 
presencia de purpura perifolicular y vellos en tirabuzón son característicos 
[93]. Debe ser sospechada en paciente con fatiga lenta y progresiva que 
responde rápidamente a suplementación de vitaminas [89].

4. Falla cardíaca: 
4.1 Deficiencia de selenio
El VIH y la cirugía bariátrica son causas frecuentes de deficiencia de 

selenio, hasta el 15% de pacientes con bypass gástrico presentan esta de-
ficiencia [94]. Debe sospecharse en presencia de falla cardiaca de origen 
desconocido [95].

5. Trastornos neurológicos
5.1 Deficiencia de tiamina
Las reservas de tiamina duran entre tres y seis semanas. La oftalmoplejía 

internuclear se presenta en el 70% de los pacientes. Debe ser sospechada 
en presencia de falla cardiaca o trastorno neurológico con alteración de la 
mirada conjugada [96,97].  

Otras deficiencias reportadas son vitamina A, D, K, B10, Zinc.
El paciente que refiere: “se me van las luces”
La incidencia anual de síncope es del 6,2 por 1000 personas, la cual es 

mayor en los ancianos [97]. Se define como la pérdida transitoria del estado 
de conciencia y del tono postural, con recuperación espontánea y completa 
sin secuelas neurológicas. En el presíncope se siente que es inminente la 
pérdida de la conciencia pero esta no llega a ocurrir porque el paciente la 
previene mediante tensión muscular o acostándose [98,99]. 
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Causas de síncope son:
• Síncope vasovagal (temor provocado, dolor, ansiedad, visualización 

de sangre, imágenes y olores desagradables y presión ortostática).
• Síncope situacional (tos, maniobras de Valsalva, posterior a micción, 

neuralgia glosofaríngea, estimulación esofágica, defecación, sensibi-
lidad del seno carotideo y compresión ocular).

• Enfermedad de Parkinson y demencia con cuerpos de Lewy.
• Diabetes, neuropatías autonómicas hereditarias y adquiridas, síndro-

me de Sjögren y neuropatía por VIH. 
• Medicamentos (diuréticos, clonidina, betabloqueadores, calcioanta-

gonistas, iECAS y prazosina)
• Arritmias, valvulopatías, síndrome coronario agudo, miocardiopatía 

obstructiva y mixoma auricular.
Otras causas que considerar son:
1. Hipotensión post-prandial
Es una entidad común en el anciano. Hasta en el 73% de pacientes ma-

yores de 65 años que consultan a servicios de cardiología  se encuentran 
criterios de hipotensión postprandial y esto se ha asociado a sincope, caí-
das, eventos coronarios, eventos cerebrovasculares y mortalidad por cual-
quier causa en los seguimientos a largo plazo [100, 101]. Evitar comidas 
copiosas o con alta carga de carbohidratos, tomar agua durante las comidas, 
abandonar el consumo de alcohol y tomar café se han asociado a reducción 
de los síntomas [102,103]. 

2. Embolismo pulmonar
Entre el 30 a 35% de pacientes con tromboembolismo pulmonar de alto 

riesgo se manifiestan inicialmente como síncope. Se ha intentado atribuir la 
presencia de este síntoma a los siguientes tres mecanismos: trombosis de 
más del 50% de la circulación pulmonar, activación de reflejo vasovagal y 
trastornos del ritmo y bloqueo en conducción cardiaca [104,105]. 

3. Amiloidosis
El síncope en esta patología se puede explicar por el compromiso mio-

cárdico que lleva a arritmias o bloqueos cardiacos, angina o infarto debido 
a la infiltración de arterias coronarias [105] y además al compromiso de los 
nervios periféricos con el desarrollo de disautonomía e hipotensión ortostá-
tica, esta última está asociada principalmente a las variantes AL y heredita-
rias (transtirretina) [107]. Se debe sospechar amiloidosis cardiaca en el ECG 
cuando hay bajos voltajes en el QRS y patrones de pseudo-infarto [108]. 
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4. Feocromocitoma
Tumores productores de adrenomodulina pueden llevar a cuadros de 

hipotensión severa sintomática e inestabilidad hemodinámica la cual puede 
alternarse con episodios clásicos de crisis hipertensivas [109]. Las pruebas 
diagnósticos más sensibles son catecolaminas y metanefrinas fraccionadas 
en orina de 24 horas (97%) o metanefrinas fraccionadas en suero (99%) 
[110].

5. Diabetes insípida
La mayoría de los pacientes con diabetes insípida de origen central tie-

nen compromiso en el sistema nervioso autónomo. A pesar de la corrección 
de trastornos hidroelectrolíticos y manejo con desmopresina, estos pacien-
tes persisten con  síntomas de hipotensión ortostática y síncope [111]. 

6. Atrofia sistémica múltiple
Afecta a cerca de 8 personas por cada 100000 habitantes después de 

los 40 años. Se describen síntomas iniciales de disfunción sexual, síntomas 
de prostatismo, trastornos del sueño REM e hipotensión ortostática con 
posterior progresión a síntomas de parkinsonismo, ataxia cerebelosa, déficit 
cognitivo, postración y muerte en el transcurso de 6 a 9 años [57].

7. Insuficiencia suprarrenal
La mayoría de los pacientes presenta hipotensión ortostática (70%). 

Otros síntomas son fatiga, poliuria, náusea, vómito, pérdida de peso, fiebre, 
dolor abdominal, hiperpigmentación, hiponatremia, hiperpotasemia e hipo-
glucemia [112]. 

8.  Crisis de Tumarkin 
Se describen como caídas bruscas al suelo, de corta duración, sin pró-

dromos y sin pérdida del estado de conciencia. Se presentan en pacientes 
con historia de disminución de agudeza auditiva, oído lleno y tinitus, e inclu-
so puede ser la primer manifestación clínica de la enfermedad de Ménière 
[113].

El paciente multisintomático
Pocos pacientes causan tanta incertidumbre en el médico como el pa-

ciente multisintomático.  Causas de síntomas múltiples en pacientes por lo 
demás sanos son: 

1. Hipotensión medicamentosa
Afecta en particular a ancianos, la prevalencia es de 5 a 33%. Los medi-

camentos asociados son diuréticos, calcioantagonistas, betabloqueadores, 
iECA, nitratos y antiparkinsonianos. Son síntomas frecuentes en un solo 
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paciente: mareos, cefalea occipital, dolor torácico, dolor de brazos, náuseas, 
visión borrosa, fosfenos, palpitaciones, frialdad, diaforesis, desvanecimien-
tos y lateropulsión. Los síntomas predominan en la mañana y cuando el 
paciente está de pie [114]. 

2. Disautonomía
Causas de disautonomía son prediabetes y diabetes, déficit de vitami-

nas (cianocobalamina, tiamina, niacina, vitamina E y piridoxina), enferme-
dad celíaca, polineuropatía desmielinizante inflamatoria crónica, síndrome 
paraneoplásico, sarcoidosis, toxicidad (arsénico, cadmio, mercurio y talio) y 
síndrome de Sjögren [115,116].

Los síntomas son semejantes a los de la hipotensión ortostática pero se 
debe sospechar en pacientes que no reciban medicamentos antihipertensi-
vos y cuando coexisten anormalidades pupilares (respuesta lenta a la luz o 
pupila de Argyll-Robertson)[117].

3. Amiloidosis
Hasta un 4% de la población mayor de 70 años tiene el gen de trans-

tirretina. Debe ser sospechada en falla cardiaca con fracción de eyección 
preservada en mayores de 70 años. Otros hallazgos son alopecia, equimosis 
con trauma menor, fragilidad de la piel, onicodistrofia, macroglosia, sangra-
do gastrointestinal, y bajo voltaje del complejo QRS en el electrocardiogra-
ma [118][119].

El compromiso autonómico genera desvanecimiento, mareos y otros sín-
tomas de hipotensión ortostática, asociados principalmente a las variantes 
AL y hereditarias (transtirretina) [120]. 

4. Atrofia sistémica múltiple
Se presentan síntomas urinarios, disfunción eréctil, hipotensión ortos-

tática, trastornos del sueño REM que pueden anteceder meses a años la 
aparición de trastornos motores como síndromes cerebelosos, signos pira-
midales y extrapiramidales que remedan enfermedad de Parkinson [57].

5. Menopausia
Debe ser considerada en las mujeres alrededor de los 45 años que se 

presenten con síntomas inespecíficos como irritabilidad, trastornos del 
sueño, artralgias, pérdida de la libido, resequedad y prurito vaginal, disuria, 
dispareunia, eczema, oleadas de calor, depresión, alteraciones del sueño y 
cambios cognitivos [121,122]. 

6. Hipogonadismo 
Comienza alrededor de los 40 años. Las manifestaciones son pérdida de 
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la energía, declive cognitivo, disminución de la memoria y orientación espa-
cial, fatiga, depresión, cambios emocionales, irritabilidad, debilidad muscular, 
disminución de la libido, pérdida de las erecciones matutinas, anorgasmias, 
disminución del vello corporal y dolores osteoarticulares [123].

7. Síndrome de taquicardia ortostática postural
Es una alteración autonómica que afecta a pacientes entre 12 a 50 años, 

predomina en mujeres. Es común después de situaciones de estrés como 
sepsis, embarazo, fiebre, cirugía o trauma. Tiene dos formas de presentación, 
una primaria presente adolescentes y otra secundaria que puede acompa-
ñar trastornos como diabetes mellitus, amiloidosis, síndrome de Sjögren y 
síndrome paraneoplásico. Se caracteriza por un espectro de síntomas rela-
cionados con intolerancia ortostática como cefalea, fatiga, trastornos del 
sueño, debilidad, hiperventilación, disnea, sudoración, palpitaciones, mareo, 
síncope que mejoran cuando el paciente se acuesta. La mayoría de pacien-
tes son diagnosticados con trastorno de pánico [124,125]. 

Conclusiones
Muchos síntomas pueden llegar a ser de difícil interpretación clínica, es 

necesario reconocer causas poco usuales cuando se han descartado patolo-
gías más frecuentes, cuando se está frente a un paciente que ha consultado 
en múltiples ocasiones o en el que no se ha logrado un diagnóstico claro.
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