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PRESENTACION

La Constitucion Politica del Estado define a la salud como un derecho humano, siendo el fundamento
para establecer metas y objetivos en la Agenda Patridtica 2025 y el Plan de Desarrollo Econdémico y
Social, dirigidos a reducir las desigualdades y la exclusién social en salud.

Nuestro pais con una poblacién creciente, multiétnica y multicultural, ha venido cambiando su perfil
epidemioldgico y dia a dia fue envuelta en la globalizacion de la salud, posicionando las enfermedades
no transmisibles como un problema de salud publica. Es por ello que se ve la necesidad de actualizar
nuevos criterios para el abordaje de patologias que son parte del perfil epidemiolégico actual y otras
que aun continuan siendo un problema dentro del Sistema Nacional de Salud.

En esta tarea, el Ministerio de Salud y Deportes ha actualizado la Norma Nacional de Atencion Clinica
de “Medicina Interna” con la Sociedad Boliviana de Medicina Interna y los Servicios Departamentales
en Salud.

El objetivo es proporcionar las herramientas para prevenir y mejorar la salud de la poblaciéon, para
ello, establece criterios y estandariza el proceso de atencidén que el personal médico debe aplicar en
determinadas situaciones dentro del proceso de atencion, siendo el cumplimiento de este documento
técnico de caracter obligatorio.

Por lo expuesto, esta cartera de Estado pone a disposicion del personal de salud y de los servicios
de salud este documento que mejorara la calidad de atencion y satisfaccion de los usuarios.
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VISTOS Y CONSIDERANDO:

Que el Paragrafo I del Articulo 35 de la Constitucion Politica del Estado. dispone que ¢l Estado. en todos sus
niveles, protegera el derecho a la salud. promoviendo politicas pablicas orientadas a mcjorar la calidad de
vida, el bienestar colectivo y el acceso gratuito de la poblacion a los servicios de salud.

Que e! Articulo 37 del Texto Constitucional, determina que el Estado ticne la obligacion indeclinable de
garantizar y sostener el derecho a la salud, que se constituye c¢n una funcién suprecma y primera
responsabilidad financiera. Se priorizara la promocién de la salud y la prevencion de las enfermedades.

Que los incisos a) y ¢) del Articulo 3 de la Ley N° 3131, de 8 de agosto de 2005, del Ejercicio Profesional
Médico. establecen dentro los principios que la profesion médica esta consagrada a la dcefensa de la vida,
cuidado de la salud integral de la persona, familia y comunidad; El médico en el ¢jercicio de su profesion
actuara con autonomia e independencia, guiado por normas y protocolos vigentes.

Que el inciso a) del Articulo 13 de la Ley N° 3131, prevé dentro los derechos del paciente recibir atencion
médica, humanizada y de calidad.

Que el numeral 1 del Paragrafo I del Articulo 81 de la Ley N° 031, de 19 de julio de 2010, Marco de
Autonomias de Descentralizacién “Andrés Ibafiez””, dispone dentro las competencias asignadas al nivel
central del Estado elaborar la politica nacional de salud y las normas nacionales que regulen el
funcionamiento de todos los sectores, ambitos y practicas relacionados con la salud.

Que el Articulo 3 del Cédigo de Salud aprobado por Decreto Ley N° 15629, de 18 de julio de 1978,
preceptua que corresponde al Poder Ejecutivo a través del Ministerio de Prevision Social y Salud Publica, al
que este Codigo denominara Autoridad de Salud, actual Ministerio de Salud y Deportes, la definicion de la
politica nacional de salud, la normacién, planificacién, control y coordinacién de todas las actividades en
todo el territorio nacional, en instituciones publicas y privadas sin excepciéon alguna.

Que el Articulo 2 del Decreto Supremo N° 28562, de 22 de diciembre de 2005, que reglamento a la Ley N°©
3131, del Ejercicio Profesional Médico, determina todo el Sistema Nacional de Salud se regira por la
normativa vigente elaborada y validada por el Ministerio de Area de Salud.

Que el Articulo 5 del Decreto Supremo N° 29601, de 11 de junio de 2008, establece que el modelo de
atencion de Salud Familiar Comunitaria Intercultural, es el conjunto de acciones que facilitan el desarrollo
de procesos de promocion de la salud, prevencion, tratamiento y rehabilitacion de la enfermedad de manera
eficaz, eficiente y oportuna en el marco de la horizontalidad, integralidad e interculturalidad, de tal manera
que las politicas de salud se presentan y articulan con las personas, familias y la comunidad o barrio.

Que el inciso w) del Paragrafo I del Articulo 14 del Decreto Supremo N° 4857, de 06 de enero de 2023
sefiala como atribucién de las Ministras y los Ministros del Organo Ejecutivo, emitir Resoluciones
Ministeriales, asi como bi-ministeriales y multiministeriales en coordinaciéon con las Ministras (os) que
correspondan, en el marco de sus competencias.

Que los incisos b) y o) del Articulo 84 del Decreto Supremo N° 4857, determinan como atribuciones de la
Ministra (o) de Salud y Deportes, en el marco de las competencias asignadas al nivel central por la
Constitucién Politica del Estado, ejercer la rectoria, regulacion y conduccidn sanitaria del sistema de salud;
Elaborar normas y reglamentos para el ejercicio de la profesion en el sector de salud.

Que la Resolucién Ministerial N° 0579, de 7 de mayo de 2013, que aprueba en sus tres partes el documento
técnico normativo: “Normas Nacionales de Atencién Clinica™.

Que, mediante Acta de Reunién del Comité de Coordinaciéon Técnica (COCOTEC), de 15 de noviembre de
2023, se valida el documento con observaciones de forma a ser ajustadas y verificadas por el Comité de
Identidad Institucional y Publicaciones.

Que, a través de las Actas del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones, de 25 de enero de 2024, se
dan la aprobacién a las seis (6) Normas Nacionales de Atencién Clinica en las especialidades de:
Neurologia, Terapia Intensiva, Medicina Interna, Traumatologia, Pediatria, Urgencias y Emergencias,
consignadas dentro la serie Documentos Técnicos Normativos.

Que por Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/264/2025, de 3 de septiembre de 2025, la

Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma Nacional

de Atencién Clinica de Neurologia, tiene el objetivo de brindar herramientas eficaces para la prevencién y

mejora de la salud de la poblacién, cuenta con la validaciéon del Comité de Coordinacién Técnica y la

aprobacién del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que, otorgan la viabilidad técnica

Kf]"a la prosecucion y cumplimiento de procesos correspondientes para la emision de la Resolucion
inisterial.

Que mediante Informe Técnico MSyIDD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/265/2025. de 3 de septiembre de 2025,
la Unidad de Redes de Servicios de Salud. concluye manifestando que la actualizacion de la Norma
Nacional de Atenciéon Clinica de Terapia Intensiva, tiene ¢l objetivo de optimizar las acciones del personal
de salud en el mancgjo de las patologias prevalentes, contribuyendo a reducir la morbilidad y mortalidad v
fortalecer la calidad de vida de pacientes en cstado critico, cuenta con la validacion del Comité de
Coordinacion Técnica y la aprobacion del Comité de ldentidad Institucional y Publicaciones: por lo que.
otorgan la viabilidad técnica para la prosecucion y cumplimiento de procesos correspondientes para la
cemision de la Resolucion Ministerial.

Que a través del Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/266/2025, de 3 de septiembre de
2025, la Unidad de Redes de Servicios de Salud. concluye manifestando que la actualizacion de la Norma
Nacional de Atencién Clinica de Medicina Interna, tiene el objetivo de brindar herramientas eficaces para la
prevencion y mejora de la salud de la poblacién, cuenta con la validacion del Comité de Coordinacion
Técnica y la aprobacion del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que, otorgan la
viabilidad técnica para la prosecucién y cumplimiento de procesos correspondientes para la emision de la
Resoluciéon Ministerial.

Que por Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/267/2025, de 3 de septiembre de 2025, la

Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacion de la Norma Nacional

de Atencion Clinica de Pediatria, tiene el objetivo de precautelar la salud de la poblacion y optimizar la

atencioén de nuestra nifiez y adolescencia, cuenta con la validacién del Comité de Coordinacion Técnica y la

aprobacion del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que, otorgan la viabilidad técnica

pMa!'a. la .pgosecucién y cumplimiento de procesos correspondientes para la emision de la Resolucion
mnisterial.
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Que mediante Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/268/2025, de 3 de septiembre de 2025,
la Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacion de la Norma
Nacional de Atencion Clinica de Traumatologia, tiene el objetivo de brindar un conjunto de
recomendaciones basadas en una revisidon sistematica de la evidencia y en la evaluacién de los riesgos,
cuenta con la validacién del Comité de Coordinacién Técnica y la aprobacion del Comité de Identidad
Institucional y Publicaciones; por lo que, otorgan la viabilidad técnica para la prosecuciéon y cumplimiento
de procesos correspondientes para la emision de la Resolucion Ministerial.

Que a través del Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/269/2025, de 3 de septiembre de
2025, la Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacion de la Norma
Nacional de Atencion Clinica de Urgencias y Emergencias, tiene el objetivo de brindar recomendaciones
para mejorar la calidad de atencion de la salud de la poblacion, cuenta con la validacion del Comité de
Coordinaciéon Técnica y la aprobacion del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que,
otorgan la viabilidad técnica para la prosecucion y cumplimiento de procesos correspondientes para la
emision de la Resolucion Ministerial.

Que, el Informe Legal MSyD/DGAJ/UAJ/IL/1337/2025, de 23 de septiembre de 2025, emitido por la
Direccion General de Asuntos Juridicos, manifiesta que es procedente la emision de la Resolucion
Ministerial que apruebe los documentos técnicos normativos de las especialidades de: Neurologia, Terapia
Intensiva, Medicina Interna, Traumatologia, Pediatria, Urgencias y Emergencias, en cumplimiento a lo
dispuesto en los incisos b) y o) del Articulo 84 del Decreto Supremo N° 4857, de 6 de enero de 2023, de
Organizacion del Organo Ejecutivo; toda vez que, no contravienen a las normas juridicas vigentes, con la
aclaracion que las especialidades consignadas en el documento técnico normativo “Normas Nacionales de
Atencion Clinica”, aprobado por Resolucién Ministerial N° 0579, de 7 de mayo de 2013, que no fueron
objeto de actualizacion dentro los seis (6) documentos técnicos normativos referidos en el presente tramite,
se encuentran vigentes.

POR TANTO:

LA MINISTRA DE SALUD Y DEPORTES, en uso de las atribuciones que le confiere el Decreto
Supremo N° 4857 de 06 de enero de 2023, Organizacion del Organo Ejecutivo.

RESUELVE:

AR’[‘iCULO PRIMERO.- APROBAR los documentos técnicos normativos, que se detallan a
continuacion:

- “Norma Nacional de Atencion Clinica de Neurologia”, con niumero de publicacion 538;
- “Norma Nacional de Atencién Clinica de Terapia Intensiva”, con nimero de publicacion 539;
- “Norma Nacional de Atencion Clinica de Medicina Interna”, con nimero de publicacion 540
- “Norma Nacional de Atencién Clinica de Pediatria”, con nimero de publicacion 541
- “Norma Nacional de Atencién Clinica de Traumatologia™, con numero de¢ publicacion 542;
- “Norma Nacional de Atencién Clinica de Emergencias y Urgencias™, con nimcro dc publicacion
543.
Que en Anexo forman parte integrante e indisoluble de la presente Resolucién Ministerial.

ARTICULO SEGUNDO.- AUTORIZAR a la Unidad de Redes de Servicios de Salud y Calidad
dependiente de la Direccion General de Redes de Servicios de Salud, la impresion del mencionado
documento, debiendo depositarse un ejemplar en Archivo Central del Ministerio de Salud y Deportes.

ARTICULO TERCERO.- 1. Las especialidades consignadas en el documento técnico normativo “Normas
Nacionales de Atencion Clinica™, aprobado por Resolucion Ministerial N° 0579, de 7 de mayo de 2013, que
no fueron contempladas en la presente Resolucion Ministerial, se encuentran vigentes.

II. A efectos de su aplicacion las especialidades sefialadas en el Articulo Primero prevaleceran ante las
consignadas en el Documento Técnico Normativo: “Normas Nacionales de Atencién Clinica”, aprobado por
Resolucion Ministerial N° 0579, de 7 de mayo de 2013.

ARTICULO CUARTO.- La presente Resolucién debera ser publicada en la Pagina Web Institucional,
http://www.minsalud.gob.bo.

ARTICULO QUINTO.- El Viceministerio de Gestién del Sistema Nacional d_e Sal_xfd, a tr.avé‘s’de la
Unidad de Redes de Servicios de Salud y Calidad, queda encargado de la ejecucion y difusion del
mencionado documento.
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INTRODUCCION

El Ministerio de Salud y Deportes es el Ente Rector del Sector Salud que promueve y garantiza los
derecho y deberes a la salud de las bolivianas y los bolivianos; mediante la regulacion y ejecucion
de politicas para la inclusion y el acceso a la salud integral, intercultural para las personas, familias
y comunidades sin exclusion ni discriminacion alguna, implementando la Politica de Salud Familiar
Comunitaria Intercultural (SAFCI) y el Sistema Unico de Salud (SUS) con participacién social.

Es asi que en la gestién 2013 se ha elaborado las Normas Nacionales de Atencion Clinica aprobado
con Resolucién Ministerial N° 0579 con el propésito de estandarizar el proceso de atenciéon médica
que se otorga a la poblacién, en ese sentido es importante mencionar que en la presente gestion se ha
actualizado la Norma Nacional de Atencion Clinica de Medicina Interna, basado en la metodologia de
AGREE Il y medicina basada en evidencia (MBE), que pretende como objetivo principal proporcionar
a los profesionales de la medicina interna una guia actualizada sobre las mejores practicas clinicas
basadas en la evidencia disponible.

Portodo lo mencionado, el presente documento incluye informacion detallada sobre las enfermedades
y condiciones médicas mas comunes en esta especialidad, basadas en estimaciones que se
desarrollaron por el grupo desarrollador de normas (GDN) y sus expertos metodoldgicos utilizando
el instrumento PRIOTool, asi como los enfoques de diagndstico y tratamiento recomendados por
los expertos tematicos en esta area. Se abordan aspectos clave como la evaluacion clinica, los
examenes de laboratorio y de diagndstico por imagenes, las opciones de tratamiento farmacolégico
y no farmacoldgico, y las estrategias de manejo de enfermedades cronicas.






MARCO NORMATIVO

La Constitucidon Politica del Estado Plurinacional de Bolivia, establece el Derecho a la Salud, sin
exclusién ni discriminacién alguna en el Marco del Sistema Unico de Salud que sera universal,
gratuito, equitativo, intracultural, intercultural, participativo, con calidad, calidez y control social. Con
los principios de solidaridad, eficiencia y corresponsabilidad, rescata los saberes, conocimientos
y practicas ancestrales desde el pensamiento y valores de todas las naciones y pueblos indigena
originario campesinos.

El Ministerio de Salud y Deportes orienta sus acciones para fortalecer la rectoria y los servicios para
los sectores de salud y deportes en el territorio nacional, con ejercicio pleno inclusivo, el acceso de
todas las personas, la construcciéon del Sistema Nacional de Salud en el marco de la Politica de
Salud Familiar Comunitaria Intercultural (SAFCI), erradicando la pobreza e inequidad para Vivir Bien.

La Agenda Patridtica 2025 establece entre sus metas que el 100% de las bolivianas y los bolivianos
cuentan con servicios de salud, cuyo acceso es un derecho humano que se cumple plenamente en
Bolivia, como un justo homenaje al bicentenario de la Bolivia Digna y Soberana.

El Plan de Desarrollo Econdmico y Social (PDES) 2021 - 2025 “Reconstruyendo la Economia
para Vivir Bien, Hacia la Industrializacién con Sustitucion de Importaciones”, en el Eje 6: “Salud y
Deportes para Proteger la Vida con Cuidado Integral en Tiempos de Pandemia”, establece trabajar
en el fortalecimiento de los sistemas de salud, garantizar el acceso y calidad a la salud para todos
los bolivianos, ademas combatir la COVID-19 de forma mas efectiva. En este ambito, el Estado
fortalecera el sistema nacional de salud con servicios de calidad, afianzando estructuralmente la
salud preventiva, por medio de la implementacién de una gestion unificada de los tres subsistemas
de salud, publico, privado y seguridad social, que trabajen de acuerdo a los protocolos y planes
de contingencia, y se encuentre preparado para enfrentar de manera oportuna a la pandemia y la
atencion de todo tipo de enfermedades.

EIPSDI 2021-2025 establece objetivos, metas y resultados dirigidos a mejorar la calidad y esperanza
de vida de la poblacion boliviana, especialmente de los grupos social y econdmicamente mas
deprimidos en Bolivia; asi como las condiciones de vida y de salud de las naciones y pueblos indigena
originario campesinos. Procura, ademas, mejorar la situacion y el estado de salud, la inclusion
social en salud y el acceso universal y gratuito a los servicios de salud integrales y de calidad. Los
objetivos, metas, resultados y acciones del Plan estan delineados en el marco del Sistema Unico
de Salud Universal y Gratuito (SUS), de la Salud Familiar Comunitaria Intercultural (SAFCI) y de los
siguientes lineamientos politicos: a) Atencién integral a las emergencias sanitarias y los desastres,
b) Acceso universal y gratuito a la salud y fortalecimiento del Sistema Unico de Salud, c) Promocion
de la Salud y Prevencion de la enfermedad en el marco de la Salud Familiar Comunitaria Intercultural
(SAFCI), d) Promocion del deporte para una comunidad saludable, e) Recursos humanos para la
salud, e) Participacion y control social en salud. El derecho a la salud, como mandato Constitucional,
se mostrara mediante una mejor calidad de vida y de salud, la disminucion de la enfermedad y la
muerte, y las determinantes sociales que inciden en la salud, que podran ser investigados y medidos
directamente de tal manera que se evidencie el alcance de las metas al final del quinquenio.






ACTH:

ACR:
ADH:
ADN:

AFI:

AINE:

AR:

ARN:

BA:
bpFARME:
boFARME:
CD4:

CIE:
CHCM:
csFARME:
DFH:

DM:
DMAR:
ECG:
ECV:
ECVI:

El:

EIA:
ELISA:
EMCT:
EPOC:
ERNE:
ERC:
ERGE:
EULAR:
EvW:

ACRONIMOS Y ABREVIACIONES

Hormona adrenocorticotropica, corticotropina o corticotrofina (por sus siglas en
inglés: adrenocorticotropic hormone).

American College of Rheumatology (ACR).

Anemia por Deficiencia de Hierro.

Acido desoxirribonucleico.

Anticuerpos fluorescentes indirectos.

Antiinflamatorios no esteroideos.

Artritis Reumatoide.

Acido ribonucleico.

Bronquitis Aguda.

Farmacos modificadores de la enfermedad Biosimilares.
Farmacos modificadores de la enfermedad Bioldgicos Originales.
Linfocitos T4 o “célula T auxiliar”.

Clasificacion internacional de enfermedades.
Concentracion de hemoglobina corpuscular media.
Farmacos Modificadores de AR Convencionales sintéticos.
Déficit funcional de hierro.

Diabetes Mellitus.

Drogas modificadoras de Artritis Reumatoride.

Electro cardiograma.

Enfermedad cardiovascular.

Eventos cerebrovasculares Isquemicos.

Enfermedad inflamatoria.

Inmunoensayos enzimaticos.

Ensayo de inmunoadsorcion ligado a enzima.
Enfermedad mixta del tejido conectivo.

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Enfermedad por reflujo no erosiva.

Enfermedad Renal Cronica.

Enfermedad por reflujo gastroesofagico.

European League against Rheumatism (EULAR).
Enfermedad de Von Wilebrand.



FARME:
FEEV:
FEV1:
FVC:
FEVI:
HAS:
HCM:
HDL:
HHT:
HLA:
hoFARME:
IBP:

LABA:
LAMA:
LES:
LINAME:
LT Th2:
MPAA:
NPH:
OMS:
PCR:
PEF:
PEFR:
RAC:
HDW:
RCP-RT:
RMN:
RTEEI:
SCA:
SICA:
SAl:

Farmacos Modificadores de Artritis Reumatoide.
Tratamiento preoperatorio con hierro endovenoso.
Volumen espirado maximo en el primer segundo de la espiracién forzada.
Capacidad Vital Forzada.

Fraccion de eyeccion ventricular izquierda (FEVI o FE).
Hipertension Arterial Sistemica.
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Telangiectasia gastrointestinal hemorragica hereditaria.
Antigenos leucocitarios Humanos, del ingl. “human leukocyte antigens”.

Farmacos modificadores de la enfermedad Originales.
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Intra muscular.

Insuficiencia Cardiaca Congestiva.

Inmunoglobulina E.

Beta-2 adrenérgicos de larga duracion.
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Listado Nacional de Medicamentos.
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Organizacion Mundial de la Salud.
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Relacion albumina-creatinina.
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Reaccion en cadena de la polimerasa con retrotranscriptasa.
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Sindrome coronario Agudo.

Sindrome coronario Agudo (SICA).

Sin otra indicacion.



SM:
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TG:
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VIH:

VHA:
VHB:
VHC:
VHD:
VHE:

Sindrome metabdlico.
Tomografia computada.
Triglicéridos.

Unidad de Terapia Intensiva.
Volumen Corpuscular Medio.
Virus de inmunodeficiencia humana.
Virus hepatitis A.

Virus hepatitis B.

Virus hepatitis C.

Virus hepatitis D.

Virus hepatitis E.
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- CE10 D50
ANEMIA FERROPENICA

CIE-10
D50: Anemias por deficiencia de hierro
Incluye: anemia:}

e Ferropénica
e Hipocrémica
e Sideropénica

D50.0: Anemia por deficiencia de hierro secundaria a pérdida de sangre (crénica)
Anemia posthemorragica (cronica)
Excluye: anemia:

e Aguda posthemorragica (D62)
e Congénita debida a hemorragia fetal (P61.3)

D50.1: Disfagia sideropénica
Sindrome de:

o Kelly—Paterson
e Plummer—Vinson

D50.8: Otras anemias por deficiencia de hierro
D50.9: Anemia por deficiencia de hierro sin otra especificacion

Anemia ferropénica SAl
Se define anemia como disminuciéon de la masa de globulos rojos o de la concentracion de
hemoglobina (Hb) por debajo de los valores normales segun edad, sexo, lugar de residencia o altura.
Por lo que no se puede transportar un suministro adecuado de oxigeno.

La anemia ferropénica o anemia por deficiencia de hierro ADH es la disminucion de la Hb por déficit
de hierro. (1)

Los grupos de riesgo en anemia por deficiencia de hierro son:
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Tabla 1. Factores de riesgo para anemia por deficiencia de hierro

Disminucién de la absorcion de hierro

- Enfermedad celiaca

- Gastritis atréfica/autoinmune

- Helicobacter pylori

- Cirugia bariatrica

- Medicamentos que reducen la acidez gastrica

- Trastornos genéticos como IRIDA (lron-refractory iron deficiency anemia)

Pérdida de sangre o hierro

- Sangrado menstrual abundante

- Embarazo y lactancia

- Enfermedad de Ulcera gastrica o gastritis

- Telangiectasias gastrointestinales hemorragica hereditaria (HHT)
- Trastornos hemorragicos como la Enfermedad de Von Willebrand (EvW)
- Parasitos gastrointestinales

- Donacion de sangre frecuente

- Pérdida de sangre intrahoperatoria

- latrogénica

- Hemodialisis

- Adultos mayores de 65 afios

- Neoplasias de tubo gastrointestinal: Cancer de colon rectal

Fuente: Criterios modificados de National Heart, Lung an Blood institute (NIH).

-

En funcion de la gravedad, se distinguen las siguientes anemias, a nivel del mar segun la OMS 2022:
valores normales:12 mg/dL en mujeres en edad fértil y 11 mg/dL en gestantes.

1. Leve: Hb 10-12,0 g/dl (0 13,5 en hombres)
2. Moderada: Hb 8-9,9 g/dI

3. Grave: Hb 6,5-7,9 g/dI

4. Potencialmente mortal: Hb <6,5 g/dl.

*Los datos son referidos en circunstancias relativas a nivel del mar, debiendo considerarse
adapataciones considernado areas geograficas de mucha altitud, en el contexto nacional.

EPIDEMIOLOGIA

Segun la Organizaciéon Mundial de la Salud, la anemia ferropénica presenta una prevalencia de
48,8% en elmundo y 58.8 en Latinoamérica. En Bolivia el 56% dato del 2015. Una de cada 5 mujeres
y 20.00 de cada 100.000. En los adultos mayores de 65 afios el 12%. (1)
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Mayor informacién epidemioldgica esta disponible en EDSA 2016 para datos especialmente referidos
a Mujeres y nifios en contexto nacional.




En el mundo, la mitad de los casos se atribuye a deficiencia de hierro y causa cerca de un millén
de fallecimientos cada afo a nivel mundial. Africa y regiones de Asia contribuyeron con 71% de
la mortalidad global, Estados Unidos representa 1.4% de tal cifra y la morbilidad vinculada con la
ferropenia.(ll).

ETIOLOGIA Y PATOGENIA
CAUSAS DE LA ANEMIA FERROPENICA
1) Pérdida crénica de sangre:

a) A traveés del tubo digestivo:

* Neoplasias: cancer colorrectal (mas frecuentemente), cancer de esdéfago, cancer de
estébmago.

= Enfermedades inflamatorias, p. €j. Ulcera péptica, enfermedades inflamatorias intestinales
(ElN), esofagitis.

» Malformaciones vasculares (angiodisplasia).

= Daflo de la mucosa gastrica por uso de acido acetilsalicilico y otros antinflamatorios no
esteroideos (AINE).

» Infestaciones parasitarias (p. €j. anquilostomiasis).

b) A través del aparato genital: Menstruacion abundante, sangrados por distintas causas,
incluidos los miomas y las neoplasias malignas.

c) A través del sistema urinario (raramente): Hematuria por distintas causas, incluidas las
neoplasias.

d) A través del sistema respiratorio: Epistaxis recurrentes (por ej. en la enfermedad de Rendu
Osler Weber [telangiectasia hemorragica hereditaria]), hemoptisis recurrente, hemorragias
alveolares difusas y postraumatica o posquirurgica.

2) Malabsorcion:

a) Falta de acido gastrico del estémago (aclorhidria): Gastritis atrofica, infeccion por Helicobacter
pylori, estado tras una gastrectomia o derivacion gastrica.

b) Quelacion de hierro: Consumo excesivo de té, café, calcio, flavonoides, oxalatos, fitatos.
c) Déficit de hierro en la dieta: dieta vegetariana y vegana no balanceada, desnutricion.

d) Enteropatias: Enfermedad celiaca, enfermedad de Crohn, enteropatia por AINE.

e) Estado tras la reseccion de estomago o derivacion intestinal.

f) Trastornos genéticos raros: Anemia ferropénica refractaria al tratamiento con hierro (IRIDA),
déficit de la proteina transportadora de metales divalentes (DMT1).

3) Requerimiento elevado con un aporte insuficiente: adolescencia, segundo y tercer trimestre
del embarazo, lactancia.

4) Estados asociados al DFH (déficit funcional de hierro): Insuficiencia Cardiaca Crénica (ICC),
Enfermedad Renal Crénica (ERC), enfermedades inflamatorias cronicas (p. ej. artritis reumatoide,
enfermedad inflamatoria intestinal).
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La ADH también es relativamente frecuente en personas que practican deportes de resistencia. El
mecanismo de este fendmeno no esta claro; es posible que se asocie a niveles altos de hepcidina.

La causa mas frecuente de ADH en mujeres premenopausicas es menstruacién abundante y/o
prolongada, mientras que en hombres y en mujeres posmenopausicas es la pérdida cronica de
sangre por el tracto digestivo (13). Amenudo, la etiologia de ADH es multifactorial. En un 1 a 10% de
los casos, especialmente en personas de edad avanzada, existe una patologia importante del tubo
digestivo, tanto alto, como bajo.

DIAGNOSTICO

El diagnostico se realiza en base al manifestaciones clinicas, laboratorios y examenes
complementarios:

MANIFESTACIONES CLINICAS

1) Sintomas generales de anemia o Sindrome anémico:

= Fatiga, Cansancio.

» Debilidad.

= Falta de aire.

= Astenia progresiva, que se manifiesta como dificultad para concentrarse.
= Dificultad para respirar, especialmente durante el ejercicio.

= Piel palida o amarillenta, que serd mas obvia en una piel blanca que en una piel negra u
oscura.

= Taquicardia, especialmente durante el ejercicio.
= Latidos irregulares.

= Mareos o aturdimiento.

= Dolor en el pecho.

» Dolor de cabeza, especialmente durante el ejercicio.

2) Sintomas de ferropenia (prolongada) no relacionados con la anemia (muchos pacientes
no los presentan):

» Pica (tendencia a comer p. €. tierra, almidén, tiza), en ocasiones precede a la anemia.

= Dolor, ardor y alisamiento de la superficie de la lengua, sequedad de boca (poco frecuente).
= Sequedad de piel, fisuras dolorosas en las comisuras de los labios.

= U~Ras palidas, quebradizas, con surcos longitudinales.

= Cabello fino, fragil, con las puntas abiertas y con propension a la caida.

3) Sintomas de la enfermedad de base (por ej. cancer de colon).
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4) Sintomas y signos relacionados con hipoxia tisular:
» Cefalea.
= Fatiga.

= Acufenos.




* Disnea.

= Palpitaciones.

= Angina.

= Taquicardia.

» Claudicacion intermitente.

= Calambres musculares (comunmente por la noche)

= Palidez de tegumentos y mucosas.
5) Sintomas y signos relacionados con la deficiencia de hierro:

= Disminucion de la capacidad para llevar a cabo actividades cotidianas.
= Parestesias.

= Ardor en la lengua.

= Disfagia.

» Pica.

= Sindrome de piernas inquietas.

» Glositis.

= Estomatitis.

* Queilitis angular.

» Coiloniquia.

= Esplenomegalia leve.

= Desaceleracion de la velocidad de crecimiento.
= Déficit de atencion.

= Pobre respuesta a estimulos sensoriales.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
ESTUDIOS DE LABORATORIO DE HIERRO

La anemia ferropénica es un tipo de anemia causada por una deficiencia de hierro en el organismo.
Los criterios diagnésticos laboratoriales para la anemia ferropénica incluyen:

1. Hemoglobina baja: La anemia ferropénica se caracteriza por una disminucién en los niveles
de hemoglobina en la sangre. La hemoglobina es una proteina que transporta el oxigeno
a los tejidos del cuerpo. Un nivel de hemoglobina por debajo de los valores de referencia
establecidos se considera indicativo de anemia ferropénica.

2. Ferritina sérica baja: La ferritina es una proteina que almacena hierro en el cuerpo. En la
anemia ferropénica, los niveles de ferritina sérica suelen estar disminuidos, lo que indica una
deficiencia de hierro.

3. Transferrina alta: La transferrina es una proteina que transporta el hierro en la sangre. En
la anemia ferropénica, los niveles de transferrina suelen estar elevados, ya que el organismo
intenta compensar la deficiencia de hierro aumentando la produccion de esta proteina.
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1. Hemograma de sangre periférica

a) Anemia hipocrémica (disminucion de HCM y CHCM) microcitica (VCM normalmente ~75 fl): La
disminucién de la concentracion de Hb es mayor que la del recuento de eritrocitos; el recuento
de reticulocitos disminuye a medida que empeora la anemia y el aumento de la amplitud de
distribucién eritrocitaria (RDW) suele producirse antes que la reduccién del VCM.

b) Leucopenia (en ~10 % de los pacientes, normalmente un alto déficit de hierro).
c) Recuento plaquetario normal o elevado.

d) Eneleritrograma, eritrocitos hipocrémicos y microciticos, anisocitosis y poiquilocitosis, eliptocitosis
acentuada (glébulos en forma de cigarro).

2. Morfologia de la médula 6sea

Médula ésea rica en células, sin hemosiderina ni sideroblastos (esta prueba no es imprescindible
para emitir el diagnéstico).

Tabla 2. Otras pruebas de laboratorio para el diagnéstico de anemia ferropénica

CINETICA DE HIERRO

Deficiencia Deficiencia Deficiencia
Normal de hierro sin de hierro con de hierro con
anemia anemia leve anemia severa
Rango normal* | Rango normal*®
adulto varon: Adulto varoén:
Hemoglobina (Hb) | 14a17.5g/dL: | 14a17.5g/dL:  ° aa11228/ d}'ngo 6a 778/ d}'Lg‘SO a
Mujer adulta: Mujer adulta: 9 9

12.3a15.3 g/dL 12.3a15.3 g/dL

Tamaio y apariencia
de los glébulos Normal Normal Hipocromia leve
rojos

Microcitosis e
hipocromia

40 a 200 ng/
mL (40 a 200
mcg/L; 89.9 a
449 picoM/L)

60 a 150 meg/ | 60 a 150 mcg/ <60 mcg/
Hierro sérico dL (10,7 a 26,7 | dL (10,7 a 26,7 dL (<10,7
microM/L) microM/L) microM/L)

Capacidad total de | 300 a 360 mcg/ | 300 a 390 mcg/ | 350 a 400 mcg/ >410 mcg/
fijacion de hierro dL (53,7a 64,4 dL(53,7a69,8 | dL(62,6a71,6 dL (>73,4

<40 ng/mL (<40 | <20 ng/mL (<20 H <10 ng/mL (<10
mcg/L; <89.9 mcg/L; <45 mcg/L; <22,5
picoM/L) picoM/L) picoM/L)

Ferritina sérica

<40 mcg/dL
(<7,1 microM/L)

(TIBC; transferrina) microM/L) microM/L) microM/L) microM/L)
Saturacion de
transferrina (hierro 20 a 50% 20% <15% <10%

sérico/TIBC)

Fuente: Adaptado de: Evaluacion del contenido de hemoglobina en eritrocitos y reticulocitos hipocrémicos proporcionado por el analizador Sysmex XE-5000 en el diagnéstico de
eritropoyesis por deficiencia de hierro. Clin Chem Lab Med; 2016.



3. Otras exploraciones complementarias

Sirven para determinar la causa de la ferropenia

a) Endoscopia del tracto digestivo superior e inferior.

b) Pruebas de imagen del tracto digestivo: en caso de contraindicaciones para la endoscopia.

c) Tamizaje de enfermedad celiaca (anticuerpos antitransglutaminasa tisular o antiendomisio)
recomendadas en todos los pacientes.

d) Analisis general de orina: recomendado en todos los pacientes para descartar hematuria.

7

Tabla 3. Diagnéstico de la Anemia microcitica

Pruebas Ferropénia Inflamacion Talasemia . Anem’la_
sideroblastica
Frotis Micro/hipo Normal Micro/hipo con dianocitos | Variable
micro/hipo
Sideremia <30 <50 Normal o alta Normal o alta
(ug/100 ml)
TIBC (ug/100 ml) >360 <300 Normal Normal
Saturacion (%) <10 10-20 30-80 30-80
Ferritina (ug/L) <15 30-200 50-300 50-300
Clase de Normal Normal Anormal con talasemia Normal
hemoglobina B; puede ser normal en
talasemia alfa

Fuente: Criterios adaptados de: Protocolo diagndstico y tratamiento de la anemia microcitica en el adolescente, Programa de Formaciéon Médica Continuada Acreditado, Volumen 12,
Issue 61; 2018.

= Medidas generales.
= Correccioén de la causa primaria.

= Alimentos ricos en hierro. (ostras alubias, higado de res,tofu,carne de res,carne molida magra,
pierna de pavo ,pan de trigo intergal, atun, huevos,camarones, mantequilla de cacahuate,
pierna de cordero, arroz intergal, cereales de grano integrales ,lenteja y frijoles).

= Manejo de parasitosis, sindrome de malabsorcion, pérdidas ocultas.
» Transfusion sanguinea en casos graves.

» Administracion de hierro: Célculo de dosis total: Fe total (mg)= Peso corporal total (kg) x 2.3 x
(15 — hemoglobina del paciente ,g/dl) +500 o 1000 mg(para depositos)

TRATAMIENTO PRIMER NIVEL
1) Preparados orales de hierro

Se absorben principalmente en el duodeno y el segmento inicial del intestino delgado. Se deben
tomar entre comidas, ya que los productos lacteos ricos en calcio, los fosfatos, los fitatos (p. €j.
sémolas, frutos secos, guisantes) y los taninos (té negro, café, cacao) reducen la absorcion de hierro.
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El hierro se absorbe mejor en forma de sales disociadas en ion ferroso (Fe2+) en un entorno
ligeramente acido, por eso se recomienda tomar acido ascérbico junto con el preparado de hierro v,
a ser posible, evitar la administracion de inhibidores de la bomba de protones (IBP). El hierro se debe
tomar 2 horas antes o 4 horas después de la ingesta de farmacos alcalinizantes y de las tetraciclinas.

La dosis diaria recomendada en adultos es de 150-200 mg de hierro elemental. Los preparados que
se utilizan son el sulfato ferroso como una alternativa viable para el tratamiento de la deficiencia de
hierro preferiblemente en ayunas o entre comidas para mejorar su absorcion. Una vez que se han
normalizado las concentraciones de Hb y ferritina, el tratamiento se debe continuar durante otros
3 meses hasta reponer las reservas de hierro en el organismo. El hierro VO causa una coloracion
oscura de las heces (sin que esto influya en el resultado de la prueba de sangre oculta).

La resistencia al tratamiento con hierro se define como una falta de incremento de la concentracién
de Hb =21 g/dl después de 4-6 semanas de tratamiento con hierro VO en dosis de 100 mg/dl. Puede
deberse a una hemorragia persistente, un diagndstico erroneo, trastornos de la absorcion, una falta
de cumplimiento por parte de paciente, o una dieta baja en hierro. Los alimentos con mayor contenido
en hierro son el higado, las ostras y las legumbres.

SEGUNDO Y TERCER NIVEL
2) Preparados de hierro de administracién parenteral: Para Segundo y Tercer Nivel.

El hierro Inyectable 100 mg - IM o IV (Fe3+) se administra por via parenteral (normalmente IV, rara
vez IM) en los siguientes casos:

a) Intolerancia a o ineficacia de los preparados orales (p. €j. en pacientes con infeccion por H.
pylori o enfermedad celiaca)

b) Pérdidas significativas de hierro a causa de una hemorragia digestiva que impida que este se
absorba.

c) Necesidad de acumular rapidamente depdsitos de hierro en el organismo: por €j. en pacientes
en hemodialisis o en quimioterapia tratados con agentes estimulantes de la eritropoyesis antes
de la operacion.

d) Sindrome de malabsorcién, enfermedades inflamatorias intestinales (en cuyo caso se puede
administrar hierro VO si la anemia es leve y la enfermedad esta inactiva).

e) Enfermedades inflamatorias cronicas, enfermedad renal crénica.

El sulfato ferroso es una alternativa terapéutica, la dosis recomendada para adultos suele ser de
100-200 mg de hierro elemental (60 mg de hierro elemental) por via oral.

Normalmente se administran 100-200 mg de hierro 2-3 veces/semana y se monitoriza el efecto del
tratamiento. En cuanto a los preparados V. El hierro sacarosa es una opcion terapéutica efectiva
para la administracion. Puede administrarse 2-3 veces por semana, dependiendo de la severidad
de la anemia y la tolerancia del paciente. Debido al riesgo de que se produzcan reacciones graves
de hipersensibilidad, el hierro IV. se debe administrar por personal cualificado y en un lugar con
disponibilidad inmediata de un equipo de reanimacion. Después de la administracion V. de hierro,
se debe observar al paciente durante 230 min.

Embarazo y lactancia

Debido al desarrollo del feto, las embarazadas pierden hierro en una cantidad equivalente a 1200-
1500 ml de sangre. Por lo tanto, desde el principio del embarazo y durante la lactancia deben tomar
hierro de manera preventiva a una dosis de 30 mg/d, y en caso de confirmar su déficit, de 100-200



mg/d. No se debe administrar hierro IV. en el primer trimestre de embarazo. No obstante, en el
segundo y el tercer trimestre se puede hacer en casos justificados.

Cirugias programadas: El diagnéstico de anemia ferropénica antes de una cirugia programada
empeora el pronostico, por lo que debe corregirse. Si quedan >6 semanas hasta la operacion, se
administra hierro VO, pero si queda menos tiempo, el paciente no tolera los preparados orales, o
estos fracasan (Hb <10 g/dl), se debe considerar la administraciéon de hierro IV.

Transfusion de eritrocitos

Esta transfusidon se reserva para pacientes con anemia sintomatica, inestabilidad cardiovascular,
hemorragia continua y excesiva, cualquiera que sea su origen, y quienes necesiten una cirugia
inmediata.

= Exacerba el Infarto agudo de miocardio, insuficiencia cardiaca, enfermedades pulmonares.

= Problemas en el embarazo: bajo peso al nacer del producto. Parto prematuro. Mortalidad
prenatal. Morbimortalidad materna.

= Déficit del crecimiento pondo estatural.

= Mala respuesta inmunoldgica.

= Anemia grave con descompensacion hemodinamica.

= Anemia refractaria.

= Anemia severa.

Una vez diagnosticado y Cuando se diagnosticé y corrigio

corregido la anemia se dara los sintomas agudos de la anemia.

tratamiento ambulatorio a un Debe continuar su tratamiento y

= Exacerbacion de la segundo o primer nivel. regresar a sus controles médicos.
patologia de base.

RECOMENDACIONES Y PREVENCION

Consejeria nutricional para la prevencién y control de la anemia por deficiencia de hierro, tanto para
las etapas preconcepcional, prenatal y puerperio.

= Anemia refractaria a
tratamiento oral.

Para la modificacion de habitos alimentarios se debe tener en cuenta el contexto cultural.

Tratamiento preoperatorio con hierro endovenoso FEEV (ver dosis en tratamiento) en pacientes de
cirugia electiva potencialmente sangrante con anemia ferropénica y/ o déficit funcional de hierro,
para mejorar los niveles de hemoglobina y/o reducir la tasa transfusional.

Una dieta con alimentos fuente de hierro hem antes y durante el embarazo ayuda a prevenir la
anemia ferropénica en mujeres embarazadas. Ademas se debe introducir el sulfato ferroso de
acuerdo a prescripcion médica.

Suplementos con hierro en pacientes con factores de riesgo.
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- CIE10 Mo5
ARTRITIS REUMATOIDE (AR)

CIE-10

MOS5: Artritis reumatoide seropositiva
[Para el cédigo de sitio ver las subclasificaciones antes de MO0-M25]
Excluye: Artritis reumatoide (de la):

e Columna vertebral (M45)
¢ Juvenil (M08.-)

Fiebre reumatica (100)

La artritis reumatoide es una enfermedad inflamatoria cronica, autoinmune de causa desconocida
y de afeccidén predominantemente articular simétrica, pero que puede acompanarse de diversas
manifestaciones extraarticulares, que deben tratarse en consecuencia.

‘

Criterios de clasificacion de la AR segun el ACR y la EULAR de 2018. Ver Tabla 4.
Tabla 4. Criterios de clasificacion de AR de 2018 segun ACR/EULAR

Criterios de clasificacion de AR de 2018 segin ACR/EULAR

Criterios de entrada (1) Paciente con al menos | articulacion con sinovitis
(2) La sinovitis no se explica por otra causa

Criterios AFECTACION DE ARTICULACIONES
(1) Involucre de | articulacion mediana-grande
(2) Involucre de 2-10 articulaciones medianas-grandes
(3) Involucro de |-3 articulaciones pequenas (sin contar articulaciones grandes)
(4) Involucro de 4-10 articulaciones pequefias (sin contar articulaciones grandes)
(3) Involucro de <10 articulaciones, al menos | pequefia
FACTOR REUMATOIDEY ANTICUERPOS ANTIPEPTIDO CICLICO CITRULINADO
(1Y Ambos negativos
(2) Ambos positivos bajos
(3) Ambos positivos altos
REACTANTES DE FASE AGUDA Sensibilidad: 82%
(1) Niveles normales de PCR yVSG P war
(2) Niveles anormales de PCR o SVG Especificidad: 61%
DURACION DE LOS SINTOMAS
(3) <6 semanas
(4) >6 semanas
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Positividad >6 puntos Best Pract Res Clin Rheumatol, 2018;32(2):174-187.

Fuente: Adaptada de ACR/EULAR; 2018.




FACTORES DE RIESGO

Aunque no se conocen con exactitud los mecanismos relacionados con la artritis reumatoide, si se
han identificado diversos factores asociados.

Los factores que estan mas claramente relacionados con un mayor riesgo de desarrollar artritis
reumatoide son:

= Agente infeccioso.

= Predisposicion genética.

= Hormonal. La mayor prevalencia de AR en mujeres.
= Tabaquismo.

*  Obesidad.

= Enfermedad periodontal.

» Polvo de silice.

= Luz ultravioleta.

= Contaminaciéon ambiental.

= Alto peso al nacer.

EPIDEMIOLOGIA

La artritis reumatoide (AR) es la enfermedad autoinmune mas frecuente en adultos. A escala mundial,
tiene una prevalencia de entre el 0,5 y el 1%, en Bolivia no hay datos actualizados. Con una tasa
de prevalencia estandarizada por edad de 246,6 por cada 100.000 habitantes, es mas frecuente en
mujeres que en varones (2:1), y de mayor presentacion entre los 60 y los 64 afios. Se asocia con una
reduccion de la esperanza de vida de 3 a 10 afios. (9)

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

La causa de la AR sigue siendo desconocida. Se ha propuesto que esta enfermedad es una
manifestacion de la respuesta del hospedador con predisposicidén genética a un agente infeccioso.
Entre los diferentes microorganismos propuestos se encuentran Mycoplasma, Virus de Epstein-Barr,
Citomegalovirus, Parvovirus y virus de la rubeola, aunque no existe ninguna prueba concluyente de
que éstos u otros agentes infecciosos produzcan la AR.

Otra alternativa tedrica seria que los microorganismos o la respuesta a ellos indujera una reaccion
inmunitaria contra componentes de la articulacion, alterando su integridad y desenmascarando los
péptidos antigénicos. En este sentido, se ha observado reactividad frente a la colagena de tipo Il y
a las proteinas del choque térmico. Otra de las teorias se basa en que el microorganismo infeccioso
saturaria el hospedador de determinantes con reaccién cruzada, expresados en la superficie articular
a causa de la “similitud molecular”.

Existe predisposicion genética. La AR es un trastorno multigénico con un componente genético
sustancial. Tiene una heredabilidad estimada del 60%, al menos el 30% es atribuible a genes de la
familia HLA de clase Il. La identificacion de las variantes que se asocian con mayor susceptibilidad
y gravedad podrian tener aplicaciones diagndsticas y clinica.

La patogenia de la AR es compleja y en ella intervienen diferentes poblaciones celulares implicadas
en la respuesta inmune innata y adquirida. En su patogenia participan células residentes en la
membrana sinovial, como los sinoviocitos B de estirpe fibroblastica o los macréfagos de la intima,
y las células inflamatorias provenientes de la sangre como los linfocitos T, los linfocitos B y los
monocitos. Todas ellas contribuyen a la transformacion agresiva del fenotipo de los sinoviocitos B y
al desarrollo de un intenso infiltrado inflamatorio cuyo resultado final es la destruccion del cartilago
y del hueso subcondral.
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DIAGNOSTICO

Debe existir la presencia de sinovitis en al menos una articulacion, de preferencia simétrica sin
una causa que explique mejor la sinovitis y el logro de una puntuacion total de al menos 6 (de un
posible 10) (Tabla 4 Criterios de Clasificacion). También presentan rigidez matutina y pruebas de
laboratorio tales como proteina C reactiva elevada.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones iniciales tipicamente son consecuencia de la inflamacion de articulaciones,
tendones y bolsas sinoviales. El paciente suele sefialar rigidez matinal temprana en las articulaciones,
que dura mas de 1 h'y que desaparece con la actividad fisica. De modo caracteristico, las primeras
articulaciones afectadas son las pequefias de manos y pies. Los datos iniciales de la afectacion
articular pueden ser: mono articular, oligoarticular (cuatro articulaciones o menos) o poliarticular
(més de cinco articulaciones) (1).

En casos de artralgias sin otros sintomas de artritis, en ausencia de otra enfermedad que puede
causar dolor de este tipo, el riesgo de progresiéon a AR es elevado cuando se presentan 23 de los
siguientes 7 criterios:

1.- En la anamnesis
= Sintomas articulares de reciente comienzo (<1 afo).
= Sintomas en articulaciones metacarpofalangicas.
= Duracion de la rigidez matutina 260 min.
* Predominio matinal de los sintomas.
* AR en un familiar de 1er grado.
2.- En la exploracioén fisica.
= Dificultad para cerrar el pufio.

= Resultado positivo en la prueba de compresién de las articulaciones metacarpofalangicas

(2).
CRITERIOS CLINICOS
CLASIFICACION DE LA CAPACIDAD FUNCIONAL EN LA AR
Clase - Rango de capacidad funcional
I.- Capacidad para realizar todas las actividades cotidianas sin dificultad.

Il.- Capacidad para realizar las actividades normales a pesar de las dificultades causadas por la
restriccion de la movilidad de una o mas articulaciones.

lll.- Capacidad para realizar solo algunas actividades cotidianas y de autoservicio o una incapacidad
parcial.

IV.- Inmovilizacion de alto grado o inmovilizacion completa en cama o en silla de ruedas; capacidad
de autoservicio parcial o totalmente abolida.

Fuente: Armas Merino R, Gajewski P, editores. Medicina Interna Basada en la Evidencia 2022/23.
Polonia: Empendium; 2022.



EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Hallazgos laboratoriales:

Aumento de los niveles de fibrindgeno y proteina C-reactiva.
Hemograma: Anemia normocitica e hipocromica.
Leucocitosis leve con formula normal.

Trombocitosis (en formas muy activas de la enfermedad) o trombocitopenia (como complicacion
del tratamiento farmacoldgico).

Aumento de los niveles de globulinas a1 y a2 en el plasma.

Factor reumatoide (FR) en clase IgM presente en la sangre en 75% de los enfermos (un titulo
elevado se asocia a una rapida destruccién de las articulaciones y a la presencia de cambios
extraarticulares).

Los ACPA (Anticuerpos Contra Péptidos Citrulinados) presentan una sensibilidad >50% vy
especificidad 98% para AR. presentes en 40% de los enfermos seronegativos para el FR.
Al igual que el FR, su presencia se asocia a un peor prondstico, siendo predictores de una
destruccion articular acelerada.

Examen del liquido sinovial: liquido sinovial inflamatorio, FR positivo (puede no estar presente
en sangre), es posible encontrar fagocitos (neutréfilos, macréfagos, monocitos o sinoviocitos
que fagocitan inmunocomplejos).

Pruebas de imagen:

En la radiografia de las articulaciones los cambios observados dependen de la etapa de la
enfermedad. En etapas iniciales el aumento de partes blandas y la osteopenia yuxtaarticular
son caracteristicos. En etapas avanzadas lo son la pérdida del espacio articular, erosiones,
subluxacién y luxacion articular

La ecografia permite detectar sinovitis y derrame articular en las articulaciones pequefias y
grandes, asi como erosiones en las superficies articulares antes de la radiografia. En los
tendones puede revelar pérdida de estructura fibrilar, quistes o rupturas tendinosas.

La RMN permite una deteccion temprana de la sinovitis, las erosiones en las superficies
articulares y el edema de la médula 6sea, que puede preceder a la sinovitis.

La TC permite detectar erosiones y otros cambios destructivos en las articulaciones mucho
mas temprano que la radiografia. Es muy util en la evaluacion de los cambios en la columna
vertebral cervical donde puede evidenciarse el compromiso de la articulacion atloidoaxoidea. Es
el mejor método de visualizacion de geodas con continuidad cortical conservada o levemente
interrumpida (en la RMN presentan una imagen correcta y pueden no estar visibles). Es muy
util en la evaluacion de los cambios en la columna vertebral cervical (2).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Hacer diagnostico diferencial con todas las poliartritis como:

Otras enfermedades reumaticas:

- Lupus Eritematoso Sistémico.

- Enfermedad Mixta del Tejido Conectivo
- Sindrome de Sjégren primario.

- Vasculitis.

- Esclerosis sistémica.

- Dermatomiositis.
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- Polimiositis.

- Gota.

- Otras artritis por cristales.

Causas infecciosas:

- Artritis séptica

- Enfermedad de Lyme

Otras (Debido a que la AR puede tener manifestaciones extraarticulares):
- Tunel carpiano

- Otras neuropatias

TRATAMIENTO

Dirigido a calmar el dolor, la inflamacién y detener la enfermedad reumatica. Este objetivo ha de
alcanzarse en 6 meses, el tratamiento sera modificado o cambiado si no hay mejoria después de 3
meses.

Elola paciente puede recibir el tratamiento especifico de la enfermedad autoinmune con los Farmacos
modificadores de la enfermedad (FARME) y el tratamiento sintomatico a base de antiinflamatorios y
analgésicos.

I. FARMACOS MODIFICADORES DE LA ENFERMEDAD:

Farmacos modificadores de la enfermedad (FARME): tienen el papel principal en el tratamiento
de la AR porque previenen los cambios destructivos articulares o retrasan su aparicion. Deben ser
utilizados inmediatamente tras el diagnostico. Los FARME se dividen en:

a. Sintéticos:) PRIMER, SEGUNDO Y TERCER NIVEL DE ATENCION

- Metotrexato 2.5 mg VO/ IV/ IM cada semana (incrementar 2.5mg, de acuerdo a requerimiento
clinico). hasta un maximo de 25 mg/semana, la duracion: Tratamiento a largo plazo, con
evaluaciones periddicas.

- Leflunomida 100 mg VO por dia por tres dias, luego 10 - 20 mg VO cada dia. Duracion: Tratamiento
continuo a largo plazo, con monitorizacién regular.

- Hidroxicloroquina 200 a 400 mg VO dia. Duracion: Tratamiento a largo plazo, con evaluaciones
oftalmoldgicas periddicas.

- Cloroquina 2.5 mg /kg/ dia VO. Duracion: Tratamiento a largo plazo, con evaluaciones
oftalmoldgicas periddicas.

- Azatioprina 1 mg/kg peso/dia VO por dia o dividido cada 12 horas, luego incrementar hasta 0,5g
/kg peso por dia cada 8 semanas, sin exceder 2,5 g /kg peso dia. Duracién: Tratamiento a largo
plazo, con monitorizacion hematoldgica y hepatica regular.

TERCER NIVEL DE ATENCION

- Puntuales (psFARME): No disponibles en el pais.

b. Biolégicos: TERCER NIVEL DE ATENCION

- Originales: ( boFARME) anti-citoquina; no anti-citoquina:
= Anticitoquina: no disponibles en el pais.

= No anticitoquina;



= Rituximab 1000 mg en infusién EV y repetir dos semanas después.
= De acuerdo a la evaluacion clinica se puede repetir el ciclo previo 24 semanas después.
Il. TRATAMIENTO SINTOMATICO EN PRIMER, SEGUNDO Y TERCER NIVEL DE ATENCION

a. Antinflamatorios no esteroideos (AINEs): Usar solo para control urgente de la inflamacion, en el
horario mds adecuado y a la menor dosis posible.

» Diclofenaco sédico 50 mg VO cada 8 o cada 12 horas. Uso a corto plazo para control urgente
de la inflamacién, generalmente no mas de 7-10 dias continuos.

* Diclofenaco sédico 75 mg VO cada 12 horas.

» |buprofeno 400 mg VO cada 6 -8 horas (no exceder 3200 mg VO dia). Duracion: Uso a corto
plazo, generalmente no mas de 7-10 dias continuos

Dependiendo de las comorbilidades del paciente debe preferirse el uso de los inhibidores selectivos
de la Ciclooxigenasa-2

» Meloxicam 15 mg VO cada dia. Duracion: Uso a corto plazo, generalmente no mas de 7-10
dias continuos

En caso de contraindicaciones o intolerancia usar:

= Paracetamol 500 mg a 1000 mg VO /IV cada 6 a 8 horas, y/o opioides débiles. Duracion:
Puede usarse por periodos mas prolongados bajo supervision médica.

» Tramadol 25 mg VO dosis inicial, incrementar 25 a 50 mg dia, cada 3 dias. Duracién: Uso a
corto plazo, generalmente no mas de 7-10 dias continuos.

b. Glucocorticoides orales: PRIMER, SEGUNDO Y TERCER NIVEL DE ATENCION

* Prednisona 5 — 60 mg /dia, en inflamacion importante. 5 mg /dia VO inicial menos o igual a
10 mg /dia asociado a FARME. Duracion: Variable, se busca la dosis minima efectiva por el
menor tiempo posible.

» Dexametasona 0.75 -9 mg / dia en inflamacion. Duracion: Variable, se busca la dosis minima
efectiva por el menor tiempo posible.

c. Los Glucocorticoides en inyecciones intraarticulares: Considerar cuando la enfermedad (o su
exacerbacion) afecta solo a una o a pocas articulaciones (las inyecciones en la misma articulacién
no deben realizarse con una periodicidad inferior a los 3 meses).

PRIMER Y SEGUNDO NIVEL DE ATENCION.

Dosis dependiendo del tamano de la articulacién: No repetir en la misma articulacion antes de 3
meses.

» Betametasona 0,8-4 mg intrarticular.
» Dexametasona 0,2-6 mg intrarticular.

» Todos los FARME tienen un inicio de accion lento. En algunos casos, es posible que no se
observe una respuesta durante 2 a 3 meses.

= Por el contrario, los glucocorticoides tienen un efecto inmediato sobre el dolor y la inflamacién
de las articulaciones.
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ll. TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO
a. Rehabilitacion

= Kinesioterapia.

= Fisioterapia.

= Apoyo psicoemocional.
TRATAMIENTO QUIRURGICO

Cuando alguno de los siguientes sintomas no responde al tratamiento farmacoldgico: Dolor
persistente debido a dafo articular u otra causa identificable de tejidos blandos. Empeoramiento de
funcién articular. Deformidad progresiva o sinovitis persistente localizada.

Otros datos a tomar en cuenta: Ruptura inminente de tenddén, compresion nerviosa, fractura por
estrés.

= QOsteoporosis.

= Noédulos reumatoides.

= Necrosis aséptica de cuello femoral.

* Fracturas patolégicas de columna lumbar.

= Sequedad en los ojos y la boca.

* Infecciones.

= Composicion anormal del cuerpo.

= Sindrome del tunel carpiano.

* Problemas cardiacos.

* Enfermedad pulmonar.
CRITERIOS DE HOSPITALIZACION
Complicaciones del tratamiento: Cushing iatrogénico.
Complicaciones de la enfermedad: Artritis séptica.

Comorbilidades.

Sospecha diagndéstica. Paciente con mejoria Control y seguimiento de

Complicaciones del tratamiento clinica y respuesta _ rall 0 I Nivel de aten_cic’)n.

Cushing iatrogénico. adecuada al tratamiento Tratamiento ambulatorio | o Il
establecido. nivel

Complicaciones de la
enfermedad Artritis séptica.

Comorbilidades.

Elaboracién de esquema
terapéutico.



Fisioterapia: En diferentes aplicaciones, asi como los masajes, tienen un efecto analgésico,
antinflamatorio y relajante muscular mejorar el estado fisico general, ademas de fomentar el ejercicio
regular aprender ejercicios para mejorar la flexibilidad de las articulaciones, la fuerza muscular y
manejar otras deficiencias funcionales que el paciente aprenda sobre el alivio del dolor a corto plazo
proporcionado por métodos como los estimuladores nerviosos eléctricos transcutaneos (TENS) y los
bafios de cera (3).

a) Habitos de vida saludables: evitar el tabaco y el alcohol.
b) Hacer ejercicio regularmente con las articulaciones y también otras actividades fisicas.

c) Educacién del paciente y su familia sobre la naturaleza de su enfermedad y la importancia de su
adherencia al tratamiento.

d) Instruccion y sostenimiento dietético de acuerdo a la edad, peso y talla, comorbilidades,
intolerancias, costumbres y otros factores que influyan en la nutricién del paciente con AR.
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- CIE10 J45
ASMA BRONQUIAL

CIE-10
J45: Asma
Excluye: Asma aguda severa (J46)
Asma cronica obstructiva (J44.-)
Asma eosinofilica (J82)
Bronquitis crénica asmatica (obstructiva) (J44.—)
Enfermedades del pulmén debidas a agentes externos (J60—J70)
Estado asmatico (J46)
J45.0: Asma predominantemente alérgica
Asma alérgica extrinseca
Asma atopica
Bronquitis alérgica SAl
Fiebre del heno con asma
Rinitis alérgica con asma
J45.1: Asma no alérgica
Asma:
e |diosincrasica
¢ Intrinseca no alérgica
J45.8: Asma mixta
Combinacion de condiciones enumeradas en J45.0 y J45.1
J45.9: Asma, no especificada
Asma de aparicion tardia
Bronquitis asmatica SAl

Es una enfermedad respiratoria, inflamatoria, cronica frecuente y potencialmente grave, asociada a

hiperreactividad del arbol traqueobronquial, obstruccion variable y reversible de la via aérea.

La inflamacion bronquial se asocia con aumento de la respuesta de las vias respiratorias a diversos
estimulos, lo que produce una constriccion del musculo liso de las vias respiratorias, hipersecrecion
de moco y edema de la mucosa bronquial, al causar estrechamiento de las vias respiratorias se
manifiesta con sintomas tales como sibilancias, tos, opresion toracica y disnea.

Los factores del huésped son: Atopia. menarquia temprana, obesidad, hiperrespuesta bronquial,
rinitis.
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Factores perinatales: Edad de la madre, preeclamsia, prematuridad, cesarea, ictericia neonatal.

Factores ambientales: Aeroalérgenos, alérgenos orales, infecciones respiratorias, tabaco.
Contaminacion ambiental.

Farmacos: paracetamol, antiacidos, antibiéticos, terapia hormonal sustitutiva.




EPIDEMIOLOGIA

El asma bronquial ocurre a todas las edades, pero lo hace de manera predominante al principio de
la vida, cerca de la mitad de los casos se inician antes de los 10 afios de edad, y otra tercera parte lo
hacen antes de los 40 afos, durante la infancia la relacién de presentacién entre varones y mujeres
es 2:1.(2)

La atopia es el unico gran factor de riesgo para el desarrollo del asma.

El asma alérgica con frecuencia se asocia a un antecedente personal, familiar o ambos de
enfermedades alérgicas como rinitis, urticaria y eczema con reacciones cutaneas positivas de
roncha y edema con la inyeccion intradérmica de extractos de antigenos aéreos, con incremento de
las concentraciones séricas de IgE.

Asma idiosincratica o no atdpica; no tienen antecedentes personales o familiares de alergias,
pruebas cutaneas negativas y concentraciones séricas normales de IgE, por lo tanto, no se los
puede clasificar segin mecanismos inmunoldégicos definidos actualmente T2 alto o T2 bajo.

—

Tabla 5. Clasificaciéon del Asma Bronquial segun sintomatologia

Asma
. Asma Asma leve Asma severo
Sintomas . . moderado .
Intermitente persistente . persistente
persistente
Sintomas diurnos < de 1 vez/ > de 1 vez /semana, Diarios los Continuos,
semana pero < de 1 vez/dia, ataques actividad fisica
PEF normal los ataques pueden afectan la limitada
entre ataques | afectar la actividad actividad
Sintomas <2 veces/mes >2 veces/mes >1vezala Frecuentes
nocturnos Semana
PEF o VEF 1 280% 280% 60 — 80% <60%
Variabilidad PEF <20% 20-30% >30% >30%

Fuente: Adaptado de: GEMA 5.2. Guia Espafiola para el Manejo del Asma ISBN.GEMA; 2023.

Abreviaturas: FEV1: Volumen Espiratorio Forzado en el premier segundo, PEF: Flujo Espiratorio
Pico.

La inflamacion afecta a toda la via respiratoria, incluida la mucosa nasal, y esta presente aun cuando
los sintomas son episédicos, a tomar en cuenta los siguientes elementos, segun la Guia Espafiola
para el Manejo del Asma GEMA 2023:

Células y elementos estructurales de la via respiratoria implicadas en el asma.

Epitelio bronquial: Esta dafiado, con pérdida de células ciliadas y secretoras. Las células epiteliales
son sensibles a los cambios de su microambiente, expresan multiples proteinas inflamatorias y
liberan citocinas, quimiocinas y mediadores lipidicos en respuesta a modificaciones fisicas. Los
agentes contaminantes y las infecciones viricas también pueden estimular su produccion. El proceso
de reparacion que sigue al dafio epitelial puede ser anormal, aumentando las lesiones obstructivas
que ocurren en asma.
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Musculatura lisa bronquial: Sus células muestran un aumento de proliferacion (hiperplasia) y
crecimiento (hipertrofia) expresando mediadores proinflamatorios, similares a los de las células
epiteliales.

Células endoteliales: participan en el reclutamiento de células inflamatorias desde los vasos a la
via aérea, mediante la expresion de moléculas de adhesion.

Fibroblastos y miofibroblastos: Estimulados por mediadores inflamatorios y de crecimiento,
producen componentes del tejido conectivo, como colageno y proteoglicanos, que estan implicados
en la remodelacién de la via aérea.

Nervios colinérgicos de la via aérea: Se pueden activar por reflejos nerviosos y causar
broncoconstricciéon y secrecion de moco. Los nervios sensoriales pueden provocar sintomas como
la tos y la opresién toracica, y pueden liberar neuropéptidos inflamatorios.

Los pacientes con asma pueden presentar un fenébmeno, denominado remodelacion de las vias
respiratorias, que incluye: engrosamiento de la capa reticular de la membrana basal, fibrosis
subepitelial, hipertrofia e hiperplasia de la musculatura lisa bronquial, proliferacion y dilatacion de
los vasos, hiperplasia de las glandulas mucosas e hipersecrecién de moco, que se asocia a una
progresiva pérdida de la funcion pulmonar. Algunos de estos procesos se relacionan con la gravedad
de la enfermedad y pueden conducir a una obstruccién bronquial en ocasiones irreversible. Estos
cambios pueden ser consecuencia de una respuesta reparadora a la inflamacion cronica o pueden
aparecer independientemente del proceso inflamatorio.

Tabla 6. Células inflamatorias implicadas en el Asma

CELULAS INFLAMATORIAS IMPLICADAS EN EL ASMA

Linfocitos T (LT): estan elevados en la via aérea, con un desequilibrio en la relacion LTh1/Th2,
con predominio de los Th2, que liberan citocinas especificas, incluidas IL-4, 5, 9 e 13, que orques-
tan la inflamacion eosinofilica y la produccion de IgE por los linfocitos B. Los LT reguladores estan
disminuidos y los LT NK elevados.

Mastocitos: estan aumentados en el epitelio bronquial e infiltran el musculo liso de la pared.
Su activacion libera mediadores con efecto broncoconstrictor y proinflamatorio, como histamina,
leucotrienos y prostaglandina D262. Se activan por alérgenos, estimulos osméticos (como en la
broncoconstriccién inducida por ejercicio) y conexiones neuronales.

Eosinéfilos: estan elevados en la via aérea y su numero se relaciona con la gravedad. Estan ac-
tivados y su apoptosis inhibida. Liberan enzimas inflamatorias que dafian las células epiteliales y
generan mediadores que amplifican la respuesta inflamatoria.

Neutréfilos: estan elevados en la via aérea en algunos pacientes con asma grave, durante exa-
cerbaciones y sujetos con asma y fumadores. Su papel fisiopatoldgico no esta bien establecido y
su aumento puede ser debido al tratamiento glucocorticoideo.

Células dendriticas: son presentadoras de antigeno que interactuan con células reguladoras de
los ganglios linfaticos y estimulan la produccion de linfocitos Th2.

Macréfagos: pueden ser activados por alérgenos a través de receptores de baja afinidad para la
IgE y liberar mediadores que amplifican la respuesta inflamatoria, especialmente en el asma grave.

Células pulmonares neuroendocrinas: contribuyen a la respuesta Th2 y estimulan las células
productoras de moco.

Fuente: GEMA 5.3 Guia Espaiiola para el Manejo del Asma.



Tabla 7. Moléculas mas relevantes implicadas en el proceso inflamatorio del Asma
MOLECULAS MAS RELEVANTES IMPLICADAS
EN EL PROCESO INFLAMATORIO DEL ASMA

Quimiocinas. Fundamentalmente expresadas por las células epiteliales, son
importantes en el reclutamiento de las células inflamatorias en la via aérea.

Cisteinil leucotrienos. Potentes broncoconstrictores liberados por mastocitos y
eosindfilos.

Citocinas. Dirigen y modifican la respuesta inflamatoria en el asma y determinan su
gravedad:

— IL-1B8 y TNFa: amplifican la respuesta inflamatoria.
— GM-GSF: prolongan la supervivencia de los eosinéfilos en la via aérea.
Citocinas derivadas del epitelio:

— IL-33: promueve las propiedades inflamatorias proalérgicas de las células CD4 y
actua como quimioatrayente de las células Th2.

— IL-25: implicada en la inflamacion eosinofilica, en la remodelacién y en la
hiperreactividad bronquial (esta ultima mas discutida).

— TSLP: induce eosinofilia, aumenta el nivel de IgE, la hiperrespuesta y el remodelado
de la via aérea.

Citocinas derivadas de células Th2:

— IL-4: importante para la diferenciacion de célulasTh2, el aumento de la secrecién de
moco Y la sintesis de IgE.

— IL-5: necesaria para la diferenciacion y supervivencia de los eosindfilos.
— IL-13: importante para la sintesis de la IgE y la metaplasia de las células mucosas.

Histamina. Liberada por los mastocitos, contribuye a la broncoconstriccion y la
respuesta inflamatoria.

Oxido nitrico. Potente vasodilatador producido predominantemente en las células
epiteliales por la enzima 6xido nitrico sintetasa inducible.

Prostaglandina D2. Broncoconstrictor derivado fundamentalmente de los mastocitos,
esta implicada en el reclutamiento de células Th2 en las vias respiratorias.

Fuente: GEMA 5.3. Guia Espafiola para el Manejo del Asma.

GM-GSF: factor estimulante de colonias de granulocitos y macréfagos, TNF: factor de necrosis
tumoral.
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Tabla 8. Mecanismos de obstruccién de la via respiratoria en el Asma

MECANISMOS DE OBSTRUCCION DE LA ViA RESPIRATORIA EN EL ASMA

Contraccion del musculo liso bronquial: Es el principal mecanismo en el
estrechamiento de las vias respiratorias y ocurre como respuesta a multiples mediadores
y neurotransmisores con efecto broncoconstrictor. Estan implicadas las proteinas G
monomeéricas (RhoA y Rac1) que ayudan a la contraccién y proliferacion de células
musculares. Es en gran parte reversible con medicamentos broncodilatadores.

Edema de la via respiratoria: se produce por el exudado microvascular en respuesta
a mediadores inflamatorios. Es particularmente importante durante las exacerbaciones
agudas.

Hipersecrecion de moco: se produce por aumento en el niumero de las células
caliciformes en el epitelio y aumento en el tamafo de las glandulas submucosas. Puede
producir tapdn de moco, que se asocia con la gravedad del asma.

Cambios estructurales de la via respiratoria: presenta fibrosis subepitelial, por
depdsito de fibras de colageno y proteoglicanos bajo la membrana basal; hipertrofia
e hiperplasia del musculo liso y aumento de circulacioén en los vasos sanguineos de la
pared bronquial, con aumento de la permeabilidad.

Fuente: GEMA 5.3 Guia Espafiola para el Manejo del Asma.

Diferentes agentes desencadenantes pueden ocasionar estrechamiento intenso de las vias
respiratorias, produciendo una exacerbacién asmatica. Los episodios mas graves se relacionan con
infecciones viricas de la via respiratoria superior (rinovirus y virus respiratorio sincitial) o por exposicién
alergénica; farmacos antinflamatorios no esteroideos (AINE) en pacientes con hipersensibilidad a los
mismos, el ejercicio, el aire frio o ciertos irritantes inespecificos.

Tabla 9. Descripcion de los mecanismos de hiperrespuesta bronquial

Contraccion excesiva del musculo liso de la via respiratoria. Resulta del aumento del
volumen y/o de la contractilidad de las células del musculo liso bronquial.

Desacoplamiento de la contraccion de la via respiratoria. Resultado de los cambios
inflamatorios en la pared de las vias respiratorias que pueden conducir a su estrechamiento,
y a una pérdida del nivel maximo de contraccién que puede encontrarse en las vias
respiratorias sanas cuando es inhalada una sustancia broncoconstrictora.

Engrosamiento de la pared de la via respiratoria. El edema y los cambios estructurales
amplifican el estrechamiento de la pared bronquial debido a la contraccién de la
musculatura de las vias respiratorias.

Nervios sensoriales sensibilizados. Pueden aumentar su sensibilidad debido a la
inflamacion, produciendo una broncoconstriccion exagerada en respuesta a estimulos
sensoriales.

Fuente: GEMA 5.3 Guia Espafiola para el Manejo del Asma.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de asma se establece con cuadro clinico y demostrando una obstruccion reversible
de las vias respiratorias. La reversibilidad se define tradicionalmente como un incremento del 15%
o mas del FEV1 tras 2 inhalaciones de un agonista beta-adrenérgico. Cuando la espirometria inicial
es normal, el diagndstico puede hacerse mostrando una hiperreactividad de la via respiratoria a la
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estimulacion con histamina, metacolina o hiperventilacion isocapnica de aire frio. Una vez confirmado
el diagnostico, el curso de la enfermedad y la eficacia del tratamiento pueden seguirse midiendo las
tasas de flujo maximo espiratorio (PEFR).

Mediante pruebas cutaneas pueden demostrarse reacciones positivas de roncha y eritema a diversos
alergenos.

La eosinofilia en esputo y sangre, asi como determinacion de IgE séricas son también pruebas utiles,
pero no especificas de asma.

La radiografia de térax muestra hiperinsuflacién tampoco es diagnéstica.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Para el diagnéstico considerar sintomas y signos clinicos de sospecha, como sibilancias (el mas
caracteristico), disnea o dificultad respiratoria, tos y opresioén toracica. Son los llamados sintomas
guia, que son habitualmente variables en tiempo e intensidad, de predominio nocturno o de
madrugada, provocados por diferentes desencadenantes (infecciones viricas, alérgenos, humo del
tabaco, ejercicio, emociones, etc.).

Al examen fisico presencia de roncus y sibilancias en ambas fases de la respiracion, la espiracion
se hace prolongada y con frecuencia aparecen taquicardia y taquipnea, utilizacion de musculos
accesorios de la respiracion.

La finalizacién de un episodio de asma suele estar determinada por la produccién de esputo espeso
filamentoso que cuando se examina al microscopio suele mostrar eosindfilos y cristales de Charcot
Leyden.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Espirometria con prueba broncodilatadora: Es considerada como respuesta positiva un aumento
del FEC1 212% y =2 200 ml respecto al valor basal tras la administracion de broncodilatadores.

Variabilidad domiciliaria: PEF = 10%.

Prueba broncoconstriccion: Caida del FEV1 = 20% tras administrar metacolina o = 15% si se
utiliza hiperventilacion.

Test ejercicio positivo: Caida del FEV1 >10% y >200 ml.
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Figura 1. Algoritmo del proceso diagnéstico

Sintomas asmaticos

Espirometria con prueba broncodilatadora
1

EN MARGEN DE REFERENCIA PATRON OBSTRUCTIVO
Rel FEV/FVC>0,7 Rel FEV/FVC <0,7
I ! 1 I I -
Respuesta Respuesta Respuesta Respuesta
broncodilatadora | broncodilatadora positiva*  broncodilatadora positiva* broncodilatadora
negativa AFEV, 2 12% y 2200 ml AFEV, 2 12% y 2200 ml negativa
AFEV,<12% 0 < 10% del valor teérico o < 10% del valor teérico AFEV,<12%
& de FEV, o FVC de FEV, o FVC I
Variabilidad i ! | Oxidonitico (FE,)

o domiciliaria del _[: > 20% > I
flujo espiratorio <20% | T
méaximo (PEF) = ASMA «—— 240 ppb < 40 ppb
/ Se confirmara
el d?gn?jstlcg Glucocorticoide vo (prednisona
- Oxido nitico { > 40% ppb**—»> (IRt 40mg/dia) 14-21 dias***

(FEw) < 40% ppb gjei‘;“féggiggti y repetir espirometria
1

al tratamiento.

I
Normalizacién
del patrén

En caso contrario,
|| Prueba de Positiva — reevaluar [+

broncoconstriccién Negativa

Persistencia del
patron obstructivo

—» Reevaluacion |*<

Fuente: GEMA 5.3 Guia Espafiola para el Manejo del Asma.
FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo.

FVC: la capacidad vital forzada.

”

Tabla 10. Diagnéstico diferencial del Asma del adulto

CRITERIOS ASMA EPOC
Edad de inicio A cualquier edad Después de los 40 afios
Tabaquismo Indiferente Practicamente siempre
Presencia de atopia Frecuente Infrecuente
Antecedentes familiares Frecuentes No valorable
Variabilidad de los sintomas S NO
Reversibilidad de la obstruccion Significativa Suele ser menos significativa
bronquial
Respuesta a glucocorticoides Muy buena, casi siempre Indeterminada o variable

Fuente: GEMA 5.3 Guia Espafiola para el Manejo del Asma.(Modificado de GINA 2019 y Plaza 2019.)

Entre los 15 y 40 anos sospechar de: Obstruccién laringea inducible. Hiperventilacion.
Cuerpo extrano inhalado. Fibrosis quistica. Bronquiectasias. Enfermedad cardiaca congénita.
Tromboembolismo pulmonar.



En mayores de 40 anos: Obstruccion laringea inducible. Hiperventilacién. Bronquiectasias.
Enfermedad del parénquima pulmonar. Insuficiencia cardiaca. Tromboembolismo pulmonar.

Tabla 11. Bateria estandar de aeroalérgenos empleados en las pruebas cutaneas de puncién
intraepidérmica o prick*

Dermatophagoides pteronyssinus/farinae

Lepidoglyphus destructor, Blomia tropicalis

Epitelios Perro y gato

Gramineas, Olea europaea, Cupressus spp, Platanus spp,
Salsola kali, Parietaria judaica, Artemisia vulgaris

Hongos Alternaria alternata, Aspergillus fumigatus

Acaros

Podlenes

Fuente: GEMA 5.3 Guia Espafiola para el Manejo del Asma.

*Se pueden afadir otros extractos segun exposicion ambiental (como alérgenos profesionales) o
por prevalencia geografica.

TRATAMIENTO

El medicamento inhalado es fundamental.
Existen dos tipos de medicamentos:
1. Controladores o de mantenimiento: |, Il, Ill NIVEL DE ATENCION
= Corticoides inhalados y sistémicos
- Dipropionato de Beclometasona 50 mcg inhalador(pMDI, HFA)

Dosis baja 200-500 (ug/dia) Dosis media 501-1000 (ug/dia) Dosis alta (ug/dia) >1001.
Duracion: Uso continuo, ajustando la dosis segun control del asma

- Prednisona 5 — 60 mg /dia, en inflamacién importante. Duracién: Corta duracion para
exacerbaciones, buscando la dosis minima efectiva

» Agonistas beta 2 de accion prolongada (LABA) I, 11, Il NIVEL DE ATENCION

- Salmeterol + fluticasona 25/125 mcg (dosis de fluticasona dosis bajas 100-250, dosis
moderada, 251-500 dosis altas >501) Duracion: Uso continuo, ajustando segun control del
asma.

= Antagonistas de los leucotrienos (montelukast). I, II, il NIVEL DE ATENCION
- Montelukast 10 mg Vo cada dia. Duracion: Uso continuo.
* Anticolinérgicos de accion larga( LAMA)

- Bromuro de Tiotropio 18 mcg una inhalacion cada dia. Dosis: Una inhalacion cada dia, Via:
Inhalatoria, Duracion: Uso continuo

2. De rescate o alivio: II, Ill NIVEL DE ATENCION
= Corticoides sistémicos:

- Hidrocortisona 100 a 500 mg IV/IM cada 6 horas en inflamacién. Duracién: Corta duracion
para exacerbaciones agudas

- Metilprednisolona 125 mg IV ¢ dia en inflamacién. Duracién: Corta duraciéon para
exacerbaciones agudas
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- Prednisona 5 — 60 mg /dia, en inflamacién importante. 5-7 dias para exacerbaciones, con
reduccion gradual si el tratamiento supera los 7 dias.

» Agonista beta 2 de accién corta (SABA) I, II, Ill NIVEL DE ATENCION
- Salbutamol 100 mcg hmd, en caso necesario. Duracion: Uso a demanda
* Anticolinérgicos

- Bromuro de Ipratropio 1 o 2 inhalaciones de acuerdo a dosis respuesta y segun criterio de
especialista. Duracion: Segun criterio del especialista, generalmente para exacerbaciones
agudas.

Se manejan 2 escalas de tratamiento segun criterio médico:
A. Esquema principal:
PRIMER, SEGUNDO Y TERCER NIVEL DE ATENCION
1) Escalén 1: Dosis bajas de corticoide inhalado (Cl) - SABA.
2) Escalon 2: Mantenimiento con dosis media de Cl - SABA.
SEGUNDO Y TERCER NIVEL DE ATENCION

3) Escaldn 3: Anadir un anticolinérgico de accion larga (LAMA), considerar mantenimiento con
dosis alta de Cl — LABA.

B. Esquema alternativo:

PRIMER, SEGUNDO Y TERCER NIVEL DE ATENCION
1) Escalén 1: Cl siempre que se administre agonista beta adrenérgico de accion corta (LABA).
2) Escalon 2: Mantenimiento con dosis bajas de Cl.

3) Escaldn 3: Mantenimiento con dosis bajas de Cl, agonista beta adrenérgico de accion larga
(LABA).

II, 1l NIVEL DE ATENCION
4) Escaldn 4: Mantenimiento con dosis media o alta de Cl — LABA.
Il NIVEL DE ATENCION
5) Escalon 5: Afdadir LAMA
Inmunoterapia con alérgenos desde el primer paso.
DOSIS DIARIAS BAJAS, MEDIAS Y ALTAS DE CORTICOSTEROIDES INHALADOS GCI:
 DIPROPIONATO DE BECLOMETASONA (PMDI, HFA)
Dosis diaria baja (ug/dia): 200-500
Dosis diaria media (ug/dia): 501-1000
Dosis diaria alta (ug/dia): > 1001
 BUDESONIDA
Dosis diaria baja (ug/dia): 200-400
Dosis diaria media (ug/dia): 401-800
Dosis diaria alta (ug/dia): >801



Figura 2. Escalones Terapéuticos /ASMA

Tratamiento del
\g escaldn anterior +
$ = GCl a dosis altas fenotipos:
] : A + LABA omalizumab,
3 m GCl a dosis medias el
a GCl a dosis baas LB el
+ LABA enralizumab,
GCl a dosis bajas dupilumab,
tezepelumab
ARLT GCl a dosis GCl a dosis Si mal control afiadir Si fracaso opciones
» . dias + ARLT Uno o mas: previas:
2 I hecias LAMA Termoplastia
L ARLT ylo endobronquial
& Azitromicina
o
@ Si persiste mal control
= . considerar:
6 GCl a dosis medias - Glucocorticoide VO
m +ARLT + LAMA - Triamcinolona IM
o
-l
& | GCl+formoterol
E . ) GCl + formoterol GCl + formoterol GCl + formoterol GC| + formoterol
G((CElRgs el || o SABA o SABA o SABA o SABA
-] SABA (sin tratamiento
o de mantenimiento)

Bajar

v

v

Considerar inmunoterapia con alérgenos

Fuente: GEMA 5.3 Guia Espafiola para el Manejo del Asma.

Tras confirmar la correcta adhesion terapéutica y empleo del inhalador.

Escalones terapéuticos del tratamiento de mantenimiento del asma del adulto: Se puede usar

tratamiento a demanda y combinacion de mantenimiento.

ARLT: antagonista de los receptores de los leucotrienos; GCI: glucocorticoide inhalado, LABA:

agonista 2 adrenérgico de accidn prolongada; SABA: agonista 32 adrenérgico de accion corta.

LAMA: Anticolinérgicos de accion larga.
TRATAMIENTO DE LA CRISIS ASMATICA
CRISIS LEVE II, Il NIVEL DE ATENCION

= Oxigeno humidificado si requiere.

=  Salbutamol 2 inhalaciones en camara espaciadora cada 20 minutos durante una hora.

=  Prednisona 1-2 mg/Kg VO si no responde luego de la segunda nebulizacion.

= Si no hay respuesta seguir tratamiento para moderada; si responde, alta con control en 48

horas.

CRISIS MODERADA II, lll NIVEL DE ATENCION

= Oxigeno humidificado.
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=  Salbutamol 2 a 4 inhalaciones aerosol con camara espaciadora cada 20 minutos durante dos
horas, mas.




*  Prednisona 1-2 mg/Kg/dia VO.
»  Hidrocortisona 4-6 mg/Kg IV.
»  Siresponde dar alta con broncodilatador y corticoide VO.

= Sino es favorable la respuesta internacién hasta mejorar la funcién pulmonar y adecuar
tratamiento preventivo.

CRISIS GRAVE Il NIVEL DE ATENCION
= Oxigeno humidificado.
=  Nebulizaciones con salbutamol continuar cada 2-4 horas o continuo, mas.

»  Hidrocortisona 4-6 mg/Kg IV mas Sulfato de Magnesio 2 g en Infusién intravenoso en 20
minutos, este sélo en exacerbacion severa si no hubo respuesta a terapia previa.

Figura 3. Manejo terapéutico de la crisis de Asma del adulto

Evaluacién inicial del nivel de gravedad (ESTATICA)

Anamnesis, exploracion fisica, FEV, o PEF, Sa0, y otros segun indicacion

c
0
v 2 ¥
T; Crisis leve Crisis moderada-grave Crisis vital
w PEF o FEY, 270% PEF o FEV, <70%
Salb I: pMDI + cd - Oxi
g-:::;;lzciznes c.’?.?:?ilr:a - Oxigeno (FIO"<40%= si Sat0, <52% - ?amimm + ipratropio NEB
d la I* h - Salbutamol + ipratropio: - Hidrocortisona
% urante la e, - pMDI + cdmara: 4-8 inhalaciones ¢/10-15 min durante la |* hora  Considerar Mg EV; salbutamol EV
- NEB intemitente: 2,5 mg salbutamol + 0,5 mg ipratropio ¢/20 min 3
E durante la Ira, hora g o i Frpsrher o ]
q - CGS: predmisona 50 mgVO o hidrocortisona 250 mg EV A
N ﬁ - GCl: propionato de fluticasona: PDMI + cimara: 4 inhalaciones
|-L- (200 pg cfpuls) ¢/10-15 min o NEB: 0,5 mg ¢/20 min durante la 1" hora
o - Considerar en las crisis graves: Mg EV, salbutamol EV en perfunsidn
> lenta YMNI
=
<
E = Evaluacion de la respuesta al tratamiento (DINAMICA)
@) 5 FEY, o PEF, c/30 min, SaO, y clinica
5
O E Buena respuesta (1-3 h) Buena respuesta (1-3 h) Mala respuesta (1-3 h)
9 o FEV, o PEF > 80% estable FEV, o PEF > 60% estable FEV, o PEF > 60% estable
zZ Asintomatico Asintomatico Sintomitico
0 v v v
N | 5
> -
'J) c % ALTA HOSPITALIZACION
Q0 2
a - Prednisona 50 mg 5-7 dias - Oxigeno < 40% si SaQ, < 92%
E g E -GCly LABA <_ - Salbutamol 2,5 mg + ipratropio 0,5 mg NEB c/4-6 h
= acg - Plan de accién = Hidrocortisona EV 100200 mgc/6 h o
w - - Concretar cita de control - Predniscna 20-40 mgVO c/I2 h
s - Considerar Mg EV
)
(@) Fuente: GEMA 5.3 Guia Espaiiola para el Manejo del Asma.
©)
a FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo; PEF: flujo espiratorio maximo; Sa0O2:
LLl saturacion de oxihemoglobina; pMDI: inhalador presurizado;
o
('-})J NEB: nebulizado; VO: via oral; EV: via endovenosa; GCI: glucocorticoides inhalados; VMNI:

ventilacidon mecanica no invasiva; VMI: ventilacidn mecanica invasiva;

min: minuto; Mg: magnesio; mg: miligramo; ug: microgramo; c/: cada; LABA: agonista b2 adrenérgico
de accién larga; GCS: glucocorticoides sistémicos.




TRATAMIENTO QUIRURGICO

- No corresponde.

= Insuficiencia respiratoria.

=  Crisis grave o vital.

= Ausencia en el trabajo.

= Disminucién de la capacidad para realizar ejercicio fisico.
= Dificultad para conciliar el suefio.

»  Hospitalizaciones frecuentes por crisis reiteradas.

=  Cambios permanentes en la funciéon pulmonar.

=  Tos persistente.

= Dificultad para respirar que requiere asistencia respiratoria (respirador).
= Complicacion de comorbilidades.

= Trastornos psicolégicos: depresion, ansiedad.

= Neumotodrax.

=  Muerte.

Paciente con tratamiento en Resolucion o mejoria Mejoria de los sintomas

escalén 3 referir a Il nivel de  significativa de los sintomas y continuar tratamiento
atencion. En escaléon4 0506 de exacerbacion. ambulatorio de acuerdo al paso
referir a lll nivel. Exacerbacién 3o02allnivel,1o02al nivel.

de alguna comorbilidad. PEF o VEF1 >70% o

Crisis reiteradas que precisan normal.
atencion en emergencias. Utilizar menos de 3 veces
Crisis asmatica. Estatus por dia LABA.
asmatico. Embarazo referir a
I nivel. Ausencia de disnea
significativa.
PREVENCION

* Plan educativo minimo que incluya comprobacion de la técnica de inhalacién.
= Dejar de fumar y controlar las exposiciones ambientales.

= Evitar contacto con alérgenos de los insectos (acaros), liberarse de mascotas con pelo, evitar
exposicion excesiva a mohos.

» Reducir humedad en la casa. Limpiar cada rincén de la casa en forma regular.
= Vacunacion en grupos de riesgo. (Influenza, antineumocécica).

= Desensibilizacion en pacientes con atopia.

<
Z
h'd
LLl
|_
Z
<
Z
O
o
Ll
=
L
o
<
O
\Z
|
@)
Z
O
@)
Z
i
<
L
o
—
<
Z
O
O
<
Z
<
=
(0’
O
Z




- CIE10 J20
BRONQUITIS AGUDA

CIE-10
J20: Bronquitis aguda
Incluye: Bronquitis:

e SAl, en menores de 15 afos de edad
e Aguda y subaguda (con):
e Broncospasmo
Fibrinosa
Membranosa
Purulenta
Séptica
Traqueitis

Traqueobronquitis, aguda
Excluye: Bronquitis:

e SAIl, en personas de 15y mas anos de edad (J40)
e Alérgica, SAl (J45.0)
e Cronica:

e SAI (J42)

e Mucopurulenta(J41.1)

e Obstructiva(J44.-)

e Simple(J41.0)

Traqueobronquitis:

o SAI (J40)
e Crobnica (J42)
e Obstructiva (J44.—)

La bronquitis aguda (BA) es la inflamacién del arbol traqueobronquial, comunmente después de una

infeccién de las vias aéreas superiores en ausencia de trastornos pulmonares crénicos. De menos
de 21 dias.

La causa casi siempre es una infeccion viral. El patégeno rara vez es identificado. El sintoma mas
comun es la tos, con fiebre o sin ella, y tal vez la produccién de esputo. El diagnéstico se basa en los
hallazgos clinicos. El tratamiento es sintomatico; los antibidticos generalmente no son necesarios.
El prondstico es excelente.

= El'humo del cigarrillo.
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*  Inmunosupresion.




=  Exposicion a agentes irritantes en el lugar de trabajo o ambiental.
. Exposicion a infeccidn viral o bacteriana atipica.

. Reflujo gastrico.

ya

Tabla 12. Clasificacion de bronquitis aguda segun gravedad

BRONQUITIS AGUDA NO A BRONQUITIS AGUDA COMPLICADA
COMPLICADA
) Tos menos de 3 semanas Tos mas de 3 semanas
SEGUN Paciente inmunocompetente | Paciente inmunodeprimido
GRAVEDAD — ,
Sin fiebre Fiebre
Sin comorbilidades Con comorbilidades
Adulto joven Adulto mayor
VARIABLES FASE AGUDA FASE PROLONGADA
FISIOPATOLOGIA | Inoculacién e invasion Hipersensibilidad del
de microorganismos en epitelio traqueobronquial
epitelio traqueobronquial y de receptores de vias
. . . . aéreas
Liberacién de citoquinas
SEGUN y activacion de células Hiperreactividad bronquial
CUADRO inflamatorias
CLiNICO CUADRO Fiebre moderada Tos
CLINICO
Malestar general Esputo
Mialgias Sibilancias
DURACION Duracion de 1 a 5 dias Duracion de 1-3 semanas
(salvo Bordetella y
Mycoplasma mayor a 3
semanas)

Fuente: Adaptado de: GUIAS Sanford Antimicrobiana; 2021.

”

La incidencia de bronquitis aguda es del 4.7% por 100 pacientes por afo.
El 70% son diagnosticados de infeccion de vias respiratoria altas, el 6% de asma y 5% de neumonia.

Mas del 90% de los casos de bronquitis aguda tiene una causa no bacteriana. Solo se identifica el
patdgeno causante en un 16 — 40% de los casos. (1)
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ETIOLOGIA
Tabla 13. Etiologia de la Bronquitis aguda

VIRAL (85 a 90%) BACTERIANA OTROS
Adenovirus Bordetella pertussis 2,5% Inhalacién de téxicos
Influenza Ay B Mycoplasma pneumoniae 2,5% Tabaquismo
Parainfluenza 3 Chlamydia pneumoniae 2,5% Contaminacion
Virus sincitial respiratoria Haemophilus influenzae ambiental

Coxsakievirus
Coronavirus
Rinovirus

Fuente: Adaptado de: GUIAS Sanford Antimicrobiana; 2021.

PATOGENIA

La bronquitis aguda es principalmente una enfermedad autolimitada y rara vez causa la muerte.

En general, la infeccion de la traquea y bronquios causan hiperemia y membranas mucosas
edematosas con un aumento de secreciones bronquiales.

La destruccién de epitelio respiratorio puede variar de leve a extenso y puede afectar la funcién
mucociliar bronquial.

Las evaluaciones epidemioldgicas apoyan la creencia que infecciones respiratorias recurrentes
agudas pueden estar asociadas con la hiperreactividad de las vias respiratorias y posiblemente la
patogénesis de asma o la EPOC.

Son dos fases:

1) La inoculacion directa del epitelio traqueobronquial, el virus ingresa a la célula e inicia la
replicacion, liberacién de citoquinas y células inflamatorias. Aumento de secreciones. El
paciente presenta fiebre, malestar general y dolor osteoarticular. El tiempo es de 1 a 5 dias.

2) Hipersensibilidad del arbol traqueo-bronquial, presenta tos (flemas), sibilancias en un periodo
de 3 dias. El volumen espiratorio forzado en 1 segundo (VEF1) disminuye, y se relaciona con
infeccién bacteriana agregada.

DIAGNOSTICO
Diagnéstico clinico.

La tos no asociada a fiebre, la taquicardia y la taquipnea sugieren bronquitis mas que neumonia. En
ausencia de alteraciones en las constantes vitales tipicas (temperatura, tension arterial, frecuencia
cardiaca, saturacion de oxigeno) y de crepitantes o hipofonesis en exploracion fisica se minimiza la
probabilidad de neumonia.

También se recomienda hacer una radiografia de térax si observamos:
a) Frecuencia cardiaca mayor de 100 latidos por minuto.
b) Frecuencia respiratoria mayor de 24 respiraciones por minuto.

c) Temperatura mayor de 38 °C y datos compatibles en la exploracion fisica con una posible
condensacion en la radiografia de torax (crepitantes, hipofonesis).



Figura 4. Procedimiento diagnéstico en Bronquitis Aguda

ATNAMNES.IS EXPLORACION FiSICA
95 z(:n gc.SI_" Disnea leve ocasional EXAMENES
HEstaecD Sibilancias asiladas COMPLEMENTARIOS
Malestar general s :
R Escasas crepitaciones No son necesarios salvo
sin focalidad sospecha de NAC

Fiebre moderada

v

Elementos principales para el diagnostico

Anamnesis Tos persistente con DESCARTAR NEUMONIA

Exploracion olsin'expectoracion :EI:::.(EJENZA

fisica
CRISIS ASMATICA
EXACERBACION DE EPOC

Evaluar: diaghostico

Bronquitis : Tos < 3'semanas
diferencial

aguda sin focalidad

iSospecha de NAC?

NO Taquicardia > 100, taquicardia, fiebre si
>38°C o signos clinicos de consolidacién
pulmonar.

Solicitar Rx
Bronquitis aguda torax
no complicada

Sl Rx térax
normal

> Iniciar tratamiento

sintomatico Iniciar tratamiento
especifico para NAC

Fuente: Adaptada en base a criterios de: Universidad Catélica Andres Bello (UCAB) - Caracas Ciencias Médicas (Bronquitis Aguda Universidad de Finis Terrae,
Restmenes de Ciencias Médicas).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La bronquitis aguda se caracteriza:

= Tos productiva o no productiva. El esputo puede ser claro o purulento, el aspecto no es
predictivo de una infeccion bacteriana.

= Fatiga por tos nocturna.

= Sibilancias.
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= Disnea de esfuerzo.
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= Fiebre presente o ausente.

= Dolor faringeo.

= Cefalea.

» Congestion y moco nasal.

» Costocondritis o dolor toracico.

= Escaso o nulo compromiso del estado general.

En la exploracion fisica ausencia de semiologia de condensacion pulmonar. Habitualmente puede no
tener manifestaciones clinicas; aunque algunos en algunos pacientes pueden auscultarse sibilancias
0 roncus, estertores subcrepitantes, polipnea.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Los estudios complementarios y microbiolégicos de esputo (cultivos, técnicas de inmunofluorescencia
0 PCR) no estan recomendados en individuos previamente sanos, debido a que la etiologia es viral
en la mayoria de los casos y el aislamiento de ciertas bacterias solo representa colonizacion.

Frente a un adulto previamente sano con tos aguda y diagnéstico presuntivo de BA, el médico debe
descartar siempre

LABORATORIOS

= Hemograma completo.

» Quimica sanguinea.

= Niveles de Procalcitonina.

= Cultivo bacteriano de esputo.

» Deteccién rapida PCR — Perfil viral.
GABINETE

» Radiografia de térax posteroanterior.

= Espirometria.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Tabla 14. Diagndstico diferencial

Enfermedades con Asma bronquial. Aspergilosis. Exposicién ocupacional.
reactividad de la via aérea. Bronquitis crénica.
Infecciones respiratorias. Sinusitis. Catarro comun. Faringitis.

Disnea paroxistica nocturna, ortopnea ingurgitacion venosa
yugular, edemas en extremidades inferiores, crepitantes a la
auscultacion pulmonar.

Insuficiencia cardiaca
congestiva.

Neumonia. Sospechar en caso de taquicardia, taquipnea, fiebre > 38°C.

Proceso crénico caracterizado por tos con expectoracion
Bronquitis crénica. varios dias al mes durante al menos 3 meses al afio durante 2
afnos consecutivos. Asociado a EPOC.



Son pacientes con infecciones respiratorias a repeticion, en

Bronquiectasias. ocasiones con broncorrea abundante. De etiologia variada

Infeccion por Bordetella

(post infecciosas, fibrosis quistica, sindrome de cilio inmévil).

Alta probabilidad de exposicion.

Pertusis.
Tuberculosis. Sospechar en casos de tos prolongada.
IECAS. Tos prolongada efecto secundario de estos farmacos.
Causa de tos cronica. Se asocia a pirosis, regurgitacion,
Reflujo gastroesofagico. molestias abdominales, la clinica se agrava tras la ingesta de
alimentos.
Tumor broncogénico. Pacientes fumadores o exposiciones ambientales.
Sindrome del goteo Sospechar de la presencia continua de moco a nivel postnasal
postnasal. o carraspera. Se asocia a rinitis, sinusitis y faringitis.

Inhalacion de humo u

inhalacion de otros toxicos.

Aspiracion de cuerpo extrano.

Sospechar por historia clinica.

Mas frecuente en nifios y sospechar por historia clinica y
confirmar con radiografia de térax.

Fuente: Adaptado de: GUIAS Sanford Antimicrobiana; 2021.

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

Evitar factores de riesgo.

Eliminar el tabaquismo de forma definitiva.
Vacunacion antiviral y antineumocoécica.
Rehabilitacion respiratoria y actividad fisica.
Nutricion adecuada.

Reposo, (pacientes en cama deben mantenerse en posicion erguida), buena hidratacién e
incremento de la humedad.

Limitar la diseminacién de la infeccién viral (lavado de manos).

Siempre que sea posible evitar el hacinamiento.

PRIMER NIVEL

Medidas generales (Medidas higiénico dietéticas)

Tratamiento farmacolégico sintomatico (Paracetamol 500 mg V.O. cada 8 horas, Ibuprofeno
400 mg V.O. cada 8 horas).Los AINEs deben usarse a la menor dosis efectiva y por el menor
tiempo posible debido a sus potenciales efectos adversos.

Valorar el uso de antibioticos.

SEGUNDO NIVEL

Medidas Generales (Medidas higiénico dietéticas)
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= Tratamiento sintomatico (Paracetamol, Ibuprofeno)

= Antibioticoterapia: Amoxicilina 500 mg cada VO cada 8 horas ¢ Sulfametoxazol +
Trimetropim 160/800mg VO cada 12 horas ambos de 7 a 14 dias, segun evolucion del
cuadro 6 Azitromicina 500 mg cada dia por 3 a 5 dias). Los antinbioticos deben cumplir
criterios de admnistracion adecuados para evitar resistencia bacteriana deben usarse a la
dosis efectiva y por el tiempo adecuado a cada medicamento.

= Nebulizaciones con salbutamol 0,5 cc + 2.5 cc de sol fisiolégica cada 8 horas. Duracion: Uso
a demanda

= Salmeterol+ fluticazona 2 inhalaciones cada 12 horas. Duracién: Uso continuo, ajustando
segun control del asma

= Examenes complementarios de laboratorios y gabinete.
TERCER NIVEL

» Medidas higiénico dietéticas.

* Amoxicilina + acido clavulanico 875/125 mg VO cada 12 horas. O

= Levofloxacino 750 mg VO cada dia. O

= Ceftriaxona 1 gr IV cada 12 horas.

= Laboratorios, radiografia de térax. Cultivos de expectoracion.

= Valoracién hospitalizacion segun gravedad del paciente.

Los antibioticos deben cumplir criterios de admnistracion adecuados para evitar resistencia
bacteriana deben usarse a la dosis efectiva y por el tiempo adecuado a cada medicamento.

» Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC).

= Neumonia.
La hospitalizacion esta indicada cuando el paciente presenta descompensacion de comorbilidades,
insuficiencia respiratoria (frecuencia respiratoria mayor de 30 respiraciones por minuto, saturacién

de oxigeno menor de 90%), inestabilidad hemodinamica (tension arterial menor de 90/60, frecuencia
cardiaca mayor de 120 latidos por minuto).

En caso de complicaciones. Resolucion del cuadro Controladas las
agudo. complicaciones.
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Dificultad respiratoria o datos
de hiperreactividad bronquial. Resolucion de las
complicaciones.




RECOMENDACIONES Y PREVENCION

No emplear antibiéticos, como primera intension de tratamiento.
Medidas de bioseguridad.

Realizar tratamiento médico a dosis adecuadas y por tiempo adecuado.
Dejar de fumar.

Evite los gases, la contaminacion del aire o la exposicion pasiva al humo (al humo del cigarrillo
de otra persona).

Vacunacion contra la gripe todos los afios.

Aplicar la vacuna antineumocécica cuando corresponda, segun su edad o sus factores de
riesgo.

Aplicar la vacuna contra la COVID-19 y las vacunas de refuerzo siguiendo los plazos
recomendados.
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CIE-10 E10 a E14

S NIVEL DE =11 -1l
ATENCION -1 -

DIABETES MELLITUS

CIE-10
Diabetes mellitus (E10 a E14)
Use codigo adicional de causa externa (Capitulo XX), si desea identificar la droga, en los
casos inducidos por drogas.
Las siguientes subdivisiones de cuarto caracter son para ser usadas con las categorias
E10 a E14:
.0 Con coma
Coma:
e Diabético:
e Con o sin cetoacidosis
e Hiperosmolar
¢ Hipoglicémico
e Hiperglicémico SAl
.1 Con cetoacidosis:
Acidosis diabética, sin mencion de coma
Cetoacidosis diabética, sin mencion de coma
.21 Con complicaciones renales
Glomerulonefrosis intracapilar (N08.3%)
Nefropatia diabética (N08.3%)
Sindrome de Kimmelstiel-Wilson (N08.3%)
.31 Con complicaciones oftalmicas:
Catarata diabética (H28.0*) diabética
Retinopatia diabética (H36.0%)
.41 Con complicaciones neurologicas:
Amiotrofia diabética (G73.0%)
Mononeuropatia diabética (G59.0%)
Neuropatia autonémica diabética (G99.0%)
Polineuropatia diabética (G63.2%)
e Autonomica (G99.0%)
.5 Con complicaciones circulatorias periféricas:
Angiopatia periféricat diabética (179.2%)
Gangrena diabética
Ulcera diabética
.6 Con otras complicaciones especificadas:
Artropatia diabéticat (M14.2%)
e Neuropdticat (M14.6%)
.7 Con complicaciones multiples
.8 Con complicaciones no especificadas
.9 Sin mencion de complicaciéon
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E10: Diabetes mellitus insulinodependiente

E11: Diabetes mellitus no insulinodependiente
E12: Diabetes mellitus asociada con desnutricién
E13: Otras diabetes mellitus especificadas

E14: Diabetes mellitus, no especificada




La diabetes mellitus es un trastorno metabdlico cronico caracterizado por hiperglucemia: que tiene
como consecuencia alteraciones del metabolismo de los carbohidratos, proteinas y lipidos, se

asocia con deterioro relativo o absoluto de la secrecion de insulina y diversos grados de resistencia
periférica a la accion de la insulina.

indice de masa corporal (IMC) mayor a 25 Kg/m2.

Perimetro de la cintura > 80 cm en mujeres y > 90 cm en hombres.
Antecedente de diabetes familiar, en primer y segundo grado.
Antecedente obstétrico de diabetes gestacional.

Hijos con peso superior a 4000 g al nacimiento.

Hipertension arterial sistémica.

Triglicéridos mayor o igual a 150 mg/dL.

Colesterol HDL < 40 mg/dl en varones y menores de 50 en mujeres.
Sedentarismo.

Sindrome de ovario poliquistico.

Ser afroamericana, hispanal/latina, indoamericana.

—

Diabetes tipo 1: Debido a la destruccion de células beta pancreaticas.

Diabetes tipo 2: Debido a la pérdida progresiva de la secrecién de insulina y al desarrollo de
resistencia a la insulina.

Diabetes Gestacional: Diabetes diagnosticada en el segundo o tercer trimestre del embarazo,
que no fue diagnosticada antes de la gestacion.

Otros tipos especificos de diabetes:

Deficiencia genética de célula beta.

Defecto genético en la accion de la insulina.

Enfermedades pancreaticas.

Endocrinopatias.

Induccién por drogas o quimicos.

Infecciones.

Formas poco comunes de diabetes mediada inmunol6gicamente.

Otros sindromes genéticos algunas veces asociados con diabetes.

EPIDEMIOLOGIA

Aproximadamente 62 millones de personas en América (422 millones de personas en todo el mundo)
tienen diabetes, la mayoria vive en paises de ingresos bajos y medianos, se producen 244.084
muertes (1.5 millones en todo el mundo) que se atribuyen directamente a la diabetes cada afio, se
estima que alcanzara la marca de 109 millones para el 2040, segun el Atlas de Diabetes.
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El SUIS estima que en Bolivia la prevalencia de diabetes es de 6.6% lo cual significa que 362.000
personas vivirian con la enfermedad, lo que significaria que cada afo mueren cerca de 5.260
personas entre 20 y 79 afos por causa de la diabetes. (10)

ETIOLOGIA / PATOGENIA

= DM1. Se identifican las siguientes fases:

Primera fase: Preclinica, caracterizada por una desregulacién inmune, en la que se
producirian interacciones entre diversos genes, que se seguirian de un grado variable de
insulinitis y dafio autoinmune, con presencia de autoanticuerpos detectables y con pérdida
de masa en las células beta.

Segunda fase: Clinica, se presenta cuando la pérdida de la masa de células beta supera
al 80% en nifios o mas conforme el paciente es mayor. En este momento, la glucemia
basal supera los 200 mg/dl, la primera manifestacién es la cetoacidosis diabética. Fase de
remision: presentando una remisién parcial hasta en un 62% de los casos, y remision total
hasta en un 12%.

Diabetes establecida: En esta fase, la sintomatologia de la diabetes es evidente, y en
funcién del control metabdlico y de la susceptibilidad del individuo pueden aparecer las
posibles complicaciones de la diabetes, tanto aguda como crénica.

= DM2. Se relaciona con obesidad y otras entidades como la hipertension, los niveles altos de
colesterol LDL, los niveles bajos de colesterol HDL, triglicéridos elevados y un aumento del
riesgo cardiovascular. Relacionado con la genética y epigenética factores ambientales para su
desarrollo.

Figura 5. Aspectos fisiopatolégicos de la Diabetes Mellitus

\I, Efecto de incretina

\ \ i
Lipdlisis
GLPI RA GLPI RA T Lip

Inhibidor de DPP4

TZDs \I,Secrecnjn /[\Secrec;:)ién 1‘ Reabsorcion
~ GLPIRA deinsulina o0 de glucosa
inhibidor de DPP4 Células B Céglulasgc: — -

nhibidores de
Hiperglucemia SGITE

M Produccion de
glucosa hepatica

==
N

Disfuncién de
neurotransmisores

J Consumo de
TZDs Sucosa—
Metformina —

GLPI RA

inhibidor de DPP4

n
o
=
=
<
=
4
o
Z
Qo
Q
Z
O
‘L
=
(92]
O
—
Z
L
=
)
@)
o)
(@]
L
e
L
w

Resistencia a insulina vascular IkB-NF-kB
Insulina % TLR4
Inflamacion bl
AMPK

Insulina TNF
ROS

Macraofagos

En reposo N NNpaE

Reclutamiento microvascular

Fuente: Adaptado de: El “octeto ominoso”de hiperglicemia en DT2. DeFronzo; 2015.




El embarazo implica una prueba de su capacidad de producir insulina. Las hormonas propias
del embarazo, el incremento de otros factores de crecimiento, citoquinas, determinan un estado
de insulino-resistencia que es fisioldgico y beneficioso para la nutricion fetal. Sin embargo, una
proporcién cada vez mayor de mujeres presentan insulino-resistencia antes del embarazo debido a
la obesidad, lo que determina un mayor desafio para las células beta productoras de insulina.

Este trastorno habitualmente se normaliza después del parto, a pesar de lo cual la mujer presenta
alto riesgo de ser diabética en los afios siguientes.

DIAGNOSTICO

Tabla 15. Criterios diagnésticos de DM / Observaciones

Criterios diagnosticos Observaciones
Glucemia en ayunas mayor a 126mg/dL. 8 a 12 horas de ayuno.
Glucemia al azar mayor a 200mg/dL. Sintomas clasicos y/o crisis

hiperglucémica.
Prueba de tolerancia oral a la glucosa, glicemia | Con 75gramos de glucosa
a las 2 horas mayor a 200mg/dL. anhidra.

Hemoglobina glicosilada HbA1c mayor a 6,5%. En laboratorio certificado
para determinar HbA1c.

Sintomas clasicos y/o crisis hiperglucémica. Poliuria, Polidipsia, Polifagia
y Pérdida de Peso.

Fuente: Adaptado de: The National Institute for Health and Care Excellence. Type 2 diabetes in adults: management, NICE guideline; 2022.

Tabla 16. Criterios diagnésticos de estados prediabéticos

Glucemia de ayuno alterada (GAA) 100 a 125 mg/dL.
HbA1c 5,7-6,4%.

Prueba de tolerancia oral a la glucosa de 75 g con glu-
cemia plasmatica a las 2 horas 140-199 mg/dL.

Fuente: Adaptado de: The National Institute for Health and Care Excellence. Type 2 diabetes in adults: management, NICE guideline; 2022.

MANIFESTACIONES CLINICAS
Diabetes tipo 1:

» Pacientes delgados.

= Poliuria.

= Polifagia.

» Polidipsia.

= Pérdida inexplicable de peso.

» Infecciones mucocutaneas y/o genitourinarias.

= Disminucion de la agudeza visual, vision borrosa.
= Enuresis nocturna.
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= Retardo en la cicatrizacion




Diabetes tipo 2:

= Puede ser asintomatica.

= Se presenta con mayor frecuencia en mayores de 50 afos y obesos.

= Poliuria, polidipsia, pérdida de peso.

= Vaginitis por candida albicans en mujeres como primera manifestacion clinica.
= Alteracién de la agudeza visual, vision borrosa.

= Astenia.
Asimismo, se observan en la Diabetes tipo 2:

= Signos cutaneos de diabetes (dermopatia diabética, rubeosis facial, bullosis diabeticorum,
fibromas laxos, acantosis nigricans, esclerederma diabeticorum, necrobiosis lipoidica).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
LABORATORIO

* Glucemia basal*.

* Glucemia al azar*.

= Curva de tolerancia a la glucosa (con 75 gramos de glucosa anhidra: primera toma minuto
“cero” y segunda toma luego de ingerir la glucosa minuto “120”)*.

= Hemoglobina glicosilada A1c*.

= Hemograma completo, Creatinina, UREA, electrolitos™.
= Examen general de orina*.

= Colesterol total, HDL, LDL, triglicéridos*.

» Relacion albumina — creatinina *.

= Anticuerpos antiislotes, antidescarboxilasa del acido glutamico, anti GAD, anticuerpo anti-
insulina. (Diabetes tipo 1)*.

* Proteinuria en orina de 24 horas®.

*Segun disponibilidad de laboratorios.
GABINETE

= Electrocardiograma.

= Fondo de ojo.

» Rayos X PA de torax. (No, en paciente gestante).
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= Ecografia abdominal.
= Eco Doppler: carotideo, de las 4 extremidades y renal.

= Ecocardiograma.




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

= Diabetes insipida.
= Hipercalcemia.
= Falla renal aguda en fase de resolucion.

= Falla renal croénica inicial.

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

PRIMER NIVEL

= Modificacién terapéutica del estilo de vida saludable.
= Disminucion de peso 25% del peso corporal.

» Dieta: ingesta de acidos grasos inferior al 30%, ingesta de grasas saturadas menor del 10%,
ingesta de fibra de al menos 15 gramos por cada 1000 calorias consumidas.

= Actividad fisica de media intensidad por lo menos 30 minutos cada dia o por lo menos 150
minutos por semana divididos en 5 sesiones.

= Abandono de habitos toxicos: tabaco y alcohol.

OBJETIVO DE CONTROL DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 2

» El objetivo es glucemia en ayunas entre 80 y 130 mg/dl. Glucemia post-prandial menor a 180
mg/dl dos horas posteriores al consumo de alimentos.

= Mantener la presién arterial por debajo de 130/80 mmHg o de 125/75mmHg si la proteinuria
excede 1 g/dia.

= En el control de la dislipidemia, el objetivo terapéutico recomendado es el colesterol LDL < 100
mg/dl, y si hay factores de riesgo cardiovascular LDLc menor a 70 mg/dI.

» Individualizar el objetivo de control de la HbA1c. Meta en paciente joven valor inferior al
menor a 7%, para disminuir la aparicion, progresion de complicaciones microvasculares y
microvasculares. En adultos mayor de 65 afios menor 8%. Lo mas importante es evitar la
hipoglucemia.

Tabla 17. Antidiabéticos orales para la terapéutica en Diabetes Mellitus Tipo 2

Grupo Principio Dosis inicial Dosis maxima Tomas

farmacologico activo mg/dia mg/dia diarias
Biguanidas Metformina 850 2550 1 a 3 tomas
Sulfonilureas Glibenclamida 2,5 15 1 a2 tomas

Fuente: Adaptado de: The National Institute for Health and Care Excellence. Type 2 diabetes in adults: management, NICE guideline; 2022.

Efectos adversos de la medicacion: La hipoglucemia es la complicacion mas frecuente y mas temida
del tratamiento farmacoldgico. Es poco frecuente pero grave, incluso mortal, siendo los ancianos
los méas susceptibles. Se considera limite el valor de 70 mg/dl. Es importante que tanto el paciente
como las personas que conviven con él conozcan los sintomas caracteristicos, como tratarla y qué
situaciones pueden predisponer a que se produzca.
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SEGUNDO Y TERCER NIVEL

USO DE INSULINA:
= La insulina debe mantenerse protegidas de la luz solar directa y temperaturas elevadas.
= NO agitar la insulina antes de su administracion.
= Via de administracion subcutanea.

= Rotar el sitio de administracion, para evitar lipodistrofia.

DOSIS DE INSULINA
La dosis debe ajustarse al peso, distribucion de grasa corporal.
La dosis de insulina es de 0,5 a 1 Ul/kg/dia, durante la pubertad incrementa 1 — 2 Ul/Kg/dia.

La insulina NPH como basal, 2/3 de la dosis calculada se administran en la mafnanay 1/3 en la noche
de la dosis total.

La insulina Glargina habitualmente se usa cada 24 horas y puede inyectarse antes del desayuno o
cena.

La insulina cristalina puede administrarse hasta 3 veces al dia. Segun valoracion de situacion clinica
y criterio médico.

Tabla 18. Tipos de insulina disponibles para la terapéutica en Diabetes Mellitus

c INICIO
FARMACOCINETICA ACCION
Accion rapida 30 minutos
BASAL Accion intermedia 2 horas
Accion lenta 2 horas
Combinadas 30 minutos
Fuente: Adaptado y modificado de: The National Institute for Health and Care Excellence.
Type 2 diabetes in adults: management, NICE guideline; 2022.
TRATAMIENTO QUIRURGICO
En diabetes mellitus tipo2, se puede considerar cirugia metabdlica en caso de obesidad.
COMPLICACIONES

SE CLASIFICAN EN AGUDAS Y CRONICAS

Las agudas: Complicaciones que se dan en corto plazo con repercusiones hemodinamicas,
metabdlicas que incluso pueden comprometer la vida del paciente.

Hipoglicemia: Descenso de la glucemia por debajo de 70 mg/dl, independientemente de la severidad
de los sintomas.

Hiperglicemia: El incremento del valor de la glicemia puede presentarse como: hiperglucemia simple
0 aislada, o cuadros complejos como cetoacidosis diabética, estado hiperosmolar hiperglucémico,
estados mixtos como estado hiperosmolar cetosico.



Croénicas: Son aquellas causas por la constante hiperglucemia, en los primeros anos la hiperglucemia
es asintomatica, generando el dafio endotelial, estados inflamatorios crénicos y aterogenesis.

Microvasculares: Las complicaciones microvasculares asociadas a la diabetes mellitus son aquellas
que se desarrollan en el lecho capilar, secundarias fundamentalmente a la hiperglucemia croénica, y
el conjunto de procesos fisiopatoldgicos que esta genera.

MANEJO DE LAS COMPLICACIONES:
GASTROPARESIA

En aquellos pacientes que tienen mal control glucémico, distension gastrica o vémitos inexplicables.
Presentan vomitos causados por gastroparesia que no hay evidencia sélida sobre el tratamiento
antiemético, si bien algunas personas han tenido beneficios con domperidona a la dosis habitual
para adultos es de 10 mg tres veces al dia, administrada antes de las comidas. No se recomienda
exceder los 30 mg diarios debido al riesgo de efectos adversos cardiacos. Duracion: Se debe utilizar
la dosis efectiva mas baja durante el menor tiempo posible necesario para controlar las nduseas y
los vomitos, eritromicina o metoclopramida.

NEUROPATIA DIABETICA DOLOROSA

La neuropatia diabética dolorosa se deberia plantear amitriptilina, duloxetina o pregabalina como
tratamiento inicial para el dolor neuropatico (excepto en neuralgias del trigémino). Si el tratamiento
inicial con uno de estos farmacos no es efectivo o el paciente no lo tolera, modificar con alguno de los
tres medicamentos restantes, y considerar cambiar nuevamente si el segundo o tercer medicamento
probados no son efectivos o no tolerados. Solo deberia indicarse tramadol para realizar rescates de
episodios agudos.

NEUROPATIA AUTONOMICA

Pensar en la neuropatia autonémica como complicacién de la DM2 en pacientes que presenten, por
ejemplo:

= Pérdida de los signos de alarma de hipoglucemias (afectacion del sistema nervioso simpatico).
= Diarrea inexplicable, que ocurre en particular por la noche (neuropatia autondémica).

« Dificultades del vaciado vesical (neuropatia autonémica).

Ademas, se debe tener en cuenta que, en quienes utilizan antidepresivos triciclicos 0 medicamentos
antihipertensivos, la neuropatia autondmica aumenta el riesgo de hipotension ortostatica.

ENFERMEDAD RENAL CRONICA DE ETIOLOGIA DIABETICA (ERC-D)

En pacientes con enfermedad renal diabética (ERC-D) y DM2, con una relacién albumina-creatinina
(RAC) de 3 mg/mmol o mas: indicar un bloqueante del receptor de angiotensina (ARA) o un inhibidor
de la enzima convertidora de angiotensina (IECA). De acuerdo a la tasa de Filtrado glomerular.

DISFUNCION ERECTIL

Ofrecer a los hombres con DM2 la posibilidad de hablar sobre la disfuncion eréctil en cada control
anual. En caso de presentar problemas vinculados con la disfuncion eréctil, el tratamiento inicial
recomendado es con inhibidores de la fosfodiesterasa-5.

RETINOPATIA DIABETICA

Al momento del diagndstico de DM2, realizar la interconsulta del paciente con el servicio de
oftalmologia. Explicar la importancia de los controles oftalmoldgicos para identificar problemas que
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pueden tratarse a tiempo y mantener una adecuada visién. En el caso de pérdida repentina de la
visién, desprendimiento de retina y hemorragia vitrea o prerretiniana, derivar al paciente oftalmologia
de emergencia.

Macrovasculares: Son manifestadas clinicamente como cardiopatia isquémica, insuficiencia
cardiaca, enfermedad vascular cerebral y la enfermedad arterial periférica son las principales causas
de muerte en el paciente con diabetes, causadas por el dafio endotelial, actividad inflamatoria
permanente y aterogénesis.

HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA

Afecta a la mayoria de pacientes con diabetes. En la diabetes tipo 2 la hipertension arterial puede
presentarse como componente del sindrome metabdlico. El diagnostico debe establecerse en los
pacientes con diabetes tipo 2 que presentan cifras de presion sistolica arriba de 130 mmHg y de
presion diastolica arriba de 80 mmHg, tomadas en 2 dias diferentes.

CARDIOPATIA ISQUEMICA

Los pacientes con diabetes tienen de dos a cuatro veces mayor riesgo de desarrollar enfermedad
coronaria y se incrementa hasta 4 veces el riesgo de muerte por esta.

El control intensivo de los niveles de glucosa reduce las complicaciones macrovasculares. La
sintomatologia de la cardiopatia isquémica es el resultado de la insuficiencia arterial coronaria que
muchas veces en los pacientes con diabetes no se manifiesta de forma caracteristica como en los
pacientes no diabéticos.

INSUFICIENCIA CARDIACA

En los pacientes que sobreviven a uno o mas infartos del miocardio, la insuficiencia cardiaca
congestiva es uno de los eventos ligados al resultado de una inadecuada funcién miocardica, ésta
es una enfermedad letal que a los 2 afios causa hasta un 30% de mortalidad, en estos pacientes los
sintomas de insuficiencia cardiaca en reposo y la hiponatremia son signos de mal prondstico.

ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA

Es una condicién que se caracteriza por presencia de enfermedad oclusiva arterial aterosclerotica de
las extremidades inferiores y es un marcador de enfermedad aterotrombética. Constituye un factor de
riesgo para amputacion de extremidades y es frecuente que se asocie a enfermedad cardiovascular
sintomatica y enfermedad vascular cerebral.

PIE DIABETICO

La neuropatia periférica causa la pérdida de la sensacion protectora y deformidades en el pie,
junto con una movilidad articular limitada, lo que conlleva a una presion anormal del pie con la
consiguiente formacion de lesiones sobre los puntos de presion debido al aumento del estrés
mecanico en estas zonas.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION

= Complicaciones agudas.

= Enfermedades agudas intercurrentes.



Diabetes Mellitus tipo 1:

Sospecha de caso de DM1,
complicaciones agudas o
cronicas.

Diabetes Mellitus tipo 2:

DM 2 con glucemia superior
a 200 mg/dL.

Hemoglobina glicosilada en 2
controles, mayor a 8,5%.

Hiperglucemia mantenida
con pérdida de peso o
cetosis.

Injuria aguda (estrés, trauma,
sepsis u otros).

Mujer diabética con deseo de
embarazo.

Complicaciones agudas o
cronicas de la DM2.

Poca adherencia al
tratamiento.

Diabetes gestacional: En
todos los casos de paciente
con diabetes gestacional

o intolerancia a los
carbohidratos.

Resuelto el motivo de
internacion.

V4

Diabetes Mellitus tipo 1:

controlada segun los objetivos
de glucemia y hemoglobina
glicosilada, con esquema de
insulina instaurado.

Resolucion del cuadro de
descompensacion causante

de la hospitalizacion, con las
recomendaciones de cada caso.

Diabetes Mellitus tipo 2:

DM 2 compensada, esquema de
tratamiento instaurado.

Diabetes gestacional:
Descartada la DM2.

Confirmada la DM2 a la

6ta semana post parto,
metabdlicamente compensada
y con esquema de tratamiento
instaurado.

= Incentivar programas de educacion continua para pacientes.

= Control oftalmoldgico anual después de tres afos del diagndstico.

= Control de pruebas de funcién renal anual.

= Revisién completa de los pies en cada control médico.

= Control de Hemoglobina glicosilada cada 3 meses.

= Control de factores de riesgo modificables cardiovasculares y valoracion cardioldgica.

= Control de higado graso.

= En pacientes con prediabetes se deben realizar intervenciones en el estilo de vida que permitan
lograr y sostener un descenso de peso del 7%.

= |dentificacion de cambios a realizar en el estilo de vida personalizados por cada paciente.
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Los cambios deben incluir la incorporacién de actividad fisica programada de intensidad
moderada (al menos 150 min/semana), ejercicios de resistencia y una reduccion del tiempo
sedentario.

Fomentar el consumo de alimentos ricos en fibra ya que mejora la resistencia de insulina en
pacientes diabéticos.

Guiar al paciente para que adquiera un rol activo que favorezca la adherencia al tratamiento
nutricional.

Reconocer signos de complicaciones agudas (cetoacidosis e hipoglucemia).
Revision de pies con regularidad.
Auto monitorizacion de glicemia capilar.

Control comorbilidades.



. CE-0 E78

DISLIPIDEMIAS

CIE-10

E78: Trastornos del metabolismo de las lipoproteinas y otras lipidemias

Excluye: Esfingolipidosis (E75.0-E75.3)

Ladislipidemiaesunestadoenelquelos niveles plasmaticos delipidos y lipoproteinas no corresponden
con los valores considerados normales. En la practica clinica se distinguen la hipercolesterolemia,
la dislipidemia aterogénica y la hipertrigliceridemia grave. La definicién de estos niveles depende del
riesgo cardiovascular total. El riesgo Cardiovascular significa la probabilidad de que una persona
desarrolle un evento CV aterosclerético durante un periodo de tiempo definido.

Tener mas de 40 anos (si son hombres) o mas de 50 (si son mujeres).

Contar con familiares en primer grado que hayan padecido alguna enfermedad cardiovascular
antes de los 60 anos de edad, o con familiares que hayan padecido o padezcan alguna
dislipidemia en cualquier edad.

Consumir regularmente dietas ricas en grasas saturadas.

Ser sedentarias.

Tener sobrepeso u obesidad.

Practicar el tabaquismo activo o hallarse expuesto al tabaquismo pasivo.

Padecer diabetes mellitus (DM) y/o hipertensién arterial sistémica (HAS) y/o alguna enfermedad
inflamatoria (como artritis reumatoide [AR] o lupus eritematoso sistémico [LES]).

Mostrar evidencia de enfermedad renal (manifestada por una filtraciéon glomerular de menos
de 60 mL/min/1.73 m2), independientemente de si son hombres o mujeres, o de disfuncion
eréctil si son hombres.
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CLASIFICACION

Tabla 19. Clasificacion de la hipercolesterolemia

PRIMARIA Poligénica (es la mas frecuente y participa un factor ambiental [alimen-
tacion inadecuada]), o monogénica (rara, como la hipercolesterolemia
familiar (HF) habitualmente heterocigota (hfhe); depende del tipo de
mutacién, en orden de frecuencia: del receptor para las LDL (95%),
de la apolipoproteina B100, o de la proproteina convertasa subtilisi-
na/kexina tipo 9 [PCSK9] que degrada la proteina del receptor); otras
mutaciones genéticas responsables de HF son muy raras, no se han
descubierto todas las causas genéticas

SECUNDARIA En hipotiroidismo, sindrome nefrético, insuficiencia renal crénica, en-
fermedades hepaticas que cursan con colestasis, sindrome de Cus-
hing, anorexia nerviosa, farmacoldgica (progestagenos, glucocorticoi-
des, inhibidores de proteasa).

Fuente: Medicina Interna Basada en la Evidencia 2022/23. Polonia: Empendium; 2022.

EPIDEMIOLOGIA

En los estudios realizados en Latinoamérica entre 2009 y 2020, pudo documentarse con datos
epidemiologicos concretos que las enfermedades cardiovasculares ateroscleréticas (ECV-A)
relacionadas con diferentes dislipidemias son altamente prevalentes en el pais. (5)

En orden de frecuencia, las dislipidemias mas prevalentes en el pais sonla  hipoalfalipoproteinemia
(25.8 a60.5% en los diferentes estudios), la dislipidemia mixta (21.1%), la hipercolesterolemia aislada
(16.1 a 43.6%), la hipertrigliceridemia aislada (6.1 a 32.5%), la hiperalfalipoproteinemia (4.4%) y la
hipobetalipoproteinemia (4.1%). (5)

= En individuos del sexo masculino, es mayor el impacto de la dislipidemia mixta, la
hipertrigliceridemia aislada, la hipoalfalipoproteinemia y la hipo- betalipoproteinemia, en
tanto que la hiperalfalipoproteinemia y la hipercolesterolemia aislada son mas frecuentes en
mujeres. (5)

» En personas (hombres o mujeres) que cuentan con otros factores de RCV: como diabetes
mellitus (DM), hipertension arterial sistémica (HAS), sobrepeso u obesidad, y tabaquismo
activo o pasivo—, las prevalencias de estas dislipidemias son mayores, al mismo tiempo que
es mas significativa la carga general de enfermedad. (5)

= Entre las principales causas de mortalidad cardiovascular, destacan la cardiopatia isquémica,
las patologias cardiopulmonares, la insuficiencia cardiaca, diversas cardiomiopatias, las
enfermedades cardio hipertensivas y las enfermedades cerebrovasculares. (5)

ETIOLOGIA

Las hormonas modulan todas las vias implicadas en el metabolismo de las lipoproteinas. Esto incluye
la expresion de receptores de lipoproteinas, la produccion de apolipoproteinas (apos), la actividad de
las enzimas modificadoras de lipoproteinas plasmaticas y los niveles circulantes de sustratos como
acidos grasos y glucosa utilizados para la sintesis de triglicéridos (TG). Por lo tanto, se anticipa que
las enfermedades endocrinas podrian alterar el perfil de lipidos y aumentar el riesgo de enfermedad
cardiovascular aterosclerotica (ASCVD).



PATOGENIA

En tanto que el grupo de enfermedades cardiovasculares (ECV) incluye a todas las patologias que
afectan al corazoén y a los vasos sanguineos, independientemente de la causa de la afectacion, el
término enfermedad cardiovascular aterosclerética (ECV-A) se emplea para aludir a las ECV cuya
causa desencadenante es un proceso patolégico muy especifico: la aterosclerosis.

Las ECV-A conforman un subgrupo especifico de ECV que cuentan con semejanzas en cuanto a su
causa (etiologia), sus procesos patologicos desencadenantes y perpetuadores (fisiopatologia), su
prondstico y su tratamiento.

Aterosclerosis. Aunque en ocasiones se les confunde, la arteriosclerosis y la aterosclerosis son
dos procesos patoldgicos distintos: mientras que la arteriosclerosis alude al engrosamiento y el
endurecimiento de las arterias en forma independiente de su grosor (calibre), la aterosclerosis es
un proceso complejo en el que se encuentran afectadas Unicamente las arterias de mediano y gran
calibre.

En la aterosclerosis, la afectacion basica consiste en el depdsito progresivo de lipoproteinas y otros
componentes moleculares en el espacio subendotelial de las arterias de mediano y gran calibre hasta
formar una lesion a la que se le denomina placa ateromatosa o placa aterosclerética, de manera tal
que, en principio, queda obstaculizado el flujo sanguineo a través de la arteria estenosada por dicha
placa.

Figura 6. Mecanismo basico de la aterosclerosis en las arterias de mediano y gran calibre

Flujo sanguineo
Flujo sanguineo &N una arteria estenosada
en una arteria sana (Estrechada) por la ateroesclerasis

Oclusion trombdtica

Fibroateroma Fibroateroma aguda
apsula fina g capsula fibrosa
de capsula fi de capsula fibros Rotura de placa
. ’ Placa aterosclarética, Flujo sanguineo
il sabpuinas normal o ateromatosa obstaculizado

Fuente: Arteriosclerosis. Patogenia de la arteriosclerosis. Medicine - Programa de Formaciéon Médica Continuada Acreditado.

El dafo inferido a la arteria estenosada por la placa aterosclerética no se limita a la limitacion del flujo
sanguineo, puesto que produce también una inflamacion crénica (local y sistémica) acompanada por
perdida de la elasticidad y funcionalidad de las arterias afectadas por la aterosclerosis. (figura 6).
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» Disfuncién endotelial, derivada del dafio directo a la intima arterial (la capa mas interna
de una arteria), resultante a su vez de la proliferacion local de células musculares lisas y
de la apoptosis y la necrosis de éstas, en un contexto favorecido por la inflamacién antes
mencionada.

» Isquemia debida a la conjuncién de (por una parte) el dafo celular citado en el parrafo anterior
y (por la otra) el bajo aporte de sangre, oxigeno y nutrientes a los tejidos arteriales afectados

Un doble proceso de aterogénesis y aterotrombosis en el que la combinacion de sangre estancada,
lipidos daninos, células inflamatorias y tejido fibroso en la placa aterosclerética forma trombos
(coagulos) que obstruyen parcial o totalmente a la arteria dafiada y que, cuando la placa aterosclerética
se fractura, pueden trasladarse en el torrente sanguineo hacia otras regiones para obstruir a las
arterias que irrigan al corazon (arterias coronarias), el cerebro (arterias carotidas, vertebrales y
cerebrales) y/o las extremidades inferiores (arterias iliacas y femorales) y manifestarse clinicamente
en forma de episodios cardiovasculares agudos o cronicos potencialmente mortales.

Puede considerarse validamente que la aterosclerosis es una enfermedad sistémica en la medida
en que afecta simultaneamente a arterias situadas en muy distintas regiones anatomicas, aunque
con grados de progresion diversos; por ejemplo, al mismo tiempo que las arterias iliacas o femorales
pueden hallarse muy afectadas por la aterosclerosis, el dafio puede ser menor (0 mayor) en las
arterias coronarias o en las caroétidas, vertebrales y cerebrales.

Las manifestaciones clinicas de la ECV-A pueden ser agudas (en enfermedades tales como los
sindromes coronarios agudos [SICA] o en los eventos vasculares cerebrales [EVC] isquémicos) o
crénicas (como ocurre en los casos de angina inestable o claudicacién intermitente).

Estas manifestaciones dependen, asimismo, de la ubicacién de las arterias afectadas, puesto que
la aterosclerosis:

= En las arterias periféricas puede producir tanto isquemia aguda en las extremidades inferiores
como claudicacion intermitente.

= En las arterias coronarias incrementa significativamente el riesgo para SICA, infarto agudo del
miocardio (IAM) o incluso muerte subita.

= En las arterias cerebrales es causa frecuente de EVC o de evento isquémico transitorio (EIT);
mas aun, si el paciente sobrevive a varios EVC o EIT repetitivos, es posible que la reiteracion
de estos eventos cardiovasculares ateroscleréticos desemboque en demencia multiinfarto.



DIAGNOSTICO

Tabla 20. Criterios diagnésticos de Dislipidemias

Valores anormales considerados criterios

diagnésticos de dislipidemias

Variables Concentraciones plasmaticas de lipidos evaluados en una
muestra de sangre (mg/dL)

Tipo de dislipidemia Colesterol total Triglicéridos c-HDL c-LDL
Hiperlipidemia mixta Mas de 200 Mas de 150 — —
H_|percolesterolem|a Mas de 200 Menos de L L
aislada 150
Hipercolesterolemia Menos de
moderada A &l 150 o -
Hipercolesterolemia grave Mas de 300 Menos1 (518 — —
Hipoalfalipoproteinemia . Menos de Menos .
aislada 150 de 40

. . . . Menos
Hiperalfalipoproteinemia — — de 60
Hipobetalipoproteinemia Menos de 150 — Me;sode Me?g(s) ol

Hipertrigliceridemia
aislada
Hipertrigliceridemia grave Menos de 200 Mas de 500 — —

Menos de 200 Mas de 150 — —

Fuente: Adaptado de: ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid modification to reduce cardiovascular riskOup.com.

MANIFESTACIONES CLINICAS

= Parestesias.

» Cefalea.

= Xantomas.

* Mareos.

= Vision borrosa.

* Hepatomegalia.
= Esplenomegalia.

= Acufenos.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
= Niveles elevados de TG (1,7-5,6 mmol/I [150-500 mg/dl]).

= Niveles bajos de C-HDL <1,0 mmol/l (40 mg/dl) en hombres y <1,2 mmol/l (45 mg/dl) en mujeres
(en el sindrome metabdlico y diabetes tipo 2 los niveles de C-HDL en mujeres <1,3 mmol/I [<50
mg/dI]).
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» Particulas LDL anormales (LDL pequenas y densas).
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Tabla 21. Diagnéstico diferencial en Dislipidemias

Diabetes mellitus Obesidad

Sindrome Metabdlico Insulinoresistencia

Migrafa Neuropatia periférica

Fuente: Adaptado de: Newman CB, Blaha MJ, Boord JB, Cariou B, Chait A, Fein HG, et al. Lipid management in patients with endocrine disorders: An endocrine society clinical
practice guideline.

MEDIDAS GENERALES
PRIMER NIVEL:

1.

Medidas higienicodietéticas.
Control de la Alimentacién

Dieta Balanceada: Se recomienda seguir una dieta equilibrada que incluya una variedad de
alimentos, priorizando aquellos ricos en fibra, como frutas, verduras y granos enteros. Esto
ayuda a regular los niveles de glucosa en sangre.

Distribuciéon de Carbohidratos: Es importante distribuir la ingesta de carbohidratos a lo
largo del dia para evitar picos de glucosa. Se sugiere que los carbohidratos representen
aproximadamente el 45-60% de la ingesta calérica total.

Proteinas y Grasas: El aporte proteico debe ser moderado, alrededor del 15-20% de las
calorias totales. Las grasas deben ser principalmente insaturadas, evitando las grasas trans y
saturadas.

. Actividad Fisica

Ejercicio Regular: Se recomienda realizar al menos 150 minutos de actividad fisica moderada
ala semana, como caminar, nadar o andar en bicicleta. Esto mejora la sensibilidad a la insulina
y ayuda en el control del peso.

Entrenamiento de Fuerza: Incorporar ejercicios de resistencia al menos dos veces por
semana puede ser beneficioso para aumentar la masa muscular y mejorar el metabolismo.

. Monitoreo y Educacion

Autocontrol de Glucosa: Fomentar la auto-monitorizacion de los niveles de glucosa en
sangre para que los pacientes puedan ajustar su dieta y medicacién segun sea necesario.

Educacion Nutricional: Proporcionar informacion sobre como leer etiquetas de alimentos, la
importancia de las porciones y como planificar comidas saludables.

. Higiene y Cuidado Personal

Cuidado de los Pies: Instruiralos pacientes sobre laimportancia de revisar sus pies diariamente
para detectar cualquier herida o infeccion, ya que son mas susceptibles a complicaciones.



» Hidrataciéon: Mantener una adecuada ingesta de liquidos, preferiblemente agua, para evitar la
deshidratacion, que puede afectar el control glucémico.

= Inicio de tratamiento, si se cuenta con resultados complementarios.
SEGUNDO Y TERCER NIVEL:

= Inicio de tratamiento.

= Control de complicaciones cardiovasculares.
TRATAMIENTO

= Estatinas: farmacos de eleccion, reducen sobre todo el nivel de C-LDL. La influencia sobre
los niveles de TG y C-HDL es moderada. Antes de comenzar una estatina, deben medirse los
niveles de lipidos (excepto en los enfermos con sindrome coronario agudo o que presenten
riesgo cardiovascular muy alto, en los que debe iniciarse inmediatamente), y la actividad
plasmatica de ALT y CK.

= Ezetimiba: utilizarla principalmente en terapias combinadas con estatinas (afiadida en primer
lugar) en enfermos con hipercolesterolemia grave con el fin de alcanzar los niveles deseados
de C-LDL. Puede ser util en monoterapia en pacientes que no toleran las estatinas.

Tabla 22. Farmacos hipolipemiantes y dosificacién

SELECCION DE FARMACOS HIPOLIPEMIANTES
FARMACO DOSIFICACION

Estatinas
Atorvastatina 10-80mg 1 xd
Rosuvastatina 5-40mg 1 xd
Fibratos
Fenofibrato
Forma no Inicialmente 100 mg 3 x d

micronizada
Dosis de mantenimiento 200 mg/d

Forma micronizada 145, 160, 200, 2150267 mg 1 x d

Fuente: Adaptado de: ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid modification to reduce cardiovascular riskOup.com.

e Ladroga apropiada debe ser escogida para el particular tipo de dislipidemia. Ejemplo: estatinas
para disminuir niveles altos de C-LDL y fibratos para disminuir niveles altos de triglicéridos o
bajos niveles de C-HDL..

e Utilice los inhibidores de la hidroxi metil glutaril - coenzima A reductasa (HMG-CoA [estatinas]),
como drogas de primera eleccion para el tratamiento de hipercolesterolemia.

e Controle los niveles de transaminasas antes y 8 a 12 semanas después de iniciar tratamiento
con estatinas. Si las transaminasas son normales, considerar controles anuales.

e La elevacion en los niveles de transaminasas sobre tres veces su valor normal, es indicacion
de suspender estatinas.

e Monitoree la creatin-kinasa sérica en pacientes con enfermedad renal, cuando se usan altas
dosis de estatinas o cuando las estatinas son combinadas con fibratos o acido nicotinico.
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e Los pacientes deberan ser advertidos de reportar inmediatamente si padecen de dolor
muscular, sensibilidad aumentada o debilidad.

e Laelevacion de la creatin-kinasa sérica mas de 5 a 10 veces de los valores normales, asociado
con dolor muscular es una indicacion para detener el tratamiento con estatinas.

e Los pacientes que tienen problemas con dolor muscular y tienen valores normales de creatin-
kinasa pueden beneficiarse de detener el tratamiento con estatinas o reducir la dosis.

e Los fibratos son las drogas de eleccion en el tratamiento de hipertrigliceridemia.

e Los pacientes que permanecen con valores lipidicos alterados a pesar de los cambios dietéticos
y terapias con drogas a dosis maxima, deben ser referidos a nivel IlI.

Tabla 23. Uso de la estimacioén de riesgo de ASCVD a 10 afios mas la puntuacién CAC para
guiar la terapia con estatinas

Uso de la estimacion de riesgo de ASCVD a 10 afios mas la puntuaciéon CAC
para guiar la terapia con estatinas
Estimacioén del riesgo de
ASCVD a 10 afios del

paciente <5% 5-7.4% 7.5-19.9% 220%
Consultar solo Estatina no Considere la recomendar recomendar
la estimacion recomendada estatina estatina estatina
del riesgo de
ASCVD
Consultoria de  Si Estatina no Las estatinas Las estatinas recomendar
estimacion de  puntuacion recomendada  generalmente generalmente estatina
riesgo ASCVD CAC=0 no se no se
+ CAC recomiendan recomiendan
Si puntuacién CAC >0 Se puede recomendar recomendar recomendar
considerar la estatina estatina estatina
estatina
¢ La puntuacion CAC
modifica el plan de X v v X
tratamiento? CAC puede CAC puede CAC no es
reclasificar el reclasificar el efectivo para
riesgo hacia riesgo hacia esta poblacion

CAC menos eficaz para esta

poblacion

arriba o hacia
abajo

arriba o hacia
abajo

Fuente: Adaptado de: ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid modification to reduce cardiovascular riskOup.com.

COMPLICACIONES

= Pancreatitis aguda.

= Esteatosis hepatica.

= Enfermedad cerebro vascular cerebral.
» Enfermedades cardiovasculares

* Infarto agudo de miocardio.



= Complicaciones cardiovasculares.
» Descompensacion aguda de Comorbilidad.

= Pancreatitis aguda por dislipidemias.

= Paciente con dislipidemia y Adecuado control Control y seguimiento.
comorbilidades de dificil control. cardiometabdlico.

= Paciente con complicaciones.

= Antecedente de enfermedad cerebro
vascular cerebral.

= Dado que este grupo de individuos
tienen un riesgo alto de subsecuentes
eventos coronarios, es importante un
agresivo plan de accién para reduccion
del colesterol.

Educar al paciente en la reduccion del consumo de:

Acidos grasos saturados (grasas animales, aceites de palma y de coco) <7% de la demanda
energeética (<15 g/d en caso de dieta de 2000 kcal) sustituyéndolos por acidos grasos polinsaturados
n-6 y monoinsaturados (grasas vegetales). Restriccién del consumo de alcohol para reducir los
niveles de TG. Abstinencia si los niveles de TG 25,6 mmol/I.

Abandono del tabaquismo.
= Dieta saludable.

= Actividad Fisica 150 minutos semanal.
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ENFERMEDAD DE CAMBIOS MINIMOS

Es un trastorno glomerular primario por alteraciéon en la carga capilar e integridad los podocitos, que
causa sindrome nefrético. El término «minimos» se refiere a los cambios estructurales minimos de
los glomérulos cuando se observan con microscopia de luz.

»  Enfermedades inmunoldgicas.

. Factores Genéticos.

V4

Tabla 24. Clasificacion enfermedad de cambios minimos

SEGUN GRUPO ETARIO * Nifos 70 a 90%
COMPROMETIDO - Adultos 10 a 15%

* Responde a esteroides
SEGUN RESPUESTA A con remisién completa

CORTICOESTEROIDES « Corticoresistentes con

recidivas posteriores

Fuente: Adaptado de: Korbet SM, Whittier WL: Management of Adult Minimal Change Disease; 2019.

EPIDEMIOLOGIA

La Nefropatia de Cambios Minimos es la causa del 80% de los casos de Sindrome Nefrético
diagnosticados antes de los 10 afios, del 50% de los casos diagnosticados entre los 10 y los 16 afios
y del 15-25% de los casos de SN idiopatico del adulto.

Es una enfermedad minoritaria con una incidencia que varia entre 0,4 y 2,4 casos/100000 habitantes/
ano (2).

—

Primario: 90% de los casos son idiopaticos.

Causas secundarias:
»  Antiinflamatorios no esteroideos (AINE).
=  Enfermedades hematoldgicas.
» Infecciones.
*  Inmunizacién.
= Reacciones alérgicas.

. Trastornos autoinmunes.



PATOGENIA

La causa de una Enfermedad de Cambios Minimos o nefrosis lipoide se desconoce, pero la
enfermedad suele estar precedida de infeccion viral, reacciones alérgicas o inmunizaciones recientes.
Se caracteriza por lesiones en las células del epitelio glomerular que permite la fenomenal pérdida de
proteinas clasica de la enfermedad. La pérdida de proteinas del plasma sanguineo produce trastornos
de la permeabilidad de los vasos sanguineos y fuga de liquidos al espacio intersticial acomparniado de
edema. La respuesta hormonal consecuente del rifidén produce un hiperaldosteronismo secundario
y por parte del higado se produce un estado de hipercoagulabilidad con trastornos trombéticos que
depende de la pérdida de factores fibrinoliticos.

DIAGNOSTICO

De inicio clinico, paciente refiere cambios fisicos en orina, como espuma, edema en miembros
inferiores o peri orbitario. Es importante realizar una anamnesis adecuada, antecedentes alérgicos,
uso de otros farmacos o enfermedades. Se solicitaran laboratorios que confirmaran Hipoalbuminemia,
hipercolesterolemia, proteinuria en rango nefrético y hematuria. A diferencia de los nifios, la
enfermedad de cambios minimos en adultos requiere confirmacion por biopsia renal.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Es el de un sindrome nefrotico (SN) clinicamente evidente, de aparicién brusca, con edemas
generalizados que pueden ir acompafnados de ascitis y derrame pleural.

La proteinuria de rango nefrético suele ser masiva y la hipoalbuminemia (< 30 g/L) severa. Como
consecuencia del SN, esta presente una hiperlipemia. EI SN puro es mucho menos frecuente que
en el nifo.

=  En el 10%-30% de los casos hay microhematuria.
= Hasta en el 40% de los casos se observa hipertension arterial.

* Puede estar disminuido el filtrado glomerular por la edad avanzada de muchos pacientes
y por la disminucién del volumen intravascular debido a la hipoalbuminemia.

La funcion renal es normal en la mayoria de los pacientes, aunque algunos con SN grave pueden
presentar una discreta disminucién del filtrado glomerular “funcional” que vuelve a la normalidad
cuando se corrige el SN.

Hasta el 40% de los pacientes mayores pueden desarrollar un fracaso renal agudo grave cuya
patogenia es desconocida.

CRITERIOS CLINICOS
» Edema e inicialmente sindrome nefritico.
» Sedimento urinario acelular.
= Proteinuria de rango nefrético.
» Hipoalbuminemia grave
Signos menos frecuentes son:
= Hipertension.
= Hematuria microscopica.
= Atopia o sintomas alérgicos.

= Deterioro de la funcién renal.
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS

= Hemograma.

= Urea.

» Creatinina.

= Proteinuria en 24 horas.

= Examen general de orina.
* Proteinas totales.

= Albumina sérica.

= Perfil lipidico.

= Biopsia renal la cual no muestra a la microscopia Optica lesion glomerular, puede haber
cantidades minimas de IgM en mesangio.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

= Lesion renal aguda prerenal a causa de hipovolemia.
* Glomeruloesclerosis focal y segmentaria.

=  Sindrome Nefritico.

TRATAMIENTO
PRIMER NIVEL Y SEGUNDO NIVEL
- Derivar a hospital de tercer nivel.
TERCER NIVEL:
Paciente que debe ser valorado y tratado por nefrologia.

Mientras persiste el SN, el paciente corre el riesgo de presentar las complicaciones caracteristicas
del mismo, sobre todo trombosis venosas e infecciones. Como la tasa de remisiones espontaneas
es excepcional y retrasar el inicio del tratamiento favorece la aparicién de una insuficiencia renal
aguda y de una cortico-resistencia, se justifica el inicio rapido del tratamiento una vez diagnosticada
la NCM por biopsia renal.

» Corticoides: Es el tratamiento de eleccion. En ausencia de contraindicaciones, la dosis inicial
de prednisona recomendada es de 1 mg/kg /d (maximo 80 mg/dia), en una sola dosis matutina,
para evitar la supresion de la glandula suprarrenal.

Una vez conseguida la remision completa, se mantiene la dosis de prednisona 2 semanas mas
(un minimo de 4 semanas y un maximo de 16 semanas), se reduce entonces a 0,5 mg/kg/d y
se mantiene esta dosis durante 8 semanas. Posteriormente la disminucion es lenta (5 a 10 mg/
semana) hasta suspender los corticoides a los 6 meses de la remision.

La reduccién gradual de los glucocorticoides debe comenzar 2 semanas después de la
remision.
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* Para pacientes con recaidas poco frecuentes deben tratarse con glucocorticoides.

» Para pacientes con recaidas frecuentes con 2 o mas recidivas en los meses siguientes
descenso de dosis y pacientes corticorresistentes que no mejoran con corticoterapia, se
debe emplear:




» Ciclofosfamida; 2 mg/kgr/dia .Ciclos de 3 meses.

+ Rituximab: 375 mg/m?* dosis. Alternativa en pacientes esteroideo dependientes y falla a
multiples terapias (Considerar hemodialisis)

» Ciclosporina: 3 -5 mg/kgr/dia, induce remisiones, pero recidivas son frecuentes al
interrumpirla. Durante 4 meses.

* Micofenolato; 1gr/dia VO (repartido en dos dosis ) o0 720mg (repartido en dos dosis)
Continuar con tratamiento de soporte con:

» Antihipertensivos: IECAS (Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotesina) como
el Enalapril 2,5mg VO c/24 hrs, ARA Il (antagonitas de los receptores ) como el Losartan
50mg VO c/24hrs.

= Diuréticos: de ASA para excretar el exceso de sodio y agua retenidos.
* Anticoagulantes: heparinas de bajo peso molecular o Warfarina.
= Estatinas: Atorvastatina, 20mg /dia o Rosuvastatina.
» Orientacion nutricional:
- Dieta hiposadica.
- Restriccién de liquidos.
= Tratamiento especifico por nefrologia.

- Biopsia renal.

= Sindrome nefrotico.
= Insuficiencia Renal Aguda.

= Efectos secundarios de medicamentos.

‘

= Edemas.

= Insuficiencia Renal Aguda.

Sospecha de diagnéstico. Estabilidad clinica. Controles de forma

, . . o ambulatoria.
Confirmacioén del diagnéstico.

‘

= Restriccion de liquidos por el edema es de importancia por ello se recomienda seguimiento
por nutricion, la educacién del paciente y su entorno.

= Dieta baja en sodio y potasio.
=  Controles por nefrologia.

= Por riesgo de recaida, acudir a consulta en casos de diarrea, vomitos, infeccién respiratoria.
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= Evitar uso de medicamentos nefrotoxicos (AINES (diclofenaco, indometacina),
aminoglucosidos, etc.

= La supervivencia renal a largo plazo es excelente en pacientes con enfermedad de cambios
minimos que responden a los glucocorticoides, pero es menos segura para los pacientes que
no responden.

= El prondstico a largo plazo en adultos es menos satisfactorio en casos de insuficiencia renal
aguda o de resistencia a corticoesteroides.
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B57
B57.0 a B57.5

ENFERMEDAD DE CHAGAS - MAZA

CIE-10
B57: Enfermedad de Chagas
Incluye: Infeccion debida a Trypanosoma cruzi
Tripanosomiasis americana
B57.01: Enfermedad de Chagas aguda que afecta al corazén (141.2%, 198.1%)
Enfermedad de Chagas aguda con:
e Afeccion cardiovascular NCOP (198.1%)
e Miocarditis (141.2%)
B57.1: Enfermedad de Chagas aguda que no afecta al corazén
Enfermedad de Chagas aguda, SAl
B57.2: Enfermedad de Chagas (crénica) que afecta al corazén
Enfermedad de Chagas (crénica) (con):
o SAl
e Compromiso cardiovascular NCOP+ (198.1%)
e Miocarditist (141.2%)
Tripanosomiasis americana SAl
Tripanosomiasis SAIl en lugares donde la enfermedad de Chagas es prevalente
B57.3: Enfermedad de Chagas (crénica) que afecta al sistema digestivo
B57.4: Enfermedad de Chagas (crénica) que afecta al sistema nervioso
B57.5: Enfermedad de Chagas (crénica) que afecta otros 6rganos

También denominada Tripanosomiasis Americana, es una antropozoonosis causada por un parasito

denominado Tripanosoma Cruzi, un protozoo hemoflag elado que afecta tanto a humanos como a
otros mamiferos.

» Habitantes de zonas endémicas.

= Alimentos o liquidos contaminados.

» La transmision congénita (de una mujer embarazada a su bebé).
= Transfusiones sanguineas.

= Trasplante de 6rganos y de células hematopoyéticas.

= Exposicion ocupacional, especialmente en trabajadores de la salud que manipulan materiales
biolégicos.

= Usuario de drogas inyectables
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FACTORES DE RIESGO PARA COMPLICACIONES DE CHAGAS

Inmunocomprometidos / Inmunodeficientes: Personas con infeccidn por virus de inmunodeficiencia
humana (VIH). - Con recuento de CD4 inferiores a 200 células/mm3.

= Tratamiento quimioterapico.

= Tratamiento inmunosupresor.

CLASIFICACION

La infeccion por Tripanosoma Cruzi tiene 3 etapas:
= Aguda. Sintomas leves o graves (fiebre, miocarditis).
= Croénica Indeterminada. Sin sintomas, pero serologia positiva.

= Croénica con compromiso Organico: Afectacion cardiaca o del tracto intestinal.

EPIDEMIOLOGIA

Es una enfermedad originaria de América Latina, que afecta principalmente a la poblacién rural. En
Bolivia, se presume que esta infectada el 20 % de la poblacion; en la Argentina, Paraguay, Honduras
y El Salvador, entre el 5y el 10%, en Brasil, Chile, Colombia y Venezuela, es algo menor y fluctia
entre el 1y el 5 %. Como consecuencia de los flujos migratorios actuales, la enfermedad se ha
extendido a zonas urbanas y a otros paises de América del Norte, Europa, Asia y Oceania. (19)

ETIOLOGIA

Causada por el parasito protozoario Tripanosoma Cruzi, miembro de la familia tripanosomatidae.

PATOGENIA

En paises endémicos se transmite fundamentalmente a través de un insecto vector hematdéfago
(vinchuca), el parasito ingresa en el tubo digestivo del insecto cuando este pica a un mamifero
infectado bajo la forma de tripomastigote, en el intestino del vector este se transforma en amastigote,
se divide activamente y se transforma nuevamente en tripomastigote al pasar al intestino distal.
Cuando el insecto pica, succiona la sangre del individuo y al mismo tiempo defeca, depositando las
heces sobre la piel del sujeto, quien al producir una lesion en la piel secundario al prurito y facilita el
ingreso del parasito, lo cual completa el ciclo. (Forma de transmision vectorial).

Inicialmente se produce la fijacién e interiorizacién de los tripomastigotes por los macréfagos.
Posteriormente se dividen cada 12 horas en amastigotes, por fisién binaria. Cinco o siete dias mas
tarde, dependiendo de la cepa, estas células liberan al torrente sanguineo miles de tripomastigotes
e invaden nuevas células del organismo (especialmente musculares). Este proceso continta
indefinidamente y esta intimamente relacionado con las caracteristicas intrinsecas del huésped y
del parasito.

Las lesiones en esta fase dependen directamente del grado de parasitismo tisular sistémico
(chagoma, miocarditis, meningoencefalitis, etc.). En este proceso muchos parasitos no consiguen
penetrar en las células humanas o aun mas, pocos son los que obtienen éxito en la diferenciacion
de tripomastigote a amastigote, siendo asi destruidos por las células del huésped. Sin embargo, a
pesar de eso el T. de Cruzi, también ha desarrollado algunos mecanismos para escapar del sistema
inmunolégico, como resistencia a la accion litica del suero y fagocitosis, debida a la evasion de la via
alternativa del sistema de complemento, al polimorfismo y a la diversidad de cepas.



El fendmeno de instalacion de una respuesta inmunoldgica adecuada semanas 0 meses después,
determina el fin de la fase aguda, al destruir tripomastigotes circulantes a niveles no detectables.

Hasta el momento continua sin saberse cual es el mecanismo que determina la aparicién de las
lesiones tardias.

DIAGNOSTICO

Clinico. Sintomas segun la etapa.
Epidemiolégico. Exposicidon en areas endémicas.

Laboratorio. Deteccidn del parasito en sangre (aguda) o serologia (cronica).

MANIFESTACIONES CLINICAS
Aguda

La infeccién aguda por T. Cruzi en areas endémicas suele ocurrir en la infancia y puede ser
asintomatica. Los pacientes con sintomas suelen comenzar a presentarlos entre1 y 2 semanas
después de la exposicion. En el sitio por donde ingreso el parasito se detecta una lesién
cutanea eritematosa indurada (chagoma).

La enfermedad de Chagas aguda es mortal en un pequefno porcentaje de los pacientes, y la
muerte se produce por miocarditis aguda con insuficiencia cardiaca o meningoencefalitis.

La enfermedad de Chagas aguda primaria en pacientes inmunodeprimidos, como aquellos con
VIH/SIDA, puede ser grave y atipica, con lesiones cutaneas y rara vez, lesiones encefalicas.

Infecciones congénitas: manifestaciones inespecificas (prematuridad, bajo peso al nacer,
fiebre, hepatoesplenomegalia, anemia y trombocitopenia).

Crénica indeterminada:

Infeccion indeterminada crénica tienen evidencias parasitoldgicas, serolégicas o ambas de
infeccion por T. Cruzi, pero no presentan sintomas, hallazgos fisicos anormales ni evidencias
de compromiso cardiaco o gastrointestinal en la evaluacion mediante Electrocardiograma
(ECQ), ecocardiografia, radiografias de térax u otros estudios.

Crénica con compromiso cardiaco o del tracto intestinal.

Cardiaco:

Manifiesta con trastornos de la conduccién que incluyen bloqueo de rama derecha o bloqueo
del fasciculo anterior izquierdo. El electrocardiograma muestra bloqueo auriculoventricular de
1er grado, 2do grado o completo.

La miocardiopatia cronica a menudo progresa a una dilatacion flacida de todas las camaras
cardiacas, aneurismas apicales y progresion de las lesiones en el sistema de conduccion.

Pueden presentar insuficiencia cardiaca, sincope, muerte subita debida al bloqueo
auriculoventricular o arritmias ventriculares y tromboembolia.

Gastrointestinal:

Sintomas semejantes a los de la acalasia o enfermedad de Hirschsprung.
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» Elmega eso6fago chagasico se manifiesta con disfagia y puede producir infecciones pulmonares
por aspiracion o asociadas con la grave desnutricion.

= Elmegacolon puede determinar que el paciente experimente largos periodos de estrefiimiento
y volvulo intestinal.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
LABORATORIO
CHAGAS AGUDO

Evaluacién con microscopia éptica de un frotis de sangre (fino o grueso) o tejido (enfermedad de
Chagas aguda):

= Elndmero de tripomastigotes en el frotis de sangre periférica es elevado durante la fase aguda
de la enfermedad de Chagas.

» Pueden detectarse facilmente durante el examen de los frotis o estudios de gota gruesa.

= El diagnostico definitivo de la enfermedad de Chagas en estadio agudo también se puede
realizar al examinar el tejido de los ganglios linfaticos o el corazén.

Pruebas basadas en la reaccién en cadena de la polimerasa

= Se usan cuando es probable que el nivel de parasitemia sea alto, como ocurre en la enfermedad
de Chagas aguda, en la enfermedad de Chagas transmitida transplacentariamente (congénita)
odespués de la transmisién por transfusidn sanguinea, trasplante o exposicién en el laboratorio.

CHAGAS CRONICO
Prueba seroldgica de cribado confirmada por una segunda prueba:
= A menudo se realizan pruebas seroldgicas:
= Anticuerpos fluorescentes indirectos (AFI),
* Inmunoensayos enzimaticos (EIA) o enzimoinmunoanalisis (ELISA).
* Pruebas seroldgicas son sensibles, pero pueden producir resultados falsos positivos:
» En pacientes con leishmaniasis u otras enfermedades.
= Microscopia optica de frotis de sangre o una muestra de tejido para confirmar el diagnostico.

* Pruebas serologicas también se usan para detectar donantes de sangre infectados por T.
Cruzi en areas endémicas.

GABINETE

Después de que se diagnostica la enfermedad de Chagas, se deben realizar las siguientes pruebas,
segun los hallazgos:

= Sin sintomas, pero con infeccién documentada por T. Cruzi:
= Electrocardiograma con un trazo largo en Derivacién DII.
* Radiografia de térax.

= Ecocardiografia.



= Radiografia del sistema digestivo para ver megacolon y megaeséfago

= Estudios gastrointestinales con contraste o endoscopia.

Tabla 25. Diferenciacion de Patologias por Fase: Aguda y Crénica

FASE AGUDA FASE CRONICA
Malaria, bartonelosis (enfermedad de Enfermedad de Hirschsprung congénita,
Carrién, fiebre de Oroya). megacolon andino, miocarditis.
Fiebre tifoidea y fiebres paratifoideas, Miocardiopatia (Sarcoidosis y amiloidosis).

brucelosis, infeccion por VIH.

Fuente: Adaptado de: Organizacion Panamericana de la Salud. Guia para el Diagnostico y el Tratamiento de la Enfermedad de Chagas. OPS; 2018.

MEDIDAS GENERALES

= Tratamiento Nutricional:
= Dieta hipograsa, libre de histamina liberadores durante el tratamiento tripanocida.
= Medidas de bioseguridad.

= El tratamiento del estadio agudo de la enfermedad de Chagas con antiparasitarios hace lo
siguiente:

1) Reduce rapidamente la parasitemia.
2) Acorta la enfermedad clinica.
3) Reduce el riesgo de muerte.
4) Disminuye la probabilidad de enfermedad crénica.
= Los unicos farmacos antiparasitarios eficaces son:
a) Benznidazol: en adultos entre 2,5y 3,5 mg/kg por via oral 2 veces al dia durante 60 dias.

b) Nifurtimox: en pacientes = 17 afios, entre 2 y 2,5 mg/kg por via oral 4 veces al dia durante
90 dias.

= Manejo de las complicaciones cronicas segun se requiera.
PRIMER NIVEL

= Medidas generales.

» Charlas educativas.

= Referencia a Segundo Nivel.

SEGUNDO NIVEL

= Medidas generales.

» Solicitar laboratorios (hemograma completo, glicemia, urea, creatinina, prueba confirmatoria
de Chagas), radiografia de térax, electrocardiograma.
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* Iniciar tratamiento especifico de Chagas segun normas y protocolos del programa nacional de
Chagas.

= Si existiera complicaciones (arritmias cardiacas, insuficiencia cardiaca, trastornos de ritmo)
referencia a Tercer Nivel.

TERCER NIVEL
= Medidas generales.

» Solicitar laboratorios (hemograma completo, glicemia, urea, creatinina, prueba confirmatoria
de Chagas), radiografia de torax, electrocardiograma. Ecocardiograma transtoraxico.

= continuar tratamiento especifico de Chagas segun normas y protocolos del programa nacional
de Chagas.

* Manejar complicaciones.

*REVISAR NORMAS Y PROTOCOLOS DEL PROGRAMA NACIONAL DE CHAGAS.
TRATAMIENTO QUIRUGICO

De acuerdo a criterio de especialidad.

= Muerte subita.

* Insuficiencia cardiaca.

= Volvulo de sigmoides.

= Tromboembolia pulmonar.

= Accidente cerebro vascular isquémico.

‘

= Complicaciones.

= Tratamiento quirdrgico.

Dificultad en la definicion Resuelto el motivo de Controlado el cuadro que
diagnostica. hospitalizacion. generd¢ la referencia.

Tratamiento quirdrgico.

Presencia de complicaciones.

‘

= Vigilancia epidemioldgica.
= Llenado de ficha epidemiolégica en Chagas agudo:
» Seguimiento de forma regular y sostenida en pacientes con medicacion tripanocida.

+ Control de donantes en bancos de sangre y/o servicios de hemoterapia.



» Tamizaje universal de Chagas para las embarazadas.
» Control seroldgico en poblacion de riesgo.

» Educacion sanitaria y participacion comunitaria.

Educacion a la poblacion a través de la atencién primaria en salud y el Programa Nacional de
Chagas:

El revoque de las paredes.

El reemplazo de los techos de paja o el rociado reiterado de las casas con insecticidas
residuales (que tengan una duracion de accién prolongada) pueden controlar a los insectos
Triatoma.

Evitar el jugo fresco de cafia de azucar u otros alimentos que puedan estar contaminados.

El cribado de las mujeres en edad reproductiva en riesgo y el tratamiento antes del embarazo
disminuyen la probabilidad de infeccion congénita.

Los donantes de sangre y de 6rganos procedentes de areas endémicas deben evaluarse muy
bien.
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. CE10 K21

ENFERMEDAD POR REFLUJO
GASTROESOFAGICO

CIE-10:

K21: Enfermedad del reflujo gastroesofagico

K21.0: Enfermedad del reflujo gastroesofagico con esofagitis
Esofagitis por reflujo

K21.9: Enfermedad del reflujo gastroesofagico sin esofagitis
Reflujo esofagico SAIl

El reflujo gastroesofagico (RGE) se define como el flujo retrégrado del contenido gastrico a través
de la unién gastroesofagica (UGE) y el esfinter est6fago inferior. Este reflujo se considera patolégico
y constituye enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) cuando esta asociado a sintomas
molestos para el paciente o a injuria de la mucosa que pueden ocurrir uno en ausencia del otro.

» Bebidas carbonatadas.

» Alto nivel de estrés.

= Aumento de la presion intraabdominal.
= Tabaco.

» Farmacos: antiinflamatorios no esteroides (AINE), acido acetilsalicilico, estrégenos, teofilina,
antidepresivos triciclicos, bloqueantes de los canales de calcio, anticolinérgicos, entre otros.

= Hernia hiatal.

= Los datos sobre el riesgo vinculado con la genética, la edad, la etnia, el sexo, la dieta (café,
citricos, chocolate o picantes) y el alcohol son contradictorios o no concluyentes.

* QObesidad central.
= Embarazo.
Se subdivide en 2 formas: (Clasificacion fenotipica):
* Lano erosiva (ERNE): Presencia de sintomas, pero sin erosiones en el examen endoscépico.
* La erosiva (ERE): Presencia de sintomas y erosiones en el examen endoscépico.

La clasificacion de la ERGE mas utilizada es la de Montreal:



Tabla 26. La clasificacion de la ERGE

SINDROMES ESOFAGICOS

Sindromes sintomaticos Sindrome tipico
Sindrome de dolor toracico por reflujo

Sindromes con lesion Esofagitis por reflujo

esofagica Estenosis por reflujo
Esdéfago de Barret
Adenocarcinoma de esofago

SINDROMES EXTRA ESOFAGICOS

Asociacion establecida Tos por reflujo
Laringitis por reflujo
Asma por reflujo
Erosién dental por reflujo

Asociacion propuesta Faringitis
Sinusitis
Otitis media recidivante
Fibrosis pulmonar idiopatica

Fuente: Adaptado de: Asociacion Espafiola de Gastroenterologia. Documento de actualizacion de la Guia de Préactica Clinica sobre la enfermedad
por Reflujo Gastroesofagico en el adulto.

EPIDEMIOLOGIA

La Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico (ERGE) es muy frecuente en la poblacion, con tasas de
prevalencia reportadas de entre 10 y 30%, tanto en Latinoamérica como en el resto del mundo. Se
ha calculado 4,5-6 casos/100.000 personas/afno. (7)

Esta enfermedad tiene la misma prevalencia entre hombres y mujeres, pero hay una discreta
preponderancia en el varén para esofagitis (2:1 versus 3:1) y metaplasia de Barret (10:1). El embarazo
se asocia con una mayor prevalencia de ERGE, pues 48-79% de las mujeres embarazadas se queja
de acidez. Todas las formas de ERGE afectan mas a la raza caucasica que a otras.(7)

ETIOLOGIA

La ERGE es una enfermedad multifactorial resultados de la interaccién de factores defensivos y
agresivos.

PATOGENIA

La patogénesis de la ERGE es multifactorial y varios factores han sido aceptados en su fisiopatologia,
algunos de los cuales estan bien documentados. Dentro de estos factores, algunos protectores y
otros agresores se incluyen el material refluido (acido, bilis pepsina); retardo del vaciamiento gastrico;
mecanismos estructurales y fisiologicos antirreflujo a nivel de la union gastroesofagica; relajaciones
transitorias del esfinter esofagico inferior (RTEEI); mecanismos de depuracion esofagica; irritantes
ingeridos; sustancias que alteran ya sea la funcién motora gastrica, el esfinter esofagico inferior
(EEI) o la motilidad esofégica; integridad de la mucosa y mecanismos de defensa; hipersensibilidad
visceral y factores genéticos.
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Figura 7. Fisiopatologia de la enfermedad por reflujo gastroesofagico
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Fuente: Revista Colombiana Gastroenterologia vol.24 no.1; 2009.

DIAGNOSTICO

La presencia de sintomas tipicos 2 0 mas veces por semana en un paciente joven (menos de 50
afnos), sin datos de alarma, establecen el diagnédstico presuntivo de ERGE.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Tabla 27. Manifestaciones clinicas en ERGE

Sintomas de la ERGE

ESOFAGICOS EXTRAESOFAGICOS
- Pirosis - Dispepsia (epigastralgia,
s nauseas, saciedad precoz)**

- Regurgitacién, ambos

con sensibilidad del 30 - Disfagia

a 76% y especificidad -

del 62 al 96%. - Tos cronica

- Asma

- Dolor de pecho
- Laringitis cronica
Fuente: Asociacion Espafiola de Gastroenterologia. Documento de actualizacién de la Guia de Practica Clinica sobre la Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico en el adulto.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
LABORATORIOS
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Analitica basica y resto de laboratorios segun el caso.
GABINETE
= Endoscopia digestiva alta.

= PHmetria*.




= |mpedanciometria®.
= Capsula inalambrica para monitoreo del Ph*.
= Esofagograma con bario*.
= Test con inhibidores de bomba de protones®.
» Cintigrafia de vaciamiento gastrico™.

*Segun disponibilidad.

Tabla 28. Indicaciones de examenes complementarios de ERGE

Gabinete Indicaciones

Endoscopia digestiva alta. Esofagitis erosiva. Estenosis péptica y eséfago de
Barret (la endoscopia normal no descarta ERGE).

PHmetria y/o impedanciometria/ Determina la presencia de exposicion acida

pH. anormal del esofago, la frecuencia del reflujo y la
asociacion entre los sintomas y los episodios de
reflujo.

Esofagograma con bario. Detecta las complicaciones asociadas al reflujo

gastroesofagico.
Test con inhibidores de bomba  Un tratamiento empirico con supresion de

de protones. acido es el método mas simple para realizar el
diagnéstico de la ERGE.

Cintigrafia de vaciamiento Indicada soélo ante la sospecha de mal

gastrico. vaciamiento gastrico previo a una cirugia

antirreflujo.

Fuente: Asociacion Espafiola de Gastroenterologia. Documento de actualizacion de la Guia de Practica Clinica sobre la Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico en el adulto.
ESTUDIO HISTOPATOLOGICO
Para realizar diagnéstico etiologico y definir manejo terapéutico.
Segun se realice, toma de biopsia*.
*Segun disponibilidad.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
El diagnéstico diferencial se realiza con:
* Infecciosas: Gastroenteritis. Infeccion tracto urinario. Infeccion otorrinolaringolégica.
= Obstruccion intestinal: Vélvulo. Estenosis intestinal. Estenosis pilérica.

= Intolerancia alimentaria: Intolerancia a las proteinas vacunas. Intolerancia a la soja.
Enfermedad celiaca.

= Alteraciones Metabdlicas: Cetoacidosis diabética. Uremia. Errores congénitos del
metabolismo.

= Psicolégicas: Ansiedad. Rumiacion.
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» Farmacos/toxinas: Citotoxicos. Teofilina. Hierro. Digoxina.
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MEDIDAS GENERALES
PRIMER NIVEL

Control de factores de riesgo.
Eliminacion de habitos toxicos.

Inhibidores de la bomba de protones Omeprazol: Dosis habitual: 20-40 mg/dia, VO por 2
meses.

MEDIDAS ESPECIFICAS
SEGUNDO NIVEL

Medidas higiénico dietéticas.
Inhibidores de bomba de protones (Omeprazol 20 mg cada 12 horas).

Domperidona 10 mg antes de las comidas principales. Idealmente, no mas de una semana, en
algunos casos, hasta 2-4 semanas bajo supervision médica estricta

Uso intermitente: Se prefiere el uso a corto plazo y segun sea necesario, en lugar de un uso
continuo prolongado

Laboratorios. Endoscopia digestiva alta + biopsia.

TERCER NIVEL

Medidas higiénico dietéticas.

Inhibidores de bomba de protones (Omeprazol 20 mg cada 12 horas).
Domperidona 10 mg antes de las comidas principales.

Laboratorios: Endoscopia digestiva alta + biopsia.

Antiacidos: Hidréxido de Aluminio y Magnesio 10 ml VO cada 8 horas.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Valoracién por cirugia. La opcion actual es la funduplicatura laparoscépica.

Las indicaciones quirurgicas incluyen:

El deseo de descontinuar la medicacion con IBP.
La falsa adherencia al tratamiento.

La presencia de efectos adversos.

La presencia de una hernia hiatal gigante.

La esofagitis refractaria al tratamiento médico o la ERGE refractaria documentada.

Esofagitis erosiva.
Estenosis esofagica.

Estenosis laringea y traqueal.



= Esofago de Barret.

= Adenocarcinoma de esoéfago.
* Hemorragia digestiva alta.

= Neumonitis recurrente.

= Asma. Tos cronica.

= Laringitis.

= Esofagitis crénica.

Pacientes con sospecha de Resolucion de sintomas y/  Remision del cuadro agudo.

ERGE. mejora del cuadro clinico.
J N n Continuidad de tratamiento y

Pacientes con sospecha de supervision.
ERGE e inadecuada respuesta
a tratamiento inicial.

Pacientes con complicaciones
de ERGE.

La hospitalizacion obedece a el criterio de complementacion diagnostica o si se sospecha de
complicaciones.

= Seguimiento a la estricta adherencia al tratamiento.
= Cumplimiento de las medidas generales.

» Los pacientes con Barret endoscépico confirmado deben ser incluidos en programas de
vigilancia en busqueda de displasia.

= No realizar comidas muy abundantes, comer en horarios de alimentacion adecuadas.
= Controlar el sobrepeso.

= Evitar acostarse después de las comidas, por lo menos hasta que hayan pasado unas 2 horas
desde la ingesta.

= Elevar la cabecera de la cama a 10-15cm.
= Dormir en decubito lateral izquierdo.

= No usar prendas ajustadas.

* No fumar.

= Evitar comida condimentada, frutas citricas, alimentos con alto contenido en grasas, productos
con cafeinay las bebidas carbonatadas. Fraccionar la dieta en pequefios volimenes, no ingerir
alimentos 2 horas antes de acostarse, favorecer la digestibilidad.
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TUCEA0 ] ks
ESTRENIMIENTO CRONICO

CIE-10
K59.0: Constipacion

El estrefiimiento se define como la dificultad o la escasa frecuencia de las deposiciones, a menudo
acompafado de esfuerzo excesivo durante la defecacion o sensacion de evacuacion incompleta por
periodos de duracién mayor cuatro semanas.

Entre los factores de riesgo, se considera:
» Edad (> 55 anos).
* Nutricién: Dieta pobre en fibra.
* Bajo consumo de agua o liquidos.
» Sedentarismo.
= Postracion.
= Ser mujer puede aumentar el riesgo de estrefiimiento, el embarazo.
= Secuelas neurolégicas.

» Enfermedades: Algunas enfermedades, como la enfermedad de Parkinson, la esclerosis
multiple, la diabetes, el hipotiroidismo, la enfermedad celiaca, la diverticulitis, o el cancer de
colon, trastornos psiquiatricos como depresion o un trastorno de la alimentacion.

» Trastornos digestivos organicos o funcionales, la obstruccion intestinal, incluidos el bloqueo
anorrectal y los tumores.

* Medicamentos: sedantes, analgésicos opioides, algunos antidepresivos, uso excesivo
de laxantes, antihistaminicos, antiepilépticos, aluminio, calcio, bario, bismuto, hierro,
medicamentos para control de la presion arterial.

= Habitos: Ignorar las ganas de ir al bano.
= Elestrés.
Segun su tiempo de presentacion el estrefiimiento puede considerarse de inicio “agudo” cuando

tiene una evolucion menor a una semana y “cronico” cuando los sintomas persisten por mas de
cuatro semanas.

Segun la etiologia: Se clasifica en estrefiimiento funcional o primario: También conocido como
estrefimiento idiopatico, no tiene una causa organica identificable y se atribuye a problemas en la
funcién del intestino. Ademas se identifica el estrefiimiento secundario: Es aquel que se debe a una
causa subyacente identificable, como trastornos metabdlicos, endocrinos, enfermedades sistémicas,
alteraciones neuromusculares o efectos secundarios de medicamentos.



De acuerdo con su origen:
Puede ser primario o secundario.

El estrefiimiento “primario” es consecuencia de multiples alteraciones fisiopatolégicas, siendo las
mas importantes la alteracion de la regulacién colénica del movimiento de las heces, junto con la
falta de coordinacion del aparato neuromuscular anorrectal y la disfuncion del eje cerebro-intestino.

Mientras que el secundario es causado por multiples causas, tales como farmacos, trastornos
neuroldgicos, o enfermedades metabdlicas e incluso problemas anatémicos.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia puede variar de acuerdo con la etnia, el estilo de vida, la dieta, el uso de farmacos y
los factores genéticos. La prevalencia media en adultos en la poblacién general es del 16% y hasta
33,5% en adultos mayores. (6)

Es mas frecuente en mujeres. El riesgo de padecerlo en este grupo de poblacion fue entre 4,6
(segun los criterios de Roma Il), mayor que en varones en un estudio espafol.

ETIOLOGIA

Tabla 29. Etiologia del estrefnimiento cronico

DIGESTIVA

Neoplasias, Estenosis intestinales (Ell, postquirurgicas, bridas/adherencias), prolapso
rectal, estenosis anal, debilidad del suelo pélvico. Dolicomegacolon.

ENDOCRINO-METABOLICA

Diabetes, hipotiroidismo, hipercalcemia, hiperparatiroidismo, deshidratacion,
enfermedad de Addison.

NEUROLOGICA

Enfermedad cerebrovascular, neuropatia autonémica, enfermedad raquidea,
enfermedad de Parkinson, esclerosis multiple.

PSIQUIATRICA
Depresion, trastornos de la conducta de la alimentacion, negacion de la defecacién.
TRASTORNOS MIOPATICOS, COLAGENOSIS Y VASCULITIS

Polimiositis, dermatomiositis, esclerodermia, esclerosis sistémica, distrofia miotdnica,
lupus eritematoso sistémico, amiloidosis.

FARMACOS

Antiepilépticos, antiparkinsonianos, ansioliticos, antipsicoticos, antiacidos, inhibidores de
la bomba de protones, antiespasmaddicos anticolinérgicos, antieméticos, antiarritmicos,
diuréticos, analgésicos, analgésicos opioides, antitusigenos, citostaticos, sedantes,
algunos antidepresivos, uso excesivo de laxantes, antihistaminicos, aluminio, calcio,
bario, bismuto, hierro, medicamentos para control de la presion arterial

Fuente: Adaptacion de: Guia de practica clinica sobre el manejo del estrefiimiento crénico en el paciente adulto; 2017.
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Disfuncién motora: Se describieron multiples alteraciones de la motilidad y contractilidad del colon,
que condicionan un transito lento que lleva a un retraso del movimiento del contenido colénico.

Disfuncion sensitiva: La hiposensibilidad rectal conlleva a una percepcion disminuida de la
distension rectal, experimentando una sensacion del deseo de defecar alterado.

Trastornos de la evacuacion: Existe una alteracion en la coordinacion entre el esfuerzo y la
relajacion de los musculos del piso pélvico y los esfinteres anales.

El diagnostico de realiza cumpliendo los criterios ROMA IV para estrefiimiento funcional, adaptado
de: (Garcia, 2021).

De acuerdo a los criterios de Roma IV el estrefiimiento funcional (EF) se define como la presencia
durante los ultimos 3 meses de dos o mas de los siguientes: 1) esfuerzo defecatorio (= 25%
deposiciones); 2) deposiciones duras o caprinas (225% deposiciones); 3) sensacion de evacuacion
incompleta (225% deposiciones); 4) obstruccion defecatoria (= 25% deposiciones); 5) maniobras
manuales para la defecacion (= 25% deposiciones); y 6) menos de 3 deposiciones espontaneas
completas/semana.

Figura 8. Escala de BRISTOL (Estrenimiento crénico)

ESCALA DE BRISTOL

Bolas duras separadas Estrefiimiento
y sueltas. importante

Bolas duras pegadas

llas. q Ligero
IS E a§, ofmanco estrenimiento
una morcilla abollonada.
Como una morcilla con
; : Normal
grietas en su superficie.
Como una salchicha lisa
Normal
y blanda.
J
Heces fragmentadas,
blandas, con forma Falta de fibra

redondeada.

Heces pastosas,

deshechas, sin forma. Ligeraidiarca

Heces totalmente Diarrea
liquidas, como agua sucia. importante

Fuente: Adaptado de: Escala de Bristol; 2017.



La escala de Bristol es una escala de los tipos de heces y clasifica la consistencia y forma de las
heces en siete tipos que van el mas duro (Tipo 1) al mas blando (Tipo 7). Las heces tipos 1y 2 se
consideran las mas duras y, en conjunto con otros sintomas son indicativas de estrefiimiento. Fue
desarrollada en la Universidad de Bristol en 1997 por los médicos Heaton y Lewis.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La dificultad para la evacuacion, sensacién de evacuacién incompleta, sensacién de bloqueo
u obstruccién anal, cambios en el ritmo deposicional y dolor abdominal, son las principales
manifestaciones presentadas en las y los pacientes que padecen de esta entidad nosoldgica. Es
importante tomar en cuenta la escala de Bristol para caracterizar las heces de las y los pacientes.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Existen multiples pruebas que se pueden utilizar para guiar en el diagndstico de esta patologia,
pero ninguna podra dar una descripcion completa de las alteraciones en la defecacion, por lo que
en general se emplean una combinacién de pruebas para evaluar la estructura y las funciones
motoras y sensoriales del tubo digestivo. Estos estudios se recomendaran en pacientes que no
presentaron una evolucién favorable o fallaron con la instauracion de tratamientos de primera linea
para el estrefiimiento.

También se recomienda descartar por medio de estudios laboratoriales y de gabinete especificos
segun sospecha clinica, causas secundarias de estrefiimiento crénico.

Tabla 30. Examenes complementarios del EC

PRUEBAS DE TRANSITO INTESTINAL*

1. Marcadores radiopacos. Retraso en el transito intestinal.
2. Centellografia.

PRUEBAS DE CONTRACTILIDAD INTESTINAL*

1.  Manometria coldnica. Dismotilidad gastrointestinal.

2. Barostato colonico. Alteracion del tono colonico.

3. Resonancia magnética en tiempo real. Dismotilidad coldnica.
PRUEBAS DE EVACUACION*

1.  Manometria anorectal. Dismotilidad colonica.

2. Prueba de expulsion de baldn. Coordinacion rectoanal anormal,

3. Ultrasonido transperianal. propulsion rectal pobre.

4. Defecografia con bario. Caracteristicas obstructivas.

5. Defecografia con resonancia magnética. Alteracion de la defecacion.
PRUEBAS DE SENSIBILIDAD*
1. Distensién con baléon.  Hipo e hipersensibilidad rectal.

2. Baréstato. Alteracién en la complianza rectal.
1. Distensién con baléon.  Hipo e hipersensibilidad rectal.
2. Baréstato. Alteracion en la complianza rectal.

Fuente: Adaptado de: Constipacion crénica. Conceptos actuales desde la fisiopatologia hasta el tratamiento Acta Gastroenterol Latinoam; 2021. Disponible en: https://www.redalyc.
org/articulo.0a?id=199366563004.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Dentro del estrefiimiento crénico, es importante tomar en cuenta como diagndsticos diferenciales
todas las causas secundarias (patologias) que pueden predisponer a esta alteracion del transito
intestinal.
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Las neoplasias intraabdominales extraluminales pueden producir alteraciones del transito intestinal,
al igual que las suboclusiones intestinales originadas por procedimientos quirdrgicos previos por
bridas y adherencias.

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

PRIMER NIVEL

Deberaincluirse unmanejointegral con medidas higiénico- dietéticas, que comprenden principalmente,
ejercicio fisico (mejora el transito intestinal), adoptar una postura correcta al momento de defecar
(favorece la apertura del angulo rectoanal), realizar una maniobra de pujo sin esfuerzo excesivo,
consumo de agua 1,5 a 2 Lt. al dia, consumo de alimentos ricos en fibra (ciruela, kiwi, linaza, etc.)
que ayudan a acelerar el transito intestinal.

Laxantes formadores de masa

» Fibra natural (Psyillium o ispaghula) 15 a 30 gramos por dia VO. Generalmente, se puede usar
a largo plazo. No tiene una duracion especifica limitada, ya que es un suplemento de fibra
natural.

» Fenofibrato, la dosis recomendada es de una capsula de 200 mg al dia.

»  Gemfibrozilo, 600 mg dos veces al dia, media hora antes del desayuno y de la cena 0 900 mg
como dosis Unica media hora antes de la cena.

Laxantes lubricantes

= Glicerina o aceite mineral 10 a 20 ml 3 veces al dia VO. Uso a corto plazo, generalmente no
mas de 1 semana. Se usa para alivio rapido del estrefiimiento ocasional. No se recomienda el
uso prolongado sin supervisién médica.

SEGUNDO Y TERCER NIVEL

Laxantes osméticos:

- Lactulosa 10 a 20 ml cada 8 a 12 horas VO. Se recomienda una dosis de mantenimiento de 15-
30 ml (1-2 cucharadas soperas) al dia, que se administraran en una sola toma, preferiblemente
durante el desayuno.

- Citrato de magnesio 3 gramos cada 24 horas VO.Actualmente no esta en la LINAME, pero cuenta
con Registro Sanitario.

La duracion exacta del tratamiento debe ser determinada por el médico tratante basandose en la
condicién especifica del paciente y su respuesta al tratamiento.

Se debe evaluar regularmente la necesidad de continuar el tratamiento, especialmente en casos de
uso prolongado.

Laxantes estimulantes:

- Bisacodilo 5 a 30 mg cada 24 horas. Oral (VO) o Rectal (supositorios), antes de acostarse. Usar
siempre la menor dosis que sea efectiva.

Duracion del tratamiento:

Uso a corto plazo, generalmente no mas de 7 dias consecutivos, para uso ocasional, no se recomienda
uso continuo sin supervisién médica.



TRATAMIENTO QUIRURGICO

Los pacientes refractarios seran derivados a la especialidad de cirugia general o cirugia digestiva.
El tratamiento quirdrgico se vera limitado a pacientes que han fallado a las pruebas terapéuticas
higiénico-dietéticas y farmacolégicas, y en quienes se confirme alteraciones organicas y motoras a
nivel del tubo digestivo.

» Impactacion fecal (Fecaloma).

» Megacolon / Dolicomegacolon.

» Oclusion o suboclusion intestinal (Volvulo de Sigmoides).
* Hemorroides.

= Fisuras anales.

‘

Presentacion de complicaciones: Fecaloma, oclusion o suboclusion intestinal.

Nivel Il a Nivel Il Resolucion de Seguimiento de tratamiento en
cuadro clinico y patologia no complicada.

Estrefiimiento refractario. complicaciones.

Pacientes mayores de 60 afios.

Presentacion de cualquiera de las
complicaciones antes citadas.

‘

= Mejorar habitos higiénico - dietéticos,
= Asesoria dietética por nutricionista.
» Ejercicio fisico regular.

= Habitos dietéticos adecuados, ricos en fibra celulésica repartartida en todos los tiemos de
comida.

= Consumo de agua abundante y fria, de 1,5a 2 L.
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. CE10 100

FIEBRE REUMATICA SIN MENCION
DE COMPLICACION CARDIACA

CIE-10
100: Fiebre reumatica sin mencion de complicacion cardiaca

Artritis reumatica, aguda o subaguda

ya

La fiebre reumatica (FR) es una enfermedad inflamatoria sistémica caracterizada por la presencia
de lesiones que afectan al corazén, las articulaciones, el sistema nervioso central, la piel y el tejido
celular subcutaneo como secuela a una infeccion faringea por estreptococo betahemolitico del grupo

‘

» La pobreza y la desventaja social.

= Base genética que predispone a infecciones faringeas.

= Las infecciones faringeas por estreptococo beta hemolitico del grupo A.

» Fiebre escarlatina.

= Las infecciones en la piel 0 en otras partes del cuerpo con el estreptococo del grupo A.
= Cardiopatias congénitas.

—

= Con presencia de carditis:

* Leve sin cardiomegalia.

» Moderada con cardiomegalia.

= Severa con insuficiencia cardiaca.
= Sin presencia de carditis.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de fiebre reumatica aguda varia ampliamente, principalmente por el desarrollo
socioeconémico de la region. Actualmente, la incidencia anual varia de <0.5/100.000 en paises
altamente desarrollados a > 100/100.000 en paises subdesarrollados. Se estima que hay
aproximadamente 500.000 nuevos casos de fiebre reumatica y aproximadamente 230.000 muertes
causadas por la enfermedad anualmente a escala mundial. (7)

‘

Hasta el momento la evidencia de la relacién entre la infeccion estreptocdcica faringea y la fiebre
reumatica, es indirecta y proviene de tres fuentes:



Clinica: La aparicion de la enfermedad después de la faringitis estreptocécica.

Epidemiolégica: Las epidemias de infeccion faringeas estreptocdécicas, son seguidas de un aumento
en la incidencia de la enfermedad.

Inmunolégica: La aparicion de anticuerpos contra los estreptococos. De los diversos mecanismos
propuestos, el de mayor importancia es el inmunoldgico, por autoanticuerpos contra componentes
cardiacos especificos.

Estos anticuerpos son gammaglobulinas con especificidad para los componentes cardiacos, que
reaccionan especialmente con el sarcolema y producen el depdsito de grandes cantidades de C3.

Los factores de susceptibilidad individual, como el marcador genético, la mayor frecuencia de
estenosis mitral en el sexo femenino, y de la estenosis aodrtica en el masculino.

PATOGENIA

La patogénesis de la fiebre reumatica aguda se basa en una interaccidon compleja entre las cepas
reumatogénicas del Streptococcus betahemolitico del grupo A, el sistema inmune aberrante y la
susceptibilidad del huésped.

Los antigenos estreptocdcicos son reconocidos, procesados y presentados por las células
presentadoras de antigenos, como los macréfagos y las células dendriticas, o que conduce a la
produccion de anticuerpos por parte de las células B, que reaccionan de forma cruzada con los
componentes humanos y provocan lesiones en varios sitios del huésped.

El dafio a largo plazo en las valvulas cardiacas es una de las complicaciones mas graves de la fiebre
reumatica aguda.

Por lo general, la primera infeccion de garganta por Streptococcus pyogenes no desencadena
un episodio de fiebre reumatica. Existe una hipotesis de que las infecciones recurrentes pueden
mantener la reaccion del centro germinal y la afinidad por la maduracién de los anticuerpos, lo que
potencia la reactividad cruzada.

Por lo cual, los complejos inmunes preexistentes capturarian mas anticuerpos que conducen a la
amplificacion de la respuesta inmune, lo que propaga el dafio tisular que conduce a la aparicion de
la enfermedad.

El dafio valvular en la fiebre reumatica aguda ocurre como resultado de respuestas inmunes
humorales y celulares contra las proteinas valvulares.

DIAGNOSTICO

Las modificaciones introducidas en 2015 en los criterios de Jones son las siguientes:
1. Criterios principales:

» Poblacion de bajo riesgo: enfermedad clinica y/o subclinica. La AHA recomienda que todos
los pacientes con sospecha de fiebre reumatica se sometan a un examen ecocardiografico
Doppler, incluso si no hay signos clinicos de carditis. En casos dudosos, se recomienda repetir
la ecocardiografia.

= Poblacion de riesgo medio y alto: también carditis clinica y/o subclinica y artritis: monoartritis o
poliartritis, posiblemente también con poliartralgia.
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2, Criterios menores:
= Poblacion de bajo riesgo: los parametros de inflamacion y el nivel de fiebre se definieron con
precision.

= Poblacion de riesgo medio y alto: monoartralgia, también con parametros definidos de
inflamacion y el nivel de fiebre.

Tabla 31. Criterios diagndsticos para Fiebre Reumatica

A. Para todas las poblaciones de pacientes con evidencia de infeccion previa por
Streptococcus grupo A

- Diagnostico de fiebre reumatica aguda inicial; 2 manifestaciones mayores o 1 mayor
mas 2 manifestaciones menores.

- Diagnostico de fiebre reumatica aguda recurrente; 2 mayores o 1 mayor y 2 menores 0
3 menores

B. Criterios principales para poblaciones de:
Poblaciones de bajo riesgo Poblaciones de riesgo moderado y alto
1. Carditis 1. Carditis

- Clinica y/o subclinica Clinica y/o subclinica

2. Artritis 2. Artritis

- Solo poliartritis - Poliartralgia (debe considerarse solo cuando

3.0 es reactivo, se descartan causas infecciosas y

- Lorea autoinmunes)
4. Eritema marginado 3 Corea
5. Nodulos subcutaneos 4. Eritema marginado
5. Nodulos subcutaneos

C. Criterios principales para poblaciones de:

Poblaciones de bajo riesgo Poblaciones de riesgo moderado y alto

- Poliartralgia - Monoartralgia

- Fiebre 2 38.5° C) - Fiebre (=38° C)

- VSG = 60 mm en la primera hora y/o - VSG =260 mm en la primera hora y/o PCR = 3.0
PCR = 3.0 mg/dl mg/d|

- Intervalo PR prolongado, teniendo en |- Intervalo PR prolongado, después de tener en
cuenta la variabilidad de la edad (a menos cuenta la variabilidad de la edad (a menos que
que la carditis sea un criterio importante) la carditis sea un criterio importante)

Fuente: Adaptado de: Karthikeyan G, Guilherme L. Acute rheumatic fever. Lancet; 2018.



Tabla 32. Criterios de JONES revisados en 2015 para el diagnéstico de fiebre reumatica
aguda (FRA). Siempre evidencia de infeccion precedente por estreptococo del
grupo A (EGA)

Diagnéstico de FRA inicial: 2 criterios mayores o 1 criterio mayor mas 2 criterios
menores

Diagnostico de FRA recurrente: 2 criterios mayores o 1 criterio mayor mas 2 criterios
menores o 3 criterios menores

Poblacién de bajo riesgo® Poblaciones de riesgo moderado y alto

Criterios mayores

Carditis (clinica o subclinica)

Carditis (clinica o subclinica) Poliartritis
Poliartritis Monoartritis

Corea Monoartralgia®
Eritema marginado Corea

Nédulos subcutaneos Eritema marginado

Noédulos subcutaneos
Criterios menores

Poliartralgia Monoartralgia

Fiebre (=38,5° C) Fiebre (= 38.5° C)

VSG = 60 mm/h o PCR = 3.0 mg/dI VSG = 60 mm/h o PCR 23.0 mg/dI
PR prolongado par la edad® PR prolongado para la edad®

Fuente: Adaptado de: Karthikeyan G, Guilherme L. Acute rheumatic fever. Lancet; 2018.

a. Incidencia de FRA <2/100 000 nifios en edad escolar o prevalencia de ECR <1/1000 por afo en
cualquier edad.

b. Solo después de haber excluido otras causas.

c. Excepto si carditis como criterio mayor.

MANIFESTACIONES CLINICAS

= Fiebre.

= Dolor articular migratorio.

= Eritema cutaneo.

= Nodulos indoloros subcutaneos.

= Precordalgia.

= Soplos cardiacos.

» Disnea.

= Eritema marginado.

* Movimientos corporales espasmadicos: Corea de Sydenham.

» Periodos de irritabilidad, que acompanan la Corea de Sydenham.
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS
LABORATORIOS

= Hemograma completo.

» Quimica sanguinea.

» Reactantes de fase aguda.

= Pruebas de funcién hepatica.

* Pruebas de funcion renal.

« ASTO.

= Perfil inmunolégico.

= Examen general de orina.

= Cultivo y antibiograma, hisopado faringeo, esputo, lavado bronquial.
GABINETE

» Radiografia postero anterior de térax.
= Electrocardiograma de reposo.
= Ecocardiograma Doppler color.

7

Tabla 33. Diagnéstico diferencial para Fiebre Reumatica

Artritis Carditis Corea
8 Artritis reumatoide. Miocarditis viral. Corea de Huntington.
= Artritis reactiva (ej. Shigella, | Pericarditis viral. Enfermedad de Wilson.
e salmonela, yersinia).
E Enfermedad del suero. Endocarditis infecciosa. Lupus eritematoso
S sistémico.
8 Anemia drepanocitica. Enfermedad de Kawasaki. Paralisis cerebral.
> Malignidad. Cardiopatia congénita. Tics.
iy Lupus eritematoso Prolapso de la valvula mitral. Hiperactividad.
" sistémico.
o Enfermedad de Lyme Murmullos inocentes.
% (Borrelia Burgdorferi).
% Infeccion gonocdcica (N.
&) gonorrheae)
8 Fuente: Adaptado de: Karthikeyan G, Guilherme L. Acute rheumatic fever. Lancet; 2018.
[
o
b MEDIDAS GENERALES
PRIMER NIVEL

* Reposo indispensable en la fase aguda y si existen signos de carditis.
» Mantener saturacién parcial de oxigeno mayor a 85%




= Tratamiento farmacoldgico

* Penicilina Benzatinica: Dosis: 1.200.000 Ul Via: Intramuscular (IM) Frecuencia: Generalmente,
una dosis Unica Duracién: En prevencion secundaria, se administra cada 3-4 semanas por
varios anos

= Valorar referencia a segundo nivel.
SEGUNDO NIVEL
= Medidas higiénico dietéticas
= Penicilina Benzatinica, Amoxicilina. dosis descritas en seccion previa.

= Azitromicina: Dosis: 500 mg Via: Oral (VO) Frecuencia: Una vez al dia Duracion: Tipicamente
3 a Sdias.

= Claritromicina: Dosis: 500 mg (segundo nivel) / 250 mg VO, Frecuencia: Cada 12 Duracion:
Generalmente 7-14 dias, segun la severidad y respuesta clinica.

= Laboratorios Rx de térax, cultivo de secreciones.
TERCER NIVEL

* Medidas higiénico dietéticas

= Penicilina benzatinica 1.200.000 Ul IM

= Azitromicina 500 mg cada dia

» Claritromicina 250 mg cada 8 horas.

» Clindamicina: Dosis: 300 mg Via: Oral (VO) Frecuencia: Cada 8 horas Duracion: Tipicamente
7-10 dias, puede extenderse segun criterio médico, severidad y respuesta clinica.

= Laboratorios Rx de torax, cultivo de secreciones.
= Ecocardiograma transtoraxico.

TRATAMIENTO ESPECIFICO:
Tratamiento de la faringitis por Streptococcus del grupo A

Tabla 34. Tratamiento de la faringitis por Streptococcus del grupo A

MEDICAMENTOS DOSIS
Amoxicilina 500mg cada 8 horas al dia por 10 dias
1.200.000 unidades IM Previa prueba de

Penicilina G benzatinica sensibilidad

Pacientes con severa hipersensibilidad a antibidticos beta lactamicos

Azitromicina 500mg oral por un dia, seguido de 250 oral por 2

a 5 dias
Claritromicina 250 mg oral 3 veces al dia por 10 dias
Clindamicina 300mg oral 3 veces al dia por 10 dias

Fuente: Adaptado de: Karthikeyan G, Guilherme L. Acute rheumatic fever. Lancet; 2018.
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‘

En caso de cronicidad de la enfermedad y/o lesion valvular:

= Valvuloplastia.
=  Proétesis valvular.

=  Estenosis de las valvulas.
* Insuficiencia valvular.

=  Lesion miocardica.

= Insuficiencia cardiaca.

. Fibrilacion auricular.

En fase agudapaciente con Resuelta la fase aguda, Resuelta la fase aguda.
un cuadro compatible con estabilidad cardiaca.
carditis.

Estabilidad hemodinamica.

‘

» Enfase aguda, con carditis.

= Enfase aguda con compromiso hemodinamico.

—

= Trate las infecciones por estreptococos del grupo A con antibiéticos.

» Prevenga las infecciones por estreptocdocicos del grupo A en primer lugar.

=  Use antibioticos preventivamente en las personas que hayan tenido fiebre reumatica en el
pasado.

= Control y seguimiento por especialidad.
= Cumplir con el protocolo de profilaxis (secundaria a la fiebre reumatica).
Duracion:
- Sin carditis: cinco afos desde el ultimo brote o hasta 20 afios.
- Con carditis: toda la vida.
*  Educacion nutricional.
» Actividad fisica aerobia controlada.
=  Supresion de habitos toxicos.
=  Educacion de signos de insuficiencia cardiaca.

. Evitar automedicacion.



- CE-10 A01
FIEBRE TIFOIDEA Y PARATIFOIDEA

CIE-10

AO01: Fiebres tifoidea y paratifoidea

A01.0: Fiebre tifoidea
Infeccion debida a Salmonella typhi

A01.1: Fiebre paratifoidea A

A01.2: Fiebre paratifoidea B

A01.3: Fiebre paratifoidea C

A01.4: Fiebre paratifoidea, no especificada
Infeccion debida a Salmonella paratyphi SAI

‘

La fiebre tifoidea es una enfermedad infecciosa potencialmente mortal causada por la bacteria
Salmonella Typhi, que suele transmitirse a través del agua y los alimentos contaminados. Una vez
ingerida, S. Typhi se multiplica y pasa al torrente circulatorio.

Las fiebres tifoidea y paratifoidea, denominadas colectivamente fiebre entérica, son causadas por
una infeccion sistémica con las subespecies de Salmonella entérica serovares Typhi y Paratyphi A,
ByC.

= Aguas contaminadas.
=  Falta de saneamiento basico adecuado.

=  Alimentos contaminados.

‘

Clasificacion por Agente Etioldgico:
FIEBRE TIFOIDEA: Este tipo se origina por la infeccion de la bacteria Salmonella Typhi.

FIEBRE PARATIFOIDEA: Es causada por la bacteria Salmonella serotipos paratyphi A, By C. El
cuadro clinico por estos 3 serotipos es similar al de la fiebre tifoidea aunque, en general, este tipo
es mas benigno.

EPIDEMIOLOGIA

La fiebre tifoidea, causada por la bacteria Salmonella enterica serotipo Typhi, es una enfermedad
infecciosa grave que se transmite principalmente a través de agua y alimentos contaminados.
En Bolivia, la epidemiologia de esta enfermedad se ve afectada por factores socioeconémicos y
ambientales que limitan el acceso a agua potable y servicios de saneamiento, lo que incrementa el
riesgo de contagio, especialmente en areas rurales y periurbanas. A nivel mundial, se estima que
cada ano hay aproximadamente 9 millones de casos y 110,000 muertes, con una mayor incidencia en
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regiones con condiciones de higiene deficientes. Los sintomas incluyen fiebre prolongada, cefaleas
y dolor abdominal, y sin tratamiento adecuado, la tasa de mortalidad puede alcanzar hasta el 15%.
La vacunacion antitifoidea es una medida preventiva recomendada, aunque su cobertura ha sido
variable en los ultimos afios. (1)

ETIOLOGIA

La fiebre tifoidea es una enfermedad causada por la bacteria Salmonella entérica serovar Typhi
(Salmonella Typhi), que se transmite a través de la ingestion de alimentos y agua contaminados con
heces de pacientes con fiebre tifoidea o portadores.(2)

S. entérica subgrupo entérica serotipo Typhi (S. typhi), bacilo gramnegativo cosmopolita que pertenece
a la familia Enterobacteriaceae. Junto con S. entérica subgrupo entérica serotipos Paratyphi A, By C
(S. Paratyphi A, S. Paratyphi B, S. Paratyphi C) que causan la fiebre paratifoidea, reciben el nombre
de bacilos tifoideos Salmonella.

Reservorio y via de transmision: los seres humanos, enfermos y portadores. La dosis infecciosa
depende de los mecanismos de defensa y es menor en personas con factores de riesgo
(inmunosupresion, pH mas alto del contenido gastrico). 1-5 % de las personas que han sufrido
fiebre tifoidea se convierten en portadores cronicos (>12 meses). Los individuos que nunca han
estado enfermos y/o personas con patologias del sistema biliar (p. ej. colelitiasis) también pueden
ser portadores. También es posible que las personas con patologias del sistema urinario o
esquistosomiasis sean portadores en las vias urinarias. La infeccion se transmite por via oral, con la
ingesta fundamentalmente de material fecal y con menor frecuencia de orina, mediante:

1. El consumo de agua o alimentos contaminados (contaminacion de agua con aguas residuales
o de la comida durante la preparacién por un portador).

2. Manos sucias, por ej. tras usar el bafio contaminado.

Factores de riesgo de la infeccion: Ingesta de agua no hervida, higiene de manos y comidas
insuficiente, contacto con una persona infectada (enfermo o portador), estancia en territorios
sobrepoblados con bajo estandar higiénico y sanitario.

Periodo de incubacién y de transmisibilidad: 2 semanas (1-4 semanas). Cuanto mayor sea la
dosis infecciosa, mas corto sera el periodo de incubacion. En caso de portadores asintomaticos no
se ha determinado la duracion maxima de la transmisibilidad.

PATOGENIA

Después de llegar hasta el tubo digestivo, los bacilos de S. typhi que han sobrevivido en el contenido
gastrico invaden la mucosa, principalmente del ileon, de manera directa, por endocitosis, penetrando
en las células epiteliales del intestino. Proliferan en la submucosa y provocan hiperplasia de las
placas de Peyer. Se desplazan dentro de los macréfagos hasta los ganglios linfaticos regionales
(mesentéricos y retroperitoneales), donde proliferan. Desde alli las bacterias migran por los vasos
sanguineos vy linfaticos hasta el sistema reticuloendotelial, produciéndose una diseminacion de la
infeccién. Los sintomas clinicos aparecen en el momento en el que los bacilos pasan al torrente
sanguineo y se desplazan hacia nuevos lugares donde proliferaran. Las bacterias residen en los
macrofagos del higado, bazo y médula ésea y necesitan hierro para seguir creciendo. La bacteriemia
es mas intensa en la 1.2 semana de la enfermedad.

Un factor importante en la patogenia de la fiebre tifoidea es la toxina tifoidea. Aunque no es necesaria
para que se produzca la infeccion, participa en la modulacion de la respuesta inmune de la persona
infectada. Se compone de las subunidades Ay B y se asemeja a la toxina pertussis.



A consecuencia de la endotoxemia sistémica se puede producir, de un lado, dafio de 6rganos sélidos,
corazon, médula ésea, sistema nervioso central y periférico (incluida la parte vegetativa), de otro
lado en el intestino delgado se produce una hiperergia en las placas de Peyer, con la consiguiente
necrosis, ulceracion y posteriormente sangrado o perforacién de la pared intestinal tras la separacién
del tejido necrdtico. En la 4.2 semana posterior a la infeccion aparece una mejoria lenta de la situacion
clinica del enfermo y la remision de las lesiones.

DIAGNOSTICO ,
MANIFESTACIONES CLINICAS

Las infecciones tifoideas y paratifoideas producen principalmente enfermedades febriles
bacteriémicas, con fiebre alta prolongada, dolor de cabeza y malestar general como sintomas
caracteristicos.

La fiebre tifoidea y paratifoidea pueden provocar estados mentales alterados (denominados estados
de fiebre tifoidea).

El cuadro clinico depende del periodo de infeccion. En la primera semana de la enfermedad
predomina fiebre, malestar general, somnolencia, debilidad, dolor abdominal, y un sintoma frecuente
es el estrefiimiento. Durante la bacteriemia aumenta la fiebre y aparecen: tos seca, bradicardia
relativa con reduccion de la presion arterial (es caracteristico el aumento de la bradicardia con la
disminucion de la presion a pesar del aumento de la fiebre, lo que se conoce como disociacion
temperatura pulso), aumento del dolor abdominal con borborigmos y flatulencia, cefalea que se
intensifica, obnubilacién, y a menudo, exantema maculopapular de color rosa claro en el tronco
(abdomen vy la parte inferior del pecho), hepatoesplenomegalia (no dolorosa) e ictericia. La diarrea
se produce al final de la 2.2 o0 a principios de la 3.2 semana de la enfermedad. Durante la tercera
semana los sintomas alcanzan su maxima gravedad, con alteracion de la conciencia, agitacion,
insomnio que da lugar a somnolencia excesiva, deshidratacion acompanada de oliguria. El aumento
de la frecuencia cardiaca con hipotensién anuncia la aparicién de complicaciones (hemorragia y
perforacion intestinal; colangitis, flebitis de las venas de las extremidades inferiores, neumonia).
En la 4.2 semana los sintomas remiten lentamente, incluso la fiebre (grandes variaciones diarias) y
comienza el periodo de recuperacion: mejora del bienestar, aumento del apetito con incremento de
peso, disminucion del bazo, y resolucion de la diarrea.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Tabla 35. Diagnéstico clinico laboratorial

DIAGNOSTICO CLINICO LABORATORIAL

Fiebre, diarrea, cefalea, dolor abdominal
Anorexia

Hemocultivo (S:50 %, E:100%) Positivo en mas de 90% en la primera semana (75%-60%-40%)
Mielocultivos (S:80-95%,E:100%) Positivo al comienzo de la enfermedad

Historia clinica

Coprocultivo Es + a la 2-3 semana en el 30-40%

Sero-aglutinaciones (O,H)
S:36% - 70%
E: 76% - 99%

Pruebas seroldgicas rapidas A partir de la 2 semana Elisa IgG - IgM
PCR PCR — RT identificar subgrupo

Fuente: Adaptado de: Wijedoru L, Mallett S, Parry CM. Rapid diagnostic tests for typhoid and paratyphoid (enteric) fever. Cochrane Database Syst Rev.

Se positivisa a la segunda semana y aumenta con el tiempo,
no se altera con el uso de antibiéticos
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Cultivo: Son decisivos los resultados de los hemocultivos (sobre todo en el periodo de fiebre)
realizados en los primeros dias desde la aparicion de manifestaciones clinicas (deben realizarse
2-3 tomas de 20 ml de sangre cada una, pueden ser simultaneas) y los cultivos de las heces y orina
realizados en la segunda y tercera semana de la enfermedad se puede realizar punciéon de medula
Osea, sin embargo este procedimiento no es frecuente, incluso tras iniciar la antibioticoterapia),
pero se asocia a la necesidad de realizar un procedimiento invasivo, lo que limita las posibilidades
de utilizarla en el diagndstico rutinario.

Los hemocultivos dan resultados positivos en un 50-70% de los infectados, mientras que los
coprocultivos en un 30-40%.

Las pruebas seroldgicas son utiles desde la segunda semana, después de la aparicién de los
anticuerpos especificos. Su utilidad es limitada en regiones endémicas. La reaccién de aglutinacion
de Widal en la actualidad esta prueba ha sido desplazada por la baja especificidad y baja
sensibilidad ademdas de cursar con falsos positivos y falsos negativos, por lo tanto, la reaccion
de Widal no es una prueba recomendable para el diagndstico de fiebre tifoidea, ya que podria sobre
diagnosticarla, teniendo en cuenta sus numerosas reacciones cruzadas. El resultado de una prueba
no tiene significado diagndstico en una regién endémica y para poder interpretarla se debe conocer
la prevalencia de la enfermedad en dicha area).

Oftros estudios:

* Hemograma: A menudo anemia, leucocitosis o leucopenia, y aumento de la actividad de las
enzimas hepaticas y de la concentracion sérica de la proteina C reactiva.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Tabla 36. Diagndsticos diferenciales de Fiebre Tifoidea

Diagnésticos diferenciales de Fiebre tifoidea

. e . Leishmaniosis,
Rickettsiosis (tifus exantematico)

o Melioidosis
Tuberculosis Miliar
. Dengue
Brucelosis ,
) Sepsis
Tularemia _
Linfomas

Leptospirosis o

] ) Hepatitis Virales
Infecciones por los Herpes Virus (VEB, CMV) L

, Apendicitis Aguda
Paludismo ) .

. . Infecciones Urinarias
Coxiella Burneti . o
Enfermedad Inflamatoria Pélvica

Fuente: Adaptado de: Wijedoru L, Mallett S, Parry CM. Rapid diagnostic tests for typhoid and paratyphoid (enteric) fever. Cochrane Database Syst Rev.

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

La fiebre tifoidea y paratifoidea siguen siendo las principales causas de discapacidad y muerte, y es
probable que miles de millones de personas estén expuestas a los patdogenos.

Si bien las mejoras en el agua y el saneamiento siguen siendo esenciales, es probable que el
aumento del uso de vacunas (incluidas las vacunas conjugadas contra la fiebre tifoidea que son



efectivas en bebés y nifios pequerios y protegen durante periodos mas prolongados) y la mejora de
los datos y la vigilancia para informar la implementacion de la vacuna impulsen las mayores mejoras
en la carga mundial de la enfermedad.

PRIMER NIVEL

Trimetoprim + Sulfametoxazol 6 Azitromicina VO. 1ra dosis de 1.0 g, a continuacion 500 mg cada 24
h durante 5-7 dias.

Amoxicilina 75-100 mg/kg/d VO durante 4-6 semanas.
SEGUNDO NIVEL

Ciprofloxacino 500- 750 mg VO cada 12 h (efectividad de un 90-93%), 6 Norfloxacino 400 mg VO
cada 12 h durante 4 semanas (menos eficaz en enfermos con colelitiasis — La norfloxacina no esta
incluida en la LINAME, pero cuenta con Registro Sanitario).

La Ceftriaxona es un tratamiento eficaz con pocos efectos adversos dosis 2,0 g IV, cada 24 h durante
7-14 dias (pacientes hospitalizados).

TERCER NIVEL

En casos graves y complicados (trastornos de la conciencia, shock) administrar Dexametasona 3
mg/kg IV STAT luego 1 mg/kg cada 6 horas durante 48 horas.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Indicaciones: Perforacion intestinal.

La fiebre tifoidea puede causar complicaciones graves, como la perforacion intestinal. Durante la
fiebre tifoidea, las células de las paredes del intestino delgado o grueso pueden morir, lo que permite
que el contenido del intestino se filtre en el cuerpo. Esto puede causar dolor de estdmago intenso,
vomitos e infeccidn en todo el cuerpo, conocida como septicemia.

La perforacién intestinal es una complicacién grave de la fiebre tifoidea. Se ha reportado que la
tasa de perforacion intestinal varia desde el 2.8% hasta el 10.5% en diferentes regiones del mundo.
Durante la intervencion quirurgica, se examinan el ileo, el ciego y el intestino grueso en busca de
ulceraciones o perforaciones. La perforacion intestinal puede surgir a partir de la necrosis de las
placas de Peyer en el borde antimesentérico.

COMPLICACIONES

La progresion de la enfermedad sin un diagnoéstico y tratamiento apropiados puede resultar en el
desarrollo de complicaciones, generalmente entre la segunda y la cuarta semana de la enfermedad
sangrado gastrointestinal, perforacion intestinal, ileo, shock séptico y muerte.

Los predictores de la forma grave de la enfermedad son: sangrado en el tracto digestivo,
manifestaciones de dafio hepatico, encefalopatia y afectacion del miocardio asociada a edad
avanzada y prolongacion de manifestaciones clinicas.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION

Los criterios de hospitalizacién para pacientes con fiebre tifoidea se basan en la gravedad de la
enfermedad y la presencia de complicaciones. Se recomienda la hospitalizacién en los siguientes
Casos:
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=  Fiebre alta persistente: Pacientes con fiebre superior a 39°C durante mas de 72 horas.

=  Deshidratacion: Aquellos que presenten deshidratacion moderada o grave, o que rechacen
la via oral.

=  Complicaciones abdominales: Pacientes con dolor abdominal persistente, hemorragia
intestinal o perforacion intestinal.

= Falla al tratamiento ambulatorio: Aquellos que no respondan a la terapia antimicrobiana
inicial.
= Alteraciones neuroldgicas: Pacientes con sintomas neurolégicos como confusiéon o coma.

= Anemia aguda: Pacientes con anemia severa que requieran transfusiones o tratamiento

intensivo.
Casos graves. Resolucion de la Mejoria clinica y laboratorial.
sintomatologia.
Shock séptico. g

_ Buena tolerancia oral.
Desequilibrio

hidroelectrolitico.

Falla hepatica.

-

La fiebre tifoidea es una enfermedad prevenible mediante diversas estrategias que abordan tanto la
higiene personal como la vacunacion. A continuacién se detallan las recomendaciones clave para
Su prevencion:

* Higiene Personal:

Lavado de manos: Es fundamental lavarse las manos frecuentemente con agua y jabén,
especialmente antes de comer y después de ir al bafo. También se recomienda llevar
desinfectante a base de alcohol cuando no haya acceso a agua y jabon.

Evitar manipular alimentos: Las personas que han sido diagnosticadas con fiebre tifoidea
deben abstenerse de preparar alimentos para otros hasta que se confirme que ya no son
portadoras de la bacteria.

+ Consumo de Alimentos y Bebidas:

Agua potable: Solo consumir agua embotellada o hervida. Evitar el hielo en bebidas a menos
que se esté seguro de que proviene de agua potable.

Alimentos bien cocidos: Asegurarse de que los alimentos estén bien cocidos y servidos
calientes. Evitar los alimentos crudos, especialmente frutas y verduras que no se pueden
pelar.

Cuidado con los productos lacteos: Consumir solo productos lacteos pasteurizados.
*  Vacunacion:

La vacunacion es una medida preventiva eficaz, especialmente para quienes viajan a areas
donde la fiebre tifoidea es endémica. Existen dos tipos de vacunas: una inyectable y otra oral.
Se recomienda administrarlas al menos un mes antes del viaje y realizar refuerzos cada 2 a
5 afios, dependiendo del tipo de vacuna.



Educacion Sanitaria:

Promover la educacion sobre practicas seguras de manipulacion de alimentos y saneamiento
es crucial para reducir el riesgo de contagio en comunidades vulnerables.

Control Ambiental:

Mejorar el acceso a agua potable tratada y asegurar un adecuado saneamiento son medidas
fundamentales para prevenir la propagacién de la fiebre tifoidea en areas endémicas.
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. CE-0 N03

GLOMERULONEFRITIS
POSTESTREPTOCOCICA

CIE-10
NO03: Sindrome nefritico crénico
Incluye: Enfermedad glomerular crénica
Enfermedad renal SAI cronica
Glomerulonefritis crénica
Nefritis cronica
Excluye: Glomerulonefritis esclerosaste difusa (N18.-)
Nefritis tubulointersticial crénica (N11.-)

Sindrome nefritico SAI (N05.-)
Es una lesion aguda inflamatoria de predominio glomerular y de patogenia inmune que es

desencadenada por una infeccién previa con cepas nefritogénicas especificas del estreptococo
beta-hemolitico del grupo A.

Histologicamente muestra una glomerulonefritis endocapilar con depésitos inmunes granulares
mesangiales y capilares.

Esta patologia es medida por mecanismos inmunitarios mediados por antigenos estreptocécicos,
complejos inmunitarios, y la activacion del complemento por la lesién mediada por células. La
exotoxina pirégena estreptocécica B (SPEB) que es generada por la protedlisis de un precursor
zimogeno (zSPEB) y el receptor de la plasmina de nefritis (NAPIr), ambos antigenos poseen afinidad
por la plasmina activando la via alterna del complemento, de esta manera inicia la cascada de
efectos inmunitarios respectivos.

= Pacientes inmunocomprometidos.
= Alcoholismo.

=  Diabetes mellitus.

=  Bajo nivel socio econdmico.

= Amigdalitis Estreptocdcica

= Infecciones estretocécicas de la piel (Impétigo)



CLASIFICACION

Tabla 37. Clasificaciéon glomerulonefritis postestreptocdcica

CEPAS NEFRITOGENAS DEL INSTAURACION DE
ESTREPTOCOCO GRUPO ATIPO M GLOMERULONEFRITIS
IMPETIGO M47, M49, M55, M2, M60, M57 | Dos a seis semanas posteriores a in-

feccion.
FARINGITIS M1, M1, M3, M4, M12, M25, | Una a tres semanas posteriores a in-
M49 feccion.
Fuente: Adaptado de: Harrison TR. Principios de medicina interna. McGraw-Hill Companies; 2018.
EPIDEMIOLOGIA

Aunque la Glomerulonefritis postestreptocécica sigue siendo la causa mas comun de nefritis aguda
sobre todo en nifios, ocurre principalmente en paises con recursos limitados. De los 470.000 nuevos
casos anuales estimados de Glomerulonefritis Postestreptocécica en todo el mundo, el 97% ocurre
en regiones del mundo con un nivel socioeconémico pobre, con una incidencia anual que oscila
entre 9,5y 28,5 por 100.000 personas.

En los paises mas desarrollados e industrializados, la incidencia ha seguido disminuyendo desde
los anos 1970 hasta los afios 1990, las razones pueden incluir el acceso mas facil al tratamiento de
las infecciones estreptococicas.

El riesgo de Glomerulonefritis Postestreptococica aumenta en pacientes mayores de 60 afios y es
dos veces mas frecuente en hombres que en mujeres. (15)

ETIOLOGIA

La principal causa es una infeccion previa documentada por el agente etioldgico correspondiente
al Estreptococo betahemolitico del grupo A, donde se produciran anticuerpos contra antigenos
nefritogénicos del estreptococo tipo M. Posteriormente se depositaran complejos inmunes alrededor
de la membrana basal glomerular activando la via alterna del complemento la cual inducira el
reclutamiento de células T, macrofagos y células plasmaticas, paralelamente se activa el modelo
celular de coagulacién dando como resultado microtrombos.

PATOGENIA
Dafo inmunolégico:

=  Existe un depdsito de complejos inmunes circulantes que se van a depositar en la membrana
basal glomerular.

= Formacion de complejos inmunes in situ.

= Formacién de complejos inmunes promovidos por anticuerpos frente a componentes
glomerulares que tienen reaccion cruzada con antigenos del germen (mimetismo molecular).

Procesos secundarios que contribuyen a la inflamacién y dafio glomerular:

= Activacion de complemento predominantemente de la via alterna produciendo una disminucion
de C3. Esto atrae a los leucocitos al sitio de la lesién formando complejos de ataque de
membrana (c5b-9) causando lesion directa de las células glomerulares con liberacion de
citoquinas, prostaglandinas, radicales libres de oxigeno produciendo apoptosis celular.

= Activacion de la cascada de coagulaciéon que resulta en la formacion de trombos y depdsito
de fibrina.
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= Existe reclutamiento y proliferacion celular condicionando, hipercelularidad glomerular
difusa resultante del infiltrado de leucocitos (neutréfilos, macréfagos y monocitos) reclutados
en el glomérulo por la liberacion de factores quimiotacticos, de la proliferacion de células
endoteliales y de la expansion de la matriz mesangial.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico es inicialmente clinico siempre con antecedente de infeccion previa, el cual se confirma
por una mayor concentracién de ASTO, anticuerpos contra hialuronidasa y anti DNA.

El diagnéstico se basa en la clinica de nefritis aguda, con hematuria, edema, proteinuria e hipertensién
arterial, que pueden estar acompafados por sintomas inespecificos como cefalea, anorexia y
compromiso del estado general. Ademas, la demostracién de una infeccion reciente de estreptococo
betahemolitico del grupo A, tales como cultivos de piel o faringe o seroldgicos como el ASTO.

MANIFESTACIONES CLINICAS
Antecedentes de infeccion ademas de su periodo de latencia:

= 1 a2 semanas cepas estreptococicas nefritogénicas faringeas.
* 4 a6 semanas cepas estreptococicas nefrogénas cutaneas.
El cuadro inicial clasico comprende nefritis con:
=  Hematuria macroscopica (total, indolora, roja, parduzca o negra).
= Piuria.
»  Cilindros hematicos.
= Edema (generalizada, abdomen, palpebral, facial y distal).
=  Hipertension arterial.
= Insuficiencia renal oligurica.
= Artralgia.

Ademas de sintomas inespecificos como cefalea, anorexia, dolor lumbar lateralizado por el edema
de la capsula renal.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. LABORATORIO BASICO: Hemograma, perfil renal, factor reumatoide, ASTO, Examen general
de orina.

2. LABORATORIAL ESPECIFICO: Se debe de solicitar niveles de complemento C3, C4, FR ya que
este suele ser positivo en el 40 % de los pacientes. Cursa con hipocomplementemia por consumo en
el cual C3 esta disminuido y por lo general C4 en rangos normales.

3. HISTOPATOLOGICO: La biopsia no es el estandar de oro para el diagndstico de glomerulonefritis
postestreptocécica sin embargo en esta se evidenciaron glomérulos agrandados de manera difusa
con proliferacion endocapilar e infiltraciéon de neutréfilos, ademas de hipercelularidad de células
mesangiales y endoteliales. También la presencia de antigeno nefrogeno SPEB dentro de las gibas
subepiteliales al igual que en la inmunofluorescencia se observara patron de “cielo estrellado”
debido a la deposicién granular grumosa subepitelial de IgG, IgM, fracciones de C3, C4, C5-C9. Por
microscopia electrénica se observara los depésitos de inmunocomplejos subepiteliales.

4.GABINETE: Rx de térax y otros estdios de imagen de acuerdo a criterio médico.s o mesangiales.



DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Si el paciente cursa con nefritis aguda, se documenta la infeccion previa por estreptococo
betahemolitico del grupo Ay el cuadro se resuelve en 1 a 3 semanas no habra duda del diagnéstico.

Si el paciente evoluciona con hematuria e hipertension arterail sistémica que persisten mas de 4-6
semanas o no hay documentacién de infeccion por estreptococo betahemolitico de grupo A, habra
que considerar el diagnostico diferencial con:

Glomerulopatia C3, clinicamente indistinguible de la Glomerulonefritis Postestreptocdcica, pero
mantienen hematuria, hipertension areterial sistémica e hipocomplementemia por mas de 6 semanas
y presentan elevacion de la creatinina sérica.

Nefropatia por IgA, al igual que la Glomerulonefritis Postestreptocdcica se presenta después de
infeccion del tracto respiratorio superior, pero el periodo entre el cuadro infeccioso es mas corto
5 versus 10 dias; ademas puede el antecedente de hematuria anterior nos haran sospechar del
cuadro, dada la caracteristica recurrente de esta patologia.

Causas secundarias de glomerulonefritis, como el Lupus Eritematoso Sistémico y la Vasculitis por
IgAcursan con nefritisindistinguible de la glomerulonefritis postestreptocdcica perolas manifestaciones
sistémicas de estas enfermedades marcaran la diferencia. No se observa postestreptocécica en la
Vasculitis por IgA y la hipocomplementemia del Lupus es de C3 y C4, cuando en la glomerulonefritis
postestreptocécica solo el C3 esta reducido, manteniendo niveles normales de C4.

GN postinfecciosa debido a otros agentes infecciosos:

Glomerulonefritis estafilococica: Glomerulonefritis endocapilar focal con oclusion capilar periférica
debido a la proliferacion de células endoteliales y la infiltracién de neutrdfilos.

Glomerulonefritis membranoproliferativa: Proliferacion mesangial y depdsitos inmunitarios
granulares dentro de la membrana basal.

Goodpasture: Depdésito lineal de anticuerpos IgG y C3 a lo largo del GBM en biopsia.

TRATAMIENTO

= Medidas de soporte para controlar la hipertension arterial y el edema.
= De ser necesario terapia de soporte renal con dialisis.
= No son utiles los inmunosupresores.

=  Antibioticoterapia para tratar la infeccion por estreptococo. -
MEDIDAS GENERALES

*  Reposo relativo.
» Dieta hiposodica con aporte calérico y de proteinas normal para la edad y peso.
=  Restriccion de liquidos.
=  Oxigenoterapia a requerimiento.
PRIMER NIVEL
Tratamiento Empirico: Se puede iniciar el tratamiento empirico con antihipertensivos si es necesario

para controlar la presion arterial elevada y se pueden recomendar medidas para reducir la retencién
de liquidos, como restriccion de sodio.
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Derivacion a Especialista: Dependiendo de la gravedad de los sintomas, el médico de atencién
primaria realizara la derivacién del paciente a un especialista en enfermedades renales para una
evaluacién mas completa y manejo especifico.

SEGUNDO NIVEL: Atencién Especializada u Hospitalaria.

Evaluacion Avanzada: En este nivel, se lleva a cabo una evaluacion mas detallada de la funcion
renal, incluyendo pruebas de imagen como ecografia renal y biopsia renal en algunos casos para
confirmar el diagndstico y evaluar la gravedad de la enfermedad.

TRATAMIENTO ESPECIFICO

Se establece un plan de tratamiento individualizado segun la gravedad de la enfermedad. Esto
puede incluir el uso de corticosteroides y otros medicamentos para reducir la inflamacién y prevenir
dafo renal adicional:

Todas las anteriores medidas mas:

= Restriccion hidrica: Se recomienda aporte de pérdidas insensibles mas la mitad de la diuresis
diaria (primer dia).

Si hay respuesta al diurético, incrementar aporte hidrico 1.000 a 1.200 ml/m2/dia, siempre con
control de peso diario y de ingeridos y eliminados.

= Nifos con peso menor a 30 Kg.:

v' Diuréticos: furosemida un bolo IV de 2 a 6 mg/Kg./dosis, seguida de una dosis de
mantenimiento hasta el control de la hipervolemia, de 1 a 2 mg/Kg./dosis VO 2 a 3 veces
al dia (dosis-respuesta).

v' Antihipertensivos (indicados en ausencia de hipervolemia):

A Nifedipino de larga duracion (retard) 0,25 a 0,5 mg/Kg./dia en una o dos dosis; o
A Enalapril 0,1 a 0,6 mg/Kg./dia VO en 1 a 2 dosis; 0

A Amlodipino 0,05 a 0,6 mg/Kg./dosis VO en 1 a 2 dosis por dia, maximo 5 mg una vez al
dia (y otros segun criterio médico).

v' En crisis hipertensiva:

A Nifedipino 0,2 a 0,5 mg/Kg. dosis oral o sublingual; o
A Hidralazina 0,2 a 0,6 mg/Kg. dosis en bolo IV; o
A Labetalol y nitroprusiato de sodio segun protocolos de terapia intensiva.

v' Antibiético:

A Penicilina benzatinica 600.000 Ul IM en dosis unica.

v' Con alergia a penicilina se recomienda uso de macrélidos:

A Eritromicina 30 a 50 mg/Kg./dia VO dividida en 4 dosis por 10 dias; o

A Azitromicina 12 mg/Kg./dia durante cinco dias, en una sola dosis diaria.

= Nifios con peso mayor a 30 Kg. y adultos: Manejo similar al de los menores de 30 Kg.

v" Antibiéticos: penicilina benzatinica 1.200.000 Ul, IM dosis Unica.

v Con alergia a la penicilina se recomienda uso de macroélidos:



A Eritromicina 500 mg VO cada seis horas por 10 dias, o azitromicina 500 mg 1° dia,
luego 250 mg cada dia por cuatro dias mas.

v" Diuréticos: furosemida IV o VO en dosis similares a las de menores de 30 Kg.

v" Antihipertensivos en dosis similares a las de la hipertension esencial (ver capitulo
respectivo).

En caso de urgencias o emergencias hipertensivas recurrir a farmacos apropiados segun protocolos
de terapia intensiva.

Considerar siempre la posibilidad de otra enfermedad glomerular hipocomplementémica.

Manejo de Complicaciones: Se brinda atencion integral para manejar las complicaciones
potenciales de la GNPE, como la insuficiencia renal aguda, la hipertensién arterial resistente y la
proteinuria persistente.

TERCER NIVEL: ATENCION DE ALTA COMPLEJIDAD O UNIDADES DE CUIDADOS INTENSIVOS

Manejo Agudo: En casos de GNPE grave con complicaciones como insuficiencia renal aguda o
sindrome nefrético, el paciente puede requerir manejo en una unidad de cuidados intensivos para
monitorizacion y tratamiento agresivo.

Soporte Vital: Se proporciona soporte vital avanzado segun sea necesario, incluyendo ventilacion
mecanica, hemodialisis o terapia de reemplazo renal continua en casos de insuficiencia renal aguda
severa.

Equipo Multidisciplinario: Se coordina el cuidado con un equipo multidisciplinario que puede incluir
nefrélogos, intensivistas, cardidlogos y otros especialistas segun las necesidades individuales del
paciente.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Ninguno.
COMPLICACIONES
=  Falla Renal Aguda.

= Edema Agudo de Pulmon.
» Insuficiencia Cardiaca.

»  Encefalopatia Hipertensiva.
= Edema cerebral.

» Enfermedad Renal Crénica (1%).
CRITERIOS DE HOSPITALIZACION

. Edema importante, anasarca, dificultad respiratoria.
*  Necesidad de terapéutica diurética intravenosa.

= Biopsia Renal.

= Aumento de la creatinina.

. Disminucion de la diuresis - anuria.
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Corroborar diagnostico  Resuelto los Una vez estabilizado el paciente se debe
para derivar al paciente criterios de hacer monitorizacion de los parametros de
a establecimientos hospitalizacion. la enfermedad:

de salud de Nivel Il y
[l si esta presente lo

siguiente: -Edema e Hipertension Arterial desaparecen
en 5 a 10 dias.

-Normalizaciéon de la diuresis a la semana.

-Falla Renal Aguda.

-La creatinina llega al valor normal hasta la
4ta semana.

-Normalidad de C3 y CH50 hasta las 6 a 8
semanas (ocasionalmente hasta los 3 afos).

-Crisis Hipertensiva

-Edema refractario a
tratamiento.

-La Microhematuria permanece hasta los 6
meses.

1. Vigilancia clinica en todo caso de proteinuria aislada, hipertension arterial, hematuria.

2. Evitar uso de nefrotoxicos sobre todo en poblaciones susceptibles (patologia renal previa, tercera
edad, diabetes mellitus, etc.).

3. Si no existe normalizacién completa de la enfermedad se debe referir al paciente para su
programacion de biopsia renal.

4. Seguimiento por especialista.

Prondstico bueno en nifios y jovenes ya que no se llega a perpetuar la lesién renal.

En ancianos por el contrario desarrollan con mayor frecuencia azoemia, proteinuria en rango nefrotico.
=  Restriccion de sodio y agua.

. Habitos saludables de vida.

=  Evitar uso de medicamentos nefrotoxicos (AINES: diclofenaco, indometacina, etc.).



CIE-10 B15 a B19

14 NIVEL DE -1 - 1
ATENCION

HEPATITIS VIRAL AGUDA

CIE-10:
B15: Hepatitis aguda tipo A
B15.0: Hepatitis aguda tipo A, con coma hepatico
B15.9: Hepatitis aguda tipo A, sin coma hepatico
Hepatitis A (aguda) (viral) SAl

B16: Hepatitis aguda tipo B
B16.0 Hepatitis aguda tipo B, con agente delta (coinfeccién), con coma hepatico
B16.1 Hepatitis aguda tipo B, con agente delta (coinfeccién), sin coma hepatico
B16.2 Hepatitis aguda tipo B, sin agente delta, con coma hepatico
B16.9 Hepatitis aguda tipo B, sin agente delta y sin coma hepatico

Hepatitis B (aguda) (viral) SAl
B17: Otras hepatitis virales agudas
B17.0 Infecciéon (superinfecciéon) aguda por agente delta en el portador de hepatitis B
B17.1 Hepatitis aguda tipo C
B17.2 Hepatitis aguda tipo E
B17.8 Otras hepatitis virales agudas especificadas

Hepatitis tipo no A no B (aguda) (viral) NCOP
B18: Hepatitis viral crénica
B18.0 Hepatitis viral tipo B crénica, con agente delta
B18.1 Hepatitis viral tipo B crénica, sin agente delta

Hepatitis B cronica (viral)
B18.2 Hepatitis viral tipo C crénica
B18.8 Otras hepatitis virales cronicas
B18.9 Hepatitis viral créonica, sin otra especificacion
B19: Hepatitis viral, sin otra especificacion
B19.0: Hepatitis viral no especificada con coma
B19.9: Hepatitis viral no especificada sin coma

Hepatitis viral SAl

HEPATITIS A (VHA)
DEFINICION

La hepatitis A es una inflamacion del higado debida a la infeccion por el virus de la hepatitis A (VHA).
Este virus se propaga principalmente cuando una persona no infectada (y no vacunada) ingiere agua
o alimentos contaminados por heces de una persona infectada. La infeccién estd muy asociada al
consumo de agua y alimentos insalubres, el saneamiento deficiente, la mala higiene personal y el
sexo buco anal.
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La hepatitis A (HVA) no causa hepatopatia cronica y rara vez es mortal, pero puede ocasionar
sintomas debilitantes y hepatitis fulminante (insuficiencia hepatica aguda) que, a menudo, es mortal.

Cualquier persona que no se haya vacunado o infectado previamente puede infectarse con el virus
de la hepatitis A. En las zonas donde el virus esta extendido (zonas de alta endemicidad), la mayoria
de las infecciones se producen durante la primera infancia. Entre los factores de riesgo cabe citar
los siguientes:

=  Saneamiento deficiente.

=  Falta de agua salubre.

= Convivencia con una persona infectada.

* Relaciones sexuales con una persona con infeccion aguda por VHA (bucoanal).
= Uso de drogas inyectables.

* Viajes a zonas de alta endemicidad sin inmunizacion previa.
EPIDEMIOLOGIA

La incidencia acumulada a nivel mundial es de 2,01 casos por 100.000 habitantes. La hepatitis A se
presenta esporadicamente en epidemias de ambito mundial y tiende a reaparecer peridédicamente.
Las epidemias asociadas a agua o alimentos contaminados pueden aparecer de forma explosiva,
como ocurrié con la epidemia registrada en Shanghai en 1988, que afecté a unas 300.000 personas.
También se pueden prolongar considerablemente y persistir durante meses en la poblacion a través
de la transmisién de persona a persona. Los virus causantes subsisten en el medio y pueden resistir
a los métodos habitualmente utilizados para inactivar o controlar las bacterias patogenas en la
produccién de alimentos. (1)

Se produce por el virus de la Hepatitis A. Pertenece a la familia Picornaviridae, género Hepatovirus.

Es un virus ARN lineal y monocatenario. Cada particula tiene una diametro de 27 a 32 nanémetros
y presenta una capside icosaédrica y carece de envoltura.

PATOGENIA

El virus de la hepatitis A se transmite principalmente por la via fecaloral, es decir, cuando una
persona no infectada ingiere agua o alimentos contaminados por heces de una persona infectada.
En las familias, esto puede ocurrir a través de la suciedad de las manos de la persona encargada de
cocinar. La transmisién hidrica no es frecuente, pero cuando ocurre suele estar relacionada con la
contaminacion por aguas residuales o el abastecimiento de agua insuficientemente tratada.

El virus también puede transmitirse por contacto fisico estrecho con una persona infectada por
ejemplo, mediante el sexo bucoanal, pero no se propaga por contactos ocasionales.

—

Se reliza con base a criterios clinicos y examenes complementarios.



Tabla 38. Utilidad clinica de los marcadores de la infeccion viral Hepatica

MARCADOR UTILIDAD
HBsAg Infeccidn aguda o cronica
Anti HBc IgM Infeccién aguda
Anti-HBs Inmunidad
Anti-HBc Marcador de prevalencia de infeccion
DNA-VHB Marcador de replicacion viral

Fuente: Adaptado de: American Academy of Family Physicians. Acute Viral Hepatitis. Am Fam Physician; 2019.

MANIFESTACIONES CLINICAS
El periodo de incubacion de la hepatitis A suele ser de unos 14 a 28 dias.

Los sintomas tienen caracter de moderado o grave y comprenden fiebre, malestar, pérdida de apetito,
diarrea, nauseas, molestias abdominales, coloracion oscura de la orina e ictericia. Los infectados no
siempre presentan todos esos sintomas.

Los adultos presentan signos y sintomas con mayor frecuencia que los nifos. De hecho, la gravedad
y la mortalidad de la enfermedad aumentan con la edad. Los menores de seis afios infectados no
suelen experimentar sintomas apreciables, y solo el 10% muestran ictericia. A veces la hepatitis A
puede recidivar, ello significa que una persona que se acaba de recuperar puede caer enferma de
nuevo con otro episodio agudo, aunque por lo general se recupera.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Los casos de hepatitis A son clinicamente indistinguibles de otros tipos de hepatitis viricas agudas.
El diagndstico se establece mediante la deteccion en la sangre de anticuerpos IgM dirigidos
especificamente contra el VHA. Otra prueba utilizada es la reaccion en cadena de la polimerasa con
retrotranscriptasa (RCP-RT), que detecta el ARN del virus de la hepatitis A, aunque normalmente se
realiza solo en laboratorios especializados.

=  Hemograma completo.
=  Coagulograma (TP- APTT).
=  Proteinograma.

= Perfil hepatico (Transaminasas y bilirrubinas, FA, Gammaglutamil-transpeptidasa).
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

» Infecciones virales.

*  Hepatitis hepatotrépicas.

*  Hepatitis autoinmunes.

=  Hepatitis secundarias (farmacos, por alcohol y no alcohdlicas).

= Gastroenterocaolitis.
TRATAMIENTO

No hay ningun tratamiento especifico para la hepatitis A. Los sintomas pueden remitir lentamente, a
lo largo de varias semanas 0 meses. Es importante evitar medicamentos innecesarios; por ejemplo,
no se deben administrar antieméticos ni paracetamol.
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La hospitalizacion es innecesaria en ausencia de insuficiencia hepatica aguda. El tratamiento
persigue el bienestar y el equilibrio nutricional del paciente, incluida la rehidratacion tras los vomitos
y diarreas.

PRIMER Y SEGUNDO NIVEL

Es aconsejable el reposo en cama durante el periodo de estado, puede permitirse cierta libertad,
particularmente cuando la ictericia ha desaparecido y las transaminasas han descendido de modo
significativo.

Alimentacion variada sin restriccion de grasas.
Restringir bebidas alcohdlicas.

Farmacos, vigilar cuidadosamente puesto que el higado interviene en la degradacién de los
medicamentos administrados, pudiendo los medicamentos originados influir sobre la extension o el
proceso de reparacion de la misma. No debe administrarse anticonceptivos orales ni corticoides, ya
que éstos ultimos favorecen la presentacion de recidivas.

Medidas higiénico personales.
TERCER NIVEL

En caso de complicaciones de la Hepatitis. Manejo de Liquidos, electrolitos y soporte hemodinamico.

La hepatitis fulminante es muy rara.

Sobreinfeccién. Hepatitis Resolucion del cuadro No se requiere una vez resuelto el
fulminante. clinico. caso.

= La mejora del saneamiento ambiental y agua potable, la inocuidad de los alimentos y la
vacunacion son las medidas mas eficaces para combatir la hepatitis A.

= La propagacioén de la hepatitis A puede reducirse mediante un abastecimiento adecuado de
agua potable; la eliminacién correcta de las aguas residuales de la comunidad, y las practicas
de higiene personal, como lavarse regularmente las manos antes de comer y después de ir
al bano.

= Hay varias vacunas inyectables inactivadas contra la hepatitis A disponibles a nivel
internacional. Todas ellas son similares en cuanto a la proteccion que confieren y a sus
efectos colaterales. No hay ninguna vacuna aprobada para emplearse en nifios menores de
1 afo.



HEPATITIS B (VHB)

‘

La hepatitis B es una infeccién hepatica potencialmente mortal causada por el virus de la hepatitis
B (VHB).

= Relaciones sexuales sin proteccion con personas infectadas con VHB.

= Multiples parejas sexuales.

=  Transfusiones sanguineas.

= Uso de drogas endovenosas.

= Jeringas y elementos cortopunzantes contaminados.

= Personas que conviven con personas infectadas con VHB de por vida.

=  Trabajadores del campo de la salud que estan en contacto con sangre humana.
=  Pacientes de hemodialisis.

» Bebés de madres infectadas con VHB (transmision vertical).

‘

La hepatitis B se clasifica en diferentes categorias segun su curso evolutivo y su gravedad:

1. Hepatitis aguda: Es una forma de hepatitis B de corta duracion que generalmente se resuelve
espontaneamente en un periodo de 1 a 3 meses. Puede presentarse con sintomas como
fatiga, pérdida de apetito, nauseas, ictericia y dolor abdominal. En algunos casos, puede ser
asintomatico.

2. Hepatitis cronica: Es una forma de hepatitis B a largo plazo que persiste durante mas de 6
meses. Puede ser asintomatico o presentar sintomas leves. La hepatitis cronica puede llevar
a complicaciones graves como cirrosis hepatica y cancer de higado.

3. Hepatitis fulminante: Es una forma rara pero grave de hepatitis B en la que se produce
una insuficiencia hepatica aguda y rapida. Requiere atencién médica urgente y puede ser
potencialmente mortal.

‘

Representa un importante problema de salud a escala mundial. Se puede cronificar y conlleva un
alto riesgo de muerte por cirrosis y cancer de higado.

Las regiones de la OMS que soportan mas carga de infeccion cronica por el VHB son la del Pacifico
Occidental y la de Africa, donde afecta a 116 y 81 millones de personas, respectivamente. Le siguen
la Region del Mediterraneo Oriental, con 60 millones de personas infectadas, la Regién de Asia
Sudoriental, con 18 millones, la Regién de Europa con 14 millones y la Regién de las Américas, con
5 millones. (20)

La OMS estima que el 2019 hubo 296 millones de personas que padecian infeccién crénica por el
VHB, cada afio se producen 1,5 millones de nuevas infecciones.
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En 2019, 30,4 millones de personas (el 10,5% de la poblacién total que se estima que tenia hepatitis
B sabian que tenian esta infeccidn, y 6,6 millones (el 22%) de las personas diagnosticadas estaban
en tratamiento. Segun las ultimas estimaciones de la OMS, la proporcion de menores de cinco
afnos con infeccién crénica por el VHB descendié a algo menos del 1% en 2019. Antes de que se
introdujera la vacuna contra esta infeccion (en el periodo entre la década de 1980 y principios de la
de 2000), esta proporcion era del 5%.

ETIOLOGIA

Es un pararetrovirus, del género Orthohepadnarivus. Mide 42 nanémetros de diametrico, tiene
serotipos adr, adw, ayr, ayw. Con base en los epitopes antigénicos de las proteinas estan en su
envoltura. Es virus ADN, bicatenario, retrotranscrito.

PATOGENIA

En las zonas de alta endemicidad, la transmisién se produce mas frecuentemente de la madre al nifio
durante el parto (transmision perinatal) o de modo horizontal (por exposicién a sangre infectada), en
particular de nifios infectados a niflos sanos durante los primeros cinco afios de vida. La cronificaciéon
es comun en los lactantes infectados a través de su madre y en los menores de 5 afos.

La transmisién se puede producir también a través de pinchazos, tatuajes, perforaciones y exposicion
a sangre o liquidos corporales infectados como la saliva, el semen, el flujo vaginal y menstrual. El
virus también puede transmitirse al reutilizar agujas, jeringuillas u objetos cortantes contaminados en
establecimientos de salud, en el entorno comunitario o al consumir drogas inyectables. La transmision
sexual es mas frecuente en personas no vacunadas que tienen varias parejas sexuales.

Lainfeccion en la edad adulta se cronifica en menos del 5% de los casos, mientras que en los lactantes
y los nifios pequefios ocurre en el 95%. Por ello, se debe fortalecer y privilegiar la vacunacion de
lactantes y de nifos.

El virus de la hepatitis B puede sobrevivir fuera del cuerpo durante al menos 7 dias. Durante este
periodo puede infectar si penetra en el organismo de una persona no vacunada. El periodo medio
de incubacion oscila entre 30 y 180 dias. El virus, que es detectable entre 30 y 60 dias después
de la infeccion, puede persistir y dar lugar a una hepatitis B cronica, sobre todo si el contagio se ha
producido durante la etapa de lactancia o la infancia.

DIAGNOSTICO

Las manifestaciones clinicas no permiten diferenciar la hepatitis B de otras hepatitis viricas, por lo
que es primordial confirmar el diagnéstico mediante pruebas analiticas.

Tabla 39. Utilidad clinica de los marcadores del VHB

MARCADOR UTILIDAD
HBsAg Infeccidn aguda o cronica
Anti HBc IgM Infeccion aguda
Anti-HBs Inmunidad
Anti-HBc Marcador de prevalencia de infeccion

DNA-VHB Marcador de replicacion viral

Fuente: Adaptado de: Terrault NA, Lok ASF, McMahon BJ, Chang KM, Hwang JP, Jonas MM, et al. Update on prevention, diagnosis, and treatment of chronic hepatitis B: AASLD; 2018.



MANIFESTACIONES CLIiNICAS

La mayoria de las personas no tienen sintomas inmediatamente después de infectarse. Sin embargo,
algunas presentan un cuadro agudo con sintomas que duran varias semanas, como ictericia, coluria,
adinamia, nauseas, vomitos y dolor abdominal. La hepatitis aguda puede dar lugar a una insuficiencia
hepatica aguda, que es potencialmente mortal. Entre las complicaciones a largo plazo que puede
causar la infeccion por el VHB, un pequefio grupo de personas padecen enfermedades hepaticas en
estado avanzado, como la cirrosis y los carcinomas hepatocelulares, que dan lugar a una importante
carga de morbimortalidad.

Coinfeccion por el VHB vy el Virus de la Inmunodeficiencia humana (VIH): Del total de personas
infectadas por el VHB 2,7 millones de personas (alrededor del 1%) han contraido también el virus
de la inmunodeficiencia humana (VIH). En cambio, la prevalencia mundial de la infeccion por el
VHB entre las personas con VIH es del 7,4%. Desde 2015, la OMS recomienda tratar a todas las
personas a las que se haya diagnosticado una infeccion por VIH, independientemente de la fase
de la enfermedad. El tenofovir, que se incluye en los tratamientos combinados de primera eleccion
recomendados para tratar la infeccion por el VIH, también es eficaz contra el VHB.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

=  Hemograma completo.
= Coagulograma (TP- APTT).

*  Proteinograma.

= Perfil hepatico (Transaminasas y bilirrubinas, FA, Gammaglutamil-transpeptidasa).
*  Mediante pruebas serologicas:

- HbsAg (Antigeno de superficie de la Hepatitis B).

- HBsAb o An-HBs (Anticuerpo de superficie de la hepatitis B).

- HBcAb o anti-HBc (Anticuerpo central de la hepatitis B).

=  Ecografia hepatica (Elastografia segun disponibilidad).
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

= Infecciones virales: Parotiditis. Parvovirus B 19, Rubeola, Citomegalovirus. En menor grado
Herpes zoster, Varicela Zoster. Virus de la fiebre amarilla. Epstein Barr.

*  Hepatitis autoinmunes.

=  Hepatitis inducida por farmacos. Hepatitis secundarias (alcohdlica y no alcohdlicas).
TRATAMIENTO

No hay ningun tratamiento especifico contra la hepatitis B aguda. Por tanto, la atencion persigue el
bienestar y el equilibrio nutricional del paciente, incluida la rehidratacion tras los vomitos y diarreas.
Lo mas importante es evitar medicamentos innecesarios, por ejemplo, no deben administrarse
antieméticos ni paracetamol.

La infeccidn crénica por el virus de la hepatitis B se puede tratar con medicamentos, como antiviricos
orales. El tratamiento puede retrasar la progresion de la cirrosis, reducir la incidencia de cancer de
higado y mejorar la supervivencia a largo plazo.
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Tratamiento preventivo:

=  Inmunoglobulina 0,06 mg/Kg una inyeccion 24 horas después de la exposicion al virus.
Tratamiento Agudo:
PRIMER NIVEL

=  Sintomatico en casos leves.

SEGUNDO Y TERCER NIVEL

= En casos graves: Hospitalizacion. Antiviricos, corticoides.

Tabla 40. Farmacos utilizados para el tratamiento de la hepatitis B crénica

Farmacos utilizados para el tratamiento de la hepatitis B cronica
CRITERIOS Interferon alfa Lamivudina
3 a 6 millones Ul dos veces 100-150 mg
por semana por mas de 12 12 meses
meses ’
24 o mas de 36 meses
Via de administracion | Subcutanea Oral
Efectos secundarios Elevados Minimos
Contraindicaciones Numerosas Escasas
Resistencia al farmaco | Ninguna 20% al ano
60% a los 4 afos
Coste Alto Bajo
TRASPLANTE HEPATICO (en caso de falla al tratamiento)
;u:;tgl-éd;g;agdo y modificado de: Terrault NA, Lok ASF, McMahon BJ, Chang KM, Hwang JP, Jonas MM, et al. Update on prevention, diagnosis, and treatment of chronic hepatitis
TRATAMIENTO QUIRURGICO

Trasplante hepatico. (De acuerdo a capacidad resolutiva).

» Insuficiencia hepatica.
=  Falla hepatica fulminante.
=  Falla organica multiple.
=  Cirrosis hepatica.
=  Hepatocarcinoma.
CRITERIOS DE HOSPITALIZACON

La complicacién del cuadro clinico.
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Complicaciones agudasy  Resolucién de cuadro Resolucion de cuadro agudo.
cronica. agudo.

-

=  Analizar todas las donaciones de sangre para detectar este virus.

»  Garantizar la inocuidad de la sangre y evitar la transmisién accidental.

= Someterse a pruebas de deteccion del HBsAg y servicios de prevencién, atencion y
tratamiento.

= Vacunar a los lactantes contra la hepatitis B lo antes posible tras el parto, de ser posible
durante las primeras 24 horas de vida, y completar la pauta vacunal con una segunda o
tercera dosis separadas por al menos cuatro semanas. Esta proteccion dura por lo menos 20
anos y, probablemente, toda la vida.

= Tratamiento profilactico con antiviricos para prevenir la transmisién del virus de la hepatitis B
de la madre al nifio.

* Reducirelriesgo de contagio mediante medidas de seguridad de la sangre y los hemoderivados
y practicas sexuales mas seguras, como limitar el numero de parejas sexuales y utilizar
métodos profilacticos de barrera (preservativos).
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El virus de la hepatitis C (VHC) causa infecciones agudas y crénicas. Las infecciones agudas suelen
ser asintomaticas y, en su mayor parte, no conllevan riesgo mortal. Aproximadamente un 30% (15%-

45%) de las personas infectadas eliminan el virus espontaneamente en los seis meses siguientes a
la infeccidn, sin necesidad de tratamiento.

En el 70% restante (55%-85%), la infeccién se cronifica. El riesgo de presentar cirrosis que tienen las
personas con infeccion cronica por el VHC oscila entre el 15% y el 30% en un periodo de 20 afios.
(21)

Distribucién geografica

El VHC esta presente en todas las regiones de la OMS. La mayor carga de morbilidad se encuentra
en la Region del Mediterraneo Oriental y en la Region de Europa, con 12 millones de personas
con infeccién cronica en cada region. En cuanto a las Regiones de Asia Sudoriental y del Pacifico
Occidental, se estima que en cada una de ellas hay 10 millones de personas con infeccion crénica.

Nueve millones de personas presentan infeccién crénica en la Region de Africa, y 5 millones en la
Regién de las Américas. (21)

= Relaciones sexuales sin proteccién con personas infectadas con VHC.

= Multiples parejas sexuales.

= Transfusiones sanguineas.

= Uso de drogas endovenosas.

= Jeringas y elementos cortopunzantes contaminados.

= Personas que conviven con personas infectadas con VHC de por vida.

=  Trabajadores del campo de la salud que estan en contacto con sangre humana.

=  Pacientes de Hemodialisis.

=  Bebés de madres infectadas con VHC (transmision vertical).
CLASIFICACION
La hepatitis C se puede clasificar de la siguiente manera:

1. Hepatitis C aguda: Es la fase inicial de la infeccion por el virus de la hepatitis C (VHC). En
esta etapa, la persona puede presentar sintomas como fatiga, fiebre, pérdida de apetito,
nauseas, vomitos, orina oscura, heces de color claro, dolor abdominal e ictericia. Sin embargo,
en muchos casos, la infeccion aguda puede ser asintomatica y pasar desapercibida.

2. Hepatitis C crénica: Si la infeccién por el VHC persiste mas alla de 6 meses, se considera
cronica. La mayoria de las personas infectadas con hepatitis C desarrollan una infeccion
cronica. En esta etapa, la enfermedad puede progresar lentamente durante muchos anos
sin causar sintomas evidentes. Sin embargo, con el tiempo, puede provocar dano hepatico,
cirrosis hepatica e incluso cancer de higado.



EPIDEMIOLOGIA

Segun la OMS hay 71 millones de personas infectadas por el virus de la hepatitis C de forma crénica
y una mortalidad de 400 mil casos al afio. (21)

rd

Familia Flaviviridae. Género Hepacivirus. Especie Virus de la Hepatitis C. Es Virus ARN monocatenario
positivo. Es pequefio de 30 a 38 nm con nucleocapside icosaédrica y envoltura.

PATOGENIA

EI'VHC se transmite a través la sangre. Las causas mas habituales de transmisién son la reutilizacién
o la esterilizacion inadecuada de material médico en establecimientos de salud, sobre todo jeringuillas
y agujas; la transfusién de sangre y hemoderivados sin analizar; y el consumo de drogas inyectables
compartiendo el material de inyeccion.

El VHC puede transmitirse de una madre infectada a su bebé y a través de practicas sexuales en
las que hay exposicion a sangre (puede ocurrirles a las personas que tienen varias parejas sexuales
y a los hombres que mantienen relaciones sexuales con hombres); sin embargo, estas vias de
transmision son menos comunes.

La hepatitis C no se transmite a través de la leche materna, los alimentos, el agua o el contacto
ocasional, por ejemplo, a través de abrazos o besos o por compartir comidas o bebidas con una
persona infectada.

rd

El diagnéstico de hepatitis C, debe realizarse considerando argumentos clinicos y laboratoriales.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El periodo de incubacion de la hepatitis C oscila entre 2 semanas y 6 meses. Tras la infeccion inicial,
aproximadamente el 80% de las personas no presentan sintomas. La sintomatologia aguda puede
incluir fiebre, cansancio, inapetencia, nduseas, vomitos, dolor abdominal, color oscuro de la orina,
acolia, dolor articular e ictericia.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

=  Hemograma completo.

=  Coagulograma (TP- APTT).

*  Proteinograma.

»  Perfil hepatico (Transaminasas y bilirrubinas, FA, Gammaglutamil-transpeptidasa).
*  Mediante pruebas serologicas:

AntiVHC.

Vs

= Infecciones virales: Parotiditis. Parvovirus B 19, Rubeola, Citomegalovirus. En menor grado
Herpes zoster, Varicela Zoster. Virus de la fiebre amarilla. Epstein Barr.

*  Hepatitis autoinmunes.
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= Hepatitis inducida por farmacos.

»  Hepatitis secundarias (alcohdlica y no alcohdlicas).

TRATAMIENTO
TERCER NIVEL

Tabla 41. Criterios Terapéuticos en la infeccion por VHC

Sin demora Todas las personas con VHC (PCR-VHC), incluyendo:
= Sin tratamiento previo
= Fallados a tratamientos previos
»  Re-infectados
* Infeccidn recientemente adquirida
» Infeccion crénica (cualquier estadio de fibrosis)

Evaluar y tratar junto a | Personas con cirrosis descompensada
centrado de trasplante | personas con VHC post-trasplante hepatico
hepatico

No ofrecer tratamiento | Personas con comorbilidades que acorten su expectativa de vida
menos de 12 meses y no sean curables con el tratamiento VHC,
trasplante hepatico u otra terapia dirigida

Fuente: Adaptado de: American Academy of Family Physicians. Acute Viral Hepatitis. Am Fam Physician; 2019.
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Tabla 42. Esquemas terapéuticos en Adultos con diagnéstico de Hepatitis C aguda o crénica

Adultos con diagndéstico de Hepatitis C aguda o crénica, en cualquier etapa de
fibrosis tengan o no tengan tratamiento previo

ESQUEMA INDICACIONES CONSIDERACIONES EFECTOS

ADVERSOS

Sofosbuvir Tomar una tableta | Esquema de tratamiento para Mas frecuentes:
400 mg ﬁfrgsra;;:gasﬁf pacientes: . Cefalea
alimentos = Sin IC|rr03|s = Fatiga
»  Co-infectados o no con VIH »  Nasofaringitis
Duracion del . . .
. Virgenes de tratamiento Nauseas
tratamiento de 12 .
semanas *  Experimentados a Menos frecuentes:

tratamiento
=  Con cirrosis compensada

. Insomnio

= Diarrea
. an lenfermedald renal_ . Astenia
crénica con o sin terapia de ,
sustitucion renal = Artralgias
=  Receptores de trasplante = Tos
renal y/o hepatico *  Dolorde
monitorizado por tercer espalda

nivel

Mialgias

= Receptores de érganos de
donantes positivos para
VHC, monitorizados por
tercer nivel

Buena tolerancia en
esquemas 12 a 24

Evaluar interacciones
medicamentosas: con base a

Daclatasvir | 60 mg dia, una
tableta con o sin

alimentos medicacion co-administrada. semanas
Reducir a 30 mg Indicado en Cirrosis = Cefalea
por dia: en co- descompensada. - Fatiga

administracion
inhibidores
CYP3A4

. Nauseas

Fuente: Adaptado de: American Academy of Family Physicians. Acute Viral Hepatitis. Am Fam Physician; 2019.

Tabla 43. Opciones de tratamiento antiviral en la infeccion por VHC

ESTRATEGIAS Y OPCIONES DE TRATAMIENTO ANTIVIRAL
EN LA INFECCION POR VHC

Sofosbuvir + Daclatasvir: 12
semanas

Personas adultas:

Tratamiento .
simplificado

Sin cirrosis

= Sin antecedentes de tratamiento
previo para VHC

Sofosbuvir/ 12 semanas.

Fuente: Adaptado de: American Academy of Family Physicians. Acute Viral Hepatitis. Am Fam Physician; 2019.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO

Trasplante hepatico. (De acuerdo a capacidad resolutiva).

= Insuficiencia hepatica.

= Falla hepéatica fulminante.

= Falla organica multiple.

=  Cirrosis hepatica.

= Hepatocarcinoma de mayor frecuencia.

‘

La complicacién del cuadro clinico.

Complicaciones agudas y Resolucion de cuadro Resolucion de cuadro agudo.
cronica. agudo.

‘

No existe una vacuna eficaz contra la hepatitis C, por lo que la prevencion depende de la reduccién
del riesgo de exposicion al virus en los entornos de atencién de la salud y en las poblaciones de
mayor riesgo. Esto incluye a las personas que consumen drogas inyectables y a los hombres que
tienen relaciones sexuales con hombres, particularmente aquellos infectados por el VIH o que estan
tomando profilaxis previa a la exposicién contra el VIH.

La prevencion primaria requiere:

=  Administracién adecuada y sin riesgos de inyecciones por los trabajadores de la salud.
= Manipulacién y eliminacion seguras de desechos y objetos cortopunzantes.

=  Prestacion de servicios integrales de reduccién de dafios para los consumidores de drogas
inyectables.

= Realizacion de pruebas de deteccion del virus de la hepatitis C y otros virus hepatotropos
(ademas del VIH y la bacteria de la sifilis) en la sangre donada.

=  Capacitacién del personal de salud.
= Prevencion de la exposicion a la sangre durante las relaciones sexuales.



La hepatitis D es una inflamacién del higado causada por el VHD. Este requiere la presencia del VHB
para replicarse. No puede haber hepatitis D en ausencia del VHB. La coinfeccidén por ambos virus

se considera la forma mas grave de hepatitis virica crénica, dada su progresion mas rapida hacia el
carcinoma hepatocelular y la muerte por causas hepaticas.

La unica forma de prevenir la infeccion por el VHD es la vacunacién contra la hepatitis. Afecta a nivel
mundial a casi el 5% de las personas con infeccion crénica por el virus de la hepatitis B (VHB) y que
la coinfeccion por el VHD podria explicar uno de cada cinco casos de hepatopatia y cancer hepatico
en las personas con infeccion por el VHB. En el estudio se han detectado algunas zonas geograficas
con prevalencia alta de la infeccién por el VHD, como Mongolia, la Republica de Moldavia y algunos
paises de Africa Central y Occidental.

Los portadores crénicos del VHB corren el riesgo de infeccién por el VHD. Quienes no estan
inmunizados contra el VHB (sea por enfermedad natural o por vacunacion) estan expuestas a un
riesgo de infeccién por el VHB, y por tanto también por el VHD.

Es un virus del género Deltavirus, consta de una molécula de ARN circular de pequeno tamafo,
familia Kolmioviridae. Puede producir hepatitis de leve a grave, con signos y sintomas indistinguibles
de los de otros tipos de hepatitis viricas agudas. Estas caracteristicas, que suelen aparecer de 3
a 7 semanas fras la infeccion inicial, suelen incluir las siguientes: fiebre, fatiga, pérdida de apetito,
nauseas, vomitos, coluria, acolia, ictericia e incluso hepatitis fulminante. Sin embargo, la recuperacion
suele ser completa, es poco frecuente desarrollar hepatitis fulminante y la hepatitis D crénica es
rara (menos del 5% de los casos de hepatitis aguda). Esta sobreinfeccion por el VHD en casos de
hepatitis B cronica acelera la progresion hacia formas mas graves de la enfermedad entre el 70%
y el 90% de los casos y en pacientes de todas las edades. Ademas, la sobreinfeccion por el VHD
acelera la progresion hacia la cirrosis, que aparece casi 10 afios antes que en los casos de infeccion
unicamente por el VHB.

Los pacientes con cirrosis causada por el VHD corren un mayor riesgo de desarrollar un
Hepatocarcinoma. Sin embargo, aun no se conoce bien el mecanismo por el cual el VHD agrava la
hepatitis y acelera la progresién de la fibrosis en comparacion con la infeccién Unicamente por el
VHB.

La infeccion por el VHD se diagnostica por la presencia de niveles elevados de inmunoglobulinas G

(IgG) e inmunoglobulinas M (IgM) anti-VHD, y se confirma por la deteccién de ARN del virus en el
suero.

TERCER NIVEL

El tratamiento generalmente recomendado en caso de una infeccién por el VHD es interferon alfa
pegilado. Debe durar un minimo de 48 semanas, independientemente de la respuesta del paciente.
Si bien la tasa global de respuesta virologica suele ser baja, este tratamiento se asocia con una
menor probabilidad de avance de la enfermedad.

El tratamiento tiene importantes efectos secundarios y esta contraindicado en pacientes con cirrosis
descompensada, patologias psiquiatricas activas y enfermedades autoinmunes.
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RECOMENDACIONES Y PREVENCION

La prevencion de la transmision del VHB mediante la vacunacion contra la hepatitis B, en particular
la dosis administrada oportunamente al nacer, el tratamiento profilactico adicional con antiviricos
para las mujeres embarazadas que cumplen las condiciones, la seguridad de la sangre, las practicas
de inyeccién seguras en los entornos de atencion de salud y los servicios de reducciéon de dafios
mediante el suministro de jeringuillas y agujas estériles son métodos eficaces para prevenir la
transmision del VHD. La vacunacion contra la hepatitis B no protege contra el VHD a quienes ya
estan infectados por el VHB.



HEPATITIS E (VHE)

Existen al menos cuatro diferentes tipos de este virus (genotipos 1, 2, 3y 4). Los genotipos 1y el 2
solo se han encontrado en el ser humano. Los genotipos 3 y el 4 circulan en varios animales (entre
ellos los cerdos, los jabalies y los ciervos) sin causarles enfermedad, e infectan ocasionalmente al
ser humano.

El virus se excreta en las heces de las personas infectadas y entra en el organismo humano por el
intestino. El contagio se produce principalmente por consumo de agua contaminada. La infeccién
suele remitir espontdneamente y desaparecer en un plazo de dos a seis semanas. Ocasionalmente
se desarrolla una enfermedad grave conocida como hepatitis fulminante (insuficiencia hepatica
aguda), que puede ser letal.

Es frecuente en los paises de ingreso mediano y bajo con acceso limitado a servicios esenciales de
suministro de agua, saneamiento, higiene y salud. En esas zonas, puede aparecer en brotes o de
forma esporadica. Los brotes suelen producirse tras periodos de contaminacion fecal del suministro
de agua de bebida y pueden afectar a varios cientos o miles de personas.

Algunos de esos brotes se han registrado en lugares afectados por conflictos o emergencias
humanitarias, como zonas en guerra y campamentos de refugiados o desplazados internos,
situaciones en las que resulta particularmente dificil contar con servicios de saneamiento y agua
salubre.

La mayoria de estos casos se deben a virus del genotipo 3 y se desencadenan por una infecciéon de
origen animal, por lo general al consumir carne poco cocinada (por ejemplo, higado, sobre todo de
cerdo), y no estan relacionados con la contaminacién del agua ni de otros alimentos.

El periodo de incubacién tras la exposicion es entre 2 y 10 semanas, con una media de 5 a 6
semanas. Las personas infectadas empiezan a excretar el virus desde pocos dias antes del inicio de
la enfermedad hasta unas 3 a 4 semanas después.

Estos sintomas, que suelen ser indistinguibles de los que caracterizan a otras enfermedades
hepaticas, duran normalmente entre 1 y 6 semanas.

Las gestantes con hepatitis E, sobre todo en el segundo y tercer trimestres, corren mayor riesgo de
insuficiencia hepatica aguda y de muerte propia y del feto. En el tercer trimestre se han registrado
tasas de letalidad de hasta un 20%-25%.

SehandescritocasosdeinfecciéncrénicaporVHE delosgenotipos 3y4 enpersonasinmunodeprimidas,
sobre todo en receptores de trasplantes y pacientes tratados con inmunodepresores. No obstante,
son casos infrecuentes.

La hepatitis E no se puede distinguir clinicamente de otros tipos de hepatitis viricas agudas.

El diagndstico definitivo de la infeccidn por hepatitis E suele basarse en la deteccion en la sangre
de anticuerpos IgM especificos contra este virus, prueba que suele bastar en las zonas donde la
enfermedad es frecuente. Se dispone de pruebas rapidas para su uso sobre el terreno.

Otra prueba utilizada es la reaccién en cadena de la polimerasa con retrotranscriptasa (RCP-RT),
que permite detectar el ARN del VHE en la sangre o las heces; sin embargo, solo se realiza en
laboratorios especializados. Esta prueba es especialmente necesaria en las zonas donde la hepatitis
E no es frecuente y en casos poco comunes de infeccion cronica por el VHE.

No existe ningun tratamiento especifico que altere la evolucidon de la hepatitis E aguda. Como la
enfermedad suele remitir espontaneamente, no suele ser necesario hospitalizar al paciente. Lo
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mas importante es evitar medicamentos innecesarios. Los antieméticos y el paracetamol deberian
utilizarse con mesura o evitarse.

Se debe hospitalizar a los pacientes con hepatitis fulminante y, en ciertos casos, a las embarazadas
sintomaticas.

El antivirico ribavirina puede ser de utilidad para tratar a pacientes inmunodeprimidos con hepatitis
E cronica. En determinadas situaciones, también se ha utilizado el interferon con resultados
satisfactorios.

RECOMENDACIONES Y PREVENCION

La prevencion es la medida mas eficaz contra la infeccidon. A nivel poblacional, la transmisién del
VHE vy la infeccidn por el virus de la hepatitis E se pueden reducir:

*  Manteniendo la calidad de los sistemas publicos de suministro de agua, y
= Estableciendo sistemas adecuados de eliminacion de las heces humanas.

A nivel individual, el riesgo de infeccién puede disminuirse manteniendo una buena higiene, y no
consumiendo agua ni hielo si no se esta seguro de que no estan contaminados.



. CE-0 110

HIPER,TENSIC')N ARTERIAL
SISTEMICA O ESENCIAL

CIE-10

110: Hipertension esencial (primaria)
Hipertension (arterial) (benigna) (esencial) (maligna) (primaria) (sistémica)
Tension arterial alta
Excluye: cuando compromete vasos del:

e Cerebro (160-169)
¢ Ojo (H35.0)

La hipertension arterial (HTA) es una condicion en la que la presion arterial (PA) de la sangre es

mayor o igual a 140 mmHg (PA Sistdlica) o mayor o igual a 90 mmHg (PA diastdlica) en ausencia de
una causa reversible (ej. Dolor, consumo de sustancias, etc.) (1).

Si un paciente en una primera visita presenta datos clinicos o paraclinicos de lesion organica por
hipertension arterial sistémica (HTA) debe ser considerado hipertenso independientemente de las
cifras que manifieste ese momento.

Para el diagnéstico, deben registrarse por lo menos 2 medidas de presion arterial (PA) separadas en
dias diferentes. En caso de cifras mayores a 160/100 mmHg no es necesaria una segunda medicion.

» Edad: El riesgo de hipertensién aumenta con la edad.
»  Factores de riesgo metabolicos: Sobrepeso/Obesidad, diabetes, dislipidemias (2).

» Factores de riesgo conductuales: Alimentacion poco saludable, Consumo de tabaco,
Consumo nocivo de alcohol, Inactividad fisica, deprivacién del suefo (2).

= Enfermedad cardiovascular preestablecida: Infarto agudo de miocardio, accidente
vascular cerebral, insuficiencia cardiaca, enfermedad renal cronica (2).

» Determinantes y condiciones sociales: Globalizacién, urbanizacion, envejecimiento, nivel
educativo, nivel de ingresos econdmicos (2).

= Determinantes comerciales: Marketing y publicidad, lobby e influencia politica, produccion
y distribucion, estrategia de precios de productos perjudiciales para la salud (3).

*  Factores genéticos.
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CLASIFICACION
Los valores para el diagnéstico de hipertension son los siguientes:

Tabla 44. Valores de Ia Presion Arterial

Estadio de la HTA PA sistélica (mmHg) PA diastélica (mmHg)
Normal <120 <80
Prehipertension 120-139 80-89
Hipertensién en estadio 1 140-159 90-99
Hipertension en estadio 2 2160 2100

Fuente: Cardiologia en atencion primaria de Braunwald y Medicina interna de CECIL (3-4).

Adicional a los grados de HTA basados en los valores de la PA, también se mantienen los estadios,
como sigue:

a) Estadio 1: HTAno complicada (por ejemplo, sin dafio a érgano blanco debido ala hipertension,
enfermedad cardiovascular establecida, enfermedad renal crénica estadios 1y 2).

b) Estadio 2: Presencia de dafo a 6rgano blanco debido a la Hipertension o Enfermedad renal
cronica, estadio 3 o diabetes.

c) Estadio 3: Enfermedad Cardiovascular establecida o Enfermedad Renal Crénica estadio 4
05.

EPIDEMIOLOGIA

En 2019, 2.0 millones de personas murieron a causa de las enfermedades cardiovasculares. En
2019, la prevalencia regional (estandarizada por edad) de hipertension en adultos de 30 a 79 afos
fue del 35,4 % (intervalo de incertidumbre del 95 %: 33,3 a 37,6) en la poblacion total. Mayor en
hombres 37,6% (95% IU: 34,4-40,9) que en mujeres 33,3% (95% IU: 30,4-36,3) (4).

La prevalencia regional (estandarizada por edad) de hipertensién en ambos sexos combinados
aumento ligeramente en un 7,6 %, desde el 32,9 % (95 % IU: 29,9-35,9) en 1990 a 35,4 % (95 %
IU: 33,3-37,6), sin embargo, la tendencia se ha estancado desde 2010. Se observaron patrones de
tendencia similares en hombres y mujeres, respectivamente.

En Bolivia segun el Sistema Nacional de Informacion en Salud en el periodo 2015 al 2020 se resalta
que Bolivia mantiene una tendencia ascendente con 3% para el 2015 y 6% para el 2023. Los
departamentos de Tarija y Beni tienen una prevalencia mas alta, el primero con 11% de casos y el
segundo con 9%, seguidos por Santa Cruz (7%), Chuquisaca (6%), Pando y La Paz y, en ultimo
lugar los departamentos de Cochabamba, Oruro y Potosi. Todos los departamentos presentan una
tendencia de aumento de casos desde el 2015 al 2020. Al final se observa la tasa anual pais por
gestion, observandose el aumento desde el 2015 al 2018.

Segun la encuesta STEPS, realizada el 2019, la prevalencia de hipertensién arterial en personas
entre 18 y 69 anos es de 15,9% de las cuales, el 53,6% desconocen su diagnostico, el 10,6% no
reciben tratamiento y sélo el 23,5% logran un control adecuado (5).

ETIOLOGIA

La HTA es una condicién multifactorial determinada por la interaccion de factores genéticos,
bioldgicos, sociales, y comerciales de la salud.



La HTA esencial o primaria, que representa el 95% de todos los casos de hipertension, se define
como una presion arterial elevada que no es debida o secundaria a una causa detectable.

La HTA secundaria. Se define como una presion arterial elevada, habiendo una causa detectable.

PATOGENIA

La patogenia de la hipertension arterial esencial (HTA primaria), se basa en una interaccién
compleja entre factores genéticos en el que influyen multiples genes (poligénico) o combinaciones
genéticas que al combinarse con factores externos, principalmente conductuales ambientales y
comerciales pueden desencadenar la enfermedad. Esta forma de HTA no tiene una causa Unica
identificable, pero se asocia con una disfuncion del sistema nervioso simpatico, activacion del
sistema renina-angiotensina-aldosterona, alteraciones en la funcion endotelial, rigidez arterial
progresiva y retencion de sodio por los rifilones. Estos mecanismos generan un aumento sostenido
de la resistencia vascular periférica y del gasto cardiaco, lo que mantiene elevada la presion arterial
a largo plazo.

La HTA secundaria, por su parte, resulta de otras condiciones preexistentes, entre ellas:

. Enfermedad renal parenquimatosa, enfermedad renovascular.

*  Hiperaldosteronismo primario.

=  Sindrome de apnea-hipopnea del sueio.

= Feocromocitoma.

= Sindrome de Cushing.

= Hipertiroidismo, hipotiroidismo, hiperparatiroidismo, acromegalia.
*  Coartacion de aorta.

= Oftros sindromes de disfuncion suprarrenal.

=  Policitemia, hiperviscosidad, quemaduras, sindrome carcinoide, alcoholismo, enfermedad de
Paget.

=  Estrogenos, glucocorticoides y mineralocorticoides, simpaticomiméticos, antidepresivos
triciclicos, ciclosporina, eritropoyetina.

DIAGNOSTICO

= Clinico: Cifras de presion arterial elevadas (ver via clinica y algoritmo diagndéstico). Procure
utilizar dispositivos de medicién de presién arterial automaticos y clinicamente validados, en
caso de no contar con el mismo, utilice un dispositivo aneroide adecuadamente calibrado.
Puede consultar la Lista de dispositivos que se han validado de forma independiente para
su exactitud y precisién utilizando protocolos de validacion establecidos (AAMI, ESH, BHS e
ISO 81060-2: 2018) en https://www.paho.org/en/documents/lists-validated-automated-blood-
pressure-measuring-devices.

Las mediciones se deben llevar a cabo en un entorno tranquilo y después de un periodo minimo
de 5 minutos de reposo, usando la técnica estandarizada de los 8 pasos. La presion arterial
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debe medirse en ambos brazos, utilizando para las evaluaciones posteriores aquel que presente
la lectura mas elevada, y registrado en la historia clinica si se trata del brazo izquierdo (Bl) o del
brazo derecho (BD).

En caso de sospecha de HTA, esta debe confirmarse en una segunda consulta dentro de un
plazo maximo de cuatro semanas desde la primera medicion. El diagndstico se establece si
en dos registros de PA separados por al menos siete dias, la PA sistélica es 2140 mmHg y/o
PA diastdlica 290 mmHg en poblacién general o si la PA sistélica es 2130 mmHg en pacientes
de alto riesgo. Si la PA supera los 160 mmHg, el tratamiento debe iniciarse sin esperar una
segunda medicién (3).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La mayoria de las personas con hipertension no tienen sintomas, lo que hace que la tnica forma de
detectarla sea mediante la medicion regular de la presion arterial (6).

Sintomas inespecificos: No deben ser utilizados de manera aislada para el diagnostico de HTA.

» Cefalea.

=  Mareos.

»  Acufenos.

=  Palpitaciones.

=  Fatiga muscular.
= Impotencia.

= Nicturia.

Sintomas graves. La presentacion de estos requiere derivacion urgente a un servicio de emergencias

= Disnea.

= Ortopnea.

=  Edema agudo de pulmén.

= Angina de pecho.

= Dolor de la diseccion aortica.

= Déficit neuroldgico transitorio o permanente.
»  Convulsiones.

=  Estupor.

= Disfagia.

=  Hemiparesia.

. Trastornos visuales.



EXAMENES COMPLEMENTARIOS
LABORATORIO

=  Hemograma completo.
*  Quimica sanguinea:
v Creatinina. NUS. UREA.

v Glucemia.

= Perfil lipidico completo (Triglicéridos, Colesterol total, HDL y LDL).

«  Examen general de orina. Tira reactiva de orina y célculo de cociente albuminuria/
creatininuria, cuando esté disponible.

=  Creatinina para determinacion del filtrado glomerular, segun CPK — Epi 2021.

Ademas, existe una serie de analisis de laboratorio opcionales que deben solicitarse en caso de
disponibilidad: electrolitos séricos, TSH, acido urico, hemoglobina glicosilada (HbA1c) y recuento
plaquetario.

Siempre que sea posible, estas pruebas deben realizarse de forma paralela al tratamiento, ya que
contribuyen a una mejor estratificacion del riesgo cardiovascular y permiten detectar dafio a érgano
blanco de manera oportuna.

GABINETE

=  Electrocardiograma de reposo de 12 derivaciones.
» Radiografia de térax. Si se sospecha de algun trastorno que la justifique.

=  Ecocardiograma. Siempre y cuando el ECG muestre alguna alteracion o exista alguna
sospecha clinica fundada de alguna cardiopatia.

= Ecografia renal. Solo necesaria en pacientes con sospecha de enfermedad renal

= Oftros examenes, segun protocolo de estudio de hipertension arterial secundaria.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Tabla 45. Diagnéstico diferencial/ HTA

Hipertensién de bata blanca
Hipertension maligna

Pseudohipertension.

Fuente: Adaptado de: Clasificacion American Heart Association (AHA) y el Colegio de Cardiélogos de Norteamérica (ACC).

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

*  Modificaciones del estilo de vida y alimentacion.

= Se recomienda realizar actividad fisica aerdbica de intensidad moderada entre 150 y
300 minutos semanales en adultos de 18 a 64 afos, complementada con ejercicios de
fortalecimiento muscular. (8)

%
Z
o
LLl
|_
Z
<
Z
O
o
Ll
=
L
o
<
O
\Z
|
@)
Z
S
O
Z
m
<
L
o
|
<
=z
S
@)
<
Z
<
=
x
@)
=z




n
o
=
=
<
=
4
o
Z
Qo
Q
Z
O
‘L
=
(92]
O
—
Z
L
=
)
@)
o)
(@]
L
e
L
w

»  Mantener el indice de Masa Corporal (IMC) entre 18,5 a 24,9 (IMC Normal).

= Mantener una alimentaciéon saludable: Consumo menor de 5 g de sal al dia
(aproximadamente una cucharadita rasa), esta medida incluye a la sal agregada al
cocinar o comer, asi como la sal contenida en los alimentos procesados; Reducir los
dulces; Eliminar bebidas azucaradas y grasas trans; Aumentar el consumo de verduras,
frutas y agua (8).

=  Evitar el consumo de alcohol y productos de tabaco, incluyendo los cigarrillos electronicos y
vapes.

= Procurar el manejo adecuado del estrés, ansiedad y depresion.
= Cumplir las horas de suefio recomendadas.
=  Evaluar la adherencia al tratamiento en cada visita.

PRIMER NIVEL.

Se recomienda el uso de la via clinica para la HTA (Figura 9 y 10), que incluye:

= Medicion precisa de la presién arterial con un dispositivo recomendado y siguiendo la técnica
estandarizada de los 8 pasos.

»  Valoracién de riesgo cardiovascular: Use la App de HEARTS para estimar el RIESGO de
ECV en todas las personas. Puede acceder mediante el siguiente enlace: https://www.paho.
org/es/hearts-americas/calculadora-riesgo-cardiovascular

=  Tratamiento, que incluye medidas generales, tratamiento farmacoldgico estandarizado en 4
pasos y esquema de vacunacion.

Paciente hipertenso de ALTO RIESGO. Las personas con ECV establecida, Diabetes o ERC se
consideran pacientes de alto riesgo:

* Inicie medicacién antihipertensiva si la PAS = 130 mmHg. (Objetivo de PAS < 130 mmHg).
* Indique bajas dosis de aspirina en pacientes con ECV establecida (100 mg/dia).

= Indique atorvastatina 20 mg/dia o rosuvastatina 10 mg/dia en pacientes con ECV establecida;
atorvastatina 10 mg/dia o rosuvastativa 5 mg/dia en pacientes sin ECV establecida.

»  Seguimiento mensual hasta alcanzar el control de la PA (<140/90 mmHg).
= Seguimiento trimestral en pacientes con la PA bajo control.
Paciente hipertenso NO ALTO RIESGO:

= Inicie medicacion antihipertensiva si la PAS = 140 mmHg o la PAD = 90 mmHg. (Objetivo de
PA < 140/90 mmHg).

= Seguimiento mensual hasta alcanzar el control de la PA.
=  Seguimiento semestral en pacientes con la PA bajo control.

El tratamiento farmacoldgico antihipertensivo debe ser estandarizado, en dosis fija y procurar que
sea en comprimidos combinados (8).

Esquema 1:

*  Dosis inicial: Losartan 50mg/dia + hidroclorotiazida 12,5 mg/dia por 1 mes y reevaluar.

» Paciente fuera de la meta: Losartan 100mg/dia + hidroclorotiazida 25 mg/dia por 1 mes y
reevaluar.



Paciente fuera de la meta: Losartan 100mg/dia + hidroclorotiazida 25 mg/dia + amlodipina
5 mg/dia por 1 mes y reevaluar.

Paciente fuera de la meta: Losartan 100mg/dia + hidroclorotiazida 25 mg/dia + amlodipina
10 mg/dia por 1 mes y reevaluar.

Paciente fuera de la meta: remitir a consulta por especialidad de manera presencial o por
TELESALUD.

Esquema 2:

Dosis inicial: Telmisartan 40 mg/dia + hidroclorotiazida 12,5 mg/dia por 1 mes y reevaluar.

Paciente fuera de la meta: Telmisartan 80 mg/dia + hidroclorotiazida 25 mg/dia por 1 mes 'y
reevaluar.

Paciente fuera de la meta: Temisartan 80 mg/dia + hidroclorotiazina 25 mg/dia + amlodipina
5 mg/dia por un mes y reevaluar

Paciente fuera de la meta: Telmisartan 80 mg/dia + hidroclorotiazida 50 mg/dia + amlodipina
10 mg/dia por un mes y reevaluar.

Paciente fuera de la meta: remitir a consulta por especialidad de manera presencial o por
TELESALUD.

La elecciéon de los esquemas dependera de la disponibilidad de los medicamentos, ya que
ambos esquemas son independientes.

En ambos casos se recomienda priorizar las presentaciones de terapia combinada frente a los
medicamentos en presentacion separada, dado que esta estrategia ha demostrado mayor eficacia
para alcanzar el control de la presion arterial.
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Figura 9. Via Clinica de Hipertensién - Esquema 1

Via Clinica de Hipertension

Esquema 1

RIESGO CARDIOVASCULAR

DESCUBRA EL RIESGO DE
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR
Y COMO MODIFICARLO.

MEDICION PRECISA DE LA PRESION
ARTERIAL

MIDA LA PRESION ARTERIAL A TODOS LOS ADULTOS Y EN
TODAS LAS CONSULTAS

@

Apoyarla ¢y QY Hoconversar CALCULADORA HE | RTS
f 120 O | -
{50 espalda ¥ omewm  DERIESGO CARDIOVASCULAR A
Tener ) alaaltura Utilice la aplicacién de HEARTS para evaluar
lavejiga (70 |\ O/ del corazon su riesgo cardiovascular.
=) vacia e m—— __ Colocarel
Siempre que o Brazalete
estén disponibles,  No Cruzar | en el brazo
:;‘::;:réﬂql:op:smm el S p— Sin iopa Escanee el codigo
" Usar el tamaiio para acceder a la calculadora
lid )
sl Apoyar gy | " e brazalete % de riesgro cardiovascular Esta aplicaciénno
los pies - p—__ | adecuado reemplaza el juicio clinico

Presion Arterial 2140/90 mmHg en todos los HIPERTENSOS

PROTOCOLO DE TRATAMIENTO Presi6n Sistélica2 130 mmHg en HIPERTENSOS DE ALTO RIESGO

INICIO EL TRATAMIENTO |NM?D|ATAMENTE LUEGO (Enfermedad Cardiovascular Establecida, Diabetes, Enfermedad Renal Cronica,
DE CONFIRMAR HIPERTENSION Puntaje de Riesgo2 10 %)

Hipertensos de ALTO RIESGO

. - Todos los
Riesgo cardiovascular Hipertensos CON enfermedad SIN enfermedad
cardiovascular establecida cardiovascular establecida
META de presion arterial <140/90 mmHg v
META de presion arterial sistélica <130 mmHg v
ASPIRINA 100 mg/dia v
Hipolipemiante dosis alta: Atorvastatina 20 mg/dia o rosuvastatina 10 mg/dia V4

Hipolipemiante dosis moderada: Atorvastatina 10 mg/dia o rosuvastatina 5 mg/dia

1 Losartan 50 mg/dia + Hidroclorotiazida 12,5 mg/dia

I A8 AN

Realizar 30 minutos de

Evitar el consumo - . e
2 Paciente fuera de meta luego de repetir medicién: actividad fisica diaramanite

— Losartan 100 mg/dia + Hidroclorotiazida 25 mg/dia

@ .

f 3 Paciente fuera de meta luego de repetir medicion:

’ ’ ‘ * Losartan 100 mg/dia + Hidroclorotiazida 25 mg/dia +
Q

s

Amlodipina 5 mg/dia
Indice de masa

corporal entre 18,5y 24,9

Mantener una
alimentacion saludable

Paciente fuera de meta luego de repetir medicion:
Losartan 100 mg/dia + Hidroclorotiazida 25 mg/dia +
Amlodipina 10 mg/dia

®

Paciente fuera de meta:Consulta con el proximo
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Evitar alimentos nivel de atencion (presencial o por TELESALUD) No fumar
altos en sodio
; £ Seguimiento minimo Seguimiento minimo Suministro de medicacion Vacunacion
Fidiaesmidl tada  NESES tada s IESES para 3 MESES T R
Todos los hipertensos 4/ v ,/

Hipertensos de ALTO RIESGO w4 w4 v v v

Este protocolo
NO APLICA

AGRUPE LA MEDICACION a MUJERES en
ENUNASOLATOMADIARIA NGota stbs

ESTADO PLURINACIONAL DE I
BOLIVIA MINISTERIO DE PROGRAMA NACIONAL DE H E R s
SALUD Y DEPORTES ~ ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES

Fuente. Via Clinica de Hipertension.




Figura 10. Via Clinica de Hipertensién - Esquema 2

Via Clinica de Hipertension

Esquema 2

RIESGO CARDIOVASCULAR

DESCUBRAEL RIESGO DE
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR
Y COMO MODIFICARLO.

MEDICION PRECISA DE LA PRESION
ARTERIAL

MIDA LA PRESION ARTERIAL A TODOS LOS ADULTOS Y EN
TODAS LAS CONSULTAS

@

=5 Apoyarla ) Nocaiversar CALCULADORA HE | RTS
espalda Apoyar el brazo DE RIESGO CARDIOVASCULAR =]
o e .
— Tener alaaltura Utilice la aplicacion de HEARTS para evaluar
la vejiga del corazon su riesgo cardiovascular.
— vacia Colocar el
Siempre que ! Brazalete
estén disponibles, No cruzar - en el brazo
utilizar dispositivos  las piernas - sin ropa Escanee el cédigo
autométicos . i la calculad
validos para A , Usar el tamafio para acceder a la calculadora E -
o) brizs poyat " de brazalete % de riesgro cardiovascular staaplicacionno
los pies adecuado reemplaza el juicio clinico
Presion Arterial 2140/90 mmHg en todos los HIPERTENSOS
PROTOCOLO DE TRATAMIENTO Presion Sistélica2 130 mmHg en HIPERTENSOS DE ALTO RIESGO
INICIO EL TRATAMIENTO INMEDIATAMENTE LUEGO (Enfermedad Cardiovascular Establecida, Diabetes, Enfermedad Renal Cronica,
DE CONFIRMAR HIPERTENSION Puntaje de Riesgo2 10%)
Hipertensos de ALTO RIESGO
o - Todos los
Riesgo cardiovascular Hipertensos CON enfermedad SIN enfermedad
cardiovascular establecida cardiovascular establecida
META de presion arterial <140/90 mmHg v
META de presion arterial sistélica <130 mmHg v v
ASPIRINA 100 mg/dia v
Hipolipemiante dosis alta: Atorvastatina 20 mg/dia o rosuvastatina 10 mg/dia Ve
Hipolipemiante dosis moderada: Atorvastatina 10 mg/dia o rosuvastatina 5 mg/dia v
1 Telmisartan 40 mg/dia + Hidroclorotiazida 12,5 mg/dia !

Evitar el consumo
de alcohol

Paciente fuera de meta luego de repetir medicion: Realizar 30 minutos de
actividad fisica diaramente

Telmisartan 80 mg/dia + Hidroclorotiazida 25 mg/dia

3  Paciente fuera de meta luego de repetir medicion:

Telmisartan 80mg/dia + Hidroclorotiazida 25 mg/dia

A ol \\_‘ + Amlodipina 5 mg/dia @ i

corporal entre 18,5y 24,9 alimentacion saludable
Paciente fuera de meta luego de repetir medicion:
Telmisartan 80 mg/dia + Hidroclorotiazida 25 mg/dia 6:9

+ Amlodipina 10 mg/dia [l

Paciente fuera de meta:Consulta con el proximo

Evitar alimentos nivel de atencion (presencial o por TELESALUD) No fumar
altos en sodio
" ; Seguimiento minimo Seguimiento minimo Suministro de medicacion Vacunacion
Pacientes bajo control Yada § MESES Sada 3 MESES para 3 VESES ez T Neumococo coviD
Todos los hipertensos 24 */ v
Hipertensos de ALTO RIESGO w4 v 4 v v

"/

£STADO PLURINACIONAL DE - Este protocolo
BOLIVIA VnNsteroDE PROGRAMA NACIONAL DE NO APLICA
SALUD Y DEPORTES ~ ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES

AGRUPE LA MEDICACION aMUJERES en
ENUNASOLATOMADIARIA NGaasiintls

Fuente. Via Clinica de Hipertension.
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SEGUNDO NIVEL.

El paciente con HTA puede ingresar al segundo nivel de atencién de dos formas: por primera vez
o derivado desde un establecimiento de primer nivel. En este Ultimo caso, el paciente ya habra
transitado por la via clinica de HTA, y el rol del segundo nivel sera abordar una posible HTA refractaria
o investigar una HTA secundaria. En el primer caso, se recomienda aplicar el mismo protocolo
utilizado en el primer nivel, siguiendo la via clinica de HTA:

= Medicion precisa de la presién arterial con un dispositivo recomendado y siguiendo la técnica
estandarizada de los 8 pasos.

=  Valoracioén de riesgo cardiovascular: Use la App de HEARTS para estimar el RIESGO de ECV
en todas las personas. Puede acceder mediante el siguiente enlace: https://www.paho.org/
es/hearts-americas/calculadora-riesgo-cardiovascular. Este nivel de atencion también puede
emplear otras herramientas de estimacién, como el modelo Framingham, el SCORE2 de la
Sociedad Europea de Cardiologia y el PREVENT de la Asociacion Americana del Corazon,
segun criterio clinico.

= Tratamiento, que incluye medidas generales, tratamiento farmacoldgico estandarizado en 4
pasos y esquema de vacunacion.

Paciente hipertenso de ALTO RIESGO. Las personas con ECV establecida, Diabetes o ERC se
consideran pacientes de alto riesgo:

» Inicie medicacion antihipertensiva si la PAS = 130 mmHg. (Objetivo de PAS < 130 mmHg)
= Indique bajas dosis de aspirina en pacientes con ECV establecida (100 mg/dia).

* Indique atorvastatina 20 mg/dia o rosuvastatina 10 mg/dia en pacientes con ECV establecida;
atorvastatina 10 mg/dia o rosuvastativa 5mg/dia en pacientes sin ECV establecida.

=  Seguimiento mensual hasta alcanzar el control de la PA (<140/90 mmHg).

= Referir a primer nivel de atencién para un seguimiento trimestral en pacientes con la PA bajo
control y programar para consulta con especialidad anualmente.

Paciente hipertenso NO ALTO RIESGO:

= Inicie medicacion antihipertensiva si la PAS = 140 mmHg o la PAD = 90 mmHg. (Objetivo de
PA < 140/90 mmHg).

=  Seguimiento mensual o cada quince dias hasta alcanzar el control de la PA.

= Referir a primer nivel de atencién para un seguimiento semestral en pacientes con la PA bajo
control y programar consulta con especialidad anualmente.

Tratamiento.

Se recomienda iniciar el tratamiento farmacoldgico con cualquiera de los esquemas de la via clinica
de HTA(figuras 9y 10). No obstante, en este nivel de atencidn, la presencia de un médico especialista
permitira realizar ajustes segun las particularidades del paciente.

En pacientes en quienes no se ha logrado el control: confirmar adherencia terapéutica y descartar
causas secundarias de HTA, optimizar el tratamiento farmacolégico, evaluar y tratar comorbilidades

y complicaciones y considerar estudios especializados.

TERCER NIVEL.

Los pacientes con HTA, se presentan al tercer nivel de atenciéon por HTA refractaria; sospecha o
confirmacion de HTA secundaria, especialmente en presencia de signos clinicos o laboratoriales que
sugieran hiperaldosteronismo primario, feocromocitoma, enfermedad renal cronica avanzada,

coartaciéon de aorta, entre otras; complicaciones cardiovasculares graves o dafio organico
establecido, como insuficiencia cardiaca, enfermedad coronaria, accidente cerebrovascular,



retinopatia hipertensiva avanzada o deterioro renal progresivo; necesidad de estudios especializados
o intervenciones diagndsticas/terapéuticas avanzadas, que no pueden ser realizados en el
segundo nivel, como estudios de imagen complejos, pruebas genéticas u hormonales especificas o
procedimientos invasivos.

En todos los casos se recomienda:
*  Medicioén precisa de la Presion arterial.

= Valoracioén de riesgo cardiovascular: Use la App de HEARTS para estimar el RIESGO de
ECV en todas las PERSONAS. Puede acceder mediante el siguiente enlace: https://www.
paho.org/es/hearts-americas/calculadora-riesgo- cardiovascular. Este nivel de atencion
también puede emplear otras herramientas de estimacién, como el modelo Framingham, el
SCORE2 de la Sociedad Europea de Cardiologia y el PREVENT de la Asociacion Americana
del Corazon, segun criterio clinico.

Evaluacion clinica.

Se debe realizar una valoracién clinica exhaustiva, complementada con estudios especializados
como perfil hormonal: aldosterona, renina, cortisol, catecolaminas; estudios de imagen: ecografia
renal, angioTAC, resonancia magnética, ecocardiograma; evaluacion de funcion renal, retinografia,
pruebas de funcion tiroidea, entre otros.

Tratamiento.

Eltratamiento en el tercer nivel de atencién tiene como finalidad el abordaje especializado de pacientes
con HTA que presentan caracteristicas clinicas complejas, refractariedad terapéutica, sospecha
de HTA secundaria o dafo organico establecido. Este nivel debe garantizar una atencion integral,
multidisciplinaria y basada en evidencia cientifica, procurando mantener las metas establecidas de
control, priorizando alguna de las siguientes opciones:

+ Enalapril 2.5, 5 0 10 mg., cada 12 o 24 horas, dependiendo de los niveles de la presion
arterial.

+  Amlodipino 10 mg/dia. Util ademas ante intolerancia o efectos secundarios al enalapril.

»  Bisoprolol 2.5 mg., cada 12 horas. Carvedilol 6.25 mg., cada 12 horas. Atenolol 50 a 100 mg/
dia, dependiendo de los niveles de la presién arterial.

*  En caso de confirmar HTA refractaria:

o  Optimizacion del régimen antihipertensivo, considerando la seleccion de farmacos
segun tolerancia, perfil clinico y caracteristicas farmacoldgicas descritas en la tabla 46
y dosis en la tabla 47.

0 Evaluacion de adherencia terapéutica, interacciones medicamentosas y causas de
pseudorresistencia.

» En caso de confirmar HTA secundaria, el tratamiento debe dirigirse a la etiologia especifica.
* En caso de dafio en 6rgano implementar el abordaje multidisciplinario.

El tercer nivel debe establecer un plan de seguimiento estructurado, con retroalimentacion al segundo
nivel y articulacién con el primer nivel para garantizar la continuidad del cuidado.

%
Z
o
LLl
|_
Z
<
Z
O
o
Ll
=
Ll
o
<
O
\Z
|
@)
Z
S
O
Z
m
<
L
o
—
<
Z
S
O
<
Z
<
=
x
@)
Z




(%0)
o
=
|_
<
=
4
o
Z
Q
Q
Z
O
‘LU
| —
(92]
O
—
Z
L
=
)
O
o
(@]
L
e
L
w

Tabla 46. Indicaciones y contraindicaciones de los farmacos antihipertensivos

Lisinopril

Ramipril
Perindopril

Enalapril

Losartan

Telmisartan

Amlodipino

Clortalidona
Indapamida SR
Hidroclorotiazida
(HCTZ)

Bisoprolol

Carvedilol

Atenolol

Metoprolol

50 mg

40 mg

5mg

12,5 mg
1,5 mg

25 mg

2,5 mg

Inicio con

3,125 mg

dos veces
al dia.

50 mg

25-50 mg

100 mg

80 mg

10 mg

25 mg

1,5 mg (no se
aumenta)

50 mg

20 mg
(aumento de
2,5 mg cada
2-4 semanas)

50 mg
(fraccionado
0 en una sola

toma)
100-200 mg
después de
1 semana de
ser necesario

100 mg

Si es posible, verificar los
niveles séricos de creatinina
y potasio antes de iniciar la
administraciéon de un IECA.

Contraindicaciones:
embarazo, enfermedad renal
cronica avanzada, estenosis
aodrtica.

Efectos adversos
frecuentes: tos,
angioedema.

Los ARA causan tos con
menor frecuencia que los
IECA. Por consiguiente, a
menudo se emplean para
reemplazar a los IECA cuando
los pacientes refieren tos con
estos ultimos.

Contraindicaciones:
embarazo.

Puede ser mas apropiado en
ciertos grupos raciales, como
los de origen africano.

Efectos adversos
frecuentes: edema maleolar.

Efectos adversos frecuentes:
miccion frecuente, desequilibrio
electrolitico.

Contraindicaciones: asma
aguda, frecuencia cardiaca
<55 latidos/min.



Riesgo bajo de hipoglucemia,
pero requiere vigilancia, sobre
todo en pacientes ancianos.
500 mg 2000 mg P.recau_c’ién si  hay una
Metformina con una endosis  disfuncion renal.
comida fraccionadas Contraindicaciones:
insuficiencia renal, hepatopatia.
Efectos adversos frecuentes:
nauseas, diarrea.
320 mg

Porencima | a gliclazida tiene un riesgo

de 160 mg/  de hipoglucemia inferior al de
40-80mg  dia, debe |3 glibenclamida.

Gliclazida con el . . .
desayuno ;?]rréac)r:ii Evitarelempleodeglibenclamida
fraccionadas si el paciente tiene una edad
260 arios.
en dos tomas
diarias Efectos adversos frecuentes:
5 mg dos hipoglucemia, especialmente
_ _ veces al dia €N personas de edad avanzada,
Glibenclamida 2,5 mg antes de las aumento de peso.
comidas

Efectos adversos frecuentes:
20 mg por 40 mg porla dolor muscular o mialgia, la
la noche noche dosis maxima recomendada de
simvastatina cuando se toma

, con amlodipino y diltiazem es
Atorvastatina 40 mg 80 mg de 20 mg al dia.

Simvastatina

Efectos adversos frecuentes:

omg 10mg mialgias,  elevacion  de
Rosuvastatina Dosis . transaminasas hepaticas,
moderada  P°Sisaltd  cofalea mareos, nauseas,
estrefiimiento, rash cutaneo
Acido 75-100 Evitar su uso en pacientes con
acetilsalicilico mg - antecedentes de hemorragia
grave.

Fuente: Protocolos de tratamiento clinico basados en la evidencia. OMS (1).
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Tabla 47. Farmacos antihipertensivos por rango de dosis

Grupo de Agente Farmaco Dosis baja Dosis media Dosis alta
Candesartan 8 mg/dia 16 mg/dia 32 mg/dia
_ Irbesartan 75 mg/dia 150 mg/dia 300 mg/dia
let?é;eoct:iif de Losartan , 25 mg/dia 50 mg/dia 100 mg/(j,ia
Angiotensina Il (ARAII) Olmesartan 10 mg/dia 20 mg/dia 40 mg/dia
Telmisartan 20 mg/dia 40 mg/dia 80 mg/dia
Valsartan 80 mg/dia 160 mg/dia 320 mg/dia
Antagonistas del Calcio Amlodipina 2,5 mg/dia 5 mg/dia 10 mg/dia
Dihidropiridinicos Lercanidipina 5 mg/dia 10 mg/dia 20 mg/dia
(AC-D) Nifedipina* 20-30 mg/dia 40-60 mg/dia  80-90 mg/dia
Atenolol 25 mg/dia 50 mg/dia 100 mg/dia
Bisoprolol 2,5 mg/dia 5 mg/dia 10 mg/dia
Betabloqueantes (BB)  Carvedilol 6,25mgc/12hs 125mgc/12hs 25 mgc/12 hs
Nebivolol 5 mg/dia 10 mg/dia 20 mg/dia
Metoprolol 50 mg/dia 100 mg/dia 200 mg/dia*
- Enalapril 5mgc/12 hs 10mgc/12hs 20 mgc/12 hs
:E”:;?rf:rgsndveeﬁ dora Lisinoprl 5 mg/dia 10 mg/dia 20 mg/dia
de Angiotensina (IECA) Perindopril 2,5 mg/dia 5 mg/dia 10 mg/dia
Ramipril 2,5 mg/dia 5 mg/dia 10 mg/dia
Clortalidona 12,5 mg/dia 25 mg/dia 50 mg/dia
T@az@das y Simil Hidroclorotiazida 12,5 mg/dia 25 mg/dia 50 mg/dia**
Tiazidas (TZ-STZ2) '
Indapamina 1,25 mg/dia 2,5 mg/dia --

*Solo deben emplearse las formulaciones de liberacion prolongada.
**Dosis no recomendada por elevada tasa de efectos adversos.

Fuente: Adaptado de la Guia de Practica Clinica Nacional sobre Prevencion, Diagndstico y Tratamiento de la Hipertension Arterial (HTA) de Argentina (9).

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO:

»  Alcanzar valores de presion < 130/80 mmHg. En pacientes hipertensos de alto riesgo.
= Reduccion progresiva de los valores tensionales con especial cuidado en ancianos.

= El tratamiento farmacoldgico de la hipertensiéon debe iniciarse, a mas tardar, cuatro
semanas después de su diagnéstico. Si el valor de tension arterial es alto (por ej.,
sistélica 2160 mmHg o diastélica 2100 mmHg) o hay evidencia de dafo organico
especifico, el tratamiento se debe iniciar sin demora.

CRISIS HIPERTENSIVA (9)

Las crisis hipertensivas pueden ser urgencias o emergencias hipertensivas.
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Las urgencias hipertensivas representan el 75% de las crisis hipertensivas y hace referencia a la
situacion clinica con valores de PA mayores a 180/120 mmHg SIN sintomas ni signos que evidencian
lesidon aguda en curso en organos blanco, generalmente en personas con HTA conocida. En estos
casos el objetivo es la reduccion de la PA en forma gradual y no excesiva, a través del tratamiento
antihipertensivo por via oral de manejo ambulatorio.




Es necesario diferenciar entre urgencia hipertensiva (asintomaticos), emergencia hipertensiva
(presencia de sintomas especificos de dafio agudo de 6rgano blanco) y pseudocrisis o falsas
urgencias (elevaciones reactivas transitorias de la PA, debido a estimulacion simpatica como estrés,
dolor, retencién urinaria).

La distincion entre urgencias y emergencias cambia la conducta. La anamnesis y el examen fisico
determinan el manejo ambulatorio o no.

Los sintomas de la emergencia hipertensiva incluyen, entre otros:

Las emergencias requieren evaluacion inmediata en servicios de emergencias mas alla de los

Dolor precordial (ej. isquemia miocardica, IAM, diseccién adrtica)

Dolor de espalda (ej. diseccion adrtica)

Disnea, edemas (ej. edema pulmonar, insuficiencia cardiaca congestiva),

Sintomas visuales o neurolégicos: cefalea, convulsiones, alteraciones visuales, alteracion
de la conciencia, o signos focales (ej. encefalopatia hipertensiva, ACV)

Palpitaciones (ej: arritmias)

Polidipsia, poliuria, nocturia, hematuria, oliguria, anuria (ej: insuficiencia renal aguda)

Extremidades frias (ej: claudicacion intermitente).

valores de PA.

Tabla 48. Medicacién parenteral en crisis hipertensivas

Fentolamina: 1 mg IV

Fuente: Adaptado de la Guia de Practica Clinica Nacional sobre Prevencién, Diagnéstico y Tratamiento de la Hipertension Arterial (HTA) de Argentina (9).

Elevacion Puede ser :
severa de la asintomatica No requiere
© Control gra- hospita-
oz PAgeneral- opresentar g o 4o 5 lizacion

2 S mente §|ntoma§_ PA en horas Implementar la medicacion de inmediata.

o2 2180/120 inespecificos . s

©%  mmHg, sin  como dolor odias con /a via clinica. Control

o ’ i -

- T dafo agudo de cabeza, trggc:;:;r;:n g;agﬂg
a6érganos  mareo, 0 ' horas
diana. ansiedad. '

Nitroprusiato de sodio: 0.25-
Varian segun - 10 pg/kg/min IV .
el rgano HOS.P'J@“ Labetalol: 20-80 mg IV cada Reducir
Elevacion afectado, ?gcli?ant;nén 10 minutos ll?nPZAS‘(;n
severa de la ©°MO dolor una unidad Nicardipina: 5-15 mg/h IV durantcg
© toracico, . Esmolol: 500 ug/kg en bolo, .

87 PAgeneral giouag 98 CUdados g0 50 100 ugikgimin v 2 Primera

c 2  mente : , intensivos oy ora.

Gé?g >180/120 Leé?irzirtatorla, (UCI). Re- ;?:clb\l/dopam. 0.1-0.3 pg/kg/ Luego,

55 i

eEg anHg, con neuroldgico, duccion Hidralazina: 10-20 mg IV alcanzar

w T  dafoagudo convul- controlada Enalaprilato: 1.25 mg IV cada 160/100-
a érganos siones. o de la PA con 6 horas T 110 mmHg
diana. alteracion tmozcij;]Ctraar?/z- Furosemida: 20-40 mg IV ;n Llfil: ntes

del estado 10SOS Nitroglicerina: 5-100 pyg/min IV 2_% horas
mental. : Clevidipina: 1-2 mg/h IV :
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El objetivo del tratamiento en caso de lesion organica es la reduccion del 20 — 25% de la PA inicial
en 2 horas, (precaucion, evitar disminuir de 160/100 mmHg en las primeras 6 horas). Descenso
posterior lento y monitorizado para evitar fendmenos isquémicos de érgano blanco.

En urgencias neuroldgicas el descenso debe ser mas lento, no mas alla del 20% en las 3 — 6 horas
y a un PA diastdlica entre 100 — 110 mmHg a las 24 horas.

Enfermedad Cardiovascular: La hipertension aumenta el riesgo de enfermedades cardiacas,
incluyendo infarto de miocardio insuficiencia cardiaca.

Accidente Cerebrovascular: La presion arterial alta es el principal factor de riesgo de los
accidentes cerebrovasculares isquémicos y hemorragicos.

Enfermedad Renal Crénica: La hipertension es una causa principal de dafo renal, que
puede llevar a insuficiencia renal.

Complicaciones Metabdlicas: La hipertension esta asociada con un mayor riesgo de
diabetes tipo 2 y sindrome metabdlico.

—

Crisis hipertensiva: Alza tensional aguda, que puede clasificarse en:

a)

b)

c)

Urgencia hipertensiva: Se debe reducir la presion en 24 a 48 horas. No existe compromiso
de d6rgano blanco. Puede tratarse por via oral.

Emergencia hipertensiva: Intervenir inmediatamente con farmacos parenterales para evitar
complicaciones, de preferencia en UTI, con compromiso de érgano blanco:

= Encefalopatia hipertensiva.
» Nefropatia hipertensiva.

= Hemorragia intracraneal.

» Diseccion aortica.

=  Pre eclampsia — eclampsia.
= Edema pulmonar.

= Angina inestable.

* Infarto de miocardio.

Hipertension maligna: PA diastélica mayor a 140 mmHg, asociada a retinopatia Ill o IV
(exudados, hemorragias y papiledema). Tratamiento por via parenteral.



La referencia y contrarreferencia se deben realizar en los siguientes casos:

— HTA resistente: PA que se mantiene por encima — Seguimiento en el primer nivel
del objetivo a pesar de tres o mas farmacos de atencion, en caso de control
antihipertensivos de distintas clases a las dosis de las cifras tensionales.
maximas toleradas, siendo uno de ellos un diurético — Asegurar la educacion:
(10). Informacion sobre manejo de HTA

— Dafo de érgano blanco: Hipertrofia Ventricular y adherencia y la Reevaluacién
Izquierda, insuficiencia renal, retinopatia en caso de cambios en la
hipertensiva. condicion clinica.

— Valores de presion no controlados luego de
cumplido todos los pasos de la via clinica.

”

Asesoramiento sobre estilos de vida saludables:

* Implica guiar y ayudar a los pacientes a realizar cambios en ciertos comportamientos para
reducir el riesgo de infarto agudo de miocardio, ataque cerebrovascular y otras enfermedades
como la diabetes, los trastornos pulmonares y el cancer

* Eliminar el consumo de tabaco y productos derivados
= Reducir el consumo nocivo de alcohol.
Alimentacion saludable: Consumir:

a) Frutas, verduras, legumbres (por ejemplo, lentejas, frijoles) y nueces o granos integrales
como maiz, mijo, avena, trigo, arroz integral sin procesar y tubérculos o raices con almidén
como la papa, el iame, el taro o la yuca. Alimentos de origen animal (por ejemplo, carne,
pescado, huevos y leche).

b) Al menos 400 g (cinco porciones) de verduras y frutas al dia. Una porcion es equivalente,
por ejemplo, a una sola naranja, manzana, mango, un platano o banana. 3 cucharadas de
verduras cocidas. (Las papas, batatas, yuca u otros tubérculos con almidén o raices no
cuentan como una de estas porciones.)

c) Menos de 5 g de sal, lo cual equivale aproximadamente a una cucharadita ras, esto incluye
la sal agregada al cocinar o comer, asi como la sal contenida en los alimentos procesados o
el pan.

d) Un maximo total de energia proveniente de las grasas (acidos grasos) menor del 30%. Las
grasas no saturadas son preferibles a las grasas saturadas o menos del 10% de la ingesta
total de energia debe provenir de grasas saturadas. Las grasas trans no son parte de una
alimentacioén saludable y deben evitarse.

e) Un total diario de calorias proveniente de azucares libres menor al 10%. Lo anterior equivale
a 50 g (aproximadamente 12 cucharaditas) para una persona con peso corporal normal.
Para obtener beneficios adicionales para la salud, lo ideal es un consumo total de energia
proveniente de azucares libres menor al 5%.

Actividad fisica: Realizar
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a) Porlo menos 150 minutos de actividad fisica moderada a la semana, buscando un aumento
leve en la frecuencia cardiaca o respiratoria, resultante de realizar actividades como, caminar
a paso ligero, subir escaleras, bailar, llevar a cabo tareas de jardineria o domésticas, o
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Al menos 75 minutos de actividad fisica vigorosa a la semana incluida la jardineria vigorosa
como correr, montar en bicicleta, nadar o practicar algun deporte, o

Una combinacion equivalente de actividad moderada y vigorosa.

Actividades de fortalecimiento muscular dos o mas dias a la semana, las cuales deben
involucrar los principales grupos musculares.

Para obtener beneficios adicionales sobre la salud, la actividad fisica moderadamente intensa
debe incrementarse a 300 minutos por semana o un equivalente. Aquellas personas con
limitaciones en la movilidad deben realizar actividad fisica tres o0 mas dias a la semana para
mejorar el equilibrio y evitar caidas. En ese sentido, estas recomendaciones se aplican a todos
los adultos, incluidos aquellos con ECV y diabetes, a menos que exista una recomendacion
médica especifica que indique lo contrario. En caso de que el régimen de actividad fisica
recomendado no pueda llevarse a cabo debido a limitaciones relacionadas con el estado de
salud de la persona, este debe adaptarse segun las habilidades y condiciones lo permitan.



- CE-10 E05
HIPERTIROIDISMO

CIE-10
EO05: Tirotoxicosis [hipertiroidismo]
Excluye: Tiroiditis cronica con tirotoxicosis transitoria (E06.2)
Tirotoxicosis neonatal (P72.1)
E05.0: Tirotoxicosis con bocio difuso
Bocio:

e Difuso téxico
e TOxico o exoftalmico SAI

Enfermedad de Graves—Basedow

E05.1: Tirotoxicosis con nddulo solitario tiroideo toxico

Tirotoxicosis con bocio téxico uninodular
E05.2: Tirotoxicosis con bocio multinodular téxico

Bocio nodular toxico SAI
E05.3: Tirotoxicosis por tejido tiroideo ectépico
E05.4: Tirotoxicosis facticia
E05.5: Crisis o tormenta tirotéxica
E05.8: Otras tirotoxicosis

Sobreproduccion de hormona estimulante de la tiroides

Use cddigo adicional de causa externa (Capitulo XX), si desea identificar la
causa.

E05.9: Tirotoxicosis, no especificada
Enfermedad cardiaca tirotoxicat (143.8%)
Hipertiroidismo SAI

El hipertiroidismo es un trastorno funcional de la glandula tiroides caracterizado por la secrecion, y
el consiguiente paso a la sangre, de cantidades excesivas de hormonas tiroideas en relacion con las

necesidades del organismo. El exceso de hormona tiroidea se traduce en un cuadro clinico de gran
expresividad.

El término “tirotoxicosis” se refiere a un estado clinico que resulta de una accion inapropiadamente
alta de la hormona tiroidea en los tejidos.

Predisponente: Sexo femenino, factores genéticos.

Desencadenante: Estrés, tabaquismo, radiacion, infecciones, medicamentos, yodo.
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CLASIFICACION
Se distinguen dos grupos de tirotoxicosis en funcién de la presencia o no de hipertiroidismo asociado
(5):
Tirotoxicosis con hipertiroidismo
= Enfermedad de Graves.
= Bocio multinodular toxico.
» Adenoma toxico.
= Hipertiroidismo inducido por yodo.
* Resistencia hipofisaria a TSH.
= Tumor trofoblastico e hiperémesis gravida.
Tirotoxicosis sin hipertiroidismo
= Tiroiditis subaguda.
= Tiroiditis silente y postparto, tiroiditis por farmacos (amiodarona, interferén alfa).
=  Tirotoxicosis facticia.

= Estroma ovarico y metastasis funcionantes de cancer de tiroides.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia anual del Hipertiroidismo es del 3%. La prevalencia en mujeres de del 1.9 -2.7% y
en varones 0.1 — 0.2%. (14)

ETIOPATOGENIA

Tirotoxicosis con hipertiroidismo: La causa mas comun de hipertiroidismo en areas con deficiencia
de yodo es la enfermedad de Graves. La enfermedad de Graves es multifactorial y surge de la
inmunotolerancia y el desarrollo de autoanticuerpos que estimulan las células foliculares de tiroides
mediante unioén al receptor de TSH (3).

Adenoma hiperfuncionante o téxico: El hipertiroidismo se produce por un adenoma que asienta
sobre una tiroides intrinsecamente normal. Generalmente es unico y no suele producir clinica hasta
alcanzar los 2,5-3 cm de diametro. Dicho adenoma funciona de forma auténoma, sin estimulo de
TSH, por lo cual esta parece estar suprimida o disminuida, gammagraficamente se observa como
un nédulo caliente.

Bocio multinodular téxico: Es una enfermedad del envejecimiento o del anciano, ya que se origina
a partir de bocios simples de larga evolucion.

Generalmente la tirotoxicosis es menos intensa, pero su repercusion puede ser mayor, especialmente
en el aparato cardiovascular. El diagnostico puede ser dificil, ya que las cifras de T3 y T4 suelen
encontrarse proximas o ligeramente por encima de la normalidad, y la TSH se encuentra
persistentemente disminuida. Ocasionalmente puede ser necesaria la realizaciéon de un test de
estimulo con TRH.

Tirotoxicosis sin hipertiroidismo

= Tiroiditis subaguda: Es de origen viral, por lo que los sintomas de tiroiditis suelen aparecer
tras una infeccion respiratoria alta. Dicha clinica comprende astenia, malestar y dolor sobre la



tiroides o referido a mandibula, occipucio u oido. Caracteristicamente no existe oftalmopatia.
En la exploracién se palpa una glandula muy sensible y/o dolorosa. El curso clinico es
variable y la duracién tipica es de dos a cinco meses, aunque puede haber recurrencias. Si
la enfermedad es muy grave con destruccion de una cantidad importante de tejido tiroideo,
puede haber posteriormente una fase de hipotiroidismo. Durante la fase de tirotoxicosis
las cifras de T4 y T3 estan elevadas, la TSH esta suprimida, presentan una velocidad de
sedimentacion muy elevada (generalmente superior a 50 mm) y en la gammagrafia existe
captacion disminuida.

= Tiroiditis crénica con tirotoxicosis transitoria: Ocurre a cualquier edad, si bien es mas
frecuente en las mujeres y en el postparto. La tirotoxicosis suele desaparecer a los dos o
cinco meses, aunque muchos enfermos presentan episodios recidivantes; en ocasiones la
fase tirotdxica va seguida de hipotiroidismo transitorio.

= Tirotoxicosis facticia: Es causada por la ingestion excesiva de hormona pacientes con
trastornos psiquiatricos o de manera accidental, sobre todo en la edad pediatrica.

DIAGNOSTICO

Primero se debe medir la TSH sérica, porque tiene la mayor sensibilidad y especificidad en el
diagnostico de trastornos tiroideos. Si es baja, se deben medir el indice de T4 libre o T4 libre en
suero y las concentraciones de T3 libre o total para distinguir entre hipertiroidismo subclinico (con
hormonas circulantes normales) e hipertiroidismo manifiesto (con aumento de hormonas tiroideas).

Se recomienda la gammagrafia tiroidea, a menos que el diagndstico de enfermedad de Graves se
establezca clinicamente.

El uso de ecografia tiroidea y la evaluacién de anticuerpos contra el receptor de TSH (TRAb; es
decir, inmunoglobulinas estimulantes de la tiroides o anticuerpos estimulantes de la tiroides) es una
forma alternativa de diagnosticar la enfermedad de Graves, especialmente cuando la prueba de
absorcion de yodo radiactivo no esta disponible o esta contraindicada.

Las ventajas de la ecografia son la ausencia de exposicion a radiaciones ionizantes, una mayor
precision en la deteccién de nddulos tiroideos y un menor coste que con la captacion de yodo
radiactivo. Ademas, la ecografia Doppler de flujo color diferencia entre la enfermedad de Graves
(aumento del flujo sanguineo, hipoecogénico agrandado difusamente) y la tirotoxicosis inducida por
destruccion (disminucioén del flujo sanguineo).

MANIFESTACIONES CLINICAS

1. Piel y anexos:
= Piel fina, caliente y sudorosa.
= Prurito.
» Pelofino y fragil.
*  Onicolisis.
2. Sistema cardiovascular:
» Taquicardia, palpitaciones.
»  Fibrilacion auricular.

= |nsuficiencia cardiaca.
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= Angor pectoris.
» Disnea de esfuerzo.
» Vasodilatacion.
3. Aparato digestivo:
»  Hiperdefecacion.
=  Disfuncién hepatica.
4. Aparato locomotor:
» Debilidad y atrofia de la musculatura proximal.
=  Osteoporosis.
= Aumento de la maduracién 6sea en nifios.
» Hiperreflexia, temblor distal, mioclonias.
5. Sistema nervioso:
= |rritabilidad, nerviosismo e insomnio.
*  Psicosis, hipercinesia.
6. Otros:
= Pérdida de peso a pesar de la polifagia.
= Intolerancia al calor.

= Alteraciones menstruales y disminucion de la fertilidad en mujeres.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Pruebas especificas: Perfil tiroideo TSH, T4 Libre, T3 total, Anti TRAb, anti TPO, Anti tiroglobulina.
=  Pruebas de analitica general.
= Ecografia Tiroidea.

=  Gammagrafia para identificar zonas hipercaptantes.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Hipertiroxinemia eutiroidea: La presencia de hipertiroidismo puede sospecharse incorrectamente
en pacientes que tienen una de varias anomalias en las proteinas de unién a la hormona tiroidea en
suero que resultan en concentraciones séricas altas de T4 total (y a veces libre) y concentraciones
normales (o ligeramente altas) de T3. Estos pacientes tienen concentraciones normales de TSH y
son eutiroideos.

TSH sérica baja sin hipertiroidismo: Existen otras causas de la combinacion de TSH sérica baja
y concentraciones normales de T4 y T3 libres ademas del hipertiroidismo subclinico: Hipotiroidismo
central, enfermedad no tiroidea, recuperacion del hipertiroidismo, disminucion “fisiolégica” de la TSH
sérica durante el embarazo.

Un punto de ajuste alterado del eje hipotalamico-pituitario- tiroideo en algunas personas mayores
sanas.



TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

PRIMER NIVEL
= Reposo.
= Dieta hiperproteica.

= Control de comorbilidades.

MEDIDAS ESPECIFICAS
SEGUNDO NIVEL

Hay tres opciones paratratar a los pacientes con hipertiroidismo: medicamentos antitiroideos, ablacién
con yodo radioactivo y cirugia. Las tres opciones terapéuticas serian efectivas en el tratamiento
de pacientes con enfermedad de Graves, mientras que los pacientes con adenoma téxico o bocio
multinodular téxico deberian recibir terapia con yodo radiactivo o cirugia, ya que estos pacientes rara
vez entran en remision. Ademas los pacientes pueden recibir bloqueadores Beta para disminuir los
sintomas de la tirotoxicosis.

Tabla 49. Bloqueadores beta adrenérgicos (1)

DROGA DOSIS FRECUENCIA
Propanolol 10-40 mg 3-4 veces al dia
Atenolol 25-100 mg 1-2 veces al dia
Metoprolol 25-50 mg 2-3 veces al dia
Esmolol [V 50-100 ug/kg/min

Fuente: Adaptado de: American Thyroid Association Guidelines for Diagnosis and Management of Hyperthyroidism and Other Causes of Thyrotoxicosis.

TRATAMIENTO CON FARMACOS ANTITIROIDEOS:
o Metimazol (Tiamazol) (10-30 mg/dia):

Indicaciones: Se utiliza principalmente para el tratamiento del hipertiroidismo, ya que inhibe la
sintesis de hormonas tiroideas.

Dosis: La dosis inicial recomendada es de 10 a 30 mg al dia, ajustdndose segun la respuesta clinica
del paciente y los niveles de hormonas tiroideas.

Monitoreo: Es fundamental realizar un seguimiento regular de la funcion tiroidea y de posibles
efectos adversos, como reacciones alérgicas o alteraciones hematoldgicas.

o Propiltiouracilo (200-600 mg/dia):

Indicaciones: Este medicamento también se utiliza para el tratamiento del hipertiroidismo,
especialmente en situaciones donde se requiere un control mas rapido de la tiroides, como en crisis
tiroidea.

Dosis:Ladosis puede variar entre 200 y 600 mg al dia, dependiendo de la gravedad del hipertiroidismo
y la respuesta del paciente al tratamiento.
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Monitoreo: Al igual que con el metimazol, es esencial realizar un seguimiento de la funcién tiroidea
y estar atento a efectos secundarios, que pueden incluir hepatotoxicidad y reacciones adversas en
la piel.

TERCER NIVEL
YODO RADIOACTIVO:

» El yodo radiactivo es el tratamiento de primera linea en muchos casos de adenoma
téxico y bocio multinodular toxico, especialmente para pacientes de edad avanzada con
comorbilidades que conllevan un mayor riesgo quirirgico.

= Indicado en la enfermedad de Graves, cuando hay un bocio moderado, en el fracaso
del tratamiento médico, en recidiva de la cirugia, en contraindicaciones del tratamiento
médico o quirargico y puede ser el tratamiento de eleccién en los mayores de 25-30 afios.

= En el adenoma téxico si es de pequeno tamano.

= En el bocio multinodular hiperfuncionante, si no es muy grande o si hay contraindicacion
para la cirugia.

Los inconvenientes son el hipotiroidismo permanente (hasta un 40-70% de los pacientes lo pueden
presentar a los 10 anos) o transitorio, recidiva del Hipertiroidismo, contraindicado en el embarazo y
lactancia.

Los efectos secundarios incluyen sensibilidad en el cuello y desarrollo o empeoramiento de
enfermedades oculares tiroideas preexistentes, especialmente en personas fumadoras.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

 En la enfermedad de Graves, cuando exista un bocio grande y/o compresion traqueal,
tras el fracaso del tratamiento médico y cuando existan contraindicaciones para el mismo
en pacientes jovenes.

= En el adenoma toxico, cuando haya nédulos grandes, en pacientes menores de 20 afos,
en mujeres en edad fértil, si existe compresion de estructuras vecinas y cuando el paciente
opte por este tratamiento.

= En el bocio multinodular hiperfuncionante, en grandes bocios con sintomas compresivos
0 en pacientes jévenes.

= Enpacientes con sospecha de nédulos malignos, hiperparatiroidismo primario concurrente;
o cuando la tiroidectomia es preferencia del paciente.

COMPLICACIONES
= Crisis tirotoxica.

= Complicaciones cardiovasculares: Cardiopatia hipertiroidea, taquiarritmia con fibrilacién
auricular, insuficiencia cardiaca.

=  Desnutricion y caquexia.
» Pardlisis tirotdxica transitoria (Paralisis muscular, hipopotasemia aguda y tirotoxicosis).

=  Psicosis por hipertiroidismo.



= Complicaciones oculares.

= Ofras: Osteoporosis, ginecomastia, disminucién de la fertilidad e irregularidades
menstruales.

ya

= Sospecha clinica de crisis tirotoxica.
= Paciente con signos de isquemia miocardica.

= Paciente con severo compromiso hemodinamico, taquiarritmia, crisis hipertensiva.

Paciente con respuesta
adecuada y adherencia al
tratamiento.

Ante sospecha clinica de Compensacion clinica del
hipertiroidismo. cuadro agudo.
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- CE-10 E01
HIPOTIROIDISMO

CIE-10

EO01: Trastornos tiroideos vinculados a deficiencia de yodo y afecciones
relacionadas

Excluye: Hipotiroidismo subclinico por deficiencia de yodo (E02) sindrome
congénito de deficiencia de yodo (E00.-)

E01.0: Bocio difuso (endémico) relacionado con deficiencia de yodo
E01.1: Bocio multinodular (endémico) relacionado con deficiencia de yodo
Bocio nodular relacionado con deficiencia de yodo

E01.2: Bocio (endémico) relacionado con deficiencia de yodo, no
especificado

Bocio endémico SAI

E01.8: Otros trastornos de la tiroides relacionados con deficiencia de yodo
y afecciones similares

Hipotiroidismo adquirido por deficiencia de yodo SAl
El hipotiroidismo resulta de la disminucion en el efecto de las hormonas tiroideas a nivel tisular; la

causa mas frecuente es la disminucion en la sintesis y secreciéon de las mismas, y ocasionalmente
resistencia periférica a las hormonas tiroidea.

*  Mujer de 50 afios y mas.

= Hombre de 60 afios y mas.

*  Mujer después de la menopausia.

» Antecedentes familiares de enfermedad tiroidea.
=  Ser familiar o residente de zonas bocidgenas.

» Presencia de otra enfermedad autoinmune: diabetes tipo 1, artritis reumatoide, lupus,
vasculitis, etc.

»  Cirugia tiroidea.
= Terapia con radiacion previa o actual (particularmente con yodo radiactivo).

=  Consumo de amiodarona carbimazole, metimazole, propiltiouracilo, interferén, talidomida,
sunitinib, rifampicina y medicamentos que contengan yodo o litio.



CLASIFICACION
= Hipotiroidismo primario: Clinico y subclinico.
= Hipotiroidismo central.

» Resistencia generalizada a la hormona tiroidea.

EPIDEMIOLOGIA

Se ha reportado la prevalencia de hipotiroidismo de 0,1 a 2% y de hipotiroidismo subclinico de
4-10% siendo mas frecuente en mujeres. Debemos considerar que los niveles de TSH aumentan
con la edad.

El hipotiroidismo es de cinco a ocho veces mas comun en mujeres que en hombres, y mas comun
en mujeres con bajo peso al nacer y un indice de masa corporal mas bajo durante la infancia. (17)

ETIOLOGIA

HIPOTIROIDISMO PRIMARIO
= Tiroiditis autoinmune cronica (Tiroiditis de Hashimoto).
= latrogénico: Tiroidectomia, terapia con yodo radioactiva o radioterapia externa.
=  Deficiencia o exceso de yodo.

=  Medicamentos: Tionamidas, litio, amiodarona, interferén alfa, interleucina 2, inhibidores
de la tirosina quinasa, inmunoterapia con inhibidores de puntos de control.

=  Enfermedades infiltrativas: Tiroiditis fibrosa, hemocromatosis, sarcoidosis.

= Hipotiroidismo transitorio: Tiroiditis indolora, tiroiditis granulomatosa subaguda, tiroiditis
posparto, tiroidectomia subtotal, después de la terapia con yodo radioactivo para el
hipertiroidismo, tras retirar dosis supresoras de hormona tiroidea en pacientes eutiroidieos,
agenesia tiroidea congénita o defectos en la sintesis hormonal.

HIPOTIROIDISMO CENTRAL
= Deficiencia de TSH.
= Deficiencia de TRH.

PATOGENIA

Hipotiroidismo primario: El hipotiroidismo primario representa 99% de los casos de hipotiroidismo.

Tiroiditis de Hashimoto: Es la primera causa de hipotiroidismo primario. Existe una infiltracion
linfocitica marcada de la glandula tiroides con formacion de centros germinales, atrofia de foliculos
tiroideos acompanada de metaplasia oxifila, ausencia de coloide y fibrosis leve o moderada, la fase
final es la tiroiditis atrofica.

Hipotiroidismo central: E| hipotiroidismo central es una causa rara de hipotiroidismo ocasionada
por una insuficiente estimulacién de una glandula tiroidea normal, dicho estado puede deberse a una
disfuncion en la hipdfisis (hipotiroidismo secundario) o a una alteracion hipotalamica (hipotiroidismo
terciario), y generalmente es sugerido por concentraciones bajas de hormonas tiroideas con TSH
inapropiadamente baja o normal. Las causas del hipotiroidismo central son multiples; sin embargo el
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resultado es la disminucion de la liberacion de TSH biolégicamente activa.

Resistencia a hormonas tiroideas: Las manifestaciones clinicas de resistencia a hormonas
tiroideas dependen del tipo de mutacion. La mayoria de los pacientes tiene una mutacion en el
gen del receptor de hormona tiroidea beta (TR-beta) con lo que se interfiere en la capacidad de
responder normalmente a la T3. También puede haber hipertiroidismo si la resistencia es mayor en
el eje hipotalamo-hipofisario y no asi en el resto de los tejidos.

DIAGNOSTICO

Debido a la falta de especificidad de las manifestaciones clinicas tipicas, el diagnostico de
hipotiroidismo se basa principalmente en pruebas de laboratorio:

El hipotiroidismo primario se caracteriza por una concentracion sérica alta de TSH y
una concentracion sérica baja de T4 libre. Los pacientes con una concentracion sérica
alta de TSH y una concentracion sérica normal de T4 libre pueden tener hipotiroidismo
subclinico.

La prueba inicial debe ser la TSH sérica. Sila concentracion sérica de TSH esta elevada, la
medicion de TSH debe repetirse junto con una T4 libre en suero para hacer el diagnostico
de hipotiroidismo.

Si el valor repetido de TSH sérica sigue siendo alto y la T4 libre sérica es baja, lo que
coincide con hipotiroidismo primario, se debe iniciar una terapia de reemplazo con T4.

Si el valor repetido de TSH sérica sigue siendo alto pero el valor de T4 libre en suero
esta dentro del rango normal, lo que indica hipotiroidismo subclinico, la decisién sobre el
reemplazo de T4 depende del estado clinico del paciente y el grado de elevacion de TSH.

Si la TSH es normal pero el paciente tiene sintomas convincentes de hipotiroidismo,
medimos una repeticion de la TSH sérica y la T4 libre para evaluar el hipotiroidismo
central.

El hipotiroidismo central se caracteriza por una concentracion sérica baja de T4 y una
concentracion sérica de TSH que no esta adecuadamente elevada. En este contexto, se
debe hacer una diferenciacion entre trastornos hipofisarios (hipotiroidismo secundario) e
hipotalamicos (hipotiroidismo terciario).

Se debe sospechar hipotiroidismo secundario y terciario en las siguientes circunstancias:
Se conoce enfermedad hipotalamica o pituitaria.
Hay una lesion masiva en la hipdfisis.

Cuando los sintomas y signos de hipotiroidismo estan asociados con otras deficiencias
hormonales.



MANIFESTACIONES CLIiNICAS

Tabla 50. Manifestaciones Clinicas

MANIFESTACIONES
Generales

Neurolégicas

Neuromusculares
Gastrointestinales

Cardiorrespiratorias

Esfera gonadal y
genital

Piel y faneras

SINTOMAS

Intolerancia al frio
Astenia

Aumento de peso
Somnolencia
Pérdida de memoria

Cambios en la
personalidad

Debilidad
Dolor articular
Nauseas
Estrefiimiento

Disminucion de la
tolerancia al ejercicio
fisico

Reduccion de la libido

Disminucion de la
fertilidad

Alteraciones
menstruales

Piel asperay fria
Cara hinchada y
blanda

Caida del vello
Caida del cabello

SIGNOS

Hipotermia

Somnolencia
Bradilalia
Bradipsiquia

“Psicosis hipotiroidea”

Reduccién de la audicion y del sentido
del gusto

Ataxia y retraso de la fase de relajacion
de los reflejos osteotendinosos

Calambres

Rigidez articular

Sindrome del tunel carpiano
Macroglosia

Ascitis

Voz grave y hablar lento
Bradicardia

Hipertension leve/moderada
Derrame pericardico
Derrame pleural

Coloracién palida o amarillenta
Cabello aspero y quebradizo

Reduccién del pelo del tercio distal de
las cejas

Unas estriadas y quebradizas
Axilas secas
Hinchazén prioritaria

Edema sin fovea en cara, dorso de las
manos Y tobillos

Fuente: Adaptado de: Zarate MEMO, Guia de practica clinica. Diagndstico y tratamiento del hipotiroidismo primario en adultos.
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS
LABORATORIO:
» T4 libre, T3, TSH.
= Determinacion de anticuerpos antitiroideos: anti TPO y anti tiroglobulina.
= Perfil lipidico.
= Hemograma.
GABINETE:
»  Ecografia tiroidea.

»  Electrocardiograma.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial de un nivel elevado de TSH sérica incluye resistencia a la TSH o a la
hormona tiroidea, recuperacion de una enfermedad no tiroidea y adenomas hipofisarios secretores
de TSH. También pueden producirse concentraciones séricas elevadas de TSH en la insuficiencia
suprarrenal primaria.

En el adulto mayor se debe hacer énfasis en el diagnodstico diferencial con hipotiroidismo debido a
la presencia de pluripatologia, polifarmacia y a la mayor presencia de causas secundarias (cirugia o
ablacion tiroidea previa).

Dado que el hipotiroidismo se describe como una causa reversible de depresion y que los niveles de
TSH se incrementan en los pacientes deprimidos, la frecuente presentacion de sintomas depresivos
y de disfuncién tiroidea en el adulto mayor crea confusidon en cuanto a la relaciéon entre estas
patologias.

Por la gran variedad de sintomas y signos del hipotiroidismo se debera realizar diagndstico diferencial
con patologias como depresidn, estado perimenopausico, trastornos menstruales, infertilidad.

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

PRIMER NIVEL
1. Dieta rica en fibra.
2. Uso de sal yodada.
3. Uso de cremas emolientes.
4

Evitar alimentos bocidgenos. (Vegetales como la soja, espinaca, repollo, coles, brocoli,
cacahuates, nueces y hojas de mostaza).

o

Evitar otros alimentos como; alimentos refinados, ultraprocesados, refrescos.

6. Derivar a establecimientos de salud de mayor capacidad resolutiva de acuerdo a criterios de
referencia.



MEDIDAS ESPECIFICAS
SEGUNDO NIVEL Y TERCER NIVEL
El tratamiento farmacoldgico utilizado para hipotiroidismo es:

= Levotiroxina, se recomienda el uso de levotiroxina como el tratamiento de eleccion de
hipotiroidismo debido a su eficacia y seguridad a largo plazo, facil administracién, buena
absorcién intestinal, vida media larga y bajo costo.

Se recomienda considerar las siguientes situaciones que influyen en la dosis total de levotiroxina:
* Peso del paciente y masa corporal.
 Edad.
= Comorbilidades en especial la enfermedad cardiaca.
Embarazo.
» Etiologia del hipotiroidismo.
»  Concentracion sérica de TSH.

En adultos con hipotiroidismo primario sin comorbilidad cardiovascular, se recomienda calcular la
dosis inicial de levotiroxina de 1.6-1.8 mcg/kg/dia en base al peso corporal actual.

En poblacién mayor de 65 afios o con comorbilidad cardiovascular, se recomienda iniciar la
levotiroxina a dosis bajas (12.5-25 mcg/dia), con titulacion gradual con base a las concentraciones
de TSH cada 1 -2 semanas.

Idealmente deben ingerirse 30 minutos antes del desayuno. Con los alimentos se reduce la
absorcion a 40%. El calcio, suplementos de hierro, antiacidos, bloqueadores de bomba de protones,
anticonvulsivos y los alimentos, aumentan los requerimientos de levotiroxina.

= Coma mixedematoso.

=  Enfermedad cardiovascular.

= Coma mixedematoso.
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Se recomienda la referencia de primer a

segundo nivel en las siguientes situaciones

relacionadas con hipotiroidismo(16):

Paciente con sospecha clinica de
Hipotiroidismo.

Pacientes con antecedente de recibir

tratamiento con levotiroxina que no se logra

mantener el estado eutiroideo.
Embarazo.

Mujer que planea embarazo.
Pacientes con enfermedad cardiaca.

Pacientes con nddulo tiroideo mayor a 1
cm y/o bocio.

Pacientes con otra enfermedad endocrina
(insuficiencia: adrenal, enfermedad
hipofisaria).

Pacientes con hipotiroidismo inducido por
medicamentos.

Hipotiroidismo en cancer diferenciado de
tiroides.

Dosis de levotiroxina mayor de 2,5 mcg/kg/

dia, con ingesta adecuada del farmaco.

Resolucion y Paciente con buena
remision del respuesta y adherencia
cuadro del coma al tratamiento con
mixedematoso. Levotiroxina.

Realizar controles a los 3
meses.

ya

Se recomienda solicitar TSH y T4L en poblacién de riesgo:

= Sintomas y signos clinicos de hipotiroidismo.

» Exploracion fisica anormal de la glandula tiroidea.

» Antecedente de enfermedad endocrina autoinmune (diabetes mellitus 1, insuficiencia

adrenal, insuficiencia ovarica).

* Antecedente de enfermedad no endocrina autoinmune (vitiligo, artritis reumatoide, lupus
eritematoso sistémico, sindrome de Sjogren, enfermedad celiaca, esclerosis multiple,

hipertension pulmonar primaria).

= Tener familiares de primer grado con enfermedad tiroidea autoinmune.

* Antecedente de radiacion en cuello (yodo radioactivo o radiacion externa).

* Antecedente de cirugia o enfermedad tiroidea.

=  Enfermedad psiquiatrica.



Medicamentos que afecten la funcién tiroidea (litio, amiodarona, interferon alfa,
estavudina).

Asociado con otras condiciones clinicas (alopecia, arritmia cardiaca no especificada,
cambios en la textura de la piel, falla cardiaca, constipacién, demencia, alteraciones
menstruales, infertilidad, hipertension, miopatia no especificada, intervalo QT prolongado).

Sindrome de Turner.
Sindrome de Down.
Sindrome de apnea obstructiva de suefio.

Resultadosanormalesen pruebasdelaboratorio (hiponatremia, anemia, hiperprolactinemia,
hipercolesterolemia, hiperhomocisteinemia, elevacién de creatinina fosfocinasa (CPK).

Dieta balanceada rica en yodo.
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DOCEAOTT Nao

INFECCION DEL TRACTO URINARIO

CIE-10
N39.0: Infeccidn de vias urinarias, sitio no especificado

Use cddigo adicional (B95-B97), si desea identificar el agente infeccioso.

-

La infeccién del tracto urinario (ITU), es una enfermedad muy frecuente caracterizada, por la
presencia de microorganismos patégenos en la orina, pudiendo consistir en infeccién de uretra,
vejiga, rindn o préstata.

Tabla 51. Factores de riesgo infeccién del tracto urinario (ITU)

MASCULINO FEMENINO
Relaciones sexuales Relaciones sexuales
- Anatomia femenina

Antecedentes metabdlicos (diabetes, Antecedentes metabdlicos (diabetes,

obesidad) obesidad)

Antecedentes familiares Antecedentes familiares

Resistencia antibioticos Resistencia antibidticos

Uso de bafos publicos Uso de barfios publicos

Adultos mayores: hiperplasia prostatica Adultos mayores: trastornos del utero
(prolapso).

Fuente: Adaptado de: Medicina Interna Basada en la Evidencia 2022/23. Polonia: Empendium; 2022.

Tabla 52. Clasificacion ITU segun Riesgo

ITU NO COMPLICADA ITU COMPLICADA
RIESGO BAJO RIESGO ALTO
Cistitis Cistitis
Pielonefritis Pielonefritis
ITU recurrente ITU recurrente

ITU en paciente sondeado
ITU en hombres
Urosepsis

Fuente: Adaptado de: Medicina Interna Basada en la Evidencia 2022/23. Polonia: Empendium; 2022.

Protocolo de tratamiento de las infecciones del tracto urinario. Clasificacion actual segun la Asociacion
de urologia.



Tabla 53. Clasificacion de infeccion del tracto urinario

CLASIFICACION DE INFECCION DEL TRACTO URINARIO
1) Toda ITU en hombres.

2) ITU en mujeres con alteraciones anatomicas o funcionales que
ITU complicada dificultan el flujo urinario, o que presentan una alteracion de los
mecanismos de defensa locales o sistémicos.

3) ITU por agentes infecciosos atipicos.

Aparece en la mujer con tracto urogenital normal y sin alteraciones
sistémicas o locales de las defensas (es decir, sin factores de riesgo
para ITU —mas adelante) y esta causada por microorganismos
tipicos.
Una nueva ITU que aparece después del tratamiento antibacteriano,
debido a la persistencia en el tracto urinario de los microorganismos
ITU recurrente que causaron el episodio anterior. En la practica se diagnostica silos
sintomas aparecen <2 semanas después de finalizar el tratamiento
previo y se aisla el mismo agente etioldgico.

Producida por un nuevo microorganismo que alcanza el tracto

ITU recidivante urinario (nuevo factor etiolégico). En la practica se diagnostica si

(reinfeccion) los sintomas se producen después de 2 semanas de finalizar el
tratamiento previo, incluso si se aisla el mismo agente etioldgico.

ITU no complicada

Fuente: Adaptado de: Medicina Interna Basada en la Evidencia 2023. Polonia: Empendium; 2022.

EPIDEMIOLOGIA

Las infecciones del tracto urinario representan una causa frecuente de consulta médica por los
servicios de emergencias, consulta externa y en algunos casos requieren ser hospitalizados. El
reporte de investigacion de un trabajo reciente mostro que son las infecciones ambulatorias mas
comunes en los Estados Unidos, con la excepcion de un aumento en las mujeres jovenes de 14 a
24 afos, la prevalencia de infecciones urinarias aumenta con la edad. En las mujeres mayores de 65
anos es de aproximadamente el 20%, en comparacion con el 11% en la poblacion general. Ademas,
entre el 50% y el 60% de las mujeres adultas tendran al menos una infeccion. (1)

ETIOLOGIA
Tabla 54. Etiologia de ITU segun el agente causal

AGENTE ETIOLOGICO  AGENTE ETIOLOGICO
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DE LA COMUNIDAD HOSPITALARIO
Escherichia Coli Pseudomonas
Proteus Mirabilis Enterobacter

Klebsiella Serratia
Enterobacter Stafilococcus Aureus
Stafilococcus Saprofiticcus Enterococcus
Candida Albicans Streptococcus agalactiae
Candida Albicans

Fuente: Adaptado de: Medicina Interna Basada en la Evidencia 2022/23. Polonia: Empendium; 2022.
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PATOGENIA

Las infecciones del tracto urinario se generan por la interaccion del uropatégeno con el huésped. La
infeccién es por via ascendente, hematdgena o linfatica. Las bacterias ingresan desde el reservorio
intestinal a través del ascenso por la uretra hacia la vejiga. La adherencia de patdégenos a la mucosa
urotelial juega un papel importante, hay factores que predisponen como contaminacién significativa
del periné por heces, mujeres que usan agentes espermicidas y pacientes con catéteres permanentes
o intermitentes.

La infeccion compromete vejiga, tracto urinario superior. La infeccion del riidn por via hematdgena
es poco frecuente, pero puede presentarse bacteriemia por Estafilococo Aureus originadas en la
cavidad oral o por fungemia por Candida Albicans.

La infeccién de bacterias de los érganos adyacentes a través de los linfaticos, puede ocurrir en
circunstancias inusuales, como una infeccién intestinal grave o abscesos retroperitoneales.

DIAGNOSTICO

La ITU se diagnéstica por la presencia de los sintomas clinicos.
Se debe intentar siempre confirmarla mediante el urocultivo.
Una bacteriuria significativa confirma una ITU en pacientes sintomaticos.
La sospecha clinica puede complementarse de acuerdo a criterio médico con:
»  EGO.
=  Ecografia renal.
» Ecografia vesical.
= Ecografia prostatica.
«  UroTAC.

= Urografia intravenosa.
MANIFESTACIONES CLINICAS
El cuadro clinico depende de acuerdo a la localizacion:

Tabla 55. Cuadro clinico de ITU

ITU BAJA ITU ALTA
Disuria Disuria
Frecuencia miccionaly  Frecuencia miccional y
urgencia miccional urgencia miccional
Polaquiuria Dolor lumbar
Orinas fétidas Fiebre
Dolor suprapubica Escalofrios

Compromiso del estado

Hematuria ocasional
general

Fuente: Adaptado de: Medicina Interna Basada en la Evidencia 2022/23. Polonia: Empendium; 2022.



EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. Analisis de sangre: Leucocitosis, VHS elevada, aumento de PCR.

Tabla 56. Examenes complementarios

EXAMEN GENERAL DE ORINA

ITU BAJA ITUALTA
Hematuria microscoépica Leucocituria
- Nitritos

Fuente: Adaptado de: Medicina Interna Basada en la Evidencia 2022/23. Polonia: Empendium; 2022.

Tabla 57. Utilidad diagnéstica del uroanalisis

UTILIDAD DIAGNOSTICA DEL UROANALISIS

Sensibilidad Especificidad
Nitritos 36.6% 99.9%
Bacteriuria 40%-70% 85% - 95%
Piuria 80- 95% 50 - 76%

Fuente: Revista Mexicana de Urologia ISSN: Novedades en el diagndstico y tratamiento de la infeccion de tracto urinario en adultos. Guzman Natalia, et al.
2. Urocultivo:

Tabla 58. Criterios KASS para urocultivo

CRITERIOS KASS
100.000 UGC/ml Probabilidad de bacteriuria significativa.

De 10.000 a Probabilidad de bacteriuria es dudosa o
100.000 UFC/ml excepcional.

Con menos de Contaminacion.
10.000 UFC/ml

Fuente: Revista Mexicana de Urologia ISSN: 2007-4085, Vol. 79, nim. 6; 2019.

Ademas, permite la realizacion de una valoracion cualitativa detectando el germen responsable de
la infeccidn urinaria. Es importante tener en cuenta que la realizacion del cultivo es también util tras
la administracion de los antimicrobianos a la hora de valorar su eficacia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

= Colico renal, uretral.

= Pancreatitis.

= Lumbago.

*  Anexitis.

= Enfermedad pélvica inflamatoria.
= Vulvovaginitis.

»  Cervicitis.

= Prostatitis.

= Uretritis.
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= Uropatia Obstructiva.

= Obstruccién del Tracto Urinario por Tumores.

= Cistipatias.

Tabla 59. Tratamiento de la cistitis por categoria y criterios clinicos

Cistitis
aguda no
complicada

Cistitis
recurrente
en mujer
joven

Cistitis
aguda en
hombre
joven

Pielonefritis
aguda no
complicada

Andlisis de
orina con piuria
y hematuria

Presencia de
sintomas y
urocultivo >
100 UFC/ml

Urocultivo
con un conteo
de 1000 a
10000UFC/mi

Urocultivo con
un conteo de
100000UFC/ml

Escherichia coli
Staphylococcus
saprophyticus
Proteus mirabilis
Klebsiella
pneumonia
Otros

Escherichia coli
Staphylococcus
saprophyticus
Proteus mirabilis
Klebsiella
pneumonia
Otros

Escherichia coli
Staphylococcus
saprophyticus
Proteus mirabilis
Klebsiella
pneumonia
Otros

Escherichia coli
Staphylococcus
saprophyticus
Proteus mirabilis
Klebsiella
pneumonia
Otros

Nitrofurantoina
Cefalosporinas de 1
generacion
TMP-SMX DS
Ciprofloxacina
Norfloxacina
Amoxicilina acido
clavulanico

Ciprofloxacina
Norfloxacina

Nitrofurantoina
Cefalexina
Cefadroxilo
TMP-SMX DS
Ciprofloxacina
Norfloxacina

Para gramnegativo
fluoroquinolona
Para grampositivo
amoxicilina

Si la via parenteral
es necesaria
cefalosporina o
fluoroquinolona
Gentamicina
amikacina

En caso de
Enterococcus sp

amoxicilina con o sin

gentamicina

Si es resistente usar

linezolid

Tres dias de
terapia
Quinolonas
pueden ser
usadas en areas
donde hay
resistencia o en
pacientes que no
toleren el TMP-
SMX

Repetir la terapia
por 7 a 10 dias
basada en
resultado del
cultivo

Usar profilaxis

Terapia por 7 a 10
dias

Iniciar con EV
luego pasar a VO
terapia de 14 dias
a1 mes



ITU Urocultivo > E. coli Para gramnegativo Terapia por 10 a

complicada 10000UFC/ml K. pneumonia fluoroquinolona 14 dias
P. mirabilis Si la via parenteral
Enterococcus sp es necesaria
Pseudomona cefalosporinas
aeuruginosa antipseudomonas y/o
Otros una fluoroquinolona
y/o
Gentamicina,
amikacina
En caso de

Enterococcus sp
amoxicilina con o sin

gentamicina
Si es resistente usar
linezolid
Bacteriuria Urocultivo > Escherichia coli  Amoxicilina Terapiapor3a?7
asintomatica 10000UFC/ml  Staphylococcus  Nitrofurantoina dias
en el saprophyticus Cefalexina
embarazo Proteus mirabilis Evitar tetraciclinas y
Klebsiella fluoroquinolonas
pneumonia
Otros
ITU Sintomas y Depende del Para gramnegativo Si es posible,
asociadoa  urocultivo > tiempo de fluoroquinolona remover el catéter
catéter 100 UFC/mlI cateterizacion Para grampositivo 0 cambiarlo. Tratar
amoxicilina mas por 10 dias

gentamicina amikacina En uso de catéter
de larga data y
sintomas, tratar
por 5 a7 dias

Fuente: Adaptado de: Stanom WE; 2003. (NEJM).

PRIMER NIVEL DE ATENCION

Evaluacion Clinica: El médico realiza una evaluacion clinica inicial para determinar la gravedad de
la infeccidn y si existen factores de riesgo.

Pruebas de Laboratorio: Se pueden realizar pruebas simples como analisis de orina para confirmar
la presencia de infeccion y determinar el tipo de bacteria presente.

Tratamiento Empirico: Basado en los sintomas y los resultados de las pruebas preliminares, se
prescribe un tratamiento empirico con antibiéticos como trimetoprima-sulfametoxazol, ciprofloxacina,
nitrofurantoina, amoxicilina-clavulanato, entre otros.

Seguimiento: Se programa un seguimiento para evaluar la respuesta al tratamiento y ajustarlo si es
necesario.

SEGUNDO NIVEL DE ATENCION

Atencién Especializada o Hospitalaria. El tratamiento puede incluir:
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Evaluaciéon Avanzada: Se realizan pruebas adicionales, como cultivos de orina para identificar la
bacteria especifica y su sensibilidad a los antibiéticos.

Tratamiento Especifico: Se ajusta el tratamiento antibiético segun los resultados de los cultivos y
la gravedad de la infeccion. Pueden ser necesarios antibiéticos intravenosos si la infeccion es grave
o si el paciente no puede tomar medicamentos por via oral.

Monitoreo Continuo: Se monitorea de cerca la respuesta al tratamiento, asi como cualquier
complicacion potencial.

TERCER NIVEL DE ATENCION

Atencién de Alta Complejidad o Unidades de Cuidados Intensivos En este nivel, se manejan los casos
mas graves y complejos de infeccion urinaria, que pueden estar asociados con complicaciones como
septicemia o insuficiencia renal. El tratamiento puede incluir:

Cuidados Intensivos: Si la infeccién ha provocado complicaciones graves, el paciente puede
requerir cuidados intensivos, incluida la monitorizacion hemodinamica y el soporte vital.

Terapia Especifica: Se utilizan antibiéticos de amplio espectroy terapias dirigidas alas complicaciones
especificas, como insuficiencia renal.

Intervenciones Quirurgicas: En casos de obstruccion del tracto urinario o abscesos complicados,
puede ser necesaria la intervencion quirurgica para drenar los abscesos o corregir la obstruccion.

Equipo Multidisciplinario: Se involucra a un equipo multidisciplinario de especialistas, que puede
incluir urdlogos, nefrélogos, infectdlogos, intensivistas, para garantizar una atencién integral y
coordinada.

Es importante destacar que el tratamiento especifico puede variar segun la situacion clinica individual
de cada paciente y las practicas médicas locales.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

- No tiene.

COMPLICACIONES

= Sepsis urinaria.

= |TU recurrente.



Infeccion urinaria e Estabilidad Clinica: El paciente

recurrente. presenta mejoria de los sintomas
como fiebre, disuria, urgencia urinaria,
entre otros, y no muestra signos de
empeoramiento clinico.

¢ Estabilidad Hemodinamica: No

Infeccion urinaria
refractaria a
tratamiento.

Sospecha de hay signos de shock séptico o
malformacion deterioro hemodinamico que requiera
congénita o intervencion médica aguda.

uropatia. ¢ Resolucion de la Bacteriuria:

La bacteriuria ha disminuido o
desaparecido, lo que sugiere una
respuesta adecuada al tratamiento
antimicrobiano.

¢ Tolerancia Oral: El paciente es capaz
de tolerar la ingesta oral de liquidos
y medicamentos sin dificultad, lo que
facilita la continuacion del tratamiento
en el hogar.

o Estabilidad de las Funciones
Renales: No hay evidencia de
disfuncion renal aguda o cronica que
requiera manejo hospitalario continuo.

e Cumplimiento con el Tratamiento:
El paciente demuestra comprension y
capacidad para seguir las indicaciones
médicas, incluyendo la continuacién
del tratamiento antibiético si lo amerita

Remision de la signo-
sintomatologia.

Seguimiento y control.

‘

= Pacientes con comorbilidades.

= Paciente con diabetes.

= Paciente con insuficiencia renal.
= Terapia Inmunosupresora.

= Antecedente de ITU recidivante.

= Fracaso terapéutico.

- Medidas preventivas higiénico dietéticas.

‘

= Tratar comorbilidades de base.
= Hidratacion adecuada.

= Higiene perineal adecuada.
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- CE-10 E27.1
INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

CIE-10
E27.1: Insuficiencia corticosuprarrenal primaria
Adrenalitis autoinmune
Enfermedad de Addison
Excluye: Amiloidosis (E85.-)
Enfermedad de Addison tuberculosa (A18.7t, E35.17)
Sindrome de Waterhouse—Friderichsen (A39.11, E35.1¢)

‘

Incapacidad de la corteza suprarrenal para producir cantidades suficientes de glucocorticoides y/o
mineralocorticoides. Es una condicion grave y potencialmente mortal debido al papel central de estas
hormonas en la homeostasis de energia, sal y liquidos. Se denomina comunmente enfermedad de
Addison.

= Infecciones (en nuestro medio la mas frecuente es la Tuberculosis).
= Estrés metabdlico.

= Traumatismos.

= Genéticas (hiperplasia supra renal congénita).

= Uso prolongado y supresion brusca de glucocorticoides.

‘

Insuficiencia suprarrenal primaria (enfermedad de Addison) Insuficiencia suprarrenal secundaria.

EPIDEMIOLOGIA

Prevalencia: 5 casos/100.000 habitantes La relacién mujer: varén es de 2:1. (3)

‘

En Bolivia la principal causa de insuficiencia supra renal es la Tuberculosis pero se desconoce su
prevalencia real.



Tabla 60. Etiologia de la Insuficiencia Suprarrenal

PRIMARIAS SECUNDARIAS
» Adrenalitis autoinmune » Por supresion del eje hipotalamo-

- Aislada (Addison) hipofisario:

* Interrupcién brusca de tratamiento
prolongado con glucocorticoides:

» Inmunoterapia (anti-CTLA4, anti-PD1, anti-PDL1) ~ a@dministracion sistémica, via topica,

inhalada, intraarticular e incluso colirio

* Infecciones: tuberculosis, micosis, (crénica o repetida superior a un total
parasitosis, sifilis, VIH, CMV de 3 semanas o nocturna continua

superior a 2 semanas) cualquier dosis

que haya inducido fenotipo cushingoide

» Sindrome poliglandular autoinmune tipo 1 o0 2

» Metastasis adrenales bilaterales: pulmén, mama,
melanoma, colon, linfoma

 Oftros farmacos: acetato de megestrol,
opioides, medroxiprogesterona,
topiramato

» Enfermedades infiltrativas: hemocromatosis,
amiloidosis, sarcoidosis

» Vascular: hemorragia o trombosis suprarrenal

bilateral » Después del tratamiento del sindrome

de Cushing enddgeno

» Genética » Por afectacion hipotalamo-hipofisario:

 Hiperplasia suprarrenal congénita, formas con

pérdida de sal » Tumores primarios (adenomas

hipofisarios, craneofaringiomas,

« Adrenoleucodistrofia, hipoplasia suprarrenal gliomas, meningioma) o metastésicos
congénita (formas parciales) o lipoidea (mama, pulmén, melanoma)

+ Falta de respuesta a ACTH por insensibilidad del * Infecciones: abscesos, tuberculosis,
receptor otras

* Quirargica: suprarrenalectomia bilateral + Enfermedades infiltrativas: sarcoidosis,

) histiocitosis, hemocromatosis, Wegener
* Farmacos

* Hipdfisitis: linfocitica, granulomatosa,

» Por hemorragia: anticoagulantes, sunitinib otras

* Por destruccion: mitotane « Traumatismos craneoencefalicos

 Por inhibicion enzimatica: ketoconazol, .

. . ; Hemorragia posparto (Sheehan)
metopirona, etomidato, fluconazol, itraconazol

» Enfermedades genéticas con déficit

» Por aumento del metabolismo: rifampicina, aislado de ACTH o panhipopituitarismo
fenitoina, tlro?(lna, carbamacepina, fenobarbital, sindrome Prader Willi
oxocarbazepina

. ) . o * latrogénica: cirugia, radioterapia,

* Por resistencia periférica a glucocorticoides: terapia inmune (anti-CTLA4, anti-PD1
mifepristona, clorpromacina, imipramina anti-PDL1)

Fuente: Adaptado de: Guia para el manejo y la prevencion de la insuficiencia suprarrenal aguda. Endocrinologia, Diabetes y Nutricion; 2020. (1)

PATOGENIA
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En la insuficiencia suprarrenal se identifican deficiencias de glucocorticoides y de mineralocorticoides
por alteraciones de la corteza suprarrenal por multiples causas ya descritas, que van a causar
toxicidad de la hiper respuesta inflamatoria € inmunidad innata.
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La ausencia de glucocorticoides estimula los receptores adrenérgicos causando hipotension, la
deficiencia de los mineralo corticoides determina la deplecion de volumen inhibiendo la reabsorcion
de agua y sodio provocando deshidratacion severa e hipovolemia.

DIAGNOSTICO
Cortisol: <140 nmol/L (5 pg/dL).
Concentracion de ACTH (medida en plasma) elevada mas de 2 veces por encima del limite superior.

Prueba de estimulacion con corticotropina «estandar de oro» para el diagnostico de insuficiencia
suprarrenal: mide los niveles de cortisol antes y 30 o 60 minutos después de la administracion iv (o
im) de 250 ug de corticotropina como inyeccion en bolo. Los niveles maximos de cortisol por debajo
de 500 nmol/L (18 pg/dL) a los 30 o 60 minutos indican insuficiencia suprarrenal.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Insuficiencia suprarrenal

= Fatiga.

= Pérdida de peso.
=  Mareos.

= Anorexia.

= VOmitos y diarrea.
*  Hiperpigmentacion.
*  Mujeres: perdida de vello axilar.

Crisis suprarrenal

» Severa debilidad.

* Inestabilidad hemodinamica, hipotension.

=  Sincope.

» Sintomas de hipoglucemia.

*  Dolor abdominal, nauseas, vomitos.

»  Confusion.

* Injuria renal.

=  Hiperkalemia e hiponatremia <132 mmol/L.

*  Mejoria/remision rapida de los sintomas después de la administracion parenteral de
glucocorticoides (hidrocortisona). En los casos de deficiencia prolongada, la recuperacion
puede ser >24 h.



EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Tabla 61. Examenes complementarios

ESTUDIO RESULTADO

Hemograma Hematocrito elevado, recuento leucocitario bajo, linfocitosis
relativa, eosinofilia

Glucemia Disminuida

Creatinina Normal o elevada

NUS Elevado

lonograma Hiponatremia e hiperkalemia

Gasometria arterial Bicarbonato bajo

Baciloscopia de esputo

Prueba de laboratorio Insuficiencia supra renal Insuficiencia supra renal secundaria
primaria

Cortisol sérico Disminuido <3.6 ug/dI Disminuido <3.6ug/dI

ACTH Elevada >50 pg/ml Disminuida < 5 pg/mL

Fuente: Adaptado de: Guia para el manejo y la prevencion de la insuficiencia suprarrenal aguda. Endocrinologia, Diabetes y Nutricion; 2020 y Guia para el manejo y la prevencién de
la insuficiencia suprarrenal aguda. Endocrinologia, Diabetes y Nutricion. (1)

EXAMENES DE GABINETE

Tabla 62. Examenes de Gabinete Insuficiencia Suprarrenal

Rx PA de torax Evidencias de calcificaciones
Rx de abdomen en el area suprarrenal
Tuberculosis renal

TAC de abdomen :
Tuberculosis pulmonar

Fuente: Adaptado de: Guia para el manejo y la prevencion de la insuficiencia suprarrenal aguda. Endocrinologia, Diabetes y Nutricion; 2020.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Tabla 63. Diagndstico diferencial insuficiencia suprarrenal

Sintoma o signo Diagnéstico diferencial
Carcinoma broncogénico

. . » Ingesta de metales pesados
Hiperpigmentacion _
Hemocromatosis

Vitiligo
Inestabilidad hemodinamica | Shock séptico
Hipoglucemia Administracion excesiva de insulina

SIADH sindrome de secrecién
inapropiada de ADH

Alteraciones Neuro psiquiatricas,
miopatias

Alteraciones electroliticas

Debilidad

%
Z
o
LLl
|_
Z
<
Z
O
o
Ll
=
L
o
<
O
\Z
|
@)
Z
S
O
Z
m
<
L
o
|
<
=z
S
@)
<
Z
<
=
x
@)
=z

Fuente: Adaptado de: Enfermedad de Addison. Manual MSD versién para profesionales.
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TRATAMIENTO

= Hidrocortisona (15 a 25 mg) o acetato de cortisona (20 a 35 mg) en dos o tres dosis
orales divididas por dia; la dosis mas alta debe administrarse por la mafiana al despertar,
la siguiente ya sea temprano en la tarde (2 h después del almuerzo; régimen de dos dosis)
o en el almuerzo y la tarde (régimen de tres dosis) Prednisolona (3-5 mg/d), administrada
por via oral una o dos veces al dia (2), actualmente no se encuentra en el LINAME, pero
cuenta Registro Sanitario. Deficiencia de aldosterona confirmada reciban reemplazo de
mineralocorticoides con fludrocortisona (dosis inicial, 50-100 ug en adultos), actualmente
no se encuentra en el LINAME.

»  Sospechadecrisissuprarrenal: Inyeccién parenteralinmediatade 100 mgde Hidrocortisona,
seguida de reposicion adecuada de liquidos y 200 mg de Hidrocortisona/24 horas.

» Evitar Dexametasona en casos de K superior a 6 mEg/L en insuficiencia suprarrenal
primaria por la ausencia de efecto mineralocorticoide.

= La correccién de la hiponatremia se debe realizar con precaucién: Se recomienda una
velocidad de correccion no superior a 10 mmol/L en las primeras 24h y 18 en las primeras
48h. Se recomienda monitorizar los electrolitos estrechamente las primeras 24-48h.

El tratamiento debe ser adaptado a los diferentes niveles de gestion del Sistema Nacional de Salud
en Bolivia, que incluye

1. Primer nivel - Atencion Primaria

En el nivel de atencion primaria, el enfoque inicial se centra en la deteccién y diagnéstico de la
insuficiencia suprarrenal. Los médicos de atencion primaria deben estar capacitados para identificar
los sintomas, que pueden incluir fatiga, debilidad, pérdida de peso, y cambios en la piel.

Evaluacidn Inicial: Se deben realizar pruebas de laboratorio para medir los niveles de cortisol y
ACTH, asi como pruebas de estimulacion con ACTH si es necesario.

Educacion del Paciente: Es fundamental educar a los pacientes sobre la enfermedad, su tratamiento
y la importancia de la adherencia a la terapia.

2. Segundo nivel - Atencién Secundaria

Tratamiento Sustitutivo: El tratamiento principal consiste en la administracién de glucocorticoides,
como la hidrocortisona, que se debe ajustar segun las necesidades del paciente.

Manejo de Crisis: Se debe establecer un protocolo para el manejo de crisis suprarrenales, que
incluye la administracion intravenosa de hidrocortisona en situaciones de estrés agudo o enfermedad
grave.

3. Tercer Nivel - Atencion Terciaria
En el nivel terciario, se manejan los casos mas complejos y se realizan intervenciones adicionales.

Monitoreo y Ajuste de Tratamiento: Los pacientes deben ser monitoreados regularmente para
ajustar las dosis de glucocorticoides y evaluar la funcion adrenal. Esto puede incluir pruebas de
laboratorio periddicas y consultas regulares con endocrinélogos.

Tratamiento de Comorbilidades: Es importante abordar cualquier condicion comoérbida que pueda
afectar el manejo de la insuficiencia suprarrenal, como enfermedades autoinmunes o infecciones.



= Crisis adrenal.
= Shock.

‘

= Crisis adrenal.

Por sospecha de Estabilizacion hemodinamica Una vez estabilizado el cuadro
insuficiencia suprarrenal. del cuadro clinico. crisis adrenal.
Crisis suprarrenal. Establecido el tratamiento para

control y seguimiento.

‘

Educacion y seguimiento periddico.

Que el paciente informe de su enfermedad antes de iniciar nuevos tratamientos por si fuera necesario
ajustar el tratamiento.

Evitar el uso prolongado e indiscriminado de los corticoides y la supresién brusca de los mismos.
Busqueda activa de tuberculosis.

Prevenir y tratar los factores desencadenantes de crisis suprarrenales (cirugia, traumatismo,
infecciones severas, estrés emocional, abandono de tratamiento, dosificacién inadecuada).
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. CE10 M32
LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

CIE-10
M32: Lupus eritematoso sistémico
Excluye: Lupus eritematoso (discoide) (SAl) (L93.0)
M32.0 Lupus eritematoso sistémico, inducido por drogas
Use caodigo adicional de causa externa (Capitulo XX), si desea identificar la droga.
M32.1% Lupus eritematoso sistémico con compromiso de 6rganos o sistemas
Con compromiso:

e Pulmonar (J99.1%)
¢ Renal (N08.5*, N16.4*)

Enfermedad de Libman-Sacks (139.—*)
Pericarditis en lupus (132.8%)
M32.8 Otras formas de lupus eritematoso sistémico
M32.9 Lupus eritematoso sistémico, sin otra especificacion

Ellupus eritematoso sistémico (LES) es unaenfermedad autoinmune de comportamiento heterogéneo,

caracterizada por remisiones y exacerbaciones. Es compleja y puede afectar a cualquier érgano con
espectro de manifestaciones clinicas e inmunologicas muy variadas.

= Sexo femenino.
= Edad con mayor frecuencia entre los 15 a 44 afios.

= Raza es mas comun en afroamericanos, hispanos/latinos. Menos frecuente en la raza
caucasica.

= Antecedentes familiares con Lupus.

» Luzsolar. La exposicion al sol podria ocasionar lesiones de lupus en la piel o desencadenar
una respuesta interna en las personas propensas.

=  Exposicion a luz ultravioleta y exposicién al silicio encontrado en detergentes, cigarrillos y
cemento.
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* Infecciones. La existencia de una infeccion puede iniciar el lupus o provocar una recaida
en algunas personas.

=  Medicamentos.

» Factores ambientales tales como infecciones por Virus Epstein Barr, Micobacterias y
tripanosomas.




EPIDEMIOLOGIA

Se estima que alrededor del mundo se encuentran mas de cinco millones de personas con alguna
forma de LES, millon y medio de las cuales se encuentran en Estados Unidos. Se calcula que
16000 personas a nivel mundial son diagnosticadas con LES anualmente. Este padecimiento afecta
predominantemente a mujeres en edad reproductiva. Por cada 10 adultos diagnosticados con LES,
9 son mujeres, aunque hombres, adolescentes y nifios no estan exentos de padecerla. La edad
de incidencia va desde los 15 hasta los 44 afos de edad aproximadamente. El LES se encuentra
entre las primeras 20 causas de muerte en mujeres entre los 5 a los 64 afios de edad. Las mujeres
de raza afroamericana e hispana ocupan el quinto lugar de decesos en mujeres entre 15 a los 24
anos, y sexta en las mujeres entre 25 a 34 afos. Se estima que el 10% al 15% de los pacientes
diagnosticados con LES, morira anticipadamente debido a complicaciones de la misma enfermedad.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Se considera que el lupus es una enfermedad compleja de etiologia desconocida en la que estan
implicados tanto factores genéticos como ambientales (género, edad, hormonas, tabaquismo,
infecciones, drogas y las anormalidades tanto de la inmunidad innata como en la adaptativa).
Los estudios familiares han revelado que la heredabilidad estimada del LES es del 44 al 66%, lo
que ocasiona la produccion de autoanticuerpos, la formacion de complejos inmunes y finalmente
la produccion de dano tisular. Con frecuencia se detectan factores desencadenantes, como la
exposicion a la luz ultravioleta, las situaciones de estrés, infecciones o ciertos farmacos.

CLASIFICACION

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune crénica que puede afectar
varios érganos y sistemas del cuerpo, como la piel, las articulaciones, los rifiones, los pulmones y
el sistema nervioso Existen diferentes clasificaciones y criterios utilizados para diagnosticar el LES.

A continuacion, se mencionan algunas de las clasificaciones mas reconocidas:

1. Criterios diagnésticos del Colegio Americano de Reumatologia (ACR): Estos criterios
se utilizan ampliamente para el diagnostico del LES y se basan en la presencia de una
combinacioén de sintomas y hallazgos clinicos. Algunos de los criterios incluyen erupcién en
forma de mariposa en la cara, artritis, inflamacion de los rifiones, alteraciones en el sistema
nervioso y presencia de anticuerpos especificos .

2. Criterios diagndsticos del European League Against Rheumatism (EULAR) y el
American College of Rheumatology (ACR) de 2019: Estos criterios fueron desarrollados
para mejorar la precision del diagnéstico del LES. Incluyen una combinacion de criterios
clinicos, serolégicos e histopatologicos.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de LES tiene multiples manifestaciones y depende del o de los 6rganos o sistemas
involucrados y de la gravedad de la enfermedad.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Sintomas constitucionales: Fatiga, fiebre y pérdida de peso estan presentes en la mayoria de los
pacientes con LES en algun momento durante el curso de la enfermedad.

. Mialgias: Las mialgias, la sensibilidad muscular o la debilidad muscular ocurren en hasta
el 70 por ciento de los pacientes con LES y pueden ser la razén por la cual el paciente
inicialmente busca atencion médica.

= Artritis y artralgias: Se han observado en hasta el 95%, tienden a ser migratorias, de
afectacion simétrica y poliarticular. Pacientes con poliartritis crénica son mas propensos a
desarrollar deformidades articulares: artropatia tipo Jaccoud.
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Compromiso mucocutaneo: La lesién mas comun es la erupcion malar que se presenta
como eritema en una distribucién malar sobre las mejillas y la nariz (pero evitando los
pliegues naso labiales) que aparece después de la exposicion al sol. Algunos pacientes
pueden desarrollar lesiones discoides. Alopecia no cicatrizal, definida como adelgazamiento
difuso o fragilidad del cabello con pelos rotos visibles, adelgazamiento difuso del cabello
resultado de la sincronizacion de la caida del cabello, a menudo con una apariciéon aguda
(efluvio telogénico).

La alopecia difusa relacionada al lupus es tipicamente autolimitada y el cabello vuelve a su
normalidad después de la reduccién de la actividad lupica.

Compromiso cardiaco y manifestaciones vasculares: La aterosclerosis acelerada con
enfermedad coronaria es una causa importante de morbilidad y muerte prematura.

Compromiso renal: El 50 por ciento de los pacientes desarrollan nefritis lUpica durante el
curso de la enfermedad, con un 15-20 por ciento con nefritis Iupica al momento del diagnostico.

Compromiso gastrointestinal: Ocurren en 40 %. Incluyen: esofagitis, pseudoobstruccion
intestinal, enteropatia con pérdida de proteinas, hepatitis por lupus, pancreatitis aguda,
vasculitis o isquemia mesentérica y peritonitis.

Compromiso pulmonar: Pleuritis (con o sin derrame), neumonitis, enfermedad pulmonar
intersticial, hipertensién pulmonar, sindrome del pulmén encogido y hemorragia alveolar.

Compromiso neuropsiquiatricos: Incluyen disfuncién cognitiva, sindromes cerebrales
organicos, delirio, psicosis, convulsiones, dolor de cabeza y/o neuropatias periféricas.

Compromiso oftalmico: El 8% desarrollan inflamacién de la arteria de la retina durante
el curso de la enfermedad. Un numero igual de pacientes tienen infarto de la vasculatura
retiniana secundario a SAF (Sindrome antifosfolipidico). Ambas condiciones pueden dejar
la presencia de “manchas de algodén o lana” en la retina. Resultan de la isquemia focal
retiniana y no son especificas de LES.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
LABORATORIO:

Hemograma completo. (Leucopenia, trombocitopenia, anemia hemolitica).
VSG. Generalmente se encuentra elevada en pacientes con lupus, indicando inflamacién.

PCR (Proteina C Reactiva): Puede ser normal o ligeramente elevada. Un aumento significativo
puede sugerir una infeccion o inflamacion adicional.

Urea. Creatinina. Los niveles pueden estar elevados en casos de afectacién renal, indicando
un deterioro en la funcién renal.

Proteinuria en orina de 24 horas. Es un hallazgo comun en el lupus, y los valores pueden ser
significativos (por encima de 300 mg/24 horas), indicando dafio renal.

Relacién proteina/creatinina. La relacion proteina/creatinina en orina es un método util para
evaluar la proteinuria. En pacientes con lupus, esta relacion puede ser elevada, sugiriendo
una pérdida significativa de proteinas a través de los rifiones.

Analitica de autoinmunidad. Los pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES) tienen diversos
autoanticuerpos y otras alteraciones inmunoldgicas que se monitorizan mediante analisis de sangre:

Anticuerpos antinucleares. Son habituales en la mayoria de enfermedades autoinmunes y en
el LES estan generalmente muy elevados.

Anticuerpos anti-DNA. Son especificos del LES y aumentan cuando hay un brote de la
enfermedad.



* Anticuerpos anti-Sm (Smith). Aunque son también especificos del LES, aparecen en un
porcentaje reducido de pacientes (10%).

= Anticuerpos anti-Ro, anti-La y anti-RNP. Aparecen en algunos pacientes con LES, pero
también en otras enfermedades autoinmunes relacionadas.

» Anticuerpos antifosfolipidicos (anticuerpos anticardiolipina, anti-beta-2-glicoproteina |1,
anticoagulante Iupico). Aparecen en aproximadamente el 30% de los pacientes con LES y
su presencia aumenta el riesgo de desarrollar coagulos en la sangre y complicaciones en los
embarazos.

= Factor reumatoide. Aunque es mas tipico de la artritis reumatoide (otra enfermedad
autoinmune que afecta fundamentalmente a las articulaciones), también puede aparecer en
los pacientes con LES.

= Niveles del complemento (C3, C4, CH50). Disminuyen cuando hay un brote de la enfermedad.
BIOPSIA DE PIEL Y RENAL:

Criterios de lupus eritematoso sistémico segun la nueva clasificacion 2019 de la European League
Against Rheumatism y el American College of Rheumatology (EULAR/ACR-2019).

Tabla 64. Criterios EULAR/ACR para la clasificacion del Lupus Eritematoso sistémico[a]

<

Dominiso clinicos Puntuacién E
Constitucionales Fiebre inexplicada >38,5°C 2 =
Hematoldgicos Leucopenia 3 =
Trombocitopenia 4 <ZE

Anemia hemolitica 4 O

Neuropsiquiatricos Delirium 2 a
Psicosis 3 =

Convulsiones 5 L

Mucocutaneos Alopecia no cicatricial 2 2
Ulceras orales 2 O

Lupus cutaneo subagudo o lupus eritematoso 4 %

discoide O

Lupus cutaneo agudo 6 p

Serosos Efusion pericardica o pleural 5 8
Pericarditis aguda 6 E

Musculoesugeléticos Enfermedad articular 6 '<T:
Renales Proteinuria >0,5 ug/dia 4 w
Biopsia renal con nefritis lupica clase Il y V 8 o

Biopsia renal con nefritis lupica clase Ill o IV 10 <

Dominios inmunolégicos Puntuacién %
Anticuerpos antifosfolipidicos | Anticardiolipina o anti 32GPI o anticoagulante IUpico 2 )
Proteinas del complemento | Nivel bajo de C3 o C4 3 <zE
Nivel bajo de C3 o0 C4 4 <§E

Anticuerpos especificos de Anti DNAds 0 Anti-Sim 6 o
LES %

Fuente: Adaptado de: European League Against Rheumatism/American College of Rheumatology Classification Criteria for Systemic Lupus Erythematosus. Arthritis Rheumatol; 2019.
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ANA: anticuerpos antinucleares; Anti-DNAds: anti-double stranded DNA antibodies; Anti-Sm: anti-
Smith; Anti-2GP1: anti-beta 2 glycoprotein 1; EULAR/ACR-2019: clasificacién 2019 de |la European
League Against Rheumatism y el American College of Rheumatology de lupus eritematoso
sistémico; LES: lupus eritematoso sistémico. a) Los criterios son acumulativos y no necesitan estar
presentes simultineamente. Dentro de cada dominio, solo se contabiliza el criterio mas alto para la
puntuacion total. b) La fiebre inexplicada > 38,3-C es un nuevo criterio clinico en esta clasificacién.
c) Definiciones: a. Lupus cutaneo subagudo: - Erupcién cutanea anular o papuloescamosa
(psoriasiforme), generalmente fotodistribuida. - Biopsia cutanea: dermatitis vacuolar de interfase,
infiltrado linfohistiocitico perivascular y/o mucinosis dérmica. b. Lupus eritematoso discoide: - Lesiones
cutaneas eritematosas-violaceas con cicatrizacion atréfica, despigmentacion, hiperqueratosis/
taponamiento folicular que produce alopecia cicatricial en el cuero cabelludo. - Biopsia cutanea:
dermatitis vacuolar de interfase, infiltrado linfohistiocitico perivascular y/o perianexial. Se pueden
observar tapones foliculares en cuero cabelludo o depésito de mucina en lesiones de larga evolucion.
c. Lupus cutaneo agudo: - Erupcion malar o erupcion maculopapular generalizada. - Biopsia cutanea:
dermatitis vacuolar de interfase, infiltrado linfohistiocitico perivascular, a menudo con mucina dérmica.
Un infiltrado neutrofilico perivascular puede estar presente en fases tempranas de La nefritis lUpica
clase iii 0 iv suma por si misma un puntaje de 10. En presencia de ANA = 1/80 es suficiente para
clasificar a un paciente con lupus eritematoso sistémico.

Tabla 65. Indice de actividad del Lupus Eritematoso Sistémico

PUNTUACION DESCRIPTOR DEFINICION

De comienzo reciente. Excluir causas infecciosas, metabdlicas y

8 Convulsiones ,
farmacos.

Habilidad alterada para la funcién diaria debido a alteracion
grave en la percepcion de la realidad. Incluye alucinaciones,

8 Psicosis incoherencia, asociaciones ilégicas, contenido mental escaso,
pensamiento ilégico, raro, desorganizado y comportamiento
catatonico. Excluir I. renal y farmacos.

Funcion mental alterada con falta de orientacién, memoria, u otras
funciones intelectuales, de comienzo rapido y manifestaciones
clinicas fluctuantes, Incluye disminucion del nivel de conciencia
, con capacidad reducida para focalizar, e inhabilidad para
Sindrome - : X
8 . mantener la atencién en el medio, mas, al menos dos de los
organico-cerebral .. ) e s S
siguientes: alteracion de la percepcion, lenguaje incoherente,
insomnio 0 mareo matutino, o actividad psicomotora aumentada
o disminuida. Excluir causas infecciosas, metabdlicas y
farmacoldgicas.

. Retinopatia lupica. Incluye cuerpos citoides, hemorragias
Alteraciones L . .
8 retinianas, exudados serosos y hemorragias en la coroides, o

visuales R . . ., >
neuritis 6ptica. Excluir HTA, infeccion o farmacos
Alt. Pares . . e
8 De reciente comienzo, motor o sensitivo.
craneales
- Grave persistente; puede ser migrafiosa pero no responde a
8 Cefalea lupica P > P 9 P P
analgésicos narcoticos.
8 ACV De reciente comienzo. Excluir arteriosclerosis.

Ulceracion, gangrena, nédulos dolorosos sensibles, infartos
8 Vasculitis periungueales, hemorragias en astilla o biopsia o angiografia que
confirme la vasculitis.

Debilidad proximal/dolor asociado a elevacion de las CPK/aldolasa

4 Miositis o EMG sugestivo o miositis comprobada por biopsia.



Artritis Mas de dos articulaciones dolorosas y con signos inflamatorios
Cilindros urinarios = Cilindros hematicos o granulosos.
Hematuria >5 hematies/c. Excluir Miasis, infeccion u otra causas.

L >5 g/24 h. de reciente comienzo o aumento de la proteinuria ya

4 Proteinuria . X
conocida en mas de 0.5 g/24 h.

Piuria >5 leucocitos/c. Excluir infeccion.

Exantema nuevo Comienzo reciente o recurrente. Exantema inflamatorio.

Alopecia De comienzo reciente o recurrente. Pérdida difusa o en placas.

Ulceras bucales De comienzo reciente o recurrente. Ulceras bucales o nasales.

N N N N B>

Pleuritis Dolor pleuritico con roce o derrame, o engrosamiento pleural.

Dolor pericardico con al menos uno delos siguientes: roce,
2 Pericarditis derrame, cambios electrocardiograficos o confirmacion
ecocardiografica.

Descenso de CH50, C3, C4 por debajo del limite inferior del
2 Complemento

laboratorio.
2 Anti DNA ;ii‘ﬁ;é;i?ica de Farr o por encima del valor habitual del
1 Fiebre >38°C Excluir infeccion.
1 Trombopenia <100.000 plaquetas/mm3.
1 Leucopenia <3.000 células/mm3. Excluir farmacos.

PUNTUACION Nota: puntia en la escala SLEDAI si el descriptor esta presente en el dia de la visita o
TOTAL 10 dias antes.

Fuente: Adaptado de: Systemic lupus erythematosus disease activity index (SLEDAI).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es conocida como la gran simuladora por sus multiples manifestaciones.

Diagnosticos diferenciales: Enfermedad mixta e indiferenciada del tejido conectivo, sindrome de
Sjogren, AR incipiente, vasculitis sistémica, Sindrome antifosfolipidico, enfermedad de Still, lupus
inducido por farmacos, fibromialgia con presencia de Anemia Hemolitica Autoinmune (AAN).

Enfermedades neoplasias hematolégicas: (especialmente linfomas) y leucemia, purpura
trombocitopénica idiopatica, anemia hemolitica autoinmune, infecciones.

Enfermedades dermatologicas: El eritema facial a veces debe ser diferenciado de la rosacea,
dermatitis seborreica, fotodermatosis, dermatomiositis.

Enfermedades neuropsiquiatricas: Epilepsia, esclerosis multiple, ACV, migrafa, esquizofrenia,
ansiedad, depresion.

Enfermedades infecciosas: Endocarditis, tuberculosis, VIH.

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

PRIMER NIVEL DE ATENCION

e Apoyo nutricional y educativo al paciente y su familia

e Si en primer nivel se sospecha o diagnostica un LES debe derivarlo al Reumatélogo o
especialista.
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MEDIDAS ESPECIFICAS
SEGUNDO Y TERCER NIVEL DE ATENCION
= Tratamiento farmacoldgico®.
I) Antiinflamatorios no esteroides (AINE). |, Il, lll NIVEL DE ATENCION

Los antiinflamatorios no esteroides, pueden usarse para tratar control urgente de la inflamacién y
tratar el dolor y la fiebre que se asocian con el lupus, en el horario mas adecuado y a la menor dosis
posible.

- Diclofenaco sédico 50 mg VO cada 8 horas o cada 12 horas segun necesidad.
- Diclofenaco sédico 75 mg VO cada 12 horas.
- Ibuprofeno 400 mg VO cada 6 a 8 horas (no exceder 3200 mg VO al dia).

Dependiendo de las comorbilidades del paciente, se debe preferir el uso de inhibidores selectivos
de la ciclooxigenasa-2:

- Meloxicam 15 mg VO una vez al dia.
En caso de contraindicaciones o intolerancia, utilizar:
- Paracetamol 500 mg a 1000 mg VO/IV cada 6 a 8 horas.
Notas Adicionales:

Es importante asegurarse de que la dosis y la frecuencia de administracion estén ajustadas a las
necesidades individuales del paciente y a las recomendaciones del médico tratante.

La eleccion del medicamento debe considerar las comorbilidades y el perfil de seguridad del paciente.

Duracion del tratamiento: Dependera de la condicion clinica del paciente y la respuesta al
medicamento. Generalmente, se recomienda no utilizar AINES por mas de una semana sin
supervisién médica, a menos que se indique lo contrario. Es importante realizar un seguimiento
adecuado para evaluar la eficacia y posibles efectos secundarios del tratamiento.

11) Antimaldricos: Il, Il NIVEL DE ATENCION.

- Hidroxicloroquina <5 mg/kg/d, en el tratamiento de mantenimiento por lo general 200 mg/d,
eventualmente cloroquina entodoslos enfermos, siempre y cuando nohaya contraindicaciones.

- Hidroxicloroquina 200 a 400 mg VO dia.
- Cloroquina 2.5 mg /kg/ dia VO

Duracién: El tratamiento puede ser prolongado, dependiendo de la respuesta clinica y la tolerancia
del paciente. En enfermedades autoinmunes como el lupus, el tratamiento puede ser a largo plazo,
pero siempre bajo supervision médica.

lll) Glucocorticoides: 1, I, lll NIVEL DE ATENCION.

- Glucocorticoides: dosificacion en funciéon de la actividad de la enfermedad, tanto en la
induccién de la remisién, como en las exacerbaciones y en el tratamiento de mantenimiento.

- Se puede utilizar Prednisona, Metilprednisolona en caso de afectacion a rifiones y cerebro.

- Prednisona 5 — 60 mg /dia, en inflamacion importante. 5 mg /dia VO inicial menos o igual a
10 mg /dia asociado a FARME.

- Dexametasona 0.75 -9 mg / dia en inflamacién.



La dosificacion de glucocorticoides se ajusta en funcion de la actividad de la enfermedad. Esto
significa que durante la induccién de la remisién y en exacerbaciones, las dosis pueden ser mas
altas y se pueden ajustar segun la respuesta del paciente. Para el tratamiento de mantenimiento, se
utilizan dosis mas bajas.

I, Il NIVEL DE ATENCION

Metil prednisolona 1 mg Kg peso / dia

Inmunosupresores. Los medicamentos que inhiben el sistema inmunitario pueden ser utiles
en los casos graves de lupus.

- Micofenolato 1g VO cada 12 horas mas corticoides por 6 meses, luego 0.5 a 3 g VO cada
dia.

- Ciclosporina 1.25 mg /Kg/dia dividido en 2 dosis, incrementar 0.5 a 0.75mg / Kg /dia
dividido en 2 dosis cada 8 a 12 semanas.

- Metotrexato 2.5 mg VO/ IV/ IM cada semana (incrementar 2.5mg, de acuerdo a
requerimiento clinico)

- Leflunomida 100 mg VO por dia por tres dias, luego 10 - 20 mg VO cada dia.

- Azatioprina 1 mg/kg/dia VO por dia o dividido cada 12 horas, luego incrementar hasta
0,5g /kg/dia cada 8 semanas, sin exceder 2,5 g /kg peso dia.

Biologicos.

- Rituximab 1000 mg en infusion EV y repetir dos semanas después.

De acuerdo a la evaluacion clinica se puede repetir el ciclo previo 24 semanas después

Infecciones.
Renales.
Hematoldgicas.
Neurolégicas.
Cardiacas.
Pulmonares.

—

Sindrome de sobreposicion.
Actividad lupica.
Complicaciones del LES.

Infeccion en paciente Iupico.

Lupus grave. Controlada la actividad  Una vez superado el cuadro

Complicaciones del LES y afectacién

lupica. agudo.

sistémica.

Descompensacion hemodinamica.
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RECOMENDACIONES Y PREVENCION
= Evitar la exposicion a la luz solar.
= Evitar las drogas que causan lupus eritematoso inducido por farmaco.
= Abandono del tabaquismo.

= Vacunas antigripal y antineumocécica, el uso de las vacunas vivas generalmente esta
contraindicado.

=  Reducir el estrés.
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. CE10 J18

NEUMONIA ADQUIRIDA
EN LA COMUNIDAD NAC EN ADULTOS

CIE-10
J18: Neumonia, organismo no especificado
Excluye: Absceso del pulmén con neumonia (J85.1)
Neumonia (por):

¢ Aspiracion (debida a):
e SAI (J69.0)
e Durante la anestesia en:
o Embarazo(029.0)
o Puerperio(089.0)
o Trabajo de parto y parto (074.0)
e Neonatal SAI (P24.9)
e Solidos y liquidos (J69.—)
e Congénita (P23.9)
e Intersticial SAI (J84.9)
e Lipoide (J69.1)

Neumonitis debida a agentes externos (J67-J70)

Trastornos pulmonares intersticiales agudos inducidos por drogas
(J70.2-J70.4)

J18.0: Bronconeumonia, no especificada

Excluye: Bronquiolitis aguda (J21.—-)
J18.1: Neumonia lobar, no especificada
J18.2: Neumonia hipostatica, no especificada
J18.8: Otras neumonias, de microorganismo no especificado
La Neumonia Adquirida en la Comunidad es un proceso inflamatorio de parénquima pulmonar de
origen infeccioso, adquirido en el medio comunitario, con la proliferacion de microorganismos a
nivel alveolar que generan una respuesta inflamatoria desencadenada por el hospedador. Segun la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la neumonia es la principal causa de mortalidad infantil en

todo el mundo. Se registran entre 140 y 160 millones de episo- dios nuevos cada afio, con un 8%-
13% de hospitalizacion (9)

Edad: mayor de 65 afos.
Estilos de vida: tabaquismo, alcoholismo.

. Enfermedad preexistente: enfermedad cardiovascular, respiratoria, metabdlica, renal,
neurolégica y hepatica crénica.
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Enfermedad neumocdcica invasiva.
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* Antecedente de neumonia comunitaria.

= Estados de inmunodeficiencia:
- Infeccion por virus de inmunodeficiencia humana (VIH).
- Enfermedad autoinmune en terapia esteroidal, inmunosupresora o bioldgica.
- Enfermedad neoplasica en terapia inmunosupresora.
- Trasplante de 6rgano solido o médula 6sea en tratamiento inmunosupresor.
- Asplenia o disfuncién esplénica.
- Inmunodeficiencias primarias.

= Sindrome de aspiracion cronica (trastornos de la deglucion).

= Tratamientos concomitantes, tratamiento prolongado con corticoides, tratamiento con
antibidtico previo.
*  Neumonia tipica: Son las que se producen por microrganismos habituales.

»  Neumonia atipica: Son las que se producen por microrganismos menos habituales que los
que se reproducen en las neumonias tipicas.

EPIDEMIOLOGIA

Laincidencia de la neumonia adquirida en la comunidad es de 5-11/1000 personas afo, aumentando
a 13.4/1000 personas afno en mayores de 65 afios. La tasa de ingreso hospitalario de la neumonia
es del 15 a 20%. La mayoria de los casos de neumonia se producen en invierno y en los pacientes
ancianos. (10)

ETiIoocia
MICROORGANISMOS TiPICOS:
Por gérmenes gram positivos:

=  Staphylococcus aureus.
Por gérmenes gramnegativos:

=  Streptococcus pneumoniae.

= Haemophilus influenzae.

= Klebsiella pneumoniae.

= Pseudomona aeruginosa
MICROORGANISMOS ATiPICOS:

= Mycoplasma pneumoniae.

=  Chlamydophila pneumoniae.

* Legionella pneumophila (1 a 5% de las neumonias del adulto).
NEUMONIA POR VIRUS:

= Influenza virus.
= Parainfluenza virus.



= Adenovirus.
=  Metapneumovirus.
=  Coxiella burnetti
= Virus sincitial respiratorio.
= Sars Cov 2
= Hantavirus
NEUMONIA POR HONGOS:
= Aspergillus.
= Candida.
NEUMONIAS POR PARASITOS:

=  Pneumocistic Jirovecii,
= Stachybotrys chartarum (Hongo Negro)
»  Ascaris lumbricoides
NEUMONIAS POR AGENTES FiSICOS Y QUIMICOS:

=  Humo.
=  Benzenos.

PATOGENIA

Aspiracion de secreciones desde la orofaringe, ya sea durante el suefio, pacientes ancianos o con
bajo nivel de conciencia.

Otras vias de propagacion son la hematégena o por extension contigua desde espacios infectados
pleural o mediastinico.

Se establece la neumonia clinica solo cuando los factores de proteccion ya sean mecanicos o la
capacidad de los macréfagos alveolares para fagocitar o destruir estos microorganismos es rebasada.

La fisiopatologia de la NAC depende del agente etioldgico, los patégenos como Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae y gramnegativas generalmente entran en el tracto respiratorio
inferior a través de la aspiracion orofaringea y secreciones mientras que bacterias intracelulares
(Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Legionella spp) y los virus tienden a entrar en
el tracto respiratorio inferior a través de la via inhalacional. La progresion a NAC depende en gran
medida del indculo de las bacterias patégenas, el volumen aspirado, frecuencia de aspiracion y la
virulencia de las bacterias en relacién con el sistema inmunitario del huésped.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de neumonia se basa en los sintomas y signos de una infeccion aguda de las vias
respiratorias inferiores y puede confirmarse mediante una radiografia de térax que muestra una
nueva sombra que no se debe a ninguna otra causa.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los signos y sintomas que dependen de la evoluciéon y gravedad de la infeccion comprenden
manifestaciones generales.
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Tabla 66. Manifestaciones clinicas (NAC)

SINDROME TiPICO
Cuadro agudo.

Fiebre alta.
Escalofrios.
Dolor toracico de tipo pleuritico.

Tos productiva con esputo purulento.

En la auscultacion pulmonar: crepitantes
y condensacion en los espacios aéreos

(soplo tubarico o egofonia).

Radiografia de térax: condensacion

homogénea y bien delimitada en un l6bulo/

patron alveolar.

Leucocitos con neutrofilia.

SINDROME ATIiPICO
Clinica mas larvada (subaguda).

Fiebre leve sin escalofrios.
Malestar general, cefalea
Mialgias, artralgias.

Tos seca.

En un 50% de los casos la
auscultacién pulmonar suele ser
normal.

Radiografia de térax: infiltrado
intersticial o infiltrados multiples.

La leucocitosis es menor y puede no
manifestarse.

Fuente: Adaptado de: Recommendations Pneumonia (community-acquired): antimicrobial prescribing, Guidance. NICE; 2023.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Hemograma completo.

Tincion de Gram y cultivo de esputo.

Hemocultivos de preferencia antes de la antibioticoterapia.

PCR para detectar diversos patdgenos.

Biomarcadores como PCR.
Procalcitonina.

Gasometria arterial.

IMAGENES

=  Rx PAde térax.
=  Tomografia computarizada.
PUNTUACIONES DE GRAVEDAD

Las puntuaciones de gravedad mas utilizadas son el indice de gravedad de la neumonia (PSI) y
CURB-65.

N
o
>
e
=
e
O
Z
o)
O
Z
O
L
|_
N
O
|_
Z
L
=
-]
O
o,
a
i
e
L
wn




Tabla 67. Puntuacién de gravedad CURB-65

CURB-65 ES EL ACRONIMO DE LAS SIGUIENTES PALABRAS:
C: Confusion.
U: Urea (mayor de 44 mg/dl o BUN mayor 19 mg / dI).

Tener especial cuidado en este espacio, NO confundir BUN con UREA, recordando la formula
siguiente: UREA = BUN x 2.146.

R: (Respiratory Rate) — Frecuencia respiratoria (Mayor de 30 por minuto).
B: (Blood presure) — Presion sanguinea (PAS menor de 90 mmHg o PAD menor de 60 mmHg

65: Edad mayor de 65 arfios.

A cada uno de estos valores se le asigna 1 punto. Es decir el resultado MAXIMO es de 5 puntos'y
el MINIMO de 0.

1. Grupo 1 (CURB-65de 0a1).
Bajo riesgo y serian candidatos a ser tratados de forma ambulatoria (1.5% de mortalidad).
* Grupo 2 (CURB-65 de 2).

Riesgo Intermedio y se deberia considerar la posibilidad de ingreso hospitalario (9.2 % de
mortalidad).

* Grupo 3 (CURB-65 de 3 0 mas).

Alto riesgo serian susceptibles de ingreso hospitalario y posibles candidatos a ser tratados en <z(
Cuidados Intensivos (22 % de mortalidad). %
Recordando que esta escala habla sobre mortalidad a los 30 dias de haber sido diagnosticada la E
neumonia. <Z(
Fuente: Adaptado de: SAMIUC, Escala CURB-65 para Neumonia adquirida en la Comunidad. 6
Tabla 68. Puntuacién para escala prondstica FINE (PSl) NAC e infecciones pleurales g
Caracteristicas Puntuacion g

Edad: Varones Numero de afos <
Mujeres Numero de afios - 10 %

Asilos o residencias 10 5
Enfermedad neoplasica 30 ;
Enfermedad hepatica 20 ‘O
Insuficiencia cardiaca congestiva 10 LZD
Enfermedad cerebrovascular 10 E—:J
Enfermedad renal 10 LéJ
Estado mental alterado 20 -
Frecuencia respiratoria = respiraciones/min 20 <Z(
Presion arterial sistolica <90 20 8
Temperatura <35°C 0 2 40°C 15 =
Frecuencia cardiaca = 125 lat/min 10 <§E
pH arterial < 7,35 30 %
Z
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BUN = 30 mg/dl 20
Na < 130 nmol/l 20
Glucosa = 250 mg/dI 10
Hematocrito < 30% 10
PaO, < 60 mmHg 10
Derrame pleural 10

BUN: Nitrogeno ureico en sangre.

Fuente: CAPITULO XI Neumonias adquiridas en la comunidad e infecciones pleurales.

Tabla 69. Categorias (PSI) - NAC e infecciones pleurales, recomendaciones terapéuticas

Clase Puntuacién Mortalidad Recomendacioén
Si < 50 anos, sin neoplasi, Tratamiento
| insuficiencia cardiaca, enfermedad 0,1% .
-~ domiciliario
hepatica o renal
Il < 70 puntos 0,6%
Observacion en
— _ o)
1 71 — 90 puntos 0,9-2,8% hospital 24 — 48 h
v 91 — 130 puntos 8,2-9,3% Hospitalizacion
\% > 130 puntos 27 —29,2%

Fuente: CAPITULO XI Neumonias adquiridas en la comunidad e infecciones pleurales

-

= Bronquitis aguda.

= Exacerbacién aguda de bronquitis crénica.
» Insuficiencia cardiaca.

=  Embolia o infarto pulmonar.

= Neumonitis por hipersensibilidad.

=  Neumonitis por radiacion.

=  Neoplasia pulmonar.

= Bronquiolitis.

»  Sarcoidosis.

=  Edema de pulmén.

=  Tuberculosis.

MEDIDAS GENERALES

PRIMER NIVEL:

. Hidratacion.

= Antipiréticos.




=  Analgésicos.
= Oxigenoterapia si saturacion O2 baja.

TRATAMIENTO AMBULATORIO:

Tabla 70. Recomendaciones para el tratamiento ambulatorio (NAC)

AMBULATORIO TRATAMIENTO ANTIBIOTICO DE TRATAMIENTO ANTIBIOTICO

ELECCION* ALTERNATIVO
Sin comorbilidad  Amoxicilina VO 1 g cada ocho horas por  Azitromicina VO 500 mg
siete dias. cada 24 horas por 5 dias; o

claritromicina VO 500 mg cada
12 horas por siete dias.

Con comorbilidad = Amoxicilina/acido clavulanico 500 mg/125 Levofloxacina 500 -750 mg
mg VO cada ocho horas por siete dias. cada 24 horas por no mas de

5 dias.
Azitromicina VO 500 mg cada 24 horas 1as

por 5 dias; o claritromicina VO 500 mg
cada 12 horas por siete dias

*En caso de alergia a betalactamicos se recomienda uso de macrolidos; en pacientes con intolerancia
digestiva a eritromicina usar claritromicina o azitromicina.

Fuente: Adaptado de: Recommendations Pneumonia (community-acquired): antimicrobial prescribing, Guidance. NICE; 2023.

SEGUNDO Y TERCER NIVEL
TRATAMIENTO HOSPITALARIO:

Tabla 71. Recomendaciones para el tratamiento hospitalario (NAC)

HOSPITALIZACION TRATAMIENTO ANTIBIOTICO TRATAMIENTO ANTIBIOTICO

DE ELECCION ALTERNATIVO
Sin factores de Ceftriaxona IV 1-2 g cada 12-24  Amoxicilina/acido clavulanico IV
riesgo horas o cefotaxima IV 1 g cada 1.000/200 mg cada ocho horas; o
ocho horas por siete dias. ampicilina/sulbactam sédico IV 0,5-

1 g cada ocho horas por 5-7 dias
o Levofloxacina 500 mg cada 24
horas por 5-7 dias.

Con factores de Ceftriaxona IV 2 g cada 24 horas Ceftriaxona IV 1-2 g cada 12-
riesgo o cefotaxima 1 g cada ocho horas 24 horas o cefotaxima IV 1 g
por siete dias + Azitromicina VO  cada ocho horas por siete dias +
500 mg cada 24 horas por 5 dias; Levofloxacina 500 -750 mg cada 24
o claritromicina VO 500 mg cada horas por no mas de 5 dias.
12 horas por siete dias.

Fuente: Adaptado de: Recommendations Pneumonia (community-acquired): antimicrobial prescribing, Guidance. NICE; 2023.

COMPLICACIONES

= Absceso pulmonar.
=  Empiema pleural.

=  Derrame pleural.

= Neumotorax.

= Sepsis.
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Segun escalas CURB -65, PSI.

Alteraciones hemodinamicas. Estabilizado el cuadro Paciente hemodinamicamente

respiratorio y hemodinamico. estable.
Saturacion de O2 baja. P y

Respuesta favorable al Continuar tratamiento de

Sintomatologia persistente al .45 mignto. forma ambulatoria.

tratamiento ambulatorio.

Se recomienda iniciar el tratamiento antibiotico de manera temprana.

Vacunacion antigripal para Influenza, COVID 19 y vacuna antineumocécica en mayores de 65 afios
y con comorbilidades.



- CIE10 J18.9
NEUMONIA INTRAHOSPITALARIA NIH

CIE-10

J18.9: Neumonia, no especificada

ya

Enfermedad infecciosa aguda del tejido pulmonar producida por bacterias, con complicaciones en
parénquima pulmonar, como formacion de focos multiples, derrame pleural u otras, luego de 48
horas de internacion hospitalaria.(1)

Es la infeccion del parénquima pulmonar que se presenta después de 48 horas de haber ingresado
a un Establecimiento de Salud, o que, para el momento de ingreso, no se encontraban en el periodo
de incubacion; sin embargo, no hay lineamientos definitivos que establezcan hasta cuanto tiempo
después de egresado el paciente, debe considerarse neumonia intrahospitalaria.

Segun estadisticas universales, representa el segundo lugar en orden de frecuencia, dentro de
las infecciones nosocomiales y constituye la principal causa de muerte por infecciones adquiridas
en el hospital, existiendo variaciones institucionales. Es 5 a 10 veces mas frecuente en pacientes
hospitalizados en unidades de cuidados intensivos, principalmente, aquellos sometidos a ventilacién
mecanica con una incidencia entre el 9 y 68 %, con una mortalidad que va de 33 a 71%.

Los factores de riesgo intrahospitalario que se relacionan con la neumonia nosocomial son:

* Intubacion y reintubacion endotraqueal.
= Ventilacién mecanica.

=  Equipo de terapia inhalante.

= Traqueostomia.

*  Broncoscopia.

= Aspiracion de contenido gastrico.

= Utilizacion de sonda nasogastrica.

= Tratamiento con antibidticos de amplio espectro.
= Uso de esteroides sistémicos.

= Hospitalizacion prolongada.

= Anestesia general.

=  Cirugia toracica y de abdomen superior.
= Abordaje venoso central.

= Uso indiscriminado de bloqueadores H2.
= Alteracién de conciencia.

= Nutricién parenteral.

*  Posicién supina
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=  Sedacion continua, paralizantes musculares
= Inmunosupresion, tratamientos con corticoides
=  Enfermedades de base

= Edades extremas de la vida. En recién nacidos, principalmente los pre términos y los de bajo
peso al nacer, que se agravan si presentan sindromes de dificultad respiratoria asociados a
procedimientos invasivos como la intubacién en sala de partos y la ventilacion mecanica.

 Quiebre de las técnicas asépticas, principalmente en aspiracién de secreciones.
Incumplimiento de protocolos de prevencién de infecciones nosocomiales

= Otros eventos como quemaduras, traumas, enfermedades del SNC, trastornos de la
conciencia, trastornos en la deglucion y disminucion de reflejos laringeos, enfermedades
respiratorias, cardiacas.

=  Otrosfactores predictivos como hipoalbuminemia, PEEP elevados (>7,5 cmH20), colonizacion
del tracto respiratorio superior por gérmenes Gram (-), hiponatremia, azoemia, hiperglicemia,
hipoxemia, disfuncion hepatica, fumadores > 50 paquetes/ano.

CLASIFICACION
Temprano (menos de 5 dias después del ingreso en el hospital) SIN RESISTENCIA:

= Streptococcus pneumoniae; E. Coli; K. Pneumoniae.
. Enterobacter; Proteus; Serratia.
Tardias o con factores de riesgo (mas de 5 dias después del ingreso en el hospital).

MULTIRESISTENTES

= Comunmente Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (MRSA).
=  Pseudomonas aeruginosa.

=  Otras Bacterias Gramnegativas no Pseudomonas.

=  Coli; Klebsiella pneumoniae; Acinetobacter spp.

= L. Pneumophila.

EPIDEMIOLOGIA

Es la segunda causa de infeccion nosocomial, después de la infeccion urinaria y es generalmente
producida por infecciones bacterianas; su presencia incrementa la morbilidad y la mortalidad
y prolonga la estancia hospitalaria de los pacientes en aproximadamente 10 dias, originando un
incremento apreciable de los costes sanitarios por paciente.

Aun no existiendo datos precisos la NN se presenta en 5-10 casos / 1.000 ingresos hospitalarios,
pudiendo alcanzar entre 6-20 casos en pacientes ingresados en UCI y en pacientes sometidos a
ventilacion mecanica. (7)

ETIOLOGIA
PATOGENIA
La patogenia de la NIH es multifactorial y puede explicarse por tres mecanismos:

1. Microaspraciéon a las vias aéreas de contenido orofaringeo y/o gastrico colonizado por
bacterias.

2. Inoculacion directa de microorganismos a las vias aéreas a través de aerosoles generalmente
originados por la contaminacion bacteriana de los equipos de terapia respiratoria.



3. Infecciones pulmonares causadas por la diseminacién hematégena de focos sépticos
localizados en otras partes del organismo.

DIAGNOSTICO

Algoritmo diagnoéstico de la NIH

=  Paciente hospitalizado.

= Opacidades radiologicas recientes y progresivas en el parénquima pulmonar.
=  Esputo purulento.

= Tos.

=  Fiebre o hipotermia.

*  Respiracion rapida.

= Taquipnea.

= Dificultad respiratoria (aleteo nasal, quejido respiratorio, retraccién toracica).
=  Cianosis con compromiso del estado general.

= Alteraciones de la conciencia.

»  Auscultacién: estertores crepitantes y subcrepitantes, sindrome de condensacion, frote
pleural).

= Dolor abdominal.
=  Dolor puntada de costado en escolares, adolescentes y adultos.

Figura 11. Neumonia intrahospitalaria (NIH) / Algoritmo Diagnéstico de la NIH
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Fuente: Adaptado de: Recommendations Pneumonia (hospital-acquired): antimicrobial prescribing, Guidance. NICE; 2023.




MANIFESTACIONES CLIiNICAS

El cuadro clinico de la NIH es similar a la de las neumonias en general, pero posee algunas
caracteristicas peculiares que es importante mencionar. El diagnostico se basa en la combinacién
de un infiltrado radiolégico pulmonar de nueva aparicién junto a secreciones respiratorias purulentas,
excepto en pacientes neutropénicos, y alguno de los siguientes criterios: fiebre, hipoxemia o
leucocitosis.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

=  Hemograma leucocitosis.

=  Glicemia.

= Urea.

»  Creatinina.

=  Cultivo del exudado pleural (segun disponibilidad).

=  Hemocultivos: realizar a todo paciente. El resultado positivo puede indicar neumonia o
infecciones localizadas fuera del aparato respiratorio.

*  Antibiograma de exudado pleural (segun disponibilidad).
» Radiografia de térax PAy lateral.

=  Broncoscopia y lavado bronquial.

=  Biopsia pulmonar por puncién percutanea.

Pruebas microbioldgicas: en todos los enfermos con sospecha de NIH se deben obtener muestras
de secreciones de las vias respiratorias bajas (se prefiere la aspiracion traqueal con cultivo
semicuantitativo o con métodos). El predominio de multiples bacilos gramnegativos en una muestra
de las vias respiratorias de buena calidad observados mediante la tincion de Gram confirma la
etiologia de la neumonia causada por estas bacterias (incluidos los microorganismos fermentadores
de glucosa y no fermentadores). El material para las pruebas microbiolégicas debe obtenerse antes
de iniciar la antibioticoterapia (3).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Tabla 72. Diagnéstico diferencial de las NIH

Diagnéstico diferencial de las NIC

Neumonia adquirida en la comunidad

Tromboembolismo pulmonar

Neumonia organizada criptogenética
Vasculitis pulmonares y Granulomatosis
Sindrome de hemorragia alveolar
Neumonia eosinofilica aguda y cronica
Aspergilosis broncopulmonar alérgica

Otros sindromes de infiltracion pulmonar con
Eosinofilia

Proteinosis alveolar
Sarcoidosis
Neumonitis por hipersensibilidad

Neoplasia (obstructiva, infiltrativa, carcinoma
bronquioalveolar, linfoma, linfangitis)

Enfermedades intersticiales pulmonares
Afectacion pulmonar en conectivopatias
Edema agudo pulmonar

Sindrome de distrés respiratorio agudo
Neumonitis por inhalacion, farmacos, toxicos o
irradiacion

Neumonitis aspirativa

Neumonia lipoidea

Bronquiectasias

Atelectasia

Infecciones especificas (micobacterias, hongos,
otros gérmenes)

Patologia malformativa (secuestro, malformacion
adenomatoidea quistica)

Contusién pulmonar
Derrame pleural

Sindrome pospericardiotomia

Neumonia nosocomial
» Tromboembolismo pulmonar
* Edema agudo pulmonar

» Sindrome de distrés respiratorio
agudo

* Neumonitis aspirativa

* Atelectasia

* Toxicidad pulmonar por farmacos
* Hemorragia pulmonar

* Fibrosis pulmonar

* Derrame pleural

Neumonia en inmunodeprimidos
* Edema pulmonar

* Progresion enfermedad subyacente

« Toxicidad por radiacién o farmacos

 Dafio alveolar difuso
* Rechazo
* Neumonia idiopatica

* Bronquiolitis obliterante con
neumonia organizada

* Proteinosis alveolar secundaria
» Enfermedad linfoproliferativa

» Dano alveolar agudo asociado a
transfusion

* Hemorragia alveolar

Fuente: Adaptado de: Recommendations Pneumonia (hospital-acquired): antimicrobial prescribing, Guidance. NICE; 2023.
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TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

SEGUNDO Y TERCER NIVEL
Internacion:

= Alimentacion e hidratacion de acuerdo a gravedad.

= Mantener via aérea permeable.

»  Posicién semifowler.

=  Correccion de alteraciones hidroelectroliticas y acido base.
= Oxigeno humedo complementario.

= Aspiracion de secreciones.

»  Control de fiebre por medios fisicos 0 manejo sintomatico de la fiebre con: Metamizol IV 1g
cada seis horas.

= Antibioticoterapia: de acuerdo a germen causal y edad.
MEDIDAS ESPECIFICAS

Se han establecido grupos para comenzar la terapéutica empirica en la neumonia nosocomial, que
son los siguientes:

Grupo I: Neumonia ligera o moderada en pacientes en los que no aparece ningun factor de riesgo.
Los gérmenes mencionados en clsificacion son los mas probables excluyendo Pseudomonas
aeruginosa. Se recomienda en base a la evidencia el tratamiento con cefuroxime, 750 mg cada 8
hrs. (Actualmente no se encuentra en el LINAME, pero si cuenta con Registro Sanitario)

ALTERNATIVAS:
1. Cefalosporinas de tercera generacion: ceftriaxona o cefotaxima.

2. Ampicilina + sulbactam (sultamicillina). (Actualmente no se encuentra en el LINAME, pero si
cuenta con Registro Sanitario)

Si se sospecha o demuestra Pseudomonas aeruginosa se utilizara ceftazidima.
Grupo II: incluye pacientes con factores de riesgo. Se subdivide a su vez en 3 subgrupos:

* Subgrupo A: Se sospecha ademas broncoaspiraracion. A los gérmenes que aparecen en
clasificacion, excluyendo Pseudomonas, se afade la posibilidad de anaerobios, por lo que a los
medicamentos indicados en el Grupo | para el tratamiento se afiade clindamicina o metronidazol.
Pueden utilizarse como alternativas quinolonas, pero siempre asociadas a antimicrobianos que
ofrezcan cobertura contra los gérmenes anaerobios.

* Subgrupo B: Paciente con insuficiencia renal cronica, diabético o que utiliza drogas por via
endovenosa. Alos patégenos de clasificacion, se afade la posibilidad de infeccion por Staphylococcus
aureus meticillinorresistente, por lo que a los antimicrobianos utilizados en el Grupo | puede asociarse
la vancomicina.18.

* Subgrupo C: Pacientes con hospitalizacion prolongada, que han usado previamente antibiéticos
0 que presentan multiples factores de riesgo. A los gérmenes habituales del nosocomio, ademas
de su virulencia se sobreafiade un aumento de la resistencia y la Pseudomonas como germen
responsable, es una posibilidad a tener en cuenta, por lo que se recomienda comenzar tratamiento
con una penicilina con inhibidor de betalactamasas asociadas con un aminoglucésido o sin él.



Grupo llI: pacientes previamente sanos pero que se encuentran entre los primeros 5 dias de una
cirugia o después de un traumatismo. Pueden ser los responsables los gérmenes que aparecen
en clasificacion excluyendo Pseudomona, pero la posibilidad de una sepsis por Staphylococcus
aureus, Streptococcus pneumoniae o Haemophilus influenzae es probable, por lo que debe afiadirse
cobertura antiestafilocécica a los antibidticos utilizados en el Grupo .

Grupo IV: incluye pacientes ingresados en UCI, ventilados artificialmente, con un cuadro
bronconeumonico severo o en los cuales se combinan varios factores de riesgo. A los gérmenes
habituales, incluyendo Pseudomonas, se afiaden gérmenes como Acinetobacter calcoaceticus, por
lo que se recomienda el uso de penicilinas antipseudomonas con inhibidores de betalactamasas y
aminoglucosidos o sin ellos. En la terapéutica empirica no se utilizan drogas estratégicas de inicio
como pueden considerarse las carbapenem (imipenem, meropenem) las quinolonas (ciprofloxacino),
monobactamicas (aztreonam) drogas que quedan reservadas para aquellos casos que requieran
de su uso de acuerdo con las indicaciones precisas de cada uno de ellos, asi como la politica de
antibioticos establecida por cada institucion.

COMPLICACIONES

» Insuficiencia respiratoria y/o distrés respiratorio.
= Insuficiencia renal.

= Shock.

=  Coagulacion intravascular diseminada.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION

La neumonia intrahospitalaria (NIH) es una complicacion frecuente en pacientes hospitalizados y
puede requerir hospitalizacion en funcién de varios criterios. A continuacion, se detallan los criterios
que generalmente se consideran para la hospitalizacion de pacientes con NIH:

Criterios Radiolégicos:

Infiltrado pulmonar nuevo: La aparicion de un infiltrado en la radiografia de térax que no estaba
presente anteriormente.

Gravedad de la Enfermedad:

Pacientes con deterioro respiratorio significativo, que requieren soporte ventilatorio o presentan
hipoxemia severa.

Pacientes con comorbilidades importantes que pueden complicar el manejo de la nheumonia, como
enfermedades pulmonares crénicas, inmunosupresion o enfermedades cardiovasculares.

Respuesta al Tratamiento:

Falta de respuesta al tratamiento empirico inicial en las primeras 72 horas, lo que puede indicar la
necesidad de un manejo mas intensivo.

Factores de Riesgo:

Pacientes con ventilacion mecanica o aquellos que han estado en unidades de cuidados intensivos,
donde el riesgo de desarrollar NIH es mayor.

La hospitalizacion es crucial para el manejo adecuado de la neumonia intrahospitalaria,
especialmente en pacientes con factores de riesgo o en aquellos que presentan signos de
gravedad. La evaluacion clinica y radiolégica, junto con la respuesta al tratamiento, son
fundamentales para decidir la necesidad de hospitalizacion.
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En caso de complicacion Mejoria clinica, laboratorial e Mejoria clinica, laboratorial y
que requiera manejo en 3 imagenoldgica. Radiolégica.
nivel:

Respuesta adecuada a la
Distrés respiratorio. terapéutica Antimicrobiana.

Hipoperfusion tisular.
Deterioro neurolégico.
Disfuncién organica multiple.

Persistencia de signos
y sintomas pese a
tratamiento.

V4

=  Evitar las internaciones prolongadas.
» Uso adecuado de técnicas de asepsia y antisepsia en los diferentes procedimientos.
=  Limitar el uso de corticoides a indicaciones terapéuticas especificas.

= Profilaxis no especifica: Educacion del personal, seguimiento de la desinfeccién de manos
con agentes con base alcohdlica, descontaminacion adecuada de equipos médicos,
preservacion de la asepsia durante la aspiracion de secreciones de las vias respiratorias,
movilizacion precoz del enfermo y su rehabilitacion, uso de ventilacion invasiva durante el
tiempo mas corto posible, aislamiento de enfermos.
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- CIE10 K85
PANCREATITIS AGUDA

CIE-10

K85: Pancreatitis aguda
Absceso del pancreas
Necrosis del pancreas:

e Aguda
e |Infecciosa

Pancreatitis:

e Aguda (recurrente)
e Hemorragica

e Subaguda

e Supurativa

K85.0: Pancreatitis idiopatica aguda
K85.1: Pancreatitis biliar aguda

Pancreatitis aguda asociada a calculo biliar
K85.2: Pancreatitis aguda inducida por alcohol
K85.3: Pancreatitis aguda inducida por drogas

Use codigo adicional de causa externa (Capitulo XX), si desea identificar
la droga

K85.8: Otras pancreatitis agudas
K85.9: Pancreatitis aguda, no especificada
Pancreatitis SAI
DEFINICON
Es la inflamacién aguda del pancreas con compromiso variable de los tejidos regionales y diferente

grado de compromiso sistémico llegando a desencadenar una disfuncién de érganos y sistemas
distantes. Puede presentarse en episodios Unicos o recurrentes.

=  Sexo femenino.

= Edad avanzada.

»  Alcoholismo Cronico.

»  Hipertrigliceridemia o deficiencia de la enzima lipoproteina lipasa.
Tabaquismo prolongado.
Obesidad.
Colelitiasis.
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Condiciones intestinales: sindrome de intestino irritable, enfermedad intestinal inflamatoria.
Enfermedad renal.

Drogas (valproato, esteroides, azatioprina, cannabis).

Post Colangiopancreatografia endoscopica retrégrada (CPER).

Pancreas divisum.

Algunas infecciones virales (paperas y el virus Coxsackie B4).

Ingesta de grasas saturadas, comidas colistoquinéticas.

Traumas abdominales cerrados o cortantes.

Cirugia abdominal.

VIH positivo. (el 14% desarrollan pancreatitis en el periodo de 1 afo).

CLASIFICACION
Segun la Clasificaciéon de Atlanta (2012):

Pancreatitis aguda leve: Ausencia de Falla Organica y complicaciones locales o sistémicas.
Se resuelve durante la primera semana, por lo general no requieren examenes de imagenes
y la mortalidad es muy rara.

Pancreatitis aguda moderadamente grave: Presencia de Falla Organica transitoria
0 complicaciones locales, o sistémicas. Puede resolverse en las primeras 48 horas
(Falla Organica transitoria o coleccion liquida aguda) sin intervencion o requerir atencion
especializada prolongada (Pancreatitis Aguda Necroética estéril sin Falla Organica),
resolviendo en la semana 2 o 3, con morbimortalidad <8%.

Pancreatitis aguda grave: Presencia de Falla Organica persistente (Unica o multiple) y una
0 mas complicaciones locales o sistémicas.

Ocurre en fase temprana (mortalidad de 36-50%) o tardia.

EPIDEMIOLOGIA

- La Pancreatitis Aguda (PA) es uno de los trastornos gastrointestinales agudos mas comunes que
requieren hospitalizacion. Su incidencia anual es de 13 - 45/100.000 personas.

- La mayoria son leves y autolimitadas, 30% son moderadamente graves y 10% son graves. La
Falla organica es la principal determinante de gravedad y causa de muerte temprana. La mortalidad
global es de 3 - 6% y aumenta a 30% en PA grave, siendo las infecciones secundarias, incluyendo
la Pancreatitis Aguda Necrotica infectada y sepsis, las responsables de mas muertes en los ultimos
anos. (6)

ETIOLOGIA

Calculos biliares: Son la principal causa. Representan un 38% a 40% de los casos.

Consumo de alcohol: Es la segunda causa mas frecuente. Representa de un 30% a 35%
de los casos.

Hipertrigliceridemia: Es la tercera causa mas comun, la cual representa de un 5% a 10%
de los casos, y en mujeres embarazadas, puede representar hasta un 56% de las causas.

Drogas: La cuarta causa esta asociada a farmacos. Los farmacos mas comunes son:
azatioprina, didanosina, estrogenos, furosemida, pentamidina, sulfonamidas, tetraciclina,
acido valproico, mercaptopurina, inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina y
mesalamina.



=  Post-Colangiopancreatografia retrograda endoscépica (CPRE): La pancreatitis aguda es la
complicacion mas frecuente de este procedimiento (9,7%).

=  Trauma abdominal no penetrante: Cerrados o cortantes.

» Infecciones virales: (Coxsackie, parotiditis, hepatitis Ay B, VIH).

» Infecciones bacterianas: (micoplasmas, Campylobacter, micoplasmas).
= Idiopatica: En casos que no se logra identificar la causa.

PATOGENIA

Se distinguen 4 fases.

Fase intracelular: Debido al aumento desregulado de calcio citosélico por factores toxicos y estrés
celular. Ocurre ademas lesién del reticulo endoplasmico y se ha observado aclaramiento anormal
del calcio y disfuncion mitocondrial, todo esto lleva a secrecion ductal y acinar anormal, activacion
intracelular de zimdgenos, ruptura de organelas y necrosis.

Fase intra acinar: La activacion de zimégenos por la catepsina B de forma sostenida desencadena
estrés oxidativo, el cual junto con la lesion mitocondrial y el estrés del reticulo endoplasmico, favorece
mecanismos de necrosis, apoptosis y autofagia.

Fase pancreatica: La lesion acinar favorece liberacion de citocinas y quimiocinas, desencadenando
infiltracion pancreética por leucocitos generando un sistema local con retrocontrol positivo, lo que
perpetua la lesion y favorece el desarrollo de complicaciones sistémicas.

Fase sistémica y sindrome de disfuncién organica multiple: La extension de la respuesta
inflamatoria pancreatica lleva a anormalidades en la microcirculacion peripancreatica, trastornos de
coagulacion, aumento de endotelina, activacion plaquetaria, aumento de IL-1B, IL-6, IL-17, IL-22 y
factor de necrosis tumoral a, los cuales causan aumento de permeabilidad de la barrera intestinal
con translocacion bacteriana, ademas de un desbalance en el microbioma habitual.

DIAGNOSTICO

Se realiza con 2 0 mas de los siguientes criterios:

Tabla 73. Criterios clinicos para diagnéstico de pancreatitis aguda

Dolor abdominal caracteristico.
Niveles elevados de lipasa y amilasa sérica al menos 3 veces el valor normal.

Y/o hallazgos en imagenes de abdomen: o Ecografia, Tomografia o Resonancia
Magnética.

Fuente: Adaptado de: Medicina Interna Basada en la Evidencia 2022/23. Polonia: Empendium; 2022.

En pacientes con dolor abdominal caracteristico y elevacion de la lipasa sérica 0 amilasa a tres veces
0 mas que el limite superior de lo normal, no se requieren imagenes para establecer el diagndstico
de pancreatitis aguda.

ESCALAS PRONOSTICAS

Al ser la pancreatitis aguda una patologia potencialmente mortal, existen multiples scores predictores:
»  PUNTUACION DE RANSON
= ESCALAAPACHE Il

»  PUNTUACION DE BALTHAZAR
»  CLASIFICACION ORIGINAL DE ATLANTA

%
Z
o
LLl
|_
Z
<
Z
O
o
Ll
=
L
o
<
O
\Z
|
@)
Z
S
O
Z
m
<
L
o
|
<
=z
S
@)
<
Z
<
=
x
@)
=z




N
o
>
e
=
e
O
Z
o)
O
Z
O
L
|_
N
O
|_
Z
L
=
-]
O
o,
a
i
e
L
wn

= CRITERIOS DE GLASGOW
» POP-SCORE, ETC.

La escala o indice de BISAP es actualmente uno de los mas empleados, debido a la facilidad
para utilizarla y que se puede realizar desde las primeras horas de lallegada del paciente,
ademas de ser muy confiable al predecir la mortalidad.

Tabla 74. Escalas prondsticas Panceratitis - Score BISAP

PARAMETROS DEL SCORE BISAP
BUN >25 mg/dl
Deterioro del estado mental (escala de coma de Glasgow <15)
SIRS: definido como 2 6 mas de los siguientes
Temperatura <36°C 6 > 38°C
Frecuencia respiratoria > 20 r x min 6 PaCO2 < 32 mmHg
Frecuencia cardiaca > 90 | x min
Leucocitos < 4000 6 > 12000 cel/mm3 ¢ abastonados > 10%
Edad > 60 afos

Efusioén pleural
Puntuacion:

gk 0 T OM=

0-2 puntos: Bajo riesgo de mortalidad

3-5 puntos: Alto riesgo de mortalidad

Fuente: Adaptado de: BISAP como Sistema Prondstico en Pancreatitis Aguda. Rev. gastroenterol. Vol.31, N.3.Perud; 2011.

Cuando el puntaje de BISAP es de 3-5 la probabilidad de morir es de 22.7% a las 24 horas y del
76.5% alos 7 dias.

Criterios de mal prondstico:

»  Obesidad (IMC >30).

=  Hematocrito elevado a la admisién.
= Derrame pleural.

»  SIRS Persistente >48 horas.

MANIFESTACIONES CLINICAS

= Dolor abdominal intenso tipo célico o terebrante en cuadrante superior derecho que se irradia
en cinturén hacia region lumbar, el dolor puede persistir horas o dias y mejora con posicion
mahometana. Puede iniciar tras consumir alimentos colecistoquinéticos o alcohol.

= Nauseas o vomitos.

= fleo.

=  Fiebre en algunos casos.

* Resistencia abdominal.

=  Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.



Signos asociados a obstruccién biliar: Ictericia, coluria, hipocolia o acolia.
Signos asociados a PA necrohemorragica: Signos de Cullen y Grey Turner.

Examen fisico: Dolor abdominal a la palpacion superficial y profunda, en ocasiones puede
haber resistencia abdominal, incluso puede presentar signos de irritacion peritoneal. Ruidos
hidroaéreos hipoactivos o ausentes. Equimosis periumbilical , en flancos o por debajo del
ligamento inguinal.

Los pacientes con pancreatitis grave pueden tener fiebre, taquipnea, hipoxemia e hipotension.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
a. LABORATORIO

Amilasa y Lipasa: Mas de tres veces el valor superior normal:

- La amilasa incrementa su concentracion dentro de las primeras 4 horas de inicio de los
sintomas con un pico maximo a las 48 horas.

- La lipasa es un marcador altamente especifico de inflamacién pancreatica, su
concentracion permanece elevada mas tiempo.

Hemograma con velocidad de eritrosedimentacion.
Glicemia, creatinina, BUN.

Pruebas de funcion hepatica: bilirrubinas, transaminasas, fosfatasa alcalina, GGT, Tiempo de
protrombina, albumina.

DHL.

Electrolitos.

Gasometria arterial en pacientes graves.
Calcio, colesterol, triglicéridos.

Proteina C reactiva cuantitativa.

b. GABINETE

Radiografia simple de abdomen.
Radiografia de térax (buscando derrame pleural).
Ecografia abdominal.

Tomografia contrastada entre las 48 a 96 horas para valorar necrosis. Mayor utilidad en
pancreatitis severa o al inicio del cuadro en caso de dudas en el diagnéstico (abdomen
agudo).

TC multicorte: con contraste en fase dinamica al tercer dia del inicio de la enfermedad
(Permite clasificar Indice de severidad tomografico de Balthazar y porcentaje de necrosis
del pancreas). En paciente que cursan con insuficiencia renal con creatinina >1,5mg/dl se
solicita Resonancia Magnética evitando el uso de material de contraste.

Resonancia Magnética: La colangioresonancia permite identificar litos de hasta 3 mm en la
via biliar.

Puncién Aspirativa con Aguja Fina: En caso de sospecha clinica, laboratorial o de imagen de
infeccidn y/o necrosis pancreatica; persistencia de falla de 6rgano, y del dolor y signos de
sepsis.

Colangiopancreatografia retrograda endoscopica (ERCP) en PA de origen biliar cuando se
encuentra persistencia de la colestasis o dilatacion de via biliar o en colangitis asociada.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Tabla 75. Diagnéstico diferencial de Pancreatitis Aguda

Enfermedades intraabdominales Enfermedades extraabdominales
Colecistitis, Colico biliar Infarto de miocardio

Ulcera péptica perforada o penetrante Pericarditis aguda

Perforacion intestinal Neumonia basal

Oclusioén intestinal

Isquemia intestinal aguda

Apendicitis (en sus fases iniciales)

Diseccion o ruptura de aneurisma de aorta abdominal
Peritonitis aguda de cualquier etiologia

Rotura de embarazo ectopico

Fuente: Adaptado de:. Medicina Interna Basada en la Evidencia 2022/23. Polonia: Empendium; 2022.

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

PRIMER NIVEL

= Internacién.
* Nada por Via Oral (NPO)
= Sonda Nasogastrica en caso de vomitos persistentes, distencién abdominal (ileo).

*  Hidratacion intravenosa temprana 5 -10 ml/kg/hr. (250-500 ml por hora), durante las primeras
6 a 24 horas, con una estrecha vigilancia, de acuerdo con parametros de perfusién clinicos.

= Todo paciente con diagndstico presuntivo de pancreatitis aguda debe ser referido a Nivel de
mayor complejidad.

SEGUNDO Y TERCER NIVEL
=  Mantener medidas generales
Todas las anteriores mas:
»  Antieméticos: Domperidona o Metoclopramida 10mg EV cada 8 hrs.
»  IBP parenterales: Omeprazol 40mg cada 12 h. EV.
= Tratamiento del dolor:

v" Primer escaldn: Metamizol 2 g cada 6 - 8 hrs, con rescates de tramadol (50 - 100 mg)
o morfina (5 - 10 mg) subcutaneas, si es necesario.

v Segundo escalon: bomba de analgesia de 30 mg de morfina en 500 ml suero
fisioldgico o 300 mg de tramadol en infusién contintia para perfundir en 24 hrs. (20 ml/h)
mas metamizol 1 gr o 2 gr cada 6 a 8 horas.
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v' Se utilizan analgésicos para controlar el dolor abdominal, y la duracién del
tratamiento analgésico se ajusta segun la necesidad del paciente.

= Soporte nutricional.

v' LaPAleve no requiere soporte nutricional, ya que el paciente puede comenzar la alimentacion
oral precoz. En general, el momento de probar la tolerancia a la dieta oral es cuando el




paciente esta asintomatico, con presencia de peristaltismo. Se puede reiniciar la ingesta oral
con dieta de un modo mas gradual, con tolerancia inicial a liquidos.

En PA grave, debido al gran catabolismo, el ileo paralitico, el dolor abdominal y la compresién
del tubo digestivo por colecciones y la posibilidad de un empeoramiento del cuadro al
estimular el pancreas con alimentos, se recomienda reposo intestinal o NPO( no mas de 5
dias).

Se recomienda iniciar nutricion enteral por sonda nasoyeyunal, antes que la nutricién
parenteral.

En caso de no ser posible la nutricién enteral, se debe optar por la nutricién parenteral. Se
recomienda empezar la Nutricion Parenteral Total a los 5 dias del ingreso para minimizar el
riesgo de hiperglucemia e infecciones.

El uso de antibidticos profilacticos no esta indicado, salvo se demuestre la infeccion de
la necrosis pancreatica mediante PAAF, o exista algun otro foco infeccioso asociado, se
recomienda el empleo de:

- Imipenem EV 0,5 - 1g cada 6-8 horas por 7 - 10 dias, segun disponibilidad o
- Ciprofloxacina EV 400mg c/12 horas + metronidazol 500mg EV cada 8 horas.

Monitorizacién de la presién arterial, saturacién de oxigeno y volumen urinario cada 1 - 2
horas inicialmente.

Corregir desequilibrio hidroelectrolitico.
Lograr una diuresis de 40 - 50 mi/h (aproximadamente 400 ml cada 8 hrs).

La duracién total del tratamiento y la hospitalizacion dependeran de la respuesta del paciente
y de la presencia de complicaciones. En casos leves, la hospitalizacion puede ser mas corta,
mientras que en casos severos, puede extenderse por mas de una semana.

MEDIDAS ESPECIFICAS

Colangio pancreatografia retrograda endoscépica: tiene indicaciéon Unicamente en PA con obstruccion
de la via biliar comprobada.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Necrosis pancreatica infectada.

Abdomen agudo.

Abscesos.

Complicaciones locales o sistémicas persistentes y progresivas.
Colecistitis aguda o empiema.

Pseudoquistes.

Sindrome compartimental abdominal.

Trombosis venosa esplénica.

Peudoaneurismas.

Aun existiendo una indicacién de cirugia se recomienda retardar cualquier procedimiento quirurgico
el mayor tiempo posible.

En pancreatitis necrética infectada: Cirugia a las 3 0 4 semanas de iniciado el cuadro, o al menos
evitarla los primeros 14 dias.
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Complicaciones locales:

= Coleccion liquida aguda.

=  Coleccion necroética aguda estéril o infectada.
=  Pseudoquiste.

=  Absceso.

=  Fistula pancreatica.

=  Fistula pancreatocutanea.

=  Pseudoaneurisma de la arteria pancreatica.

» Trombosis de la vena porta, mesentérica superior (manifestada por ascitis de reciente inicio)
y/o aneurisma esplénico.

=  Hemorragia del lecho pancreatico o retroperitoneo.

Complicaciones sistémicas: Sindrome de distrés Respiratorio Agudo (SDRA), sepsis, choque
séptico y muerte.

Complicaciones crénicas metabdlicas: Diabetes mellitus.

En caso de confirmacioén diagnostica de pancreatitis aguda.

Referir de Segundo Desaparicion del dolor e ileo  Controlado y/o resuelto el cuadro
a Tercer Nivel, toda con buena tolerancia a la agudo.

pancreatitis aguda grave dieta. , .
Ausencia de complicaciones.

Ausencia de
complicaciones.

=  Control clinico y ecografico, periddico.

=  Siexiste colelitiasis, indicar colecistectomia luego de mejorado el cuadro agudo, en lo posible
durante la misma internacion.

»  Los procedimientos invasivos requieren consentimiento informado, informar al paciente y/o
familiares sobre la enfermedad, evolucién y posibles complicaciones.

=  Evitar antiespasmadicos para el control del dolor.

= Todo paciente con diagndstico de colelitiasis en nuestro medio deberia someterse a
colecistectomia electiva para evitar complicaciones.

=  Control de factores de riesgo.
»  Colecistectomia electiva.
= Suprimir consumo de alcohol.



~ CE10 E90
SINDROME METABOLICO

CIE-10

E90*: Trastornos nutricionales y metabdlicos en enfermedades clasificadas
en otra parte

V4

El sindrome metabdlico es un factor de riesgo importante para enfermedad cardiovascular y diabetes
tipo 2; consiste en un conjunto de anomalias metabdlicas que incluye resistencia a la insulina,
hipertension, dislipidemia, obesidad central y disfuncién endotelial (1), surgen de una combinacién
de factores genéticos y ambientales y conducen a una disfuncién multiorganica y una alta tasa
de resultados cardiovasculares adversos aunque la mayoria de los trastornos asociados con el
sindrome metabdlico no presentan sintomas.

= Sobrepeso u Obesidad Central.

= Tabaquismo.

= Insulinoresistencia.

= Dislipidemia.

= Hipertension Arterial Sistémica.

»  Sedentarismo.

= Edad avanzada

= Estado proinflamatorio.

= Enfermedad cardio vascular previa.

=  Antecedentes personales o familiares de Diabetes Mellitus

= Hiperuricemia.

= Sindrome de ovario poliquistico.
CLASIFICACON
El Sindrome Metabdlico es una condicidon progresiva que comunmente comienza en los primeros
afnos de vida con exposicion a presiones bioldgicas, sociales y ambientales que conducen a la
acumulacién de tejido adiposo excesivo y disfuncional, con la consiguiente inflamacién, estrés
oxidativo y resistencia a la insulina hacia el desarrollo de factores de conocido riesgo metabdlico (por

ej., hipertension, hipertrigliceridemia, diabetes tipo 2), aterosclerosis con Enfermedad Cardiovascular
y Enfermedad Renal Crénica, discapacidad y muerte.

Considerando este desarrollo progresivo, la Asociacion Americana del Corazén propone una
clasificacion del Sindrome Metabdlico en estadios de gravedad progresiva que permiten identificar
sus primeras etapas, cuando los pacientes son frecuentemente asintomaticos u oligosintomaticos,
momentos Optimos para iniciar acciones preventivas dirigidas a varios factores de riesgo ya que la
deteccidn e intervencién tempranas se asocian con un mayor beneficio clinico.
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Etapa 0: Sin factores de riesgo de Sindrome Metabélico

El estadio 0 se define como la ausencia de factores de riesgo de Sindrome Metabdlico con indice de
Masa Corporal (IMC) y circunferencia de cintura normales, normoglucemia, normotension, un perfil
lipidico normal y sin evidencia de Enfermedad Renal Cronica (ERC) o Enfermedad Cardiovascular
(ECV) subclinica o clinica.

Etapa 1: Adiposidad excesiva o disfuncional

El estadio 1 se define como exceso de peso (IMC 225 kg/m2), obesidad abdominal (circunferencia
de la cintura 288 cm en las mujeres y 2102 cm en los hombres) o tejido adiposo disfuncional (que se
manifiesta clinicamente como intolerancia a la glucosa o prediabetes) sin presencia de otros factores
de riesgo metabdlico o ERC.

Etapa 2: Factores de riesgo metabdlicos y enfermedad renal

La etapa 2 del Sindrome Metabdlico se define como la presencia de factores de riesgo metabdlico
(hipertrigliceridemia [2135 mg/dL], hipertension [etapas 1y 2] y diabetes), ERC de riesgo moderado
a alto, o ambos.

Etapa 3: ECV subclinica en el Sindrome Metabdlico

La etapa 3 se define como ECV subclinica entre individuos con adiposidad excesiva o disfuncional,
factores de riesgo metabdlicos o ERC.

Etapa 4: ECV en el Sindrome Metabdlico con y sin insuficiencia renal

El Sindrome Metabdlico en etapa 4 se define como una ECV clinica en individuos con adiposidad
excesiva o disfuncional, otros factores de riesgo metabdlicos o ERC. La etapa 4 se divide en
individuos sin insuficiencia renal (4a) y aquellos con insuficiencia renal (4b).

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia del sindrome metabdlico ha aumentado en varias regiones del mundo, en los Estados
Unidos de Norteamérica, la prevalencia de sindrome metabdlico ha pasado del 37,6% en 2011-2012
al 41,8% en 2017-2018, en gran parte debido al incremento de la obesidad y la hiperglicemia en la
poblacion. En México, Japon y Corea del Sur ha sucedido algo similar.

Se puede afirmar que en América Latina 1 de cada 3 o0 4 personas mayores de 20 anos, cumple
criterios para diagnosticos de Sindrome Metabdlico (SM).

La prevalencia aumenta con la edad; la obesidad abdominal y el bajo colesterol HDL son mas
prevalentes en mujeres. (7).

El sindrome metabdlico también es un problema emergente entre los nifios y adolescentes, con
una prevalencia notable en paises como Corea del Sur, donde se observé un aumento del 3,79% al
7,79% durante la pandemia de COVID-19.

En el estudio ATPIII, la prevalencia general fue del 22%, con un aumento dependiente de la edad.

ETIOLOGIA

Se desconoce la causa exacta, pero es probable que sea multifactorial, surgiendo de una combinacion
de factores genéticos y ambientales.

La obesidad se asocia a una inflamacion cronica de bajo grado que se da por medio de la
sobreproduccion de citoquinas proinflamatorias por parte del tejido adiposo acumulado en excesoy que



juega un papel importante en el desarrollo de la insulinoresistencia. Finalmente, la insulinoresistencia
vendria a ser el disparador de las comorbilidades asociadas al sindrome metabdlico, tales como
aterosclerosis, dislipidemia, hipertensién, un estado protrombético e hiperglicemia.

PATOGENIA

En la fisiopatologia del Sindrome Metabdlico (SM) se imbrican alteraciones en el metabolismo
glucolipidico, estados proinflamatorios y protrombdéticos.

El vinculo entre todas ellas se atribuye a la resistencia insulinica (RI), favorecida por el aumento de
acidos grasos libres, muchas veces relacionado con el sobrepeso. Este estado provoca trastornos
en la utilizacion de glucosa celular, asi como desregulacion de su produccién hepatica.

El metabolismo lipidico presenta también las consecuencias de la RIl, que desembocan en las
alteraciones caracteristicas del SM: hipertrigliceridemia e hipocolesterolemia HDL.

La hipertension se relaciona con diferentes mecanismos como consecuencia de alteraciones en la
via de la insulina y en la regulacién del sistema nervioso vegetativo.

Ademas de las repercusiones en el desarrollo de la aterosclerosis, ultimamente se han relacionado
el SMy la Rl con otras enfermedades, como el higado graso no alcohdlico y el sindrome del ovario
poliquistico.

DIAGNOSTICO

Tabla 76. Criterios para el diagnéstico clinico del Sindrome Metabélico

Parametro IDF ATP lll-AHA-NHLBI ALAD

Perimetro de cintura Perimetro de cintura

. 2 90cm en hombres > 102cm en hombres Perimetro de cintura
Obesidad

abdominal y 280 cm en (para hispanos > = 94cm en hombres
mujeres (para Asiay 94cmy > 88cm en y = 88cm en mujeres
Latinoamérica) mujeres)
>150mg/dI (o = 150mg/dI (o > 150mg/dl (o

Trialicérdios altos en tratamiento en tratamiento en tratamiento

9 hipolipemiante hipolipemiante hipolipemiante

especifico) especifico) especifico)

cHDL baio < 40mg/dl en hombres o < 50mg/dl en mujeres (o en tratamiento

J con efecto sobre cHDL)

PAS =130 S.S. Hg PAS = 130mmHg

PA elevada y/o PAD = 85mmHg > 130/85mmHg y/o PAD = 85mmHg

o en tratamiento 0 en tratamiento

antihipertensivo antihipertensivo
Al e Glucemia en ayunas Glucemia en ayunas Glucemia anormal
teracion en la
- = 100mg/dl o Dm2 = 100mg/dl o en en ayunas,
regulacion de la . L . . .
diagnosticada tratamiento para intolerancia a la
glucosa . . .
previsamente glucemia elevada glucosa o diabetes
Obesidad abdominal Obesidad abdominal
Diagndstico +2delos 4 3delos 5 +2delos 4
restantes restantes

Fuente: Adaptado de: Consenso Latinoamericano de la Asociacion Latinoamericana de Diabetes (ALAD) Epidemiologia, Diagnéstico, Control, Prevencion y Tratamiento del Sindrome
Metabdlico en Adultos.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Variable segun el trastorno metabdlico asociado.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
LABORATORIO:

=  Hemograma.

*  Glucemia en ayunas.

=  Hemoglobina Glicosilada HbA1c.

= Perfil lipidico.

= Perfil tiroideo.

»  Creatinina.

= NUS.

= Perfil Hepatico.

= Acido drico.

=  Examen General de orina.

= Micro albuminuria.
EXAMENES DE GABINETE:

=  RxPAde torax.
»  Ecografia abdominal.
=  Electrocardiograma.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
= Diabetes Mellitus.
=  Hipotiroidismo.
»  Sindrome nefrético.

PRIMER NIVEL.:

»  Sospecha diagnostica.

= Medidas higienico-dietéticas.

= Apoyo nutricional.

= Referencia a Segundo o Tercer nivel de atencion.
SEGUNDO Y TERCER NIVEL:

= Confirmacién diagnéstica.
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= Inicio de tratamiento.

= Informacién para cambio del estilo de vida:
- Actividad fisica regular.
- Dieta balanceada.

- Control de peso.




=  Control de complicaciones cardiovasculares.
a. [Evaluacion del riesgo cardio vascular.
b. Tratamiento de los factores causales modificables.
c. Tratamiento farmacoldgico:
= Dislipidemias.
=  Hipertension arterial.
= Hiperglucemia.
= Antitrombético.
=  Tratamiento de las condicionantes o de base de acuerdo a norma.
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO HIPOLIPEMIANTE (2)

Tabla 77. Tratamiento hipolipemiante

TRATAMIENTO CON ESTATINAS DE INTENSIDAD ALTA, MODERADAY BAJA

Intensidad del sindrome | Alta intensidad Intensidad mode- Intensidad baja

metabdlico / objetivo rada

Reduccion de LDL >50% 30%—-49% <30%

Medicamento Atorvastatina 40 | Atorvastatina 10 mg | Simvastatina 10 mg
—80mg

Rosuvastatina 10 Pravastatina 10 — 20 mg
Rosuvastatina mg

20-40mg

Lovastatina 20 mg

Fluvastatina 20 — 40 mg

Las reducciones porcentuales de LDL-C con las principales estatinas utilizadas en la practica
clinica (atorvastatina, rosuvastatina, simvastatina) se calcularon utilizando la mediana de reduc-
cion de LDL-C.

Fuente: Adaptado de: Base de datos VOYAGER.
Profilaxis secundaria en enfermedad arterioesclerética cardiovascular:

. Se recomienda iniciar tratamiento con estatinas de alta intensidad con una meta de reduccion
de LDL de 50% (Clase ).

=  Siel nivel de LDL es 270 mg/dL con estatinas se recomienda agregar ezetimibe (Clase IIb).

= En pacientes con factores clinicos de alto riesgo se puede agregar ezetimibe para mayor
tolerancia de tratamiento con estatinas (Clase lla).

Factores clinicos de alto riesgo:

=  Mayores de 65 afos.

= Tabaquismo.

*  Diabetes mellitus.

= Histdria de insuficiencia cardiaca congestiva.
*  Hipertension arterial.
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=  Sindrome coronario agudo en los ultimos 12 meses.
=  Historia de infarto agudo de miocardio.
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Historia de accidente isquémico transitorio.
Enfermedad arterial periférica.
Antecedentes familiares de hipercolesterolemia.

Enfermedad Renal Crénica (ERC) Tasa estimada de filtracion glomerular (eGFR) 15-59 mL/
min/1.73m2.

Persistencia de LDL-C 2100 mg/dL después de tratamiento con estatinas de alta intensidad
+ ezetimibe.

TRATAMIENTO HIPOGLICEMIANTE (3)

Consideracion general

Enindividuos de altoriesgo con diabetes tipo 2 establecida, la decision de tratar con un agonista
del receptor de GLP-1 o un inhibidor de SGLT2 para reducir los eventos cardiovasculares
adversos mayores (MACE), la falla cardiaca, la muerte o la progresién de la ERC debe
considerarse independientemente de la HbA1c inicial o la HbA individualizada.

v" La Dosis inicial de Canagliflozina es de 100 mg por dia antes del desayuno o de la
primera comida fuerte del dia, aproximadamente a la misma hora todos los dias y se
puede aumentar la dosis a 300 mg diarios como dosis maxima para alcanzar los objetivos
glucémicos. En pacientes con Tasa de filtracion glomerular estimada (TFGe) < 60 ml/
min/1,73 m2 o Aclaramiento de creatinina (CrCl) < 60 ml/min se debe limitar a 100 mg/
diay el tratamiento con canagliflozina debe ser interrumpido en pacientes con TFGe <45
ml/1,73m2 o CrCl < 45 ml/min.

v' La dosis recomendada de Dapagliflozina es de 10 mg una vez al dia con o sin alimentos
aproximadamente a la misma hora todos los dias.

v" Ladosis inicial recomendada de Empagliflozina es de 10 mg una vez al dia, en la mafiana
aproximadamente a la misma hora todos los dias con o sin alimentos. En los pacientes
que toleran empagliflozina 10 mg una vez al dia que tengan una TFGe 260 ml/min/1,73
m2 y necesiten un control glucémico mas estricto, la dosis puede aumentarse a 25 mg
una vez al dia como dosis maxima.

CONTROL DE HIPERTENSION (4)

Los pacientes con presion arterial confirmada en el consultorio 2140/90 mmHg deben, ademas
de la terapia de estilo de vida, iniciar y ajustar oportunamente la terapia farmacolégica para
lograr los objetivos de presion arterial (Grado de recomendacién A).

Los pacientes con presion arterial confirmada en el consultorio 2160/100 mmHg deben,
ademas de la terapia de estilo de vida, iniciar y ajustar a tiempo dos medicamentos o una
combinacion de medicamentos en una sola pastilla que haya demostrado reducir los eventos
cardiovasculares en pacientes con diabetes (Grado de recomendacion A).

El tratamiento de la hipertension debe incluir clases de farmacos que hayan demostrado
reducir los eventos cardiovasculares en pacientes con diabetes. Los inhibidores de la ECA
o los bloqueadores de los receptores de angiotensina se recomiendan como tratamiento de
primera linea para la hipertension en personas con diabetes y enfermedad de las arterias
coronarias (Grado de recomendacion A).

v" La dosis inicial recomendada de Enalapril es de 2,5 mg en pacientes de 20 a < 50 kg y
de 5 mg en pacientes = 50 kg. Enalapril se administra una vez al dia. Se debe ajustar la
dosis segun las necesidades del paciente hasta un maximo de 20 mg al dia en pacientes
de 20 a < 50 kg y 40 mg en pacientes de = 50 kg.



v Ladosis inicial de Captopril es 25 mg dos veces al dia. Si no se obtiene una disminucion
satisfactoria de la presion arterial después de una o dos semanas, se puede aumentar la
dosis a 100 mg una vez al dia en una sola toma o dividida en dos tomas. En general, la
dosis habitual no debe exceder de 150 mg/dia.

v' La dosis inicial recomendada de Lisinopril es de 2,5 mg una vez al dia en pacientes
de 20 a <50 kg, y 5 mg una vez al dia en pacientes = 50 kg. La dosis debe ajustarse
individualmente hasta un maximo de 20 mg diarios en pacientes que pesen entre 20 y
<50 kg y 40 mg en pacientes = 50 kg.

v' La dosis de Losartan es de 50 mg una vez al dia por la mafiana, pudiendo aumentar la
dosis a 100 mg al mes de haber iniciado el tratamiento.

v' La dosis inicial habitualmente recomendada de Candesartan es 4 mg una vez al dia.
El aumento de la dosis hasta la dosis maxima de 32 mg una vez al dia o hasta la dosis
maxima tolerada, se realiza doblando la dosis a intervalos de al menos 2 semanas.

v Ladosis inicial y de mantenimiento del Irbesartan es de 150 mg/24h, con o sin alimentos.
Se puede considerar el inicio con una dosis de 75 mg/24h en pacientes en hemodialisis
y en mayores de 75 afos. En pacientes no controlados con 150 mg/24h la dosis puede
aumentarse hasta 300 mg.

v La dosis inicial del Olmesartan es de 10 mg/24h, dosis de mantenimiento 20 mg/24h.
Dosis méaxima 40 mg/24h en adultos y 20 mg/24h en ancianos y en insuficiencia renal.

v' La dosis recomendada del Telmisartan es de 40 mg en una sola toma una vez al dia con
o sin alimentos; se puede aumentar hasta una dosis maxima de 80 mg.

v' La dosis inicial del Valsartan es de 20 mg dos veces al dia con o sin alimentos y debe
ajustarse a 40 mg, 80 mg y 160 mg dos veces al dia en las semanas siguientes. En casos
de infarto debe iniciarse a las 12 horas.

Por lo general, se requiere una terapia con multiples medicamentos para alcanzar los
objetivos de presidn arterial. Sin embargo, no deben utilizarse combinaciones de inhibidores
de la ECAy bloqueadores de los receptores de angiotensina ni combinaciones de inhibidores
de la ECA o blogueadores de los receptores de angiotensina con inhibidores directos de la
renina (Grado de recomendacion A).

Un inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina — ECA (Enalapril, Captopril o
Lisinopril) o un bloqueador de los receptores de angiotensina — ARB (Losartan, Candesartan,
Irbesartan, Olmesartan, Telmisartan o Valsartan), a la dosis maxima tolerada indicada para
el tratamiento de la presion arterial, es el tratamiento de primera linea recomendado para
la hipertension en pacientes con diabetes y una relacién albumina-creatinina urinaria 2300
mg/g de creatinina A 0 30 —299 mg/g de creatinina. Si no se tolera una clase, la otra debe ser
sustituida. La creatinina sérica/tasa de filtracion glomerular estimada y los niveles de potasio
sérico deben controlarse al menos una vez al afio (Grado de recomendacion B).
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Figura 12. Sindrome Metabdlico / Evaluacién y control de la Presién Arterial

( PA inicial >140/90 y <160/100 mmHg ] ( PA inicial 2160/100 mmHg )

v v v

[ Iniciar un agente J [Gestién del estilo de vida] [ Iniciar dos agentes ]

v v

Considere agregar un antagonista del receptor de
[ Continuar terapia ] mineralocorticoides, refiera a un especialista con
experiencia en el manejo de la PA

Fuente: Adaptado de: Asociacion Americana de Diabetes; Enfermedades cardiovasculares y gestion de riesgos: estandares de atencion médica en diabetes; 2021.
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Tiazidas, (como la Hidroclorotiazida, Indapamida o Metolazona); Diuréticos de asa (Furosemida) o
Farmacos ahorradores de potasio (Amilorida).

v' Ladosis inicial de Hidroclorotiazida es de 12,5 a 25 mg una vez al dia por la mafiana, que
puede aumentarse hasta 50 mg/dia, en una o dos tomas.




v' La dosis inicial de Indapamida es de un comprimido de 2.5 mg cada 24 horas,
preferentemente por la mafiana, la dosis puede ser aumentada hasta 5 mg.

v Inicialmente, se recomienda una dosis de Metolazona de 12,5 a 25 mg una vez al dia,
dosis que pueden aumentarse hasta 50 mg/dia, en una o dos tomas.

v' La dosis inicial en casos de edema o hipertension de la Furosemida es de 20, 40 u
80 mg/24h; la dosis de mantenimiento es de 20 a 40 mg/24h, preferentemente por las
mafanas para interrumpir lo menos posible el descanso nocturno. En caso de edema
resistente la dosis de mantenimiento puede aumentarse hasta 80 mg/dia.

v" Ladosis inicial de Amilorida es de 5 mg/dia y, en caso necesario, incrementar de manera
gradual hasta 20 mg/dia (como dosis simple o dividida cada 12 horas), segun respuesta
clinica y tolerancia del paciente, administrando por via oral con agua, preferiblemente
junto con las comidas (para minimizar la intolerancia gastrointestinal) y a las mismas
horas del dia.

Antagonistas de los receptores de mineralocorticoides, aldosterona (ARM)

Espironolactona y Eplerenona.

v' En casos de Edema, la dosis de la Espironolactona es de 100 mg diarios en dos tomas,
maximo 400 mg al dia en dos tomas. Para la Insuficiencia cardiaca congestiva, 25-50
mg al dia como dosis maxima. Para la Hipertension arterial dosis inicial 50-100 mg al dia
repartidos en varias tomas.

v' La dosis inicial de la Eplerenona es de 25 mg una vez al dia pudiendo incrementarse
hasta la dosis 6ptima de mantenimiento de 50 mg una vez al dia, preferiblemente en 4
semanas, teniendo presente el nivel de potasio sérico.

AGENTES ANTIPLAQUETARIOS (4)

Usar la terapia con aspirina (75-162 mg/dia) como estrategia de prevencion secundaria en
personas con diabetes y antecedentes de enfermedad cardiovascular aterosclerética (Grado
de recomendacion A).

v La dosis de Acido Acetilsalicilico (Aspirina) en adultos y mayores de 16 afios es de
1 comprimido de 500 mg cada 4 o 6 horas, si fuera necesario, con un vaso de agua
preferentemente después de las comidas. No se excedera de 8 comprimidos (4 g de
acido acetilsalicilico) en 24 horas. Las y los pacientes con las funciones del higado o
rindén reducidas deben consultar al médico ya que se debe reducir y ajustar la dosis.

Para pacientes con enfermedad cardiovascular aterosclerética y alergia documentada a la
aspirina, se debe usar Inhibidores del receptor plaquetario P2Y12, clopidogrel (75 mg/dia)
(Grado de recomendacion B).

v" El Clopidogrel se administra en dosis Unica diaria de 75 mg. En pacientes con sindrome
coronario agudo sin elevacion del segmento ST (angina inestable o infarto de miocardio
sin onda Q), el tratamiento con clopidogrel debe iniciarse con una dosis Unica de carga
de 300 mg o 600 mg.

La terapia antiplaquetaria doble (con aspirina en dosis bajas y un inhibidor de P2Y12) es
razonable durante un afio después de un sindrome coronario agudo y puede tener beneficios
mas alla de este periodo (Grado de recomendacion A).

Se debe considerar el tratamiento a largo plazo con terapia antiplaquetaria dual para
pacientes con intervencion coronaria previa, alto riesgo isquémico y bajo riesgo de sangrado
para prevenir eventos cardiovasculares adversos mayores (Grado de recomendacion A).
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= Laterapia combinada con aspirina mas dosis bajas de rivaroxaban se debe considerar para
pacientes con enfermedad arterial coronaria y/o periférica estable y bajo riesgo de hemorragia
para prevenir eventos adversos importantes en las extremidades y cardiovasculares (Grado
de recomendacion A).

v" La dosis recomendada del Rivaroxaban para el tratamiento inicial de la TVP aguda es
de 15 mg/12 h, 21 dias, seguida de 20 mg/24 h para el tratamiento continuado, asi como
para la prevencion de la TVP recurrente y de la EP1. Para la prevencion del ictus y de la
embolia sistémica en FANV la dosis recomendada es de 20 mg/24 h.

= La terapia con aspirina (75-162 mg/dia) se puede considerar como una estrategia de
prevencion primaria en aquellos con diabetes que tienen un mayor riesgo cardiovascular,
después de una discusion exhaustiva con el paciente sobre los beneficios frente al aumento
comparable del riesgo de hemorragia (Grado de recomendacion A).

FARMACOS QUE HAN DEMOSTRADO SER EFECTIVOS PARA EL MANEJO DE LOS
COMPONENTES DEL SINDROME METABOLICO

Tabla 78. Tratamiento del Sindrome Metabdlico

COMPONENTE FARMACO
Obesidad Orlistat*
Hipertrigliceridemia/cHDL bajo Fibratos (Fenofibrato y Gemfibrozilo)
Hiperglucemia (ITG y/o GAA) Metformina

Inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4 (DPP-4) o gliptinas
(Alogliptina, Linagliptina y Sitagliptina)

Tiazolidinedionas o glitazonas (Pioglitazona*)

Inhibidores de la alfa-glucosidasa (Voglibosa)
Diabetes Mellitus Farmacos orales

Sulfonilureas (Glibenclamida y Glimepirida)

Insulina NPH
Analogos de insulina (Insulina Glargina e Insulina
Glulisina)

Hipertension Arterial IECA (Enalapril, Captopril o Lisinopril)

ARA Il (Losartan, Candesartan, Irbesartan, Olmesartan,
Telmisartéan o Valsartan)

*Actualmente no se encuentra en la LINAME, pero cuentan con Registro Sanitario.

Fuente: Adaptado de: Rev. Esp. Cardiol. Supl. Prevencion y tratamiento del sindrome metabdlico; 2005

Orlistat

La dosis recomendada de Orlistat es de una capsula de 120 mg tomada con cada una de las tres
comidas principales del dia, que puede reducirse a 60 mg. En caso de intolerancia. Se puede tomar
inmediatamente antes, durante o hasta una hora después de la comida. La capsula debe ser ingerida
con agua.
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Fibras

Fibra natural (Psyillium o ispaghula) 15 a 30 gramos por dia VO. Generalmente, se puede usar a
largo plazo. No tiene una duracién especifica limitada, ya que es un suplemento de fibra natural.




Fenofibrato, la dosis recomendada es de una capsula de 200 mg al dia.

Gemfibrozilo, 600 mg dos veces al dia, media hora antes del desayuno y de la cena 0 900 mg como
dosis unica media hora antes de la cena.

Metformina

La dosis inicial habitual de Metformina es de 500 mg u 850 mg tres veces al dia durante o después
de las comidas, pudiendo ajustarse a los 10-15 dias. La dosis diaria maxima es de 3000 mg divididos
en 3 tomas.

Inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4 (DPP-4) o gliptinas:

La dosis recomendada de Alogliptina es de un comprimido de 25 mg una vez al dia, tomado con o
sin alimentos.

La dosis recomendada de Linagliptina es de un comprimido de 5 mg una vez al dia, puede tomarse
con o sin alimentos en cualquier hora del dia, algunas veces asociado junto a otros medicamentos o
bien como monoterapia en pacientes controlados.

La dosis de Sitagliptina es de 100 mg una vez al dia administrada con o sin comida, algunas veces
asociada junto a otros medicamentos o bien como monoterapia en pacientes controlados.

Tiazolidinedionas o glitazonas

La dosis inicial de Pioglitazona es de 15 mg o 30 mg una vez al dia, que puede incrementarse hasta
una dosis maxima de 45 mg una vez al dia en funcion de la respuesta clinica, asociada junto a otros
medicamentos o bien como monoterapia en pacientes controlados.

Inhibidores de la alfa-glucosidasa

La dosis de Voglibosa es de 0.2 mg tres veces al dia, justo antes de cada comida.
Farmacos orales:

Sulfonilureas

La dosis inicial de la Glibenclamida es de 2.5 a 5 mg al dia, en una sola toma con la comida principal
o inmediatamente después de la misma. Los ajustes en la dosis deben efectuarse de acuerdo al
control metabdlico de la glucemia del paciente, aumentando gradualmente 2,5 mg a la semana. La
dosis de mantenimiento varia de 1.5 a 20 mg al dia, si la dosis diaria supera los 10 mg es preferible
dividirla en dos tomas. La dosis maxima no debera exceder de 20 mg al dia.

La dosis inicial de la Glimepirida es de 1-2 mg/24h (1 mg/24h en ancianos o pacientes debilitados),
tomando poco antes o durante un desayuno abundante o poco tiempo antes o durante la primera
comida; ajustar la dosis segun la respuesta a razon de 1-2 mg cada 1-2 semanas hasta una dosis de
mantenimiento de 4 mg/24h. La dosis maxima recomendada es de 6-8 mg/24h.

Insulina NPH

En lineas generales, la dosis de Insulina (NPH) en los pacientes con diabetes tipo 1 es de 0.5-1
Ul/kg via subcutanea, en casos de diabetes tipo 2 la dosis se calcula a razén de 0.3-0.6 Ul/kg/dia;
se administra en 1 0 2 dosis diarias unos 30 minutos antes de las comidas (matutina y nocturna,
2/3 de la misma administrados antes del desayuno, y 1/3 antes de la cena) las dosis habituales de
mantenimiento oscilan entre 0,5-1,5 Ul/kg/dia. Los requerimientos de insulina son especificos para
cada paciente.
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Analogos de insulina
La Insulina Glargina no se debe prescribir en cetoacidosis hasta que esta se resuelva.

Enla DM Tipo 1, las dosis habituales oscilan entre 0,5y 1,5 Ul/kg/dia. Los requerimientos de insulina
son especificos para cada paciente y varian en funcion de la edad, peso corporal, etc.

Prepuberes: 0,7-1 Ul/kg/dia.

Durante la pubertad (9 a 12 aios): pueden necesitar hasta 1,5 Ul/kg/dia.
Pospuberes: 0,7-0,8 Ul/kg/dia.

Adulto con DM tipo1: 0.5 U/kg/dia.

En la DM Tipo 2: Existen diferentes pautas para la insulinizacién. La dosis de inicio sera de 0,1-0,2
Ul/kg/dia, realizando posteriormente una titulacién individualizada hasta alcanzar la dosis necesaria.
Administrar a cualquier hora, pero siempre a la misma (en nifios por la tarde).

Insulina Glulisina

Administracién subcutanea: Adultos y nifos: las dosis de insulina glulisina deben ser ajustadas para
cada paciente. En todos los casos, la insulina glulisina se utiliza mezclada con otras insulinas de
accion lenta tales como la insulina NPH o la insulina glargina o con agentes hipoglucemiantes orales.
Los requerimientos diarios totales de insulina oscilan entre 0.5 a 1.5 Ul/kg/dia mediante inyeccién
subcutanea en los 15 minutos antes o después de las comidas o mediante bomba de perfusion
continua subcutanea. Puede ser necesario ajustar la dosis si el paciente aumenta su actividad fisica,
cambia su dieta habitual o sufre una enfermedad concomitante.

Administracién intravenosa: Adultos y nifios: la insulina glulisina se puede administrar por via
intravenosa bajo supervisiéon médica con objeto de conseguir el control glucémico, con una
monitorizacién continua de los niveles de glucosa y de potasio. Para su uso intravenoso, se deben
utilizar concentraciones de 0.05 Ul/mL a 1 Ul/mL en sistemas de infusién que utilicen bolsas de
cloruro de polivinilo. La insulina glulisina solo es estable en solucién salina al 0.9%. No se deben
administrar mezclas de insulinas por via intravenosa.

‘

No corresponde.

= Asociado a un aumento del riesgo de desarrollar enfermedad coronaria.
= Diabetes mellitus.

= Accidente cerebro vascular.

=  Enfermedad renal crénica.

‘

En caso de descompensacion de algunos de los factores desencadenantes.



Ante sospecha diagnostica Compensacion del cuadro Una vez iniciado el tratamiento
de SM. clinico. segun los factores de riesgo,

. . . , . para control y seguimiento.
Referir a nivel de atencion Il Aun requiere controles y se9

o lll. clinicos laboratoriales
periodicos.

ya

=  Adoptar estilos de vida y habitos saludables.

=  Disminuir los factores de riesgo modificables.

* Realizar actividad fisica frecuente acorde a la edad.

= Suprimir habito tabaquico.

= Evitar alcohol.

=  Medidas higiénico dietéticas con reduccion calérica y limitar la ingesta de azucar blanco y sal.
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~ CE10 N0O
SINDROME NEFRITICO AGUDO

CIE-10
N00: Sindrome nefritico agudo
Incluye: Enfermedad glomerular aguda
Enfermedad renal SAl aguda
Glomerulonefritis aguda
Nefritis aguda
Excluye: Nefritis tubulointersticial aguda (N10)
Sindrome nefritico SAI (N05.-)

Es un sindrome causado por el dafo extenso en los glomérulos secundario a una respuesta
inflamatoria, que reduce el filtrado glomerular, es una manifestacion clinica de glomerulonefritis.

Enfermedades inmunoldgicas.

= Enfermedades infecciosas.

= Enfermedades colangenopaticas.
=  Enfermedades virales.

—

Tabla 79. Clasificacion Sindrome Nefritico Agudo

Glomerulonefritis pos estreptocécica.

Sindrome hemolitico urémico (adolescentes).

Glomerulonefritis por anticuerpos anti membrana basal
Compromiso Renal del glomérulo.

Nefropatia por IgA.

Glomerulopatia C3.

Glomerulopatia membranoproliferativa.

Glomerulonefritis derivada de la endocarditis bacteriana
subaguda.

Neffritis lupica.

Compromiso Sistémico Vasculitis de vasos pequenos por ANCA.
Granulomatosis por poliangitis.
Poliangitis microscopica.
Sindrome de Churg — Strauss.
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Fuente: Adaptado de: Brenner y Rector. El riidn; 2021, Elsevier Espafia, S.L.U.




EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de GNAPE en los paises econdmicamente desarrollados se limita a casos esporadicos
casi exclusivamente relacionados con infecciones faringoamigdalares, con predominio estacional en
los meses frios. Su frecuencia ha ido disminuyendo en las 2 ultimas décadas.

Es una enfermedad propia de la edad infantojuvenil; el grupo de edad en que se presenta con mas
frecuencia es el comprendido entre los 2 y los 12 afos. Sélo el 5% de los casos tiene menos de 2
anos y el 10% tiene mas de 40 afos. Por razones no aclaradas es 2 veces mas frecuente en los
varones, aunque este predominio masculino no se mantiene en los casos subclinicos. (3)

ETIOLOGIA

La expresion clinica del sindrome nefritico agudo es consecuencia de una lesion glomerular debido
a una enfermedad renal primaria, secundaria a procesos infecciosos, o bien la manifestacién de la
afectacion renal asociada a una enfermedad sistémica.

Tabla 80. Etiologia del sindrome nefritico agudo segun frecuencia

CAUSAS COMUNES

ADOLESCENTES ADULTOS
» Sindrome urémico hemolitico * Abscesos
* Purpura de Henoch — Scholein » Sindrome de Goodpasteur
* Nefropatia por IgA * HepatitsBo C
* Glomerulonefritis post * Endocarditis
estreptocdcica + Glomerulonefritis membrano proliferativa

* Enfermedad de membrana basal . Glomerulonefritis rapidamente progresiva (semilunar)
delgtalda o * Nefritis lupica
* Nefritis h’ere’dlt.arla . Vasculitis
» Nefropatia lipica + Enfermedades virales
* Nefropatia por IgA
FRECUENCIA DE PRESENTACION

FRECUENTES MENOS FRECUENTES RAROS OTROS
PROCESOS
Glomerulonefritis Glomerulonefritis Granulomatosis de  Sindrome urémico
postinfecciosa membranoproliferativa Wegener hemolitico

Postestreptocdcica

Postinfecciosa no
estreptocécica

Purpura de Schonlein-
Henoch

Nefropatia IgA

Lupus eritematoso
sistémico
Glomerulonefritis
en la sepsis (shunt,
endocarditis)

Glomerulonefritis

membranoproliferativa

Lupus eritematoso
sistémico

Fuente: Adaptado de: Brenner y Rector. El riidén; 2021 Elsevier Espafia, S.L.U.

PATOGENIA

Poliarteritis nudosa
Glomerulonefritis
mesangial, no IgA
Glomerulonefritis

proliferativa,
segmentaria y focal

Nefritis intersticial
inmunoalérgica
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Los mecanismos por los que se produce la lesion renal en la glomerulonefritis postestreptocécica
no estan completamente aclarados. Es habitual encontrar en las preparaciones histoldgicas de esta
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enfermedad depdsitos de inmunoglobulina (Ig) G, (Ig)M vy factor 3 del complemento (C3), lo que
indica la formacién de inmunocomplejos. Sin embargo, no esta definido si la inflamacion glomerular
se produce por inmunocomplejos circulantes, formados in situ 0 ambos (4).

DIAGNOSTICO

El diagndstico es de sospecha clinica ante el desarrollo de un sindrome nefritico agudo precedido de
infeccion faringoamigdalar (fiebre, exudado amigdalar y linfadenopatia regional).

Tabla 81. Criterios clinicos para el diagnéstico de Sindrome Nefritico Agudo

CRITERIOS CLINICOS

SINTOMATOLOGIA OTROS CRITERIOS CRITERIOS
CLASICA CLIiNICOS LABORATORIALES
Hematuria. Elevacion de azoados Proteirnuria de 24 hrs. > 3.5

debido a la disminucion  gr.
de la tasa de filtracion
Hipertension arterial glomerular (TFG).
controlada o se vuelve

refractaria o de dificil

manejo.

Edema periorbitario y pedio.
Aislamiento de Streptococo
B hemolitico grupo A en:
cultivo de exudado faringeo,
cultivo de otras secreciones
purulentas (piel), titulos de
Oliguria. antiestretolisina (ASTO).

Fuente: Adaptado de: Sindrome nefritico y glomerulonefritis. Gonzales-Lamufio. Pediatria Integral; 2022.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Tabla 82. Manifestaciones clinicas del Sindrome Nefritico Agudo

SINTOMAS
SINTOMAS COMUNES OTROS SINTOMAS
. Hematuria . Vision borrosa
. Oliguria, anuria . Tos
. Edema . Disnea
. Hipertension arterial . Astenia, adinamia
. Anorexia
. Dolor abdominal
. Cefalea
. Fiebre moderada

Fuente: Adaptado de: Brenner y Rector. El riidn; 2021. Elsevier Espafia, S.L.U.

La mayoria de los casos son asintomaticos y las manifestaciones urinarias son tan ligeras que a
menos que se busquen intencionadamente, no se descubren: hematuria macro o microscépica y
disminucion del complemento sérico.

Las formas sintomaticas cursan como sindrome nefritico agudo (40-50%): hematuria, edema,
hipertension arterial, oliguria y proteinuria no selectiva. Menos de un 4%, tendra proteinuria en rango
nefrético y azoemia en un porcentaje inferior al 1%.

Es caracteristico que exista un periodo de latencia que varia desde unos pocos dias hasta unas
3 semanas entre el comienzo de la infeccién estreptocdcica y el desarrollo de la glomerulonefritis
clinica.



El edema localizado en las regiones palpebral y facial de grado moderado aparece en el 90% de los
casos y aunque puede ser generalizado, es raro. La hematuria es un sintoma constante y uniforme
durante toda la miccién y suele acompanarse de cilindruria. La hipertension arterial se detecta en el
70-80% y suele ser moderada (5).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

= Examen de sedimento urinario: Mas de 5 hematies por campo junto con acantocitos,
glébulos rojos dismorficos y cilindros de glébulos rojos, cilindros de glébulos blancos, piuria
en ausencia de infeccién del tracto urinario.

»  Proteinuria de 24 horas: Rango no nefrético (menor o igual a 3.5 gr/dia).
= Ascenso en niveles de creatinina sérica, azoemia y TFG reducido.

= Hemocultivos seriados en todo paciente ingresado ademas de que manifiesten fiebre y
signos de infeccién.

=  Serologias para Hepatitis By C.

* Inmunolégicos: Anti DNA, Anti ANA, C3, C4, anticitoplasma, anti membrana basal
(diagndstico diferencial).

= Biopsia Renal: Permitira proporcionar la causa subyacente definitiva.

Tabla 83. Relacién de afectacion segiin complemento en Sindrome Nefritico Agudo

RELACION DE AFECTACION SEGUN COMPLEMENTO

AFECTACION COMPLEMENTO BAJO COMPLEMENTO NORMAL
Glomerulonefritis pos Nefropatia IgA.
estreptocécica. GN rapidamente progresiva idiopatica.
Sindrome hemolitico urémico Enfermedad por anticuerpos anti
RENAL (adolescentes). membrana basal glomerular.

Glomerulopatia C3.

Glomerulopatia
membranoproliferativa.

Lupus eritematoso sistémico. Purpura de Schonlein-Henoch.

Crioglobulinemia. Sindrome hemolitico urémico.

Endocarditis. Sindrome de Goodpasture.
SISTEMICA Nefritis del shunt. Vasculitis Anca +: Panarteritis nodosa,

granulomatosis con poliangeitis,
poliangeitis microscopica.
Absceso visceral.

Fuente: Adaptado de: Goldman-Cecil, Tratado de Medicina Interna; 2021 Elsevier Espafia, S.L.U.

Biopsiarenal: Estaindicadacuando se presenta cuadros de evolucionrapida, con hipocomplementemia
persistente de mas de 8 semanas, proteinuria masiva de mas de 6 a 8 semanas de duracion,
hematuria macroscopica con mas de 6 semanas de duracion, y compromiso con otras enfermedades
sistémicas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

»  Sindrome Nefrotico (confirmar con proteinuria de 24 horas mayor a 3.5 gr/dia).
= Glomerulonefritis Membranosa.
= Nefritis Familiar.
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= Hematuria idiopatica.
= Anafilaxia.

TRATAMIENTO

Se debe valorar el ingreso hospitalario siempre que se pueda evidenciar hipertension, edemas,
oliguria, alteraciones hidroelectroliticas e insuficiencia renal. En cualquier caso, el tratamiento del
sindrome nefritico agudo requiere de un estrecho control médico.

MEDIDAS GENERALES
PRIMER NIVEL Y SEGUNDO NIVEL

- Referencia a hospital de tercer nivel.
TERCER NIVEL

En la fase aguda es aconsejable el reposo con control diario del peso, la presioén arterial, los edemas
y la situacion cardiovascular. La dieta debe ser hiposddica estricta con restriccion de liquidos para
conseguir de forma temprana un balance negativo; si se acompana de insuficiencia renal y oliguria,
se restringiran los fosfatos y el potasio, junto con una dieta hiperproteica (0,6-1 g/kg/24 h) y normo
o hipercaldrica.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:

* Antihipertensivos: IECAS como el Enalapril 2,5mg VO c¢/24 hrs, ARA Il como el Losartan
50mg VOc/24hrs o antagonistas de canales de calcio como nifedipino.

»  Diuréticos: de ASA para excretar el exceso de sodio y agua retenidos.: Furosemida

= Antibiéticos: en el caso de los pacientes con etiologia infecciosa como en la glomerulonefritis
postestreptocdcica, la cual responde favorablemente a la penicilina o macrdlidos.

= Dialisis: en casos en los cuales la enfermedad progresd de tal manera que conduce a
insuficiencia renal, de acuerdo a la evolucién de cada paciente.

Duracion del Tratamiento

La duracion del tratamiento farmacoldgico puede variar segun la causa y la gravedad del sindrome.
Generalmente, se recomienda un enfoque que incluya:

Diuréticos: Se utilizan para manejar la retencion de liquidos y la hipertension. La duracion del
tratamiento con diuréticos dependera de la respuesta del paciente y de la severidad de los sintomas.

Antihipertensivos: En casos de hipertension severa, se pueden administrar medicamentos de
accion rapida para controlar la presion arterial. Esto es crucial para prevenir complicaciones como la
encefalopatia hipertensiva.

Tratamiento de la causa subyacente: Si el sindrome es secundario a una infeccién o enfermedad
autoinmune, el tratamiento puede incluir antibiéticos o inmunosupresores, y la duracién dependera
de la evolucion de la enfermedad



Tabla 84. Tratamiento Farmacoldgico en Sindrome Nefritico Agudo

FARMACO DOSIS INICIAL DOSIS MAXIMA ACCION

Furosemida 0.5 -2 mg Kg/dia VO 10 mg/kg/dia EV en Deplecion de
en casos leves casos graves volumen
Nifedipino 0.2 - 0.5 mg/kg/dia VO -
Hidralazina 0.5 -2 mg Kg/dia VO -
Nitroprusiato de 0.5-08 mg/dia min en »
Sodio caso de emergencia Regulacion de la
hipertensiva. presion arterial

Fuente: Adaptado de: Goldman-Cecil, Tratado de Medicina Interna; Elsevier Espafia, S.L.U.

* Insuficiencia Renal Aguda.

=  Hipertension Arterial no controlada, emergencia hipertensiva.

= Alteraciones hidroelectroliticas: hiperkalemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia.
» Insuficiencia Cardiaca.

‘

- Edemas.
- Hipertension Arterial (emergencia hipertensiva).

- Insuficiencia Renal Aguda.

A Hospital de Tercer Nivel. Edemas controlados. Controles de forma
Sospecha de diagnéstico.  Hipertension arterial ambulatoria.
Confirmacion del controlada.

diagnéstico. Estabilidad clinica.

‘

- Dieta baja en sodio y potasio.
- Restriccién de liquidos.

El trastorno no se puede prevenir en muchos casos, pero tratar la enfermedad y la infeccion puede
mejorar la calidad de vida del paciente y reducir el riesgo de la enfermedad, se recomienda como
medidas generales:

- Dieta baja en sodio.

- Control de funcion renal anual.
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~ CE10 N04
SINDRO ME NEFROTICO

CIE-10
NO04: Sindrome nefroético
[Para el cuarto caracter ver las subdivisiones antes de N0O.]
Incluye: Nefrosis lipoide
Sindrome nefrético congénito

Es un sindrome causado por el dafio en los glomérulos y podocitos que lesionan la membrana basal,
se caracterizada por proteinuria intensa, hipoalbuminemia, hipercolesterolemia, edema importante,
hipertension y hematuria minima.

=  Enfermedades inmunoldgicas.

=  Enfermedades infecciosas.

=  Enfermedades virales.

=  Enfermedades por depésito de metales.

=  Enfermedades secundarias a ingesta de farmacos.
»  Enfermedades metabdlicas.

Enfermedades colagenopaticas.

= Hereditarias.

—

Tabla 85. Clasificacion del sindrome nefrético segun su etiologia

CLASIFICACION DEL SINDROME NEFROTICO SEGUN SU ETIOLOGIA

Enfermedad de cambios minimos.
Glomeruloesclerosis esclerosante y focal primaria.
Glomerulonefritis membranosa.
Glomerulonefritis membrano proliferativa.
Nefropatia IgA.

Nefropatia C1q.

Nefropatia IgM.

Enfermedad de Fabry.

Enfermedades por deposito glomerular.
Enfermedad por depdsito de cadenas ligeras.
Amiloidosis Renal.

Glomerulopatia fibrilar e inmunotactoide.

Nefropatia Primaria



ENFERMEDADES SISTEMICAS:
Lupus eritematoso sistémico.
Enfermedad mixta del tejido conectivo.
Sindrome de Goodpasture.
Vasculitis.
Dermatitis herpetiforme.
Lipodistrofia parcial adquirida.
Sarcoidosis.
Dermatomiositis.
Artritis reumatoide.
Purpura de Schonlein Henoch.
Crioglobulinemia.
Colitis ulcerosa.
Sindrome de Sjogren.

Nefropatia Secundaria
ENFERMEDADES METABOLICAS Y GENETICO
FAMILIARES:
Diabetes.
Enfermedad de Graves Basedow.
Sindrome de Allport.
Sindrome de ufia rétula.
Déficit de antitripsina.
Sindrome nefrotico congénito.
Amiloidosis.
Hipotiroidismo.
Enfermedad de Fabry.
Cistinosis.
Anemia de células falciformes.
Sindrome nefrético familiar.

Fuente: Adaptado de: Brenner y Rector. El riién; 2021. Elsevier Espafia, S.L.U.

EPIDEMIOLOGIA

Existen pocos estudios que valoren la incidencia, en general distinguen de la poblacion infantil y
adultos. En la poblacion adulta la nefropatia diabética es la principal causa de este sindrome entre
un 25 a 30% de los pacientes diabéticos presentara algun grado de nefropatia. La diabetes es la
causa mas frecuente en mas del 40% de los pacientes, asociada a otros factores de riesgo como
obesidad, estilos de vida no saludables. (8)

ETIOLOGIA

La expresion clinica del sindrome nefrético es consecuencia de una lesion glomerular debido a
una enfermedad renal primaria, secundaria a procesos infecciosos, o bien la manifestacion de la
afectacion renal asociada a una enfermedad sistémica.
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Tabla 86. Causas de Sindrome Nefrotico

CAUSAS DE SINDROME NEFROTICO

Glomerulonefritis Nefropatia de cambios minimos.
Primaria Glomerulonefritis esclerosante y focal.
Glomerulonefritis membranosa.
Glomerulonefritis membrano proliferativa.
Nefropatia por IgA.
Nefropatia C1q.
Nefropatia por IgM.

Glomerulonefritis Enfermedades Sistémicas: Enfermedades Infecciosas:
Secundaria LES. Bacterianas.
Enfermedad mixta del tejido conectivo. Viricas.
Sindrome de Goodpasture. Otras
Vasculitis. Neoplasias:
Dermatitis Herpetiforme. Tumores solidos.
Lipodistrofia parcial adquirida. Linfomas, leucemias.
Sarcoidosis. Farmacos:
Dermatomiositis. Mercurio.
Artritis Reumatoide. Probenecid.
Purpura de Schonlein Henoch. Heroina.
Crioglobulinemia. Rifampicina.
Colitis Ulcerosa. Interferon a.
Sindrome de Sjogren. Sales de oro.
Enfermedades Metabdlicas Captopril.
y Genético familiares: Litio.
8 Diabetes. Warfarina.
> Enfermedad de Graves Basedow. Penicilimanina.
K Sindrome de Alport. AINES.
= Déficit de a1 antitripsina. Contrastes yodados.
% Sindrome Nefrético congeénito. Otras:
z Amiloidosis. Preeclampsia.
S Hipotiroidismo.vNefroangioesclerosis.
= Enfermedad de Fabry. Nefropatia cronica del injerto.
8 Cistinosis. Nefropatia por reflujo.
= Anemia de células falciformes. Necrosis papilar.
8 Sindrome Nefrotico Familiar. HTA vasculorenal.
|_
E Fuente: Adaptado de: Brenner y Rector. El riién; 2021. Elsevier Espafia, S.L.U.
=8l  PATOGENIA
8 El origen del dafio capilar glomerular guarda relacion con la causa del sindrome nefrético, donde el
i glomérulo afectado por una inflamacion o una hialinizaciéon permite que proteinas como la albumina,
I la antitrombina o las inmunoglobulinas lo atraviesen y aparezcan en la orina.
|
n

Proteinuria: La alteracion de la barrera de filtracion glomerular, condiciona a la pérdida de proteinas
por la orina y como consecuencia, la hipoalbuminemia producida por pérdida de electronegatividad
de la membrana basal, por lo que las proteinas normales se repelen, al estar mayormente cargadas
de forma negativa, atraviesan con mayor facilidad la barrera de filtrado. La desestructuracion de esta
barrera, condiciona al aumento de tamafo de los poros en relacién con la magnitud del dafo del
capilar glomerular.




Hipoalbuminemia: Secundaria al catabolismo de la albumina filtrada por el tubulo contorneado
proximal y a la redistribucion de la albumina en el organismo siendo la principal proteina de la sangre
capaz de mantener la presion oncética.

El higado activa un mecanismo compensatorio para la sintesis de proteinas (alfa-2 macroglobulina
y lipoproteinas), es importante destacar que el organismo trata de compensar la hipoalbuminemia,
sintetizando proteinas de mayor peso en el higado (fibrindgeno, factores procoagulantes, las alfa-2
y betaglobulinas).

Edema: Desequilibrio en las fuerzas de Starling que establece la homeostasis del liquido en los
capilares y en el intersticio, debido a hipoalbuminemia disminuye la presidon oncética del plasma
haciendo que se produzca la fuga del liquido al intersticio, disminuyendo la reabsorcion venosa y
acumulacién de liquido en el intersticio que supera la capacidad de los vasos linfaticos, dando origen
al edema. El desbalance de las fuerzas de Starling producen hipovolemia activando el eje renina-
angiotensina-aldosterona que incrementa la retencion de agua y sodio por los tubulos renales en
respuesta fisiolégica a la pérdida de volumen plasmatico.

Hiperlipidemia: Se produce por aumento de la sintesis hepatica de lipoproteinas que comparten
su via metabdlica con la albumina en respuesta a la hipoproteinemia disminuyendo el clearence
del colesterol, siendo responsables del incremento del riesgo cardiovascular, como factor de riesgo
coronario y aumento de la tasa de progresion del dano glomerular.

Hipercoagulabilidad: Establece el desequilibrio entre los factores procoagulantes y los
anticoagulantes, la hipoalbuminemia produce agregacién plaquetaria y disminucion de la presion
oncotica, conllevando a sintesis hepatica de fibrindgeno y factores procoagulantes, el factor de Von
Willebrand, la albumina y la antitrombina Ill, son inhibidores de la coagulacion, asi como la proteina
C (conocida como autotrombina II-A o factor de coagulacién XIV), y la proteina S (cofactor para la
proteina C).

Susceptibilidad a infecciones: La pérdida significativa de inmunoglobulinas (principalmente 1gG)
y proteinas del complemento (factores B y D) limitan la opsonizacion y capacidad fagocitica en las
infecciones por gérmenes encapsulados, como es el caso de la peritonitis por neumococo, frecuente
en la poblacion infantil. Igual, la deplecion de proteinas transportadoras de oligoelementos como el
Fe y Zn condiciona disfuncién linfocitaria.

DIAGNOSTICO

El diagndstico es de sospecha clinica ante el desarrollo de un sindrome nefrético precedido de
hipertension arterial, orina con espuma, edemas.

Tabla 87. Criterios diagnésticos Sindrome Nefroético

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

cLiNICOS CRITERIOS CRITERIOS POR PRUEBAS
LABORATORIALES DE IMAGEN
Edema de partes blandas. Proteinuria de 24 hrs. > Trombosis en venas renales
Hipertension arterial. 3.5¢r. y extremidades inferiores.
Insuficiencia Renal Aguda. ~ Hipoalbuminemia.
Ascitis. Hiperlipemia.

Derrame pleural.
Derrame pericardico.
Anasarca.

Fuente: Adaptado de: Goldman-Cecil, Tratado de Medicina Interna; 2021 Elsevier Espafia, S.L.U.
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MANIFESTACIONES CLIiNICAS

Tabla 88. Manifestaciones clinicas de Sindrome Nefroético

SINTOMAS
SINTOMAS COMUNES OTROS SINTOMAS
* Disnea
* Astenia
* Oliguria + Adinamia
* Edema generalizado * Nauseas
* Abotagamiento facial » Deposiciones liquidas
(facies del mufieco chino) . Qliguria
* Ascitis + Blandas horizontales de color blanco
* Anasarca en las unas (Signo de Muehrcke)
* Derrame pleural » Dolor abdominal
* Cefalea

e Fiebre moderada
* Hipertension arterial
* Hematuria

Fuente: Adaptado de: Brenner y Rector. El rifién; 2021. Elsevier Espaiia, S.L.U.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Examen general de orina: que puede reportar lipiduria, cilindros grasos en sedimento urinario.
Proteinuria de 24 horas: rango nefrético (mayor o igual a 3.5 gr/dia).
= Hemograma.

*= Quimica sanguinea (glucosa, urea, creatinina, acido urico, colesterol, HDL, LDL, triglicéridos,
electrolitos, proteinograma).

= Serologia: CMV, EBV, parvovirus B19, Herpes 6, virus varicela-zoster, HVB, HVC.

*  Proteinuria 24 horas.

» Indice proteinuria/creatininuria.

= Examen general de orina que puede reportar lipiduria: cilindros grasos en sedimento urinario.

* Inmunolégicos: Anti DNA, Anti ANA, C3, C4, anticitoplasma, anti membrana basal (diagnostico
diferencial).

= Antitrombina lll, fibrindgeno, Dimeros D, Factor VIII, proteina C, proteina S.
= Urocultivo.

= Biomarcadores.
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Tabla 89. Biomarcadores de utilidad clinica Sindrome Nefrético

Biomarcador Nefropatia Sustrato Técnica Utilidad Refs.
Actividad
CD80 (B7.1) NCM _ Orina ELISA Diagnostico 20,21
Biopsia renal diferencial entre
NCMy GFS
Plasma/ ELISA Actividad
IL-13 NCM . L Citometria de Respuesta 12,25-27
linfocitosis . -
flujo Recidivas
Hemopexia NCM Suero/orina ELISA Actividad 40
RR slL-2 NCM/GFS Suero ELISA Actividad 44-52
Prediccion
: ABCB? NCM/GFS Suero PCR respuesta a 52,59-61
Glicoproteina-P )
esteroides
suPAR GFS Suero ELISA Diagnostico 73
Anticuerpos Diagndstico 96, 101-
anti-PLAZR NM Suero Bioensayo IF Actividad 104,
106.108
Anticuerpos anti NM Suero ” ” 109
-AR
Anticuerpos ° o
anti-SOD2 NM Suero : . 109
u2-microglob NM Orina ELISA Prondstico 126, 129
NAG NM Orina ELISA Pronéstico 128, 129

Fuente: Adaptado de: Goldman-Cecil, Tratado de Medicina Interna; 2021. Elsevier Espafia, S.L.U.
AR: aldosa-reductasa; GFS: glomeruloesclerosis focal y segmentaria; Sl: inmunofluorescencia;
IL-13: interleuquina 13; NCM: nefropatia por cambios minimos; NAG: N-acetil-glucosaminidasa;

NM: nefropatia membranosa; PCR: reaccion en cadena de polimerasa; PLA2R: receptor tipo M de la
fosfolipasa A2; RR slIL-2: forma soluble del receptor de membrana de interleuquina 2;

SOD2: superdxido-dismutasa 2; suPAR: receptor soluble de uroquinasa.
PRUEBAS DE IMAGEN:

» Radiografia de térax si edemas importantes.

= Eco Doppler renal y de miembros inferiores.

= Ecografia abdominal.

= Ecocardiograma.

= Biopsia renal permitira proporcionar la causa subyacente definitiva.

*De acuerdo a disponibilidad de laboratorio y estudios de imagen.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

= Sindrome Nefritico (confirmar con proteinuria de 24 horas mayor a 3.5 gr/dia).
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= Glomerulonefritis Membranosa.
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*  Nefritis Familiar.

= Mieloma mudltiple.

=  Diabetes mellitus.

* Hematuria idiopatica,

* Nefropatia Diabética.

» Insuficiencia cardiaca congestiva.
= Insuficiencia hepatica (cirrosis).

= Amiloidosis.

TRATAMIENTO

El objetivo principal es aliviar los sintomas, prevenir las complicaciones y retrasar el dafo renal.

Se debe valorar el ingreso hospitalario siempre que se objetiven: edemas, oliguria, alteraciones
hidroelectroliticas e insuficiencia renal. En cualquier caso, el tratamiento del sindrome nefrético
agudo requiere de un estrecho control médico. Es necesario conocer la causa.

MEDIDAS GENERALES
PRIMER NIVEL Y SEGUNDO NIVEL

Cuando se considera la referencia de un paciente con sindrome nefrético, es fundamental seguir un
enfoque sistematico para asegurar que el paciente reciba la atencion adecuada. medidas a realizar
y documentar:

v' Historia Clinica Detallada: Recoger informacion sobre los sintomas, duracion, antecedentes
médicos, y cualquier tratamiento previo.

v Pruebas Diagnosticas
v Tratamiento Inicial

v Manejo de Sintomas: Iniciar diuréticos para controlar el edema y antihipertensivos si es
necesario.

v Referir a hospital de tercer nivel.
TERCER NIVEL

Es aconsejable el reposo con control diario del peso, la presion arterial, los edemas y la situacién
cardiovascular. La dieta debe ser hiposddica estricta con restriccion de liquidos para conseguir de
forma temprana un balance negativo; si se acompana de insuficiencia renal y oliguria, se restringiran
los fosfatos y el potasio, junto con una dieta hipoproteica (0,6-1 g/kg/24 h) y normo o hipercalérica.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:
= Antihipertensivos: IECAS o ARAIL.
= Diuréticos: De ASA para excretar el exceso de sodio y agua retenidos.
= Corticoides: Por su actividad inmuno-moduladora y antiinflamatoria.
= Anticoagulantes: Heparinas de bajo peso molecular o Warfarina.
* Albumina: De acuerdo a criterio clinico.

= Dialisis: En casos en los cuales la enfermedad progreso de tal manera que conduce a
insuficiencia renal, de acuerdo a la evolucion de cada paciente.



La duracién del tratamiento para el sindrome nefritico agudo puede variar considerablemente
dependiendo de la causa subyacente y la gravedad de la condiciéon. Generalmente, el tratamiento se
puede dividir en varias fases: .

1. Tratamiento Inicial

Hospitalizacién: En casos severos, el paciente puede requerir hospitalizacion para un manejo
intensivo. Esta fase puede durar desde unos pocos dias hasta varias semanas, dependiendo de la
respuesta al tratamiento y la estabilizacion del paciente.

2. Manejo Continuo

El uso de diuréticos y antihipertensivos puede ser necesario durante varias semanas. La duracién
exacta dependera de la evolucion clinica del paciente y la resolucion de los sintomas.

Control de la Causa Subyacente: Si el sindrome es causado por una enfermedad especifica (como
una infeccién o una enfermedad autoinmune), el tratamiento puede extenderse durante meses,
dependiendo de la respuesta al tratamiento especifico.

3. Seguimiento a Largo Plazo

Monitoreo: Después de la fase aguda, es crucial realizar un seguimiento regular para evaluar la
funcién renal y detectar posibles complicaciones. Este seguimiento puede ser necesario durante
meses o incluso afios, dependiendo de la salud renal del paciente.

Tabla 90. Pautas para el Tratamiento farmacolégico en Sindrome Nefrético

FARMACO DOSIS INICIAL DOSIS MAXIMA OBSERVACION
Furosemida 40 mg EV/dia 120 mg EV / dia Deplecion de volumen

80 mg VO/dia 240 mg VO/dia
Hidroclorotiazida 25-50 mg/dia VO 50-200 mg/dia VO

Espironalactona 75 mg/dia c/8 150 mg VO ¢/8  Control de la presion arterial y
hrs. hrs. retencion de liquidos
*Sin evidencia de insu-

ficiencia renal

Albumina humana 20 mg/dia EV 40 mg/dia EV Si albumina < 2 gr/dL (asocia-

*En caso de edema do a diurético de ASA)

refractario
Losartan 50 mg VO. 100 mg VO ¢/24  control de la hipertension ar-
c/24 hrs. hrs terial
Enalapril 2.5 mg VO/dia 10 mg VO c/12 e
hrs Valorar funcién renal
Prednisona 1 mg/kg/VO dia 80 mg VO/dia 12-16 semanas
Considerar descenso progre-
sivo
Ciclofosfamida 2 mg/kgr/dia Ciclos de 3 meses
Ciclosporina 3 mg/kgr/dia 5 mg/kgr/dia Durante 4 meses
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Rituximab 375 mg/m? Alternativa en pacientes este-
roideo dependientes y falla a

4 dosis multiples terapias
(Considerar hemodialisis)
Heparina de bajo peso En caso de complicacion trom-
molecular seguido de botica

anticoagulacion oral .
9 Mantener hasta niveles de al-

bumina sérica sean superiores
a2gr/dL.

Estatinas:

Manteniendo colesterol < 100

Atorvastatina mg/dI

Rosuvastatina

Fuente: Adaptado de: Vicente Pefa E. Medicina Interna. Diagnostico y tratamiento. La Habana: Editorial Ciencias Médicas; 2016.

*Segun disponibilidad del medicamento.

= Ascitis, derrame pleural.

= Celulitis.

= Peritonitis Bacteriana espontanea.

= Insuficiencia Renal Aguda.

=  Trombosis de la vena renal y embolia pulmonar.
= Enfermedad coronaria, Insuficiencia Cardiaca.

= Enfermedad Renal Croénica.

= Acidosis Tubular renal.

v" Edemas.

v Hipertension Arterial (emergencia hipertensiva).
v Insuficiencia Renal Aguda y/o cronica.
v

Sintomas refractarios a tratamiento inicial.

Sospecha de diagndéstico. Edemas controlados. Controles de forma ambulatoria.
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Confirmacioén del diagnéstico. Hipertension arterial

) . controlada.
Alteraciones metabdlicas

Estabilidad clinica.




RECOMENDACIONES Y PREVENCION
Dieta baja en sodio y potasio.
Restriccion de liquidos.
Dieta baja en sodio.

Control de funcion renal anual.
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~ CE-0 K27
ULCERA PEPTICA

CIE-10
K27: Ulcera péptica, de sitio no especificado
Incluye: Ulcera:

e Gastroduodenal SAI
e Péptica SAI

Excluye: Ulcera péptica del recién nacido (P78.8)

La ulcera péptica o enfermedad ulcerosa péptica es un defecto de la mucosa gastrica o intestinal
mayor a 5 mm que se extienden a través de la muscular de la mucosa, es multifactorial. Se manifiesta
mediante una lesion en forma de herida mas o menos profunda localizada siempre en regiones
del tracto digestivo expuestas a la accion del acido clorhidrico y pepsina, siendo necesario como
sustrato la mucosa gastrica o areas de metaplasia gastrica.

Tabla 91. Factores de Riesgo para Ulcera Péptica

Dano de la mucosa

%)

@) FACTORES FACTORES FACTORES FACTORES
5 DEFENSIVOS AGRESIVOS CONDICIONANTES PREDISPONENTES
<§E Bicarbonato Acido Estres Sangrado

% Mediadores Pepsina Dieta Pacientes afiosos
g que favorecgr) Alcohol Factores psiquicos Comorbilidades
O ?er;grirbifsczlaon Acidos biliares Enfermedades Ulcera idiopatica
Z . i . .

O (Prostaglandinas, éxido  "Mtantes as'oma!das a ,E,POC dispepsia

E nitrico) exégenos: (AINE, Cirrosis hepatica

Q Moco rafe, tapaco). Insuficiencia renal

E Flujo sanguineo Is?uer.n'la Tr’asplante renal

= Regeneracion celular |_T ?.CCIOn bor Sindromes de

) o elicobacter hipersecrecién acida

O Crecimiento celular Pylori . L.

o) (Produccién de acido y

) pepsina)

L

o

w

n

Fuente: Adaptado de: Peptic Ulcer Disease; 2023.
Predominan los fallos en los factores defensivos de la mucosa como los siguientes:

» Retraso en el vaciamiento gastrico.
= Reflujo biliar.
= Gastritis.




=  Disminucién de la resistencia de la barrera mucosa.
» Calidad del moco gastrico.

= Estabilidad lisosomal.

*  Prostaglandinas.

CLASIFICACION

De acuerdo a su principal causa etioldgica:

= Asociadas a H. pylori.
= Danfo por AINES.
» |diopaticas.

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad ulcera péptica afecta a 4 millones de personas anualmente en todo el mundo, tiene
una prevalencia de 5-10%, con una incidencia aproximada de 0,1 a 0.3%. En los ultimos 20-30 afios
se describe un marcado descenso en la incidencia debido al descubrimiento del Helicobacter Pylori
y la aparicién de los inhibidores de bomba de protones.

Sin embargo, la incidencia de admisién hospitalaria y mortalidad en los ultimos 30 afios es de 10 a
20%.

En areas con alta incidencia de cancer gastrico la ulcera péptica tiene una distribucién anatdomica
distinta, existiendo predominio de la localizacién gastrica. En areas donde la incidencia de la
neoplasia es baja, la localizacién duodenal es mas comun. (7)
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ETIOPATOGENIA

Tabla 92. Causas de Ulcera Gastroduodenal con Helicobacter Pilory negativo

CAUSAS DE ULCERA GASTRODUODENAL CON HELICOBACTER PILORY NEGATIVO
CAUSAS COMUNES Error diagndstico, uso de aspirina y/o AINE

Sindromes Gastrinoma

hipersecretores Mastocitosis sistémica
Sindrome carcinoide
Desordenes mieloproliferativos
Policitemia vera
Secreciones extensas de intestino
delgado
Hiperplasia de células G de antro
Sindrome de antro retenido
Obstrucciones duodenales.

Enfermedades Crohn

granulomatosas Sarcoidosis
Sifilis
Tuberculosis

Infecciones Citomegalovirus
Herpes simple
H. Heilmannii

Drogas Hierro
Cloro
Potasio
Colchicina
Cocaina
Crak
Anfetaminas
Bisfosfonatos
Hierbas medicinales

Otros Radioterapia
Neoplasias
Sindrome Hipercalcémicos
Pancreatitis cronica
Idiopatica.
Trauma o isquemia

CAUSAS RARAS

Fuente: Adaptado de: Peptic Ulcer Disease; 2023.

Su patogénesis es multifactorial y parte del disbalance entre los factores protectores y agresores en
la mucosa gastrointestinal. Actualmente se ha demostrado que la infeccion por Helicobacter Pylori
modifica la secrecién del acido del estmago y coloniza el antro gastrico, provoca disminucion de
la concentracion de somatostatina y células D, y se pierde el efecto inhibitorio sobre la gastrina
produciendo hipergastrinemia, aumento de las células parietales y por lo tanto aumento de la
secrecién acida.
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Tabla 93. Diferencias clinicas en la presentacién de Ulcera Géastrica y Duodenal

FACTOR ULCERA GASTRICA ULCERA DUODENAL
Edad Avanzada Media

Células parietales Normal /disminuida Aumenta 10-20 veces
Secrecion acida basal nocturna  Normal /disminuida Aumentada

Secrecion acida maxima Normal /disminuida Aumentada

Defensa de la mucosa Disminuida

Helicobacter Pylori Mayor a 80% 60 a 70%

Gastrina Sérica postprandial Aumentada

Vaciamiento Gastrico Aumentado

Pepsinégeno Aumentado Aumentado
g;:;;el(ﬁ?:gtzg‘ic;id(.‘l,_l:czalvGOIwiiillr’Lis fé);rz%gjog.—Related Peptic Ulcer, In Department of Internal Medicine, Yonsei University College of Medicine, 50 Yonsei-ro, Seodaemun-gu, Seoul
DIAGNOSTICO

=  Clinico.

*  Endoscopico.
Tabla 94. Clasificacion endoscoépica de FORREST

SANGRADO TIPO DESCRIPCION % RESANGRADO
ACTIVO 1A En Jet (a chorro) 90%
IB En napa (Babeante) 20-30%
RECIENTE A Vaso visible (no sangrante) 30-51%
B Coagulo rojo (Adherido) 25-41%
ic Fondo ulceroso hematico 0-5%
SIN SANGRADO ]| Lesion limpia (sin estigma) 0-2%

Fuente: Adaptado de: Evidence-based clinical practice guidelines for peptic ulcer disease; 2020.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Aproximadamente 70% de las ulceras pépticas son asintomaticas, afectando a mayor incidencia a
adultos mayores y personas que consumen AINES.

Sintoma clasico: Dolor epigastrico o incomodidad urente, sordo, “vacio” o “como sensacion de
hambre”. Suelen presentarse:

= Dispepsia (dolor epigastrico).
* Nauseas.
= Hiporexia.

= VOmitos.
=  Acidez.
= Pirosis.

»  Signos de alarma (sefialan complicaciones de la Enfermedad Ulcera Péptica EUP): melena,
hematemesis, anemia, vomitos persistentes, el dolor con irradiacién dorsal y el dolor subito
(sospecha de penetracion o perforacion).
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Tabla 95. Diferencias clinicas en la presentacion de Ulcera Péptica seguin su localizacion

SINTOMAS CLASICOS

Dolor epigastrico
Nauseas e hiporexia
Edad

Sexo

Herencia

Clase social

Habitos

Personalidad
Enfermedad Asociada
Signos de alarma

Frecuencia
Localizacion

Calidad

Cronologia
Irradiacion

Ingesta de alimentos

SINTOMAS:
ULCERA GASTRICA ULCERA DUODENAL
Sl Sl
Sl NO
55-70 afos 30-55 afios
11 Masculino
Grupo A Grupo O
Baja Alta
Café y farmacos Alcohol, cigarros
Tranquilos Activos

Insuficiencia renal y estrés. Hepatica, pancreatica y hormonal

Melena, hematemesis, anemia, vomitos persistentes, el dolor
con irradiacién dorsal y el dolor subito (sospecha de penetracién
o perforacion).

CARACTERISTICAS DEL DOLOR

ULCERA DUODENAL ULCERA GASTRICA
++ +
Linea xifo-umbilical Retroesternal
Urente No especifico
En ayunas Con ingesta de alimentos
En cinturén Reborde costal izquierdo

Postprandial alivia y luego
presenta dolor

Postprandial presenta dolor y
luego alivia.

Fuente: Adaptado de: Clinical Guidelines for Drug-Related Peptic Ulcer, In Department of Internal Medicine, Yonsei University College of Medicine, 50 Yonsei-ro, Seodaemun-gu, Seoul

03722, Korea; Gut and Liver, Vol. 14, No. 6; 2020.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

LABORATORIO

=  Hemograma.
= Glicemia.

= Urea, creatinina.

= Coagulograma.

=  Grupo Sanguineo y factor en sospecha de sangrado.

Test diagnosticos para H. pylori (segun disponibilidad):

= Urea en aliento.

= Antigeno en heces fecales.
CUANDO SOLICITAR TEST DE DIAGNOSTICO PARA HELICOBACTER PILORY:

= Paciente con enfermedad ulcerosa péptica activa o pasada.

=  Complicaciones de la enfermedad ulcerosa péptica.

= Pacientes con Linfoma MALT.



= Pacientes que inician tratamiento con AINES por periodos largos.

* Anemia ferropénica de etiologia no aclarada.

=  Purpura trombocitopenia idiopatica.

= Familiar de paciente portador de adenocarcinoma gastrico.

*  Pre quirargico de cirugia bariatrica por obesidad moérbida.

= Dispepsia tipo dolor epigastrico cuando los tratamientos instituidos son inefectivos.
GABINETE

= Endoscopia digestiva alta con toma de Biopsias.
=  Serie eséfago gastroduodenal.
= DBiopsia.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
» Reflujo gastroesofagico.
» Enfermedades del arbol biliar.
* Hepatitis, pancreatitis.
= Aneurisma aorta abdominal.
=  Gastroparesia.
= Dispepsia funcional.
* Neoplasias.
*  Isquemia mesentérica.
= Isquemia miocardica.

NIVEL |

= Referenciaalnivel ll con servicio de endoscopia o directamente al nivel lll. Iniciando tratamiento
con: Inhibidores de la Bomba de Protones (IBP): Estos medicamentos son fundamentales
para reducir la produccién de acido gastrico y promover la curacion de la ulcera. Antibiéticos:
Si se identifica la infeccion por Helicobacter pylori, se deben administrar antibiéticos para
erradicar la bacteria.

NIVEL I
=  Sicuenta con endoscopia, diagnosticar y tratar.
= Referir a Tercer Nivel

Tabla 96. Criterios terapéuticos para ulcera péptica

MEDIDAS GENERALES MEDIDAS ESPECIFICAS

EIir_ninacién de habitos No asociada a H. Pylori Asociada a H. Pylori
ox1c08 Inhibidores de la Bomba de Tratamiento

Control de factores de protones por minimo 8 semanas o erradicador

riesgo Misoprostol en dosis de 100 a 200

ug 3 a 4 veces al dia VO.

Fuente: Adaptado de: Evidence-based clinical practice guidelines for peptic ulcer disease; 2020.
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TRATAMIENTO ERRADICACION (3)

Triple estandar. Por 14 dias. (Si la tasa de resistencia a la claritromicina es mayor a 15%, no se
recomienda).

Inhibidores de la bomba de protones  20-40 mg ¢/12 h VO
Amoxicilina 1g9c¢c/M12hVO

Claritromicina 500 mg c/12 h VO

Cuadruple concomitante sin bismuto. Por 14 dias. La mas utilizada. Primera opcion en NO alérgicos
a penicilinas.

Inhibidores de la bomba de protones  ¢/12 h VO

Amoxicilina 1g9c/12hVO
Claritromicina 500 mg ¢/12 h VO
Metronidazol 500 mg ¢/12 h VO

Triple o Cuadruple con levofloxacina. (sin bismuto). Por 14 dias.
Tras el fracaso del 1er tratamiento que incluya claritromicina.

2da, 3ra opcion en NO alérgicos.

Inhibidores de la bomba de protones  ¢/12 h VO
Levofloxacina 500 mg c/24 h VO
Amoxicilina 1g9c/M12hVO

- Se recomienda confirmar la erradicacion 4 a 8 semanas posterior al término del tratamiento
(Antigeno para H. pylori en heces y Test de aire espirado).

- En las Ulceras Duodenales (UD) no complicadas asintomaticas, no es necesaria la utilizacion de
terapia antisecretora posterior al tratamiento de erradicacion. En los casos de UD complicadas o
Ulcera gastrica (UG), se sugiere IBP por 4-8 semanas y 8-12 respectivamente. En las UG debe
discontinuarse solo hasta corroborar curacion completa endoscopicamente.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

- En caso de complicaciones.

COMPLICACIONES

Hemorragia digestiva alta.
Perforacién (peritonitis).
Obstruccion.

Neoplasia gastrica.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION
- Crisis dolorosa refractaria al tratamiento establecido.

- Manifestaciones clinicas de complicaciones.



De Primer Nivel a Segundo Nivel y Resolucion de Seguimiento ambulatorio
Tercer Nivel: sintomatologia activa  de pacientes que asi lo
y complicaciones. requieran, segun esquemas

- Manifestaciones clinicas no
controladas o refractarias a tratamiento
instaurado.

establecidos.

- Requerimiento de hospitalizacion.

- Requerimiento de otros estudios
(endoscopia digestiva alta diagnostica
y/o terapéutica).

-

=  Cumplimiento de habitos saludables.

=  Control médico periddico (6 meses).

= Rastreo de H. pylori en la familia.

*  Ante Ulceras gastricas gigantes, seguimiento endoscépico periodico para descartar neoplasia.
= Eliminar habitos toxicos.

= Mejorar habitos alimenticios.

* Reduccion, en lo posible eliminacion, del consumo de medicacion de riesgo.
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ANEXO EDITORIAL
ACTUALIZACION:

Ministerio de Salud y Deportes - Unidad de Redes de Servicios de Salud y Calidad.
Sociedad Boliviana de Medicina Interna.

Servicios Departamentales de Salud.

AUTORIA Y CO-AUTORIA:

Autores de capitulos:

Dra. Nancy Ariana Balderrama (Médico especialista en Medicina Interna, Diplomada en
Enfermedades Infecciosas, Diplomada en Educacién Superior, Diplomada en Emergencias
Médicas, Diplomada en Farmacologia general; Médico Internista del Hospital Seton,
CPS, Cochabamba, Docente pregrado Universidad Franz Tamayo, Cochabamba; Médico
Internista Caja de la Banca Privada, Cochabamba). Autora de los siguientes capitulos:
Anemia ferropénica; Artritis reumatoide; Asma bronquial; Bronquitis aguda; Diabetes
mellitus; Dislipidemias; Enfermedad de cambios minimos; Enfermedad por reflujo
gastroesofagico; Estrefiimiento créonico; Fiebre reumatica sin mencion de complicacion
cardiaca; Fiebre tifoidea y paratifoidea; Glomerulonefritis postestreptocdécica; Hepatitis
viral aguda; Hipertension arterial sistémica o esencial; Hipertiroidismo; Hipotiroidismo;
Infeccion del tracto urinario; Insuficiencia suprarrenal; Lupus eritematoso sistémico;
Neumonia adquirida en la comunidad NAC en adultos; Neumonia intrahospitalaria
NIH; Pancreatitis aguda; Sindrome metabdlico; Sindrome nefritico agudo; y Sindrome
nefrético. Revisora del capitulo: Ulcera péptica

Dr. Jorge Luis Avilés Sarmiento (PhD, MPH, Especialista en Enfermedades Tropicales;
Epidemidlogo y Ex Director del Hospital Seton, CPS, Cochabamba). Autor del siguiente
capitulo: Enfermedad de Chagas — Mazza.

REVISION FINAL:

Dra. Mariana Camila Ramirez Lopez - Viceministra de Gestién del Sistema Nacional de Salud.

Dr. Yecid Humacayo Morales - Director de Redes de Servicios de Salud y Calidad, Ministerio
de Salud y Deportes.

Dr. Marco Antonio Manguia Calizaya - Jefe de la Unidad de Redes de Servicios de Salud y
Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

REVISION:
MINISTERIO DE SALUD Y DEPORTES:

Dra. Patricia Soledad Apaza Peralta - Profesional Técnico del Area del Continuo - Unidad de
Redes de Servicios de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

Dra. Silvia Eugenia Paco Laura - Profesional Técnico de Salud Materna - Unidad de Redes
de Servicios de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

Dra. Judid Tito Pilco - Responsable del Componente de Violencia del Area del Continuo -
Unidad de Redes de Servicios de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

Dra. Narda Cecilia Malaga Rodriguez - Responsable del Area del Continuo de la Unidad de
Redes de Servicios de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.
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Dr. Franco Espada Flores - Profesional Técnico del Area del Continuo - Unidad de Redes de
Servicios de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

Dra. Rossi Leonela Calizaya Posada - Profesional Técnico VIl de la Unidad de Redes de
Servicios de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

Dr. Efrain Monje Arteaga - Profesional Técnico de la Unidad de Redes de Servicios de Salud
y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

Dr. Luis Ramiro Azturizaga Rollano - Profesional Técnico de la Unidad de Redes de Servicios
de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

Dra. Gabriela Condori - Profesional Técnico del Area de Calidad y Auditoria en Salud de la
Unidad de Redes de Servicios de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

Dr. Carlos Calizaya Morales - Profesional Técnico del Area de Calidad y Auditoria en Salud
de la Unidad de Redes de Servicios de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

Dra. Ingrid Tapia Rivera - Profesional Técnico del Area de Calidad y Auditoria en Salud de la
Unidad de Redes de Servicios de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

Dr. Adolfo Santos Apaza - Profesional Técnico del Area de Calidad y Auditoria en Salud de la
Unidad de Redes de Servicios de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

SOCIEDAD BOLIVIANA DE MEDICINA INTERNA

Dra. Maria Lourdes Escalera Rivero - Presidente Sociedad Boliviana de Medicina Interna,
gestion 2022 - 2023.

Dr. Christian Varela Romero - Especialista en Medicina Interna, Sociedad Boliviana de
Medicina Interna, Filial La Paz.

Dra. Claudia Cruz Aquize - Especialista en Medicina Interna, Sociedad Boliviana de
Medicina Interna, Filial La Paz.

Dra. Rosmery Yeny Gross Arteaga - Especialista en Medicina Interna, Sociedad Boliviana
de Medicina Interna, Filial Santa Cruz.

Dra. Maryliz Torrico Vilte - Especialista en Medicina Interna; Sociedad Boliviana de Medicina
Interna, Filial Cochabamba.

Dra. Nora Manuela Vasquez Tordoya - Especialista en Medicina Interna, Sociedad Boliviana
de Medicina Interna, Filial Pando, SEDES Pando.

Dr. Oscar Ariel Aliaga Ortiz - Especialista en Medicina Interna, Sociedad Boliviana de
Medicina Interna, Filial Tarija.

Dr. Marcelo Garzoén - Especialista en Medicina Interna, Sociedad Boliviana de Medicina
Interna, Filial Tarija.

Dra. Leny Claudia Salguero Arciénega - Especialista en Medicina Interna, Sociedad Boliviana
de Medicina Interna, Filial Chuquisaca.

Dra. Willma Jenny Acha Miranda - Especialista en Medicina Interna, Sociedad Boliviana de
Medicina, Filial Oruro.

Dra. Lidia Mamani Atahuichi - Especialista en Medicina Interna, Sociedad Boliviana de
Medicina Interna, Filial Oruro.

Dr. Mario Borda Gutiérrez - Especialista en Medicina Interna, Sociedad Boliviana de
Medicina Interna, Filial Potosi.



SERVICIOS DEPARTAMENTALES DE SALUD
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - LA PAZ.

Dr. Guillermo Moor Barrenechea - Jefe de Unidad de Gestion Hospitalaria, (Punto Focal).
Dra. Susana Gabriela Ramirez Yapura - Especialista en Medicina Interna, Hospital de Clinicas.
Dr. Juan Guillermo Urquizo Ayala - Especialista en Medicina Interna, Hospital de Clinicas.

Dra. Ingrid Wilma Salamanca Kacic - Especialista en Medicina Interna. Hopsital de Clinicas.

SERVICIO REGIONAL DE SALUD - EL ALTO.

Dra. Nilda Pamela Ramos Condori - Responsable del Area de Redes y Gestién de Calidad,
(Punto Focal).

Dra. Maria Edith Luque Vino - Responsable del Area del Continuo, (Punto Focal).

Dra. Patricia Wendy Bozo - Especialista en Medicina Interna, Hospital Municipal Modelo
Corea.

Dra. Corina Elizabeth Rocha Fernandez - Médico Pediatria, Hospital Municipal Boliviano
Holandés.

Dr. Victor Hugo Huaranca Vaca Cortez - Especialista en Medicina Interna, Hospital Municipal
Boliviano Holandés.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - ORURO.

Dr. Franz David Lopez Colque - Responsable Unidad de Servicios, (Punto Focal).

Dra. Olivia Lucy Ramirez Canaviri - Especialista en Medicina Interna, Hospital General San
Juan de Dios Oruro.

Dra. Aydeé Demelza Fuentes Gutiérrez - Especialista en Medicina Interna, Hospital General
San Juan de Dios, Bloque Oruro Corea.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - COCHABAMBA.

Dr. Roger Gustavo Chambi Flores - Coordinador Departamental Gestion de Hospitales,
(Punto Focal).

Dra. Lenny Garcia - Responsable de Departamental de Gestion de Hospitales, (Punto Focal).
Dra. Cindy Franci Torrico Rojas - Especialista en Medicina Interna, Hospital del Sud.

Dr. Serain Leandro Gonzales Orlandini - Médico Internista, Jefe Departamento Medicina
Interna, Hospital Clinico Viedma.

Dra. Susana Gabriela Ramirez Yapura - Médico Internista, Hospital Cochabamba.

Dr. Nelson Ivan Chavez Mostajo - Especialista en Medicina Interna, Hospital Viedma.

Dr. Mario Garcia Sainz - Ginecdlogo de guardia, Hospital Materno Infantil German Urquidi.
Dra. Doris Cartagena Trivefio - Ginecéloga Obstetra, Hospital del Norte.

Dr. Jorge Yucra Mamani - Médico Ginecologo, Hospital del Sud.

Dr. William Alexander Torrico Aponte - Ginecdlogo, Hospital Cochabamba.
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SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - SANTA CRUZ.

Dra. Evelin Stahel Diaz Robles - Gerente de Red de Servicios de Salud, (Punto Focal).
Dr. Victor Hugo Afez Castro - Médico General, Cces-D, (Punto Focal).

Dra. Vivian Marcela Salazar Callejas - Especialista en Medicina Interna, Hospital Municipal
Pampa de la Isla.

Dra. Iris Jacquelin Lijeron - Especialista en Medicina Interna, Hospital Municipal Villa Primero
de Mayo.

Dra. Neyda Lupe Jiménez - Especialista en Medicina Interna, Hospital Municipal Villa Primero
de Mayo.

Dr. Juan Victor Gonzales Cervantes - Especialista en Medicina Interna, Hospital Municipal
Villa Primero de Mayo.

Dra. Ligia Maria Fernandez Flores - Jefa Hospitalizacion, Medicina Interna, Hospital Municipal
Francés.

Dr. Juan Pablo Peralta Seja - Médico Internista, Hospital Municipal Francés.

Dra. Amelia Eliana Vega Barbato - Médico Emergencia y Medicina Interna, Hospital Municipal
Franceés.

Dra. Roxana Hiza Ribera - Médico de Emergencia y Medicina Interna, Hospital Municipal
Francés.

Dra. Gressia Nataly Ayala Romero - Medicina Interna, Hospital Municipal Pampa de La Isla.
Dr. Armando Rojas Godoy - Medicina Interna, Hospital Municipal Pampa de La Isla.

Dr. Mauricio Aniceto Orgas Maldonado - Especialista en Salud Publica, Hospital Municipal
Villa Primero de Mayo.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - POTOSI.

Dr. Olker Heber Araujo Ramirez - Encargado Area Gestién de Hospitales, (Punto Focal).
Lic. Freddy Flores Tangara - Area de Gestién de Calidad y Auditoria en Salud, (Punto Focal).

Dr. Ramiro Ernesto Buitrago Caballero - Especialista en Medicina Interna, Hospital municipal
San Cristobal.

Dr José Miguel Marin - Especialista en Medicina Interna, Hospital Madre Teresa de Calcuta.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - PANDO.

Dra. Dalila Davila Hillman - Responsable del Programa Continuo, (Punto Focal).

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - TARIJA.

Dra. Willma Rivera Olarte - Especialista en Medicina Interna, Hospital Regional San Juan De
Dios

Dra. Soraya Ximena Cardozo Gira - Especialista en Medicina Interna, Hospital Regional San
Juan de Dios.

Dr. Antonio Torrico - Especialista en Medicina Interna, Hospital Virgen de Chaguaya.

Dr. Rodny Rivero Rivas - Especialista en Medicina Interna, Hospital del Gran Chaco Fray
Quebracho.



= Lic. Maria Virginia Cazoén - Responsable Programa Continuo, (Punto Focal).
= Lic. Elizabeth Silva Morales - Jefe Departamental de Enfermeras, (Punto Focal).
= Lic. Asunta Armelia Hoyos - Apoyo Técnico, (Punto Focal).

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - CHUQUISACA.

»  Dra. Ibana Miriam Alejandro Vargas - Responsable Area de Hospitales e Institutos, (Punto
Focal).

= Dra. Josefina Miranda Claure - Especialista en Medicina Interna, Hospital San Pedro Claver.
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - BENI.
= Dr. Julio Espinoza - Punto Focal, Servicio Departamental de Salud.

» Dra. Rita Justiniano Chavez - Especialista en Medicina Interna, Hospital Presidente German
Busch.

= Dr. Gonzalo Cepeda - Especialista en Medicina Interna, Hospital German Busch.
= Dr. Reinier Reyes Caballero - Especialista en Medicina Interna, Hospital Riberalta.
=  Dr. Mauricio Mitsumori Limpias - Especialista en Medicina Interna, Hospital Riberalta.

*  Dr. Juan Carlos Alejandro Quispe Marca - Ginecologo/Obstetra, Hospital Rurrenabaque.

VALIDACION
SOCIEDAD BOLIVIANA DE MEDICINA INTERNA

= Dra. Maria Lourdes Escalera Rivero - Presidente Sociedad Boliviana de Medicina Interna,
gestion 2022 — 2023.

» Dra. Nora Manuela Vasquez Tordoya - Especialista en Medicina Interna, Sociedad Boliviana
de Medicina Interna, Filial Pando, SEDES Pando.

= Dr. Juan Eddy Uriona Villarroel - Especialista en Medicina Interna, Sociedad Boliviana de
Medicina Interna, Filial Cochabamba.

* Dra. Evelyn Carol Murillo Salvatierra - Especialista en Medicina Interna, Sociedad Boliviana
de Medicina Interna, Filial Santa Cruz.

» Dra. Willma Jenny Acha Miranda - Especialista en Medicina Interna, Sociedad Boliviana de
Medicina, Filial Oruro.

= Dra. Leny Claudia Salguero Arciénega - Especialista en Medicina Interna, Sociedad
Boliviana de Medicina Interna, Filial Chuquisaca.

= Dr. Victor Luis Vaca Torrico - Especialista en Medicina Interna, Sociedad Boliviana de
Medicina Interna, Filial Beni.

SERVICIOS DEPARTAMENTALES DE SALUD
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - LA PAZ.

*  Dr. Guillermo Moor Barrenechea - Jefe de Unidad de Gestién Hospitalaria, (Punto Focal).

*  Dr. Juan Guillermo Urquizo Ayala - Especialista en Medicina Interna, Hospital de Clinicas.

= Dra. Patricia Andrea Caballero Garcia - Especialista en Pediatria, Hospital del Nifio.

%
Z
o
LLl
|_
Z
<
Z
O
o
Ll
=
L
o
<
O
\Z
|
@)
Z
S
O
Z
m
<
L
o
|
<
=z
S
@)
<
Z
<
=
x
@)
=z




n
o
=
=
<
=
4
o
Z
Qo
Q
Z
O
‘L
=
(92]
O
—
Z
L
=
)
@)
o)
(@]
L
e
L
w

SERVICIO REGIONAL DE SALUD - EL ALTO.
= Dr. José Gutiérrez Mamani - Ex Director Técnico Servicio Regional de Salud El Alto.
»  Dra. Pamela Ramos - Responsable del Area de Redes y Gestién de Calidad, (Punto Focal).
»  Dra. Maria Edith Luque Vino - Responsable del Area del Continuo, (Punto Focal).
= Dra. Corina Elizabeth Rocha Fernandez - Pediatra, Hospital Municipal Boliviano Holandés.
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - ORURO.
= Dr. Franz David Lépez Colque - Responsable de la Unidad de Servicios, (Punto Focal).

= Dra. Aydeé Demelza Fuentes Gutiérrez - Especialista en Medicina Interna, Hospital General
San Juan de Dios, Bloque Oruro Corea.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - COCHABAMBA.

= Dr. Roger Gustavo Chambi Flores - Coordinador Departamental Gestion de Hospitales,
(Punto Focal).

= Dra. Lenny Garcia - Responsable de Departamental de Gestién de Hospitales, (Punto Focal).
= Dr. William Alexander Torrico Aponte, Hospital Cochabamba.
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - SANTA CRUZ.
» Dra. Evelin Stahel Diaz Robles - Gerente de Red de Servicios de Salud, (Punto Focal).
» Lic. Patricia Lorena Montenegro Rueda - Apoyo Técnico.
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - POTOSI.
=  Dr. Olker H. Araujo - Encargado de Gestion de Hospitales, (Punto Focal).
» Lic. Freddy Flores Tangara, Area de Gestién de Calidad y Auditoria en Salud, (Punto Focal).

» Dra. Karina Huarachi Lizarazu, Especialista en Medicina Critica y Terapia Intensiva, Hospital
Daniel Bracamonte.

* Dr. Sergio Rodriguez Fernandez, Especialista Pediatra - Neonatologo.
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - PANDO.
= Dra. Dalila Davalo Hillman - Responsable Programa del Continuo, (Punto Focal).

= Dra. Maria Veroshka Isabel Peredo Rodriguez, Especialista en Pediatria, Hospital Roberto
Galindo Téran.

= Dra. Nora Manuela Vasquez Tordoya - Especialista en Medicina Interna, Hospital Roberto
Galindo.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - TARIJA.
=  Dr. David Alejandro Becerra Nallar - Hospital Regional San Juan de Dios.

* Dra. Soraya Ximena Cardozo Gira - Especialista en Medicina Interna, Hospital Regional San
Juan de Dios.

= Lic. Maria Virginia Cazén Tapia - Responsable Programa Continuo, (Punto Focal).

= Lic. Elizabeth Silva Morales - Jefe Departamental de Enfermeras, (Punto Focal).



SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - CHUQUISACA.

Dra. Ibana Miriam Alejandro Vargas, Responsable Area de Hospitales e Institutos, (Punto
Focal).

Dra. Josefina Miranda Claure - Especialista en Medicina Interna, Hospital San Pedro Claver.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - BENI.

Dra. Rita Justiniano Chavez - Especialista en Medicina Interna, Hospital Presidente German
Busch).

Dra. Maria Antonia Costales Fernandez, Especialista en Pediatria, Hospital Materno Infantil
Boliviano Japonés.

Dr. Julio Espinoza - Punto Focal, Servicio Departamental de Salud.

APOYO FINANCIERO

Banco Mundial
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