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“El buen meédico trata la enfermedad; el gran médico
trata al paciente que tiene la enfermedad”
William Osler
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Prologo

La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad cientifica de Ecuador
y el mundo un tratado sistematico y organizado de
patologias que suelen encontrarse en los servicios de
atencién primaria y que todo médico general debe
conocer.
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Introduccion

De los sindromes glomerulares, el nefrético tiende a
ser el mds frecuente y en la poblacidon adulta la
nefropatia diabética es con mucho la principal
causa. En la poblacion no diabética, las
glomerulopatias primarias como enfermedad de
cambios  minimos, nefropatia  por  IgA,
glomerulopatia membranosa o glomeruloesclerosis
focal o segmentaria, son responsables, en la
mayoria de los casos, de sindrome nefrdtico y su
frecuencia varia de acuerdo al grupo etario. En la
mayoria de los casos de sindrome nefrdtico, el
abordaje diagndstico concluye con la realizacion de
biopsia renal. El tratamiento en parte es
sintomatico y va dirigido a contrarrestar no sélo el
edema y la proteinuria sino también las alteraciones
metabdlicas asociadas como la dislipidemia
procurando, siempre que sea posible, corregir la
causa desencadenante mediante el tratamiento

especifico
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Definicion

Es bueno dar primero una definicidn conceptual y
luego una definicidn operativa. Conceptualmente
hablando, el sindrome nefrético se define como el
conjunto de alteraciones clinicas que se producen
como consecuencia del aumento de la
permeabilidad de la membrana basal glomerular a
las proteinas plasmadticas. El resultado es que el
paciente desarrolla proteinuria de forma constante,
acompainado de grados variables de
hipoalbuminemia, edema y dislipidemia. La
definicidon operativa va a depender de la forma en
que se cuantifique la excrecién urinaria de
proteinas. Si la proteina se mide de forma global en
orina de 24 horas, el sindrome nefrético va a
requerir que la proteinuria sea mayor a 3,5 gramos.
Si lo que se mide es la excrecion de albiumina en
orina de 24 horas, el valor que define el sindrome
nefrdtico es mayor a 2,2 gramos. Si por el contrario
la medicion que se hace es de una muestra aislada,

correlacionando proteinuria a creatinuria un valor
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mayor a 3000 miligramos/gramo es diagndstico,
pero también se puede utilizar la relacion
albuminuria con creatinuria, y el valor que define
sindrome nefrotico es de mds de 2220
miligramos/gramo. Independiente de la forma en
que se halla medido, la definicion clinica de
sindrome nefrético requiere, ademads, que el
paciente presente edemas, hipoalbuminemia
(inferior a 2,5 g/d]) y dislipidemia.

Se denomina proteinuria en rango nefrdtico, a la
sola presencia de proteinuria mayor a 3,5
gramos/dia (en caso de que se mida albuminuria en
24 horas mayor a 2200 mg o relacién
albuminuria/creatinuria en muestra aislada mayor a
2220 mg/g), sin presencia de hipoalbuminemia,
edema o dislipidemia. Si el valor de proteinuria
detectado esta entre 300 miligramos a menos de 3
gramos nos encontramos con una proteinuria en
rango no nefrético. El valor de 3,5 gr/dia que define
la proteinuria en rango nefrético se ha establecido

de forma arbitraria. El wvalor normal de la
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proteinuria de 24 horas es generalmente, de
maximo 150 mg cada dia. De estos 150 mg, la gran
mayoria tiene origen en la secrecion tubular y solo
30 mg son albimina. En condiciones de afectacion
tubular o glomerular, la proteinuria puede
incrementarse a valores que llegan hasta 2 gr/dia.
Lo que si es claro, es que proteinurias que son
mayores a 3,5 gramos/dia tiene origen en una
alteracion glomerular. Como puede observarse, la
definicion de sindrome nefrético no incluye la
disminucidon en el aclaramiento de la creatinina.
Por lo tanto, en pacientes con elevacion de azoados,
podrdn observarse sindromes nefréticos con valores
de proteinuria inferior a 3,5 gramos en 24 horas.

Tampoco se ha precisado el volumen de orina
requerido para que la proteinuria medida sea fiable.
Como corolario, podriamos mencionar que la
definicion de sindrome nefrético requiere de un
analisis holistico del paciente y no simplemente de

la proteinuria.

11
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Epidemiologia

El SN es causado por una enfermedad renal y
es una de las glomerulopatias primarias mads
frecuentes en la poblacion pedidtrica. Con una
incidencia reportada en menores de 16 afios de
2 -7 casos nuevos por 100.000 nifios al afio. La
edad de aparicién mas frecuente es 2-8 afios y
generalmente se presenta después de los 2
anos de edad, con la edad madxima a los 3-5
anos, sin embargo de acuerdo a la literatura
aproximadamente 1 al 6% de los pacientes
evolucionan a la patologia antes del ano de edad
esto secundario al SN congénito. En la edad
pedidtrica es dos veces mds frecuente en el sexo

masculino.

Fisiopatologia

La pared o barrera de filtracion glomerular estd
conformada por tres capas: la mds interna es el
endotelio vascular, la capa media que corresponde

la membrana basal glomerular, y la capa mads

12
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externa que corresponde a la capa epitelial
conformada por podocitos, sus pies, y el diafragma
en hendidura entre ellos. Tanto la capa endotelial
como la capa epitelial tienen soluciones de
continuidad por la presencias de poros o
hendiduras. No obstante la existencia de esos poros,
la membrana ofrece dos tipos de resistencia a la
fuga de proteinas por la orina: una resistencia es
por carga eléctrica y la otra resistencia se presenta
por tamano de las particulas.

La resistencia por carga eléctrica se debe a que la
membrana basal glomerular estd compuesta por
glucosaminoglicanos polianidnicos. Estd carga
eléctrica negativa de la membrana basal glomerular
impide que proteinas séricas anidnicas puedan ser
excretadas por la orina, incluso si su tamafo es
pequeno. El principal ejemplo de este tipo de
resistencia se ve reflejado en la albiumina que al
estar cargada de forma negativa, no puede filtrarse
en condiciones normales a través de la membrana

basal glomerular.

13
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La resistencia por el tamafo de las particulas se da
por el didmetro de los poros que impide la fuga de
moléculas de mds de 150 kd . En este caso,
moléculas grandes no pueden ser filtradas
sencillamente porque no pueden atravesar los poros
(iguralay1b).

Podocros
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Figura 1 a. Pared capilar glomerular normal, con membrana basal glomerular intacta
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Figura 1b. Pared capilar glomerular, con dafio de membrana basal glomerular y con paso de
albumina y proteinas a espacio urinario.
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Una pregunta que podria surgir en estos momentos
es: ¢Por qué unos pacientes presentan sindrome
nefrético y otros sindrome nefritico? La explicacidon
radica en el sitio de la membrana donde se presente
el dano, si el compromiso de la membrana se situa
de forma preponderante en las células podocitarias,
el paciente presenta proteinuria o sindrome
nefrético con un sedimento urinario que
usualmente es normal. En los casos en que el
compromiso de la membrana se sitia sobre las
células endoteliales, la expresion clinica es de mads
inflamacion y trombosis, lo que en la clinica se
traduce en mas hipertensidon y hematuria, con muy
poca proteinuria generando asi un sindrome

nefritico

15
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Sindrome nefrdtico
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edema en el sindrome nefrético.
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Cuadro Clinico

La manifestacion principal la constituye el edema.
Inicialmente, €ste se presenta s6lo en zonas declive
como en las extremidades inferiores y se extiende
de manera ascendente hasta el drea genital, la pared
abdominal e incluso periorbitario. En casos de
edema significativo se pueden observar vesiculas y
flictenas por cumulo de liquido intradérmico. De
igual forma, el desarrollo de ascitis produce
sensacion de distension abdominal y saciedad
temprana y en situaciones extremas disnea.
Igualmente, puede haber derrame pleural y en casos
graves edema de pulmén. Con hipoalbuminemia
profunda hay compromiso del crecimiento de las
unas, lo cual se manifiesta como discretas bandas
horizontales de color blanco que van de un extremo
a otro de la una (signo de Muehrcke). La
dislipidemia grave del sindrome nefrdtico favorece
el depdsito de lipidos en el drea periorbitaria, lo que

se denomina xantelasma

17
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Los primeros sintomas incluyen:

e Inapetencia

°o . Sensacién general de enfermedad
(malestar)

e Inflamacion de los parpados e hinchazon de
los tejidos (edema) a causa del exceso de
sodio y la retencidn de agua.

e Dolor abdominal

e Orina espumosa

El abdomen puede estar inflamado por la gran
acumulacion de liquido en la cavidad abdominal
(ascitis). Puede sobrevenir dificultad respiratoria a
causa de la presencia de liquido acumulado en el
espacio que circunda los pulmones (derrame
pleural). Entre otros sintomas se pueden incluir la
tumefaccion de los labios de la vulva en mujeres y
del escroto en hombres. Mds a menudo, el liquido
que causa la hinchazoén de los tejidos sufre la accion
de la gravedad y, por lo tanto, se desplaza en forma

circular. Durante la noche, el liquido se acumula en

18
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las partes superiores del cuerpo, como los parpados.
Durante el dia, cuando la persona estd sentada o en
pie, el liquido se acumula en las partes inferiores
del cuerpo, como los tobillos. La hinchazdén puede
enmascarar la emaciacion muscular que tiene lugar

de forma simultdnea.

En los ninos, la presion arterial suele ser baja y
puede disminuir al ponerse de pie (hipotensidon
ortostatica o postural). En algunos casos, puede
sobrevenir un choque. La presidn arterial en los

adultos puede ser baja, normal o alta.

La produccidn de orina puede disminuir y aparecer
insuficiencia renal (pérdida de la mayor parte de las
funciones renales) cuando el paso del liquido desde
los vasos sanguineos hacia los tejidos agota el
componente liquido de la sangre y disminuye el
suministro de esta a los riflones. En ocasiones, la
insuficiencia renal con una baja produccién de

orina se produce de manera repentina.
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Pueden producirse deficiencias nutricionales a
consecuencia de la excrecion de nutrientes con la
orina. Los nifilos pueden sufrir retrasos del
crecimiento. Es probable la pérdida de calcio de los
huesos, la persona afectada puede tener deficiencia
en vitamina D, que puede conducir a una
osteoporosis. El cabello y las unas pueden volverse
fragiles y puede perderse algo de cabello. Por
razones desconocidas, pueden aparecer lineas

blancas horizontales en la base de las unas.

La membrana que reviste la cavidad abdominal y los
organos abdominales (peritoneo) puede inflamarse e
infectarse. Son frecuentes las infecciones
oportunistas (infecciones causadas por bacterias
normalmente inofensivas). Se cree que la alta
incidencia de infecciones se debe al hecho de que
los anticuerpos que en situaciones normales las
combaten se excretan en la orina, o bien a que el
organismo no los produce en cantidades normales.

La tendencia de la sangre a coagularse (trombosis)

20
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aumenta, especialmente en el interior de las venas
principales que drenan sangre del rinén. Con
menor frecuencia puede suceder que la sangre no
coagule cuando es necesario, lo que generalmente
conduce a hemorragias graves. La hipertension
arterial con complicaciones que afectan al corazon
y al cerebro es mads probable que aparezca en
personas que sufren diabetes o lupus eritematoso o

sistémico.

Diagndstico

La evaluacidon inicial del paciente con sindrome
nefrdtico incluye diferentes estudios de laboratorio
cuya finalidad es establecer una causa primaria o
secundaria (enfermedad sistémica, fdrmacos,
drogas, etc.). Como se ha mencionado ya, la
proteinuria es la manifestacion cardinal del
sindrome nefrdtico y, por tanto, el primer dato a
investigar ante la sospecha diagndstica. La
recoleccion de orina de 24 horas constituye el

estandar de oro para la evaluacién cuantitativa de

21
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proteinuria; 18-20  desafortunadamente, con
frecuencia la recoleccion de orina representa una
molestia para el paciente y/o su cuidadory, al no ser
raro encontrar especimenes mal recolectados, el
médico tratante debe determinar si la muestra es
adecuada o no mediante el contenido de creatinina
de la muestra. Es por esto que la determinacidn de
proteinuria y creatinuria en una muestra aislada o
indice  proteinuria/creatinuria  constituye un
marcador util (pero no sustituto) para cuantificar la
proteinuria con una confiabilidad cercana a la
recoleccion de 24 horas. 19,20 EI anadlisis
microscopico del sedimento urinario de un paciente
con sindrome nefrético puro se caracteriza por la
presencia de cuerpos «ovales» o gotas de grasa
propios de la lipiduria. La intensidad de la
hipoalbuminemia varfa en funcién de la capacidad
sintética del higado y su estado nutricio, de tal
forma que no es raro encontrar pacientes con
albumina sérica normal o ligeramente baja en

etapas tempranas. A medida que la magnitud de

22
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proteinuria incrementa, la dislipidemia tiende a
empeorar. El perfil lipidico resultante se caracteriza
por un incremento de colesterol total,
principalmente a expensas de LDL,
hipertrigliceridemia con aumento de IDL y VLDL,
y niveles reducidos de HDL Dependiendo de la
presentacion clinica y antecedentes médicos, otros
estudios complementarios deberdn ser solicitados,
como la  determinacion de  anticuerpos
antinucleares, ANCA’s, mediciéon de niveles de
complemento, serologia para hepatitis viral y VIH,
electroforesis de proteinas, etc. La biopsia renal se
reserva para pacientes con sindrome nefrdtico de
causa no precisada y de reciente inicio. En la gran
mayoria de los casos, esto es suficiente para
distinguir entre una glomerulopatia primaria o
secundaria y definir el tratamiento adecuado.
Igualmente, de acuerdo a los hallazgos
histopatoldgicos, es posible establecer el prondstico
de la funcidn renal. Los especimenes obtenidos son

procesados para su andlisis por microscopia de luz
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e inmunofluorescencia y, dependiendo de la

sospecha diagndstica, microscopia electronica

Tratamiento
Podriamos empezar mencionando que el manejo de
todo sindrome nefrético consta de dos partes:
1. Un manejo inespecifico de la proteinuria en
conjunto con sus complicaciones
2. Un manejo especifico dirigido a la causa del

sindrome nefrdtico.

El manejo inespecifico incluye todas Ilas
intervenciones farmacoldgicas que deben darse en
un paciente con sindrome nefrético independiente
de su etiologia, que van dirigida al control de
expresion clinica (edema) y de sus complicaciones

(dislipidemia, hipercoagulabilidad e infecciones).
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Manejo inespecifico de la proteinuria y de sus
complicaciones

Manejo del edema. Lo primero que se debe
determinar es el tipo de sindrome nefrdtico que
tiene el paciente. En pacientes con variedades de
sobrellenado (la gran mayoria de los pacientes) la
piedra angular del manejo del edema es el uso de
diuréticos. Pero en pacientes con sub-llenado una
terapia diurética intensiva los puede llevar a
desencadenar injuria renal aguda. No obstante, no
hay evidencias que guien la seleccidon de algun tipo
de diurético ni de sus dosis. La meta del
tratamiento diurético es buscar un descenso
gradual del peso entre 0.5-1 kg por dia. No son
deseables descensos mds marcados del peso por
cuanto se puede disminuir significativamente el
volumen circulante efectivo.

Basados en conceptos farmacocinéticos, se prefiere
el uso de diuréticos de asa como la furosemida

o bumetanida porque ellos actian sobre la zona de

dilucion del asa de Henle, donde se manipula
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aproximadamente un  35-40% del filtrado
glomerular. Se recomienda que la administracion de
la furosemida sea por via endovenosa (en bolos o
infusién), ya que en condiciones de edema
generalizado su absorcion por via oral es muy
limitada (las vellosidades intestinales encargadas de
la absorcion también estan edematizadas). Es bueno
recordar aqui, que la furosemida debe ser
transportada en el plasma unida a la albumina. En
las condiciones de hipoalbuminemia del sindrome
nefrético, la capacidad de trasporte de la
furosemida esta disminuida, lo que impide su
adecuado acceso al tibulo contorneado proximal en
donde debe ser secretada. Por ultimo, la furosemida
debe llegar libre en el filtrado glomerular y unirse a
la proteina transportadora 2Na-CI-K en la
membrana luminal, causando su inhibicion e
impidiendo la reabsorcién de Na-Cl. Pero en el
sindrome nefrdtico, por efecto de la proteinuria,
hay gran cantidad de albumina en el ultrafiltrado,

esta albimina se une a la furosemida, impidiendo
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que llegue de forma libre al asa. Si se va a utilizar la
ruta oral como norma general, se debe usar dosis
repetidas de furosemida, al menos cada 8 a 12
horas, iniciar con dosis bajas e ir incrementado la

dosis en relacion al descenso del peso obtenido.

Se recomienda una dosis entre 80 - 120 mgs cada
dia. Una alternativa en pacientes en anasarca es
utilizar diuréticos de asa con mayor capacidad de
absorcion oral como la torasemida o bumetanida

En caso que utilizdndose dosis altas de furosemida
no se logre la diuresis y el descenso de peso
buscado, se puede adicionar en el manejo diuréticos
tiazidicos (hidroclorotiazida, clortalidona). En el
uso de los diuréticos tiazidicos debe tenerse
siempre en cuenta que con tasas de filtrado
glomerular inferiores a 30 ml/min su efectividad es
menor (2,23). La Metolazona un diurético tiazidico
conserva mejor su accion a este nivel de baja tasa de

filtracion glomerular.
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Los diuréticos ahorradores de potasio como la
espironolactona o eplerenona tienen poco efecto en
la diuresis ya que ellos actian impidiendo la
reabsorcion en el tubulo colector. En este sitio, solo
se manipula el 3-5% del ultrafiltrado. No obstante,
el paciente con sindrome nefrético es proclive a la
hipokalemia, la cual puede verse agravada por el
uso de otros tipos de diuréticos. Ademas, la
espironolactona tiene un efecto antiproteinurico y
antihipertensivo. Se si van a utilizar en pacientes
con tasa de filtrado glomerular inferior a 60
ml/minuto hacerlo siempre en forma combinada,

vigilando creatinina y potasio sérico.

En pacientes con edemas refractarios a la terapia
clasica se requiere combinar diuréticos con
diferentes sitios de accidn, e inclusive adicionar
diuréticos que actian en el tubulo contorneado

proximal como la acetazolamida.
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Reduccién de la proteinuria

Para la reduccién de la proteinuria, de forma ideal
debe usarse un IECA o un ARAII. Ambos tienen
igual potencial antiproteinurica, de tal manera que
la seleccion va a depender de que existan algunas
comorbilidades asociadas. Por ejemplo, los IECAS
tiene mayor evidencia como cardioprotectores que
los ARA II. Por otra parte, los IECAS producen mas
hiperpotasemia que los ARAII. Otro factor
importante que puede influir en la seleccidn, es que
existen IECAS como enalapril que pueden ser
usado en bajas dosis aun en pacientes con cifras
tensionales normales o bajas (aqui se podria usar el
enalapril a dosis de 5 mgs cada 12 horas).

Con el uso concomitante de IECAS y ARAII se
obtiene un efecto antiproteinurico aditivo. No
obstante esta combinacién ha resultado insegura
por cuanto se asocia a mayor riesgo de injuria renal
aguda e hiperpotasemia. A la fecha, esta
combinacidn no es aconsejada por las guias para el

manejo de paciente con proteinuria. Tampoco se
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aconseja el uso de bloqueantes del eje renina
angiotensina en pacientes con sindrome nefrético
que presenten cifras de creatinina cambiantes.

Dos co-intervenciones potencian el efecto
antiprotenurico de los IECAS y ARA II. La primera,
es la restriccion de sodio a menos de 2 gramos por
dia. Dieta liberales en sodio anulan el efecto
antihipertensivo y antiproteinurico de los
bloqueantes del eje renina-angiotensina. La
segunda, es el uso de los diuréticos, que se ha
demostrado incrementan el efecto antiproteinurico
en pacientes que reciben IECAS o ARA II (incluso,
restauran este efecto en aquellos que no contindan

con la restriccidn de sal).

Con el uso de IECAS o ARAII, se logra una
reduccion de un 40-50% de la proteinuria, pero este
efecto es dependiente de dosis. Para los pacientes
que no toleran los IECAS o ARA II, un inhibidor
directo de la renina (Aliskireno) o un antagonistas

del receptor mineralocorticoide podria ser usados
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como alternativa. Hay otros antihipertensivos que
tiene accidn antiproteinurica modesta como son los
calcio-antagonista no dihidropiridinico (diltiazemy
verapamilo). Los bloqueantes del receptor alfa y los
betabloqueadores también reducen la proteinuria
pero en un menor grado. Por otra parte,
antihipertensivos como los calcioantagonistas
dihidropiridinicos y la metildopa tiene poco efecto
en la proteinuria y en algunos casos la incrementan
por lo que no son de eleccidon en los pacientes con

sindrome nefrético.

Para pacientes con la variedad de sub-llenado lo
mas conveniente es utilizar infusidn de albumina

pobre en sal, combinada con diuréticos de asa

Manejo de la dislipidemia

Hay poca evidencia de buena calidad que guie el
tratamiento optimo de la dislipidemia en pacientes
con sindrome nefrético. La intervencion de cambios

en la dieta y en el estilo de vida no han sido
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estudiados como intervencidén primaria en la
reducciéon de lipidos en paciente con sindrome
nefrético.  Algunos estudios observacionales
pequenos han demostrado beneficios de la dietas
vegetarianas basadas en soya, sin embargo, otros
estudios no ha replicado iguales resultados. El
incremento de la actividad fisica y la reduccidon de
peso son dos estrategias con beneficios en la
poblacion general que no han sido estudiadas en los
paciente con sindrome nefrético.

En cuanto al tratamiento farmacoldgico, no todas
los medicamentos hipolipemiantes han sido
estudiados en este grupo de pacientes. Por ejemplo,
la ezetimiba y el acido nicotinico no han sido
estudiados. Por otra parte, el uso de secuestradores
de 4cidos biliares y fibratos han demostrado reducir
el nivel de colesterol en paciente con sindrome
nefrdético. Hay que recordar aqui, que los fibratos
pueden incrementar la creatinina por accidn directa

en los riflones, reduciendo su secrecidn en el tubulo
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contorneado proximal, sin que ello signifique un
efecto toxico.

El uso de estatinas para tratar la dislipidemia en
pacientes con sindrome nefrético ha sido menos
bien estudiado que otras poblaciones. Su uso debe
considerarse de forma especial en el paciente con
proteinuria persistente que no responde a manejo
médico y que ademas tiene factores de riesgo para
eventos cardiocerebrovaculares y/o tiene
condiciones comdrbidas que refuerzan el riesgo
cardiovascular como la presencia de lupus
eritematoso  sistémico, artritis reumatoidea,
enfermedad renal crénica y el VIH. La intensidad
de la dosis de la estatina debe ser ajustada al riesgo
cardiovascular del paciente, y la duracion del
tratamiento debe extenderse por el tiempo que

persista la proteinuria.

Los niveles de PCSK9 estan incrementados en los

pacientes con sindrome nefrético. Hay evidencia de
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que el uso de inhibidores de PCSk9 en esta
poblacidn podria ser eficaz y seguro. La aféresis de
lipidos también ha sido utilizado en la
displipidemia con sindrome nefrdtico,
evidencidndose algin beneficio. Sin embargo,
ninguna de estas dos intervenciones son
ampliamente utilizadas en paciente con sindrome

nefrdtico

Tratamiento de la hipercoagulabilidad

Se considera que todo paciente con sindrome
nefrético tiene wun alto riesgo de eventos
trombdticos

tanto arteriales como venoso. Como ya se ha
descrito antes, el riesgo de eventos trombdticos va
ligado a la presencia de hipoalbuminemia,
magnitud de la proteinuria, etiologia de base del
sindrome nefrdtico y los antecedentes de eventos

trombdticos entre otros factores de riesgo.
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Las estrategias de intervencion de este grupo de

pacientes se pueden categorizarse en 4 grupos:

1.

Los

Paciente con sindrome nefrdtico y eventos
trombdticos previos.

Paciente sin eventos trombdticos pero con
muy alto riesgo de hipercoagulabilidad.
Pacientes sin eventos trombdticos y sin alto
riesgo de hipercoagulabildad.

Paciente con contraindicaciéon para la
anticoagulacion.

Paciente con sindrome nefrdtico y eventos

trombdticos previos

pacienten con sindrome nefrético y eventos

trombdticos (trombosis arterial o venosa,

embolismo pulmonar o fibrilacién auricular no

valvular), deben recibir anticoagulacion por 6-12

meses o por el tiempo que perdure la proteinuria en

rango nefrético.
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Paciente sin eventos trombdticos pero con muy
alto riesgo de hipercoagulabilidad

Requieren anticoagulacién plena profildctica si
presentan albumina sérica inferior a 2.5 g/dl, y
tienen una de las siguientes condiciones: 1)
proteinuria masiva mayor a 10 gramos/dia, 2)
Obesidad

o IMC mayor a 35 kg/mt2, 3) predisposicién
genética trombdtica, 4) Insuficiencia cardiaca con
NYHA clase III o IV, 5) cirugia ginecoldgica,
ortopédica o abdominal reciente y 6) inmovilizacidon
prolongada. Esta anticoagulacion se realiza si no
hay ninguna contraindicacion para la misma, como
es el caso de los pacientes con: didtesis
hemorréagica, lesiones del sistema nervioso central
con riesgo de sangrado, fragilidad, sangrado
gastrointestinal previo o si el paciente no acepta la

anticoagulacion.
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Pacientes sin eventos trombdéticos y sin alto
riesgo de hipercoagulabildad.

Solo requieren profilaxis son los que van a estar
expuestos a eventos de alto riesgo emboligeno.
Aqui probablemente se incluyen los pacientes que
estdn en reposo en cama por hospitalizacion.

Deben recibir heparina sédica en dosis de 5000
unidades subcutdneas cada 12 horas o heparinas

de bajo peso molecular. Las heparina de bajo peso
molecular debe ser ajustada cuando la tasa de
filtrado glomerular es inferior a 30 ml/min. Las
heparinas de bajo peso molecular no deben ser

usada en falla renal avanzada.

Pacientes con contraindicacion para la
anticoagulacion.

En este grupo se incluyen: Pacientes con diatesis
hemorrdgica, lesiones del sistema nervioso central
con riesgo de sangrado, fragilidad, sangrado
gastrointestinal previo o si el paciente no acepta la

anticoagulacidn.
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En cuanto al tipo de anticoagulante, lo que tiene
mas evidencia sigue siendo el uso de heparina
endovenosa como terapia puente al uso de
Warfarina. Una consideraciones especial, la dosis
de

heparina probablemente sea mayor que la dosis
usual dado que los niveles sanguineos de
antitrombina III ( substrato de la accidn de la
heparina) se espera estén bajos por la proteinuria.
No hay experiencia a la fecha con inhibidores de
factor Xa, ni directos de trombina que permitan su
recomendacién en pacientes con sindrome

nefrdtico.
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Algoritmo diagndstico y terapéutico

Paciente con proteinuria l

Reallzar proteing en ofina 24 horas o
refackon alburminuria creatinuria o
albuminuria en 24 horas

[ Movora :;';‘:"’z;";‘_’l";:j;’ Hipoalbuminemia, dislipidemia y
‘ albuminuria/creatinuria edemas

Sindrome nefrético

]

Descartar las principales
alteraciones [Ver tablal):
1. Farmacos

2. Causas metabdlicas
3. (ausas infecciosas
4 Causas neopldsicas

\ 5. Causas autoinmunes

- ‘ Ynlumwen?n especifico
Tratamiento adicional depende de patologia de
base

ANTICOAGULAR EN LOS SIGUENTES CASOS.
Trombosis previa
¥ Slabdmina inferior a 2,5 g/dl y tiene uno de
los sigulentes condiciones: 1) proteinuria
{Previa confirmacin de funcion rena) masiva mayor a 10g/dia, 2} IMC mayor a 35

t
v ANt manejo con IECA 6 ARAN €OMO L kg/m12, 3) predisposicion genética trombdtica,

¥ Restricdon de sodio, no >2 grfdia (
v Diurético de ASA IV
v Ahadic diurético tipo tiazidico
¥ Sino mejora edema afiadir espironolactona

lorot 4) Insuficiencia cardiaca con NYMA dlase Il o
v M b ";: P IV, 5] cirugia ortopédica o abominal reciente
anejo de dislipidembia 6) inmolizacion prolongada
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Introduccion

La retinopatia diabética (RD) es considerada en los
paises desarrollados como la primera causa de ceguera
en personas en edad laboral y la segunda causa de
ceguera en Latinoamérica, después de la catarata. Por
otro lado, la diabetes mellitus (DM) es actualmente uno
de los problemas mas serios que enfrenta la salud
publica mundial, estimdndose que en el afo 2000
existian en el planeta alrededor de 170 millones de
personas afectadas. Esto conlleva a que la proyeccion al
afio 2030 sea de 360 millones de personas. (1)

El edema macular diabético es la causa mas frecuente de
disminucién de la agudeza visual en los diabéticos. De
acuerdo con los resultados de los grandes estudios
multicéntricos, la prevencion de la ceguera por
retinopatia diabética pasa por la realizacion de revisiones
periodicas del fondo de ojo de los pacientes diabéticos
de manera que puedan ser tratadas a tiempo. El uso de
camaras no midriaticas y la telemedicina han demostrado
ser utiles para este fin (sensibilidad > 80% 'y
especificidad > 90%). Si se sigue este método, la primera

retinografia deberia realizarse a los 5 afios del
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diagndstico en los diabéticos tipo 1 y en el momento del
diagnostico en los diabéticos tipo 2.

La deteccion precoz de la retinopatia diabética resulta
fundamental para evitar la ceguera. La Asociacion
Americana de Diabetes y la Academia Americana de
Oftalmologia afirman que, si se siguen adecuadamente
las pautas de tamizaje y se trata oportunamente a los
pacientes, la reduccion del riesgo de ceguera se sita
entre 12% y 28%. (2-3)

Por tanto, el papel del médico de atencion primaria es
fundamental para la deteccion precoz de esta

enfermedad. (4)

Definicion

La Retinopatia Diabética (RD) es una microangiopatia
progresiva que se caracteriza por lesiones y oclusion de
vasos retinales pequefios en personas con Diabetes
Mellitus. Las alteraciones patologicas mas tempranas
son el engrosamiento de la membrana basal endotelial
capilar y alteracion del endotelio retinal, que producen
filtracion de liquidos y de lipidos, asociado a una

isquemia  retinal que  desencadena  neovasos,
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sangramiento intraocular y un desprendimiento de retina
traccional.

La RD progresa desde una alteracion no proliferante leve
caracterizada por un aumento de la permeabilidad
vascular, luego progresa a RD no proliferante severa
moderada a severa caracterizado por la obstruccion
vascular. En una etapa ain mas avanzada, se observa la
RD proliferante, caracterizada por el crecimiento de
nuevos vasos en la retina o en la superficie posterior del
vitreo. Estos cambios pueden acompanarse de EM
caracterizado por el adelgazamiento retinal producto de
la fuga de los vasos sanguineos.

El embarazo, la pubertad, el mal control metabolico de la
glucosa sanguinea, la hipertension arterial y la cirugia de

catarata pueden acelerar estos cambios. (5)

Epidemiologia

La DM ha ido aumentando su prevalencia a un gran
ritmo en todo el mundo, estimandose en 108 millones de
afectados en 1980 segiin la OMS (6) y alcanzando los
415 millones en 2015, segun la Federacion Internacional

de diabetes. (7)
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Se estima que en 2040 esta cifra aumente un 53%,
llegando hasta 642 millones de personas afectadas.

Mas del 75% de los pacientes con mas de 20 afos de
evolucion tienen alguna forma de retinopatia, que es la
primera causa de limitacion visual y ceguera en la
poblacion laboralmente activa.

La OMS estima que provoca el 4,8% de los 37 millones
de ciegos del mundo, lo que varia de acuerdo al pais. El
3,6% de los diabéticos tipo [ y el 1,6% de los diabéticos
tipo II son legalmente ciegos. (8) En los diabéticos tipo |
el 85% y en los de tipo 11 el 33% los casos de ceguera se
deben a su enfermedad. (9)

En Ecuador, las cifras del Instituto de Estadisticas y
Censos (INEC) dicen que 50.000 personas han fallecido
a causa de esta enfermedad en los ultimos 10 anos, lo
que la coloca como la segunda causa de muerte, detras
de las enfermedades isquémicas del corazon. (10)
Estudios internacionales estiman que el 5% del coste
sanitario global, proviene de la DM, conociéndose
ademas que en estos ultimos afios han aumentado del
orden 4-5 veces mas en estos paises donde se han

realizan dichos estudios. (11)
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A escala mundial, las cataratas siguen siendo la principal
causa de ceguera evitable. Aunque las cataratas (que son
la causa del 47,8% de los casos de ceguera a escala
mundial) siguen siendo el principal reto en la lucha
contra la ceguera evitable en particular en los paises en
desarrollo, hay otras enfermedades, como el glaucoma
(12,3%), la degeneracion macular senil (8,7%) y la
retinopatia diabética (4,8%), que han empezado a
imponerse como causas de ceguera. (12)

La prevalencia de RD estd relacionada principalmente
con los anos de evolucion de DM y control metabdlico.
En el estudio Diabetes Control and Complications Trial
(DCCT) se evidencid que en los DM tipo II, Ia
prevalencia de RD en el momento del diagnostico puede
oscilar entre el 6% y el 30%, observandose en el estudio
United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS),
un mayor nimero de varones afectados (39%) frente al
35% de las mujeres afectadas. 13. Vila L, Viguera J y

Aleman R. Retinopatia diabética y ceguera en Espafia.

(13)

Fisiopatologia
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La hiperglucemia en conjunto con las vias metabolicas
directamente relacionadas con ella es la causa principal
de RD alteraciones en la retina neural (degeneracion
neurorretiniana) y lesiona el lecho capilar situado en la
retina interna (lesion microangiopatica). Las primeras
alteraciones morfoldgicas que pueden observarse son el
engrosamiento de la membrana basal, la pérdida de
pericitos y la lesion endotelial con disrupcion de las tight
junctions (TJ), uniones intercelulares fuertes entre las
células endoteliales, que conforman la barrera
hematorretiniana interna. La pérdida de pericitos es
fundamental para la formacion de microaneurismas, la
membrana basal, aunque engrosada, es disfuncionante y
presenta aumento de la permeabilidad. Esto, junto con
la ruptura de las TJ, permitira la extravasacion  del
contenido intravascular al espacio intersticial. Como
consecuencia habra un engrosamiento de la retina y la
presencia de exudados duros, este estadio se conoce
como RD de base. En estadios mas avanzados, la lesion
endotelial se agrava y se produce una pérdida de células
endoteliales, los capilares sin endotelio se convierten en

estructuras especialmente  proclives a la trombosis.
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Ademas, se producira el fendomeno de la leucostasis, es
decir, la adhesion irreversible del leucocito al endotelio o
/ a la membrana basal del capilar denudado de células
endoteliales, que puede ocluir la luz del capilar, estos
acontecimientos originan una  grave situacion de
hipoxia. En estos estadios se aprecian en el examen
oftalmoscdpico exudados blandos o algodonosos, que
reflejan areas de la retina infartadas y anomalias en la
microcirculacion intrarretiniana. Todos estos elementos
constituyen la denominada RD preproliferativa. En las
fases finales se producira la digestion enzimatica de la
membrana basal, que serd una condicion indispensable
para iniciar los pasos secuenciales de la
neovascularizacion, los  propios  productos de
degradacion de la membrana basal, junto con los factores
angiogénicos regulados al alza por la hipoxia, son
fundamentales para iniciar la angiogénesis. Esta etapa
final se conoce como RD proliferativa y se caracterizara
clinicamente por la presencia de neovasos. Estos
neovasos tienen tropismo hacia el cuerpo vitreo, donde
se anclan y, tras fibrosarse, pueden producir un

desprendimiento de la retina por traccion, también, dada
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su fragilidad, pueden sangrar y ocasionar hemorragias
masivas en el interior del humor vitreo. (14) El sindrome
metabolico (MetS), definido como una constelacion de
anomalias metabdlicas con obesidad, intolerancia a la
glucosa, hipertension, triglicéridos elevados (TG) y bajo
nivel de colesterol de lipoproteinas de alta densidad
(HDL), es un factor de riesgo para complicaciones
cardiovasculares ademas de las complicaciones
macrovasculares de la DM, se ha investigado la
asociacion potencial entre MetS y DR, seglin los datos
publicados recientemente, ni MetS ni sus componentes
estdn asociados con un mayor riesgo de DR. (15) Asi
mismo no se encontrd diferencias entre los niveles de
triglicérido(TG), colesterol total (TC) y HDL-C entre
pacientes con DR y sin DR. Sin embargo, se observaron
niveles de LDL-C ligeramente mas altos en los casos de

RD. (16)
Factores de riesgo. Signos y sintomas.

Los factores de riesgo presentes que influyen en la

aparicion de esta patologia son:
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1. Duracion de la diabetes: se estima que todo aquel
paciente que posee DM de mas de 10 afios de
duracion, posee algun grado de RD.

2. Mal control metabdlico de la DM.

3. Embarazo, asociado a un rapido progreso de la
RD.

4. Pubertad: estudios indican que a partir de los 13
afios de edad a causa de las hormonas, hay un
incremento notable en el riesgo de padecer RD.

5. Alta presion arterial.

6. Altos niveles lipidicos.

7. Sindrome de apnea del suefio en pacientes con

DM, puede empeorar la RD. (17)

Los signos y sintomas de la RD no se ven por parte del
paciente hasta que este nota pérdida de vision, cuando
esto ocurre, la RD ya es avanzada y comienza a

declararse sintomaticamente.
Los principales sintomas de la RD incluyen:
1. Vision borrosa y pérdida lenta de la vision con el

tiempo.
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2. Moscas volantes.

3. Sombras o areas de vision perdidas.

4. Dificultad para ver durante la noche. (18)

Diagnostico

El procedimiento para poder diagnosticar una RD es la

derivacion de todo paciente diabético al cribado de RD,

lo cual significa examinar a personas asintomaticas con

el fin de clasificarlas como portadoras o no de dicha

enfermedad, objeto del cribado. Todo ello consistiria en

la realizacion de un examen de fondo de ojo y

observacion del estado de sus vasos, con distintas

pruebas como son por ejemplo:

Examen por dilatacion de la pupila.
Tomografia de coherencia Optica.
Angiografia con fluoresceina.

Ultrasonido. (19)

Otro método diagnostico es la retinografia no midriatica

para observar el fondo de ojo, sin necesidad de dilatar las

pupilas y por ello no necesaria orden del facultativo.
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Este examen se puede realizar de distintas formas:

Procedimiento estdndar de revision presencial por
un oftalmologo.

Procedimiento basado en la captura de imagenes por
personal de enfermeria y la interpretacion directa
por un oftalmélogo o MAP (entrenado y apoyado
por un oftalmoélogo) apoyandose en la telemedicina
(La telemedicina consiste en la aplicacion de las
nuevas tecnologias para compartir todo tipo de
informacion entre distintos profesionales, para asi
acortar los tiempos y distancias y ofrecer una mayor
cobertura a los pacientes). (20)

Captura de imagenes por parte de personal no
médico, primera clasificacion por un Optico
certificado y el apoyo final de un oftalmoélogo

mediante telemedicina.

Tratamiento

El tratamiento de la RD incluye:

e Fotocoagulacion con laser. El tratamiento laser ha

demostrado ser eficaz en el 90% de los casos de

RD no proliferativa avanzada proliferativa inicial,
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pues se logré detener o evitar progresion,
permitiendo asi conservar una vision util. Pacientes
con RDP de alto riesgo el tratamiento con laser
reduce en un 50 % la pérdida de visioén severa

(20/400 o peor).

Indicaciones:
e Retinopatia diabética no proliferativa severa
e Retinopatia diabética proliferativa

e FEdema macular diabético

En casos muy especiales, se puede recomendar una
fotocoagulacion temprana:

cirugia inminente de catarata, complicaciones sistémicas
como nefropatia en didlisis, 0jo unico con retinopatia

proliferante en ojo contralateral que no responde al laser.

1)

Tratamiento farmacologico para el EMD:
Terapia médica intravitrea.
Los medicamentos intravitreo tienen un efecto temporal,

por lo cual no sustituyen al tratamiento con laser, por
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ende no deben ser utilizados en forma aislada o como
monoterapia, y solo deben considerarse como un
coadyuvante sobretodo en el manejo del edema macular
o previo a una vitrectomia. Sin embargo, no existe
evidencia de su comportamiento a largo plazo y no
existen guias clinicas que orienten para el retratamiento.
La Academia Americana de Oftalmologia recomienda el
tratamiento con anti-VEGF para pacientes con RDP de
alto riesgo sin edema macular diabético. (22)

Diversos componentes farmacologicos se han propuesto
para el manejo coadyuvante del edema macular
clinicamente significativo o de neovascularizacion y son
esteroides como el acetonido de Triamcinolona o
dexametasona de accion prolongada (Ozurdex-Allergan)
saliendo al mercado y los antiangiogénicos (antiVEGF)
encontrandose  disponibles el  bevacizumab, el

ranibizumab y el pegaptanib. (23)

Tratamiento quirurgico
Vitrectomia.
El objetivo fundamental de una vitrectomia es la

remocion de una hemorragia vitrea, reposicionando la
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retina y evitando la progresion de la retinopatia al
remover la hialoides posterior del vitreo, que sirve de
sustentacion de los neovasos y posibilitando la
contraccion del tejido fibrovascular que causa el
desprendimiento traccional de la retina. Esto facilita el
tratamiento con laser, que estabilizard finalmente la

retinopatia en muchos casos.

Las indicaciones de una vitrectomia en RD son:

1. Hemorragia vitrea severa sin tendencia a
reabsorcion, recomendandole una vitrectomia precoz
con endofotocoagulacidon en pacientes sin
tratamiento previo con laser, en pacientes que hayan
perdido la vision del otro ojo, en diabéticos tipo 1y
rubeosis del iris.

2. RDP activa, que persiste a pesar de una
panfotocoagulacion completa.

3. Hemorragia pre retiniana o vitrea parcial no permite
realizar una fotocoagulacion eficaz.

4. Desprendimiento  traccional de retina con

compromiso macular.
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Desprendimiento de retina mixto traccional
/regmatogeno.
Paciente con EMD y traccion vitreoretinal

significativa. (24)

Pero sobretodo la clave esta en una deteccion temprana y

el fomento de la

prevencion primaria que es efectiva y de muy bajo coste.

(25)
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Introduccion

Es una afeccién cutdnea que provoca
enrojecimiento, escamas plateadas e irritacion de la
piel. La mayoria de las personas con psoriasis
presentan parches gruesos, rojos y bien definidos
de piel y escamas de color blanco plateado. Esto se

denomina psoriasis en placa.(1)

Definicion

La psoriasis es una enfermedad de la piel que causa
manchas rojas y escamosas que pican, sobre todo en
las rodillas, los codos, el tronco y el cuero
cabelludo.

La psoriasis es una enfermedad comun y de larga
duracion (crdénica) que no tiene cura. Tiende a tener
ciclos, con brotes que duran semanas o meses y que

luego disminuyen o incluso entran en remisién.(2)
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Fuente: Psoriasis - Sintomas y causas - Mayo Clinic [Internet].

www.mayoclinic.org.

Epidemiologia

La psoriasis es una enfermedad cronica que
compromete la piel, que la padecen cerca 125
millones de personas en todo el mundo. En un
grupo de pacientes, también puede afectar el
sistema articular. El consejo internacional de
psoriasis resalta la importancia de realizar estudios
epidemioldgicos en los paises con el objeto de
evaluar el impacto de la enfermedad. En los adultos

a nivel mundial, la psoriasis presenta una
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incidencia de 30,3 por cada 100 000 personas al afio,
con 0,14% de prevalencia. En los paises de ingresos
altos del sur de América Latina, su proporcidn
oscila entre 1,10; 0,36 y 2,96%. Dentro de las formas
de psoriasis, el tipo mas frecuente es la vulgar o de

tipo placa que representa el 90% de los casos.(3)

Fisiopatologia

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria de la
piel mediada por células T, que afecta a individuos
con predisposicion genética y en la que se produce
una hiperplasia de la epidermis debida a la
infiltracidon con células inmunes.

En el cuadro inflamatorio de la psoriasis
intervienen, tanto elementos de la respuesta
inmune innata, como de la respuesta adaptativa.
Entre los primeros se encuentran las células
dendriticas presentadoras de antigenos, los
queratinocitos, los neutrdfilos, macrdéfagos y las
células NK (del inglés natural killer); entre los

segundos, los linfocitos T CD4+y CD8+.(4)
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Cuadro Clinico

Se presenta como una erupcién monomorfa,
simétrica, cuya lesiéon elemental es muy
caracteristica. Es una placa roja, bien delimitada,

redondeada u oval, de tamafo variable, recubierta
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con abundantes escamas blanquecinas, nacaradas y
finas.

Cuando la lesiéon se localiza en pliegues, las
escamas pueden estar ausentes.

En funcion del tamano, localizacion, extension y
morfologia de las lesiones se definen los distintos
patrones clinicos: en placas o vulgar, en gotas,
aparece tras una infeccion por estreptococos,
eritrodérmico, las lesiones afectan casi toda la
superficie cutdnea, pustuloso generalizado (Von
Zumbsch), pustuloso localizado con dos variantes la
palmo-plantar (tipo Barber) y la acrodermatitis
continua (Hallopeau), lineal, invertido o de los
pliegues, de cuero cabelludo y artropatico.

La psoriasis de cuero cabelludo, es muy frecuente.
Se presenta en forma de descamacién seca muy
adherida (caspa gruesa) sobre una zona roja del
cuero cabelludo y suele producir picor. Se puede
confundir con la dermatitis seborreica. No produce

alopecia (pérdida definitiva del cabello).
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La artritis psoridsica es una inflamacién de las
articulaciones (artritis inflamatoria) que puede
darse con o sin afectacidn de la piel, incluso puede
aparecer antes de aparecer las lesiones de psoriasis
en la piel. Afecta entre un 5-25% de los afectados de

psoriasis.

Sintomas mads habituales
e Erupcion monomodrfica.
e FEscamas.
e Picor.

e Inflamacidn de las articulaciones.(5)

Diagndstico

Exploracidn fisica. El diagndstico de la psoriasis se
basa en la deteccion de lesiones en piel y ufias por
lo que se debe hacer una exploracion fisica del
paciente. La forma de las lesiones y su localizacién
determinan el tipo y la gravedad de la psoriasis.

Existen varias escalas de valoracidon de gravedad de
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la enfermedad que son utiles para evaluar la

evolucidn y la respuesta a los tratamientos.

Biopsia de piel. Algunos casos de psoriasis pueden
plantear dudas al profesional y presentar rasgos
similares a otras enfermedades cutaneas, por lo que
pueden requerir la realizacion de una biopsia de

piel.

Analitica. Aunque no hay ninguna prueba de
sangre que permita hacer el diagndstico de
psoriasis, se puede hacer una analitica en caso de
que se plantee un tratamiento sistémico, para
comprobar que no hay contraindicaciones. Asi
como también durante el tratamiento para
comprobar que no hay efectos adversos a la

medicacion recomendada.(6)

Diagndstico

e Dermatitis seborreica
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e Dermatofitosis (se debe efectuar un preparado
humedo de hidréxido de potasio para toda
placa escamosa, especialmente si no tiene
apariencia cldsica de eccema o psoriasis)

e Lupus eritematoso cutdneo

e Eccema

e Liquen plano

e Dermatitis de contacto alérgica

e Pitiriasis rosada

e Carcinoma epidermoide in situ (enfermedad
de Bowen, especialmente en el tronco; este
diagndstico debe considerarse para placas
aisladas que no responden a la terapia
habitual)

e Liquen simple crénico

e Sifilis secundaria
La biopsia rara vez es necesaria y puede no ser

diagndstica; sin embargo, puede considerarse

cuando los hallazgos clinicos no son cldsicos.
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La enfermedad se clasifica en leve, moderada y
grave, segun la superficie corporal afectada y cémo
las lesiones afectan la calidad de vida del paciente.
Para ser considerada leve, debe estar afectada < 10%
de la superficie de la piel. Existen otros sistemas de
puntuacion mads complejos para determinar la
gravedad de la enfermedad (p. ej., Psoriasis Area
and Severity Index [Indice de gravedad y drea de la
psoriasis]), que se utilizan en protocolos de

investigacion.(7)

Tratamiento

La psoriasis, en sus diferentes formas de
presentacién, constituye una de las enfermedades
mds frecuentes dentro de la dermatologia,
afectando al 1-2% de la poblacion general. Su
manejo resulta complicado, ya que son muchas y
muy variadas las opciones terapéuticas de que
dispone el especialista, aunque no existe ningun
tratamiento que pueda solucionar de forma

definitiva la enfermedad. El autor revisa el
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tratamiento farmacoldgico de la psoriasis y las
nuevas perspectivas terapéuticas.

Muchos de los tratamientos contra la psoriasis son
complejos y necesitan utilizar diversos farmacos,
que deben ser aplicados por el paciente de forma
sistémica y repetida varias veces al dia. Esto supone
destinar una gran parte diaria de su tiempo y una
dedicacion permanente, lo que hace que los valores

de cumplimiento del tratamiento sean bajos.

Tratamiento tépico

Excipientes

En la terapia tdpica, la eleccidn del excipiente es
tan importante como el principio activo. En la cara
y en los pliegues son preferibles las cremas; las
pomadas son el vehiculo de eleccién en las zonas de
piel gruesa como palmas y plantas, codos y rodillas,
ya que garantizan una mayor penetrabilidad del
farmaco. Las lociones y geles son el vehiculo ideal
para el tratamiento de la psoriasis del cuero

cabelludo, aunque al contener alcoholes pueden ser
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irritantes si hay excoriaciones o fisuras, y pueden
resecar demasiado la piel. Como se ha comentando,
el conocimiento y correcto uso de los excipientes
son muy importantes en la terapia tdpica de la
psoriasis, y mds aun cuando utilizamos la

formulacién magistral.

Hidratantes y queratoliticos

Las cremas hidratantes siempre deben incluirse
como complemento de cualquier tratamiento, ya
que forman una capa grasa que evita la pérdida de
agua, reblandecen el estrato cdrneo, reducen
significativamente la hiperqueratosis y mejoran la
elasticidad de la piel. Todo esto facilita la movilidad
del paciente y evita la fisuracion de las placas.
Como norma general, cuanto mds graso sea el
vehiculo mds hidratante es. La vaselina es, por
tanto, el mds hidratante y ademds se ha
comprobado que tiene un cierto efecto
antiproliferativo. ~ Si  existe una  marcada

hiperqueratosis puede anadirse un queratolitico
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como el dcido salicilico, que se aplica a bajas
concentraciones (vaselina salicilada al 3-6%) en la
piel lampina y a concentraciones mads elevadas para
la hiperqueratosis palmoplantar (vaselina salicilada

al 30-40%), o la urea al 20-40%.

Ditranol o antralina

Es un agente antimitdtico que actia reduciendo la
proliferacion  epidérmica. Constituye  una
alternativa util y muy utilizada en el tratamiento de
la psoriasis en placas, aunque su efecto sea algo mas
lento que el de calcipotriol y corticoides tdpicos.
Sus preparados presentan problemas de irritacidn,
inflamacion y tincidén local de la zona perilesional,
manchando la piel y la ropa, lo que limita su
aceptacion cosmética por parte de los pacientes. Su
uso estda contraindicado en la psoriasis aguda,
pustulosa e inestable, asi como en las zonas de
flexién, rostro y genitales, donde puede ser mas

irritante.
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Tradicionalmente se ha utilizado en forma de pasta
(0,1-2%) en combinacidon con coaltar y fototerapia
(régimen de Ingram). La utilizacion de dicho
régimen se ha mostrado eficaz en pacientes con
psoriasis extensa, si bien su administraciéon
requiere  personal  sanitario  especializado.
Actualmente, es mads utilizado el régimen de
«contacto breve» (crema al 1-2% bajo una gasa
durante 30-60 minutos), de facil administracion por
el propio paciente y menor toxicidad local, lo que
permite mantener su eficacia y mejora su

aceptacion.

Alquitranes

Los alquitranes, obtenidos de la destilacion de la
madera y de la hulla y sus derivados purificados,
siguen siendo una de las alternativas terapéuticas
contra la psoriasis, aunque se utilizan con menor
frecuencia tras la aparicion de fdrmacos
antipsoridsicos con un mejor perfil de

eficacia/seguridad. Presentan actividad
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antimitdtica, aunque su mecanismo de accién no es
bien conocido. Su eficacia es moderada,
necesitandose al menos 4 semanas para que
aparezcan sus efectos que mejoran cuando se
asocian a otros tratamientos antipsoriasicos y, en
particular, a la fototerapia (método Goeckerman).
Los alquitranes pueden ser de especial utilidad en
los casos de psoriasis en placas estable y en nifios y,
como monoterapia, en psoriasis localizada
moderada o en psoriasis del cuero cabelludo. Estan

contraindicados en psoriasis inestable.

Derivados de la vitamina D

Hace 50 anos ya se trataba la psoriasis con vitamina
D oral, obteniéndose una discreta mejoria, pero
dando, en ciertos casos, sintomas de hipercalcemia.
Por ello, su uso se abandond hasta que, en 1985, el
tratamiento casual con 1lalfa-hidroxi-vitamina D3
por via oral de un paciente con osteoporosis mejord
ostensiblemente su psoriasis. Con el fin de evitar

los efectos hipercalcemiantes, se investigaron
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analogos de la vitamina D que no los tuvieran, pero
que si mantuvieran la accidn antiproliferativa de la
molécula original. Actualmente, se dispone en
nuestro pais de dos andlogos de la vitamina D: el

calcipotriol y el tacalcitol.

Derivados de la vitamina A

Hace afnos, se utilizaba el dcido retinoico tdpico
que, posteriormente, se abandond por ineficaz. Hoy
dia, se han comercializado varios derivados de la
vitamina A con accidén antipsoridsica: tazaroteno al
0,1 y 0,5% y retinaldehido, éste ultimo con accién
antipsoriasica débil pero a tener en cuenta en caso

de psoriasis facial.

Corticoides tépicos

Son los farmacos mads utilizados en el tratamiento
de la psoriasis, ya que son muy eficaces, actian con
rapidez, casi nunca producen reacciones alérgicas,
tienen una estabilidad casi ilimitada y son bien

aceptados por los pacientes, ya que no manchan, no
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huelen ni irritan. Sin embargo, existe controversia
respecto a su utilizacidn en la psoriasis porque la
respuesta terapéutica a los mismos es variable, de
corta duracion y no estdn exentos de efectos
secundarios. La eficacia depende de su potencia y
capacidad de penetracion en la piel. La
penetrabilidad depende del grosor de la piel a
tratar, del vehiculo utilizado (ya que cuanto mads
graso sea mayor es la penetracion) y del modo de
aplicacion, puesto que penetran mads si se aplican

en cura oclusiva, sobre todo bajo apdsitos

hidrocoloides.(8)

Farmacos Sistémicos

Los tratamientos sistémicos se emplean en formas
de psoriasis moderada-grave que no responda a
ninguno de los tratamientos tépicos; o bien, para la
psoriasis extensa con mds de un 20% de superficie
corporal afectada.

Los farmacos sistémicos reciben ese nombre por su

accidn a nivel sistémica.
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Inhibidores de la fosfodiesterasa 4 (PDE4): La
fosfodiesterasa 4 se encuentra en células inmunes,
epiteliales y cerebrales, y modula la inflamacién.
Estos farmacos inhiben la produccién de ciertas
sustancias como el Factor de Necrosis Tumoral o
TNF, proteinas como la IL12 e IL23 y la accidn de
los queratinocitos, lo que hace que se regule la
inflamacion.

Fumaratos: Los fumaratos son un grupo de
farmacos que inhiben un complejo proteico que, a
su vez, da lugar a la inhibicidon de la produccién de

proteinas inflamatorias.(9)
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Las enfermedades cardiovasculares, son un
problema de salud publica a nivel global;
actualmente constituyen la primera causa de
enfermedad y muerte en el mundo occidental y con
una progresion en los paises en vias de desarrollo
que ha logrado hasta sobrepasar a las enfermedades
infecciosas.

Actualmente las enfermedades cardiovasculares
estdn posicionadas en el primer lugar de
morbi-mortalidad en casi dos terceras partes de la
poblacion mundial. Por su parte, en el Caribe y
Ameérica Latina, las enfermedades cardiovasculares
representan el 31% de las defunciones. Actualmente
se estima una proyecciéon de 20.7 millones de
defunciones por enfermedades cardiovasculares en
esta region, dentro de los préximos 10 afos.

La Organizacion de las Naciones Unidas (ONU),
dentro de la Agenda 2030, en el Objetivos de
Desarrollo Sostenible (ODS) nimero 3, contempla la

reducciéon de las muertes prematuras por estas
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patologias en un tercio mediante la prevencion y el
tratamiento de las mismas

Se deben considerar como factores de riesgo
cardiovascular a la Hipertensiéon arterial, el
tabaquismo,  dislipidemia,  diabetes mellitus,
obesidad, inactividad fisica, microalbuminuria o
una tasa de filtracion glomerular < 60ml/min, edad
superior de 55 afios en hombres y 65 afos en
mujere, asi como la , historia familiar de
enfermedad cardiovascular prematura,
adicionalmente, como factores predisponentes para
el desarrollo de enfermedad cardiovascular; las
caracteristicas étnicas, factores psicosociales,
homocisteina elevada, PCR elevada, lipoproteina A
elevada, HDL bajo hiperuricemia, proteinuria y
factores protrombdticos. (1)

Comunmente se utilizan las tablas de riesgo
cardiovascular para estratificar a los pacientes en
funcion de su riesgo, establecer los criterios de
tratamiento farmacoldgico o marcar los objetivos

de control. Esto ocurre en el control y tratamiento
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de la hipertension arterial alta y principalmente en
la dislipemia; las tablas de riesgo también suelen
utilizarse para indicar el tratamiento antiagregante
en prevencion primaria. De esta manera se han
convertido en una herramienta asistencial bdsica
que ha promovido la utilizacion de calculadoras en
la historia clinica informatizada y, cominmente, se
convierten en el elemento distintivo de las distintas
guias clinicas con cardcter internacional, nacional o

autonomico. (2)

Definicion

Se define el Riesgo Cardiovascular como la
probabilidad de desarrollar una enfermedad
cardiovascular; tales como enfermedad coronaria,
accidente cerebrovascular o arteriopatia periférica
en un periodo de tiempo definido, generalmente 10
anos; mientras que los factores de riesgo
cardiovascular corresponden a una comorbilidad
presente en una persona que estd relacionada en

forma independiente con el desarrollo posterior de
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una enfermedad cardiovascular, es decir incrementa
la probabilidad de la manifestacion de dicha
enfermedad.(1)

Debemos tomar en cuenta que, si la persona cumple
con cada uno de los parametros, debe someterse a
un seguimiento para mantener la enfermedad
controlada y mejorar su calidad de vida, la ausencia
de estos factores, no descarta la posibilidad de
generar o no una enfermedad cardiovascular en el
futuro. La OMS ha clasificado los principales
factores de riesgo cardiovascular en dos grandes
grupos: comportamientos no modificables y los
metabdlicos o modificable. Los factores de riesgo
no modificables, son aquellos que estan ligados a la
edad, el sexo, factor genético/historia familiar, los
factores de riesgo modificables y son considerados
de mayor interés, ya que, con la manifestacion de
factores, el médico debe actuar de forma preventiva,
entre estos estd sedentarismo,  sobrepeso y
obesidad , tabaquismo, colesterol ligado a la

lipoproteina de alta densidad (C-HDL) bajos,
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triglicéridos altos, como expresion de particulas
LDL pequeias y densas, componente habitual
denominado sindrome metabdlico, el cual confiere

un mayor riesgo cardiovascular y desarrollo de DM.

(3)

Epidemiologia

La morbilidad y la mortalidad de la enfermedad
cardiovascular tiende a ser uno de los problemas
mds importantes en salud publica, desde el ano
1900, la enfermedad cardiovascular se ha
posicionado como la causa principal de muerte en
Estados Unidos. Los descensos por enfermedad
cardiovascular, se deben en un 53% a enfermedad
cardiaca coronaria y el 17% se deben a ictus, que
para el afio 2006 género costos por encima de los
403.000 millones de ddlares. (4)

Las investigaciones epidemioldgicas han permitido
el desarrollo de la medicina preventiva a través del
control de factores de riesgo cardiovascular, sin

embargo, muchos factores poblacionales como la
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inequidad social, la etnicidad que encierra estilos
de vida y legados culturales y que se entienden del
analisis ecoldgico de las poblaciones no se traducen
en acciones individuales que favorezcan descensos
importantes en la mortalidad.

La prevalencia de hipertension en la poblacion de
10 a 59 anos es 24.5% biomarcador en el que
también se encuentra un incremento progresivo
conforme se aumenta la edad. Por su parte, la
prevalencia encontrada en la tercera década
respecto a la segunda se duplica, en la cuarta se
cuadruplica y en la quinta década de la vida es siete
veces mas (2.9%, 3.2%, 7.3%, 13.5%, 22.7%,
respectivamente). En cuanto a los factores de
riesgo, como la diabetes Mellitus del tipo 2, la
carencia de datos sobre la prevalencia de diabetesy
su comportamiento epidemioldgico en Ecuador
pueden llevar a subestimar la verdadera
prevalencia, pero segun datos proporcionados por
la Encuesta Nacional De Salud y Nutricidn

(ENSANUT) en el ano 2012 mostré que la
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prevalencia de diabetes mellitus 2 es 2.7%, 2.6% en
hombres y 2.8% en mujeres. Por su parte, la
prevalencia de hipercolesterolemia medida en la
poblacion de 10 a 59 anos es 24.6%; 29.6% en
hombres y 19.2% en mujeres, biomarcador en el que
también se encuentra un incremento progresivo
conforme se aumenta la edad. Entre la segunday la
quinta década, la prevalencia se triplica (17.0% a
51.1%) y entre la tercera y la quinta década es 1.7
veces mayor (29.9% a 51.1%). El porcentaje de
poblacion con el factor HDL-C disminuido (riesgo)
es 40.5% y de LDL-C elevado (riesgo) es 19.9%. La
condicidn de hipertrigliceridemia se encontré en el
28.7% de los ecuatorianos de 10 a 59 anos. (4)

En Ecuador las enfermedades cardiovasculares
estdan posicionadas como la primera causa de
muerte, en el ano 2019 alcanzé el 26,49% del total de
fallecidos. Segun la encuesta STEPS de 2018, el
25,8% de la poblacidn, entre 18 a 69 anos, suelen
presentar tres o mads factores de riesgo para

desarrollar enfermedades crénicas no transmisibles,
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cuya mayor incidencia se encuentra en la presion
arterial, glucosa y colesterol elevado. (5)

En el Ecuador las enfermedades cardiovasculares
ocupan los primeros lugares de mortalidad, los
datos recogidos por el Instituto Nacional de
Estadisticas y Censos del Ecuador (INEC) en el
2014, reportan una mortalidad de 4 430 por
enfermedades isquémicas del corazén, por
insuficiencia cardiaca 1 316 personas, las arritmias
cardiacas sumaron un total de 168 muertes, por
paros cardiacos fueron 106 pacientes, la segunda

causa en las mujeres y la cuarta en los hombres. (6)

Fisiopatologia

La etiologia de la enfermedad cardiovascular es
multifactorial, generalmente se debe a factores
exogenos (75%), el 25% a los factores genéticos, se
estima que los factores de riesgo son: los
conductuales que en un 75% que generan
enfermedad cardiovascular (dieta, actividad fisica,

tabaco, alcohol), los bioldgicos (dislipidemia,
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hipertension, sobrepeso) y sociales
(socioecondmico, cultural). Las notorias diferencias
anatomicas y fisioldgicas, cardio circulatorias y
cerebrales entre hombres y mujeres como, por
ejemplo; el corazon es mds pequefio en la mujer a la
del hombre, suele pesar entre 300 y 350 gr en el
hombre y entre 250 y 300 gr en la mujer adultos, la
masa ventricular izquierda media es de 177 gr en el
hombre y de 118 gr en la mujer, al comparar con el
peso corporal total, el corazon de la mujer es mds
liviano. Las mujeres tienen un calibre de arterias
coronarias menor. Las arterias estdn recubiertas en
su parte interna por una fina capa denominada
endotelio, sus células producen y captan un
sinnumero de moléculas, como las hormonas
femeninas como el estrégeno, por receptores
especificos. Cabe destacar que varios de los
mecanismos fisiopatoldgicos involucrados en los
procesos de formacion de la ateroesclerosis y de la
trombosis y del tono arterial estdn modulados de

forma diferencial por los estrégenos, determinando
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la diferente presentacidén clinica y frecuencia de las
enfermedades ateroesclerdticas en las mujeres. La
ateroesclerosis estd considerada como el posible
origen a las enfermedades cardiovasculares, dado
por la acumulacion de lipidos y el engrosamiento de
la intima de las arterias, que se pueden generar por
la ruptura de las llamadas placas ateromatosas
vulnerables al ser una capa de lipidos largos y finos,
fibrosos que sometidos a estrés bioquimico que
promueve a la formaciéon de la trombosis y la

consecuente enfermedad cardiovascular. (7)

A través de los afios ha habido una clara evidencia
cientifica sobre una serie de factores de riesgo
cardiovascular como: la edad y el género; (hombre
=45 afios, mujer =55 afos). El tabaquismo, la
hipertensién arterial (PA =140/90 mm/Hg o en
tratamiento antihipertensivo). asi como el aumento
de colesterol LDL, la disminucion de colesterol
HDL (<40 mg/dl), el antecedente familiar de

enfermedad cardiaca coronaria prematura. Asi
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como: Hombre familiar en primer grado <55 afos,
Mujer familiar en primer grado <65 afios. La
Diabetes mellitus y el estilo de vida
(sobrepeso/obesidad, sedentarismo, dieta

aterogénica). (8)

Cuadro Clinico

Las manifestaciones clinicas de la enfermedad
cardiovascular pueden ser distintas en funcidn a su
localizacion anatdmica, (cerebro, corazdn, rifiones,
extremidades etc.) y de la velocidad de
instauracion de la oclusion arterial (aguda,
subaguda, o crdnica) pero tiene ciertas similitudes y
fundamentalmente  comparten un  sustrato
fisiopatolégico comun: enfermedad wvascular

aterosclerdtica y su principal complicacion la

aterotrombosis.

Cerebral: Accidente isquémico transitorio.
letus isquémico/aterotrombotico.

Cardiaca: Angina estable.
Sindromes coronarios agudos (angina inestable,
infarto de miocardio).
Insuficiencia cardiaca.
Muerte stbita.

Renal: Enfermedad renal aterosclerdtica.

Vascular Claudicacion intermitente.

periférica: Isquemia aguda o cranica de miembros inferiores.
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Dentro de la cardiopatia isquémica e insuficiencia

cardiaca, se puede manifestar con:

Dolor, opresion en el pecho (dolor anginoso)
Falta de aire (disnea)

Dolor, entumecimiento, debilidad y sensacion
de frio en las piernas o los brazos.

Edema en miembros inferiores.

Dolor en el cuello, la mandibula, la garganta, el

area superior del abdomen o la espalda

La enfermedad cerebrovascular produce:

Pérdida brusca de movilidad en una o varias
extremidades

Dificultad al habla

Pérdida de visidon o visién doble bruscas
Paralisis facial

Dolor intenso y repentino de cabeza
Desorientacion, confusion y perdida del
conocimiento

Mareos, nduseas y vomitos (9)
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Diagndstico

La valoracion del riesgo cardiovascular tiene un
interés prondstico y terapéutico, pues permite
adecuar la intensidad de las medidas de tratamiento
a las necesidades del paciente. En el escalén mas
alto del riesgo podemos incluir a los pacientes que
ya han tenido manifestaciones clinicas de la
arteriosclerosis. En el siguiente escaléon debemos
incluir a los individuos que presentan una
agregacion de factores de riesgo o valores
especialmente elevados de factores de riesgo
individuales. Por ultimo, se encuentran los
individuos en los que no se presenta ningun factor

de riesgo.
El diagndstico se lo establece con historia clinica,

examen fisico, exploraciones analiticas y métodos

de puntuacion.
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Historia clinica

Antecedentes familiares

* Enfermedad cardiovascular precoz en familiares de primer grado
(varones antes de los 55 afios; mujeres antes de los 65 afios)

* Antecedentes familiares de alteraciones metabdlicas (dislipemias
genéticas, diabetes), hipertension arterial

Antecedentes personales

* Valoracion dietética

* Tabaquismo (actual o antiguo; intensidad y duracién)

* Ejercicio fisico

* Toma de drogas o farmacos, incluidos productos de herbolario

o “naturales”. Efectos secundarios de éstos

* Diagnésticos previos
Hipertensién arterial (grado, duracién y control)
Dislipemia (tipo, duracion y control)
Diabetes (tiempo de evolucién y grado de control)
Alteracion de funcién tiroidea
Enfermedad vascular establecida de cualquier territorio

Interrogatorio dirigido sobre sintomas de posible origen vascular,
incluyendo claudicacién intermitente

Examen Fisico

* Medicién de la altura, peso, cilculo de indice de masa corporal y
circunferencia de la cintura

* Medicion de presion arterial (al menos 2 veces separadas 2 min)
en condiciones estandarizadas, con el paciente en posicion
supina o sentado (ambos brazos). Se utilizard el valor del brazo
mis elevado

* Cabeza y cuello: fondo de ojo (retinopatia hipertensiva), tiroides,
pulsos y soplos carotidecs. Arco corneal

* Térax. Examen cardiaco: ritmo, frecuencia, soplos y otros ruidos
anormales. Auscultacién pulmonar

* Abd A de fio renal o adrtico. Soplos. Pulsacion
adrtica

* Miembros. Pulsos periféricos, edemas, soplos arteriales

* Orros: xantomas, xantelasmas

* Examen de las extremidades para buscar una posible disminu-
cién de los pulsos periféricos o ausencia de éstos, soplos o
edemas

* Examen fisico para buscar posibles xantomas o xantelasmas

* Exploracién neurolégica
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Exploraciones analiticas

* Recomendadas en todos los casos

* Perfil lipidico basico en ayunas: colesterol total, cHDL, triglicéri-
dos y cilculo del cLDL (férmula de Friedewald; colesterol no
HDL si TG > 400)

* Anilisis de sangre: funcién renal, sodio, potasio, creatinina, calcio,

basal. | g en
* Anilisis de orina: alteraciones del sedimento, glucosa, proteinu-
ria para la deteccién de sangre, proteinas y glucosa.

Microalbuminuria en diabé o hipertensos

* Electrocardiograma

» Exploraciones opcionales
* Opcionales (en funcion de la valoracién clinica):
* TSH, estudios de HTA secundaria

* Exploraciones no sistematicas (no recomendadas
de modo general en el momento actual)

* PCR ultrasensible

« Apoproteinas, lipoproteina(a)

* Fibrinégeno, otros factores de coagulacion

* Estudios de trombofilia

* Homocisteina
cHDL: ligado a lipop de alta <LDL: liga-

do a lipoproteinas de baja densidad: TG triglicéridos; TSH: hormona estimulo-
dora del tiroides; HTA: hipertensién arterial; PCR: proteina C reactiva.

Método de puntuacion: se realizan en base a las
siguientes variables, como lo son; la edad (35-74
afos), sexo, HDL-colesterol, colesterol total,
presion arterial sistdlica, tabaquismo (si/no),
diabetes (si/no) e hipertrofia ventricular izda. (HVI)
(si/no); con ello se puede calcular el riesgo coronario
a los 10 anos que incluye: angina estable, infarto de

miocardio (IAM) y muerte coronaria. (10)
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: Puntos i Puntos .::: Puntos ~ Colest. - total  Puntos PAS Puntos.
30 -12 30 -2 25-26 7 139-151 -3 98-104 -2
31 -11 31 -1 27-29 6 152-166 -2 105112 -1
32 -9 32-33 o 30-32 5 167-182 -1 113-120 o
33 -8 34 1 3335 4 183-199 0 121-129 1
34 -6 35-36 2 36-38 3 200-219 1 130-139 2
35 -5 37-38 3 39-42 2 220-239 2 140-149 3
36 -4 39 4 43-46 1 240-262 3 150-160 4
37 -3 40-41 =) 47-50 o 263-288 4 161-172 ]
38 -2 42-43 6 51-55 -1 289-315 5 173-185 ]
39 -1 44-45 7 56-60 -2 316-330 6
40 o 46-47 8 61-66 -3
41 1 48-49 9 67-73 -4
42-43 2 50-51 10 74-80 -5
44 3 52-54 11 81-87 -6
45-46 4 55-56 12 88-96 -7
A47-48 5 57-59 13
49-50 6 60-61 14
51-52 T 62-64 15
53-55 8 65-67 16
56-60 9 68-70 17
61-67 10 71-73 18
68-74 11 74 19

Otros Factores Puntos

Tabaquismo 4

Diabetes: Hombres 3

Mujeres [3]

Hipertrofia Vizda. 9

Puntos y Riesgo coronario a los 10 afios

Puntos. Riesgo Puntos. Riesgo Puntos Riesgo Puntos Riesgo
<1 < 2% -] 5% 17 13% 25 27%
2 2% 10 6% 18 14% 26 29%
3 2% 11 6% 19 16% 27 31%
4 2% 12 % 20 18% 28 33%
5 3% 13 8% 21 19% 29 36%
6 3% 14 9% 22 21% 30 38%
7 4% 15 10% 23 23% 31 40%
8 4% 16 12% 24 25% 32 42%

Las tablas de estimacidn del riesgo cardiovascular
son métodos simplificados de cdlculo de riesgo
basados en ecuaciones de riesgo de diferentes

cohortes de poblaciones en observacion durante un
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periodo largo de tiempo. Generalmente se derivan
de la ecuacion de Framingham. (11)

Producto a limitaciones que presenta el algoritmo
de Framingham para estimar de manera concreta el
riesgo cardiovascular en diversas poblaciones, este
algoritmo fue calibrado, con la finalidad de poder
hacer uso de una tabla de estimaciéon fiable,
surgiendo en 2003 la tabla derivada del estudio
REGICOR y del proyecto SCORE. (12)

Las tablas presentan estimaciones aproximadas del
riesgo de enfermedad cardiovascular en personas
sin cardiopatia coronaria, accidente
cerebrovascular u otra enfermedad aterosclerdtica
establecidas. y se encuentran divididas en cinco
niveles de riesgo: <10%: riesgo bajo (color verde), del
10 a < 20%: riesgo moderado (color amarillo), 20 a
<30% riesgo alto (color anaranjado), 230 riesgo muy
alto (color rojo). Tienen la ventaja de estar
elaboradas para ser utilizadas en las diversas
subregiones epidemioldgicas de la OMS lo cual nos

permite una estimacion mads cercana a la realidad
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local, son de fdcil utilizacion y nos permiten
estimar el riesgo cardiovascular en el contexto en
que no sea posible determinar el nivel de colesterol,
estima el riesgo cardiovascular global y no solo el

riesgo coronario. (13)

CRITERIOS DE ALTO RIESGO SEGUN RECOMENDACIONES DE LAS DISTINTAS SOCIEDADES Y ORGANISMOS

Sociedades Tabla riesgo Aito riesgo
PAPPS-semFYC Framingham clasica > 20% 10 afos
S. Europeas S. Europeas > 20% 10 anos
S. Britanicas S. Briténicas = 30% 10 anos
Nueva Zelanda Nueva Zelanda > 10-15% 5 afos
Sheffield > 30% 10 afios

PAPPS-semFYC: Programa de Actividades Preventivas y Promocion de la Salud de la Sociedad de Medicina y Comunitaria; S. Europeas: Sociedades
Europeas de Cardiologia, Arterial y A ; S. Briténica: Britdnicas de Cardiologia, Hipertensidn, Lipidos y
Diabetes; Nueva Zelanda: Ministerio de Salud Piblica de Nueva Zelanda.

Tratamiento

El abordaje del riesgo cardiovascular debe
efectuarse de manera integral o global. La decision
de iniciar un tratamiento se enfocara en el riesgo
cardiovascular, lo que explica la necesidad de
elaborar tablas de estratificacion del riesgo y guias
clinicas para su correcto calculo y posterior
abordaje terapéutico. Tras evaluar el riesgo
individual, las medidas preventivas a ejecutar deben

incluir:
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Intervenciones enfocadas a la modificacién del
estilo de vida y la adquisicidon de habitos saludables.
Es recomendable promover un estilo de vida eficaz
en la prevencion cardiovascular como lo es;
alimentacidn saludable, actividad fisica, control del
peso y perimetro abdominal, eliminacién de hédbitos
nocivos, principalmente el tabaquismo. Las
medidas farmacoldgicas en los casos indicados,
siempre seran en funcion de la intensidad del factor
de riesgo, asi como del riesgo cardiovascular global.
Por ejemplo, la disminucion del riesgo
cardiovascular obtenida con el tratamiento para un
factor de riesgo predominante como puede ser la
hipertensién arterial, hipercolesterolemia, etc. Serd
mucho mayor si adicionalmente, se interviene sobre
el resto de los factores. Ocasionalmente no es
posible reducir, a pesar de las estrategias
terapéuticas, los niveles de un determinado factor
de riesgo cardiovascular a unos objetivos
adecuados. En estos casos, actuar sobre los otros

factores de riesgo cardiovascular es necesario para
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disminuir el riesgo cardiovascular global. Por tanto,
en las estrategias actuales de prevencidén
cardiovascular, la reduccion del riesgo global debe

representar la meta en nuestra prdactica clinica. (14)

Objetivos terapéuticos

SCORE PA normal (< PA normal-alta HTA Grado 1 HTA Grado 2 (160- HTA Grado 3 (=

(riesgo de 130/85) (130-139/85-89) (140-159/90-99)  179/100-109) 180/110) [en mmHg]

ECV)

Bajo < 1% Qrientacién Orientacién estilo  Orientation estilo Medicacién si Medicacion
estilodevida  devida de vida persiste

Moderado 1-  Orientacién Orientacién estilo  + Considerar Medicacién si Medicacién

4% estilo devida  devida medicacién persiste

Aumentado Orientacién + Considerar Medicacién Medicacién Medicacién

5-9% estilo devida  medicacién

Muy Orientacién + Considerar Medicacién Medicacién Medicacién

aumentado = estilo devida medicacién

10%

Manejo de riesgo cardiovascular global: presion
arterial.

El control de la presion arterial en funcidn del
riesgo cardiovascular establece 4 categorias de
riesgo, y en funcién de los niveles de presién
arterial se deben recomendar cambios de estilo de

vida y si requiere, tratamiento farmacoldgico.
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El objetivo terapéutico es alcanzar en general una
PA<140/90mmHg, dado el caso en pacientes
diabéticos, un  objetivo  razonable  seria
<130/80mmHg si se manifiesta dano de drgano
diana  (microalbuminuria o  hipertrofia del
ventriculo izquierdo). En cuanto a pacientes con
enfermedad  cerebrovascular  establecida o
enfermedad renal crénica también seria un objetivo
apropiado. En pacientes diabéticos no complicados
puede admitirse un objetivo algo menos riguroso ya
que no hay evidencias directas de que un control

tan estricto sea superior. (15)

Hiperlipemia severa
ECV Diabetes tipo 2 (colesterol total > 320 OBJETIVOS

establecida otipo1conMA | mg/dl o LDL =240 mg/dl l
= Proporcionar orientacion sobre el ejercicio y la dieta.
CT < 175 mg/di
-El objetivo es reducir el colesterol total < 175 mg/dl LDL < 100 mg/dl

(< 155 mg/d| si es factible), y el LDL < 100 mg/dl i fe
(< 80 mg/dl si es factible)”. (80 si factible)

* Esto requiere tratamiento con estatinas en la mayoria
de casos™”.

Los objetivos del tratamiento no estan definidos para el cHDL y los triglicéridos, pero un cHDL < 1 mmol/l (40 mg/dl) para
los varones y < 1,2 mmol/ (45 mg/dl) para las mujeres, y unos triglicéridos en ayunas de > 1,7 mmol (150 mg/dl) son
r de riesgo

* Particularmente en pacientes de especial alto riesgo.
** Algunos grupos recomiendan estatinas para todos los pacientes con ECV y la mayoria de los pacientes diabéticos
independientemente de los valores basales.

Manejo de hipercolesterolemia segin el cdlculo del riesgo

cardiovascular global: pacientes de alto riesgo. (14) Fuente:

103



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 18

Elsevier.2011. Vol. 43. Num. 12 pdginas 668-677. Disponible
en:

https://www.elsevier.es/es-revista-atencion-primaria-27-articul
o-factores-riesgo-cardiovascular-atencion-primaria-50212656

711004689

En cuanto al control lipidico, en la ilustracion se
muestra el manejo en funcién del riesgo
cardiovascular, segin se trate de pacientes que ya
presentan un riesgo elevado como lo serian aquellos
pacientes con (dislipidemias familiares, diabetes o
con enfermedad cardiovascular establecida) o

pacientes asintomaticos excluyendo los previos.

Riesgo ]

Riesgo
SCORE SCORE
= 5% = 5%

I [ [ osoEnves |
Orientacion sobre el OBJETIVOS
estilo de vida Crientacion
durante 3 meses, vy sobra el astilo
reavaluar SCOREy de vida para
lipidos. reducir el

i ¥ colesteral total
- a = 200 mg/dly
= Riesgo 5
Ricsgo Py - 2 | elclDLa = 130
SCORE arita mg/dl
SR = 5%

Caonsiderar el tratamiento
farmacoldgico hipolipemiante con
el objetivo de reducir el colesterol
total a = 200 mg/dl y el LDL a = 130
ma/ldl

Manejo de la hipercolesterolemia segun el cdlculo del riesgo

cardiovascular global: prevencién primaria. (14) Fuente:
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Elsevier.2011. Vol. 43. Num. 12 pdginas 668-677. Disponible
en:
https://www.elsevier.es/es-revista-atencion-primaria-27-articul

o-factores-riesgo-cardiovascular-atencion-primaria-50212656

711004689

La finalidad del objetivo terapéutico en alto riesgo
es un colesterol total <175mg/dl y cLDL<100mg/dl
(incluso <80mg/dl de ser factible, por ejemplo, en
situaciones de muy alto riesgo, como por ejemplo
posterior a haber sufrido un sindrome coronario
agudo). El objetivo terapéutico de los pacientes
asintomaticos no diabéticos con riesgo SCORE =5%
es de un colesterol total <200mg/dl o

cLDL<130mg/dl. (16)

Objetivos terapéuticos en los pacientes con

diabetes tipo 2.

105



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 18

Unidades Objetivo
HbA,, (DCCT HbA,, (%) 7%
estandarizado)
Glucosa plasmtica Ayunas/preprandial mg/dl <110 mg/d| si es factible
mmelfl)
Posprandia <135 mg/d| si es factible
Presién arterial mmHg <130/80 mmHg (particularmenta si existe lesién de
érgano diana)
Colesterol total mg/d <175 mg/dl

< 155 mg/d| si es factible (pacientes de alto riesgo)

Colesterol LDL mg/d <100 mg/d|

<80 mg/dl si es factible (pacientes de alto riesgo)

DCCT: Diabetes Control and Complications Trial.

Se debe considerar como objetivo terapéutico los triglicéridos

< 150mg/dl.
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Introduccion

La nefropatia IgA (NIgA) es la enfermedad
glomerular primaria mds frecuente en todo el
mundo. Se puede presentar a cualquier edad pero
existe un pico en la segunda y tercera década de la
vida. Afecta mds a varones en una razén 2-3:1. En
nuestro pais, segun los datos del Registro de
Glomerulonefritis de la Sociedad Espafola de
Nefrologfa, supone el 15% del total de biopsias
renales, siendo la primera causa de enfermedad
renal biopsiada. La incidencia anual es de 6,2 casos
por millén de poblacién.

Se ha estimado que del 3 al 16% de los individuos

sanos pueden presentar depdsitos de IgA. (1)

Definicion

Es un trastorno renal en el cual anticuerpos
(llamados IgA) se acumulan en el tejido del rindn.
Nefropatia se refiere a un dano, enfermedad u otras

anomalias del rifidn.
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La nefropatia por IgA también se conoce como

enfermedad de Berger.(2)

Epidemiologia

En la poblacién menor a 16 anos se ha reportado
una incidencia que alcanza de 1 a 3 casos nuevos al
ano por cada 100.000 nifios y adolescentes, en
cuanto a la prevalencia se registran 15 casos por
cada 100.000 ninos a nivel mundial, en quienes se
observa una extensa variabilidad que depende de
factores diversos como etnia y origen geografico, la
mayoria de los casos se reportan en edades
comprendidas entre los 2 a 10 afios.

La incidencia a nivel mundial del sindrome
nefrético en la poblacion general, oscila entre 2 a 7
x 100 000 habitantes, mientras que en la poblacién
pediatrica la prevalencia es de 15 x 100 000
habitantes, con registros mayores en asidticos,
afroamericanos y mayor incidencia hacia el sur de
Africa. En cuanto a datos sociodemograficos, la

mediana de edad para el diagndstico se encuentra
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en 2,5 anos respecto a la lesion glomerular minima,
los pacientes de sexo masculino revelan mayor
frecuencia en los registros con una relacion de 3/2
en comparacion con los pacientes femeninos, con
respecto a las nifas y el componente familiar como
antecedente se registra entre el 3 al 4 % de los

casos.

En Ameérica latina, el sindrome nefrdtico registra
una prevalencia de 650 pacientes por cada millén de
habitantes, estimando un incremento del 10 % por
cada afo. En el caso de Ecuador con 16.278.840
habitantes, se reportaron en el afio 2015 la cantidad
de 11.460 pacientes con insuficiencia renal

crénica.(3)

En Ecuador, se ha determinado una prevalencia de
ERC el 3% en un contexto hospitalario, siendo mas
frecuente en el sexo masculino y en individuos

mayores de 60 afios de edad.(4)
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Fisiopatologia

La nefropatia IgA se reconoce como la causa mds
comun de enfermedad glomerular y fueron la
hematuria recurrente y la presencia de depdsitos de
IgA en el mesangio, los signos clinicos y
patolégicos mds caracteristicos de esta enfermedad.
La nefropatia IgA no es una afeccidon benigna, su

evolucidn es cronica y progresiva.(5)

Cuadro clinico

Hematuria asintomadtica (hematuria microscépica)
con proteinuria leve (en general <0,5 g/d), detectada
habitualmente al realizar andlisis de orina por otras
indicaciones, o en un control periédico de salud (p.
ej. en el trabajo). Con el tiempo la TFG se reduce
gradualmente poco a poco, lo que presenta el

cuadro de la ERC progresiva.
Cuadros clinicos mds raros:

e Hematuria macroscopica recurrente, que

acompana sobre todo a infecciones virales o
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bacterianas de las vias respiratorias superiores
o a otro tipo de infeccion; puede durar desde
unas horas hasta unos dias; es una
manifestacion cldsica de la nefropatia por IgA,
sin embargo se presenta tan solo en un 10-15
% de los enfermos, sobre todo jovenes (<40
anos)

e Sindrome nefrdtico

e Sindrome nefritico con deterioro rapido de la
funcidén renal (GN rdpidamente progresiva),
causado por GN extracapilar proliferativa (>50
% de los glomérulos con presencia de

semilunas).(6)

Diagndstico

El diagndstico de NIgA depende exclusivamente del
analisis de la biopsia renal, mediante la cual se
hacen evidentes los depdsitos mesangiales de IgA.
En la microscopia dptica las lesiones pueden ser
desde minimas hasta una glomerulopatia con

semilunas o glomeruloesclerosis con intensa atrofia
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tubulointersticial. Los hallazgos histoldgicos
dependen del momento en la evolucion de la
enfermedad en que es obtenida la biopsia renal. En
estadios iniciales de la enfermedad y ante una
presentacion clinica pobre, el tejido renal puede ser
normal. En mds del 60% de las biopsias de esta
patologia la alteracion caracteristica es la lesidon
mesangial, con aumento tanto del nuimero de
cé€lulas (proliferacion) como de la matriz
extracelular (expansidn), y suele afectar a todos los
glomérulos. En algunos casos puede haber
proliferacion endocapilar, lesiones esclerosantes,
incluso adherencias a la cdpsula de Bowman y en
casos de evolucidn mds grave pueden observarse
semilunas que pueden afectar mas del 50% de los
glomerulos, atrofia tubular y fibrosis intersticial
severa y dano vascular que puede estar relacionado
con cambios secundarios debidos a la HTA: fibrosis

de la intima, hialinosis e hipertrofia de la media.(7)
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Tabla 1. Hallazgos de la microscopia dptica

Glomérulos = Hipercelularidad mesangial y aumento dela matriz: >3nideosde
células mesangiales por areamesangial no adyacente al polo
vascular en un corte de 3 micras

Depositos mesangiales PAS (+) en adultos

Inflamacién focal, segmentaria de glomérulos
Hipercelularidad endocapilar

Glomerulonefritis necrotizante (10%)

Glomerulonefritis con semilunas (el 5% tiene »>50% glomérulos
afectados)

Glomeruloesderosis focal y segmentaria

Membrana basal glomerular (MBG) delgada

Pérdida de pododtos

Glomeruloesderosis

Engrosamiento leve o duplicacién dela MBG, histolégicamente
normales en el 10%

Tabulos e = Inflamacién intersticial con eosinéfilos, células mononudeadas,

Intersticio células plasmaticas y mastocitos

= C(ilindros eritrocitarios: en ocasiones los tibulos estan llenos de
eritrocitos, lo que indica una hemorragia del glomérulo

» Cilindros pigmentados: indican pérdida previa de eritrocitos

Vasos = Vasculitis infrecuente

Fuente: Metatags generator. Vista de Nefropatia por IgA.
Revision y conducta terapéutica a propdsito de un caso clinico
| Revista de Nefrologia, Didlisis y Trasplante [Internet].

Revistarenal.org.ar. 2021.

Los depdsitos mesangiales de IgA se diagnostican
por inmunofluorescencia o inmunoperoxidasa. La
IgA que predomina es la IgA1. La IgA puede ser la
unica inmunoglobulina detectada, o bien estar
acompanada de otras inmunoglobulinas y/o

complementos; no obstante la IgA debe ser
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dominante o codominante y su intensidad deber ser
mayor, su distribucidon debe incluir la presencia en
el mesangio y no siempre depdsitos en las paredes

capilares.(7)

Tabla 2. Hallazgos de la microscopia de

inmunofluorescencia

= Depésitos mesangiales predominantes, puede haber

depoésitos segmentarios enla MBG.
Tincién de = Los depositos dela pared capilar se correlacionan con la
glomérulos con celularidad mesangial y endocapilar.

predominio de IgA = Los depositos deIgA nommalmente se acompanan de IgG
(-50%), IgM (50%) 0 C3 (-90%).

= Fibrinégeno/fibrina normalmente presentes en el mesangio.

= Lamba a menudo mas prominente que Kappa (64%).

= C4d presente en un subgrupo (30%):se cree que es por la via
delalectina (el C4d es unproducto dela activacién del
complemento porla via clasica o dela lectinayno dela via
altema)

= Ciginfrecuente (10%)

Fuente: Metatags generator. Vista de Nefropatia por IgA.
Revision y conducta terapéutica a propdsito de un caso clinico
| Revista de Nefrologia, Didlisis y Trasplante [Internet].

Revistarenal.org.ar. 2021.

En la microscopia electrénica es posible identificar
depdsitos inmunitarios mesangiales y
paramesangiales que caracterizan a  esta

enfermedad. El patrén mas frecuente es el hallazgo
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de depdsitos electrodensos pequeiios, alargados y
localizados en el subendotelio, que se extienden a la
matriz mesangial, en un nimero variable de casos;
los depdsitos pueden ser subepiteliales o
intramenbranosos, sobre todo en aquellos pacientes

con proteinuria de rango nefrético.(7)

Tabla 3. Hallazgos de la microscopia electrénica

1- Depositos = Hipercelularidad y aumento de la matrz
mesangiales mesangial
electrodensos Mesangio y paramesangio (100%)

Depositos subendoteliales (11%)
Depésitos subepiteliales (6%)

Depésitos intramembranosos (2%)
Depositos subepiteliales en forrma dejoroba
infrecuente (diagnostico diferencial deuna
glomerulonefritis aguda postinfecciosa)

2- Anomalias en = Laslaminacionesdela MBG pueden ser

laMBG intensas, segmentarias, con particulas que
recuerdan al Sindrome de Alport

= Adelgazamiento dela MBG enel 40%

3- Podocitos = Borramiento extenso delos podocitos cuando
hay proteinuria

Fuente: Metatags generator. Vista de Nefropatia por IgA.
Revisidn y conducta terapéutica a propdsito de un caso clinico
| Revista de Nefrologia, Didlisis y Trasplante [Internet].

Revistarenal.org.ar. 2021.
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Tratamiento

En la actualidad hay mds de 30 enfoques
terapéuticos para el paciente con nefropatia por
IgA asociada con factores de riesgo y no todos ellos
se pueden analizar aqui, por lo que se expondrad el
conocimiento  actual acerca de los mads
prometedores, porque existe mds evidencia, aunque
sea tenue, que apoya su utilizacion. El uso de
antibidticos se considerd razonable en los primeros
anos, porque muchos pacientes que debutan con
nefropatia por IgA o presentan una exacerbacién de
la enfermedad ya existente, presentan infecciones
respiratorias altas asociadas; sin embargo, muchas
de estas infecciones respiratorias son virales y no es
extrano que los antibidticos no tengan utilidad. El
enfoque mds curioso es la tonsilectomia. Los datos
al respecto vienen en su mayoria de Japon, aunque
hay varias publicaciones procedentes de diversas
partes de Europa, por lo general en la literatura
otorrinolaringoldgica, con poca pertinencia en la

esfera nefroldgica.(8)

121



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 18

Los inhibidores de la ECA se utilizan ampliamente
en todas las formas proteindricas de enfermedad
glomerula y, si bien la mayor parte de la
informacion disponible no se refiere en forma
especifica a la nefropatia por IgA, no hay razdn
para suponer que el comportamiento de ésta sea
diferente al de otras glomerulopatias asociadas a
proteinuria. Esta se considera actualmente no sélo
como un marcador importante de progreso de la
nefropatia, sino también como wuna causa
significativa de dicho progreso. Los
glucocorticoides se han utilizado en diferentes
combinaciones de dosis, forma de administracién y
duracion  del  tratamiento. Aunque los
inmunosupresores se estan utilizando desde hace
dos décadas en varias nefropatias, incluida la
nefropatia por IgA, ain no hay datos concluyentes
sobre su verdadero papel en estos casos. Los acidos
grasos omega tres, presentes en diversos
preparados de aceite de pescado, son otro enfoque

terapéutico discutible.

122



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 18

Tonsilectomia

Esta medida es motivo de controversia en los
Estados Unidos, donde ha dado origen a un
movimiento muy activo de acciones judiciales por
parte de los pacientes; hace un tiempo, un grupo
muy agresivo de ellos llegé al extremo de proponer
que todo médico que no le sacara las amigdalas a un
paciente era culpable de negligencia, y aconsejaban
a los pacientes que mintieran a su médico y se
quejaran de que perdian muchos dias de trabajo y
sufrian mucho por problemas de las amigdalas, para

obligar al médico a extirparlas.

Inhibidores de la ECA

El efecto de los inhibidores de la ECA en las
glomerulopatias es bien conocido y estd
suficientemente comprobado, por lo que sélo se
mencionard el estudio de Praga, publicado en el
Journal of the American Society of Nephrology.
Aunque el nimero de casos era pequefio (sélo 44

pacientes) el estudio de Praga demostré que el
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enalaprilo tenfa un efecto positivo, tanto en la
sobrevida renal como en la proteinuria, que por
ahora es el gold standard en lo que se refiere al

efecto beneficioso de los inhibidores de la ECA.

Corticoides

Los corticoides se han utilizado en todas las formas
y combinaciones posibles. Muchos estudios no
demuestran ningin efecto con el wuso de
glucocorticoides en la nefropatia por IgA. Un
trabajo cldsico, desde el punto de vista de la
nefrologia pedidtrica, es el de Welch vy
colaboradores, efectuado hace algunos afios, en el
que no se encontré ningun beneficio con el uso de
corticoides, pero sdlo abarcé a un pequefio nimero
de nifios con enfermedad benigna y es muy dificil
demostrar algun efecto en el grupo tratado, cuando

el grupo control tiene una evolucién muy buena.
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Otros agentes inmunosupresores

El agente inmunosupresor que ha tenido mas €xito,
tanto en resultados como en reunir un numero
suficiente de pacientes, es el de Nori Yachikawa, en
Japoén, quien evalué una serie de enfoques
terapéuticos en nifios con nefropatia por IgA y
obtuvo excelentes resultados en varios de ellos. En
realidad, este autor fue el que liderd la idea de
abandonar la monoterapia y seguir el criterio de los
oncdlogos, en el sentido de comenzar con mads
tratamiento del que se necesita y luego irlo
disminuyendo. En la mayoria de sus estudios,
efectuados en los dltimos tres afios, se utilizan tres,
cuatro o cinco medicamentos diferentes, cosa que
se ha discutido, pero tal vez tenga razdn, ya que al
analizar el efecto de los corticoides mas
azatioprina, en asociacidén, por ejemplo, con
heparina, warfarina, antiplaquetarios, etc., sus
pacientes presentan una mejoria significativamente
mayor que los controles. Al analizar las biopsias,

porque en Japdn se realizan las biopsias repetidas,
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lo que en la mayoria de los estudios sobre
nefropatia por IgA no se hace, también demostré
mejoria histolégica, ya que en varios pacientes la
IgA desaparecid. Las biopsias repetidas en los
estudios clinicos sobre nefropatia por IgA, cuando
la evoluciéon clinica es buena, es un hecho
discutible, y en los Estados Unidos no se ha seguido
ese camino. En adultos, el trabajo reciente mads
interesante es el de Ballardie y Roberts, un estudio
clinico prospectivo aleatorio en el que se utilizaron
prednisona y combinaciones de Citoxan vy
azatioprina y se encontré que la sobrevida renal era
mejor en los pacientes tratados, aunque,

nuevamente, el nimero de casos era muy pequeio.

Acidos grasos Omega-3

Entre los enfoques que serian prometedores para el
futuro estan los dcidos grasos omega-3, que se han
utilizado en muy diversas situaciones y con toda
clase de enfoques diferentes. El problema, si se

quiere evaluar el efecto real de los dcidos grasos
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omega-3, es la gran tendencia que muestran los

pacientes a comprarlos por su cuenta, porque son

de venta libre; por eso, la ejecucion de un estudio

realmente bien controlado va a ser cada vez mas

dificil.(8)
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Definiciéon

Se define a la insuficiencia venosa como una verdadera
incapacidad vascular venosa para transportar el flujo de
sangre en sentido hacia el eje cardiaco, adaptado a las
necesidades del drenaje de los tejidos, termorregulacion
y de la reserva hemodindmica, todo esto de forma

independiente de su posicion y actividad. (1)

Epidemiologia

En nuestro medio, desafortunadamente no se cuenta con
datos epidemioldgicos sobre la insuficiencia venosa
superficial o profunda, crénica o aguda, a partir de los
cuales se pueda comparar con estadisticas internaciones,
siendo una patologia frecuente pero abordada con cierta
frivolidad. Se requiere de la misma forma politicas de
salud publica que se encaminen a un diagndstico precoz
de la misma. La insuficiencia venosa, es mds que una
afeccidn estética.

Las anomalias venosas crénicas estdn presentes en hasta
el 50 por ciento de los individuos. (2) Sin embargo, las
estimaciones de las tasas de prevalencia de la
enfermedad venosa crénica varian dependiendo de la

poblacidn estudiada
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La incidencia y prevalencia de las varices se han
estudiado en una serie de estudios transversales. En
1973, en el estudio de salud de comunidad en Tecumseh,
Michigan (3), se calculd que alrededor de 40 millones de
personas (26 millones de mujeres) en Estados Unidos se
vieron afectados. En 1994, una revision por parte de
Callam (3) encontré que la mitad de la poblacion adulta
tiene los estigmas de menor importancia de la
enfermedad venosa (50-55% las mujeres, 40-50% los
hombres) y menos de la mitad muestra venas varicosas
visibles (20-25% las mujeres, 10-15% los hombres), en
2004 estos hallazgos se observaron también en un
estudio transversal francés que encontrd la razon de
posibilidades al afo para las venas varicosas de 1.04 para
las mujeres y 1.05 para los hombres (4). La edad y el
género han sido los unicos factores de riesgo
identificado de forma consistente para las venas

varicosas

Fisiopatologia
La insuficiencia venosa se aplica a estadios en el que el
retorno venoso se encuentra afectado. En la patologia en

cuestion se impide el drenaje venoso de las

131



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 18

extremidades, originando varios sintomas. Existe una
alteracion entre los factores centripetos y centrifugos
que, sobre todo, se acentia cuando el paciente estd en
posicidn ortostdtica y deambulante (2) (5).

El principal motivo de la fisiopatologia de las varices, se
ha acordado es la estasis venosa. Una de las causas que
lo favorece es el favorece el fallo valvular de origen
secundario o la destruccién de la misma valvula, esto
causa una incompetencia del sistema venosos profundo
y perforante, produciendo una hiperpresion en las venas,
la cual, a escala distal, originard la estasis venosa que es
responsable de fendmenos anatdmicos, quimicos,

mecdnicos (5).
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Figura 1
[ Tomado de: Osses MS. Insuficiencia venosa cronica
de extremidades inferiores y escleroterapia.
Sochiderm.org. 2011

Fendmenos anatémicos
La hiperpresion produce que se cierren los esfinteres

precapilares. Posteriormente, se abren las anastomosis
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arteriovenosas, ahora de forma directa de arterias a
venas sin pasar previamente por los capilares, ya que en
este punto se produce una sobrecarga venosa que se
convierte en un factor afadido de hiperpresion venosay
esto por lo tanto actuard sobre el capilar inflamdndolo y
que de persistir, dard lugar a una alteracion de la dermis
denominada dermatitis ocre. La cantidad de glébulos
rojos disminuye, produciendo un aumento de la
permeabilidad capilar, que originard, mds adelante, el
edema. El edema, por su lado, serd el responsable de la
necrosis tisular, que se traduce en la piel con la

aparicion de una ulcera (5).

Fenomenos quimicos

En este apartado se genera un aumento de diéxido de
carbono y dcido ldctico, responsable de la acidosis
celular. Al torrente sanguineo se liberan mediadores tipo
histamino/serotonina y prostaglandinas, responsables de
dolor, pesadez y parestesias nocturnas referidas por los

pacientes afectados de una insuficiencia venosa (5).
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Factores mecanicos

Es importante acotar el hecho de que la pared capilar se
hace mas permeable por simple accion mecdnica (pierde
m4ds proteinas), esto genera un exceso de liquido que es
drenado con la ayuda de los linfaticos y macrdfagos;
cuando esta ayuda es insuficiente, se produce el fallo,

que se traduce clinicamente en el edema (5).

Factores sanguineos

Nos encontramos con la comentada disminucién de
hematies y, por tanto, la disminucién de oxigeno. En el
drea capilar hay un aumento del tiempo de contacto de
las plaquetas, pudiendo originar una trombosis
intracapilar (5).

Las ulceras venosas tienen una importancia social muy
elevada, puesto que la gran mayoria de las veces conduce

a una invalidez.

Cuadro Clinico
El cuadro clinico y los datos obtenidos de una adecuada
exploraciéon son fundamental para un correcto

diagndstico de insuficiencia venosa.
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Los sintomas son de dos tipos: aquellos pacientes que se
quejan de sensacidon de pesadez en las piernas y edema
pre-tibial de toda la extremidad, y por otro lado los
pacientes que tan solo refieren sus “venas dilatadas”, a
las cuales se las denomina varices, con tortuosidades y
estéticamente desagradables. Cuando el problema
persiste sin tratamiento adecuado, las varices pueden
dar lugar a que la elevacidn de la presion hidrostatica de
las venas produzca pequefias hemorragias de tipo
petequial y que este tipo de sangrado crénico cause con
posterioridad una tincidén color ocre de la piel de las
extremidades inferiores. Cuando la insuficiencia venosa
se acompafia de trombosis profunda, se presenta en la
forma de edema importante de la extremidad, dolor y
cambios en la coloracidn. Otros sintomas se rescatan en

la Tabla N°1.

Grados de la enfermedad Existen diferentes
clasificaciones para determinar el grado de enfermedad
de la insuficiencia venosa crdnica; sin embargo, la mds
utilizada en todas partes es la llama da clasificacion

CEAP. Esta se divide en seis etapas.
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Etapa 1: En esta etapa se presenta las “arafas
vasculares” o telangiectasias determina ya la primera
etapa de la enfermedad (aquellas son venas menores de 3
mm de didmetro) (3).

Etapa 2: En esta etapa las venas varicosas, las llamadas
varices, que pueden aparecer en cualquier parte de las
piernas o muslos (venas mayores de 3 mm de didmetro)
(3).

Etapa 3: En esta etapa edema que comienza a ser
evidente por lo general hacia la tarde o noche una vez
transcurridas horas de trabajo; se localiza en los tobillos
y también es comun en climas calurosos o himedos (3).
Etapa 4: En esta etapa cambios de coloracidn; la
tonalidad “cobriza” o café que presentan los pacientes
de mds de 10 afos de evolucidn, sobre todo en los
tobillos, se denomina lipodermatoesclerosis (3).

Etapa 5: En esta etapa ulcera cicatrizada; requiere
atencion especializada de manera obligada (3).

Etapa 6: En esta etapa ulcera activa o “abierta”; es la
forma mds grave de la enfermedad y, aunque existe

tratamiento, este proceso es a la vez mas largo (3).
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Diagndstico

El diagndstico debe realizarse primero por métodos
clinicos, aunque también existen otros métodos que
colaboran en el diagndstico. Vale la pena recordar que la
anomalia se presenta en los miembros inferiores, el
sistema venoso profundo, dicho sistema comunicante y
las venas superficiales. Aquellas ultimas vienen
conjugadas por el sistema de la safena interna y el
sistema de la safena externa (1) (6). Por su lado la safena
interna recorre la pierna por la cara interna, asciende
por el muslo hasta terminar en la femoral mediante el
cayado de la vena safena. La safena externa es por su
parte menso extensa, se extiende por la pierna en su
borde externo, se proyecta hacia el hueco popliteo y se
anastomosa con la vena poplitea. Al examinar a un
paciente con insuficiencia venosa, se inspeccionan las
extremidades del pie en busqueda de venas dilatadas y
tortuosas y de cambios en la coloracidn, ya que el tono
ocre es distintivo de este problema. Existen estudios
clinicos que sirven para establecer el diagndstico. Las

pruebas funcionales pueden dividirse en dos grupos:
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a. Las que evaldan los puntos de fuga (reflujos) desde el
sistema venoso profundo hasta la superficial a través de
los cayados y las comunicantes insuficientes.

b. Las que determinan la permeabilidad del sistema
venoso profundo.

1. Pruebas para detectar reflujos del sistema profundo al
superficial

Prueba de Brodie-Trendelenburg (Trendelenburg
“simple”) (6): sirve para valorar la suficiencia de la
valvula ostial del cayado y las comunicantes de la vena
safena interna. Con el individuo en decubito se eleva el
miembro inferior explorado por algunos segundos para
vaciar completamente su sistema venoso superficial; se
coloca luego una ligadura de goma en el tercio superior
del muslo, por debajo del cayado de la safena internay a
continuacion se hace parar al individuo y después de 30
segundos se libera la ligadura.

Prueba de Ochsner-Mahorner (Trendelenburg seriado):
sirve para determinar de una manera muy general la
topografia de las comunicantes insuficientes. Por lo
tanto, s6lo se realiza en caso de existir una prueba de
Brodie negativa o doble positiva. Con el paciente en

decubito y el miembro inferior elevado, se colocan tres
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ligaduras: en el tercio superior del muslo; el tercio
superior de la pierna; y el tercio medio de la pierna.
Después se hace parar al individuo y se liberan las
ligaduras una a una de abajo arriba (6).

2. Pruebas para determinar la permeabilidad del sistema
venosos profundo:

Prueba de Pratt: tolerancia a la marcha con la venda
elastica. Es tal vez la mads util de todas las pruebas y es
un dato que se puede recoger de la anamnesis. Con el
enfermo en decubito y el miembro inferior elevado, se
coloca una media o vendaje eldstico adecuado hasta el
muslo. De esta forma, al comprimirse el sistema venoso
superficial, se lo excluye y se obliga a que todo el retorno
venoso se realice por el sistema profundo. Se le pide al
paciente que camine y realice algin tipo de ejercicio con
sus miembros inferiores. La intolerancia al vendaje,
manifestado por dolor, sugiere la posibilidad de una
obstruccion al drenaje venoso por el sistema profundo

(6).
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Diagndéstico paraclinico

En la actualidad, la adecuada valoracién de los sistemas
venosos de los miembros inferiores es inaceptable sin el
aporte de los modernos métodos paraclinicos, en
particular los que componen el llamado laboratorio
vascular no invasivo. Si bien los estudios son muy
variados y se ajustan al tipo de afeccidn en estudio, hoy
dia los métodos no invasivos han desplazado a otros
métodos en virtud de su desarrollo tecnoldgico (3) (6).
Los métodos de exploracion del sistema venoso de los
miembros inferiores pueden agruparse de la siguiente
manera: Métodos del laboratorio vascular no invasivo,
métodos radioldgicos: flebografia, medicion de la
presion venosa ambulatoria, métodos radioisotdpicos,

etc (6).

Diagndstico diferencial

En general, debe considerarse cualquier enfermedad que
produzca edema de miembros inferiores, como Ia
insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal, edema del
hipotiroidismo o insuficiencia hepdtica. Por lo regular,
estas anomalias se asocian a sobrecarga de liquidos y no

presentan venas dilatadas. Una celulitis de alguno de los
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miembros inferiores puede confundirse con una
trombosis venosa profunda, pero la piel se presenta con
eritema, edema duro e hipertermia local y demasiado
dolor al tacto. El quiste de Becker roto puede simular
una trombosis venosa profunda, pero existe el

antecedente de artritis en las rodillas (1) (6).

Complicaciones

Las varices se pueden complicar con trombosis venosa
profunda y ésta puede generar embolismo pulmonar,
sobre todo cuando la trombosis se extiende hasta el
tercio superior de la femoral (7). Dichos problemas
deben abordarse con objetivo de prevencion mediante el
uso de anticoagulacidn y en ciertos casos con el uso de
un filtro de vena cava. Puede por otro lado presentarse
posibles tlceras varicosas que se infectan y se requiera
el uso de antibidticos, ademds de curaciones vy

desbridamiento del tejido necrdtico (2).

Tratamiento
Se debe iniciar tratamiento de las vdrices de acuerdo a
los resultados obtenidos en la anamnesis y la

exploracion fisica. Se plantea el tratamiento de la
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insuficiencia venosa crdénica como exitoso cuando
disminuye los sintomas y se previene futuras
complicaciones. El verdadero tratamiento inicia por
respetar algunas normas de higiene de vida, como la
estabilizacion del peso y la realizacidon de una actividad
fisica frecuente, la lucha contra el sedentarismo y evitar
la posicidén de pie prolongada (8).

El tratamiento de las varices depende de los sintomas
que se presenten, la cronicidad de la enfermedad y
posibles complicaciones. El abordaje no farmacoldgico
se fija en realizar ejercicio para activar la maquina
muscular, una opcidn es tener las extremidades elevadas
cuando se encuentre el individuo en descanso y es
disminuir de peso (6) (9. Cuando existen varices
secundarias de manera casi exclusiva debido a
insuficiencia de la vdlvula osteal, puede arreglarse con la
ligadura de la safena interna. Aquellas varices no
complicadas podrian tratarse con escleroterapia
farmacoldgica, con la aplicacion de polidocanol, siempre
que exista la permeabilidad del sistema venoso profundo
(10). También hay otros métodos para esclerosar varices,
entre aquellos se encuentra la esclerosis con el uso de

laser y el empleo de un catéter de radiofrecuencia, que a
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la vez tiene funciones similares a las del l4dser (9). Se
requiere permeabilidad del sistema venoso profundo y
que las varices no tengan tortuosidad acusada. Aquellos
métodos se realizan con anestesia local y sedacion y se
han informado buenos resultados con una duracion de

cinco a siete anos

Estrategias terapéuticas

Con independencia del método utilizado, en la
actualidad se acepta que debe ser ambulatorio y que
debe preservar las venas no varicosas y con poco reflujo,
en particular en personas jovenes (menores de 40 afos).
Las pautas para el tratamiento de las vdrices de los
miembros inferiores, sin importar la técnica a utilizar,
son las vdrices sintomadticas que presentan reflujo en los
paquetes varicosos comprobado mediante ecografia
Doppler, mds o menos asociado a un reflujo del tronco
de la VSMa o de la VSMe, de sus cayados o de las
perforantes (6) (10). Dichas indicaciones terapéuticas las
establece un médico especialista (ya sea cirujano
vascular, angidlogo, flebdlogo) el que, tomando en
cuando sintomas, datos de la ecografia venosa de los

miembros inferiores y de la solicitud del paciente, se
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decide el tratamiento mds adecuado. Se ha observado en
un estudio aleatorizado multicéntrico publicado en el
ano 2014 en el que se compard la esclerosis con espuma,
el ldser endovenoso y la cirugia (fleboextraccién de la
VSMa), se observd a los seis meses una eficacia clinica
comparable en los tres grupos (con un menor €xito de la
supresion de las ramas principales de la safena mediante
la espuma comparada con la cirugia) (1). La tasa de
complicaciones fue mucho menor para el ldser que para
la. espuma y cirugia. Las recomendaciones
estadounidenses del 2011 y las de National Institute for
Health and Care Excellence (NICE) del 2013 sugieren
como primera opcién las técnicas endovenosas de
termoablacidn, para el tratamiento de la incontinencia
de la VSMa

La cirugia mediante fleboextraccidon es una opcién que

se plantea como ultimo recurso (8).

Prevencion

Existen diversas formas de prevenir de la insuficiencia
venosa las cuales consisten en realizar ejercicio de las
extremidades inferiores, evitar pasar periodos en

posicidon de pie o momentos de trabajo prolongados en
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una sola posicién que favorezca el éstasis venoso. El uso
de medias de compresién puede impedir el desarrollo o
bien la progresion de las varices, sobre todo en personas
con alto riesgo de desarrollar este tipo de problema
venoso. En personas quienes pueden requerir
involucrarse en un viaje muy prolongado, se solicita
permanecer hidratado y también realizar ejercicios de

contraccion de las pantorrillas (8).

Prondstico

Por lo comun, la insuficiencia venosa no representa todo
el tiempo un peligro para la vida, sin embargo, una
cronificacion de la patologia podria resultar en un
desencadenante de eventos mortales. Esto sucede
cuando se complica con una trombosis venosa profunda
y después de embolismo pulmonar. Las varices no se
desarrollan con rapidez y los tratamientos estdn
enfocados en evitar el progreso de la enfermedad. Los
pacientes que son sometidos a escleroterapia mediante
laser o radiofrecuencia tienen una recurrencia de sus

varices de 60% a cinco anos (10).

146



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 18

Conclusion

La insuficiencia venosa aborda una de las enfermedades
vasculares mds comunes, que se presenta mds en
mujeres y a una edad temprana. Muchas personas
consultan al dermatdlogo en gran parte por motivos
estéticos. Reviste importancia conocer la fisiopatologia
de la enfermedad, el correcto diagndstico clinico, su
confirmacidn por ecografia y la adecuada orientacién en
cuanto al uso de medias compresivas adecuadas, en
forma frecuenta, todo esto para evitar el avance de esta
enfermedad y la pronta derivacidn al cirujano vascular

cuando amerite.
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Definicion

Una declaracion de consenso de la Sociedad
Tordcica Americana define la disnea de la siguiente
manera: Disnea se ha utilizado para caracterizar
una experiencia subjetiva de molestia respiratoria
que se acompana de sensaciones cualitativamente
distintas que pueden variar en su intensidad. La
experiencia se deriva de la interaccion de factores
tales como fisioldgicos, psicoldgicos, sociales y
ambientales, que puede inducir respuestas
fisioldgicas y conductuales secundarias. (1)(2)

Se trata de un sintoma principal que se observa en
las enfermedades cardiorrespiratorias, siendo uno
de los que mads influyen en la calidad de vida de los
pacientes, y por el que mads los pacientes acuden de
manera ambulatoria como de urgencia. Al ser una
sensaciéon subjetiva, estd sujeta a muchas
alteraciones e interpretaciones en funcion de la
personalidad, entorno, tolerancia y diferentes
aspectos. Su intensidad y aparicion depende mucho

del paciente que lo presenta. (3)
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Se puede llamar disnea aguda cuando se desarrolla
durante horas o dias y crénica cuando persiste
durante mds de cuatro a ocho semanas. Algunos
pacientes pueden presentar una complicacién
aguda de la disnea cronica que puede ser causada
por un nuevo problema o un empeoramiento de la
enfermedad de base (por ejemplo, asma,
enfermedad  pulmonar  obstructiva  crdnica,
insuficiencia cardiaca). (2)

A continuacidn, se indicard una clasificacion de la

disnea:

Segln su severidad === Leve: baja limitacion para la actividad fisica
Moderada: limitacién marcada para la actividad fisica, pero
asintomatico en reposo
Severa: disnea en reposo al minimo esfuerzo
Segun persistencia de sintomas == Aguda: menos de un mes de duracién
Crénica: més de un mes de duracién

Refractaria: persiste en reposo aun con tratamiento(4)
Epidemiologia
La disnea es un motivo de consulta muy frecuente
se estima que el 20% de consultas en el primer nivel
de atencidn es por este sintoma. En estudios que se

realizaron en seguimientos de pacientes durante 6
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anos llegan a la conclusion que existe el riesgo de
morir en pacientes que presentan disnea de 1.7 a 2
veces mas que la poblacion general. (5)

Los datos de prevalencia de disnea en adultos, los
cuales han sido recolectados de varios estudios, con
numero de ejemplares bastante significativo,
indican que la prevalencia de disnea se encuentra
oscilando entre el 3 a 15% en hombres y 6 a 21% en

mujeres. (5)

Dentro de todos estos datos de estudios también se
logré identificar los principales factores de riesgo
para desarrollar disnea los cuales son:
e Edad avanzada, en un porcentaje de 40 a 50
% en pacientes mayores a 60 afos.
e Sexo femenino.
e Tabaquismo
e Obesidad es un factor importante ya que el
60% de pacientes con un IMC por encima de

30 ha presentado disnea.
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Se ha observado que es mds comun que los
pacientes hospitalizados presenten disnea a
comparacion de un paciente ambulatorio, en
clinicas psiquiatras un 40 a 47 % de pacientes
presentan disnea a comparacion de un 15 a 20% en

pacientes no psiquidtricos. (5)

Fisiopatologia

Los pacientes que presentan dificultad respiratoria
pueden ser ubicados fundamentalmente en dos
grupos: con disnea de causa respiratoria o disnea de
causa cardiovascular como principales, pero
también pueden existir otras causas menos
frecuentes como es el ejemplo de la disnea
psicogena. (6) (7)

La disnea respiratoria abarca  problemas
relacionados con el sistema regulador de la
respiracion, la bomba ventilatoria y el intercambio
gaseoso; mientras que la disnea de causa

cardiovascular es causada principalmente por la
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presencia de enfermedades cardiacas, anemia o
desacondicionamiento fisico. (6) (7)

Un paciente puede presentar mds de un proceso y
no siempre la fisiopatologia de la disnea se ajusta a
este esquema, como es en el caso en que la
estimulacion de los receptores respiratorios puede
ser causada por una inflamacidn intersticial en caso
del aparato respiratorio o por la presencia de edema
intersticial que puede ser causado en el aparato

cardiovascular. (3) (7)

e Disnea de causa respiratoria
El sistema respiratorio presenta un disefio
mediante el cual permite el paso del aire desde la
atmosfera a los alvéolos. Es aqui donde, hay un
intercambio gaseoso mediante el cual el oxigeno
pasa a la sangre y el diéxido de carbono abandona la
misma y es expulsado finalmente fuera del sistema
respiratorio. Para que este proceso sea correcto,
todos los componentes deben trabajar de una

manera Optima ya que la alteracion de alguno de
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estos puede llegar a causar sintomatologia de

disnea. (7)

% Sistema regulador de la respiracion
Determina la frecuencia y la profundidad de las
respiraciones mediante sefales eferentes dirigidas
hacia los musculos respiratorios. Los factores que
estimulan los receptores respiratorios los cuales se
encuentran ubicados en el tronco del encéfalo
causaran un aumento de la ventilacion. Muchas
veces, estos estimulos son causados por desajustes
en otras zonas del sistema respiratorio como, por
ejemplo, la hipoxia o hipercapnia secundaria a una
alteracion en la ventilacion-perfusion, o la
estimulaciéon de los receptores respiratorios por
enfermedades intersticiales o edema pulmonar.
Ademas, determinados farmacos pueden producir
disnea por efecto central como es el ejemplo de los
siguientes: el dcido acetilsalicilico en dosis toxicas
o la progesterona, y también se ha visto alteraciones

en ciertas condiciones como el embarazo o la
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cetoacidosis diabética, sin que exista algun
problema en los musculos respiratorios ni en el
intercambio gaseoso. Tipicamente, la disnea por
estimulacion de los centros respiratorios se
describe como hambre de aire o necesidad urgente

de respirar. (2)

En determinadas ocasiones, los pacientes pueden
adoptar un patrdn respiratorio y estos pueden ser
secundarios a intentos del centro regulador de
reducir la incomodidad respiratoria. Por ejemplo,
en una obstruccion crénica del flujo aéreo que
tienen atrapamiento aéreo suelen adoptar patrones
lentos y profundos. Por otro lado, los pacientes con
patologias restrictivas como la fibrosis intersticial o
la cifoescoliosis tienen una respiracion rdpida y

superficial. (2)
< Bomba ventilatoria

Esta se encuentra compuesta de los musculos

respiratorios y los huesos tordcicos donde se
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insertan los nervios periféricos los cuales son los
encargados de transmitir los impulsos nerviosos, la
pleura que transforma los movimientos de la pared
tordcica en presion negativa intratordcica y todo el
tracto respiratorio que constituye el conducto por el
cual fluye el aire desde la atmdsfera a los alvéolos y
viceversa. El sintoma caracteristico cuando se
produce alguna alteracién en este componente es el
trabajo respiratorio. Es de especial importancia la
hiperinsuflacidn, tanto estdtica como dindmica, que
sufren los enfermos con patologias respiratorias
obstructivas cronicas, ya que es uno de los
mecanismos mas frecuentes responsable de la
disnea (1) (2)
% Intercambio gaseoso

En €l participan los capilares pulmonares, gracias a
estos se puede difundir el oxigeno y didxido de
carbono, junto con los alvéolos. Se ha observado
que la mayoria de problemas cardiorespiratorios

que conducen a la disnea estdn asociados con algin
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trastorno del intercambiador gaseoso, a causa de la
destruccion de la membrana difusora o la adicién
de liquido o material inflamatorio en los pulmones.
Las enfermedades que afectan al intercambio
gaseoso son caracterizadas generalmente por
hipoxemia, ya sea en reposo o con el ejercicio, y por
hipercapnia. Estas alteraciones generalmente
estimulan los centros respiratorios y se producird

una sensacion de hambre de aire. (2)

e Disnea de causa cardiovascular
El sistema cardiovascular esta disefado para
movilizar sangre oxigenada de los pulmones y los
tejidos, al igual que para conducir el diéxido de
carbono desde los tejidos a los pulmones para que
este sea expulsado. Para que estas funciones sean
adecuadas, debemos contar con un corazdn en buen
estado que actie como bomba, sin generar excesiva
presidn en los capilares pulmonares.es importante
que la cantidad de hemoglobina sea la adecuada

para que el oxigeno necesario pueda ser

158



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 18

transportado. si se evidencia alteracion en estos

mecanismos pues conllevara a la presencia de

disnea. (2) (7)

% Insuficiencia cardiaca
Es un sindrome clinico que se debe al resultado de
cualquier enfermedad estructural o trastorno
cardiaco funcional en donde se vea afectado la
funcionalidad de los ventriculos tanto para llenarse
o para expulsar la sangre. Los sintomas de la
insuficiencia cardiaca se pueden dar por una
reduccion en el gasto cardiaco y puede presentar
fatiga, o al aumento de la presidon venosa pulmonar
o sistémica en donde se puede presentar disnea,
edema, congestion hepdtica y ascitis. Cuando la
insuficiencia cardiaca origina un aumento de la

presion venosa pulmonar, puede provocar disnea.

(2) @)
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% Anemia
Se puede ver comprometido el suministro de
oxigeno, ya que la mayor parte del oxigeno
transportado en la sangre se enlaza a la
hemoglobina. Sin embargo, no se conoce el
mecanismo exacto por el cual la anemia produce
disnea. En la anemia el pH disminuye debido a la
imposibilidad de mantener el metabolismo
aerdbico. Esto podria llevar a la estimulacion de
ergorreceptores, los cuales se cree estdan localizados
en los musculos y que responden a tales cambios en
el microambiente del medio ambiente celular. Otro
punto importante es que la anemia también
conduce a un aumento del gasto cardiaco, lo que
llevara a un aumento del volumen del ventriculo

izquierdo y de las presiones vasculares pulmonares.

(7) (2)
+ Desacondicionamiento

Las personas refleren molestias respiratorias

cuando realizan una actividad fisica fuerte, a pesar
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de tener un sistema cardiovascular y respiratorio
sano. La aptitud cardiovascular esta determinada
por la capacidad del corazon para aumentar el gasto
cardiaco mdximo, y por la capacidad de los
musculos periféricos para utilizar el oxigeno de
manera eficiente para realizar el metabolismo
aerdbico. Motivo por el cual si llevamos una vida
sedentaria reduce la condicidn fisica y conduce a la
aparicion de disnea incluso con tareas
aparentemente triviales, a esto se lo conoce como
espiral de la disnea. En personas con enfermedades
cardiovasculares y muy comun observar una vida
sedentaria para evitar causar en si una molestia
respiratoria. A causa de todo esto el
desacondicionamiento fisico es notorio y esto
limitara ain mds al paciente por su mala condicién

cardiovascular (2) (7)
Cuadro clinico y Diagndstico

Es muy frecuente que la gente acuda a consulta por

presentar disnea y cada paciente la expresa de
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acuerdo a su condicidn individual, social y cultural.
Esta disnea es consultada con diferentes términos
que son utilizados como: ahogo, falta de aire,
angustia, etc. (1)

Para llegar a un mejor diagndstico del paciente con
disnea, es fundamental distinguirla distinguirla si
es aguda o crdnica. El manejo adecuado de este
problema exige, por su variabilidad, ser muy
ordenado y sistematico, motivo por el cual es
fundamental la historia clinica, exploracion fisica y
determinadas exploraciones complementarias. Esto
nos ayudara a decidir si hay la necesidad de un
tratamiento mds o menos urgente. En el caso de
disnea aguda, suele ser preciso un tratamiento
simultdneo, en muchas ocasiones sintomatico,
hasta que se llega a un diagndstico para iniciar un

tratamiento etioldgico. (1) (8)
e Historia clinica

Dentro de esta deben constar los siguientes datos;

Antecedentes personales: averiguaremos si ha
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presentado sucesos similares, visitas médicas
previas por este motivo e ingresos. Antecedentes
psiquidtricos para saber si puede ser a causa de una
depresion o ansiedad, embarazo y simulacidn.
Profesién debido a que puede presentar exposicion
a materiales nocivos para el aparato respiratorio,
habitos toxicos por el consumo de tabaco o drogas,
exposicién a animales, pdlen y farmacos (por
ejemplo, amiodarona y enfermedad intersticial; beta
bloqueantes o aspirina y asma). (1) (8)

Sobre el sintoma disnea: comienzo, a qué momento
del dia se ha dado, si es de madrugada en
insuficiencia cardiaca, asma e infarto agudo de
miocardio, frecuencia, intensidad y duracion.
Factores que lo precipitan (esfuerzo, humo, polen,
ejercicio) y alivian (reposo, inhaladores). (8)

Es importante saber si la posiciéon corporal mejora

la sintomatologia:

A. Ortopnea: En insuficiencia cardiaca,

enfermedades  diafragmaticas, obesidad
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morbida. La disnea paroxistica nocturna
aparece por aumento del volumen
intravascular (precarga) que ocurre tras la
reabsorcion de liquido intersticial durante el

decubito;

B. Trepopnea: Por enfermedad en el hemitdrax
que adopta la posicién inferior, como
paralisis unilateral diafragmatica, derrame
pleural, tumores obstructivos del drbol

bronquial, etc.

C. Platipnea: Disnea en posicion vertical y esta

se alivia al recostarse.
Sintomas asociados: tos, sibilancias, expectoracion,
dolor y sus caracteristicas (mecdnicas, pleuriticas,
coronario), edemas (facial, extremidades superiores
e inferiores, unilateral), oliguria, nicturia, fiebre,

sindrome constitucional, etc. (1) (9)
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e Exploracion fisica

La observacién al paciente con disnea es muy
importante ya que se debe analizar: la postura
adoptada muchas veces el paciente presenta uso de
musculatura accesoria para respirar (tiraje en asma
y EPOC descompensada), también al momento de
acostar al paciente se puede evidenciar una
posicién de ortopnea. Forma de hablar es muy
importante para saber el estado del paciente
(normal, entrecortada descompensada,
incongruente, etc.), tendencia al sueno, agitacion o
temblor. (1) (6)

Escucharle respirar, hablar y toser es sencillo y nos
aporta  informacion muy  importante:  si
encontramos estridor inspiratorio puede ser a causa
de cuerpos extrafios, edema de glotis o disfuncién
de cuerdas vocales y si es espiratorio podria ser a
causa de asma. Ademds, se puede encontrar signos
de cianosis, conjuntivas  enrojecidas  por
hipercapnia, estigmas de soplador rosado o azul y

acropaquias. (1)
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Forma del térax nos puede proporcionar datos
clinicos importantes como si presenta aspecto
hiperinsuflado en un enfisema o si presenta
deformidades en la columna y taquipnea. Si a nivel
de cuello podemos observar alteraciones como
adenopatias, edema o bocio, nos informara que el
origen de la disnea puede ser cervical ya que la
traquea puede estar comprimida o por la presencia
de tumores tordcicos con adenopatias. La
ingurgitacién yugular también se puede observary
esta puede ser a causa de una insuficiencia
cardiaca.(1)

Auscultacidn cardiorrespiratoria: Lo que podremos
encontrar serd soplos, tonos arritmicos, tercer
ruido, murmullo vesicular disminuido globalmente
o unilateralmente, crepitantes humedos basales,
roncus o sibilancias. (7) (9)

Abdomen y extremidades: Debemos analizar la
presencia de hepatomegalia y edema de pared
abdominal que se puede dar a causa de un fallo

cardiaco derecho o congestivo, la obesidad se lo
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relaciona mucho con una hipoventilacién. Si se
observa edema en las extremidades estos pueden
ser signos de una trombosis venosa profunda y su
relacion con tromboembolismo pulmonar. (1)

El examen psiquidtrico es muy importante ya que se
ha presentado muchos pacientes con alteraciones
emocionales las cuales pueden conducir a una

disnea. (5)

e Pruebas complementarias
Dentro de las pruebas complementarias para el
estudio mas a fondo de la sintomatologia de disnea

tenemos a las siguientes:

Pruebas béasicas ====) Analitica sanguinea que consta de hemograma, bioquimica y dinero D
Gasometria arterial o pulsioximetria
Electrocardiograma
Radiografia de térax

Espirometria

Exploraciones mas complejas mmmmp TAC
Broncoscopia
Volimenes pulmonares estéticos
Difusién
Ergometria
Gammagrafia

Ecocardiografia
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Las exploraciones descritas nos pueden ayudar con
la diferenciacion etioldgica de la disnea, pero
cuando los resultados son normales o inespecificos
es donde se puede complicar esta diferenciacion. (1)
(3)

Unos de los problemas clinicos con los que nos
encontramos es la rdpida diferenciacion entre
disnea de origen pulmonar o cardioldgica, ya que
muchas veces la clinica no es concluyente y
tampoco se tiene acceso a estudios mds profundos.
Para ello existen armas como el indice de
diferenciaciéon de la disnea (DDI = PEF x
Pa02/1.000; donde PEF es el pico de flyjo
espiratorio en ml/ seg). Valores por debajo de 13
aseguran, con una sensibilidad del 82% vy
especificidad del 74%, que la causa de disnea es
pulmonar. (1)

A continuacidn, se puede observar en una tabla los
sintomas y exploraciones complementarias segun la

sospecha de las diferentes enfermedades que
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pueden causar sintomatologia de disnea en un

paciente.

TABLA 3. Sintomas y exploraciones complementarias segun la sospecha etioldgica.

Causa
Neumonia

asmética

EPOC

Embolismo
pulmonar

Edema
pulmonar

cardiogénico

Neumotdrax

Derrame
pleural

DR

.

.

.

.

Disnea
Tos, expectoracién

Disnea
Tos y expectoracidn
Opresién

Disnea

Dolor toricico

Hemoptisis (en infarto sobre
todo)

Inestabilidad hemodindmica

Disnea, ortopnea, disnea
paraistica nocturna
Tos, expectoracion rosada

Disefia
Dolor pleuritico homolateral
Tos seca

Disefia
Dolor pleuritico homolateral

Exploracion

.

- .

- .

- .

e e .

Taquipnea

AP: crepitantes. Roce,
disminucion del mv
(demame)

Taquipnea

Uso musculatura
accesoria

AP: sibilancias
Taquipnea

Cianosis,

Uso musculatura
accesoria

AP: roncus,/sibilancias
Taquipnes, taquicardia
Signos de TVP

Taquipnea
Ingurgitacién yugular
Ganosis, palidez,
sudoradidn
Hepatomegalia
Edemas

ACR: 3°/4° ruidos, soplos,
crepitantes bilaterales,
sibilancias

Taquipnea

AP: | mv/abolicién

| vibraciones vocales
Timpanisma

Taquipnea

AP: { m/abolicion
vibraciones vocales

Matidez

Prueba complementaria

GAB: hipaxemia

Analitica: leucoditosis y neutrofiia
Rx térax: condensacion

alveolar, intersticial, derrame
metaneuménico

GAB: fases segin gravedad
Rx torax: nomal/hiperinsuflacion
PEF: disminuido

GAB: hipoxermia +/- hipercapnia/
acidosis

Rx térax: intersticial broncovascular,
hiperinsuflacian, bullas, HTP
Analitica: leucoditosis

GAB: normal/hipoxemia

Rx torax: normal, atelectasias

laminares

ECC: taquicardia, sobrecarga

derecha aguda (S1Q3T3, BRD)

Dimero D elevado

Gases: hipoxemia +/- hipercapnia
acidosis

Rx tdrax: cardiomegalia, patron

alveolar perhiliar/intersticial, lineas

Kerley, hitp postcapilar

Enzimas cardiacas (en IAM)

R térax: ins/espiracidn

forzadas: linea pleural, colapso,
hipennsuflacién y desplazamiento
de estructuras

Gases: hipoxemia +/- hipercapnia
Rx térax: linea derrame/loculacion//
pulmén blanco

Gases: hipoxemia +/- hipercapnia

ACP: ausculiocidn cardiopulmonar; GAB: gasometrio anterial basal: MV: murmutio vesicular; PEF: pico de fiujo; HTP: hipertensidn pulmonar;
TVE: trombosis venosa profunda; BRD: bloqueo rama derecha.

Fuente: Sdez Roca G, de la Fuente Caifiete A. Valoracidn del

paciente con disnea. Escalas de medicién. Man diagndstico y

Ter

en Neumol

[Internet]. 2019;(4):697. Available from:

http://www.neumosur.net/files/EB04-20 disnea.pdf
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Dentro del diagndstico también es muy importante

saber diferenciar la enfermedad de otros

diagndsticos y estos son explicados a continuacion

en la siguiente tabla.

'CUADRO 33-2 Diagnéstico diferencial de procesos patolégicos subyacentes a la disnea

EJEMPLO DE POSIBLES SINTOMAS ESTUDIOS DIAGNGSTICOS
TiPODE PROCESO DE PRESENTACION DE POSIBLES POSIBLES MECANISMOS INICIALES (Y POSIBLES
SISTEMA | PROCESO PATOLOGICO DISNEA HALLAZGOS FISICOS | SUBYACENTES DE LA DISNEA HALLAZGOS)
Pulmonar | Enfermedad | Asma, COPD. Constriccion toracica, Sibilancias, uso de Aumento de WOB, hipoxemia, hi- | Flujo méxima (reducido};
de vias respi- taquipnea, aumentode | miisculos accesarios, | percapnia, estimulacion de recep- | espirometria (QVD); CXR (ni-
ratorias WOB, falta de aire, inca- | hipaxemia de esfuerzo | tores pulmonares perinflacion; pérdida de pa-
pacidad para lograr una | (sobre todo con COPD) 1énguima pulmonar en
respiracion profunda
Enfermedad | Enfermedad pulmonar | Falta de aire, incapaci-  Estertores crepitantes | Aumento de WOB, mayor impulso | Espirometria y voldmenes
del parén- | intersticial® dad para obtener una | secos al final de la ins- | respiratorio, hipoxemia, hipercap- | pulmonares (RVD); CXR y CT
quima respiracién profunda piracién, hipocratismo | nia, estimulacion de receptores | de trax (enfermedad pal-
digital, hipoxemia de | pulmonares manar intersticial)
estuerzo
Enfermeda- | Cifoscoliosis, debilidad | Aumento de WOB, inca- | Disminucion de laex- | Aumento de WOB; estimulacion [ Espirometria y volimenes
des delapa- | neuromuscular (NM) | pacidad para obtener una | cursion del diafragma; | de receptores pulmonares (si hay | pulmonares (RVD; MIP y
red1toracica respiracion profunda | atelectasia atelectasia) MEP (reduccion de 1a debili-
dad en NM)
Pulmonar |Vasculatura | Hipertensidn pulmonar | Taguipnea Elevacidn de las pre- | Aumento del impuiso respiratorio, | Capacidad e difusion (requ-
¥ cardiaco | pulmonar siones del hemicardio | hipoxemia, estimulacion de re- | cida); ECG; ECHO (para eva-
derecho, hipoxemia de | ceptores vasculares luar presiones de la arteria
esfuerzo pulmonar)®
Cardiaco |Insuficiencia | Arteriopatia coronaria, | Constriccion torcica, fal- | Presiones elevadas del | Aumento de WOB € impulso, hi- [ Considerar pruebas de BNP
cardiaca miocardiopatia® ta de aire hemicardio izquierde: | poxemia, estimulacion de recep- | en el contexto agudo; ECG.
izquierda estertores crepitantes | tores vasculares y pulmonares™ | ECHO, pueden necesitarse
Pericardiis restictva, himedos ena explo- Pruebas de esfuerzo o LHC
MOTATREMD IR racion pulmonar; pulso
pericirdica paraddjico (enferme-
dad
oOtros Variable Anemia Disnea de esfuerzo Variable Metaborreceptores (anemia, con- | Hematéerito por anemia; ex-
Pérdida de condicion | Condicion fisica deficiente dicion fisica deficiente); quimio- | cluir otras causas
fisica Ansiedad meceptores (metabolismo anae-
peicoldgico 16bico por condicion fisica
deficiente); algunos individuos
pueden tener mas sensibilidad
a1 hipercapnia

Fuente: HERNANDEZ DG, FRANCO DCA, CACERES D]J.
HARRISON PRINCIPIOS DE MEDICINA INTERNA. Vol
1999, MC GRAW HILL EDUCATION. 2018. 1-1908 p.

Tratamiento
Los pacientes que presentan hipoxemia como
tratamiento principal es la administracién de

oxigenoterapia a menos que el paciente presente
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hipercapnia significativa o se esté a la espera de la
realizacion de una gasometria arterial para la
medicion de gases. (8)

Dentro del tratamiento farmacoldgico se ha visto
que, con opioides, ansioliticos y corticoesteroides
se logra un alivio en la sintomatologia, sea una
hipoxemia leve o grave. A pesar de esto se ha visto
que los opioides inhalados no ayudan. La
oxigenoterapia ha logrado estabilizar y dar buenos
resultados en personas con hipoxemia notable (Pao2
menor a 55 mmHg). (8)

Los opidceos pueden tratar eficazmente la disnea
causada por enfermedades crdnicas de base. Se
sugieren que el uso temprano de opidceos ha
ayudado a los pacientes a mejorar la supervivencia y
aliviar la sintomatologia de disnea.(4) (10)

Las fenotiazinas, ayudan a controlar la ansiedad y la
agitacion que se pueden acompanar de disnea, pero
estas no se deben utilizar para el control de la

disnea solo si se la combina con un opidceo.(4) (10)
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El Lorazepam y Alprazolam que son medicamentos
ansioliticos ayudan a tratar la ansiedad que muchas
veces se presentan con la presencia de disnea, pero
estos no se administran de una forma rutinaria a
menos que la ansiedad sea un punto clave en la

causa de disnea.(9) (10)

En el siguiente algoritmo se observa la forma de
actuar frente a un paciente que presenta disnea

aguda en emergencias.

‘]—'—‘ Estridor/tiraje:
Sintomas/signos de alarma* Si Otros Cuerpo extrario,
Signos de fracaso ventiatorio inminentet edema, gltis, etc.

No /
v '

* Anamnesis Valorar. Tratamiento
+ Exploracion fisca 10T y RCP
* GAB

Laringoscopia urgente:

- Rude thrax + Oxigeno, FiO: necesaria
« EG + Broncodilatadores
+ Diuréticos

- Antaritmicos

- Andliica

+ Anbicicos.
Mientres se realiza lo histori, - Heparna
considerar inicio simultines | « Ansiolficos
de tratamiento sindromico + Drenae tordcico

En paciente respiratoro cénico: + Sin ovigeno: hacer gases y pautar
sn/con oigenodomicliaio || orgeno Ventur 24%
+ Con oxigeno: pautar axgeno Venturi 240%
 hacer gases para resjuste de FiO:
Valorar ofra pruebas complementarias:
TAC, ecografa, gammagalis, broncoscopia..

+ Diagnéstco definitivo y ratamiento especfico
+ Destino del paciente: afa, obsevacicn, ingreso

Figura 2. Algoritmo de actuacion en el paciente con disnea aguda en Urgendias.

Fuente: Sdez Roca G, de la Fuente Cafiete A. Valoracion del

paciente con disnea. Escalas de medicidon. Man diagndstico y
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Ter

en Neumol [Internet]. 2019;(4):697. Available from:

http://www.neumosur.net/files/EB04-20 disnea.pdf
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Definicion

El asma es una de las enfermedades cronicas mds
comunes de la infancia caracterizada por una
inflamacidn de la via aérea, que produce dificultad
respiratoria, sibilancias, tos y sensacion de opresion
tordcica, usualmente reversible. En ocasiones, dicha
inflamacion crénica puede conducir a una
remodelacidon irreversible de la via aérea que
condiciona limitacién de la funcién pulmonar.(1)
Las exacerbaciones o crisis asmaticas son episodios
que suponen un empeoramiento en el estado basal
del nifo asmadtico, y precisan de atencién y
tratamiento médico para su alivio, estas son
episodios  caracterizados  por  inflamacidn,
hiperreactividad y obstruccidn reversible de la via
aérea, que condicionan dificultad respiratoria,
sibilancias, tos y sensacion de opresiéon o dolor
tordcico, asociado a disminucion de la funcién
pulmonar. Los sintomas pueden aparecer de
manera progresiva o abrupta y suelen presentarse

en pacientes con diagndstico ya conocido de asma,
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pero también pueden ser la forma de inicio de dicha

enfermedad.(2)

Epidemiologia

La OMS calcula que en la actualidad hay 235
millones de pacientes con asma.

El asma es la enfermedad crdnica mas frecuente en
los niflos y estd presente en todos los paises,
independientemente de su grado de desarrollo. Mas
del 80% de las muertes por asma tienen lugar en
paises de ingresos bajos y medios-bajos.(3)

En Ecuador segin datos oficiales, se estima que el
asma afecta al 7% de la poblacion. De acuerdo con
las cifras del Instituto Ecuatoriano de Estadisticay
Censos (INEC), en el 2010 se registraron en el pafs

3275 casos de esta enfermedad.(4)

Fisiopatologia
El asma es una enfermedad compleja, heterogénea,
multifactorial y poligénica. Presenta un amplio

espectro de manifestaciones clinicas y mecanismos
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fisiopatoldgicos multiples. Suele asociarse a otras
enfermedades alérgicas, como Rash Alérgico y
eczema. Los genes que predisponen el asma
también se han asociado con las respuestas
fisiopatogénicas, la gravedad de la enfermedad y la
respuesta al tratamiento. Existen tres mecanismos
fisiopatogénicos coexisten en el asma: obstruccidn
bronquial (OB), inflamaciéon bronquial e
hiperreactividad bronquial (HRB).

e En la  Obstruccion  Bronquial la
broncoconstriccion del musculo liso
bronquial ocurre en respuesta a multiples
mediadores 'y  neurotransmisores.  El
incremento del numero de las células
caliciformes en el epitelio e hipertrofia de las
glandulas submucosas se acompafan de una
hipersecrecion mucosa y edema, que
contribuye a incrementar la obstruccidn
intraluminal, desencadenado de forma mads
frecuente por infecciones virales de las vias

aéreas  superiores, la  exposicion a
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aeroalérgenos, el ejercicio, el aire frio o

ciertos irritantes inespecificos.(5)

e En la inflamacidn de las vias aéreas la accion
de los mastocitos activados por diversos
estimulos liberan mediadores con efecto
broncoconstrictor y proinflamatorio, como la
histamina, leucotrienos y prostaglandina D2.
La inflamaciéon por eosindfilos es
caracteristica en el asma y su incremento se
correlaciona con la gravedad. Una vez
activados, liberan enzimas inflamatorias que
danan las células epiteliales y generan
mediadores que amplifican la respuesta
inflamatoria. El aumento de los linfocitos T
lleva a un desequilibrio en la relacion
LTh1/Th2, con predominio de los Th2, y
libera citoquinas especificas, tales como IL
4,5, 9, y 13, que promueven la inflamacién
eosinofilica 'y la  produccién  de

inmunoglobulina E (IgE) por los linfocitos B.
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La IgE es un anticuerpo responsable de la
activacion de la reaccion alérgica, que se une
a los mastocitos, basodfilos, células
dendriticas y eosindfilos. Los macrdfagos
liberan mediadores que amplifican la
respuesta inflamatoria, especialmente, en el
asma grave. Con la persistencia de la
inflamacidn, las vias aéreas pueden sufrir
cambios estructurales  potencialmente
irreversibles que conducen a la remodelacion
de las vias respiratorias. Esta condicidn se
asocia a una pérdida progresiva de la funcién
pulmonar con OB, en ocasiones, irreversible.
(5)
Figura 1. El asma alérgica es ocasionada por una
respuesta inmunoldgica especifica hacia un
alérgeno. Esta respuesta es coordinada en la
mayoria de las ocasiones por un linfocito Th2 que
activa a los linfocitos B especificos para la sintesis
de IgE especifica hacia el alérgeno. Pero también

puede ser ocasionada por mecanismos no
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dependientes de IgE a través de linfocitos Th1 o
Th17, también con receptores especificos para el

alérgeno pero sin favorecer la sintesis de IgE.

Inflamacion en Asma

Asma alérgica

IgE J ‘ No IgE

Thy J

Fuente. Gufa Mexicana De Asma. Sociedad Mexicana de

Neumologia y Cirugia de Tdrax [Internet]. 2017 [citado 7
octubre 2020]; 76 (0028-3746):19.

e La Hiperreactividad bronquial consiste en el
estrechamiento de las vias respiratorias en
respuesta a ciertos estimulos. Conduce a una
limitacion variable al flujo aéreo y a la
aparicion de sintomas intermitentes. Estd
vinculada con la inflamacidn y la reparacién

de las vias respiratorias; se correlaciona con
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la gravedad clinica del asma y con
marcadores de la  inflamacion. La
variabilidad es otra caracteristica del asma;
se refiere a la fluctuacion de los sintomas y
funcién pulmonar en el tiempo, incluso en
un mismo dia, que supera los cambios

fisioldgicos circadianos.(5)

Cuadro Clinico
El asma se basa en los siguientes sintomas:

e Disnea

e Sibilancias

e Tos

e Sensacidn de opresidn tordcica.
Asi mismo se menciona que los sintomas
principales que permiten sospechar asma son:
episodios de sibilancias, disnea, tos en accesosy de
predominio nocturno o matinal y sensacién de
opresion tordcica, estos sintomas, no son

especificos de asma, pero el alivio de los sintomas
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con el uso de broncodilatadores apoya su

diagndstico. (4)

Diagnostico

Un correcto diagndstico de asma es fundamental
para el establecimiento de un plan de tratamiento
eficaz. El diagndstico de asma en nifos estd basado
en el reconocimiento de las caracteristicas
particulares de los sintomas: tos, sibilancias,
dificultad respiratoria y opresién tordcica, que
provocan los episodios respiratorios en ausencia de
una explicacion alternativa de los mismos.(7)

Se sospecha de asma cuando los sintomas
respiratorios  anteriormente = nombrados = se
combinan entre ellos y ocurren de forma episddica
y recurrente, y ocasionalmente a diario en el asma
grave. La clinica varia en intensidad y en el tiempo
y tiene un patron caracteristico: mds frecuentes de
noche y de madrugada; desencadenados por virus
de wvias aéreas superiores, irritantes (tabaco,

contaminacion, olores, humo), ejercicio fisico,
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emociones, cambios de «clima; y  por
desencadenantes individuales: alérgenos.(8)

Si hay sintomas o signos que lo sugieran deben
descartarse otros diagndsticos menos frecuentes:
fibrosis quistica, cuerpo extrafo, traqueomalacia,
disfuncién de cuerdas vocales, crisis ansiedad,
reflujo gastroesofagico, cardiopatia, anillo vascular,
malformaciones, discinesia ciliar e

inmunodeficiencia.(8)

Estudios de cohorte, con seguimiento desde el
nacimiento, han permitido el desarrollo de algunas
herramientas para predecir el riesgo de padecer
asma en los nifios con sibilancias durante los
primeros afios de vida. El mas conocido es el Indice
Predictivo de Asma (por sus siglas en inglés API,
desarrollado a partir de los datos de ninos del

estudio de cohorte de Tucson. (Figura 2).

Figura 2. El indice predictivo del asma indica la

probabilidad de que el paciente con sibilancias
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tempranas desarrolle asma persistente en un futuro.
Aqui presentamos su versién modificada con mejor
valor predictivo positivo y negativo.

indice predictivo de asma modificado mAPI
(Modified Asthma Predictive Index)

En nifos de 0-3 anos, historia de = 4 episodios de sibilancias, con = 1 diagnosticado
por médico, ademas de cumplir con = 1 criterio mayor 0 = 2 cnlerios menores

Criterios mayores

* Padre(s) con asma (DxMed)
+ Dermatitis atdpica (DxMed)
+ Sensibilizacion alérgicaa = 1 aeroalérgeno

Criterios menores

+ Sensibilizacion alérgica a leche, huevo o cacahuate

+ Sibilancias no asociadas a resfriados

+ Eosinofilia en sangre periférica = 4%

DxMed = Diagnosticado por médico

Del API original: VPP 77%, VPN 68%, APl modificado mejor6 estos valores

Fuente: Guilbert TW, Morgan W], Zeiger RS, et al. Atopic
characteristics of children with recurrent wheezing at high
risk for the development of childhood asthma. J Allergy Clin
Immunol 2004;114(6):1282-1287.

Otro punto clave para el diagndstico de asma es el

examen fisico adecuado en el cual suele ser normal

en estos pacientes, pero el hallazgo mds frecuente
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son sibilancias a la auscultacién, especialmente en
la espiracidén forzada.(10)

Es importante valorar la funcién pulmonar (FP)
para confirmar la limitacidn variable del flujo aéreo
espiratorio para esto podemos utilizar la
espirometria ya que ayuda a confirmar el
diagndstico, descartar otras enfermedades, conocer
la gravedad y el grado de control del asma, asi como
la evolucion de la FP.(8)

El diagndstico diferencial para una Crisis Asmadtica
se plantea principalmente en el primer episodio y
con mas frecuencia en los menores de 2 anos. Los
cuadros que pueden presentar similitudes con una
crisis asmadtica son: bronquiolitis, laringitis,
neumonia, cuerpo extrafio bronquial, episodios de
hiperventilacién  (primarios = como  cuadros
psicégenos o secundarios a trastornos metabdlicos
como la cetoacidosis diabética) y otros (anillos
vasculares, traqueomalacia, fibrosis quistica,

disfuncién de cuerdas vocales, etc.).(2)
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Para el diagndstico de una crisis asmatica se debe
realizar una valoracién de la gravedad la cual se
basa fundamentalmente en criterios clinicos.
Existen diferentes escalas que la evaldan, una de
ellas el Pulmonary Score que, junto con la
saturacion de oxigeno (SaO2) determinada mediante
pulsioximetria (SpO2), permite completar la
estimacidn de la gravedad del episodio (8) (Figura 4).
La identificacion precoz de la crisis asmatica y el
tratamiento inmediato y enérgico son primordiales,
ya que el fallo en el reconocimiento de la gravedad
de la crisis o su tratamiento insuficiente o tardio, se
asocian significativamente con la morbilidad y la
mortalidad por asma.(11)

La presencia de factores de riesgo de padecer una
crisis de asma potencialmente fatal, (antecedentes
de crisis grave, ventilacién mecdnica o ingreso en
UCI, dos o mds ingresos por asma en el dltimo afio,
uso de mds de un envase de Pf2-agonista de accién
corta por mes, empleo habitual o reciente de

corticoides sistémicos), constituye un indicador de
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la necesidad de tratamiento urgente y de traslado

inmediato al hospital.(8)

Figura 3. Valoracidon global de la gravedad de la
crisis integrando el Pulmonary Score y la saturacion

de oxigeno por pulsioximetria.

Frecuencia respiratoria

.. vy o Uso de musculos accesorios-
i S & s sculos S0r108
fuacen < Ganos | = 6anos Sibilancia esternocleiddomastoideo
0 <30 <20 No No
1 sias | 2135 | Mepinade Incremento leve
4 5 Toda la espiracion
2 46-60 36-50 (estetoscopio) Aumentado

Inspiracion y
3 > 60 > 50 espiracion, sin Actividad mixima
estetoscopio™™

El uso de musculos accesorios se refiere solo al esternocleidomastoideo, que es el iinico musculo que se ha
correlacionado bien con el grado de obstruccion.

*Se puntia de 0 a 3 en cada uno de los apartados (minimo (), maximo 9)

#*51 no hay sibilancias y la actividad del esternc cleidomastoideo esti aumentada puntuar el apartado sibilancias
conun 3.

Crists Leve: 0-3 puntos; Moderada: 4-6 puntos; Grave: 7-9 puntos.

PS SpO,
Leve 0-3 >94%
Moderada 4-6 91-94%
Grave 7-9 <91%

En caso de discordancia entre la puntuacion clinica y la saturacion de oxigeno, se utilizari el de mayor
gravedad. PS: Pulmonary Score. SpOz: saturacion de oxigeno por pulsioximetria

Fuente: Asensi Monzé MT, Duelo Marcos M, Garcia Merino

A. Manejo integral del asma en atencién primaria. En: AEPap
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(ed.). Curso de Actualizaciéon Pediatria 2018. Madrid: Lua
Ediciones 3.0; 2018. p. 489-506.

La gravedad de la exacerbacién determina el
tratamiento y, por lo tanto, es esencial hacer una

evaluacion rdpida inicial del paciente.

Tratamiento de Crisis asmatica

El objetivo principal del tratamiento de una crisis
es preservar la vida del paciente, revirtiendo la
obstruccién al flujo aéreo y la hipoxemia de la
forma mas rdpida posible; y posteriormente,
instaurar o revisar el plan terapéutico para prevenir
nuevas crisis. (12)

Para tratar adecuadamente una crisis de asma se
debe establecer su gravedad, realizando una breve
anamnesis y exploracidn fisica.

Las exacerbaciones mds leves pueden tratarse,
ademds de en los Servicios de Urgencias
hospitalarios, en casa por el propio paciente y en

centros de Atencidn Primaria siempre que se
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asegure una correcta valoracion clinica y funcional
respiratoria, y de la respuesta al tratamiento en las
primeras 2 horas.(12)

Todos los pacientes o sus familiares se les debe
extender un plan de manejo escrito en el cual se
encuentren los sintomas y signos de una
exacerbacion y como utilizar precozmente la
medicacidn de rescate para asi evitar la progresién
de una crisis asmatica.(5)

La pauta de tratamiento a seguir debe incluir la
administracion de broncodilatadores agonistas b2
-adrenérgicos de accidn rdpida (salbutamol o
terbutalina) (SABA), glucocorticoides orales vy
oxigeno, si lo precisa. No es necesario anadir
bromuro de ipratropio en crisis leves, ni deben

prescribirse antibidticos de forma rutinaria. (12)

En la exacerbaciéon moderada-grave la primera
medida es la administracion de oxigeno sin demora,
mediante cdnula nasal o mascarilla tipo Venturi, a

un fujo que permita conseguir una saturacion
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superior a 90 % (95 % en embarazadas o patologia
cardiaca concomitante). En pacientes con mayor
grado de obstruccién hay que ser cuidadosos con la
administracion de oxigeno a fujo alto. Es preferible
alcanzar saturaciones en torno a 93-95 % que del

100 %.(13)

e La Oxigenoterapia se recomienda durante la
estabilizacion de pacientes inestables, en
crisis graves y en aquellas moderadas con
gran trabajo respiratorio y/o hipoxemia. El
objetivo es mantener SatO, = 92%. El oxigeno
se debe administrar humidificado, con el
dispositivo mds cémodo para el paciente
(canulas nasales, mascarilla facial) y a la
menor concentraciéon que mantenga una
SatO, adecuada. Si no se dispone de
pulsioximetria, debe administrarse segun
criterios clinicos y no retirarse mientras

persista la sintomatologia.(2)
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e Los agonistas b2 -adrenérgicos de accion
corta inhalados (SABA) constituyen el
tratamiento broncodilatador de primera
linea y actian como broncodilatadores de
acciéon rdapida, su efecto inicia a los 3-5
minutos de su administracién, con un pico a
los 30-90 minutos, finalizando en 4-6 horas;
son de eleccion para el alivio sintomadtico
puntual, independientemente de la gravedad,
en las reagudizaciones.(14) Se deben
administrar preferentemente con inhalador
presurizado y cdmara espaciadora (MDI), ya

que esta forma es tan efectiva.

e El Bromuro de ipratropio es un agente
anticolinérgico con accidon broncodilatadora
que inicia mds lentamente que los
B2-agonistas, pero es mds prolongada, este
debe usarse al inicio del tratamiento, durante
las dos primeras horas, como coadyuvante

del B2 agonista de accidn corta, sélo en las
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crisis asmadticas graves o en las moderadas
refractarias al tratamiento inicial con
B2-agonistas adrenérgicos, y en ningun caso
debe sustituir al B2-agonista ni al corticoide
por via sistémica. Su beneficio es mds

evidente en los pacientes mds graves. (11)

e Los Corticoides Sistémicos, es decir, por via
intravenosa, intramuscular u oral se deben
administrar a todos los pacientes con crisis
asmaticas moderadas y graves
(especialmente si hay fallo de respuesta a los
B2-agonistas), son parte esencial del
tratamiento, ya que reducen la inflamaciény
potencian el efecto de los broncodilatadores.
(14) Han demostrado prevenir reconsultas,
ingresos hospitalarios y disminuir el nimero
total de dosis de agonistas f2-adrenérgicos.
Al emplearse ciclos cortos no se han
observado efectos secundarios, aunque se

han descrito alteraciones de comportamiento
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transitorias, como hiperactividad o ansiedad
y aumento del apetito. Los efectos
comienzan a las 2-4 horas, con accién
completa a las 12-24 horas. Se recomienda su
empleo durante la primera hora de
presentacion de hecho, dicha administracién
es un indicador de calidad de atencidn a los

pacientes asmaticos.(2)

e Dentro de otras terapias encontramos el
Sulfato de magnesio que es un farmaco
seguro y barato. Se han usado dosis de
infusion intravenosa lenta de sulfato de
magnesio (40 mg/kg/dia, mdximo 2 g) en las
crisis asmaticas graves refractarias al
tratamiento convencional; sin embargo, no
hay suficientes datos para aconsejar su uso

tanto por via sistémica como inhalada.(2)

e La Adrenalina es otra opcidn terapéutica

que solo se utilizara como tratamiento de
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una exacerbacidon asmadtica, en el contexto de
una reaccion anafildctica o en presencia de

una parada cardiorrespiratoria.(11)

En la figura 5 podemos encontrar las dosis

recomendadas para los medicamentos utilizados en

la crisis de asma en el nifio y el adolescente.

Farmaco Forma de administracién Dosis
MDI con camara Crisis leve: 2a 4 puls
0,1 mg/puls) Cnsis moderada: 4 a 8 puls
g/ P P
Crisis grave: 8 a 10 puls
DPT (sistema novolizer®) Sus " .
x Suspendida comercializacion
(0.1 mg/puls)
Nebulizacion intermitente 0,15 mg/kg de peso (min 2 mg mix 5 mg)
Salbutamol* - ) o -
® Venwolin® S”I.“cm“, para 0,15 mg/kg/dosis (0,03 ml/Kg/dosis)
nebulizacion: 5 mg/ml . < > \ RPN
< Diluir en 2 cc de suero fisiologico
* §n{h”-‘1}'® nmp”gﬂsl-_dc . Utilizar directamente sin diluir
solucion para nel ululacun/L1 ,
2.5 mg/2.5 ml (lmg/1ml & - . .
5 mQ/}é./S ml /Z(mx:j;m[\ ) 0,15 mg/kg de peso §( i_l:)_ml/l’\gjducns)
¢ =g / 0,15 mg/kg de peso (0,075 ml/Kg/dosis)
DPI sisema asbubale®) Gesaleve 1 0 2ickataciones
Terbutalina (0,5 mg/inh) Crisis grave: no recomendado
Cnsts leves y moderadas: 0,5-1 mg/kg
P i)l;‘ll el (miximo 4l‘>7my,fdn) de prednisona o dosis
Prednisolona ntramuscular equipotentes N .
Intravenoso Crisis graves: 2 mg/kg (maximo 40 mg/dia)
de prednisona o dosis equipotentes
MDI (20 pg/puls) ;zgnmtmt en crisis graves: 2 a 4 puffs (40-80
L Solamente en crisis graves:
Bromuro de Nebulizacion intermitente - 20 1 - o0 b . .
Ipratropio (solucion. nebulizacion: 250 Pgl(-(".ﬁ: kg) - ?un ue (I>J“ If.;a‘) (diluidos
250 v 500 pg/ml) llPx'ml)'ﬂ sa ! utamol en 2 ml de suero
? H 1stologico
. Mascarilla facial o FiO, 100%. Flujo de 6 a 8 1/min.
Oxigeno gafas nasales 2
IM 0,01 mg/kg/dosis (maximo 0,4 mg/dosis)
Adrenalina (1:1000. 1mg/ml) Miximo 3 dosis (cada 20 minutos)
*Actualmente, en diferentes CCAA, las de para estin siendo
r llas s de 2,5 mg/2 S ml, por lo que para pautar la dosificaciéon es aconsejable hacerlo en m,
por amp 2 por 1o que para p: . g

en vez de en ml, para evitar errores y mejorar la seguridad del paciente.

Fuente: Asensi Monzé MT, Duelo Marcos M, Garcia Merino

A. Manejo integral del asma en atencién primaria. En: AEPap
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Criterios de hospitalizacion

La decisidon de ingreso debe realizarse en las tres
primeras horas de inicio del tratamiento de la crisis
porque, mas alld de este periodo, no se suele
incrementar de manera signifcativa el nivel de
broncodilatacién ya conseguido. Aunque Ia
evaluacion del estado clinico y funcidén pulmonar
realizada en la primera hora de evoluciéon en
Urgencias ya permite predecir la necesidad de
hospitalizacion. Los pacientes que tras haber
recibido un tratamiento correcto para el nivel de
gravedad de la crisis permanezcan sintomaticos, o
requieran aporte de oxigeno para mantener una
saturaciéon superior al 92 % o muestren una
reducciéon de la funciéon pulmonar (FEV1 o PEF
menores del 40 % de su tedrico), deben ser
hospitalizados. Los pacientes que no cumplan esos

criterios podrédn ser dados de alta tras un periodo de
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observacion clinica, no menor de 60 minutos, para
comprobar que se mantienen en situacidn estable.

(12)

Criterios de alta hospitalaria

No existe ningun pardmetro funcional que defna
cuando un paciente debe ser dado de alta, aunque
un PEF por debajo del 75 % y una variabilidad
superior al 25 % se asocian con una mayor tasa de
reingresos. El paciente puede ser dado de alta
cuando mantiene un tratamiento que puede realizar
en su domicilio, tiene sintomas escasos y ha
reducido la necesidad de medicacion de alivio.
Antes del alta deberia realizarse un plan educativo
minimo que incluya comprobacion de la técnica de
inhalacién y administracién de un Plan de Accidn.
Asi mismo, se concertard visita con su médico

habitual antes de siete dias. (12)
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Recomendaciones

Todo paciente atendido en un servicio de
emergencia u hospitalizado debe regresar a su
hogar con un informe escrito del tratamiento
recibido, instrucciones precisas del tratamiento
para realizar en su casa y planificar la consulta de
control ambulatorio con su médico pediatra o con
el especialista, y se debe enfatizar la necesidad de

un tratamiento continuo y regular.
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Introduccion

La neurocisticercosis es una afectacidn del sistema
nervioso central por las larvas de la Taenia solium.
Aunque en nuestro pais su diagndstico era
excepcional, en los ultimos afios se ha observado un
notable incremento en el numero de casos
diagnosticados, debido al fendmeno de la
inmigracion desde paises donde la enfermedad es
endémica. La forma de presentacion mds frecuente
de la neurocisticercosis es la crisis epiléptica,
seguida de la cefalea. Para el diagndstico de
sospecha debemos valorar los datos
epidemioldgicos y la clinica y confirmarlo mediante

los estudios de neuroimagen e inmunoldgicos.(1)

Definicion

La neurocisticercosis es una infeccion parasitaria
prevenible que es ocasionada por quistes larvales
(sacos cerrados que contienen un pardsito en etapa
inmadura) de la solitaria (Taenia solium). Los

quistes larvales pueden infectar varias partes del
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cuerpo y provocar una afeccién conocida como
cisticercosis. Los quistes larvales en el cerebro
causan una forma de cisticercosis denominada
neurocisticercosis, que puede ocasionar
convulsiones.

La neurocisticercosis, que afecta al cerebro y que es
la forma mds grave de la enfermedad, puede ser
mortal. La neurocisticercosis se considera una
infeccion parasitaria desatendida, una de un grupo
de enfermedades que tienen como resultado una
enfermedad significativa en aquellos que estan
infectados y que, generalmente, los proveedores de

atencion médica no comprenden bien.(2)

Epidemiologia

La cisticercosis es una infecciéon de los tejidos
causada por los quistes larvales de la tenia del cerdo
Taenia solium. Los quistes pueden desarrollarse en
los musculos, los ojos, el cerebro y / o la médula
espinal. La cisticercosis afecta principalmente a la

salud y el sustento de las comunidades rurales de
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los paises en desarrollo de Africa, Asia y América
Latina. En 2010, la OMS afadié la cisticercosis por
T. solium a la lista de las principales enfermedades
tropicales desatendidas y establecio una hoja de
ruta con dos objetivos: elaborar una estrategia
validada  para  combatir y  erradicar la
teniasis/cisticercosis por T. solium y ampliar las
intervenciones para lograrlo en algunos paises de
aqui a 2020.

La infeccion por T. solium se produce cuando las
personas consumen carne infectada de cerdo cruda
o poco cocinada. Los huevos de tenia se excretan
con las heces y pueden infectar a los cerdos. En el
ser humano, la infeccidon por T. solium causa pocos
sintomas pero sus larvas, que se denominan
cisticercos, pueden infectar los tejidos (cisticercosis
humana). Asi, estas larvas se pueden desarrollar en
los musculos, la piel, los ojos y el sistema nervioso
central. La formacidon de quistes en el cerebro se
conoce como neurocisticercosis y puede producir

cefaleas graves, ceguera, convulsiones, epilepsia y
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muerte. La neurocisticercosis es la causa prevenible
de epilepsia mds frecuente en el mundo y se calcula
que, en los paises donde esta parasitosis es
endémica, produce el 30% de los casos.

En 2015, el grupo epidemioldgico de referencia
sobre la carga de enfermedades de transmisidn
alimentaria de la OMS senald que T. solium es una
de las principales causas de muerte por dichas
enfermedades y la responsable de la pérdida de 2,8
millones de afios de vida ajustados en funcidn de la
discapacidad. Se estima que entre 2,56 y 8,30
millones de personas en el mundo padecen
neurocisticercosis, sumando los casos sintomaticos
y los asintomaticos. Aunque la T.solium tiene una
distribuciéon mundial, su prevalencia ha disminuido
considerablemente en los paises desarrollados
debido a una inspeccidén mads estricta de la carne y

las buenas condiciones de higiene y saneamiento.(3)
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Fisiopatologia

La taenia solium es un platelminto parasito de la
clase Céstoda, que vive en el intestino delgado de
los seres humanos, donde mide normalmente de 3 a
4 m, pero puede ser de tan solo 8cm, y es junto con
Taenia saginata, una de las especies conocidas
como lombriz solitaria.

Sus huevos o embridforos se diseminan en el medio
a través de las heces de las personas infestadas y
contienen cada uno un embridn u oncosfera, que se
libera al ser ingeridos por el huésped intermediario,
en este caso cerdos y jabalies, en los que invade la
musculatura y se disemina por la sangre después de
atravesar el intestino, desarrollindose alli la fase
larvaria o intermedia denominada cisticerco, mas
precisamente cysticercus cellulosae, que es una
vesicula que mide de unos 5 a 20 mm. Dentro de esa
vesicula se encuentra la forma larval del parasito, la
que al ser ingerida por el hombre al consumir carne

cruda o mal cocida, se fija en el intestino donde
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genera el individuo adulto hermafrodita,

completando el ciclo.(4)

Cuadro Clinico
Los signos y sintomas dependeran del lugar y

numero de cisticercos que se hallen en su cuerpo.

Cisticercos en los musculos:
Por lo general, los cisticercos en los musculos no
causan sintomas. Sin embargo, tal vez sienta

protuberancias debajo la piel.

Cisticercos en los ojos:

Si bien es algo fuera de lo comun, los cisticercos
pueden flotar en los ojos y ocasionar vision turbia o
borrosa. La infeccién en los ojos puede ocasionar

hinchazon o desprendimiento de la retina.
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Neurocisticercosis (cisticercos en el cerebro, la
médula espinal):

Los sintomas de la neurocisticercosis dependen del
lugar y del nimero de cisticercos (llamados a
menudo lesiones) que se encuentran en el cerebro.
Los sintomas mds comunes son convulsiones y
dolor de cabeza. Sin embargo, también pueden
aparecer sintomas como confusidon, desconexidn
con la gente y el ambiente circundante, problemas
de equilibrio y acumulacidn excesiva de liquido en
el cerebro (hidrocefalia). Esta enfermedad puede

conducir a la muerte.(5)

Diagndstico

Si bien la informacién clinica y epidemioldgica
orientan el diagndstico, en nuestro pais se debe
descartar cisticercosis en la mayoria de casos de
crisis epilépticas, cefaleas crénicas o hipertension
endocraneana. El diagndstico es primariamente por

imagen, con la serologia como herramienta
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confirmatoria ~ de  acuerdo al tipo de

neurocisticercosis.

Neuroimagenes

En la actualidad se usa la tomografia axial
computarizada (TAC) y la resonancia magnética. En
consideracidn a su costo y disponibilidad, la TAC es
el procedimiento diagndstico mas ttil en NCC. Es
importante enfatizar que la TAC debe ser realizada
en equipos de ultima generacién y buena calidad de
imagen por que tomografias de pobre resolucién
dificultan el diagndstico y resultan en pérdida de

tiempo y dinero para los pacientes.

La TAC puede revelar formas activas, en
degeneracion e inactivas del cisticerco. Igualmente,
NCC subaracnoidea con hidrocefalia, quistes
intraventriculares y encefalitis cisticercdsica
(multiples quistes captadores de contraste en anillo
- inflamacién y edema, con ventriculos laterales

pequenos).
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La RM tiene mayor sensibilidad que la TAC,
particularmente para lesiones pequefias. Muestra
imdgenes mejor definidas (escélex), quistes
intraventriculares (III y IV) en distintos planos
espaciales. Sin embargo, no detecta bien las

calcificaciones y es mds costosa que la TAC.

Inmunodiagnéstico

El diagndstico inmunoldgico se realiza mediante la
técnica de inmunoelectrotransferencia (EITB),
también llamada inmunoblot o western blot, con
antigenos glicoproteicos purificados. Esta prueba
esta disponible a bajo costo en el Instituto Nacional
de Ciencias Neuroldgicas, gracias a la colaboracién
de muchos anos entre el Grupo de Trabajo en
Cisticercosis en Peru y los Centros para el Control
de Enfermedades (CDC) de los Estados Unidos. La
sensibilidad de esta técnica en pacientes con mads
de un quiste viable es de alrededor de 98% y su
especificidad es del 100%. Recientemente contamos

también con la deteccion de antigeno parasitario
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tanto en suero como en liquido cefalorraquideo
(LCR). Esta técnica nos permite monitorizar la
evolucion de los pacientes luego de tratamiento o

cirugia.

Otros estudios complementarios

El hemograma sirve de orientacién y debe tenerse
de linea de base para monitorizar potenciales
alteraciones debidas a la terapia antiparasitaria o
antiepiléptica, al igual que las pruebas de funcién
hepatica.

El estudio de liquido céfalorraquideo (LCR)
mediante la puncién lumbar (PL), puede mostrar
proteinas aumentadas, glucosa baja, aumento de
leucocitos, principalmente linfocitos y eosinéfilos.
Los anticuerpos o antigenos en LCR estdn mads

elevados en NCC racemosa.(6)
Diagnostico diferencial

El diagndstico diferencial de la neurocisticercosis

en regiones endémicas puede ser extremadamente
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dificil, debido a la coexistencia de tuberculosis y a
otras infecciones parasitarias. Las lesiones anulares
parenquimatosas (inicas o multiples) del sistema
nervioso central no son especificas de la
neurocisticercosis y representan un problema
diagndstico ya que la serologia es frecuentemente
negativa. Se debe realizar un diagndstico diferencial
en el estadio vesicular-coloidal con los
tuberculomas, los abscesos  pidgenos, Ila
toxoplasmosis, la neurosifilis, la hidatidosis, y las
neoplasias primarias o secundarias, mientras que
en el estadio nodular-calcificado se debe realizar
con los cavernomas y la microangiopatia amiloide.

Las presentaciones atipicas de la neurocisticercosis
pueden simular otras enfermedades neuroldgicas.
Cuando se presenta una aracnoiditis basilar el
diagndstico diferencial incluye la meningitis
carcinomatosa, las enfermedades granulomatosas
como la sarcoidosis, la tuberculosis y la meningitis
fingica. En los casos de neurocisticercosis espinal,

el diagndstico diferencial incluye los ependimomas,
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los  astrocitomas  quisticos, las cavidades
siringomiélicas, asi como los quistes hidatidicos y

los quistes congénitos (aracnoideo y dermoide). (7)

Tratamiento

La  eleccion  del  tratamiento para la
neurocisticercosis dependera de la localizacion, el
numero y estado de los cisticercos y las
manifestaciones  clinicas. La  quimioterapia
antihelmintica para la  neurocisticercosis
sintomatica casi nunca es una urgencia médica. El
propdsito del tratamiento inicial es controlar las
convulsiones, el edema, la hipertension intracraneal
o la hidrocefalia, en caso de que estén presentes.
Bajo ciertas circunstancias, puede que se indique
una derivacion ventricular u otro procedimiento
neuroquirdrgico. En casos muy inusuales, la
neurocisticercosis, especialmente las lesiones
grandes o subaracnoideas (en racimo) puede

presentar una amenaza inminente de herniacidon
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intracraneal, lo que constituye una emergencia
neuroquirurgica.

En virtud de que mata los quistes viables y provoca
una reaccién inflamatoria, el tratamiento
antihelmintico puede intensificar los sintomas de
forma aguda. Para mitigar estos efectos, se recurre
a la coadministracion de corticoesteroides que
cruzan la barrera sanguinea del cerebro (p. ej.,
dexametasona). Estudios  clinicos  recientes
controlados con placebo confirman que en
pacientes con neurocisticercosis seleccionados
adecuadamente, el albendazol es eficaz para
disminuir la frecuencia de crisis convulsivas en el
seguimiento a largo plazo.

A pesar de que la heterogeneidad del cuadro clinico
de la neurocisticercosis implica la confeccién de
tratamientos y controles individuales, hay varios
principios generales que se aplican:

El  tratamiento  antihelmintico se indica
generalmente para pacientes sintomdticos con

multiples cisticercos vivos (no calcificados).

215



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 18

El tratamiento antihelmintico no beneficiard a
pacientes con  pardsitos muertos (quistes
calcificados).

Uso concomitante de esteroides (p.
ej.dexametasona) a menudo se indica para suprimir
la reaccidon inflamatoria inducida por la destruccién
de los cisticercos vivos.

Los tratamientos anticonvulsivos convencionales
son la base para el control de las crisis convulsivas
asociadas a la neurocisticercosis.

Los quistes intraventriculares por lo general deben
extirparse con cirugia (de ser posible, endoscépica).
Los medicamentos antihelminticos  estdn
relativamente contraindicados porque la reaccién
inflamatoria resultante puede precipitar
hidrocefalia obstructiva.

Aun cuando el tratamiento antihelmintico tenga
buenos resultados, puede ser necesario continuar el
uso de anticonvulsivos y otros medicamentos
sintomdticos porque la enfermedad puede ser

irreversible.. Las decisiones sobre la suspension de
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los tratamientos anticonvulsivos deben hacerse con

base en las caracteristicas clinicas individuales, y de

acuerdo con datos publicados, muchos pacientes

pueden llegar a suspenderlos.(8)
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