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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 atencion primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Sindrome Nefrotico
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Introduccion

De los sindromes glomerulares, el nefrotico tiende a ser
el mas frecuente y en la poblacion adulta la nefropatia
diabética es con mucho la principal causa. En la
poblacién 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 nefrético y su frecuencia varia de
acuerdo al grupo etario. En la mayoria de los casos de
sindrome nefrético, el abordaje diagnostico concluye con
la realizacion de biopsia renal. El tratamiento en parte es
sintomatico y va dirigido a contrarrestar no solo el
edema y la proteinuria sino también las alteraciones
metabolicas asociadas como la dislipidemia procurando,
siempre que sea posible, corregir la causa

desencadenante mediante el tratamiento especifico

Definicion
Es bueno dar primero una definicion conceptual y luego
una definicidon operativa. Conceptualmente hablando, el

sindrome nefrdtico se define como el conjunto de
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alteraciones clinicas que se producen como consecuencia
del aumento de la permeabilidad de la membrana basal
glomerular a las proteinas plasmaticas. El resultado es
que el paciente desarrolla proteinuria de forma constante,
acompanado de grados variables de hipoalbuminemia,
edema y dislipidemia. La definicion operativa va a
depender de la forma en que se cuantifique la excrecion
urinaria de proteinas. Si la proteina se mide de forma
global en orina de 24 horas, el sindrome nefrotico va a
requerir que la proteinuria sea mayor a 3,5 gramos. Si lo
que se mide es la excrecion de albumina en orina de 24
horas, el valor que define el sindrome nefrético 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 mayor a 3000 miligramos/gramo es
diagnostico, pero también se puede utilizar la relacion
albuminuria con creatinuria, y el valor que define
sindrome  nefrotico es de mas de 2220
miligramos/gramo. Independiente de la forma en que se
halla medido, la definicion clinica de sindrome nefrotico
requiere, ademas, que el paciente presente edemas,

hipoalbuminemia (inferior a 2,5 g/dl) y dislipidemia.
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Se denomina proteinuria en rango nefrotico, 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 relacion 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 nefrotico se ha establecido de forma arbitraria.
El valor normal de la 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 albumina. 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
nefrotico no incluye la disminucion en el aclaramiento

de la creatinina. Por lo tanto, en pacientes con elevacion

10
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de azoados, podran observarse sindromes nefroticos 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 andlisis holistico

del paciente y no simplemente de la proteinuria.

Epidemiologia

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

dos veces mas frecuente en el sexo masculino.

11
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Fisiopatologia

La pared o barrera de filtracion glomerular esta
conformada por tres capas: la mas interna es el endotelio
vascular, la capa media que corresponde la membrana
basal glomerular, y la capa mas 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 tamafio de las particulas.

La resistencia por carga eléctrica se debe a que la
membrana basal glomerular estd compuesta por
glucosaminoglicanos polianionicos. Est4 carga eléctrica
negativa de la membrana basal glomerular impide que
proteinas séricas anidnicas puedan ser excretadas por la
orina, incluso si su tamano es pequefio. El principal
ejemplo de este tipo de resistencia se ve reflejado en la

albimina que al estar cargada de forma negativa, no

12
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puede filtrarse en condiciones normales a través de la
membrana basal glomerular.

La resistencia por el tamafio de las particulas se da por el
diametro de los poros que impide la fuga de moléculas
de mas de 150 kd . En este caso, moléculas grandes no
pueden ser filtradas sencillamente porque no pueden
atravesar los poros (figural ay 1 b).
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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 nefrotico y
otros sindrome nefritico? La explicacion radica en el
sitio de la membrana donde se presente el dafo, si el
compromiso de la membrana se sitia 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 sittia
sobre las células endoteliales, la expresion clinica es de
mas inflamacion y trombosis, lo que en la clinica se
traduce en mas hipertension y hematuria, con muy poca
proteinuria generando asi un sindrome nefritico

-

™
| sindrome nefrético |

|

Albuminuria |

!

Hipoalbuminemia |

Disminucién de la presidon oncdtica plasmatica

'

Traslocacion de fluido del espacio intravascular
Y al espacio intersticial

v

Disminucion del volumen arterial efectivo |

'
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T Sistema renina-angioctensina-aldosterona ™
T Sistema nervioso simpatico
t Arginina-vasopresina
\ 4 Peéptido natriurético auricular /
Retencion de sodic y agua por el rindn |
J
.’-.
Edema

Figura 1. Hipotesis clasica o del underfill de la formacion del

edema en el sindrome nefroético.

Cuadro Clinico

La manifestacion principal la constituye el edema.
Inicialmente, éste se presenta s6lo en zonas de declive
como en las extremidades inferiores y se extiende de
manera ascendente hasta el area genital, la pared
abdominal e incluso periorbitario. En casos de edema
significativo se pueden observar vesiculas y flictenas por
cimulo de liquido intradérmico. De igual forma, el
desarrollo de ascitis produce sensaciéon de distension
abdominal y saciedad temprana y en situaciones
extremas disnea. Igualmente, puede haber derrame

pleural y en casos graves edema de pulmon. Con
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hipoalbuminemia profunda hay compromiso del
crecimiento de las ufias, lo cual se manifiesta como
discretas bandas horizontales de color blanco que van de
un extremo a otro de la ufia (signo de Muehrcke). La
dislipidemia grave del sindrome nefrdtico favorece el
deposito de lipidos en el area periorbitaria, lo que se

denomina xantelasma

Los primeros sintomas incluyen:

e [Inapetencia

e Sensacion general de enfermedad (malestar)

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

16
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sintomas se pueden incluir la tumefaccion de los labios
de la vulva en mujeres y del escroto en hombres. Mas 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 las partes superiores del cuerpo, como los
parpados. Durante el dia, cuando la persona esta sentada
o en pie, el liquido se acumula en las partes inferiores del
cuerpo, como los tobillos. La hinchazon puede
enmascarar la emaciacion muscular que tiene lugar de

forma simultinea.

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

o alta.

La produccién 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
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liquido de la sangre y disminuye el suministro de esta a
los rifiones. En ocasiones, la insuficiencia renal con una
baja produccion de orina se produce de manera
repentina.

Pueden producirse deficiencias nutricionales a
consecuencia de la excrecion de nutrientes con la orina.
Los nifios pueden suftrir 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 ufias
pueden volverse fragiles y puede perderse algo de
cabello. Por razones desconocidas, pueden aparecer

lineas blancas horizontales en la base de las uiias.

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

18
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cantidades normales. La tendencia de la sangre a
coagularse (trombosis) aumenta, especialmente en el
interior de las venas principales que drenan sangre del
riidon. 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
corazdn y al cerebro es mas probable que aparezca en
personas que sufren diabetes o lupus eritematoso o

sistémico.

Diagndstico

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

18-20  desafortunadamente, con frecuencia Ia
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recoleccion de orina representa una molestia para el
paciente y/o su cuidador y, 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
determinacion 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 El analisis
microscopico del sedimento urinario de un paciente con
sindrome nefrotico puro se caracteriza por la presencia
de cuerpos «ovales» o gotas de grasa propios de la
lipiduria. La intensidad de la hipoalbuminemia varia 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 la 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
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niveles reducidos de HDL Dependiendo de Ila
presentacion clinica y antecedentes médicos, otros
estudios complementarios deberan ser solicitados, como
la determinacién de anticuerpos antinucleares, ANCA’s,
medicion de niveles de complemento, serologia para
hepatitis viral y VIH, electroforesis de proteinas, etc. La
biopsia renal se reserva para pacientes con sindrome
nefrético 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 histopatologicos,
es posible establecer el pronostico de la funcién renal.
Los especimenes obtenidos son procesados para su
andlisis por microscopia de luz e inmunofluorescencia y,
dependiendo de la sospecha diagnéstica, microscopia

electronica
Tratamiento

Podriamos empezar mencionando que el manejo de todo

sindrome nefrotico consta de dos partes:

21
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1. Un manejo inespecifico de la proteinuria en
conjunto con sus complicaciones
2. Un manejo especifico dirigido a la causa del

sindrome nefrotico.

El manejo inespecifico incluye todas las intervenciones
farmacologicas que deben darse en un paciente con
sindrome nefrotico independiente de su etiologia, que
van dirigida al control de expresion clinica (edema) y de
sus complicaciones (dislipidemia, hipercoagulabilidad e

infecciones).

Manejo inespecifico de la proteinuria y de sus
complicaciones

Manejo del edema. Lo primero que se debe determinar
es el tipo de sindrome nefrotico 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 seleccion de algtn tipo de

22



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 11

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 mas
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 actiian sobre la zona de dilucion
del asa de Henle, donde se manipula aproximadamente
un 35-40% del filtrado glomerular. Se recomienda que la
administracién de la furosemida sea por via endovenosa
(en bolos o infusion), ya que en condiciones de edema
generalizado su absorcion por via oral es muy limitada
(las vellosidades intestinales encargadas de la absorcion
también estan edematosas). 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 transporte de la
furosemida estd 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 wunirse a la proteina
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transportadora 2Na-CI-K en la membrana luminal,
causando su inhibicién e impidiendo la reabsorcion de
Na-Cl. Pero en el sindrome nefrotico, por efecto de la
proteinuria, hay gran cantidad de albumina en el
ultrafiltrado, esta albimina se une a la furosemida,
impidiendo 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
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diurético tiazidico conserva mejor su accion a este nivel
de baja tasa de filtracion glomerular.

Los diuréticos ahorradores de potasio como la
espironolactona o eplerenona tienen poco efecto en

la diuresis ya que ellos acttian impidiendo la reabsorcion
en el tibulo colector. En este sitio, solo

Se manipula el 3-5% del ultrafiltrado. No obstante, el
paciente con sindrome nefrdtico es proclive a la
hipokalemia, la cual puede verse agravada por el uso de
otros tipos de diuréticos. Ademads, 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
accion, e inclusive adicionar diuréticos que actiian en el

tubulo contorneado proximal como la acetazolamida.
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Reduccion de la proteinuria

Para la reduccion de la proteinuria, de forma ideal debe
usarse un IECA o un ARAIL. 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
seleccion, 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
combinacion ha resultado insegura por cuanto se asocia a
mayor riesgo de injuria renal aguda e hiperpotasemia. A
la fecha, esta combinacion no es aconsejada por las guias
para el manejo de paciente con proteinuria. Tampoco se
aconseja el uso de bloqueantes del eje renina
angiotensina en pacientes con sindrome nefrotico que

presenten cifras de creatinina cambiantes.
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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
IT (incluso, restauran este efecto en aquellos que no

continuan con la restriccion 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 la dosis. Para los pacientes que no toleran
los IECAS o ARA 11, un inhibidor directo de la renina
(Aliskireno) o un antagonistas del receptor
mineralocorticoide podria ser usado como alternativa.
Hay otros antihipertensivos que tiene accidn
antiproteinurica modesta como son los

calcio-antagonista no dihidropiridinico (diltiazem y
verapamilo). Los bloqueantes del receptor alfa y los

betabloqueadores también reducen la proteinuria pero en
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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 eleccion en los

pacientes con sindrome nefrético.

Para pacientes con la variedad de sub-llenado lo mas
conveniente es utilizar infusion de albimina 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 estudiados como
intervencion primaria en la reduccion de lipidos en
paciente con sindrome nefrdtico. Algunos estudios
observacionales pequefios han demostrado beneficios de
las dietas vegetarianas basadas en soya, sin embargo,
otros estudios no han replicado iguales resultados. El
incremento de la actividad fisica y la reduccion de peso

son dos estrategias con beneficios en la poblacion
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general que no han sido estudiadas en los pacientes con
sindrome nefrético.

En cuanto al tratamiento farmacologico, 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 acidos biliares y fibratos han
demostrado reducir el nivel de colesterol en pacientes
con sindrome nefrotico. Hay que recordar aqui, que los
fibratos pueden incrementar la creatinina por accion
directa en los rifiones, reduciendo su secrecion en el
tubulo 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 en 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
cardiocerebrovasculares  y/o  tiene  condiciones
comorbidas que refuerzan el riesgo cardiovascular como

la presencia de lupus eritematoso sistémico, artritis
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reumatoidea, enfermedad renal cronica 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 nefrotico. Hay evidencia de que
el uso de inhibidores de PCSk9 en esta poblacion podria
ser eficaz y seguro. La aféresis de lipidos también ha
sido utilizado en la dislipidemia con sindrome nefrético,
evidenciandose algin beneficio. Sin embargo, ninguna
de estas dos intervenciones son ampliamente utilizadas

en pacientes con sindrome nefrotico.

Tratamiento de la hipercoagulabilidad

Se considera que todo paciente con sindrome nefrotico
tiene un alto riesgo de eventos tromboéticos tanto
arteriales como venosos. Como ya se ha descrito antes,
el riesgo de eventos tromboticos va ligado a la presencia
de hipoalbuminemia, magnitud de la proteinuria,

etiologia de base del sindrome nefrotico y los
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antecedentes de eventos tromboticos entre otros factores

de riesgo.

Las estrategias de intervenciéon de este grupo de
pacientes se pueden categorizarse en 4 grupos:
1. Paciente con sindrome nefrotico y eventos
trombdticos previos.
2. Paciente sin eventos tromboticos pero con muy
alto riesgo de hipercoagulabilidad.
3. Pacientes sin eventos trombdticos y sin alto riesgo
de hipercoagulabilidad.
4. Paciente con  contraindicacion  para la
anticoagulacion.
5. Paciente con sindrome nefrotico y eventos

tromboticos previos

Los pacientes con sindrome nefrotico 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 nefrotico.
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Paciente sin eventos tromboticos pero con muy alto
riesgo de hipercoagulabilidad

Requieren anticoagulacion plena profilactica si presentan
albimina 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)
predisposicion genética trombotica, 4) Insuficiencia
cardiaca con NYHA clase III o IV, 5) cirugia
ginecoldgica, ortopédica o abdominal reciente y 6)
inmovilizacion prolongada. Esta anticoagulacion se
realiza si no hay ninguna contraindicacion para la
misma, como es el caso de los pacientes con: diatesis
hemorragica, lesiones del sistema nervioso central con
riesgo de sangrado, fragilidad, sangrado gastrointestinal

previo o si el paciente no acepta la anticoagulacion.

Pacientes sin eventos tromboticos y sin alto riesgo de
hipercoagulabildad.
Solo requieren profilaxis son los que van a estar

expuestos a eventos de alto riesgo emboligeno.
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Aqui probablemente se incluyen los pacientes que estan
en reposo en cama por hospitalizacion.

Deben recibir heparina sodica en dosis de 5000 unidades
subcutaneas cada 12 horas o heparinas de bajo peso
molecular. Las heparinas de bajo peso molecular debe
ser ajustadas 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
hemorragica, lesiones del sistema nervioso central con
riesgo de sangrado, fragilidad, sangrado gastrointestinal
previo o si el paciente no acepta la anticoagulacion.

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
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accion 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

recomendacion en pacientes con sindrome nefrotico.

Algoritmo diagndstico y terapéutico

Paciente con proteinuria I

Realizar proteina en orina 24 horas o
refacion alburminuria creatinuria o
albuminuria en 24 horas

Hipoalbuminemia, dislipidemia y ]

Mayor a 3,587/24 horas 0 32,297
edemas

albémina/24 horas 02,2 grigr
albuminuria/creatinuria

Sindrome nefrético

I

Descartar las principales
alteraciones (Ver tablal):
1. Farmacos
2. Causas metabdlicas

3. Causas infecciosas
4. Causas neoplisicas
5. Causas autoinmunes

Ir«llam‘mrn especifico
Tratamiento adicional depende de patologia de
{ base

ANTICOAGULAR EN LOS SIGUENTES CASOS:
v Trombosis previa
¥ Slalbdmina inferior a 2,5g/dl ytiene uno de
los siguientes condiciones: 1) proteinuria
mashva mayor a 10g/dia, 2} IMC mayor a 35
{ kg/mi2, 3) predisposicion genética trombotica,

v Restricddn de sodio, no »2 grfdia [
v Diurético de ASA IV

v Afadic diurético tipo tiazidico
¥ Sino mejora edema afiadir espironolactona J
(Previa confirmacion de funcion renal)
¥ Afladic manejo con IECA 0 ARAI como

antiproteinurico
v Manejo de dislipidemia

4) Insuficiencia cardiaca con NYMA dase Il o
IV, 5) cirugia ortopédica o abdominal reciente
6) inmovillizacion prolongada
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Introduccion

La enfermedad de la arteria coronaria (EAC) es una
afeccion comun y potencialmente mortal en la que se
produce un estrechamiento u obstruccion de las arterias
coronarias, lo que puede provocar una reduccion en el
suministro de oxigeno al musculo cardiaco (1). Esta
patologia puede causar angina de pecho, infarto de
miocardio y muerte subita cardiaca (2). En este articulo,
se discutiran las estrategias de prevencion, diagnostico y

tratamiento de la EAC.

Epidemiologia

La enfermedad de la arteria coronaria (EAC) es una de
las principales causas de morbilidad y mortalidad en
todo el mundo, afectando a millones de personas cada
afo (3). La EAC es responsable de aproximadamente un
tercio de todas las muertes en personas mayores de 35
afios y es la principal causa de muerte en paises de
ingresos altos y medianos (4). En este articulo, se
discutiran los aspectos epidemiologicos de la EAC,

incluidos los factores de riesgo y las tendencias globales.
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Fisiopatologia

La enfermedad de la arteria coronaria (EAC) es una
afeccion caracterizada por la acumulacion de placa
aterosclerotica en las arterias coronarias, lo que lleva a
una disminucion del flujo sanguineo al miocardio (5). A
continuacion, se describen los principales procesos
fisiopatologicos que contribuyen al desarrollo y la

progresion de la EAC.

e Aterosclerosis: La aterosclerosis es un proceso
inflamatorio crénico que afecta las paredes
arteriales y conduce a la formacion de placas (6).
La placa aterosclerdtica se compone de lipidos
(principalmente  colesterol ~ LDL),  células
inflamatorias, células musculares lisas y tejido
conectivo. Con el tiempo, la placa puede crecer y
estrechar las arterias coronarias, reduciendo el

flujo sanguineo al miocardio.
e Lesion endotelial: La lesion del endotelio
vascular, que puede ser causada por factores de

riesgo como la hipertension, la dislipidemia y el
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tabaquismo, es un paso inicial en la formacion de
placas aterosclerdticas. La disfuncion endotelial
conduce a una mayor permeabilidad de las arterias
coronarias del colesterol LDL y a la adhesion de
células inflamatorias, como los monocitos y los

linfocitos T. (7)

e Inflamacion: La inflamacion juega un papel clave
en la formacion y la progresion de las placas
ateroscleroticas. Las células inflamatorias liberan
citocinas y factores de crecimiento que promueven
la migracion y la proliferacion de células
musculares lisas y la produccion de matriz
extracelular, lo que contribuye al crecimiento de la

placa.

e Trombosis: La ruptura o erosion de una placa
aterosclerotica puede exponer su contenido
altamente trombogénico al flujo sanguineo, lo que
lleva a la formaciéon de un coagulo de sangre
(trombo). El trombo puede obstruir parcial o

completamente la arteria coronaria, lo que resulta
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en un suministro insuficiente de oxigeno al
miocardio (isquemia) o incluso en un infarto de

miocardio. (8)

Cuadro clinico

La enfermedad de la arteria coronaria (EAC) es una
afeccion en la cual las arterias coronarias se estrechan u
obstruyen debido a la acumulacion de placa
aterosclerotica, lo que puede reducir el suministro de
oxigeno al musculo cardiaco (9). El cuadro clinico de la
EAC varia segun la gravedad y la extension de la
obstruccion arterial. A continuacidn, se describen los

sintomas y las manifestaciones clinicas mas comunes de

la EAC.

Sintomas

Angina de pecho: La angina es el sintoma mas comun
de la EAC y se caracteriza por dolor, opresion o malestar
en el pecho que puede irradiarse al brazo, hombro,
mandibula, cuello o espalda. La angina puede ser estable
o inestable. La angina estable se desencadena por

esfuerzo fisico o estrés emocional y generalmente se
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alivia con el reposo o la administracioén de nitroglicerina.
La angina inestable es un dolor en el pecho méas severo,
prolongado y menos predecible que puede ocurrir en
reposo y representa una situacion de emergencia (4).
Disnea: La dificultad para respirar puede ser un sintoma
de la EAC, especialmente en pacientes con insuficiencia
cardiaca.

Fatiga: La fatiga y debilidad pueden estar presentes en
pacientes con EAC debido a la disminucion del flujo
sanguineo al musculo cardiaco.

Sincope: El desmayo o la pérdida del conocimiento
pueden ocurrir en casos severos de EAC, especialmente
si hay compromiso del flujo sanguineo a otras partes del
cerebro.

Palpitaciones: Las palpitaciones o sensacion de latidos
cardiacos irregulares pueden ser un sintoma de EAC,

especialmente si hay arritmias asociadas. (10)

Manifestaciones clinicas
Infarto de miocardio: La EAC puede causar un infarto
de miocardio, que es la necrosis del musculo cardiaco

debido a una interrupcioén prolongada del suministro de

42



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 11

sangre. Los sintomas incluyen dolor en el pecho intenso
y persistente, nduseas, vomitos, sudoracion, debilidad y
mareos.

Insuficiencia cardiaca: La EAC puede provocar
insuficiencia cardiaca, una afeccion en la que el corazon
no puede bombear suficiente sangre para satisfacer las

necesidades del cuerpo.

Arritmias: La EAC puede causar arritmias cardiacas,

que son alteraciones en el ritmo normal del corazon.

Muerte subita cardiaca: La EAC es una causa comun
de muerte stbita cardiaca, que es la pérdida repentina e

inesperada de la funcion cardiaca. (11)

Factores de riesgo
Existen varios factores de riesgo para la EAC, algunos
de los cuales son modificables y otros no. Los
principales factores de riesgo incluyen:
e Edad: El riesgo de desarrollar EAC aumenta con
la edad, siendo més comun en hombres mayores de

45 anos y en mujeres mayores de 55 afios.
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e Sexo: Los hombres tienen un mayor riesgo de
desarrollar EAC en comparacion con las mujeres,
aunque esta diferencia disminuye con la edad.

e Antecedentes familiares: Las personas con
antecedentes familiares de EAC tienen un mayor
riesgo de desarrollar la enfermedad.

e Tabaco: Fumar y la exposicion al humo de
segunda mano aumentan significativamente el
riesgo de EAC.

e Hipertension: La presion arterial alta es un factor
de riesgo importante para la EAC.

e Diabetes: Las personas con diabetes tienen un
mayor riesgo de desarrollar EAC.

e Dislipidemia: Los niveles elevados de colesterol
LDL vy los niveles bajos de colesterol HDL estan
asociados con un mayor riesgo de EAC.

e Obesidad: El exceso de peso, especialmente en la
region abdominal, aumenta el riesgo de EAC.

e Inactividad fisica: La falta de actividad fisica

regular contribuye al riesgo de EAC.
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e Dieta poco saludable: Una dieta alta en grasas
saturadas, grasas trans, sal y azucares anadidos

puede aumentar el riesgo de EAC. (12)

Diagnostico

El diagnéstico de la EAC se basa en la evaluacion
clinica, la historia médica del paciente y pruebas
diagnésticas especificas, como:

Electrocardiograma (ECG): Para evaluar la actividad
eléctrica del corazén y detectar anomalias.

Pruebas de esfuerzo: Para determinar la capacidad
funcional del corazon bajo estrés fisico.
Ecocardiograma: Para evaluar la estructura y funcion
del corazén utilizando ultrasonido.

Angiografia coronaria: Para visualizar las arterias

coronarias y detectar bloqueos. (13)

Tratamiento

El tratamiento de la EAC incluye intervenciones
farmacologicas, cambios en el estilo de vida y, en casos
severos, procedimientos invasivos (14). Algunas

opciones de tratamiento incluyen:
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Medicamentos: Estatinas, antiplaquetarios,
betabloqueantes, inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (IECA) y bloqueadores de los canales de
calcio.

Revascularizacion: ~ Angioplastia ~ coronaria  con
colocacion de stent o cirugia de bypass de arteria
coronaria.

Rehabilitacion cardiaca: Programas de ejercicio
supervisado, educacion y apoyo psicosocial para mejorar
la calidad de vida y reducir el riesgo de eventos

cardiacos adversos. (15)

Conclusion

La enfermedad de la arteria coronaria es un problema de
salud global que afecta a millones de personas en todo el
mundo. La identificacion y el manejo de los factores de
riesgo modificables, asi como la promocion de estilos de
vida saludables, son esenciales para reducir la carga de la
EAC y mejorar la calidad de vida de las personas

afectadas.
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Definicion

Una alergia alimentaria es una reaccion adversa del
sistema inmunolédgico a una proteina especifica presente
en un alimento. El sistema inmunologico, por error,
identifica esta proteina como una amenaza Yy
desencadena una respuesta alérgica. Esta respuesta puede
variar desde sintomas leves, como picazén en la boca o
urticaria, hasta reacciones graves y potencialmente

mortales, como el shock anafilactico. (1)

Diferencia entre Alergia e Intolerancia Alimentaria:
Mecanismo Subyacente:

Alergia Alimentaria: Es una respuesta del sistema
inmunolégico a un alimento especifico, generalmente a
una proteina. El cuerpo produce anticuerpos IgE contra
ese alimento en particular.

Intolerancia Alimentaria: No implica al sistema
inmunologico. Generalmente es una incapacidad del
cuerpo para digerir o procesar ciertos alimentos o
componentes alimenticios, como en la intolerancia a la

lactosa. (2)
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Epidemiologia

La epidemiologia de las alergias alimentarias en
pediatria se refiere al estudio de la frecuencia,
distribucion 'y determinantes de las reacciones
inmunolédgicas adversas a alimentos en la poblacion
pediatrica. Estas alergias han mostrado un incremento en
las ultimas décadas, con una prevalencia que varia segin
la region y el alimento en cuestion, afectando
aproximadamente al 6-8% de los nifios en paises
industrializados y presentando implicaciones
significativas para la salud publica, la calidad de vida y

los costos de atencion médica. (3)

Fisiopatologia

La fisiopatologia de las alergias alimentarias en pediatria
se refiere al conjunto de procesos inmunoldgicos
anormales desencadenados en nifios por la ingestion,
contacto o inhalacién de ciertos alimentos. Estas
reacciones involucran principalmente a los anticuerpos
IgE, que al reconocer alérgenos especificos en alimentos,
activan cé¢lulas del sistema inmunologico, como los

mastocitos y basoéfilos, liberando mediadores quimicos
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que causan los sintomas caracteristicos de la alergia
alimentaria. La predisposicion genética y factores
ambientales pueden influir en la sensibilizacion y
desarrollo de estas respuestas alérgicas en la poblacion

pediatrica. (4)

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de alergias alimentarias en
pediatria son variadas y pueden afectar multiples
sistemas del cuerpo en los nifios. Tras la ingestion de un
alimento alergénico, los sintomas pueden aparecer en
minutos o0, en algunos casos, horas después.
Cutaneamente, es comun observar urticaria, eccema o
hinchazén, especialmente en cara y extremidades. A
nivel gastrointestinal, los nifios pueden presentar
vomitos, diarrea, dolor abdominal o signos de reflujo.
Respiratoriamente, pueden surgir sintomas como tos,
sibilancias, congestion nasal o, en casos mas graves,
dificultad respiratoria. Ademas, en situaciones severas,
los nifios pueden experimentar anafilaxia, una reaccion
sistémica  potencialmente mortal que requiere

intervencion inmediata. Es esencial reconocer y actuar
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ante estas manifestaciones para garantizar la seguridad y

el bienestar del paciente pediatrico. (5)

Factores de riesgo

Los factores de riesgo para el desarrollo de alergias
alimentarias en pediatria abarcan una combinacion de
predisposiciones genéticas y exposiciones ambientales.
Los nifios con antecedentes familiares de enfermedades
atopicas, como asma, rinitis alérgica o eccema, tienen un
riesgo elevado de desarrollar alergias alimentarias. La
presencia de otras enfermedades alérgicas en el propio
nifio, como el eccema en la infancia temprana, también
puede indicar un mayor riesgo de sensibilizacion
alimentaria. La introduccidon temprana o tardia de ciertos
alimentos en la dieta también ha sido objeto de debate,
aunque las guias actuales sugieren que la introduccion
temprana de alimentos potencialmente alergénicos, como
el mani, podria reducir el riesgo en ciertas poblaciones.
Ademas, factores ambientales como la exposicion a
infecciones en la primera infancia, la utilizacion de
antibioticos, el nacimiento por cesdrea y la exposicion

limitada a microorganismos (hipotesis de la higiene) han
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sido propuestos como influencias en el desarrollo de
alergias alimentarias en nifios. Es esencial tener en
cuenta estos factores de riesgo para establecer estrategias
preventivas y proporcionar una atencidon temprana y

adecuada. (6)

Diagnostico

El diagnostico de alergias alimentarias en pediatria es un
proceso multifacético que comienza con una historia
clinica detallada, donde se indaga sobre la relacion
temporal entre la ingesta de un alimento y la aparicion de
sintomas, la frecuencia y naturaleza de las reacciones, y
cualquier factor que pueda haber exacerbado o mitigado
la respuesta. Las pruebas cutdneas, que implican la
introduccion de una pequena cantidad del alérgeno
sospechado en la piel y la observacion de cualquier
reaccion, son herramientas valiosas en la identificacion
de sensibilizaciones alimentarias, aunque una reaccion
positiva no siempre indica una alergia clinicamente
significativa. Por otro lado, la Dosificacion de IgE
especifica mide la cantidad de anticuerpos IgE dirigidos

contra un alérgeno alimentario particular en la sangre,
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proporcionando otra herramienta de diagnoéstico. Sin
embargo, es esencial interpretar estos resultados en el
contexto de la historia clinica del paciente, ya que una
respuesta positiva no siempre se traduce en una reaccion

alérgica verdadera cuando se consume el alimento. (7)

Tratamiento

El tratamiento de las alergias alimentarias en pediatria se
centra principalmente en la prevencion y el manejo de
las reacciones alérgicas. La estrategia primordial es la
evitacion del alimento alergénico, lo que requiere educar
tanto a los pacientes como a sus cuidadores sobre como
leer etiquetas y preparar alimentos sin riesgo de
contaminacion  cruzada. Para las  exposiciones
accidentales, es fundamental que los pacientes tengan
acceso a medicamentos de emergencia, principalmente
autoinyectores de epinefrina, y sepan cOmo
administrarlos adecuadamente en caso de una reaccién
grave. Los antihistaminicos pueden ser utiles para tratar
sintomas leves, aunque no reemplazan la necesidad de
epinefrina en reacciones mas graves. Ademas, es crucial

la educacion sobre el reconocimiento temprano de
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sintomas y la busqueda inmediata de atencion médica en
caso de reacciones severas. El seguimiento regular con
un alergdlogo o especialista pediatrico permite la
reevaluacion y el ajuste del plan de manejo segun las

necesidades cambiantes del paciente a medida que crece.

®)

Conclusion

Las alergias alimentarias representan una respuesta
inmunologica adversa a ciertos alimentos, que puede
variar desde sintomas leves hasta reacciones
potencialmente mortales como la anafilaxia. La clave
para su manejo es la prevencion, que implica identificar
y evitar el alimento causante. Sin embargo, dada la
posibilidad de exposiciones accidentales, es crucial que
los pacientes estén preparados para responder
adecuadamente, principalmente mediante el uso de
epinefrina en situaciones de emergencia. A medida que
avanzamos en nuestra comprension de las alergias
alimentarias, surgen nuevos tratamientos que ofrecen la
promesa de desensibilizacién y, potencialmente, cura.

Sin embargo, la educacion del paciente, el diagndstico
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preciso y el manejo personalizado siguen siendo pilares
fundamentales en el tratamiento de las alergias
alimentarias. Por ultimo, la atencidon integral de las
personas con alergias alimentarias no solo implica el
manejo médico, sino también el apoyo psicologico y
emocional, dado el impacto significativo que estas
alergias pueden tener en la calidad de vida del paciente y

su familia.
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Introduccion

La glomerulonefritis es un agravamiento de los pequefios
canales de los rifiones (glomérulos). La abundancia de
liquido y los residuos que los glomérulos eliminan del
sistema circulatorio se eliminan del cuerpo a través de la
orina. La glomerulonefritis puede aparecer de la nada
(intensa) o légicamente (continua).

La glomerulonefritis aparece sola o como caracteristica
de otra infeccion, como el lupus o la diabetes. La
irritacion extrema o prolongada relacionada con la
glomerulonefritis puede dafar los rifiones. El tratamiento

dependera del tipo de glomerulonefritis que tenga. (1)

Definicion

El término glomerulonefritis implica el agravamiento del
glomérulo.

El glomérulo es la unidad fisica renal donde se produce
la capacidad de liberacion o filtracion de la sangre.

Si se produce un comportamiento inusual, puede
manifestarse como una reduccién del volumen de sangre

tamizada (desmoronamiento de la capacidad renal) o
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como una deficiencia de la propiedad de filtracion

especifica. (2)

Epidemiologia

Segun datos del Registro Espafiol de GN de la S.E.N.
con informacion de biopsias renales desde 1994-2019 y
un nimero mayor de 28.000 biopsias, la nefropatia IgA
(14,6%), la glomeruloesclerosis segmentaria y central
(8,7%) y la GN membranosa (11,3%) comprenden cerca
de la mitad de la patologia renal biopsiada. El trastorno
nefrotico (SN) es la estructura clinica mas
frecuentemente biopsiada (27,3%), aunque con tendencia
a disminuir en todas las edades. Las patologias mas
continuas por edad son: La nefropatia IgA entre los
jovenes (15-45 afios); la nefropatia IgA y la nefropatia
membranosa en los adultos (45-65 afios) y la vasculitis y
la nefropatia membranosa en los mayores de 65 afios. La
biopsia renal es hoy en dia el nivel de calidad mas alto
para el analisis de las infecciones glomerulares. (3)

En Estados Unidos (10-20% de la Glomerulonefritis
primaria), en segundo lugar se encuentran algunos paises

europeos (20-30%) y el mayor porcentaje se ve en los
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paises desarrollados de Asia (40-50%).1 En algunos
paises en desarrollo, como los latinoamericanos, las
cifras que sobre presentadas, ya que la practica
convencional no consiste en realizar biopsias en
pacientes con hematuria microscopica y proteinuria de

grado bajo. (4)

Fisiopatologia

En el momento en que se produce la ocasion ardiente,
tipicamente intercedida por edificios resistentes, el
antigeno en el curso predispone a los anticuerpos,
particularmente a las inmunoglobulinas, principalmente
IgA, IgG, IgM, enmarcando en consecuencia el pequefio
complejo seguro que se forma dentro y fuera del
glomérulo, Esto provoca la actuacion de algunos marcos
de coagulacion, la llegada de sustancias vasoactivas y el
alistamiento de la multiplicacion de células naturales y
externas en el glomérulo como polimorfonucleares y

macrofagos, que en conjunto producen dafio glomerular.

)
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Cuadro clinico

Sintomas

Alrededor de la mitad de las personas con
glomerulonefritis intensa no  presentan efectos
secundarios. Cuando hay efectos secundarios, los
primeros en aparecer son el agrandamiento de los tejidos
(edema) debido al mantenimiento del liquido, la creacion
de un volumen bajo de orina y el oscurecimiento de la
orina debido a la presencia de sangre. El edema puede
manifestarse al principio como un ensanchamiento de la
cara y los parpados, y después se hace patente en las
piernas. El pulso aumenta a medida que la capacidad
renal se desintegra. Ciertos individuos presentan lentitud
o desorden. En los viejos, los efectos secundarios vagos,
por ejemplo, la enfermedad y el malestar son

extremadamente normales. (6)

En la glomerulonefritis rdpidamente moderada, el
individuo se siente impotente, cansado y tiene fiebre;
estos son los efectos secundarios iniciales mas regulares.
También son normales la pérdida de hambre, las nduseas,

las arcadas y el dolor de estdbmago y de articulaciones.
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Alrededor de la mitad de las personas tienen una
enfermedad similar a la gripe un mes antes del comienzo
de la insuficiencia renal. Estos individuos tienen edema
y normalmente no producen casi nada de orina. La
hipertension de los vasos sanguineos es interesante y,

suponiendo que ocurra, rara vez es significativa.

Dado que la glomerulonefritis persistente suele causar,
sin duda, efectos secundarios excepcionalmente suaves o
practicamente sutiles, pasa desapercibida para todos
durante bastante tiempo la mayor parte del tiempo.
Puede haber edema, y con frecuencia el paciente
experimenta hipertension vascular. La enfermedad puede
convertirse en una decepcion renal, que puede causar
prurito, disminucion de las ganas de comer, nauseas,

nauseas, debilidad y cansancio (disnea).

Causas

La glomerulonefritis puede ser:

* Primaria, iniciada en los rifones

» Segundaria, provocada por un amplio abanico de otros

posibles problemas.
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Los problemas que causan la glomerulonefritis auxiliar
pueden influir en otras partes del cuerpo ademads de los

riflones.

Glomerulonefritis aguda

La glomerulonefritis intensa se produce con mayor
frecuencia como consecuencia de una enfermedad de la
garganta o de la piel provocada por estreptococos (por
ejemplo, la faringitis estreptocdcica), una clase de
microbios. La glomerulonefritis intensa que sigue a una
enfermedad estreptococica (glomerulonefritis
postestreptococica) suele aparecer en jovenes de entre 2
y 10 afios cuando se han recuperado de 1la
contaminacion. Las enfermedades provocadas por
diferentes tipos de organismos microscopicos, como los
estafilococos y los neumococos, las contaminaciones
viricas como la varicela y las enfermedades parasitarias,
como las enfermedades intestinales, también pueden
provocar  una  glomerulonefritis  intensa. La
glomerulonefritis intensa provocada por cualquiera de
estas contaminaciones se denomina glomerulonefritis

postinfecciosa.
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Glomerulonefritis crénico

La glomerulonefritis persistente parece ser con
frecuencia el resultado de uno de los mismos lios que
causan la glomerulonefritis intensa, como la nefropatia
por IgA o la glomerulonefritis membranoproliferativa. A
veces, la glomerulonefritis intensa, en lugar de
despacharse, se convierte en una enfermedad de largo
recorrido  (constante). En  algunos casos, la
glomerulonefritis constante estd provocada por una
nefritis genética, un problema hereditario adquirido. En
muchos individuos con glomerulonefritis constante, no

se puede reconocer el motivo. (6)

Diagnostico

El andlisis depende de la duda clinica a la vista de la
hematuria  naturalmente  visible con elementos
glomerulares, particularmente cuando se une a edema,
proteinuria, oliguria o potencialmente hipertension.
Normalmente existe un fondo marcado por la
enfermedad con un periodo de latencia en las estructuras
post-estreptocdcicas o concurrente en las estructuras no

estreptococicas.
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Como en cualquier ciclo clinico, es importante realizar
una anamnesis total solicitando cualidades naturalmente
visibles a partir de la orina, pasando por los efectos
secundarios, los episodios comparativos pasados, los
antecedentes familiares que recuerden  una
glomerulopatia familiar (por ejemplo, la enfermedad de
Alport) y una evaluacion real exhaustiva que incluya el
peso, la PA, la presencia o no de edemas y que se centre
en los descubrimientos que puedan proponer una
enfermedad fundamental (parpura, erupcién cutanea,
artralgias, efectos secundarios gastrointestinales,

neumonia, etc.).

Con respecto a las pruebas

* Analisis de orina: en la orina fundacional (tira de
reactivos mecanizada) se observa hematuria,
proteinuria variable, leucocituria. La investigacion
infinitesimal de la orina muestra la presencia de
plaquetas rojas dismorficas, leucocituria/piuria por
agravamiento glomerular, puede haber proyectos
hematicos y granulares. La proteinuria debe ser

evaluada y es tipicamente moderada, aunque de vez
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en cuando puede estar en el rango nefrotico. Ademas,
la quimica organica urinaria muestra un sodio urinario
bajo (<25 mEqg/l) y una descarga parcial de sodio
<1%, lo que demuestra que el rifion actlia como en
una circunstancia de déficit de volumen intravascular.

* Hemograma: podemos encontrar leucocitosis y
velocidad de sedimentacién glomerular expandida,
caracteristica de proceso incendiario fundamental4.
Suavidad a la enfermedad dilucional directa y
plaquetopenia.

* Quimica natural de la sangre: puede haber una
reduccion de la tasa de filtracion glomerular con
aumento de los niveles de creatinina sérica en un
grado variable. Ademads, podria haber hipercalemia,
hiperfosforemia, acidosis metabdlica, etc.

* Revision inmunologica: el complemento es de
extraordinaria guia sintomatica en la GNAPIL
Recordemos que hay una promulgacion de la otra via,
que ocurre en el 90% de los pacientes con una
disminucidn de los niveles séricos de C3 y divisiones
de CHS50 con C4 tipico. Esta disminucion se

normaliza antes de 6 dos meses después de la
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conclusién, lo que afirmaria el andlisis de la GNAPI.
En el caso de que el suplemento C3 no se recupere en
algo asi como 3 meses, y ademas el C4 esté
igualmente disminuido, deberia considerarse un
hallazgo electivo.

* Estudio microbiolégico: desconexion en el exudado
faringeo o en el cultivo de la piel de la GABHS. Sea
como fuere, dado el periodo de inactividad, esto s6lo
se consigue en el 25% de los casos. La serologia
contra los antigenos estreptococicos (ASLO y hostil a
la ADNasa) puede realizarse con resultados variables.
En caso de otras GNAPI no estreptococicas, pueden
mencionarse las sociedades, la serologia, la
evaluacion de la carga viral o diferentes examenes, en
funcion de las dudas clinicas.

* Ecografia estomacal: puede ser tipica o mostrar
hiperecogenicidad y desarrollo renal por edema y
agravamiento renal.

* Biopsia renal: no es necesaria cuando el cuadro
clinico y la evolucion son habituales. Solo se
mostraria en pacientes que planteen dudas analiticas

con sugerencias de pronostico y tratamiento, por
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ejemplo, espectaculo  rdpidamente = moderado,
perseverancia de hipocomplementemia mas alla de 90

dias o pacientes con signos extrarrenales. (7)

Tratamiento

No hay tratamiento especifico. El tratamiento es de

soporte dirigido fundamentalmente a las complicaciones

por sobrecarga de volumen: edema, HTA y menos
frecuentemente edema agudo de pulmon.

* Restriccion hidrosalina, limitando la ingesta de
liquidos a 300-400 ml/m2 /dia (pérdidas insensibles) y
la de Na a 1-2 meq/kg/ dia.

* Diuréticos del asa. Furosemida: necesaria en 80% de
los casos. El restablecimiento de la diuresis es
fundamental para la resolucion del edema, de la
hipertension y de la hipervolemia. Dosis inicial: 1
mg/kg intravenosa (maximo 40 mg). Dosis diaria: 2-4
mg/kg, en 2-3 dosis, oral o intravenosa. Generalmente
se necesita durante 1-2 dias.

* Hipertension arterial (HTA): se requiere tratamiento

antihipertensivo hasta en el 50% de los casos, cuando
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la gravedad de la hipertension aconseja no esperar al
efecto del tratamiento con diuréticos (furosemida).

* Hidralazina (vasodilatador arteriolar directo)
Oral: 0,75-1 mg/kg/dia, repartidos cada 6-12 h
(maximo 25 mg/dosis). Intravenoso (intramuscular):
0,1-0,2 mg/kg (maximo 20 mg); se puede repetir cada
4-6 h si precisa.

* Nifedipino (antagonista del -calcio): 0,25-0,5
mg/kg/dosis (maximo 10 mg/ dosis) oral. Vida media
corta, de 2-5 horas, por lo que se puede repetir cada
4-6 horas. Suele ser efectivo y seguro en nifos.
aunque puede producir hipotension impredecible y
taquicardia refleja (en adultos la respuesta hipotensora
inducida puede ser brusca, intensa y dificil de
controlar), por lo que se precisa un control riguroso de

la presion arterial. (8)
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Introduccion

La anemia por déficit de vitamina B12 es una entidad
clinica comun en la préctica de la medicina interna. La
vitamina B12, también conocida como cobalamina, es
esencial para la sintesis de ADN y el mantenimiento del
sistema nervioso (1). La deficiencia de vitamina B12
puede resultar en anemia megalobléstica, neuropatia
periférica y sintomas neuropsiquidtricos (2). Este
articulo revisa la epidemiologia, etiologia, diagnostico y
tratamiento de la anemia por déficit de vitamina B12 en
medicina interna, siguiendo las normas de Vancouver del

2019 y actualizaciones mas recientes.

Epidemiologia

La prevalencia de la deficiencia de vitamina B12 varia
segun la poblacion y el método de medicion utilizado. Se
estima que entre el 5-15% de los adultos mayores y hasta
el 40% de los vegetarianos y veganos pueden tener
niveles bajos de vitamina B12 (3,4). La prevalencia es
mayor en paises con dietas basadas en vegetales y en
individuos con trastornos gastrointestinales que afectan

la absorcién de la vitamina (5).
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Cuadro Clinico

La presentacion clinica de la anemia por déficit de
vitamina B12 puede ser variable y abarcar sintomas
hematoldgicos, neuroldgicos y  sistémicos. A
continuacion, se  describen  algunas de las
manifestaciones clinicas mas comunes:

1. Sintomas hematologicos: Los sintomas
relacionados con la anemia pueden incluir fatiga,
debilidad, palidez, mareos y palpitaciones. La
anemia asociada con la deficiencia de vitamina
B12 es de tipo megaloblastico, caracterizada por la
presencia de globulos rojos grandes (macrocitosis)
y la hipersegmentacion de los neutrofilos en el
hemograma completo (1).

2. Sintomas neurolégicos: La deficiencia de vitamina
B12 también puede afectar el sistema nervioso,
causando sintomas como parestesias (sensacion de
hormigueo o entumecimiento), ataxia (dificultad
para coordinar los movimientos), disminucién de
la vibracion y la percepcion de la posicion

articular, debilidad muscular y, en casos graves,
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mielopatia subaguda (dafio en la médula espinal)
(2).

3. Sintomas neuropsiquiatricos: La deficiencia de
vitamina B12 puede manifestarse con sintomas
cognitivos y psiquiatricos, como alteraciones de la
memoria, cambios en la personalidad, depresion,
irritabilidad 'y, en casos severos, sintomas
psicéticos (3).

4. Sintomas gastrointestinales: En algunos casos, la
deficiencia de vitamina B12 puede estar asociada
con sintomas gastrointestinales, como disminucion
del apetito, pérdida de peso, estrefiimiento, diarrea
y glositis (inflamacion de la lengua) (4).

5. Sintomas cutaneos: Aunque menos comunes,
también pueden presentarse sintomas cutdneos
como hiperpigmentacion, especialmente en areas
de friccion, y cambios en las ufias, como lineas de

Muehrcke (lineas transversales blancas) (5).
Es importante tener en cuenta que la presentacion clinica
de la anemia por deficiencia de vitamina B12 puede

variar de un paciente a otro, y en algunos casos, los
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sintomas pueden ser sutiles o no especificos. Por esta
razén, un alto indice de sospecha clinica y pruebas de
laboratorio adecuadas son cruciales para el diagnostico y

tratamiento oportuno de esta condicion.

Etiologia

La deficiencia de vitamina B12 puede ser causada por
factores dietéticos,  malabsorcién, interacciones
medicamentosas 'y trastornos genéticos (6). Las
principales causas de deficiencia incluyen:

1. Ingesta dietética insuficiente: comin en
vegetarianos y veganos (7).

2. Malabsorcion: puede ser causada por enfermedad
celiaca, enfermedad de Crohn, gastrectomia, uso
cronico de antidcidos y sindrome de
malabsorcion (8).

3. Enfermedad autoinmune: la anemia perniciosa es
una causa comun de deficiencia de vitamina B12
debido a la presencia de anticuerpos contra las

células parietales gastricas y el factor intrinseco

(9).
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4. Interacciones medicamentosas: ciertos
medicamentos, como la metformina y los
inhibidores de la bomba de protones, pueden
disminuir la absorcion de vitamina B12 (10).

5. Trastornos genéticos: mutaciones en genes como
el transcobalamina II y el receptor de la cubilina

pueden resultar en deficiencia de vitamina B12

(11).

Diagnostico

El diagnostico de la anemia por deficiencia de vitamina
B12 se basa en la combinacion de signos y sintomas
clinicos, pruebas de laboratorio y estudios de imagen
(12). Las pruebas de laboratorio incluyen:

1. Hemograma completo: puede mostrar anemia
megaloblastica con macrocitosis e
hipersegmentacion de los neutrofilos (13).

2. Niveles de vitamina B12 sérica: valores
inferiores a 200 pg/mL se consideran deficientes,
mientras que valores entre 200-350 pg/mL

pueden requerir pruebas adicionales (14).
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3. Niveles de homocisteina y 4cido metilmalonico:
elevaciones en estas pruebas sugieren deficiencia
de vitamina B12, especialmente en pacientes con
niveles de vitamina B12 en el limite inferior de la
normalidad (15).

4. Anticuerpos anti-factor intrinseco y anti-células
parietales gastricas: utiles en el diagndstico de
anemia perniciosa (16).

5. Estudios de imagen: la resonancia magnética de
la médula espinal puede ser util en casos de
mielopatia subaguda por deficiencia de vitamina

B12 (17).

Tabla . Valores de laboratorio clave para diagnosticar

la anemia por déficit de vitamina B12

Resultado tipico

Prueba de en deficiencia de Valor de
laboratorio B12 referencia normal
Hemograma . Hb: 13.5-17.5 g/dL
Anemia,
completo (Hb, Hct, macrocitosis (hombres),
MCYV, MCH, hinerse men)tacic’m 12.0-15.5 g/dL
MCHC) petseg (mujeres)
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de neutrofilos

Vitamina B12 <200 pg/mL

sérica

Homocisteina

Acido
metilmaldnico
(MMA)

Anticuerpos
anti-factor
intrinseco

Anticuerpos
anti-células
parietales géstricas

(deficiente)

200-350 pg/mL
(zona gris)

Elevada >15
pmol/L)

Elevado >0.4
pmol/L)

Positivo (en anemia
perniciosa)

Positivo (en anemia
perniciosa)

Het: 38-50%
(hombres), 36-48%
(mujeres)

MCV: 80-100 fL
MCH: 27-33 pg

MCHC: 32-36 g/dL

200-900 pg/mL

5-15 pmol/L

0.08-0.4 pmol/L

Negativo

Negativo

Esta tabla proporciona un resumen de los valores de

laboratorio que pueden ayudar en el diagndstico de la

anemia por deficiencia de vitamina B12. Es importante
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recordar que los resultados de laboratorio deben
interpretarse en el contexto clinico del paciente y que en
algunos casos, puede ser necesario realizar pruebas
adicionales para confirmar el diagnostico y determinar la

causa subyacente de la deficiencia.

Tratamiento

El tratamiento de la anemia por deficiencia de vitamina
B12 depende de la causa subyacente y la severidad de la
deficiencia (18). Las estrategias de tratamiento incluyen:

1. Suplementacién oral: indicada en casos de
deficiencia leve a moderada o en pacientes con
malabsorcion leve. La dosis tipica es de
1,000-2,000 mcg de cianocobalamina o
metilcobalamina al dia (19).

2. Terapia parenteral: indicada en casos de
deficiencia severa, neuropatia periférica, anemia
perniciosa o malabsorcion grave. La dosis tipica
es de 1,000 mcg de cianocobalamina o
hidroxicobalamina intramuscularmente cada dia
o cada semana, seguida de una dosis de

mantenimiento mensual (20).
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3. Tratamiento de la causa subyacente: puede incluir
el manejo de enfermedades gastrointestinales, la
discontinuacion de medicamentos que interfieren
con la absorcion de vitamina B12 y la adopcion
de una dieta adecuada (21).

4. Seguimiento y monitorizacion: los pacientes en
tratamiento deben ser evaluados periddicamente
para asegurar una respuesta adecuada al
tratamiento y prevenir complicaciones a largo

plazo (22).

Tabla 2. Protocolo para el manejo de anemia por

déficit de vitamina B12 en medicina interna
Etapa Accion

1.1. Historia clinica: Identificar
Evaluacion sintomas, factores de riesgo y
antecedentes.

1.2. Examen fisico: Evaluar
signos vitales, palidez, lengua
y realizar evaluacion
neuroldgica.
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2.1. Pruebas iniciales:
Diagnéstico Hemograma completo y
niveles de vitamina B12 sérica.

2.2.  Pruebas adicionales:
Homocisteina, MMA,
anticuerpos anti-factor
intrinseco 'y  anti-células
parietales gastricas.

3.1. Seleccion del tratamiento:
Suplementacion oral, terapia

Tratamiento .
parenteral y tratamiento de la
causa.

4.1. Evaluaciéon clinica y de
laboratorio: Monitorear

Seguimiento sintomas, hemograma
completo y niveles de vitamina
BI12.

4.2. Seguimiento a largo plazo:
Establecer plan individualizado
y realizar controles periodicos.

5.1. Promover dieta equilibrada
Educacion y prevencion y fuentes adecuadas de
vitamina B12.

5.2. Explicar importancia del
cumplimiento del tratamiento y
seguimiento médico.
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5.3. Colaborar con otros
profesionales de la salud para
manejo integral de deficiencias
nutricionales.

Este protocolo proporciona una guia practica para el
manejo de pacientes con anemia por deficiencia de
vitamina B12 en el ambito de la medicina interna. Es
esencial recordar que cada paciente es Unico y que el
enfoque diagnostico y terapéutico debe adaptarse a las

necesidades y caracteristicas individuales del paciente.

Conclusion

La anemia por deficiencia de vitamina B12 es una
condicién frecuente en medicina interna, y su
diagnostico y tratamiento temprano son esenciales para
prevenir complicaciones neuroldgicas y hematoldgicas.
La identificacion de la causa subyacente y la
implementacion de wuna estrategia de tratamiento
adecuada es fundamental para el manejo exitoso de esta

entidad clinica.
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Introduccion

El sindrome diabético hiperosmolar es una enfermedad
grave que se produce cuando los niveles de glucosa
sanguinea son extremadamente altos. La enfermedad se
manifiesta mas comunmente en personas que tienen
diabetes tipo 2. En general, una enfermedad o una

infeccion desencadenan esta enfermedad.(1)

Definicion
Es una complicacién de la diabetes tipo 2. Implica un
nivel extremadamente alto de aztcar (glucosa) en la

sangre sin la presencia de cetonas.(2)

Epidemiologia

Aunque el EHH se presenta sobre todo en pacientes de
mediana edad y de edad avanzada con diabetes mellitus
tipo 2 (DM 2) o que carecen del antecedente de diabetes,
también se observa en pacientes con diabetes mellitus
tipo 1 (DM1), junto con cuadros de cetoacidosis
diabética (CAD). El EHH es mucho menos comun que la
CAD (1% de las admisiones por diabetes), pero confiere

una mayor mortalidad (10 a 20% frente a 1 a 5% de
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CAD). En pacientes > 65 afios se ha reportado una
mortalidad hasta de 71%. La edad, el grado de
deshidratacion, la inestabilidad hemodinamica, la causa
precipitante subyacente, el grado de alteracion del nivel
de conciencia y la inexperiencia en el manejo de esta
complicacion son factores predictivos de mortalidad. El
EHH puede presentarse en combinacion con acidosis
metabolica hasta en 30% de los casos; la acidosis puede
ser secundaria a una CAD concomitante o acidosis

lactica.(3)

Fisiopatologia

Este sindrome se caracteriza por una leve insulinopenia
o insulinopenia relativay un aumento exacerbado del
glucagén. La insulinopenia es suficiente para evitar la
lipolisis y la produccion de cuerpos cetonicos, pero no es
suficiente para estimular la utilizacion de glucosa. Esto
sumado al aumento de las hormonas contrarregulatorias
(glucagén,  adrenalina,  cortisol, hormona  del
crecimiento), hace que los niveles de azlicar en la sangre
se disparen. El rifion intenta eliminar el azicar a través

de la orina, lo que provoca un balance negativo de agua
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y sodio secundario a diuresis osmotica. Finalmente se
provoca un circulo vicioso: la deshidratacion, concentra
la glucosa en la sangre que continuara enviado sefales al
riion para que la elimine, y aumenta la deshidratacion,
confusion, y generando ademas un estado

dehipercoagulabilidad aumentando el riesgo de ACV.(4)

Cuadro Clinico

Sintomas: sintomas de la enfermedad desencadenante,
alteraciones neuroldgicas y de la conciencia incluyendo
el coma.

Signos: taquicardia, taquipnea, deshidratacion severa
(pérdida del turgor de la piel, mucosas secas, hipotonia

ocular), enrojecimiento facial, frecuente hipotension.(5)

Factores de riesgo

* Deshidratacion.

* Inadecuada administracién de drogas
hipoglucemiantes (insulina, compuestos orales).

* Infecciones.

» Drogas diabetogénicas (glucocor-ticoides, tiazidas).

+ Cirugia.
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» Nutricion parenteral.
* Funcién renal inadecuada.

* Sexo femenino.(6)

Diagnostico

* Glucemia

* Osmolaridad sérica

En general, el estado hiperglucémico hiperosmolar se
sospecha inicialmente ante el hallazgo de un nivel muy
elevado de glucemia en una muestra obtenida por
puncion digital durante la evaluacién de un paciente con
alteracion del estado mental. Si atn no se obtuvieron
mediciones, debe solicitarse la evaluacion de las
concentraciones séricas de electrolitos, nitrogeno ureico
en sangre y creatinina, glucosa, cetonas y osmolalidad
plasmatica. Debe evaluarse la cetonuria. La potasemia es
normal, pero la natremia puede ser baja o alta en funcién
de las deficiencias de volumen. La hiperglucemia puede
causar hiponatremia dilucional, de manera que la
natremia debe corregirse agregando 1,6 mEq/L (1,6
mmol/L) por cada 100 mg/dL (5,6 mmol/L) de aumento
de la glucemia por encima de 100 mg/dL (5,6 mmol/L).

94



Guia Esencial de Medicina Interna en el Primer Nivel de Atencion Tomo 11

Las concentraciones de nitrdgeno ureico en sangre y
creatininemia son muy elevadas. El pH arterial suele ser
> 17,3, pero en ocasiones puede aparecer una acidosis
metabolica leve como resultado de la acumulacion de

lactato.

La deficiencia de liquido puede superar 10 L y el colapso
circulatorio agudo es una causa habitual de muerte en
estos pacientes. La trombosis generalizada es un
hallazgo frecuente en la autopsia y, en ciertos casos,
puede producirse una hemorragia como consecuencia de
una coagulacion intravascular diseminada. Otras
complicaciones incluyen  neumonia  aspirativa,
insuficiencia renal aguda y sindrome de dificultad

respiratoria aguda del adulto.(7)
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Tabla 1. Criterios diagnosticos de sindrome

hiperglucémico hiperosmolar

Variable SHH
Glucemia (mg/dL) > 600
pH > 7.30
Bicarbonato (mEg/L) > 15
Cetonuria Baja
Cetonemia Baja
Osmolaridad sérica
(mOsm/kg) > 320
Anién gap Variable
Estado mental Estupor/coma

Fuente: Formula del anién gap: [Na+ + K+] — [Cl- + HCO-3].
Osmolaridad sérica efectiva: [2*Na+] + [Glucemia (mg/dL)/18] +
[Nitrégeno uréico (mg/dL)/2.8]. Recuperado de: "Guias ALAD
sobre el Diagnostico, Control y Tratamiento de la Diabetes Mellitus
Tipo 2 con Medicina Basada en Evidencia Ediciéon 2019".
(Asociacion Latinoamericana de Diabetes - ALAD, 2019). p. 38.

Tomado de:
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http://www.alad-americalatina.org/consensos-y-guias-alad-2016-201
9/

Tratamiento

El pilar fundamental en el tratamiento de la situacion
hiperosmolar seria la reposicion hidrica. Asi pues, las
necesidades hidricas de estos pacientes son mayores que
aquellos con CAD, asi como necesitan menos cantidad
de insulina. Una pauta de reposicién hidrica seria con
fisiologico a razéon de 1 Litro / hora durante las tres
primeras horas, para seguir posteriormente con el
esquema de la CAD, aunque teniendo en cuenta que la
monitorizacion de la volemia en estos sujetos deberia ser
mas estrecha, pues son habitualmente pacientes de edad

avanzada con probable cardiopatia asociada.(8)

Hidratacion: Se iniciara con SS 0,9%, 1000-1500 cc via
intravenosa en la primera hora. Segun las condiciones
hemodindamicas del paciente, se indicard hidratacion de
mantenimiento con 500 cc SS 0,9% en la segunda hora.
Si las concentraciones de sodio son >145 mEq/L

posterior a la expansion, se considerard el uso de
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soluciones hipotonicas (solucion 0,45% sin dextrosa). El
resto de los fluidos; dependerd del déficit de agua libre y
es aproximadamente de 9 a 10 litro en estos paciente, y
debe ser restituido en un periodo de 24 a 48 horas, a una

tasa de infusion de 200 a 300 cc hora.

Potasio: El objetivo terapéutico es mantener su
concentracion plasmatica entre 3,5-5 mEq/L. Se
recomienda su administracion junto con la infusion de
insulina a razén de 20 mEq/L, y se ajusta de acuerdo a
las concentraciones séricas. Si la concentracion es < 3,5
mEq/L, se debe administrar 40 mEq por cada litro de
solucion. Si el valor se encuentra entre 3,5 y 5 mEq/L se

debe administrar 20-30 mEq/L

Insulina: La insulinoterapia debe incluir un bolo
intravenoso seguido de una infusion continua de
insulina, ambos calculados a razon de 0,1 U/kg de peso
de insulina cristalina. La infusion se prepara con 250 cc
de SS 0,9% a la cual se le adicionan 50 unidades de
insulina cristalina y se administra a razon de 0,1 U/kg/h.

La glucemia deberia disminuir un 10 %/hora 1; la
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velocidad de infusién se debe duplicar si no hay el
descenso esperado o disminuir a la mitad si el descenso
es > 70 mg/horal,8. Una vez que la glucemia ha
disminuido a concentraciones <250 mg/dl debe
cambiarse la SS 0,9% de mantenimiento por solucion
0,45% con dextrosa, para evitar episodios de

hipoglucemia que comprometa la vida del paciente. (9)

Prevencion

Un buen control diario de la diabetes puede ayudarte a

prevenir el sindrome diabético hiperosmolar. Es

recomendable:

* Conocer los sintomas del alto nivel de azlcar en
sangre. Mantenerse alerta a los sintomas de
advertencia de los niveles elevados de azlcar en
sangre y a las situaciones riesgosas de contraer el
sindrome hiperosmolar, como las enfermedades o
infecciones.

* Controlar el nivel de azlcar en sangre. Hacerse
controles ayudaran a mantener dentro de los limites

objetivo y alertaran sobre las elevaciones peligrosas.
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* Es recomendable beber mucho liquido. Beber un vaso
de bebida sin alcohol y sin cafeina por hora hasta que
el paciente pueda consultar al médico.

* Seguir el plan de tratamiento de la diabetes. Ingerir
comidas nutritivas, tomar los medicamentos segun las
instrucciones y hacer ejercicio regularmente.

* Informar a los familiares del paciente, amigos y
compaieros de trabajo. Ensefiarles a las personas del
entorno del paciente a reconocer los primeros signos y
sintomas de los niveles extremos de azlcar en la
sangre, y a pedir ayuda de emergencia si ocurre un
desmayo.

» Usar un brazalete o collar de identificaciéon médica. Si
el paciente se encuentra inconsciente, la identificacion
puede brindarles informacion valiosa a los demas,
incluso al personal de emergencia.

* Mantenerse al dia con las vacunas. Colocarse una
vacuna anual contra la influenza y preguntarle al
médico si se necesita la vacuna neumocdcica, que

protege contra algunas formas de neumonia.(10)
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