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Presentacion

La finalidad de este libro es presentar de manera breve los procesos mas trascendentes relacionados con algunas de las
enfermedades de mayor consulta en primer nivel, para tal efecto, se desarrollaron contenidos relacionados con definicion
de la enfermedad, epidemiologia, diagnéstico, clasificacion de estadios, asi como elementos esenciales en la practica de la
Medicina Familiar como son factores de riesgo, prevencion, comorbilidades, metas de control, tratamiento,
empoderamiento del paciente y aspectos biopsicosociales que intervienen en el proceso de salud-enfermedad.

La tematica de este libro abarca desde aspectos metabolicos como hipertension, diabetes, obesidad; hasta cancer, trastornos
mentales, afectaciones oculares (glaucoma y catarata) y enfermedades infectocontagiosas.

En el desarrollo de este libro los editores y autores optaron por alejarse de los textos convencionales donde la informacion
se presenta a manera de prosa Yy decidieron abordar las distintas enfermedades desde una perspectiva mas dinamica,
valiéndose para ello de cuadros, tablas, algoritmos, diagramas e imagenes. Se pretende con ello, hacer mas atractiva y facil
su consulta.

Finalmente, deseamos que este libro sea util para médicos en activo y residentes de Medicina Familiar, asi como
estudiantes de pregrado y todo aquel que desee consultar de manera rapida y accesible algunos de los aspectos de mayor
relevancia en el primer nivel de atencion; esperamos que este libro cumpla con ese proposito.

Los editores

X1
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Hipertension arterial sistemica

Definicion: la hipertension arterial sistémica (HAS) es un sindrome de
etiologia diversa caracterizado por la elevacion sostenida de la presion
arterial sistélica, diastélica o ambas > 140/90 mmHg.t

Situaciones especiales

- Hipertension de bata blanca: personas que tienen PA elevada solo en el consultorio (PA
ambulatoria o domiciliaria no elevada).

- Hipertension enmascarada: PA no elevada en consultorio, pero elevada en el monitoreo
ambulatorio o domiciliario.r

- Crisis hipertensiva: aumento brusco e importante de la PA (PAS >180 mmHg y PAD >120
mmHg).4°

- Urgencia hipertensiva: elevacion severa y aguda de la PA sin dafio agudo de 6rganos blanco.*5

- Emergencia hipertensiva: aumento agudo de la PA que compromete la funcién de dérganos
blanco.*5

Epidemiologia: la presion arterial (PA) elevada es una de las causas
principales de muerte prematura en el mundo con 10.4 millones de muertes al
afio. Se estima que, globalmente, hay 1280 millones de adultos de 30 a 79
afios con hipertensioén. De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud y
Nutricion (ENSANUT 2022), en México, cerca de la mitad de adultos tenia
HAS, y de ellos, tres de cada cinco no habian sido diagnosticados.'

Clasificacion: . o
Factores de riesgo no modificables.®2

- Genes que interaccionan en la presidn arterial (GU-CY1A3-GUCY1B3, NPR3 - C50rf23, ADM,
Genética FURIN - FES, GOSR2, GNAS - EDNB3).
Shetfiea St - Genes asociados a PAS (ATP2B1, CYP17A1, PLEKHA7, SH2B3).
Categoria (mmHg) ylo (mmHg) - Genes asociados a PAD (ATP2B1, CACNB2, CSK-ULK3, SH2B3, TBX3-TBX5 y ULK4).
miSelgEREIE@e N - Estudios demuestran que existe un aumento en la rigidez aortica en personas normotensas con

Normal <120 y <80 hipertension antecedentes familiares de hipertension.

Elevada 120-129 y <80 H;;z:;z;ggssigzl (c)ie - La coexistencia de otras patologias (diabetes mellitus, nefropatias, dislipidemia, etc.) predispone al
asociados g desarrollo de HAS.

Presién arterial alta 130 - 139 0 80-89 '

(Hipertension etapa 1) - La poblacion de afroamericana tiene una mayor predisposicion al desarrollo de HAS.

Presion arterial alta >140 0 >90

(Hipertension etapa 2) - Cada vez es mas frecuente la presencia de HAS en edades mas tempranas debido a estilos de vida.

Crisis hipertensiva >180 ylo >120

- En México en el 2018, la prevalencia de HAS en poblacion mayor de 60 afios fue mayor en mujeres
(52.4%) que en hombres (38.7%).




Diagnostico

Laboratorio y gabinete!10-12

Diaandsticol10 » Permite establecer la salud global del paciente.
g Hemograma +  Permite detectar: policitemia, anemia (puede ser signo de deterioro de la funcién renal y fenémenos inflamatorios agudos o crénicos).

Historia clinica completa e[ ERES e e pEr e lels  «  La diabetesy el sindrome metabélico son factores principales de riesgo cardiovascular, lo que hace necesaria la bisqueda intencionada de
o Investigar la glucosa, HbALC (en caso de que alteraciones en la glucosa.
= Antecedentes familiares de HAS y el paciente tenga diabetes)

enferme_dz_:ldes cardiovasculares . + La frecuencia de hiperparatiroidismo primario estd aumentada en la poblacién hipertensa.
= Comorbilidades Calcio » Valores elevados pueden influir sobre la decision de empleo de diuréticos tiazidicos (ya que estos disminuyen la excrecion urinariade calcio).
= |dentificar factores de riesgo y sintomas

sugestivos de hipertension
Exploracion fisica completa:

» Los niveles séricos disminuidos de potasio sin causa que lo justifique permiten sospechar la presencia de hiperaldosteronismo primario.
» La hiperpotasemia puede presentarse en pacientes con tratamiento sustitutivo excesivo con sales de potasio, diuréticos ahorradores de potasio o
Potasio inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina Il, o antagonistas de los receptores de dicha hormona, especialmente en pacientes con
insuficiencia renal.
» En pacientes diabéticos puede indicar la existencia de un hipoaldosteronismo hiporreninémico.
Calculo del indice de masa corporal

o Deben tomarse los signos vitales

o Medicion de peso y talla
@)
o Medicion del perimetro abdominal + La hiperuricemiaes frecuente en pacientes con HAS, ademas de ser considerada un factor de riesgo vascular independiente.
o Determinacion del riesgo cardiovascular Acido Grico » Los diuréticos tiazidicos elevan los valores séricos del acido Urico, lo que puede precipitar ataques de gota.
(tabla SCORE) » Enembarazadas hipertensas los niveles elevados de &cido drico son un marcador de riesgo de desarrollo de preeclampsia/eclampsia.

o Considerar monitoreo ambulatorio de la PA o , . .
Colesterol total, cLDL, cHDL, * Deben ser solicitados con el fin de evaluar riesgo cardiovascular.

triglicéridos *  Triglicéridos aumentados y HDL disminuido forman parte de los criterios para definir sindrome metabdlico.

Herramientas de diagndstico adicionales para ) S . . . . .
complicaciones:1° Urea. creatinina. estimacion del La funcién renal es un predictor independiente de la mortalidad cardiovascular en poblaciones de alto riesgo.

o Ecocardiografia (hipertrofia ventricular filtrado glomerular Se recomienda el calculo del filtrado glomerular a través de formulas como la MDRD y CKD-EPI.

izquierda)

. . . g i i La presencia de proteinas y glucosa alertan acerca de la presencia de dafio glomerular y posible diagnéstico de diabetes mellitus.
o Ecografia carotidea (identificacion de placas S C R EITIE SR D

urinario, prueba de orina con tira El sedimento puede mostrar datos sugestivos de glomerulopatias, pielonefritis, nefritis intersticial, enfermedad del parénquimarenal.
de ateroma) :

/ . ; reactiva
o Fundoscopia (retinopatia)
La presencia de microalbuminuriaaumenta el riesgo de eventos cardiovasculares en pacientes con HAS y participaen la fisiopatologia de la

o Ultrasonido (USG) de arteria renal (origen Microalbuminuria
renovascular) progresion de enfermedad renal.

o Indice tobillo-brazo (enfermedad arterial Constituye el método méas sencillo de evaluacién de posible afeccién cardiaca por HAS.
obstructiva periférica) Pueden obtenerse datos de hipertrofia miocardica.

o Tomografia axial (E(J_mputarlzada (TAC) Radiografia de torax Estudio de imagen econémico y accesible que permite evaluar las dimensiones del corazén mediante la determinacion del indice cardiotoracico.
o Resonancia magnética (RM) posteranterior

Electrocardiograma




Riesgo cardiovascular

jeres ;
Muje Edad Hombres
No fumador Fumador No fumador Fumador
180 0 , . . N
= Calculo de riesgo cardiovascular a 10 afios (SCORE)!3
140 0 0 3
20 g B . 5 . H 0y *
1 Riesgo bajo Riesgo calculado menor al 1%.
180 D U .
= * Riesgo calculado entre >1% y <5%.*
Riesgo * Unicamente DM con duracion <10 afios sin otro FR.
Wi ad ? moderado « Jovenes con DM tipo 1 <35 afios 0 DM tipo 2 <50 afios,
A 0 ) I 0 <10 afios sin otro FR.
o |1o| & 4 5 9 * Riesgo calculado >5% y <10%.*
S [ 3 3 * Colesterol total >310 mg/dl.
Ne)
% (w2 | 2 + Colesterol LDL >190 mg/dl.
TU; o 1| 1] 2|2 - . Hipe_rt_ensién grterial >180/10Q mr_an.
‘= + Familia con hipercolesterolemia sin otro FR.
£ . . * DM sin dafio a 6rgano diana. >10 afos del diagndstico u
180 |2 2 3 3 ; 8 g
<é — = E = otro FR cardiovascular.
© « Daiio renal crénico moderado (TFG 30-59 ml/min/1.73 m?).
o |[w |1 1 1 1
a | = |59 1 1 1 B 4 * Riesgo calculado en >10% .*
+ Enfermedad arterial coronaria documentada clinicamente o
w [ | 2 2 3 3 4 4 4 . por imagen.
100 [ 1 1 1 2 | 2 2 3 50 2 3 3 4 ;l[%sgo muy » DM con dafio a 6rgano diana o por lo menos 3 FR mayores.
o |0 0 1 1 1 1 1 x 2 2 3 3 » ERC (TFG <30 ml/min/1.73m?).
2| 8] 01 0| o 1 1 T [ Y B 1 1 2 SR 3 4 + DM tipo 1 de mas de 2 afios de evolucidn.
» Historia familiar con enfermedad arterial coronaria.
w0 |0 0 1 1 1 1 2 2 - | ) 2 3 4 4
00 [0 0 o 0 1 1 1 1 40 1 ;U 2 2 2 3 4
:40 g 0 0 . 0 ° .oki 1 g _' ‘, : : s ~ * A 10 afios para evento cardiovascular fatal.
(0 ]o|]ofo 0 J]ojJo ]| o ojJ]ojo |1 1 L 1 1 FR: Factor de riesgo; DM: Diabetes Mellitus; TFG: Tasa de filtrado
54 | <189 | >189 | >232 | | <54 | <189 | >189 | 5232 s | <189 | >189 | 5232 | | <154 | <189 [ >189 | 5232 glomerular; ERC: Enfermedad renal cronica

Colesterol total (mg/dl)



Hipertension arterial secundaria

identificable).?

Hipertension arterial secundaria:

Es la PA elevada provocada por otra afeccion médica (causa

Principales causas de HAS secundaria?

Origen renal

Origen endocrinologico

s
%(’ Inducida por farmacos
@)

Otras causas

» Enfermedad del parénquimarenal
» Enfermedad renovascular

» Hiperaldosteronismo primario
 Hipercortisolismo (Sindrome de Cushing)
* Feocromocitoma

» Enfermedad tiroidea (Hipertiroidismo o

hipotiroidismo)

» Hiperparatiroidismo
» Acromegalia

» Anticonceptivos orales, esteroides anabolizantes,

AINE, inhibidores COX-2, eritropoyetina,
descongestionantes nasales, antidepresivos
(triciclicos, IMAO, IRSN), antimigrafiosos agonistas
selectivos de la serotonina (triptanes),
inmunosupresores (ciclosporina), corticoesteroides,
antineoplasicos (bevacizumab, sinitinib, sorafenib),
antipsicoticos atipicos (clozapina, olanzapina)

 Sustancias estimulantes (alcohol, cafeina,

anfetaminas, cocaina, éxtasis, etc.)

» Plantas medicinales y otros productos (regaliz,

hipérico, ginseng, efedra, etc.)

» Sindrome de apnea obstructiva del suefio
+ Coartacion adrtica

HTA: Hipertension Arterial; IRSN: Inhibidores de la recaptacion de serotonina y noradrenalina.

Criterios para derivar a los pacientes con hipertension a otras
especialidades:?

HAS secundaria

Menores de 40 afios con PA>160/>100 mmHg

Pacientes con PA >180/>120 mmHg vy riesgo de HAS acelerada
(hemorragia retiniana, papiledema) o sintomas potencialmente
mortales o sospecha de feocromocitoma

HAS resistente

Dafio organico importante

Aparicion subita de HAS en pacientes normotensos

Emergencias hipertensivas u otras circunstancias que requieran
una evaluacion especializada del paciente




> Medicion de la presion arterial en consulta

v’ Evitar:
fumar, café, ejercicio

Medicion de la presion arterial en la consulta: 121315

1. Antes de las mediciones se debe evitar durante los 30 minutos previos: fumar, ingesta de cafeina o
ejercicio.

2. El paciente debe permanecer sentado comodamente en un lugar tranquilo, con temperatura
agradable durante 3 a 5 min antes de comenzar la medicion de la PA.

v No
conversar

3. Serecomienda tener la vejiga vacia.
4. No se debe hablar durantey entre las mediciones. v’ Sentarse
5. Se empleara un esfigmomandmetro (el cual debe estar validados segln protocolos estandarizados) relajado con
+  El'manguito de presion debe adaptarse a la circunferencia del brazo. espalda apoyada ‘ _,; .
+  El'manguito méas pequefio sobreestima los niveles de PA, mientras que el mas grande v’ Apoyar el brazo : i : - =
subestima la PA. en una superficie 9 | 0 ¥ de~
6. La medicion se realizara sentado, con el brazo apoyado sobre la mesa con la mitad del brazo a la firme a nivel del - A { 2 manguito
. i i i i corazén - /
a!tura del corazdn, con el respaldo apoyado en la silla, piernas sin cruzar y pies apoyados en el p 45 adecuadl
piso. >

. . . . . v'Colocarel
7. Midala PA en ambos brazos en la primera consulta para detectar posibles diferencias

*  Tome como referencia el brazo con el valor mas alto (si la diferencia es >20 mmHg,
considere la posibilidad de realizar mas investigaciones).

* Silalectura de PA es <130/85 mmHg, no se requieren mas mediciones, en caso de ser
una cifra igual o mayor se debe tomar 3 medidas con 1 minuto entre ellas, calcular el
promedio de las 2 ltimas mediciones y repetir mismo procedimiento en las proximas

' manguito en ~ v Reposo previo a la
3 elbrazo & 29 toma de PA
'\, »

T - descubierto

consultas. , 3
Se integra diagnodstico de HTA cuando se registran cifras de PA >140/90 mmHg en 2 a 3 visitas al [
consultorio.
v Tener la vejiga
VELE]
Importante:

* El diagndstico puede realizarse en una sola visita si la PA es >180/110
mmHg y hay evidencia de enfermedad cardiovascular.

* Sies posible el diagnostico debe confirmarse mediante la medicion de
la PA fuera del consultorio.




Medicion de la presion arterial fuera de consulta

Automedicion domiciliaria de la presion arterial (AMPA)2

Medicion de la presion arterial fuera
de la consulta:!?

Es la medicidn de la PA realizada por el propio paciente o sus familiares en su domicilio.
o Serealizadurante al menos 3 dias, y preferiblemente durante 6 a 7 dias consecutivos antes de cada consulta.
o ldealmente debe realizarse por la mafianay por la noche.

Los valores del AMPA suelen ser mas bajos, por lo que el umbral diagnostico para la HTA es el siguiente:

Definiciones de HAS seguin AMPA

— Catgoria | pAseorg) || _PAD o) |

Promedio de PA >135 ylo > 85
domiciliaria

A

Se realiza cuando se
sospecha

A

Es un mejor predictor de dafio organico inducido por HAS que

N . - . 12
Monitorizacion ambulatoria de la presion arterial (MAPA) —> la PA medida en consulta.

- Sindrome de la bata blanca

- Hipertensién enmascarada

- Hipotensidn en pacientes que ya cuentan con
tratamiento farmacoldgico

- Hipertensién resistente al tratamiento

Es la medicién de la PA realizada a través de dispositivos automatizados, a intervalos preprogramados y durante la actividad diaria de la
persona en un periodo que habitualmente es de 24 horas.
o El dispositivo se suele programar para que registre la PA a intervalos de 15-30 min y calcule la media de la PA diurna, nocturna y de
24 h. Ademas, se puede registrar un diario de las actividades del paciente y de las horas de suefio.
Los valores de la MAPA suelen ser mas bajos que la PA medida en consulta y el umbral diagnéstico para la HTA son los siguientes:

Definiciones de HTA segin MAPA

PAS(mmHg) | | PAD (nmHg)
PA en consulta * >140 ylo >90
PA ambulatoria

Promedio diurno (o

> >
despierto) =1 ylo =0
Promedio nocturno (o

PA: Presion arterial; PAS: Presion arterial
sistélica; PAD: Presion arterial diastélica.

*Se refiere a la medicion convencional de la PA
en consulta y no a la medicioén no presenciada.

>120 ylo >70

del suefio

Promedio de 24 hrs >130 ylo >80

—



Tratamiento no farmacolégico: 21517

Modificaciones en el estilo de vida

Restriccion del consumo de sal: una reduccion de aproximadamente 5-6 g/dia reduce

la PA de 2 a 4 mmHg.

o  Enpacientes que ya cuentan con diagndstico de hipertension se recomienda
limitar la ingesta de sal a un maximo de 4 g/dia (equivalente a % de una
cucharadita de sal diaria).

- Moderacién del consumo de alcohol: el limite diario recomendado para el consumo
de alcohol es de 2 bebidas estandar para hombres y 1.5 para mujeres (10 g de alcohol/
bebida estandar). La disminucion en su consumo reduce la PA de 2-4 mmHg.

- Eliminacioén del habito tabaquico: disminuye el riesgo de enfermedad
cardiovascular.

- Cambios en la dieta: reduce de 8-14 mmHg.

- Reduccidn del peso: deben usarse puntos de corte especificos en base a la etnia, el
IMC y la circunferencia de la cintura.

o La pérdida de peso puede disminuir la PA, asi como mejorar la eficacia del

medicamento y el perfil de riesgo cardiovascular.

o Por cada 10 kg de peso perdido disminuye la presion arterial de 5-10 mmHg.

- Actividad fisica regular: el ejercicio aerdbico y de resistencia regular puede ser
beneficioso tanto para la prevencién como para el tratamiento de la HAS.

o  Ejercicio aerobico de intensidad moderada (caminar, trotar, andar en
bicicleta, aerobics o nadar) durante 30 minutos de 5 a 7 dias a la semana
puede reducir la PA de 2-3 mmHg.

- Reducir el estrés: se puede lograr con la introduccion de meditacidn en la rutina

diaria.

Tratamiento

Tratamiento farmacolégico: 121314

Estratificacion del riesgo de pacientes con hipertension arterial sistémica

Sin factores de
riesgo (FR)

>102FR
>3 FR

DOBA

ECV o Renal
establecida y/o
B]\Y]

Presion normal
alta o limitrofe

Grados de Hipertensién Arterial

HAS grado 1

HAS grado 2

HAS grado 3

>130/85 a <140/90
mmHg

>140/90 a
<160/100 mmHg

>160/100 a
<180/100 mmHg

Cambios en estilo de
vida

Monoterapia

Cambios en estilo de
vida

Terapia dual

Monoterapia

Terapia dual o triple

HAS: hipertensién arterial.
FR: factor de riesgo = sobrepeso, obesidad, dislipidemias o tabaquismo.
DOBA: dafio a érgano blanco (sintomético o asintomatico).
ECV: enfermedad cardiovascular.
DM: diabetes mellitus.
Semaéforo: verde: riesgo bajo; amarillo: riesgo moderado; naranja: riesgo moderado a alto; rojo claro: riesgo alto; rojo oscuro: riesgo

muy alto.

Terapia dual o
triple

Terapia dual

Terapia dual o
triple

Nota importante: en todos los grados de HAS se debera otorgar tratamiento no farmacol4gico

>180/110 mmHg

Terapiatriple

Terapiatriple

Terapiatriple



Algoritmo terapéutico

Tratamiento farmacolégico de hipertension
arterial en pacientes > 20 afios!13-17 Metas de ControlL210-17

<130/80 mmHg
Paso 1 )
General pero no <110/70
| mmHg.
Terapia inicial IECA + indapamida*
erapianicial. 0 ARA2 + HCTZ Diabetes mellitus <130/80 mmHg
Tratamiento dual
\ 4
IECA + CaA Cardiopatia isquémica <130/80 mmHg
0 ARA2 + CaA
Paso 2 A )
IECA + indapamida*+ CaA Insuficiencia cardiaca <130/80 mmHg
l 0 ARA2 + HCTZ + CaA
Tratamiento triple No Si Antecedente de accidente <130/80 mmHg

cerebrovascular

| Enfermedad renal <130/80 mmHg
cronica

Continua tratamiento
establecido.

Enfermedad pulmonar

<130/80 mmHg

Pasod Seguimiento trimestral obstructiva cronica.
multidisciplinario.
,L 'Y Edad avanzada <140/80 mmHg

Tratamiento triple +
espironolactona / otras v

drogas IECA + indapamida* + CaA +
espironolactona**
0 ARA2 + HCTZ + CaA +

- La monoterapia debe intentarse solo en pacientes con HAS leve
y de bajo riesgo o en casos especiales como adulto mayor y
fragil, paciente hipersensible a terapia dual o embarazadas.

- Iniciar el tratamiento con monoterapia utilizando diuréticos

H *k
espironolactona tiazidicos.
IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. - Se pueden intercambiar si hay efectos adversos.
ARA2: antagonistas del receptor de angiotensina 2. - Siempre hay que tomar en cuenta la TFG para indicar
CaA: calcio antagonista. apropiadamente el diurético que corresponda.
HAS resistente. HCTZ: hidroclorotiazida.
Envio a cardiologia. BB: betabloqueador. ] o )

* Si tiene tasa de filtrado glomerular (TFG) < 30 ml/min/1.73 m? usar diurético de ASA y farmacos por separado.

** Si tiene TFG < 30 ml/min/1.73 m2 usar prazosina o BB.




Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

Enfoque integral hacia al individuo y la familia"****>*

Automonitoreo de la presion arterial (PA)

v La hipertension arterial es una enfermedad, pero también es un factor de riesgo que
participa en el desarrollo de enfermedades cardiovasculares, cerebrovasculares,

insuficiencia renal, entre otras. No. ™ [ PAen mmkbig Fecha Horario
v" Se ha demostrado como factor de riesgo la inadecuada adherencia al tratamiento (tanto 1
farmacologico como no farmacoldgico). Es por eso que la educacion al paciente
hipertenso es la base para el mejor control de la HAS, a través de ella el paciente 2
comprende mejor su enfermedad y sus consecuencias, adopta précticas saludables y
preventivas, desarrolla habilidades de automonitoreo e identifica datos de alarma, 3
generando un efecto positivo en la adherencia al tratamiento y el control de la PA, asi
como disminucion de las complicaciones. 4
v' La familia juega un papel fundamental en la adherencia terapéutica. Estd comprobado 5
que una familia funcional es un factor determinante en la conservacion de la salud del
paciente, lo que hace necesario que el médico familiar evalte la funcionalidad dentro 6
del nucleo familiar para poder generar estrategias de intervencion en las areas
identificadas como debilitantes o desestabilizadores, mejorando o eliminando los 7
contribuyentes al mal control de las enfermedades.
v Hoy en dia las nuevas tecnologias ofrecen ventajas para el adecuado control de las

v El automonitoreo de la PA es un recurso eficaz, accesible, y
econdmico que permite alcanzar las metas en el seguimiento de
la hipertension arterial .16

cifras tensionales, ayudando a promover el empoderamiento del paciente.
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Hipercolesterolemia
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concentraciones anormales de colesterol cLDL en
sangre. El cLDL es la principal lipoproteina causante de la placa de
ateroma que origina la enfermedad cardiovascular.!

: trastorno genético que se manifiesta !
desde el nacimiento y que causa un aumento en los niveles plasmaticos
de cLDL, xantomas y enfermedad coronaria prematura.*

: cLDL >190 mg/dl o bien con cLDL >150 mg/dl cuando
se tiene la confirmacion genética. Sino se dispone de datos familiares
se debe sospechar una hipercolesterolemia familiar en personas con
cLDL > 300 mg/dl.#

ENSA 2000, de la
Secretaria de  Salud, reveld una
prevalencia nacional de
hipercolesterolemia de 43.3%, y segln la
ENSANUT 2006, la prevalencia de
hipercolesterolemia es del 43.6% en
mayores de 20 afios.?

- Colesterol <200 mg/dl d{
- cHDL 40-60 mg/dl

El cLDL, se calcula por la formula de Friedewald
(siempre que los niveles de triglicéridos se encuentren
menores de 400 mg/dl): “cLDL = colesterol total —
[cHDL + (triglicéridos /5)]”.s

Hipercolesterolemia

-Edad

-Sexo
-Antecedentes
heredofamiliares
-Indice de masa
corporal

-DM2
-Hipotiroidismo
-Tabaquismo
-Etilismo
-Farmacos
(anticonceptivos
orales, retinoides
orales)

-Actividad fisica (2.5 a 5 h /semana o de 30 a 60 minutos 5 dias por
semana).
-Alimentacion saludable (baja en grasas saturadas, y grasas trans,
productos de harina integral, vegetales, fruta y pescado, incrementar

-Peso saludable (IMC entre 20 y 25, circunferencia abdominal < 94
cm en hombres y < 80 cm en mujeres).
-Cifras tensionales < 140/90 mmHg en poblacion general y < 130/80
mmHg en pacientes con DM tipo 2.
-Control en enfermedades de base .

-Pacientes con muy alto riesgo sin historia
familiar: reducir >50% de la linea de base o
cLDL <55 mg/dl.

-Pacientes con alto riesgo: reducir >50% de la
linea de base o cLDL <70 mg/dl.

-Pacientes con riesgo moderado: cLDL <100
mg/dL

-Pacientes con bajo riesgo: considerar cLDL
<116 mg/dl.

Riego bajo

Riesgo calculado en 1% a 10 afios para evento cardiovascular fatal.

Riesgo moderado

Riesgo calculado en >1% y <5% a 10 afios para evento cardiovascular fatal.
Unicamente DM con duracion <10 afios sin otro factor de riesgo.

Jovenes DM tipo 1 <35 afios con DM tipo 2 o <50 afios, <10 afios sin otro
factor de riesgo.

Riesgo alto

Riesgo calculado en >5% y <10% a 10 afios para evento cardiovascular fatal.
Colesterol total > o igual a 310mg/dL.

Colesterol LDL >190 mg/dl.

Hipertension arterial > 180/ 110 mmHg.

Familia con hipercolesterolemia sin otros factores de riesgo.

DM sin dafio a 6rgano diana, >10 afios del diagndstico u otro factor de riesgo
cardiovascular.

Dafio renal cronico moderado (TFG 30-59 ml/min/1.73 m?).

Riesgo muy alto

Riesgo calculado en >10% a 10 afios para evento cardiovascular fatal.
Enfermedad arterial coronaria documentada clinicamente o por imagen.
DM con dafio a drgano diana o por lo menos 3 factores de riesgo mayores.
ERC (TFG <30 ml/min/1.73m2).

DM tipo 1 de mas de 2 afios de evolucion.

Historia familiar con enfermedad arterial coronaria.

DM: Diabetes Mellitus: TFG: Tasa de Filtrado Glomerular; ERC: Enfermedad renal cronica
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Funcion del c-HDL 67

El riesgo de aterosclerosis esta inversamente correlacionado con la concentracion plasmatica de colesterol de lipoproteinas de alta densidad (HDL)

El mecanismo por el cual las HDL ejercen su funcion antiaterogénica es por eliminacion del exceso de colesterol de las células periféricas y su transporte al higado,
un proceso llamado "sistema de transporte inverso del colesterol".

En este sistema participan proteinas y cuando hay anomalias de éstas reducen la eficacia del sistema y provocan anomalias del HDL y aterosclerosis

Hipoalfalipoproteinemia

Los niveles bajos de c-HDL (<40 mg/dL en hombres y <50 mg/dL en mujeres) son un factor de riesgo Una deficiencia marcada (c-HDL <20 mg/dL) en ausencia de causas secundarias puede ser por:
para  desarrollar enfermedad cardiovascular temprana, insuficiencia renal, neuropatia,
hepatoesplenomegalia y anemia. Se presenta en pacientes con: - Defectos genéticos de la apolipoproteina AI, ABCALI o lecitina:colesterol acil transferasa (LCAT)
- Asociados con deficiencia de Apo A-I

- Hipertrigliceridemia - Variantes de Apo A-I
- Obesidad - Enfermedad de Tangier
- Resistencia a la insulina - Deficiencia familiar de LCAT (lecitina-colesterol-acil-transferasa).
- Diabetes - Enfermedad del ojo de pez.

w Y Es un trastorno poco frecuente del metabolismo de las lipoproteinas caracterizado

» Deficiencia de apolipoproteina bioquimicamente por la ausencia total de apolipoproteina una concentracion
polipop q p polipop y
)\Q extremadamente baja de lipoproteinas de alta densidad (HDL) en plasma.
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Tratamiento

Recomendaciones de tratamiento para hipercolesterolemia segun riesgo cardiovascular?®

<

Modificaciones al estilo de vida (sustitucion de grasas saturadas por grasas insaturadas).

<£> Paciente >20 afos con dislipidemia familiar y /o riesgo cardiovascular muy
alto.

Paciente >40 afios con cLDL elevado

Riesgo alto

Ri bai Riesgo moderado
iesgo bajo g cLDL <55 mg/dl cLDL >55 mg/dl
LDL >116 > ;
¢ <190 cLDL >190 CLDL“I 9800 cLDL >190 cLDL >70y cLDL >100 Estatina E—
y mg/dl y meg/dl <100 mg/dl meg/dl moderada -statina alta
mg/dl mg/dl T intensidad:
3.6 meses 3-6 meses
LBk i) Estatina alta 2l Estatina alta L) Estatina alta ;Logra la meta de cLDL <55 mg/dl1? ]
moderada . . moderada . . moderada . .
. . intensidad . . intensidad . . intensidad
intensidad intensidad intensidad
Si No
| Evaluar respuesta 2-4 meses, ;logra la meta de cLDL? 1
Seguimiento ) Incrementar estatina hasta
cada 6 meses Si No dosis maxima tolerada 3 .
Seguimiento Incrementar estatina hasta
meses. ..
Tr dosis maxima tolerada 3-6
! Si (Logra la meta de cLDL ? meses.

Ezetimibe +
Atorvastatina No

‘ No logra meta: agregar inhibidor
por 2 meses

de PCSK9 - Evolucumab

Las estatinas se clasifican con base a la capacidad de reduccion del cLDL en: 1. alta intensidad: reduccion del ¢c-LDL mayor a 50%. (ej. rosuvastatina 40 mg/dia, atorvastatina 40-80 mg/dia), 2. moderada intensidad: reduccion del cLDL
de 30— 50% (ej. atorvastatina 10-20 mg/dia, rosuvastatina 5-20 mg/dia, simvastatina 20-80 mg/dia, pravastatina 40-80 mg/dia, lovastatina 40 mg/dia, pitavastatina 2-4 mg/dia), 3. baja intensidad: reducciéon cLDL menor de 30% (ej.

simvastatina 10 mg/dia, pravastatina 10-20 mg/dia, povastatina 20 mg/dia, fluvastatina 20-40 mg/dia).



Tratamiento

Contraindicaciones de uso de estatinas!?-12

Atorvastatina

Hepatopatia activa o elevaciones persistentes
inexplicables de las transaminasas séricas

Embarazo

Lactancia

Alcoholismo cronico

Anticonceptivos orales

Antivirales

Pravastatina

Hepatopatia activa o elevaciones persistentes
inexplicables de las transaminasas séricas

Embarazo

Lactancia

Bezafibrato o gemfibrozilo

Eritromicina

Fluvastatina

Hepatopatia activa o elevaciones persistentes
inexplicables de las transaminasas séricas

Embarazo

Lactancia

Hipotension

Alcoholismo activo

Anticoagulantes (aumenta su efecto)

Gemfibrozilo

Rosuvastatina

. Hepatopatia activa o elevaciones persistentes e

inexplicables de las transaminasas séricas
Embarazo

Lactancia

Hipertiroidismo no controlado
Antiacidos

Anticoagulantes

Antivirales

Eritromicina

Simvastatina

. Hepatopatia activa o elevaciones persistentes e

inexplicables de las transaminasas séricas
Embarazo

Lactancia

Hipotension

Alcoholismo activo

Anticoagulantes

Eritromicina

Trasplantes

Ezetimibe

. Hepatopatia activa o elevaciones persistentes e

inexplicables de las transaminasas séricas
embarazo

Lactancia

ERC TFG <30 ml/min

Fibratos (aumenta el riesgo de colelitiasis)

Recomendaciones:5

Perfil de lipidos posterior a las 12 semanas de
tratamiento

Perfil de lipidos posterior a ajuste de
tratamiento

Perfil de lipidos cada 6-12 meses para valorar
adherencia a tratamiento

Disminuir dosis de estatina cuando presente
en 2 ocasiones seguridad LDL <40 mg/dl

Criterios de referencia:’

Pacientes con hipercolesterolemia familiar sin
metas terapéuticas a pesar de tratamiento a
dosis maximas y de verificar que las medidas
no farmacoldgicas se lleven a cabo en
pacientes con hipercolesterolemia familiar
Cuando presenten sintomas graves
secundarias a la administracion de estatinas
(miopatia, elevacion de PFH <3 veces su valor
normal)
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Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

Enfoque integral hacia al individuo y la familia'~

Pilares del empoderamiento en el tratamiento de la hipercolesterolemia
La hipercolesterolemia es una enfermedad que conlleva el autocuidado y la toma de control por parte del paciente.

Los pacientes con hipercolesterolemia deben obtener los conocimientos para interactuar de forma conjunta con su médico y de esta forma tomar decisiones sobre
su propio tratamiento y autocuidado.

Los pacientes deben comprometerse con el control estricto de la dislipidemia, se deben fomentar siempre actitudes positivas.

Recomendaciones en el primer nivel de atencion

Y . Tratamiento integral y empleo de
NPT : 1 Comunicacion efectiva
Relacion médico-paciente-familia _ - recursos.
Explicar padecimiento a detalle, con
lenguaje claro sin tecnicismos, y
verificar que se ha comprendido el

Cambio en el estilo de vida
acompanado de valoracion por
diferentes especialidades, estudios

La responsabilidad y compromiso es
reciproca, es decir, paciente, familia,
médico, sistema de salud.

mensaje. . Sy
complementarios y su seguimiento.
Seguimiento mensual Exploracion fisica y somatometria
Reforzar intervenciones en cada completa para valorar evolucion, asi
consulta, asi como realizar como apego y la respuesta al
prevencion secundaria. tratamiento integral.
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Criterios diagnodsticos*

Prediabetes

Glucemia en ayuno

Glucemia dos horas después de una carga de 75 g de glucosa 140 — 199 mg/dl

Hemoglobina glucosilada (HbA1c)

DM?234

Sintomas de diabetes mas una toma de glucosa casual

Diabetes mellitus tipo 2

Definicion: la diabetes es un trastorno metabodlico caracterizado por hiperglucemia
debido a problemas con la secrecion de insulina o respuesta deficiente a la insulina
en los tejidos diana.!?

Epidemiologia: de acuerdo a lo reportado por la Ensanut 2022 la prevalencia de
diabetes de 2006 a 2022, en México ha aumentado paulatinamente de 14.4 a 18.3%.
Asimismo, se estimé que 31.7% de las personas con diabetes desconocen su
diagnéstico, esto fue mayor en personas con menos de 40 afios (65.6%) que en
adultos >60 afios (18.1%). El incremento en su prevalencia, en las ultimas décadas
se ha asociado con cambios en el estilo de vida, particularmente en la dieta.!-?

Factores de riesgo:3*

* Edad (> 45 afios)

* Antecedentes familiares de diabetes

100 - 125 mg/dl +  Medicamentos (glucocorticoides, diuréticos
tiazidicos,
antiretroviral)

* IMC (sobrepeso u obesidad)

* Pacientes con VIH

Prediabetes

Hipertension arterial sistémica

* Dislipidemia

Niveles

57— 6.4%

Niveles
>200 mg/dl

Glucemia en ayuno, cuantificada dos veces en dias diferentes  >126 mg/dl + Tabaquismo

Glucemia dos horas después de una carga de 75g de glucosa ~ >200 mg/dl

Hemoglobina glucosilada (HbA1c)

*Las pruebas iniciales positivas deben repetirse para confirmacion, a menos  Lograr y mantener una pérdida de peso de al

existan sintomas de hiperglucemia.

iAn 3.4
>6.5% Prevenc'lon. . . .
e Modificaciones en el estilo de vida

menos 7%

de actividad fisica de intensidad moderada
* Reduccion de grasa dietética total y calorias

antipsicoticos, terapia

* Realizar al menos 150 minutos por semana

Comorbilidades* =<

Metas de control4 -

Enfermedad coronaria
Enfermedad renal cronica
Evento vascular cerebral
Hipertension arterial sistémica
Insuficiencia cardiaca

Céncer

Depresion

Sobrepeso y obesidad
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
Hipotiroidismo

Enfermedad hepatica
Dislipidemia

Retinopatia

Neuropatia

Enfermedades mentales

Glucosa en ayuno de 70-130 mg/dl

Glucosa posprandial <180 mg/dl

HbAlc (menores de 60 afios de edad, sin
comorbilidades) de 6.5%

HbAlc <7%

HbAlc <8% en pacientes con menor
esperanza de vida

Presion arterial <130/80 mmHg

Triglicéridos <150 mg/dl

Colesterol LDL <100 mg/dl

Perimetro de cintura <94 cm &'y <90 cm @
IMC 18- 24.9 kg/m?

Reduccion del 5% del peso corporal (en
pacientes con IMC >25 kg/m?
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Tratamiento3-10

Recomendaciones de tratamiento para diabetes mellitus tipo 2, segun comorbilidades

e

Modificaciones al estilo de vida y metformina (si tolera y si no hay contraindicacion)

U

Situaciones clinicas

- c | ERD (CKD-EPI) [issisessse >75 afios ][ .Minimizar} E)Mz ~10 aﬁo%
FRCV (FG > 45 m/min/1.73 m? (FG 44- 30 ml/min/1.73 m?) [ FG < 30 ml/min/1.73 m? | |Y obesidad|  Ausencia de fragilidad | [ Fragilidad y/o LET | hipoglucemiajige evolucion
a [ iSGLT2 O ) N N Y ) /ﬁ )
arGLP-1, (dapagli- i arGLP-1 .1DPP4 0 .
iSGLT2, flozina si iSGLT2, iSGLT2, afgg 41’ (semaglutida, iSGLT2, ISALT2 0 ;fgLLl;rzl
iDPP4, FEVI < arGLP- arGLP-1, insulinia liraglutida, arGLP-1. iDPP4, arGLR-l insulina’
insulina 40%), 1, iDPP4, iDPP4, basal dulaglutida, iDPP4 o insulina 0 pioglita- basal
glargina arGLP-1, insulina insulina o lit;— exenatida- insulina basal. CANIERY iooli t;_
o iDPP4, basal. basal. . Z(;gna LAR), basal. insulina pz fna
degludec. insulina : iSGLT2. basal. :
. /. basal. - \ J A \ J \ J @y X 4

ECV: enfermedad cardiovascular; FRCV: factores de riesgo cardiovascular; arGLP-1: agonistas del receptor de GLP-1; iSGLT2: inhibidores de SGLT2; iDPP4: inhibidores de DPP4; IC: insuficiencia cardiaca; FEVI: fraccion de

eyeccion; ERD: enfermedad renal del diabético; FG: filtrado glomerular; LET: limitacion del esfuerzo terapéutico.
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Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

Enfoque integral hacia al individuo y la familia'®

Pilares del empoderamiento en el tratamiento de la DM2

* La diabetes es una enfermedad controlada por el paciente y supervisada por el médico.

* En la atencion a un paciente con diabetes, se deben proporcionar los conocimientos necesarios para que pueda tomar sus propias decisiones.

* Los pacientes deben identificar e implementar sus propios objetivos de tratamiento que tienen un impacto real en sus vidas.

Recomendaciones!?

*Se debe utilizar un estilo de comunicacion centrado en el paciente que evalue e
incorpore sus preferencias, asimismo, es fundamental identificar barreras
cognoscitivas y culturales que pueden influir en su atencion.

Las decisiones de tratamiento deben ser oportunas y centrase en pautas basadas en la
evidencia, teniendo en cuenta las preferencias individuales de cada paciente, asi como
sus pronosticos y condiciones médicas coexistentes..

*La atencion debe estar alineada con los componentes del modelo de atencion de
cuidados cronicos con el propdsito de maximizar interacciones entre un equipo
multidisciplinario y pacientes con adecuado conocimiento de su enfermedad.

*En la medida de lo posible, los sistemas de atencion deben impulsar el trabajo
colaborativo, involucrando a diferentes profesionales de la salud y la comunidad.

Aspectos biopsicosociales

Dinamica y funcionalidad familiar

Duelo

Estilos de vida
Habitos alimenticios
Apego al tratamiento
Factores de riesgo
Calidad de vida
Actividad fisica
Autocuidado

Nivel socioeconémico
Factores de riesgo
Edad

Actividad sexual

Trastornos del Animo

Instrumentos de deteccion!!-*’
IF-Long, Family Assessment Device (FAD), Instrumento FF.
Instrumento para medir etapas de duelo en diabéticos (IMEDD).
Cuestionario «<FANTASTICO»

Escala de actitud hacia la alimentacion.

Adherencia terapéutica.

STEPS.

Escala SF-36.

Escala RAPPA.

Escala de autocuidado en diabetes.

M¢étodo Graffar-Méndez Castellano.

Cuestionario FINDRISC.

Functional Assessment Staging Test (FAST).

Nueva Escala de Satisfaccion Sexual.

Escalas de Beck para depresion y ansiedad.
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Sobrepeso y obesidad

Definicion

* Sobrepeso: aumento de la masa corporal a expensas de la acumulacion excesiva de grasa que supone
un riesgo para desarrollar obesidad y otros problemas de salud con un indice de masa corporal mayor
o igual a 25 kg/m? hasta 29.9 kg/m?2.1-4

* Obesidad: enfermedad cronica multifactorial en la cual hay una acumulacién excesiva de tejido
adiposo y factor de riesgo para diversas enfermedades metabolicas, psicosociales y biomecanicas. Se
determina con un indice de masa corporal igual o mayor a 30 kg/m?.14

Epidemiologia

* Desde 1975 la obesidad se ha triplicado en todo el mundo. México ocupa el segundo lugar a nivel
mundial en obesidad y el primero en obesidad infantil.> 2 En la Encuesta Nacional de Salud y
Nutricion continua (Ensanut) del 2022, la prevalencia de sobrepeso en escolares fue de 19.2% y la de
obesidad de 18.1%; en adolescentes, la prevalencia de sobrepeso fue de 23.9% y de obesidad fue de
17.2%; y en adultos, la prevalencia de sobrepeso fue 38.3%, obesidad 36.9% y obesidad abdominal
81.0%.5-¢

Prevencion’

= Promocion de actividad fisica y educacion nutricional.

= Utilizar estrategias de tratamiento conductual para mejorar la adherencia a los programas de
cambios en el estilo de vida.

= Dieta de menos de 1200 kcal al dia en pacientes adultos con sobrepeso y obesidad.

= Actividad fisica al menos 5-7 dias por semana durante 30 minutos

= Sensibilizar a la poblacion sobre alimentacion saludable y actividad fisica.

= Ensefiar educacion nutricional en los planes de estudio de educacion basica.

= Incentivar movilidad en bicicleta o a pie.

Criterios diagnosticos:
se basa en el calculo del indice de masa corporal, el cual consiste en dividir el peso corporal entre la
estatura en metros elevado al cuadrado.!

Grupo etario! Sobrepeso! Obesidad!
Nifios de 0 a 4 afios Peso arriba de 2-3 DS Peso arriba de 3 DS
Nifios de 5-19 afios Peso arriba de 1-2 DS Peso arriba de 2 DS

Adultos de 20-59 afios con talla

IMC de 25.0-29.9 kg/m?>  IMC mayor o igual a 30 kg/m?
normal

Adultos de 20-59 con talla baja IMC de 23.0-24.9 kg/m?  IMC mayor o igual a 25 kg/m?

Adultos mayores de 60 afios y mas  IMC de 28.0-31.9 kg/m?>  IMC mayor o igual a 32 kg/m?

En el diagnostico en nifios de 0-19 afios se considera el peso de acuerdo con tablas percentilares.
Talla baja se define como aquella como menos de 1.60 metros en el hombre adulto y menos de 1.50

metros en la mujer adulta.! o
e DS = desviaciones estandar.

* IMC = indice de masa corporal.
*  kg/m? = kilogramos sobre metro elevado al cuadrado.
Grados de obesidad!-3

30-34.9 kg/m? 35-39.9 kg/m? > 40 kg/m?

No se recomienda utilizar el IMC como criterio diagndstico de obesidad en mujeres embarazadas o en
periodo de lactancia.'?



Factores de riesgo, comorbilidades y metas terapéuticas

obesidad 4

Factores de riesgo Comorbilidades:
J—
e Genéticos>® —_— ) Pohgenen,c y Enfermedades Enfermedades Cancer3$ Enfermedades Problemas
*  Monogenético S di lares>® g alesh® . ales!!
s metabolicas cardiovasculares gastrointestinales psicosociales
. Sindrémico
Sm—
*  Regulacion hipotalamica - - - - . .
. Hormonales™® —_ . Neuro-péptidos Resistencia a * Hipertension Del tracto S Enfe’:r.medad Depresion y ansiedad
. Hormonas y péptidos entéricos la insulina arterial gastrointestinal hepatlrczli no Mayor tasa de
— Diabetes sistémica Renal alcoholica desempleo
— o ) mellitus tipo 2 * Riesgo Mieloma multiple * Enfermedad Jubilacién mas
. Neuroconductuales’® . Respuesta adictiva a la comida cardiovascular Linfomas por reflujo temprana
- Estres _ ) aumentado De prostata gastroesofagico Ausentismo laboral
; Depresion y ansiedad Tiroideo e Litiasis biliar Aislamiento y
* Meningioma problemas en
. Entorno obesogénico * Cervicouterino relaciones sociales
«  Ambientales’10 +  Industrializacion Enfermedades ¢ Lt
biomecanicas’? * De ovario
* De endometrio
. ) Enfermedades Enfermedades infecciosas
. Cambios demograficos endocrinas®® emergentes!2
Socioculturales™10 . Tradiciones * Apnea obstructiva del
octoculturales™ +  Simbolismos — o suefio
*  Antipsicoticos + Osteoartrosis l
. Antidepresivos 3
. Corticoides degeneratwa' de * Influenza HIN1
+  Farmacos I . . cadera y rodilla + Sindrome de * Enfermedad por
*  Anticonceptivos hormonales « Hiperuricemia y gota . o ermedad po
. . . e ovario poliquistico COVID-19
Insulina y sulfonilureas o Insuficiencia venosa . t
. Beta v alfa bl d X * Hipogonadismo
— y alfa bloqueadores crénica . ;
*  Causas secundarias®® ~— hipogonadotrofico
) *  Sindrome de Cushing Metas de control®
*  Endocrinopatias +  Insulinomas = Pérdida de al menos 5% del peso corporal en 6 meses.

*__ Hipotiroidismo = Mejoria en variables metabolicas: glucosa, triglicéridos, colesterol, 4cido trico.
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obesidad 4

Tratamiento
integral!-378, 10,13,14

| A ] 4 | (=

Tratamiento no Tratamiento Tratamiento )
farmacologico farmacoldgico quirtrgico -
Debe ser N —
multidisciplinario 1
Pacientes con IMC
mayor o igual a 30 o IMC mayor o igual a Pacientes adultos y IMC mayor o igual a
Psicologo o . de 27-29.9 con 40 kg/m? pediatricos de 16- 35 kg/m? con otras
T i 18 afios con comorbilidades
psiquiatra comorbilidades que
no alcanzaron metas desarrollo fisico y

sexual concluido

Reghztar 30 Dieta de
Tratamiento IS © <1200 keal? —»  Otlistat |
conductual m'as‘ de Mecanismo de accion
i fetidad Dieta | Ll ( ]
. . ) ieta Malabsortivo

modificar ﬁsrlca >7 = tradicional exenetida

. dias por -

ingesta mexicana |

semana . J .
p - _" Lorcaserina ]
Dieta

Tipos de cirugia

!

- L mediterrdnea ) e Endoseénica Ciraia
Aerébico y topiramato P barts ti
entrenamiento ( ) ariatrica
de resistencia? > Dieta DASH
- 7 Naltrexona/bupropion
_>( Ayuno ] Balones Banda Bypass en
. Intermitente ) —}[ Metformina ] gastricos gastrica Y de Roux

DASH = Dietary Approaches to Stop Hypertension.
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Medicamento Dosis Mecanismo de accion Pérdida de peso Efectos adversos comunes Contraindicaciones Duracion maxima
del tratamiento
Orlistat 60 a 120 mg, tres Inhibidor de lipasa pancreatica y 2.6 kg Flatulencia, esteatorrea, Insuficiencia hepatica, sindrome de mala absorcion 12 semanas
veces al dia. gastrica. evacuacion oleosa, urgencia e cronica, colestasis, administracion de ciclosporina,
incontinencia fecal, dolor levotiroxina, warfarina o farmacos antiepilépticos.
abdominal, insuficiencia hepatica. Embarazo categoria X o lactancia.
Lorcaserina 10 mg, dos veces al Agonista selectivo del receptor de 3.3 kg Cefalea, mareo, somnolencia, Depresion, IMAO, ISRS, IRNS, hierba de San Juan, 12 semanas
dia. serotonina SHT. vision borrosa, nauseas, boca seca, triptanos, bupropion, dextro-metorfano, embarazo.
fatiga, seca, nasofaringitis.
Fentermina/ Dosis inicial: Fentermina: agente liberador de 8.8 kg Boca seca, alteraciones Enfermedad cardiovascular, arritmias, hipertension 2 aflos
topiramato 3.75/23 mg al dia. norepinefrina. en el sabor, parestesias, mareos, arterial no controlada, hipertiroidismo, convulsiones,
Dosis recomendada: Topiramato: modulador del insomnio, palpitaciones, glaucoma. Embarazo categoria X.
7.5/46 mg. receptor GABA. estrefiimiento, disgeusia.
Dosis maxima:
15/92 mg al dia.
Naltrexona/ 8/90 mg al dia. Naltrexona: antagonista de Skg Nausea, vomito, cefalea, mareo, Hipertension no controlada, convulsiones, trastornos 24 semanas
bupropion Dosis maxima: opioides. insomnio, estrefiimiento, elevacion de alimentacion, administracion de opioides,
32/360 mg al dia. Bupropion: inhibidor de la presion arterial. insuficiencia hepatica, glaucoma. Embarazo categoria
de recaptura de dopamina y X.
norepinefrina.
Liraglutida 0.6-3.0 mg. Agonista del receptor 5.2 kg Nauseas, vomito, diarrea, Antecedente de cancer medular de tiroides o neoplasia 12 meses
GLP-1. estreflimiento, hipoglucemia, endocrina multiple tipo II. Embarazo categoria X.
colecistitis, pancreatitis.
Metformina 850 mg cada 12 hrs Antihiperglucemiante, 1-2 kg Intolerancia gastrointestinal Hipersensibilidad De 6 meses hasta

con los alimentos.
Dosis maxima 2550
mg al dia.

disminucion de produccion
hepatica de glucosa.

(diarrea), cefalea, alergias cutaneas
transitorias, sabor metalico,
acidosis lactica.

10 anos

GABA: acido gamma-aminobutirico; GLP-1: péptido similar a glucagon 1; IMAO: inhibidor monoaminooxidasa; ISRS: inhibidor selectivo de la recaptura de serotonina; IRNS: inhibidor de la recaptura de norepinefrina y

serotonina




Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

obesidad 4

Enfoque integral hacia al individuo y la familia

Pilares del tratamiento de la obesidad

» Cambios en estilo de vida: combinando dieta, ejercicios y modificaciones conductuales.?

» La terapia conductual ayudara al paciente a realizar cambios a largo plazo, enfocandose en modificar, monitorizar y controlar los estimulos que
detonan la ingesta de alimentos.?

* Promocion de alimentos mas sanos, reducidos en grasa, az(icar y sal.®

 Alimentos saludables y nutritivos disponibles y asequibles.®

Recomendaciones

* Evaluar el peso y la talla del paciente en cada visita médica.?

* Evaluar el indice de masa corporal.?

* La medicién de la circunferencia de cintura ayuda a predecir el desarrollo de hipertension y diabetes (el riesgo aumenta si >80 cm en
mujeres y >90 cm en el caso de los hombres).>!8

* Medicion del indice cintura-cadera indica la probabilidad de padecer enfermedades cardiacas, diabetes o hipertension arterial (normal
para mujeres entre 0.75 y 0.84 y hombres entre 0.78 y 0.93). 219

* Limitar la ingesta energética de azucares y grasa total.®

* Aumentar el consumo de frutas y verduras, legumbre, cereales integrales y frutos secos.®

* Realizar actividad fisica por lo menos 60 minutos diarios en jovenes y en adultos 150 min semanales. ¢

* Iniciar tratamiento farmacologico en pacientes con IMC mayor o igual a 30 o de 27-29.9 con comorbilidades que no alcanzaron
metas.?

* Evaluar las comorbilidades que se asocian a una pobre diminucion de peso.?

* Interrogar farmacos asociados a la ganancia de peso.?
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Enfermedad renal cronica

se describe como la disminucion de la funcion renal, expresada por una tasa de
filtracion glomerular (TFG) inferior a 59 ml/min /1.73 m? o como las alteraciones histologicas,
(micro) albuminuria-proteinuria, con alteraciones del sedimento urinario durante al menos 3
meses. !
La unidad funcional del rifién es la nefrona. Las nefronas estan compuestas por el corpusculo renal
(glomérulo y la capsula de Bowman), tibulo contorneado distal y proximal y el asa de Henle. La
principal funcion del rifion es mantener la homeostasis mediante la conservacion o eliminacion de
agua y electrolitos dependiendo de la necesidad del cuerpo; elabora eritropoyetina (regula la
eritropoyesis) y renina que contribuye a la regulacion de la presion arterial.?

en Mexico es una de las principales causas de hospitalizacion y atencion en
servicios de urgencias. La incidencia es de 45 mil individuos (346 por millon de habitantes) y la
prevalencia es de 188 mil (mil 447 por millon de habitantes). La tasa de mortalidad en 2020 fue de
86 por cada 10 000 habitantes, con un incremento de 27 unidades respecto al 2019.3

Presentacion clinica (fase terminal de la enfermedad)?

» Fatiga

*  NAuseas

*  Pérdida de apetito

*  Confusion

* Dificultad para concentrarse
*  Irritabilidad

* Insomnio

e Prurito

Factores de riesgo*

* Hipertension arterial

* Diabetes mellitus

* Obesidad

* Dislipidemia (hipertrigliceridemia)
* Dieta rica en grasas, sodio, proteinas
* Obesidad

* Edad mayor de 60 afios

* Enfermedad cardiovascular
 Litiasis renal

* Hiperplasia prostatica

* Nivel socioeconomico bajo

* Tabaquismo

* Bajo peso al nacer

Tamizaje3->

*  Filtrado glomerular (estadificacion)

*  Cociente albumina/creatinina

*  Proteinuria

* Hematuria

*  Hipertension refractaria

* Anemia

*  Monitorizar tasa de filtracion glomerular
cada 6-12 meses
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Diagnostico

Presencia de factores de riesgo + disminucion de tasa de filtracion glomerular (TFG).
Diagndstico por imagen (descartar obstruccion urinaria, hipoplasia renal).
Biopsia renal.? *  Albuminuria (>30 mg/24 h)
*  Anormalidades en el sedimento urinario
Estimacion de tasa de filtrado glomerular:

Rango normal de creatinina sérica: 0.8-1.3mg/dl en hombre y 0.6-1.0 mg/dl en mujer ’ A!ter2-101or.1€,:s hidroelectroliticas
- MDRD *  Disminucion de la TFG

- COCKCROFT GAULT *  Marcadores directos (inulina, DPTA, EDTA, iodotalamato, iohexol)

- CKD-EPI (se puede utilizar en aplicaciones en el celular ingresando edad, creatinina y sexo)

Estadios de la enfermedad segun el grado de filtracion glomerular

Hiperfiltracion Elevado >140 ml/min
Grado 1 Normal o alto >90 ml/min Categoria de albuminuria
Grado 2 Levemente disminuido 60-89 ml/min
D 1 Al A2 A3
Grado 3a escenso feves 45-59 ml/min
moderado

Incremento normal a Moderadamente Severamente

- moderado incrementado incrementado
Grado 3b Descenso moderado 30-44 ml/min

grave
. <30 mg/g 30-300 mg/g >300 mg/g
Grado 4 Descenso grave 15-29 ml/min <3 el B e =300 sl

Grado 5 Fallo o fracaso renal <15 ml/min



Tratamiento

*  Ajustar dosis de medicamentos

*  Evitar uso de AINES, metformina, IECA o ARA (TFG <30)
*  Suspender tabaquismo

*  Nefroproteccion

*  Control de peso y actividad fisica

Estadio ERC!! Atencion Primaria (considerar el manejo conjunto con nefrologia)

Identificar factores de riesgo de ERC
Detectar progresion de ERC:
1-2-3a - Deterioro de FG
- Aumento de proteinuria
Controlar FRCV asociados

Detectar progresion de ERC

Controlar FRCV asociados

Ajuste de farmacos segun el FG. Revision de farmacos nefrotoxicos
Consejos higiénico-dietéticos

Vacunar frente a neumococo, influenza y virus de la hepatitis B
Detectar complicaciones de la ERC:

- Anemia

- Trastornos electroliticos

3b

Ajuste de farmacos segun el FG. Revision de farmacos nefrotoxicos
Consejos higiénico-dietéticos
4 Detectar complicaciones de la ERC:
- Anemia
- Trastornos electroliticos

Estrategias terapéuticas*>3-10

Terapia nutricional renal (mantener la funcién renal,
prevenir complicaciones, otorgar nutrientes adecuados,
menor ingesta de sodio a menos de 2400mg por dia).

Dieta tipo DASH.

Limitar el consumo de proteinas (0.8 g/kg), restringir el
potasio, limitar la ingesta de fosforo y calcio.’

Reducir el riesgo de desarrollo de microalbuminuria (uso
de IECA o bloqueador del receptor de angiotensina en
pacientes con DM2).

Uso de estatinas en pacientes con riesgo cardiovascular.
Tratamiento/suplementacion con hierro I'V.

Las estrategias multidisciplinarias en atencion primaria
tienen un efecto importante en la contencion de la
enfermedad.

Se ha demostrado que los pacientes pueden mejorar su

funcion renal mediante estrategias integrales de atencion y
seguimiento.

ERC: enfermedad renal cronica; FG: filtrado glomerular; FRCV: factores de riesgo cardiovascular; AINE: antiinflamatorio no esteroideo; DM2: diabetes mellitus tipo 2; I'V: intravenoso
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Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

Enfoque integral hacia al individuo y la familia”

Pilares del empoderamiento del paciente en el tratamiento de la enfermedad 2*

4,10

* La educacion en el autocuidado de las enfermedades cronico degenerativas, estard centrado en el paciente utilizando técnicas individuales o grupales,

integrando la tecnologia a su cuidado.

* Alimentacion tipo DASH, dieta hiposddica, vigilancia de ingesta de liquidos cuando son limitados.

* Monitorizacién continua de glucosa, tension arterial.

* Hacer conciencia de ingesta de medicamentos de acuerdo con la prescripcion médica.

* No utilizar suplementos alimenticios no indicados por el médico.

El enfoque debe ser multidisciplinario y debe incluir la educacion y el desarrollo
social.

Se debe profundizar sobre mecanismos adecuados de registro y seguimiento en
todos aquellos pacientes que presenten factores de riesgo.

Evaluacion constante de la funcidn renal en el paciente con DM2 o con HTA .

En pacientes con tratamientos sustitutivo de la funcién renal (didlisis o

hemodiélisis):

* La enfermedad impacta en el nicleo familiar de los enfermos.

* Una parte sustancial de los gastos de la enfermedad son absorbidos por los
pacientes.

* En la mayoria de los casos, el déficit econdmico es una constante en las familias
con pacientes con ERC en estadios avanzados.

» Existe una sobrecarga del cuidador en los familiares.

* Los cuidadores de pacientes con ERC a menudo padecen de afectaciones
mentales debidas al cuidado y preocupacion por la salud del enfermo.
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Retinopatia diabética e hipertensiva

Elsy Noemi Reyes Zarate



Definicion: la retinopatia diabética es la afectacion de los pequefios vasos o
microangiopatia a nivel de la retina, pudiendo dar origen a baja visién o ceguera en

los pacientes afectados.

La retinopatia hipertensiva es un conjunto de alteraciones vasculares retinianas que
se encuentran patologicamente relacionadas con la hipertension y que provocan

cambios en la red microvascular de la retina.!

Retinopatia diabética e hipertensiva

Diagnostico!-’
Clinica:

Disminucion de la agudeza visual. (valoracion por Cartilla de Snell)
La exploracion del fondo de ojo permite establecer la presencia de lesiones y clasificar la enfermedad.
Exploracion oftalmoldgica:

Retinografia desde la década 1980, sigue siendo actualmente la técnica de eleccion para el cribado y

diagnostico.l#

Epidemiologia: La retinopatia diabética tiene una prevalencia del 43.6% a nivel
internacional y una prevalencia en poblacion mexicana del 31.5%. La hipertension
arterial es una patologia cronica de etiologia multifactorial que se estima afecta al
25% de la poblacion adulta. La prevalencia de retinopatia en sujetos hipertensos

oscila entre un 7.8 % y un 11%.?

Factores de riesgo!3-8

Retinopatia diabética

Mal control metabodlico
Antigiiedad de diabetes mayor
de 5 afios

Embarazo

Dislipidemia (LDL mayor de
100 mg/dl)

Obesidad con IMC >30 kg/m?
Enfermedad renal con
depuracién de creatinina menor
de 60 ml/min

Retinopatia hipertensiva

Edad mayor de 50 afios
Hipertension arterial mayor de
130/80 mmHg

Estilo de vida sedentario
Género

Obesidad

Dislipidemia

Tabaquismo

Predisposicion genética

Lesiones observadas en fondo de ojo!

Complicaciones!

Retinopatia diabética

Anomalias de los vasos retinianos
Hemorragias retinianas
Microaneurismas

Exudados duros

Exudados blandos

Anomalias microvasculares
intrarretinianas

Neovasos

Desprendimiento traccional de la
retina

Hemorragia a nivel de la cavidad
vitrea

Glaucoma neovascular

Edema macular

Isquemia retiniana

Retinopatia hipertensiva

Estrechamiento arteriolar
Arteriolosclerosis
Extravasacion vascular
Edema de papila

Estrella macular
Exudados duros

Oclusiones venosas
Formacion de macroaneurismas
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Retinopatia
diabética e
hipertensiva

Clasificacion y severidad

Escala de Early Treatment Diabetic Retinopathy Study Research Group (ETDRS)?

Niveles de severidad de la enfermedad

Retinopatia diabética no proliferativa leve

Retinopatia diabética no proliferativa
moderada

Retinopatia diabética no proliferativa
severa

Retinopatia proliferativa temprana

Retinopatia proliferativa de alto riesgo

Hallazgos observados a la oftalmoscopia

con dilatacion pupilar

Solo microaneurismas.

Mis microaneurismas, hemorragias,
exudados blandos rosarios venosos, pero
menos que la retinopatia diabética no
proliferativa severa.

Cualquiera de los siguientes, sin signos de
proliferacion.

No hay signos de retinopatia proliferativa:
* Mas de 20 hemorragias intrarretinianas
en cada uno de los cuatro cuadrantes.

* Rosarios venosos definido en 2 o mas
cuadrantes.

* Anomalias microvasculares
intrarretinianas prominente en 1 o mas
cuadrantes.

Uno de los siguientes:
* Neovascularizacion.
* Hemorragia vitrea o prerretinal.

* Neovascularizacion dentro del didmetro
de disco optico.

* Con o sin hemorragia vitrea.

* Hemorragia perirretiniana.

Clasificacion de la retinopatia hipertensiva de Keith-Wagener-Barker!

Grupo |

Grupo 11

Grupo 111

Grupo IV

Hallazgo oftalmologico Grado de afectacion
No vasoconstriccion,
presencia de tortuosidad
vascular.

Vasculopatia hipertensiva

Vasoconstriccion
arteriolar focal, dilatacion
venular, presencia de
algunas hemorragias.

Vasculopatia hipertensiva

Vasoconstriccion
arteriolar generalizada,
vasoespasmo coroideo,
estrella macular, exudados
duros, areas de
microinfartos, presencia
de numerosas
hemorragias.

Retinopatia hipertensiva

Lesiones del grupo Il y Retinopatia hipertensiva
presencia de edema de
papila.
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Retinopatia
diabética e
hipertensiva

Tratamiento

Retinopatia diabética® 10 12

Fotocoagulacion laser panretiniana

Retinopatia hipertensiva!-!?

Tratamiento para el edema macular.
Terapia médica intravitrea

Indicada en retinopatia diabética
proliferativa y en la fase no
proliferativa severa en pacientes con
diabetes mellitus tipo 2

Edema macular leve o moderado sin
compromiso del centro de la macula
con vision normal = laser focal en
todos los microaneurismas filtrantes.
No tratar lesiones a menos de 300
micrones del centro de la macula

»

Mejora el control de la glicemia y la
hemoglobina glucosilada es mayor de

7.5%, de hipertension arterial o de
dislipidemia asociada

Tratamiento quirtrgico:

Vitrectomia de anti-VEGF para
retinopatia diabética:

Aflibercept
Ranibizumab
Bevacizumab

Pacientes con resistencia usar
corticoides intravitrea:

'|

Control estricto de la presion arterial
menor de 130/80 mmHg

Tratamiento con fotocoagulacion laser
para la prevencion del sangrado de

Dexametasona
Fluocinolona

El tratamiento reduce 50% de la
perdida de la vision severa (20/400)

L

El nimero de inyecciones es 8 el
primer afio, 2 o 3 durante el segundo
afio y de 1 a 2 el tercer afio. Si el
edema persiste a los 6 meses
considerar tratamiento con laser
tratando microaneurismas

Edema macular grave con afectacion
del centro y pérdida de la vision.

intravitreo. Iniciar con tratamiento con
inyecciones mensuales evaluando
agudeza visual y grosor de la fovea

Tratamiento con Anti-VEGF

|

Anti-VEGF: antiangiogénico. Anti-factor de crecimiento endotelial vascular

vasos andmalos

En caso de edema de retina es necesario
las inyecciones de farmacos anti-VEGF
intravitrea de corticoides o agentes
antifactor de crecimiento endotelial
vascular:

Ranibizumab
Pegaptanib
Bevacizumab

44




Retinopatia

diabética e Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad
hipertensiva

Enfoque integral hacia al individuo y la familia!?

7
L X4

Es necesario un control metabdlico estricto de la hemoglobina glucosilada (HbA 1c <7%).

% Control de lipidos (reduccion LDL menores a 100mg/dL) que retardan la progresion de una retinopatia diabética.
% Control de la hipertension arterial (menor de 130/80 mmHg).

% Suspender tabaquismo.

% IMC menor de 30 kg/m?.

X/
*

X/
*

X/

X/

Criterios de referencia a segundo nivel de atencién? ? 12
¢ Desprendimiento de retina
+* Hemorragia vitrea al momento del diagnostico
+ Hemorragia vitrea de 3 meses de evolucion sin mejoria en diabético tipo 2
+ Edema macular con componente fraccional

¢ Desprendimiento de retina fraccional o regmatdgeno

Recomendaciones!?

v' Clasificar cada ojo por separado estableciendo su categoria y gravedad.

v’ Vigilancia anual a pacientes sin retinopatia que padezcan diabetes 1 0 2 y/o hipertension con _
examen regular de fondo de ojo bajo biomicroscopia en ldmpara de hendidura para buscar

caracteristicas de isquemia retiniana. Evaluar la autogestion Cuestionario SMP-T2D
Apego al tratamiento Escala de Adherencia Terapéutica (EAT)
v’ Pacientes con retinopatia leve a moderada sin edema macular se repite el examen de 6 a 12 Agudeza visual Escala de Snellen
meses para deteccion de la progresion oportuna. Calidad de vida relativa de | Escala NEI VFQ-25
v’ Pacientes con edema que afecte el centro de la macula se le debe realizar fotocoagulacion laser vision - 1 ol trica d
focal con seguimiento hasta que se resuelva el edema y al paciente que no tiene involucrada la Agudeza visual de cerca Tabla optométrica de Jagger

macula el seguimiento es cada 3 a 4 meses para evaluar la progresion.
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COVID-19"

Definicion:

En diciembre de 2019 se informé de un grupo de casos de neumonia por causas no identificadas en Wuhan, China, descubriendo la primera secuencia completa del
genoma del nuevo coronavirus beta en enero de 2020. El virus, anteriormente llamado 2019-nCoV, pasoé a llamarse sindrome respiratorio agudo severo coronavirus
2 (SARS-CoV-2) y la enfermedad que causd, enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19). Mantiene un espectro amplio de presentacion desde infeccion
asintomatica hasta neumonia grave con sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) y disfuncién multiorganica.!-?

Epidemiologia:

Segun el Centro para Sistemas, Ciencia e Ingenieria (CSSE) de la Universidad Johns Hopkins (JHU),
hasta el 10 de marzo de 2023 se han informado mas de 670 millones de casos confirmados de COVID-
19, con mas de 6 millones de defunciones a nivel global.?

En México los casos totales ascienden a 7 483 444 con un total de 333 188 defunciones, siendo la
distribucion por sexo en los casos confirmados practicamente igual en hombres (49.8%) y en mujeres
(50.2%) y la mediana de edad en general de 39 afios.*

El dia 5 de mayo del 2023 la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) declar¢ el fin de COVID-19

. como emergencia internacional.’
Contagio:

Se puede transmitir a través de goticulas respiratorias por contacto directo e indirecto:
- Directo: De persona a persona al inhalar particulas respiratorias expulsadas por una persona infectada al toser, estornudar o incluso al hablar, especialmente cuando hay estan a corta distancia (<2
metros).
- Indirecto: Al tocar ojos, nariz o boca después de estar en contacto con superficies contaminadas por secreciones de personas infectadas por SARS- CoV-2.

El potencial de transmision comienza antes del desarrollo de los sintomas y es mas alto al principio del curso de la enfermedad, por lo que la transmision después de 10 dias es poco probable.®’

A pesar de que se ha detectado el virus en heces, sangre, secreciones oculares y semen, es incierto su papel en la transmision.? fconos: Flaticon.com y Freepik.com
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Definiciones operacionales’

Caso sospechoso

Cumple con criterios clinicos o epidemiologicos. Paciente con enfermedad respiratoria
Clinico: inicio agudo de fiebre y tos o tres 0 mas de los siguientes: fiebre, aguda grave.
tos, debilidad/fatiga, dolor de cabeza, mialgia, dolor de garganta, coriza, Infeccion respiratoria aguda con
disnea, nduseas, diarrea, anorexia. antecedentes de fiebre o fiebre medida
Epidemiologico: contacto de caso probable, confirmado o vinculado a un =38 C°; y tos; con inicio en los
clister de COVID-19. ultimos 10 dias; y que requiere
hospitalizacion).

Una persona:
sin signos ni sintomas clinicos, ni
cumpliendo criterios epidemiologicos
con una prueba de diagndstico rapido
de deteccion de antigenos positiva de
uso profesional o autotest.

Caso probable

Muerte, no explicada de otro modo, en un adulto con dificultad
Paciente que cumple con los criterios clinicos y que es contacto de un caso respiratoria anterior a la muerte y que fue contacto de un caso probable o
probable o confirmado o esta vinculado a un cluster de COVID-19. confirmado o vinculado a un grupo de COVID-19.

Caso confirmado

Una persona con una prueba de amplificacion de acido nucleico (NAAT)
positiva, independientemente de los criterios clinicos o epidemioldgicos.

Una persona cumpliendo los criterios clinicos y/o criterios
epidemiologicos con una prueba de diagndstico rapido de deteccion de
antigenos positiva de uso profesional o autotest.
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Factores protectores y de riesgo!o!!

Vacunacion

Dieta saludable y
nutricion suficiente

Tratamiento oportuno (acceso a

Infeccion previa (reciente y
por la misma variante)

Condiciones atopicas (menor expresion del
receptor ACE2, menor produccion de IFN-a,
funcion protectora de los eosinofilos)

L S

(e

servicios de salud) “

Edad >50 anos

Sexo masculino

< 1 Comorbilidades (obesidad, EPOC,
: hipertension arterial, etc.)
el + Inmunosupresion por
N tratamiento y/o enfermedad
™ ’ . .
ﬂi ¥ Trabajadores esenciales (salud,

transporte, alimentacion)

fconos: Flaticon.com y Freepik.com
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Sintomas y grados de severidad'*"

Sintomas:12-14

Varia de asintomatica a enfermedad grave. Los sintomas pueden cambiar a lo largo de la enfermedad y pueden superponerse a los de otras enfermedades.

Fiebre (88.7%)

Tos (67.8%)

Astenia (38.1%)
Alteracion del gusto (56%)
Alteracion del olfato (87%)
Esputo (33.7%)

Disnea (18.7%)

Mialgias o artralgias (14.9%)
Dolor de garganta (13.9%)
Cefalea (13.6%)
Escalofrios (11.5%)
Néusea o vomito (5%)
Congestion nasal (4.8%)
Diarrea (3.8%)

Hemoptisis (0.9%)

Congestion conjuntival (0.8%)

Asintomatica o
presintomatica

Enfermedad leve

Enfermedad moderada

Enfermedad severa

Enfermedad critica

Grados de severidad:15:16

Individuos cuyo test es positivo para SARS-COV-2 (amplificacion de acidos nucleicos
(NAAT) o examen de antigenos) pero que no tienen sintomas consistentes con COVID-19
y tienen una radiografia de torax normal.

Individuos que tienen alguno de los signos y sintomas de COVID-19 pero que no tienen
dificultad para respirar, disnea o imagenes de torax anormales.

Individuos que muestran evidencia de enfermedad de las vias respiratorias durante la
evaluacion clinica o en imagen y quienes tienen saturacion de oxigeno (por oximetria de
pulso) mayor o igual a 94% al aire ambiente, a nivel del mar.

Individuos que tienen saturacion < 94% al aire ambiente al nivel del mar, una relacion
entre presion arterial de oxigeno y la fraccidon de oxigeno inspirado (PaO2/Fi02) <300
mmHg, frecuencia respiratoria >30 respiraciones por minuto (rpm) o infiltrado pulmonar
>50%.

Individuos con sindrome de dificultad respiratoria aguda, choque séptico, y/o disfuncién
multiorganica.
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La muestra se obtiene de nasofaringe
Detecta la presencia de ciertas proteinas
en el virus

Es recomendable realizarla entre el dia 1-7
desde el inicio de los sintomas, por lo que
no se recomienda en personas
asintomaticas

Un resultado negativo no descarta la
infeccion (se debera repetir con un
intervalo de 48 horas)

El resultado se obtiene de 15-30 minutos
Es mas accesible

Es mas barato

Pruebas diagndsticas!”19

Pruebas de amplificacion de 4cido nucleico (mas

comunmente con el ensayo de transcripcion

inversa de la reaccion en cadena de la polimerasa
(RT-PCR))

La muestra se obtiene de faringe y
nasofaringe

Detecta material genético viral que puede
permanecer en el organismo hasta 90 dias
después de un resultado positivo
Generalmente se utiliza como prueba de
confirmacion y se puede realizar cuando
la persona tiene sintomas compatibles con
la enfermedad o tuvo contacto directo con
pacientes diagnosticados, sean
sintomaticos o asintomaticos

El resultado se obtiene de 24-48 horas
Tiene mayor sensibilidad

Es mas caro

NAAT

La muestra se obtiene de la sangre
Detecta anticuerpos del paciente contra la
proteina de la espicula viral producidos
después de la infeccion o vacunacion de
COVID-19.

No se deben utilizar para diagnosticar una
infeccion en curso (tarda de 1-3 semanas
en generar anticuerpos después de la
infeccion) y generalmente se usan con
fines epidemioldgicos

Resultado de 24-48 horas

Prueba de antigenos Prueba de anticuerpos

A todo paciente que se sospeche la enfermedad se le debe realizar prueba diagnostica. Generalmente un resultado positivo ya sea en NAAT o prueba de antigenos da el diagnostico y no
requiere confirmacion

Si la capacidad de prueba es limitada, se priorizard de acuerdo a criterios ya establecidos, como los de Infectious Diseases Society of America (IDSA), Centro Europeo para la Prevencion
y el Control de Enfermedades y/o los criterios de prueba sugeridos por la OMS.
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Estudios de imagen?°

Ademas de los estudios de laboratorio, los métodos de imagen (rayos X, tomografia computarizada y ultrasonido) se pueden usar como auxiliar diagndstico para detectar si una persona esta infectada con el
SARS-CoV-2.

° r
Radiografia de térax
Es comtn solicitarla como estudio de imagen inicial, sin embargo, el rendimiento diagnostico en las primeras etapas es limitado. Aunque es menos sensible, esta disponible en centros de atencion urgente,
clinicas y hospitales.

Consolidacion: ocupacion del espacio aéreo por agua, pus y/o sangre en los pulmones. Se presenta como
opacidades esponjosas que se vuelven confluentes con el tiempo, por lo que el aire que normalmente rodea
los bronquios se opacifica y aparece blanco, mientras que los bronquios permanecen llenos de aire y aparecen
como estructuras tubulares negras dentro del 4rea de consolidacion.

Opacidades en vidrio despulido: ocupacion parcial del espacio aéreo; son menos opacos que las
consolidaciones y, como consecuencia importante, las paredes de los bronquios y de los vasos pulmonares

permanecen diferenciadas del parénquima afectado.
Caso cortesia del Dr. Salah Aljilly,
Radiopaedia.org*

Opacidades aéreas periféricas bilaterales: opacidades de aire mayores que un solo l6bulo (multifocales). Caso cortesia del Dr. Fabio Macori,
Las opacidades del aire suelen tener una distribucion bilateral, periférica y predominantemente basal. Radiopaedia.org*

Hallazgos atipicos:

Derrame pleural: puede indicar una neumonia bacteriana coexistente o un indicador de mal prondstico.
Se presenta como una reduccion del angulo costofrénico y aparece como un area blanca en la base del pulmoén.
Neumotdrax: Se presenta como una linea blanca fina y nitida en el borde pleural visceral.

Caso cortesia del Dr. Osama Rizk,

*Estas imagenes han sido utilizadas bajo la licencia CC BY-NC-SA 3.0 DEED y no han sido modificadas.
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Estudios de imagen?2!-26

Tomografia computarizada

El sistema CO-RADS para COVID-19 simplifica, con una escala de 5 puntos, la sospecha de extension pulmonar en la tomografia de térax que
se reporta desde muy bajo a muy alto, lo que ayuda a dirigir la decision de hospitalizacion junto con los hallazgos clinicos. Ademas, se podra

evaluar la posible antigiiedad de las lesiones.

Caso cortesia del Dr. Fabio Macori, Radiopaedia.org*

Las opacidades en vidrio
esmerilado bilaterales y
periféricas y las
opacidades pulmonares
de consolidacion son los
patrones mas comunes.

El agrandamiento
vascular en la lesion y

las bronquiectasias por
traccion son otras
caracteristicas que se
pueden encontrar.

Ultrasonido pulmonar

Es un método relativamente no invasivo e
inofensivo, sin embargo, hace falta mas
evidencia y es necesario mejorar su
especificidad y sensibilidad antes de que pueda
acercarse a la precision diagndstica de la
tomografia, por lo que solo puede ser preferible
en la exploracion de mujeres embarazadas y
otros pacientes vulnerables a la radiacion.

* Los hallazgos de lineas B (artefactos
verticales debido a la alteracion de la
geometria  del  espacio  aéreo
periférico) confluentes, irregularidad y
engrosamiento  pleural son mas
frecuentes en pacientes criticos.

* Las consolidaciones subpleurales y
pleurales son mas frecuentes en la sala
de hospitalizacion.

*Esta imagen ha sido utilizada bajo la licencia CC BY-NC-SA 3.0 DEED y no ha sido modificada.
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Tratamiento en el primer nivel de atencion?’

Leve

>10 dias

Diagnéstico de COVID-19

Moderada Grave

<5 dias

Dias desde el inicio Paciente con alto

\ 4

>

de los sintomas riesgo de progresion

Seguir algoritmo

> para enfermedad
grave (hospital)

Tratamiento sintomatico
No ambulatorio

\ 4

Oximetria
Vigilancia al menos hasta el dia 10
desde el inicio de los sintomas

Edad >18 afnos

Tratamiento sintomatico ambulatorio (p. €j. 6-9 dia Si
paracetamol, AINE, antihistaminico, antitusivo)
Oximetria 2-3 veces al dia P No Paciente con alto
Vigilancia al menos hasta el dia 7 desde el inicio de N riesgo de progresion Edad
los sintomas en la forma leve o hasta el dia 14 si la
forma moderada es atn sintomatica hasta los 10 dias
Si Edad >12 afios
y <18 afios
Considere nirmatrelvir/ritonavir después de descartar
Considere sotrovimab si edad >12 interacciones medicamentosas
afos y peso >40 kg Si existe contraindicacion
Administracion hospitalaria y Considere remdesivir. Requiere administracion hospitalaria
monitorizacion Siempre:
Oximetria Oximetria
Vigilancia al menos hasta el dia Vigilancia al menos hasta el dia 10 desde el inicio de los
11 desde el inicio de los sintomas sintomas

Considere nirmatrelvir/ritonavir después de descartar
interacciones medicamentosas

Si existe contraindicacion

Considere remdesivir. Requiere administracion hospitalaria
Si no tiene otra opcion

Considere molnupiravir. Descarte embarazo/lactancia
Siempre:

Oximetria

Vigilancia al menos hasta el dia 10 desde el inicio de los
sintomas
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Vacunas?2s-30

A septiembre del 2022, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) emitié6 recomendaciones para el uso de las vacunas COVID-19
producidas por los siguientes fabricantes:

'*-'-'_‘:,:_"' E3PSE H Vi

SINOPHARM

BHARAT

BICTECH

moderng

« Sinovac
69 CanSinoBIO

WAvalneva

I{&LJ UMIVERSITY OF

# ) OXFORD

—~——

AstraZeneca

Ademas, la autoridad nacional regulatoria (ANR) de algunos paises autorizo el uso de otras vacunas COVID-19 en su territorio.

Todas las vacunas parecen ser herramientas seguras y eficaces para prevenir la COVID-19 grave, la hospitalizacion y la muerte frente a todas
las variantes de preocupacion, pero la calidad de la evidencia varia mucho segln las vacunas consideradas.

Las tasas de hospitalizacion y mortalidad por COVID-19 han sido consistentemente mas altas entre las personas no vacunadas en comparacion
con las personas vacunadas, con o sin dosis de refuerzo.

Ademas, en México se autorizaron las
vacunas de los siguientes fabricantes:

Pfizer

AstraZeneca

Cansino

FSBI Gamaleya National Center of
Epidemiology and Microbiology of the
Ministry of Health of Russia

Laboratorios de Biologicos y Reactivos
de México, S.A. de C.V.

Bharat Biotech, Janssen, Empresa
Laboratorios AICA y Centro Nacional
de Biopreparados (BIOCEN)
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Vacunas3!-36

Seleccion de vacunas para poblacion adulta:

AstraZeneca

Pfizer

Janssen

CanSino

Sinovac

Moderna

Vectores de adenovirus

Dos dosis estandar administradas con 4 a 12 semanas de diferencia
para adultos de 18 afios 0 mas.

Varia segun el intervalo de dosificacion
con 2 dosis: 70.4%
una dosis: 64%

Dosis de 0.5 ml (contiene 100 pg de mRNA) administrado via

ARN mensajero intramuscular en deltoides con régimen de dos dosis con 28 dias de 95%
diferencia.
Vectores de adenovirus | Inyeccion intramuscular tnica ( 0,5 ml). 66.9%
Dosis (0,5 ml) administrada por via intramuscular en el musculo
Vectores de adenovirus | deltoides, refuerzo entre cuatro y seis meses después de concluir la 48%
primovacunacion.
L . Dos dosis de 0,5 ml de esta vacuna por via intramuscular, con una o
Virus inactivo ., . 51%
separacion entre dosis de 2 a 4 semanas.
. Dos dosis de 100 0,5 ml cada una), con un intervalo de 8
ARN mensajero ug (0, ), 94.1%

semanas entre ellas.
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Vacunas3’-38

Seleccion de vacunas para poblacion infantil:

Tipo de Edad de

Vacuna p——Y Régimen Opcion para dosis adicionales
vacuna aplicacion
Tres dosis de 3 mcg. Las dos primeras dosis con
6 meses- 4 una diferencia de 3 a 8 semanas, la tercera , , .
- . , Aun no esta autorizada para este grupo de edad.
afios administrada al menos 8 semanas después del
segundo.
. ~ . Para pacientes con inmunocompromiso moderado o grave: 1 dosis adicional al menos
Pfizer/BioNTech, 5- 11 afos Una dosis de 10 ug P , . pro’ &
. mRNA 2 meses después de la primera dosis.
bivalente
Para pacientes
- Con inmunocompromiso moderado o grave: 1 dosis adicional al menos 2
12 afos y mas | Una dosis de 30 pg meses después de la primera dosis.
- De 65 afios o mas: 1 dosis adicional al menos 4 meses después de la primera
dosis.
6 meses- 5 Dos dosis de 25 ug, dosis con 4 a 8 semanas de Para pacientes con inmunocompromiso moderado o grave: 1 dosis adicional al menos
afios diferencia 1 mes después de la segunda dosis.

~ . Para pacientes con inmunocompromiso moderado o grave: 1 dosis adicional al menos

6- 11 afos Una dosis de 25 ug , . .

2 meses después de la primera dosis.
Moderna, bivalente mRNA

Para pacientes
- Con inmunocompromiso moderado o grave: 1 dosis adicional al menos 2
12 afos y mas | Una dosis de 50 pg meses después de la primera dosis.
- De 65 afios o mas: 1 dosis adicional al menos 4 meses después de la primera
dosis.

En México, debido a la limitacion en la disponibilidad de vacunas solo se aplicé a la poblacion a partir de los 5 afios de edad en adelante.



Comorbilidades y tratamiento>?- 40

Diabetes

Obesidad

Hipertension

Mayor tasa de ingreso hospitalario, neumonia grave y mayor mortalidad en comparaciéon con
los sujetos no diabéticos.

Diabetes se asocia con un estado inflamatorio cronico que favorece el desarrollo de una
respuesta inflamatoria exagerada y la aparicion del sindrome de dificultad respiratoria aguda.
SARS-CoV-2 también es capaz de causar dafio directo al pancreas que podria empeorar la
hiperglucemia e incluso inducir la aparicion de diabetes en sujetos previamente no diabéticos.

Estrés mecanico de la obesidad aumenta la resistencia de las vias respiratorias y reduce el
volumen corriente, el volumen de reserva espiratorio y la distensibilidad de los pulmones.
Ventilacion deficiente de los pulmones inferiores con mayor perfusion en pacientes obesos
puede provocar un desajuste entre ventilacion y perfusion y un empeoramiento de la hipoxia.
Inflamacién sistémica de bajo grado relacionada con la obesidad puede interferir con la
respuesta del sistema inmunolédgico a los virus.

El coronavirus se inserta en el sitio catalitico de la enzima convertidora de angiotensina II
(ACE2) esto provoca una regulacion negativa de la expresion de ACE2, de modo que la
enzima no puede ejercer sus efectos protectores (vasoprotectores, antiproliferativos y
antiinflamatorios) en varios 6rganos (higado, rifiones, cerebro, ganglios linfaticos, pulmones y
estdmago).

Le sigue la actividad de angiotensina II no controlada que, ademas de sus efectos
vasoconstrictores, se asocia con disfuncion e inflamacion endotelial.

Aumento de la activacion de los receptores de bradicinina 1 y 2 que provoca angioedema y
fuga vascular hacia el parénquima pulmonar.

Control de los principales sintomas como
fiebre, malestar general, escurrimiento nasal,
diarrea, dolor de cabeza, entre otros.
Monitorizaciéon de por lo menos 3 veces al
dia de oxigenacion y temperatura (véase
pagina 56).

Facilitar el acceso de los pacientes al sistema
sanitario

Control de la glucemia y las comorbilidades
de manera individualizada para reducir la
incidencia de complicaciones

Modificacion del estilo de vida y pérdida de
peso (en personas que viven con obesidad)
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Influencia del entorno en el desarrollo y control de 1a enfermedad

Enfoque integral hacia el individuo y la familia

Pilares del manejo del COVID-194!
Difundir el correcto lavado de manos social frecuente, usando agua y jabon.
Invitar a la poblacion para completar esquemas de vacunacion de acuerdo a grupo de edad, incluyendo vacunacion contra influenza.
Dar a conocer a las familias que eviten acudir a lugares poco ventilados y con mucha gente.
Promover el aislamiento y descanso en casa con personas que presenten infecciones respiratorias.
Evitar la automedicacion y en caso de alglin sintoma respiratorio buscar atencion médica.

Recomendaciones?

e Vacunacion cuando corresponda, de acuerdo a los sefialado por las autoridades de salud.
e  Mantener al menos 1 metro de distancia respecto de los demads. Evite las aglomeraciones y el contacto directo.

e Lavar las manos frecuentemente con desinfectante para las manos a base de alcohol o con agua y jabon.

e Al toser o estornudar cubrir la boca y la nariz con el codo flexionado o con un pafiuelo. Desechar los pafiuelos usados
inmediatamente y lavarse las manos con frecuencia.

e Sipresenta sintomas o es positivo en la prueba de COVID-19, aislarse hasta la recuperacion.

e Utilizar mascarilla y ajustarla bien cuando no sea posible el distanciamiento fisico y cuando se encuentre en lugares mal ventilados.
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Cancer de mama

Definicion: proliferacion maligna de las células epiteliales que revisten los conductos (ductal) o lobulillos (lobulillar) de la mama.!
Epidemiologia: neoplasia maligna mas frecuente en mujeres a nivel mundial con 2.3 millones de casos nuevos y 685 mil defunciones
anuales.”? En México se presentan 26.64 casos nuevos por cada 100 000 mujeres mayores de 20 afios, la mediana de edad es de 53
afios, ocurriendo la mayor afeccion en el grupo de 41 a 50 afios de edad, reportaindose 7880 defunciones en el afio 2020, de las cuales
58 ocurri6 en hombres. Al realizar el diagnostico se presentan 6.8% de carcinomas in situ (etapa 0), 36.4% etapas tempranas (I y Ila),
45.2% etapas localmente avanzadas (IIb, IIIa, IIIb y Illc) y 7.7% con enfermedad metastasica.>*

Criterios diagnésticos’

Categoria Caracteristicas de mastografia
BI-RADS 0 Categoria temporal, que esta pendiente de evaluaciones adicionales.
BI-RADS 1 Sin hallazgos de interés (negativa).
BI-RADS 2 Hallazgos benignos (fibroadenoma, necrosis grasas, ganglios linfaticos, galactoceles, lipomas). Sin evidencia de
malignidad.
BI-RADS 3 Hallazgos probablemente benignos: <2% de probabilidad de malignidad. Nodulo soélido, circunscrito, bien

definido, ovalado, no palpable. Seguimiento con mamografia y/o ecografia a los 6,12 y/o 24 meses.

BI-RADS 4 Sospechosa de malignidad con probabilidad del 2-95%. La biopsia se encuentra indicada a partir de esta
categoria.

BI-RADS 4a Baja sospecha de malignidad con probabilidad del 2-10%. Biopsia.

BI-RADS 4b Sospecha moderada de malignidad con probabilidad del 10-50%. Biopsia.

BI-RADS 4c Sospecha moderada/alta de malignidad con probabilidad del 50-95%. Se espera un resultado maligno de la

anatomia patologica. No cumple criterios radiologicos de malignidad. Biopsia.

BI-RADS 5 Alta sospecha de malignidad con probabilidad >95%. Lesiones que representan un carcinoma de mama. Signos
radioldgicos de malignidad: ndédulo denso, espiculado, contornos irregulares.

BI-RADS 6 Hallazgos confirmados como malignos por biopsia. Se realiza una mamografia tras la biopsia (y su resultado)
por segunda opinidn del paciente. Antes de iniciar quimioterapia neoadyuvante.

Sospecha diagnéstica:®

a) Cambios en la piel de la mama (piel de naranja)
b) Retraccion del pezon

c¢) Cambio en la forma del pezon

d) Cambio en la forma de la mama

e) Secrecion anormal del pezon (sangre, pus, secrecion lactea)
f) Eritema y edema de la mama

g) Hundimientos en la piel

h) Masa mamaria palpable

i) Engrosamiento asimétrico

f) Dolor focal de mama

g) Ganglios axilares y claviculares

a) b) ¢)

d) e) f)
o
g h)
® ~ @
o
b - \ -
“—"
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Factores de riesgo:’

*Sexo femenino
*Edad (>40 afios)

*Familiares de primer o segundo grado con cancer de
mama

*Mutacion BRCA 1

*Consumo de progestagenos (PR)
*Mamas densas

*Expresion HER2

* Anticoncepcion oral y/o sustitutiva
*Nuliparidad

* Primer embarazo >30 afios
*Menarquia precoz

*Menopausia tardia

*Obesidad y/o dieta baja en grasas y en fibra
* Alcoholismo v/o tabaauismo

Prevencion$

*Embarazo a temprana edad (disminuye 50% a
comparacion de las nuliparas o embarazo >35 afios)

*Lactancia materna (disminuye 4% riesgo anual)
*Modificacion del estilo de vida

*Mantener peso ideal

*Alimentacion saludable

*Ejercicio frecuente (disminuye del 30-40%)
*Autoexploracion mensual

*Recibir atencion multidisciplinaria

*Consultas de seguimiento

*Vigilancia 5 afios antes del diagndstico del familiar.
*Mastectomia bilateral disminuye el riesgo un 90%
*Salpingooferectomia bilateral disminuye 50% de riesgo

*Tamoxifeno, anastrozol y exemestano disminuyen el
riesgo un 50%

Factores de riesgo y estadificacion

Comorbilidades®

Enfermedad cardiovascular:
*Cardiopatia isquémica
e Insuficiencia cardiaca

Depresion

Diabetes mellitus

Osteoporosis

Hipotiroidismo

Estadificacion!?

Estadio

0

I

I1a

IIb

IMa

I11b

IIIc

v

Tumor
TIS

T1

TO
T1
T2

T2
T3

TO
T1
T2
T3

T4

Algin T

Algun T

Nédulos
NO
NO
N1

N1
NO

N1
NO

N2

N2

N2
N1, N2

NO, N1, N2

N3

Algiun N

Metastasis

MO

MO
MO

MO
MO

MO
MO

MO
MO
MO
MO

MO

MO

M1
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Clasificacion patologica y criterios de referencia.

Clasificacion patologica'l

*Es el tipo de cancer de mama invasivo mas comun.

*Estas lesiones presentan cordones y nidos de células con diversas
cantidades de glandulas y caracteristicas citologicas progresivas, que van
de blandas a malignas.

*Es el segundo tipo de cancer de mama invasivo mas comun.

*Estas lesiones se caracterizan por poseer pequeiias células que infiltran
tanto al estroma mamario como al tejido adiposo de forma individual y en
un patréon de una fila tnica.

 Este tipo de cancer se conforma tanto de caracteristicas ductales como
lobulillares.

Cancer de mama masculino'>!3

*El 1% de los hombres se ve afectado por el cancer de mama, sin embargo las cifras
van en aumento. Su diagnostico es tardio a comparacion de las mujeres.

*La edad de presentacion es entre 60 y 70 afios con una edad promedio de 67 afios .

*El 15 a 20% de los casos tienen antecedente familiares de cancer de mama, asi
mismo el 15% se relacionan con mutaciones del gen BRCA2.

+El sintoma principal en el 50-95% de los hombres con cancer de mama es una masa
retroaereolar indolora, la cual se identifica en la autoexploracion en un 91.5%. Las
anomalias del pezon se observan en un 40-50% de manera temprana en
comparacion con el sexo femenino.

Criterios de referencia'4

¢

De acuerdo a la historia clinica, los factores de riesgo y la exploracion fisica detectar la sospecha de padecer cancer de mama.

™

Las pacientes mayores de 30 afios con un ndédulo mamario indoloro, asi como toda paciente con sospecha diagnostica
clinicamente o radiograficamente se debe de referir al segundo nivel.

S

s

™

Pacientes con BI-RADS 3 se refieren a segundo nivel, asi mismo las pacientes con BI-RADS 4 se refieren a la clinica

especializada de mama para toma de biopsia.

.

-~

™

Interpretar los reportes de los estudios de gabinete, mastografia, ultrasonido, imagen por resonancia magnética o reporte
histopatologico con sospecha de cancer de mama o que amerite vigilancia por ginecologia.

.

e =\
Referir con cita menor a 2 semanas a las pacientes >30 afios con tumoracion de mama con o sin dolor y/o ganglio axilar
inexplicable, asi como a las pacientes >50 afios con alteracion en un solo pezdn(descarga, retraccion), asi como a pacientes con

cambios en la piel de la mama.

P

Vigilancia de control'4

Prueba

Consulta médica control

Autoexploracion mamaria
Mastografia
Papanicolau

Datos de alarma

Vigilar asistencia a consulta médica.

Frecuencia

Realizar cada 3 a 6 meses por 3 afios, luego cada 6 a 12 meses por 2 afios y
posteriormente de manera anual.

Realizar mensualmente, 7 dias después del inicio del periodo menstrual o en
caso de amenorrea, determinar un dia especifico cada mes.
Realizar de manera anual.

Realizar de manera anual.

Crecimiento de masa en mama, piel de naranja y/o salida de secrecion: acudir
con su médico familiar.

Acudir a consulta médica de oncologia de mama y a medicina familiar
mensualmente.
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Autoexploracion

Autoexploraciéon mamaria's-17

La autoexploracion mamaria es la principal accion preventiva del cancer
de mama, disminuyendo la incidencia, la presentacion tardia y la muerte
de las pacientes diagnosticadas con cancer de mama, mejorando su
supervivencia.

Es un método que ayuda a la deteccion temprana del cancer de mama
ya que se puede realizar desde el hogar, manteniendo la privacidad, sin
requerir costos ni procedimientos invasivos.

La realizacion del autoexamen de mama es la accion recomendada en
los paises en desarrollo ya que es facil de realizar, conveniente,
accesible, segura, econdmica y no requiere de ningtin equipo especifico.

Una adecuada autoexploracion mamaria disminuye el 35% de riesgo de
padecer cancer de mama en etapas avanzadas en comparacion con las
mujeres que no la realizan.

Se recomienda realizar la autoexploraciéon mamaria siete dias después
del inicio del periodo menstrual, en dado caso de que la paciente
presente amenorrea, se debe de determinar un dia, cada mes y realizar
de manera regular.

La autoexploracion mamaria junto con el examen clinico de mama y la
mastografia ayudan a detectar de manera precoz el cancer de mama, el
cual puede ser curable.

Frente al espejo, con las manos
hacia arriba (en la nuca), revisa que
ambas mamas estén al mismo nivel.

Frente al espejo busca
enrojecimientos, bultos o
hundimientos en las mamas.

Frente al espejo, con las manos en
la cintura, revisa que ambas
mamas estén al mismo nivel.

. [ ]
[ ) N, [ )

°Patlpal ambas mamas de manera circular, °Repite el paso anterior en °Pres1ona cada pezon y observa si
del centro hacia afuera y de arriba hacia posicion lateral, apoyandote existe salida de alguna secrecion
abajo, en busca de alguna masa. sobre una almohada. (sangre, pus o secrecion lactea).

& K

Palpar del centro Palpar de arriba
hacia afuera. hacia abajo.

Palpar de
manera circular.
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- Biopsia ganglio linfatico centinela
- Mastectomia radical tradicional
- Mastectomia radical modificada
- Reconstruccion mamaria completa

Tratamiento

Recomendaciones de tratamiento para cancer de mamas

Il Iy g v
o ewwwe  Reowss  Teesdwe  Smesdase
Iy Iy ] Iy

-Radiacion inicial mama después de cirugia
conservacion da resultados similares a la
mastectomia

-Radiacion adyuvante mama: baja riesgo de
recurrencia local en dos tercios en la mama
ipsilateral

-Radiacion locorregional adyuvante a la
pared tordcica 'y ganglios linfaticos
regionales disminuye el riesgo de recurrencia
locorregional, aumenta supervivencia
-Radiacion paliativa en metéstasis aumenta
la calidad de vida

U

Radiacion local o local-regional en
15 sesiones

-Terapia enddcrina:
- Tamoxifeno
- Raloxifeno

-Quimioterapia citotoxica:

- Ciclofosfamida

- Metotrexato

- Fluorouracilo

- Docetaxel
-Terapia dirigida:

- Palbociclib

- Abemaciclib
-Inmunoterapia:

- Trastuzumab

- Bevacizumab
-Dolor:

- Acido acetilsalicilico

- Ibuprofeno

Cuidados paliativos:

*  Hospitalizados

*  Domiciliarios

*  Ambulatorios
Guarderias
Equipo de apoyo hospitalario
Evaluaciones previas al diagnostico
Seguimiento de efectos secundarios
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Tamoxifeno

Raloxifeno

Ciclofosfamida

Metotrexato

En cancer de mama inhibe los
receptores  estrogénicos 'y de
progesterona, bloqueando la fase Gl
del ciclo celular.

Disminuye la incidencia de cancer de
mama invasivo al unirse al receptor
estrogénico.

Actua en centros nucleofilicos de la
célula durante todo el ciclo celular.

Bloquea la dihidrofolato reductasa,
inhibe la produccion de nucledtidos
de purina.

Cancer de mama.

Reduccion de cancer mama,
osteoporosis, disminucion de
lipidos.

Cancer de mama, cancer de
ovario, tumores,
enfermedades autoinmunes.

Cancer de mama, cancer de
cabeza y cuello, psoriasis,
artritis reumatoide.

Tratamiento

Tratamiento?2?

Hipersensibilidad al medicamento.

Hipersensibilidad al medicamento; embarazo;
insuficiencia renal severa; insuficiencia
hepaética, colestasis; antecedentes de episodios
tromboembdlicos venosos, sangrado uterino
inexplicable o cancer de endometrio.

Hipersensibilidad al medicamento, primer
trimestre del embarazo, leucopenia o
trombocitopenia y anemia.

Hipersensibilidad al medicamento, valorar el
riesgo beneficio en caso de desnutricion, asi
como infecciones graves, depresion de la
médula 6sea, nefropatia, inmunodeficiencia y
alveolitis pulmonar.

20 mg al dia, via oral.

60 mg dia, via oral.

100 mg/m? de superficie
corporal, por dia, via oral.

40-60 mg/m? de superficie
corporal, por dia intravenoso
(cada 8 dias, descanso 2

semanas)

Bochornos
Tromboembolismo
Cefalea

Depresion

Nausea

Vomito

Bochornos
Edema periférico
Tromboembolismo

Mucositis

Nausea

Vomito

Cistitis hemorragica
Alopecia

Mielosupresion
Mucositis
Nausea

Voémito
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Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

Enfoque integral hacia al individuo y la familia2!-24

Pilares del empoderamiento en el tratamiento del cancer de mama

* El cancer de mama es una enfermedad, que con apego al tratamiento, en algunos casos, puede ser controlada y erradicada.

* La atencion a una paciente con cancer de mama debe incluir su capacitacion para que tome sus propias decisiones y que el apego al tratamiento sea optimo.

* Las pacientes deben identificar e implementar sus propios objetivos con el tratamiento, los cuales tienen un impacto en su calidad de vida.

Recomendaciones

*Utilizar un estilo de comunicacion centrado en la paciente incorporando
sus preferencias, evaluando su nivel académico y abordando las barreras
culturales para su atencion.

*El tratamiento debe ser oportuno y se debe de adaptar a las preferencias,
prondsticos y comorbilidades individuales de la paciente.

*La atencion debe de promover la relacion médico-paciente, mejorando el
apego al tratamiento y la calidad de vida del paciente.

*Los sistemas de atencion deben respaldar la atenciéon en equipo, la
participacion de la comunidad, los registros de pacientes y las herramientas
de apoyo con la finalidad de fortalecer el trabajo en equipo
multidisciplinario y que la paciente quede satisfecha con la atencion.

Duelo

Estrés

Ansiedad debido a falsos
positivos en mastografia
Trastornos del animo

Calidad de vida

Calidad de suefio

Fatiga en sobrevivientes de
cancer de mama

Instrumento para medir etapas de duelo en Cancer de Mama (EORTC QLQ-C30).2!

Escala de estrés percibido (PSS).?!
Escala de Impacto de Eventos (IES).>

Escalas de Beck para depresion y ansiedad (BDI-IT).?!

Instrumento para medir la calidad en pacientes con Cancer de Mama en tratamiento EORTC
QLQ-C30 y EORTC QLQ-BR23.2!

Instrumento para medir la calidad de vida en pacientes sobrevivientes de cancer de mama con
sobrepeso y obesidad WHOQOL-BREF.?!

Calidad de vida medida con evaluacion funcional de la terapia del cancer (FACT-B).?!

indice de calidad de suefio de Pittsburgh (PSQI).2!

Fatiga medida por la evaluacion funcional de la terapia de las enfermedades cronicas (FACIT).?!
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Definicion: Es una
enfermedad en la que se
forman células cancerosas en
los tejidos de la prostata. Es
una neoplasia dependiente de
hormonas derivada del
epitelio acinar y ductal de la
prostata.! En sus etapas
iniciales no presenta sintomas
especificos. 3

Epidemiologia: Incidencia
mundial de 1 000 000 nuevos
casos al afio, primera
neoplasia maligna en varones
y la segunda mas mortal, 8%
de muertes relacionadas con
el cancer.? Es mas comun en
Norteamérica.* En América
Latina se registran 413.000
nuevos casos y 85.000
muertes cada afio. Mas del
80% de todos los canceres de
prostata se diagnostican en
hombres de mas de 65 afos.
De acuerdo con el Instituto
Nacional de Salud Publica, en
Meéxico es el tipo de cancer
mas mortifero entre los
hombres (9.8 muertes por
cada 100 000 hombres).!

Localizaciones mas
frecuentes de cancer de
proéstata:

Zona periférica 60-70%
Zona de transicion 10-20%
Zona central 5-10%.!

Cancer de prostata

* Edad:

Hombres mayores de 50 afos, 80% de los
casos se diagnostican en hombres de 65 afios o
mas.

* Raza/grupo étnico:

Etnia afroamericana y ascendencia africana;
menos frecuentes estadounidenses de raza
oriental e hispanos/latinos.

* Geografia:

Norteamérica, noroeste de Europa, Australia,
islas del Caribe, menos comun en Asia, Africa,
Centroamérica y Sudamérica.

* Antecedentes familiares

* @Genética: Cromosoma 1, banda q24
mutaciones hereditarias de los genes BRCAI o
BRCAZ2; genes que pueden conllevar un mayor
riesgo de desarrollar céncer de prostata
como HPCI1, HPC2, HPCX y CAPB, ATM y
FANCA; hombres con el sindrome de Lynch,
tres o mas parientes en primer grado con
cancer de prostata, cancer de prostata en
tres generaciones del mismo lado de la familia,
dos o mas parientes cercanos del mismo lado
de la familia a quienes se les haya
diagnosticado cancer de prostata antes de los
55 afos.

* Alimentacion:

Consumo de productos lacteos, consumo de
gran cantidad de calcio, consumo de alcohol y
déficit de vitamina D.

* Hipertension arterial sistémica
* Obesidad:

* Aumento de perimetro abdominal
superior a 102 cm.

* IMC >30 se relaciona con una
mayor incidencia de céancer de
prostata de alto grado, ya que
aumenta el tono simpatico que
promueve la proliferacion celular
prostatica.?
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Medicion de antigeno prostatico especifico®”

El antigeno prostatico

eSpgdg“f n‘jm}f‘l S PSAde4a 10 .

Variaendo srelgﬁnr} 12’1 de | ng/mL(%‘menudo PSA mayor de 10
edad; la fraccion libre | lrlal'na’(,l © '1ntervalo -‘ ng/mL: la prgbabllldad
de‘t’)e ser >15%: si hmlte_ ) tienen una df; tener cancer de

fuera < 15% se probabilidad de 1 en 4| prostata es de mas de
recomienda realizar as padec,e LRI A | 50%.
USG transrectal con prostata.
biopsia.
PSA de menos de 2.5 | PSA de 2.5 ng/mL o
ng/mL: someterse a la mas: las pruebas se
prueba cada 2 afios. "- deben hacer cada afio.

PSA: Antigeno Prostatico Especifico



prostata

Cuadro clinicol-°

Cuadro clinico

Mas del 60% de los pacientes son
asintomdticos y el diagnéstico se
establece  exclusivamente por el
aumento de la concentracion del
antigeno prostatico especifico.

etastasis
, hepaticas,




Diagnostico!#s-10

4

Antecedentes

4

Habitos de salud, antecedentes
familiares de cancer de prostata (5
a 10% del total de neoplasias
prostaticas). El riesgo de padecer
cancer de prostata se duplica por
antecedente de neoplasia prostatica
en un familiar de primer grado, se
cuadruplica en caso de presentar

dos o mas familiares menores dej

70 afos afectos.

U

(

Exploracion fisica ]

¢

-

U

indurada, asimetria

\

U U

Laboratorio

4 U

U

[ Imagen ]

U

Tacto rectal:
nodulo, zona

J

Antigeno prostatico
especifico (PSA)

Aumento del antigeno prostatico especifico,
tacto rectal anormal, presuncion diagndstica de
cancer de prostata

Patron  histologico mas observado es el
adenocarcinoma, representando hasta un 99%

(s

\como BRCA1 y BRCA2

SA puede ser ofrecida como
método de cribado a varones a
partir de los 50 afos, a partir de los
45 afios en pacientes con historia
familiar de cancer de prostata o en
pacientes mayores de 40 afios
portadores de mutaciones en genes

/

l_‘_\

~

ﬁ 40 a 49 afos un umbral de PSA
superior a 2.5 ng/mL se considera
anormal

- 50 a 59 afios se considera
anormal un umbral de 3.5 ng/mL
- 60 a 69 afios un PSA superior a
4.5 ng/mL obliga a realizar otras
pruebas

- 70 a 79 afios el PSA debe ser

Qlferior a 6.5 ng/mL )

4 )

Ecografia transrectal
Tomografia axial
computarizada

RM: Céncer de prostata
clinicamente localizado

(U )
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Técnica

Puede detectar
alteraciones en el
tamafio, consistencia
o uniformidad de
la prostata en la zona
periférica.

. D

9- Limpie el exceso de

lubricante y retire los
guantes. Explique  al
paciente los  hallazgos

encontrados, indicando que
el procedimiento termind

&

1- Preséntese con el
paciente. Explique el
procedimiento y
obtenga

su  consentimiento.
Lave sus manos y
prepare su material,
coloquese

Llos guantes.

-

Técnica de tacto rectal’

I

8- Retire su dedo y
examine el guante,

observe la

coloracion de las
heces o la presencia

de moco y/o sangre

p

2- Posicione al paciente:

\:

*De pie, sin doblar las rodillas y situando ambos
codos doblados encima de la camilla

*Posicion genupectoral, apoyando rodillas y codos

<

en la camilla

*En decubito lateral izquierdo con las piernas

flexionadas

*Posicion de litotomia

s N

7- Examine sistematicamente las
paredes del recto. Esto se hace
realizando un “barrido” en sentido y
en contra de las manecillas del reloj
alrededor de toda la circunferencia.
Busque anormalidades. El dedo se
debera deslizar hacia abajo, a lo largo
del surco medio, hasta llegar a un area
blanda, que es la uretra membranosa.
Se puede palpar la superficie posterior
de la glandula prostatica; el paciente
podria tener la necesidad de orinar.
Examine el tamafio, contorno,
consistencia y movilidad de la
prostata. Una consistencia eléstica es
indicativa de hiperplasia, un nodulo
pétreo sugiere carcinoma y una
palpacion  dolorosa pudiera estar

Qlacionada con prostatitis

' 0

3- Separe las nalgas
del paciente e
inspeccione el area
alrededor del
ano, pidiéndole que
haga fuerza. Se
utilizan las horas del
reloj para describir
y ubicar las
anormalidades
halladas

(A

6- Mantenga la presion
para relajar el esfinter
anal y pida al paciente
que haga fuerza para

relajar el  esfinter
externo. Cuando se
relaje, introduzca

la punta del dedo en el
canal anal y compruebe
el tono del esfinter
pidiéndole al paciente
que apriete su dedo con
el ano. Introduzca con
lentitud hacia el
recto  advirtiendo al
paciente que puede
existir la sensacion de
realizar una deposicion

P
4- Después de la

-

N

inspeccion, lubrique
su dedo indice y
apriete con el
pulpejo en la abertura
anal

5- Informe al paciente
que estd a punto de
comenzar el
procedimiento
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Astenia 25%

4‘. ol

Flujo de orina débil
o flujo interrumpido
10-15%

Sintomas y signos*!!

Aumento en la
frecuencia de
micciones tras 2
afios de una
prostatectomia
50-60%

Diarreas debidas a
una braquiterapia
15-40%

Disfuncion eréctil
15%, que en
pacientes con
radioterapia ocurre
entre 30 y 40%

Ademas, 70% de los
pacientes con cancer
de prostata sufre
dolor de cadera,
espalda o torax
debido a la
propagacion del
cancer en huesos u
otras areas

Enfermedad
avanzada o con
castracion quirdrgica
el riesgo de
incidencia para
sufrir una
enfermedad
psiquiatrica es de
hasta 26%, y entre
tales problemas se
hallan la depresion,
demencia, ansiedad,
insomnio, psicosis
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Clasificacion TNM'*"

T-Tumor primario (establecido por tacto rectal)

*TX El tumor primario no puede ser valorado

*TO No evidencia de tumor primario

*T1 Tumor clinicamente no palpable

T1la Tumor como hallazgo histologico en < 5% del tejido resecado

T1b Tumor con hallazgos histologico en > 5% del tejido resecado

T1c Tumor identificado por biopsia con aguja fina (ante un PSA elevado)
*T2 Tumor palpable pero no confinado a la biopsia

T2a Tumor que afecta la mitad de un l6bulo prostatico o menos

T2b Tumor que afecta mas de la mitad de un l6bulo

T2c¢ Tumor que afecta ambos l6bulos prostaticos

*T3 Tumor extendido a través de capsula prostatica

T3a Extension extracapsular (unilateral o bilateral)

T3b El tumor invade las vesiculas seminales

*T4 El tumor invade la vejiga urinaria, esté fijo a la pared de la pelvis o bien invade estructuras cercanas

N-Afectacion ganglionar pélvica™

*NX Ganglios linfaticos regionales no pueden ser evaluados
*NO No metastasis en ganglios linfaticos regionales
*N1 Metéastasis en ganglios linfaticos regionales

M-Metastasis a distancia**

*MO No metastasis a distancia

*M1 Metastasis a distancia

M1a Ganglios linfaticos no regionales
M1b Hueso

MI1c Otras localizaciones

Metastasis < 0.2 cm pueden ser identificados como pNmi. ** Si existe metastasis en mas de una localizacion
se utilizara la clasificacion mas avanzada




Grupo pronostico

Riesgo muy bajo

Riesgo bajo

Riesgo intermedio favorable

Riesgo intermedio desfavorable

Riesgo alto

Riesgo muy alto

Tratamiento'>"

Tratamiento de eleccion

Tratamiento diferido (en funcion de esperanza de
vida) si el paciente desea tratamiento radical con
prostatectomia o radioterapia

Vigilancia activa, prostatectomia radical, radioterapia
externa, braquiterapia

Vigilancia  activa, prostatectomia radical +
linfadenectomia pélvica, radioterapia externa + ADT
corto plazo, braquiterapia

Prostatectomia radical + linfadenectomia pélvica,
radioterapia externa + ADT largo/corto plazo

Prostatectomia radical + linfadenectomia pélvica,
radioterapia externa + braquiterapia + ADT largo
plazo

Radioterapia externa + braquiterapia + ADT largo
plazo, prostatectomia radical + linfadenectomia
pélvica, ADT

ADT: Terapia de deprivacion androgénica
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Tratamiento no
farmacoldgico o

conservador

Vigilancia activa

Se refiere a la
supervision minuciosa
del cancer

1.-Visita al médico

2.- Prueba de sangre para
detectar el antigeno prostatico
especifico alrededor de cada 6

meses

3.-Examen mediante tacto rectal
al menos una vez al afio

Observacion (espera en
observacion)

Presentan sintomas
a causa del cancer

Tratamiento para
cancer de
prostata*3-?

Radioterapia

Utiliza rayos de alta
energia o particulas para
destruir las células
cancerosas

1.-Radioterapia de rayo
externo
2.-Braquiterapia
(radiacion interna)

Tratamiento

Prostatectomia

Extirpa toda la glandula
prostatica ademas de una
porcioén del tejido que la
rodea, incluyendo las
vesiculas seminales

definitivo

Crioterapia

Emplea temperaturas
muy frias para congelar y
eliminar las células
cancerosas de la prostata,
asi como la mayor parte
de la prostata

Terapia hormonal

El objetivo de este
tratamiento es reducir los
niveles de las hormonas
masculinas

Orquiectomia (castracién)

Agonistas de hormona
liberadora de la hormona
luteinizante (LHRH)

Algunos medicamentos de este
tipo son:

Flutamida (Eulexin)
Bicalutamida (Casodex)
Nilutamida (Nilandron)
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Cancer de pulmon

Definicion: neoplasia maligna que se origina en el epitelio que recubre el aparato respiratorio, puede abarcar los bronquios, bronquiolos y/o alveolos.!

Epidemiologia: el cancer de pulmdn es la principal causa de muerte por cancer a nivel mundial y en México, en el afio 2020 se estim6 una incidencia de 2 millones de casos y
alrededor de 1.8 millones de muertes. Anualmente en México se diagnostican aproximadamente 190,667 casos de cancer pulmonar, asi como 7,811 casos nuevos y 6,733 muertes
por esta causa.>*

Criterios diagnosticos: TNM 8.2 edicién AJCC?®

Tx

TO
Es

T1

T1la (mi)
Tla
Tib
Tilc

T2

T2a
T2b

T3

No puede evaluarse el tumor primario, o éste se demuestra por la presencia de células malignas en el esputo
0 especimenes bronquiales, pero no es visible en las técnicas de imagen o broncoscopia.

No existe evidencia de tumor primario.
Carcinoma in situ.

Tumor <3 ¢cm en su mayor dimension, rodeado por pulmén o pleura visceral, sin existencia de invasion
proximal al bronquio lobar, en la broncoscopia.

Adenocarcinoma minimamente invasivo.

Tumor <1 cm en su mayor dimension.

Tumor >1 cm, pero <2 cm en su mayor dimension.
Tumor >2 cm, pero <3 cm en su mayor dimension.

Tumor >3 cm, pero <5 cm o tumor con alguna de las siguientes caracteristicas:

» Afecta al bronquio principal independientemente de la distancia a la carina, sin afectarla.

* Invade a la pleura visceral.

* Se asocia con atelectasia 0 neumonitis obstructiva extendiéndose a la region hiliar, abarcando a la mayor
parte o a todo el pulmén.

Tumor >3 cm, pero <4 cm en su mayor dimension.
Tumor >4 cm, pero <5 cm en su mayor dimension.

Tumor >5 cm, pero <7 cm en su mayor dimension o relacionado con nddulos tumorales separados en el
mismo I6bulo que el tumor primario o que invade directamente alguna de las siguientes estructuras: pared
torécica, nervio frénico o pericardio parietal.

Tumor >7 cm en su mayor dimension o relacionado con nédulos tumorales separados en un l6bulo

ipsilateral diferente al del tumor primario o que involucra alguna de las siguientes estructuras:

diafragma, mediastino, corazon, grandes vasos, traquea, nervio laringeo recurrente, esofago, cuerpo
vertebral o carina.

N: se afectan los ganglios linfaticos regionales

NXx

NO

N1

N2

N3

No se pueden evaluar los ganglios linfaticos regionales.
No existe metastasis en los ganglios linfaticos regionales.

Existe metéstasis en ganglios linfaticos y ganglios linfaticos hiliares ipsilaterales peribronquiales
ylo ipsilaterales; incluye la afectacion por extension directa a los ganglios intrapulmonares.

Existe metastasis en ganglios linfaticos mediastinicos y/o subcarinales ipsilaterales.

Existe metastasis en ganglios linfaticos mediastinicos contralaterales, hiliares contralaterales,
escaleno ipsilateral o contralateral o supraclaviculares.

M: metastasis a distancia

MO
M1

Mila

M1b

Mlc

No existe metastasis a distancia.
Existe metastasis a distancia.

Noédulos tumorales separados en un I6bulo contralateral; tumor con ndédulo(s) pleural o
pericardico o derrame pleural o pericardico maligno.

Metéstasis extratoracica Unica.

Metéstasis diversas extratoracicas en uno o mas érganos.
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Criterios diagnosticos y datos de alarma

Criterios diagnésticos 6

Historia  clinica
completa y
exploracion fisica
completa.

Estudios de

imagen:

* Radiografia de
torax.

» Tomografia
axial
computarizada

(TAC) de
torax.
Estudios de
laboratorio.

Broncoscopia,
ultrasonido
endoscopico
bronquial ,
biopsia guiada
por TAC.

Antecedentes patoldgicos personales (tabagquismo),
valoracion del riesgo de trabajo, antecedentes
familiares.

Auscultacion de pulmones para detectar sibilancias o
estertores, saturacion de oxigeno.

Hallazgos

Se muestra datos en el pulmon, puede observarse un
nodulo/tumor anormal. Los signos radiol6gicos son:
margenes espiculados, retraccion pleural y signo de
captacion vascular de contraste.

Revela con exactitud las lesiones en pulmon y
confirma el diagnostico por imagen. Presenta una
sensibilidad del 98% con una especificidad del 23%
y una precision diagnéstica del 87% para el
diagndstico de cancer de pulmén.

Biometria hematica, funcion renal, enzimas
hepaticas y metabolismo 6seo. El cancer de pulmon
es comunmente diagnosticado por estudios de
imagen, los examenes de laboratorio son necesarios
para valorar estado hemodinamico del paciente, asi
como descartar o diagnosticar comorbilidades.

La broncoscopia permite visualizar la via aérea y
tomar muestra de secreciones, tejido bronquial o
pulmonar. Una vez tomada la muestra se analiza en
laboratorio para localizar células cancerosas.

Signos y sintomas de alarma para envio a 2° nivel:®

Tos seca cronica o con flemas Hemoptisis
Disnea Anemia
Pérdida de peso: mas de 2 kilos en una semana Fiebre

Dolor toracico Diaforesis nocturna

Casos cortesia del Dr. Frank Gaillard, Radiopaedia.org. Estas imagenes han sido
utilizadas bajo la licencia CC BY-NC-SA 3.0 DEED vy no han sido modificadas.
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Factores de riesgo y clasificacion’:8

Factores de riesgo’ : e > X
Tipos principales de cancer de pulmén’

Antecedente de consumo o consumo habitual de tabaco: el 80% de las muertes por 4 de oulmén microciti . icrocitico de pulmén: | ca
cancer de pulmén es por tabaquismo, destacan ademés: ancer de pulmon microcitico o carcinoma microcitico de pulmon: es el cancer

- Fibrosis pulmonar generado por células pequefas, small cell lung cancer (SCLS).

 Sarcoidosis

» Esclerodermia

* Tuberculosis

» Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

» Radioterapia de mama o pulmon previa

» Exposicién al humo del tabaco: los fumadores pasivos tienen un riesgo alto de cancer
de pulmén

» Exposicion ambiental radén, arsénico, amianto

» Exposicién laboral al cromo, berilio, cadmio, niquel, hidrocarburos aromaticos
policiclicos » Adenocarcinoma: lepidico, acinar, papilar, sélido, invasivo mucinoso, coloide,

» Edad mayor a 40 afios fetal, entérico, adenocarcinoma minimamente invasivo, lesiones preinvasivas

» Carcinoma de células escamosas: queratinizante, no queratinizante, basaloide,
lesién preinvasiva

» Tumores neuroendocrinos: carcinoma de células pequefias, carcinoma
neuroendécrino de células grandes, carcinoide, lesion preinvasiva.

» Carcinoma de células grandes

+ Carcinoma adenoescamoso

» Carcinoma pleomérfico

» Carcinoma de células fusiformes

» Carcinoma de células gigantes

+ Carcinosarcoma

» Blastoma pulmonar.

» Carcinoma no clasificado: carcinoma tipo linfoepitelioma, carcinoma NUT

+ Carcinoma tipo glandula salival: carcinoma mucoepidermoide, carcinoma adenoide
quistico, carcinoma epitelial-mioepitelial

. Cancer pulmonar de células no pequefias (CPCNP): es el tipo mas comuin de
cancer pulmonar, generalmente crece y se desarrolla mas lentamente que el de
células pequenas.

» Mantener un peso corporal en un IMC entre 18.5 a 24.9. Evitar el aumento de peso y
el aumento de grasa corporal en abdomen para prevencion de enfermedades.

» Promover la actividad fisica 30 minutos al dia 0 150 minutos a la semana.

» Consumir una alimentacién sana y balanceada con aumento del consumo de frutas y
verduras, aproximadamente 5 porciones al dia., asi como cereales, integrales y
legumbres en cada comida.

» Limitar y reducir alimentos con alto contenido en azucares y grasas, bajar el consumo
de sal y limitar el consumo de carnes procesada.

» Euvitar el consumo de sustancias nocivas como el alcohol y el tabaco.

+ Evitar la exposicion al humo del tabaco para asi evitar convertirse en fumador pasivo.




Clasificacion y complicaciones.

Complicaciones®

Agudas: Cronicas:
Sindrome de dificultad respiratoria aguda » Derrame pleural
Hemoptisis * Metéstasis
Disnea » Embolia pulmonar
Hipoxia » Sindromes paraneoplasicos
Tos constante * Invasion de las estructuras periféricas:

Dolor pleuritico
Infecciones respiratorias recurrentes
Insuficiencia respiratoria

trombosis venosa, paralisis de los nervios
laringeos, sindrome de vena cava superior,
pericarditis, derrame pericardico.

Diagnostico diferencial:®

» Tumores benignos pulmonares
* Tuberculosis pulmonar

» Coccidiodomicosis pulmonar
+ Histoplasmosis

+ Sarcoidosis

» Granuloma

* Hamartoma

* Metéstasis

» Neumonia, empiema y abscesos pulmonares
+ Bronquitis

» Tumor carcinoide pulmonar

» Derrame pleural

* Neumotorax

+ Cancer de células pequefias

Estadio

Carcinoma oculto
0
lal
la2
1a3
Ib
lla
b

Ila

Ilb

Illc

1Va
1Vb

Estadios®

T

Tx
Insitu
Tla(mi)/T1la
Tlb
Tlc
T2a
T2b
Tla, Tlb, Tic
T2a
T2b
T3
Tla, Tlb, Tlc
T2a, T2b
T3
T4
T4
Tla, Tlb, Tic
T2a, T2b
T3
T4
T3
T4
Cualquier T
Cualquier T

N

NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
N1
N1
N1
NO
N2
N2
N1
NO
N1
N3
N3
N2
N2
N3
N3
Cualquier N
Cualquier N

M

MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
M1la o M1b
Mlc
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Tratamiento y prevencion

Prevencion del riesgo en trabajadores expuestos laboralmente a elementos

carcindgenos pulmonares'®

Proteccion en piel:

» Uso de guantes y ropa de proteccion: para prevencion de toxicidad sistémica
de agentes carcindgenos dérmicamente absorbidos, dermatitis por contacto
con polvo, liquido o abrasion. Prevencion de lesion traumatica como

cortadura o abrasion
Proteccion de vias aéreas:
+ Sistemas de purificacion de aire: mascaras, respiradores, filtros
* Suministro de aire: lineas de aire
Proteccion en cara y 0jos:
» Caretas y gafas de seguridad

La Agencia Internacional para la Investigacion del Cancer identifica 12 factores
de exposicion: produccion de aluminio, arsénico, asbesto, éter bis-clorometilico,
berilio, cadmio, cromo hexavalente, humos de gasificacion de coque y carbon,

silice cristalina, niquel , radon y hollin

Tratamiento de cancer de pulmoén por etapas iniciales en cancer
pulmonar de células no pequefas (CPCNP)1.12

Etapas?

Etapa Tratamiento

I Cirugia
Radioterapia: si al paciente no se le puede realizar
la cirugia

Cirugia + terapia adyuvante

Ia
Pacientes con respuesta completa, parcial o
enfermedad estable: cirugia
Localmente avanzada: quimioterapia y radiacion
b, llc

Quimioterapia

Radioterapia
v

Quimioterapia
Radioterapia paliativa: reduce el dolor
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$

Cirugia

'

Segmentectomia: se
extirpa solo el tumor junto
con una pequefia parte del
pulmén.

Lobectomia: se extirpa
todo el Iébulo donde
asienta el tumor.
Neumonectomia: se
extirpa el pulmon afectado
en su totalidad.

El CPCNP con
enfermedad temprana,
Tla NO MO, tiene
buena sobrevida y alta
tasa de curacién con

cirugia.
Solo los  estadios
clinicos | y Il son

elegibles para cirugia.

Tratamiento

$

Radioterapia (RT)

$

La radioterapia se emplea como
terapia local (en la zona donde esté el
tumor) o como terapia locorregional
(cuando se incluyen los ganglios
cercanos al tumor). Se puede
administrar como tratamiento
complementario a la cirugia, o como
una alternativa a la misma cuando esta
Gltima no esta indicada.

$

Quimioterapia (QT)

\ 4

De induccion o neoadyuvante: la
guimioterapia se administra en primer lugar,
antes de cualquier tratamiento local como la
radioterapia o la cirugia.

Concomitante: se administra de forma
simultanea a la radioterapia. Permite mejorar
la eficacia del tratamiento.

Adyuvante: se realiza de  forma
complementaria después de la cirugia, para
prevenir la recaida de la enfermedad.

$

Los estadios Illa deben recibir tratamiento
multidisciplinario  con  participacién  del
oncologo clinico para la quimioterapia.

Tienen indicacion en el CPCNP en los estadios
Iy V.

$

Paliativo

$

El objetivo de los
cuidados paliativos
es evitar o tratar, lo
mas pronto posible,
los sintomas y los
efectos secundarios
de una enfermedad
y de su tratamiento
Pueden proveerse a
lo largo del
tratamiento de
cancer, desde el
diagnostico hasta el
final de la vida.
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4

Cancer de pulmdén microcitico

(SCLS)

v

Quimioterapia

4

Etapa 1,11

(tumor resecable )

A 4

Candidata a
cirugia

Algoritmo terapeutico

Cancer pulmonars-1t

\

Cancer pulmonar de células no pequefias

(CPCNP)

/\

<

Reseccion
quirdrgica

Completa

\ 4

Incompleta

A 4

A 4

QT-RT secuencial

QT adyuvante
basada en
platino

v

Raditherapia

v

Etapa 111

A 4

Tumor N2

v

¢Escala
ECOG 0-1?

/\;

QT-RT
concomitante

A\ 4

Realizar seguimiento cada 6 a 12 semanas

A

[

Etapa IV

A 4

Metéstasis

l

Quimioterapia

QT-RT
secuencial




Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

Enfoque integral hacia el individuo y la familia

. El tabaquismoy la exposicién al humo de tabaco son las principales causas del cancer pulmonar. Parte de este habito influye en el estadio de la enfermedad, es de suma importancia la prevencion en la poblacion para evitar
complicaciones de salud que afecten gravemente su calidad de vida.1?
» Mantener un estilo de vida saludable: promover la educacion nutricional y la implementacion de actividad fisica en la poblaci 6n con factores de riesgo.
» Fomentar la actividad fisica aerbica 30 minutos al dia o 150 min para mantener un estilo de vida saludable, asi como ayudar a la oxigenacion en el cuerpo.

Empoderamiento

Buscar la autonomia y participacion del paciente en la toma de decisiones en cuestion del
tratamiento a seguir durante su enfermedad.

Lograr que el paciente se haga responsable de su enfermedad y su cuidado, haciendo de su
conocimiento las medidas que debera llevar a cabo.

Promover la educacidn a la salud acerca del riesgo del consumo de tabaco y la exposicion
al humo de tabaco, evitando asi las complicaciones que llegue a causar, como
enfermedades cardiovasculares y principalmente el cAncer pulmonar.

Brindar apoyo a la poblacién para que cambie su estilo de vida y pueda dejar el consumo
de tabaco sin que provoquen episodios de ansiedad y depresién.!3

Promover un programa de prevencion y deteccion oportuno de céncer en pulmén en
aquellas personas que se encuentren expuestas laboralmente a factores de riesgo.

Enviar al paciente para valoracion interdisciplinaria con trabajo social, para apoyo
emocional, ya que conocen al paciente, su familia y su patologia, esta relacion sirve como
mediador familiar, ya que el afrontamiento de la enfermedad en la familia, en ocasiones
suele ser dificil.

Es importante el envio del paciente a psicoterapia cognitivo-conductual, ya que esto ha
demostrado bajar los niveles de estrés en pacientes con padecimientos oncoldgicos, asi
como ansiedad, depresion, dolor, fatiga, insomnio. Promueve estrategias de afrontamiento
mas adaptativas.!3

/ Recomendaciones?? \

» El tipo de relacién médico-paciente en esta patologia es el modelo de responsabilidad compartida,
ya que se establece una buena comunicacidn tanto con el paciente como con la familia, se disipan
dudas y temores con respecto a su enfermedad y se toma en conjunto la mejor decision.

+ Utilizar un estilo de comunicacion centrado en el paciente para la modificacion del estilo de vida en
caso de detectarse un factor de riesgo predisponente.

» Considerar el entorno del paciente y antecedentes familiares de importancia.

» Promover el autocuidado mediante la educacién de medidas higiénicas, como el lavado frecuente de

manos.

Identificar todo factor de riesgo predisponente en el &mbito laboral para prevenir el desarrollo de la

enfermedad.

» Educar constantemente a la poblacidn para hacer conciencia y que eviten o dejen el habito de fumar,
\ mencionando y haciendo hincapié en todos riesgos que conlleva ese mal habito. /

Aspectos biopsicosociales Instrumentos de deteccién
Estilos de vida Cuestionario “Estilo de Vida Saludable” (EVS).14
Habitos alimenticios Cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos (CFCA).%®
Autocuidado Instrumento Evaluacion del Autocuidado.16
Ansiedad y depresion Escalas de ansiedad y depresién.t’
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Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Definicion: es un trastorno permanente y progresivo caracterizado por una
limitacion del flujo en las vias aéreas, causado por una combinacion de enfermedad
de las vias respiratorias pequefias (bronquitis obstructiva) y destruccion del
parénguima (enfisema).t

Epidemiologia: actualmente es la cuarta causa mas comin de morbilidad y
mortalidad a nivel mundial. Los datos reportados sobre la prevalencia de la EPOC
dependen de la zona geogréfica, la edad, el sexo y de los criterios diagnosticos
utilizados; sin embargo, su frecuencia es de alrededor del 10 % en personas mayores
de 40 afios. En México, los datos de prevalencia de EPOC son escasos y en muchas
ocasiones la enfermedad es subdiagnosticada. El estudio PLATINO mostré una
prevalencia para la EPOC del 7.8%.%3

Sintomas clinicos
Exacerbacion: cambio agudo en
los sintomas respiratorios basales
del paciente mas alla de la
variabilidad diaria, suficiente
Produccion de esputo como para justificar un
tratamiento adicional .45

Tos crénica

Disnea

Factores de riesgo*®

Tabaquismo

Exposicion laboral (polvos orgénicos e inorganicos,
agentes quimicos, humos)

Contaminacién atmosférica interior (quema de lefia y
otros combustibles de biomasa) y exterior

Edad mayor de 40 afios

Factores genéticos (deficiencia de alfa-1 antitripsina y
glutation S-transferasa)

Asma e hiperreactividad de las vias aéreas

Infecciones

Evaluacion sintomatica®

+ La clasificacion gradua la gravedad de la obstruccidon en estadios 1,2, 3y 4

+¢ Para la categorizacion clinica y con fines de tratamiento se usan los grupos A,

Prevencion®

Comorbilidades asociadas con

Dejar de fumar. .
peor prondstico’

Reduccion de la exposicion ambiental a biomasa, asbesto, v Enfermedad alérgica
humos de sustancias quimicas. v Anemia
. . . } v' Enfermedad cardiovascular
Actividad fisica: de 30 minutos 0 més, 2 a 5 veces a la (insuficiencia cardiaca congestiva
semana. Esta debe ser una actividad permanente. enfermedad coronaria) g '
L . v i iti
Inmunizaciones : neumococo, influenzay COVID-19 v Bg:ig:irgnwgnmvo
v Diabetes mellitus
v' Enfermedad por reflujo gastroesofagico
e - v" VIH/SIDA
( o _ o ) v Céncer pulmonar
Indice tabaquico: es una estimacion del efecto que tiene ) v Sindrome metabélico
|  determinadadosis y su relacion con el riesgo de desarrollar | v Obesidad
| enfermedades respiratorias. | v Osteoporosis
| Se calcula multiplicando el nimero diario de cigarrillos por el | v Apnea del suefio

ntmero de afios fumando y dividirlo todo entre 20.

Sélo usar la escala mMMRC vy
simplificar los grados de disnea a:
sin disnea o con disnea leve
(mMRC 0y 1, respectivamente), y
disnea moderada (MMRC 2) y
disnea grave (MMRC 3 y 4), que
son los grados definidos para el
ajuste de tratamiento farmacoldgico

B, C, D, con hase en sintomas y exacerbaciones. Se requiere graduar los
sintomas, de acuerdo con el grado de disnea del paciente y con la
clasificacion de mMRC (modified Medical Research Council) o la escala
CAT (COPD Assessment)
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Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Presencia de cianosis,
obnubilacion, hematocrito
superior al 60%, edema e

insuficiencia cardiaca

derecha.t

Abotagado azul

Bronquitis obstructiva cronica

Presencia de enfisema,
pérdida de peso, disnea
progresiva y un hematocrito
menor de 55%.8

opeso. Jopejdos o ewsasipul
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Espirometria en EPOC °

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Pruebas diagnosticas® °-11

<, Aplanamiento de Detecta la saturacion

Restriccion del flujo

(= o —
SRS al b A p < Asma
aéreo % gdlafragmas .8 de oxigeno periférico % - X )
S ) 3 menor a 92% © Se observan areas - _ _
FEVI/FVC =0.7 % LUAymento del espacio = B : S  hipodensas + Insuficiencia cardiaca congestiva
(dat% fundamental S aéreo retroesternal « Saturacion menor de £
que determina que o . . S 50% 2 o o : :
existe obstruccional @ :—|or|zotr]hallzacmn ot £ Talcm ncon AN Diagnosticos * Bronquiectasias
flujo aéreo), una FvC & @S Costilias 3 " diferenciales® :
que puede estar T Signos de 0] | . : +¢+ Tuberculosis
normal o disminuida @ atrapamiento de aire Algunas a{eas de
y un FEV1 que puede intrapulmonar engrgsarslen o | E + Bronquiolitis obliterante
ser normal en los Enfisema Gabe e LIl GRIELS
casos mas leves ) K iolitis di
Bronquitis cronica Enfisema paraseptal \. < Panbronquiolitis difusa
Insuficiencia respiratoria PaO, (80-100 mmHg) PaCO, (35-45 mmHg) pH (7.35-7.45) HCO; (18-28 mEg/L)
Aguda parcial baja Normal o baja Alto o normal Normal
Aguda global baja Alta Bajo Normal
Cronica parcial baja Normal o baja Alto, normal o bajo Normal
Crdnica global baja Alta normal Alto
Crdnica agudizada parcial baja Normal o baja Alto normal o bajo Normal
Crdnica agudizada global baja Alta bajo Alto
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> Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Clasificacion por espirometria>

-

~

-

~

50% <FEV1
FEV1 >80% del <80% del valor
esperado esperado
EPOC . |EPOC _
leve % moderada /%LQ
- N ( A
30% <FEV1 FEV1 <30% del
<50% del valor valor esperado
esperado P

EPOC _
grave /%LQ

EPOC _
muy grave /%LQ
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Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Escala de Anthonisen3

* Criterios:
Aumento de la disnea
Aumento del volumen de esputo
Purulencia del esputo

-

La tipo I11 no debe de recibir antibiotico y se

-

~

Las tipo | y Il deben de recibir
antibioticoterapia y hospitalizarse.

puede tratar de forma ambulatoria

J

Clasificacion de Anthonisen en la exacerbacion de la EPOC 12

Tipo

Severidad Caracteristica
Severa Presencia de los tres criterios.
Moderada Presencia de dos criterios.

Presencia de un criterio
mas: tos, sibilancias, taquicardia,

Leve taquipnea, fiebre, infeccidn

respiratoria superior en los
ultimos 5 dias
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Tratamiento farmacologico inicial®

Grupo D

LAMA O
>?2 exacerbaciones moderadas o >1 *
exacerbacion que llevo a hospitalizacion LAMA + LABA* 0

ICS + LABA**

Grupo A Grupo B

001 exacerbacion moderada (que no Broncodilatador de accion corta o Un broncodilatador de accion

llevé a hospitalizacion)
v ltalizacl orolongada prolongada (LABA o0 LAMA)

mMRC 0-1, CAT <10 mMMRC >2, CAT >10

*Considerar en caso de altamente sintomético (por ej., CAT >20)
**Considerar si eos >300 células/pl
LAMA: anticolinérgicos de accion larga; LABA: agonista adrenérgico de accion larga; ICS: corticoesteroides inhalados
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Algoritmo de tratamiento®

Si la respuesta al tratamiento inicial es apropiada, mantenerlo.
Sino: Considere el “rasgo tratable” objetivo predominante (disnea o exacerbaciones); sitte al paciente en la casilla correspondiente al tratamiento actual y siga la ruta; evalle la respuesta, ajuste y revise

e DISNEA ¢ e EXACERBACIONES
LABA o LAMA LABA o LAMA
\ 4 °o ¢ N} ¢ °
LABA + LAMA 3 LABA + ICS LABA + LAMA [3 LABA + ICS
Considere si Considere si
v eos <100 €0s >100
» Considere cambiar
dispositivo inhalador o v
principio activo < LABA + LAMA + ICS »  LABA+LAMA+ICS [«
* Investigue (y trate) otras
causas de disnea 1

il i En exfumadores

Roflumilast Azitromicina
FEV, <50% y bronquitis
cronica

eos = recuento de eosinofilos en sangre (células/ ul)
e Considere si eos >300 o eos >100 y >2 exacerbaciones moderadas/una hospitalizacion
° ° Considere el desescalado de los ICS o el cambio en caso de neumonia, indicacion original no apropiada o falta de respuesta a los ICS
LAMA: anticolinérgicos de accion larga; LABA: agonista adrenérgico de accion larga; ICS: corticoesteroides inhalados.
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Medicamento

Salbutamol

Terbutalina

Formoterol

Salmeterol

Bromuro de
ipratropio

Bromuro de
tiotropio

Beclometasona
Budesonide

Fluticasona

Azitromicina

Gramaje

Suspension en aerosol: cada inhalador contiene 20 mg de salbutamol o
sulfato de salbutamol equivalente a 20 mg de salbutamol. Envase con
inhalador con 200 dosis de 100 ug.

Inhalacién: 400-500 pug.

Inhalacién: 4.5-12 pg.

Suspension en aerosol: cada gramo contiene xinafoato de salmeterol
equivalente a 0.330 mg de salmeterol. Envase con inhalador con 12 g
para 120 dosis de 25 pg.

Suspensidn en aerosol: cada gramo contiene bromuro de ipratropio 0.286
mg (20 pg por nebulizacidn). Envase con 15 ml (21.0 g) como aerosol.
Suspensidn en aerosol: cada gramo contiene bromuro de ipratropio 0.374
mg (20 pg por nebulizacidn). Envase con 10 ml (11.22 g) como aerosol.

Capsula: cada capsula contiene bromuro de tiotropio monohidratado
equivalente a 18 pg de tiotropio. Envase con 30 capsulas (con o sin
dispositivo inhalador).

Inhalacién: 50-500 pg.
Inhalacién: 100, 200, 400 pg.
Inhalacién: 50-500 pug.

500 mg el primer dia posteriormente 250 mg cada 24 horas durante 4
dias.

Farmacosiz-14

Interacciones

Utilizarlo con precaucion en hipertiroideos y diabéticos.
Enfermos ancianos o debilitados deben tratarse con dosis
mas bajas que los adultos.

Con beta bloqueadores disminuyen su efecto terapéutico.
Con adrenérgicos aumentan efectos adversos.

Con inhibidores de la MAO se puede presentar
hipertension  arterial ~ sistémica  sostenida.  Con
bloqueadores adrenérgicos beta (propranolol) se inhibe el
efecto broncodilatador del farmaco.

las concentraciones

Ketoconazol incrementar

plasmaticas.

puede

Ninguna de importancia clinica.

Con antimuscarinicos aumentan los efectos adversos.
Debe usarse con precaucién en pacientes con glaucoma,
hipertrofia prostatica y obstruccion del cuello vesical.

Ninguna de importancia clinica.

La toxicidad por corticosteroides puede producirse al
administrar uno de estos junto con uno de los muchos
farmacos que inhiben la enzima CYP3A4.

Incrementa los efectos de astemizol, terfenadina,
carbamacepina, cisaprida, digoxina, ergotamina, teofilina,
zidovudina y triazolam.

Efectos adversos

Nausea,  taquicardia,  temblores, nerviosismo,
palpitaciones, insomnio, mal sabor de boca, resequedad
orofaringea, dificultad a la miccion, aumento o

disminucion de la presion arterial. Raramente anorexia,
palidez, dolor toracico.

Nerviosismo, temblores, cefalea, palpitaciones y
taquicardia; faringitis irritativa (en la forma inhalada);
vOmito y nausea.

Temblor, palpitaciones, cefalea, irritacion faringea, tos,
disfonia, taquicardia, nausea, agitacion, alteraciones del
suefio, broncoespasmo.

Temblor fino distal, cefalea, palpitaciones, rash cutaneo,
angioedema, artralgias.

Cefalea, nauseas y sequedad de la mucosa oral.

Sequedad de boca, tos e irritacion local.

Osteoporosis, miopatia  esteroidea.  Candidiasis

bucofaringea y sintomas irritativos

Néusea, vomito, dispepsia, dolor abdominal, diarrea,
urticaria, cefalea
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Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

Enfoque integral hacia el individuo y la familia

Pilares del empoderamiento en el tratamiento de EPOC®
Evitar la exposicion a toxicos y cuidar la calidad del aire inspirado.
Apegarse al tratamiento.
Suprimir el tabaco.

Estar atentos a signos respiratorios.

Tener una dieta saludable.

Evitar exponerse a cambios bruscos de temperatura.
Realizar ejercicios.

Recomendaciones®

Dejar de fumar

Tomar sus medicamentos Instrumentos de Deteccionit
Cuidar el peso

Cuestionario de enfermedad respiratoria cronica (CRQ-SAS)

Evitar los contaminantes . . . . -
Cuestionario de la enfermedad respiratoria cronica (CRQ)

Dormir bien ) i ) )
Cuestionario respiratorio ST George’s (SGRQ)

Acudir a rehabilitacion pulmonar

Realizar ejercicios de respiratorios
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Depresion
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POCKET

Definicion: es un trastorno mental y afectivo, caracterizado por alteraciones en el estado de animo, que se manifiesta por la incapacidad de satisfaccion por actividades y

Depresion

experiencias de la vida diaria, acompafiado de alteraciones cognitivas, fisicas y conductuales.*

De acuerdo a la intensidad de los sintomas, puede ser leve, moderada, severa.?

Epidemiologia

Afecta a mas de 350 millones de
personas en todo el mundo.*

Mayor prevalencia en mujeres que en
hombres (1.5:1).1

Maés comln entre 18-25 afios, pero en
— el adulto mayor es una de las
patologias de mayor prevalencia.?

10.8% de los adolescentes mexicanos

—— presentan sintomas de depresion
moderada a severa.*

Criterios diagnosticos DSM-V: °

5 0 mas de los siguientes sintomas, diarios o casi diariamente,
durante al menos 2 semanas, y que incluya uno de los primeros 2:

Estado de animo depresivo la mayor parte del dia

Disminucion del interés o placer en todas o casi todas las
actividades la mayor parte del dia

3. Aumento o perdida significativa (mayor a 5%) de peso, 0
disminucién o aumento del apetito

Insomnio o hipersomnia

Agitacion o retardo psicomotor observado por otros

Fatiga o perdida de energia

Sentimientos de inutilidad o de culpa excesiva o inapropiada
Capacidad disminuida para pensar o concentrarse 0 indecision

Pensamientos recurrentes de muerte o suicidio, intento de
suicidio, o un plan especifico para suicidarse

© o0 N o gk~

FACTORES DE RIESGO:57

= Historia familiar de enfermedad
mental

= Sucesos de vida con potencial
capacidad de producir estrés

= Trastornos fisicos o mentales
cronicos

= Factores psicologicos (autoestima
baja, poca tolerancia al estrés, etc.)

= Nivel socioecondmico bajo
= Pocas 0 nulas redes de apoyo
= Sexo femenino

= Edad
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Depresion Prevencion y comorbilidades

Prevencién: de acuerdo a la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) es
importante crear programas Yy seleccionar las estrategias segun el grupo en
el que se encuentra el paciente.?®  Se pueden distinguir tres tipos de
prevencion:62.10

Indicada: Universal:
sintomas poblacion
emergentes general

Selectiva: personas
con factores de
riesgo

Metas de Remitir signos
tratamiento!?13 y sintomas.

Comorbilidades

La depresion puede presentarse como una patologia aislada pero frecuente o
puede aparecer acompariada de otros trastornos mentales o varias enfermedades
cronicas.’® Debido a los mecanismos bioldgicos involucrados que actian de
manera bidireccional.!

Cronico degenerativas Psiquitricas
75%:
* VIH *  Ansiedad
»  Enfermedades cardiovasculares »  Estrés postraumatico
*  Diabetes mellitus »  Trastorno obsesivo compulsivo
»  Hipertension arterial sistémica »  Déficit de atencién e
*  Enfermedades renales hiperactividad
*  Oncoldgicas »  Trastorno de oposicion
desafiante

* Uso y abuso de sustancias.

45-60%:
»  Trastornos de la personalidad.

Disminuir
riesgo de
recurrencias.

Fortalecer y
mantener el
estado animico.

Restaurar el
funcionamiento.
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Depresion

Modificaciones en el estilo de vida: 1417

Alimentacion
saludable

Realizar
actividad
fisica

Adecuada
higiene del
suefio

Eliminar
tabaquismo

Moderar el
consumo
de alcohol

Reduccion
de peso

Exposicion
alaluz
solar

Tratamiento no farmacoldgico

Psicoterapial#1819

Da un efecto profilactico
en la reduccion de las

Mayor evidencia para

terapia cognitiva
conductual.

recaidas y en la
recurrencia de episodios

depresivos.

Terapia

electroconvulsival8.20

Psiquiatra especializado

Estimulacion
magnética
transcranealls.21

Beneficioso como terapia
Unica para depresion leve
y moderada.

El tratamiento combinado

de antidepresivo y
psicoterapia resulta en
remisiones mas rapidas
del cuadro depresivo a

partir de la semana seis.

Estimulacion
magnética
profunda?!.??
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Depresion

Tratamiento farmacolégico
 Sereserva para depresion moderada a severa.!?

» El efecto clinico de mejoria puede tardar de 2 a 4 semanas
tras el inicio.

» Los efectos secundarios suelen presentarse dentro de los
primeros dias de iniciar un farmaco.'3

 El tratamiento de un primer episodio depresivo debe durar
entre 6 y 12 meses posterior a la remision de los sintomas
para evitar la recurrencia.'3

 Paraun episodio recurrente el tiempo minimo de
administracion recomendado es de 3 afios.4

» EI90 % de los pacientes que remiten permanece con
alteraciones cognitivas (asociado a peor prondstico a largo
plazo, con mayor riesgo de recaida o recidiva, 0 un curso
crénico del padecimiento).?

Depresidn resistente al tratamiento (DRT): falla terapéutica de
al menos dos farmacos antidepresivos de diferentes
caracteristicas farmacoldgicas, durante un periodo de tiempo
suficiente y a una dosis terapéutica adecuada, asociado a mal
prondstico.12

Tratamiento farmacoldgico

Tratamiento farmacolégico (antidepresivos. ansioliticos) 13.19.23-26

Grupo

Inhibidores selectivos de la recaptura de
serotonina
(ISRS)

Inhibidores de recaptura de serotonina'y
noradrenalina (IRSN)

Inhibidores de la recaptura de noradrenalinay

dopamina (IRND).
Inhibidores selectivos de recaptura de
noradrenalina (ISRN)

Agonistas de melatonina

Antagonistasalfa-2 adrenérgico

Inhibidores de recaptura de serotoninay
antagonistas serotoninérgicos (AIRS)

Antidepresivos triciclicos (ATC)

Antidepresivos multimodales.
procognitivo

Emergencia psiquiatrica:

antagonismo de receptores de NMDA de
glutamato.

Medicamentos

Fluoxetina, sertralina, paroxetina,
fluvoxamina, citalopramy
escitalopram

Venlafaxina, desvenlafaxina,
duloxetinay milnacipran

Bupropién, anfebutamona

Reboxetina y atomoxetina

Agomelatina

Mirtazapinay
mianserina

Trazodona

Amitriptilina, imipramina,
desipramina.

Vortioxetina

Ketamina (esketamina intranasal,
aprobada por la FDA, alto costo).

Efectos secundarios

Nausea, diarrea, boca seca, disfuncion sexual, ansiedad
inicial.

Cefalea, insomnio, ndusea, diarrea, hiporexia,
disfuncion sexual, aumento de tension arterial.

Boca seca, constipacion, nausea, hiporexia, insomnio,
cefalea, ansiedad, aumento de tensién arterial.

Hiporexia, insomnio, mareo, ansiedad, boca seca,
constipacidn, nausea, disfuncidon sexual.

Nausea, mareo, somnolencia, cefalea.

Aumento de apetito, boca seca, constipacion, sedacion,
mareo, hipotensién.

Néausea, edema, visidn borrosa, boca seca, constipacion,
mareo, sedacién, hipotension.

Visién borrosa, constipacién, aumento de apetito, boca
seca, nausea, diarrea, fatiga, sedacion, disfuncion
sexual, aumento de tension arterial.

Nausea, cefalea, mareo, boca seca.

Leves y transitorios, con efectos disociativos,
incremento en la tension arterial, ansiedad, confusion,
nauseas, cefalea, mareo, aumento de la tension arterial.
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Depresion

Realizar actividades fisicas y
recreativas.!®

La salud mental influye en la salud
del cuerpo, y a la inversa.?’

La terapia combinada presenta
beneficios.!8

Pilares del
empoderamiento del
paciente

-

El adulto mayor debe adaptarse
progresivamente al cambio del rol
laboral con la llegada de la
jubilacién.??

Los efectos adversos, pueden
aparecer al inicio del tratamiento o
tras aumentar la dosis de su
administracion.?®

Recomendaciones para el médico familiar

» Debe individualizarse la eleccion de antidepresivo (de acuerdo a: caracteristicas,
comorbilidades, efectos secundarios, interacciones farmacologicas y
disponibilidad).1?

» A pesar de que las mujeres tienen mayor riesgo de presentar depresién, son los
hombres de 20-24 afios quienes tienen las tasas mas altas de muerte (mayor
letalidad).1®

» Mantener escucha activa y pasiva, mostrando interés y atencién por lo que dice la
persona, permitiendo que hable y exprese lo que piensay siente.1®

» EI tratamiento combinado (farmacol6gico y no farmacoldgico) disminuye la
desercion del tratamiento.8

» Establecer una alianza terapéutica, y se vea al paciente como participante activo
en su plan de tratamiento.

« Mantener revisiones periddicas.*

« Tener presente que solo dos tercios de los pacientes responden al tratamiento.28

» Coordinar el tratamiento con un psiquiatra y otros especialistas segin sea
necesario.

Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

Aspectos biopsicosociales.

La presencia de sintomatologia depresiva genera una importante disfuncion a nivel social, ocupacional y

de otras areas de la vida diaria.t?

Escala o Instrumento |

Objetivo

Validado en poblacion mexicana

Inventario de depresion de Beck (BDI-1'y BDI-11)8-3t

Evalla la gravedad.

Inventario de ideacion suicida de Beck (1SB)

Cuantificay evalla la recurrencia consciente de
pensamientos suicidas.

Escala de depresion de autoevaluacion de Zung (SDS)*

Gravedad de la depresion.

Escala de placer de Snaith-Hamilton (SHAPS)32

Evalua la anhedonia de los pacientes.

Escala de depresion posparto de Edinburgh (EPDS)4:33

EvalUa los sintomas de angustiaemocional durante el
embarazo y el periodo posnatal.

indice de la calidad de suefio de Pittsburgh (PSQI)2429. 34

Da una calificacion global de la calidad del suefio.

Validado para otras poblaciones

hispanas (no mexicanas).

Escala de depresion de Hamilton (HDRS)?8. 30

Evaluacion de sintomatologia depresiva.

Escala de valoracion de la depresion de Montgomery-Asberg
(MADRS)?%6:30

Evalla el perfil sintomético y la severidad de la depresion.

Bech-Rafaelsen Melancholia Scale (MES) 30

Evalua la presencia e intensidad de los sintomas depresivos.

Clinically Useful depression Outcome Scale (CUDOS)3°

Determinar el nivel de severidad de la depresion.

Inventory of Depressive Symptomatology Self-Rated (IDS-SR)3°

Tamizael nivel de gravedad de la depresion.

Cuestionario sobre la salud del paciente (PHQ-9)420

Detecta el estado depresivo, facilitando el diagnostico.

Dimensional Anhedonia Rating Scale (DARS)?*35

Distingue entre depresién resistente al tratamiento (TRD) y
no TRD.

Columbia-Suicide Severity Rating Scale (C-SSRS)#436

EvalGa la ideacion y la conducta suicidas.

Evaluacion colaborativa y manejo del suicidio

(CAMS) 14,31,37

Marco terapéutico para la evaluacion especifica del suicidio
y el tratamiento de pacientes con riesgo suicida.
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Deterioro cognitivo

Factores de riesgo®

» Mayores de 60 afios

+ Sexo femenino

* Nivel educativo bajo
+ Hispanos

» Comorbilidades
 Soporte social

+ Estado de &nimo
 Sindromes geriatricos

Definicién: sindrome neurolégico que comprende una disminucién de la memoria, fluidez verbal, ldgica-
matematica y la eficiencia-rapidez de analisis, a partir de los 60 afios.! Este se divide en dos tipos: deterioro
cognitivo leve y trastorno neurocognitivo mayor, antes conocido como demencia.?

Epidemiologia: el deterioro cognitivo leve cuenta con una prevalencia estimada de entre el 8-42% para
adultos > 65 afios.> Segun la Encuesta Nacional sobre Salud y Envejecimiento en México (Enasem) 2018,
se estima una incidencia de trastorno neurocognitivo mayor de 27.3 casos por 1,000 personas/afio a nivel

nacional en adultos > 60 afios.6

Deterioro cognitivo leve 7

Queja de memoria, preferiblemente corroborada por un informante.

Trastorno neurocognitivo mayor®

Deterioro adquirido en la memoria.

« Ausencia de actividad fisica

Enfermedad de Alzheimer
Degeneracion del l16bulo

Deterioro de la memoria objetiva (para la edad y la educacin). Una o mas de las siguientes alteraciones cognoscitivas: frontotemporal
«  Afasia «  Enfermedad por cuerpos de
+ Apraxia E Lewy
nfermedades que
+ Agnosia 9 »  Enfermedad vascular

pueden estar

asociadas con el
Los deterioros en la cognicidn deberan ser los suficientemente deterioro cognitivo* >
severos para interferir en los planos labora- social y/o personal. medicamento

* Infeccién por VIH

«  Enfermedad por priones
No demencia. Alteraciones cognitivas no deben aparecer exclusivamente en el . Enfermedad de Parkinson

transcurso del delirium. . Enfermedad de Huntington

*  Traumatismo cerebral
*  Consumo de sustancia o

» Alteracion de la funcion ejecutiva.

Funcion cognitiva general preservada.

Actividades intactas de la vida diaria. Tiene un inicio gradual y un deterioro cognoscitivo progresivo.
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Evaluacion

Existen diferentes tipos de guias para realizar la valoracién neurocognitiva, sin embargo, las mas usadas son las siguientes.

Mini-mental test (MMSE)?®

El Mini-mental test es un instrumento que comprende cinco apartados con un
total de 30 puntos, disefiado para ayudar en la deteccion del deterioro cognitivo.
En ausencia de depresion, la puntuacion total puede diferenciar entre sintomas
de memoria normal asociados a la edad y un posible estado prodromico de
deterioro cognitivo (DCI).

Resultados: normal entre 24-30 puntos.

Cabe recordar que pacientes con mayor edad, bajo nivel educativo, cultura
extranjera y la discapacidad sensorial, pueden dar falsos positivos.

Montreal Cognitive Assessmet (MoCA-test)0

El MoCA-test es un instrumento de tamizacion en atencién primaria que
comprende diecinueve items y ocho dominios cognitivos, disefiado para ayudar
en la deteccion del deterioro cognitivo leve y el trastorno neurocognitivo mayor
en poblacion adulta.

Resultados: normal entre 26-30 puntos.
De acuerdo al estudio realizado por Ciesielska y cols. la prueba MoCA cumple

mejor los criterios de las pruebas de cribado para la detecciéon de DCI en
pacientes mayores de 60 afios que el MMSE.

Escala de Lawton y Brody*!!

Instrumento compuesto por ocho items de actividades instrumentales de la vida
diaria, que en conjunto evaltan la capacidad del adulto mayor para llevarlas a
cabo de forma autonoma.

La respuesta se puntiia 1 (persona realiza de forma independiente) o 0
(dependiente).

Resultados:
0 puntos: totalmente dependiente
8 puntos: independencia absoluta

Iindice de Barthel*12

Instrumento originalmente compuesto por diez items de actividades basicas de
la vida diaria (ABVD), que en conjunto evaldan la capacidad fisica del adulto
mayor para llevarlas a cabo de forma autonoma. Las actividades se valoran de
forma diferente, pudiéndose asignar 0, 5, 10 o 15 puntos.

1 1
1 1
1 1
1 1
1 1
1 1
1 1
1 1
1 1
1 1
i i
1 1
| |
i Resultados del grado de dependencia, de acuerdo a la cantidad de puntos: i
i o 20-35-grave i
I o 40-55 - moderado I
i 0 =60 - leve i
I o 100 — independiente :
| |
1 1
1 1

La maxima puntuacién son 100 puntos o 90 si va en silla de ruedas.

* Estas escalas no son especificas para deterioro cognitivo, por lo que son consideradas auxiliares en su evaluacion.
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ratamiento

Al ser una patologia multifactorial se requiere un manejo integral, por lo cual se deben abarcar tanto el aspecto no farmacol6gico como
farmacoldgico.13

Correccion de las deficiencias
sensoriales visual y/o auditivo

Dieta y actividad fisica

Neurorehabilitacion cognitiva

Vigilar la presencia de colapso,
depresion, ansiedad o maltrato
del cuidador primario

[ No farmacolégico®?14 ]

Modificacion de entorno
domiciliario adaptandolo al nivel
de funcionalidad del adulto

Incentivar a la realizacién de
actividades de la vida diaria

Manejo interdisciplinario e
identificar polifarmacia

Reducir los factores de riesgo
cardiovascular

Educacion en salud en sintomas
neuropsiquiatricos al cuidador

Sintomas neuropsiquiatricos
asociados:

Agitacién

Agresividad

Depresion

Alucinaciones

Vagabundeo

Comportamiento sexual

inapropiado

o 0O O O O O

Mejoria de los sintomas cognitivos:

Farm |' i *14,15 . e - - R2
[ SLIHACOI00KCE ‘ ansiedad, depresion, apatia y agitacion

Inhibidores de la colinesterasa
(donepezilo, galantamina y rivastigmina)

Antagonista de receptor N-Metil D-
Aspartato — NMDA (memantina)

Antipsicoticos
(haloperidol)

Anticonvulsivos
carbamazepina)

Inhibidores selectivos de la recaptura

de serotonina, solo en comorbilidad

*El tratamiento para estos pacientes no es secuencial, por lo
que la prescripcion de farmacos se realiza de acuerdo con
la presentacion clinica, por tal motivo, el abordaje en estos
pacientes debe ser personalizado, vigilando en todo
momento las interacciones medicamentosas.
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Manejo farmacoldgico®®

Medicamento
Donepezilo

Galantamina

Escitalopram

Mirtazapina

Melatonina
Haloperidol

Sertralina

Rivastigmina

Memantina

Tratamiento

Presentacion Dosis Efectos adversos
Tabletas 10 mg, 5 mg. 5-10 mg/dia Diarrea, calambres musculares, fatiga, nausea, vémito e
insomnio, sincope, bradicardia, bloqueo sinoauricular vy
auriculoventricular.
Cépsulas de liberacién 8-16 mg/dia Anorexia, depresion, mareo, temblor, sincope, letargo,
prolongada 8mg, 16 mg. somnolencia, bradicardia, nausea, vomitos, diarrea, dolor
abdominal, dispepsia, hiperhidrosis y astenia.
Tabletas 5 mg, 10 mg, 20 mg. | 10-20 mg/dia | Sequedad bucal, ndusea, somnolencia, temblor, convulsiones.
Tabletas 15 mg, 30 mg, 45 15-45 mg/dia | Somnolencia, aumento del apetito, aumento ponderal de peso,
mg. mareo Yy constipacion.
Tabletas 1.5 mg, 3 mg, 5mg. [ 3-5 mg/dia Sedacion, somnolencia, fatiga, confusion y cefalea.
Tabletas 10 mg, 5 mg. 0.25-0.5 Somnolencia, hipotension ortostatica, parkinsonismo, retencién
mg/dia aguda de orina.
Tabletas 50 mg, 100 mg. 25-50 mg/dia, | Hemorragia gastrointestinal, boca seca, mareo, temblor, ndusea,
dosis méxima | diarrea, anorexia, insomnio, disfuncion sexual, astenia.
100 mg/dia
Parche 9 mg, 18 mg. 1.5-6 mg/12h | Nausea, vomito, agitacion, confusion, ansiedad, cefalea,
Cépsulas 1.5 mg, 3 mg, 4.5 insomnio, temblores.
mg, 6 mg.
Tabletas 10 mg, 20 mg. 20 mg/dia Mareo, constipacion, hipertensién, cefalea, somnolencia.
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Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

Enfoque integral hacia al individuo y la familia

Pilares del empoderamiento en el manejo de paciente con deterioro cognitivo

» El paciente y la familia deben buscar conservar las capacidades del paciente fomentando su autonomia en actividades de la vida cotidiana.
» La familia o cuidador primario debe orientarse acerca de métodos, talleres, cursos o programas disponibles con la finalidad de que se convierta en una
fuente de apoyo al paciente, para de esta forma, evitar la pérdida total de su independencia.

Recomendaciones!3-14

Incluir al paciente en programas de control de enfermedades cronicas,
garantizando el cumplimiento de citas y tratamientos prescritos.

Modificacion del estilo de vida enfocandose en actividad fisica, nutricion
y programas de rehabilitacion neurocognitiva.

Brindar facilidades para el manejo primario y acceso a la atencion en
salud, con seguimiento al menos cada 6 meses con test de evaluacion.

Creacion de redes de apoyo con familiares, amigos o grupos sociales.

Aspectos biopsicosociales

Estado cognitivo del paciente

Actividades basicas de la vida diaria (AVD)
Actividades instrumentales de la vida diaria
(AIVD)

Trastornos mentales de los ancianos, area
cognitiva

Depresion

Dindmica familiar
Adherencia terapéutica
Apoyo social

Instrumento de deteccion 2.9-11.13,16.17

Mini-Mental State Examination (MMSE).

Montreal Cognitive Assessmet (MoCA-test).
Pruebas de fluidez verbal seméantica (SVF).

The Cross-Cultural Cognitive Examination (CCCE).
Visual Association Test (\VAT).

Memory Impairment Screen (MIS).

indice de Katz y Barthel.

Escala de Lawton-Brody.

Cambridge Mental Disorders of the Elderly Examination
(CAMCOG).

Geriatric Depression Scale (GDS-15).

Escala de depresion de Yesavage.

Index of family dynamics for long-term care (IF-Long).
Escala de adherencia terapéutica (EAT).

Escala de Duke-UNC.
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la catarata es una enfermedad ocular en la que el cristalino se ha
opacificado e impide el paso de la luz.

es la primera causa de ceguera en el mundo, responsable de
48% de los casos, la mayoria relacionados con la edad y no existe forma de
prevenir su aparicion.?
En México afecta aproximadamente a mas de 3 millones de personas y se
estima que cada afio se suman 140 mil casos nuevos.2
La OMS refiere que esta enfermedad es responsable de 35% de los casos de
ceguera reversible en la poblacion. Afecta a 50% de los adultos entre 65 y 74
afos.1?

Factores de riesgo 3

=  Trauma ocular

= Tabaquismo

= Exposicion a luz ultravioleta o ionizante

= Edad (factor no reversible en la quinta y sexta década)

= Historia familiar de catarata

= Uso de blogueadores de los canales de calcio por mas de 5 afios

= Consumo de esteroides sistémicos e inhalados pueden causar
opacidades subcapsulares posteriores y anteriores

= Enfermedades sistémicas: distrofia miotdnica, dermatitis atopica
y neurofibromatosis tipo 2

= Enfermedades  enddcrinas:  diabetes  mellitus  tipo 2,
hipoparatiroidismo y cretinismo

=  Enfemedades oculares primarias: uveitis anterior crénica, miopia
alta, distrofias hereditarias de fondo de ojo (retinitis pigmentosa,
amaurosis congénita de leber, etc.)

=  Dieta deficiente de antioxidantes y vitaminas

= Consumo de alcohol

Catarata

Clasificacion de cataratas®*

+ Congénitas: opacidad del cristalino presente al

nacimiento o que se desarrolla durante el primer

ano de vida. Puede ser unilateral o bilateral.

Causas:

* Infecciones intrauterinas (rubéola, sarampion,
herpes, varicela, influenza, sifilis y
toxoplasmosis)

» Enfermedades metabdlicas (diabetes mellitus
tipo 2)

» Sindromes congeénitos (galactosemia, trisomia
21, trisomia 13, catarata congénita familiar y
sindrome de Lowe)

+ Adquiridas: la més frecuente es la catarata
senil con sus tres variedades principales:
* Periférica
* Nuclear (disminuye la agudeza visual)
» Subcapsular posterior (causa
sensibilidad al deslumbamiento)

++ Secundaria: se forman después de una cirugia
para otros problemas de los 0jos como
glaucoma

++ Traumatica: después de una herida en el 0jo o
varios afos después
+ Perforante
+ Contundente

+¢+ Radiacion: exposicion a rayos
+ Ultravioleta
* lonizante

+ Lesiones quimicas: la exposicion a naftaleno,
talio, etc.
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Signos y sintomas

Disminucion de la agudeza visual o vision borrosa:
gradual o indolora, unilateral o bilateral,
dependiendo del ojo afectado.

Diplopia o poliopia: en la mayoria uniocular pero
puede ser binocular.

Halos de colores alrededor de la luz: halos de
arcoiris por la acumulacién de gotas de agua entre
capas de fibras de lente que actia como un prisma.

Sensibilidad al deslumbramiento: especialmente los
faros de los automoviles y la luz solar.

Aumento de la frecuencia para cambiar gafas
refractivas: por aumentar la madurez de la catarata.

Alteracién en la vision del color: desvanecimiento
o amarilleo de los objetos.

Agudeza visual (tabla de Snellen o tabla E y tarjetas de Allen en analfabetas).
Disminucién unilateral o bilateral dependiendo del ojo afectado.

Catarata cortical (oftalmoscopia directa) Catarata nuclear (oftalmoscopia directa)

»  Opacidad avanzada con un cristalino grisaceo, *  Lente marr6n oscuro o negro con una sombra de
corteza clara y una sombra de iris. iris.

* Toda corteza opaca con ausencia de sombra de * Sin vista de fondo debido a la opacidad oscura en

iris. el centro contra un resplandor rojo.
*  Bolsa de liquido lechoso con ndcleo de lente

presente en la parte inferior debido a licuefaccion

de la corteza sin una sombra de iris y camara

posterior poco profunda.

Enfermedades sistémicas (oftalmoscopia directa)

»  Diabetes mellitus: opacidades corticales clasicas de copo de nieve.

» Distrofia miotonica: catarata cortical del arbol de Navidad que mas tarde evoluciona en opacidades
corticales y subcapsulares en forma de cufia que se asemejan a una conformacion similar a una estrella.

»  Dermatitis atopica: placas subcapsulares anteriores densas caracteristicamente en forma de escudo.

*  Neurofibromatosis tipo 2: opacidades mixtas; puede ser subcapsular, capsular o cortical.
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Tratamiento

Tratamiento’®

Médico Cirugia
Agudeza visual de 6/24 o mejor: la dilatacion pupilar con Si la agudeza visual es menor de 6/24 o existe una indicacion
fenilefrina al 2.5% o gafas refractivas es suficiente para llevar meédica (glaucoma facolitico, glaucoma facomorfico o
a cabo las actividades de rutina y no se requiere cirugia. desprendimiento de retina) en la que una catarata esta

afectando negativamente la salud del ojo o simplemente es
necesaria la cirugia.

4 . . L, . N
(. Si la agudeza visual es superior a 6/24, no es A » Tratamiento medico: ningln tratamiento « Tratamiento quirdrgico:
necesario ningun tratamiento. médico es efectivo una vez que la catarata ha Facoesmulsificacion
Las gafas refractivas se pueden recomendar madura.do. o
para la visién borrosa o diplopfa. » Tratamiento quirurgico:
« Si la agudeza visual cae por debajo de 6/24, se Extraccion extracapsular
necesita cirugia. Extraccion intracapsuar
Facoesmulsificacion
Facolisis laser

Catarata congénita Catarata senil
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Indicacionest3>

Agudeza visual limitada para el adecuado desempefio de las
necesidades del paciente.

Paciente que cursa con diplopia o poliopia con agudeza
visual corregida en el ojo afectado de 20/40 0 menos.
Enfermedades inducidas por el cristalino: glaucoma
facolitico, facoanafilactico y facomérfico en las que puede
requerirse extraccion urgente de cristalino.

Pacientes legalmente ciegos de un o0jo y segundo 0jo con
riesgo de ceguera total.

Anisometria clinicamente significativa en presencia de
catarata.

ratamiento

Contraindicaciones!®

Paciente que no desea cirugia.

Ceguera total y absoluta.

Infeccion ocular concomitante.

Falta de red de apoyo para cuidados adecuados
posoperatorio.

Existe mejoria visual con correccion optica.

La cirugia no proyecta ofrecer mejoria visual .
Antecedente de cirugia de catarata de un 0jo y que no tuvo
suficiente mejoria como para realizar cirugia del segundo
0jo.

intervencion.

considere la posibilidad de complicacion.

+¢ Dilatacion pupilar adecuada: midriaticos y ciclopléjicos (tropicamida y fenilefrina).
+«+ Administrar yodopovidona al 5% en saco conjuntival y al 10% en piel inmediatamente antes de la

+«» Cefuroxima intracameral después de la intervencion para evitar endoftalmitis postoperatoria en
concentracion de 1 mg en 0.1 ml de suero salino en cAmara anterior solo en caso de que el cirujano

131



Facoemulsificacion’10

Tratamiento quirargico

El cristalino es emulsificado y aspirado a través de una punta o aguja que
vibra a alta frecuencia (ultrasonica). La punta o aguja se conecta a la consola
del facoemulficador donde se ajustan las tres funciones principales:

1. Irrigacién que permite mantener los espacios dentro del ojo

2. Emision de ultrasonido que provoca disrupcion y emulsificacion del
cristalino con catarata

3. Elflujo de aspiracién va retirando el material emulsificado

Intraoperatorias:

* Infeccion peribulbar o
retrobulbar(hemorragia
retrobulbar)

* Perforacion del globo
ocular e incluso paralisis
respiratoria (por inyeccion
en la vaina del nervio
Optico y atraves de esta al
espacio subaracnoideo)

 Desgarro capsular

» Pérdida vitrea

+ Efusion coroidea

* Hemorragia expulsiva

Complicaciones 4
Postoperatorio:
» Transitorias (edema

corneal y aumento de
presion intraocular)

Graves:

» Endoftalmitis
* Hemorragia
» Catarata secundaria

Lentes intraoculares*»’

(después de que se ha extraido el cristalino
se reemplaza con un lente intraocular)

Lentes monofocales

Con y sin correccion del
astigmatismo.

\entaja: vision de buena calidad,
 buena sensibilidad al contraste y
pocos problemas nocturnos (halos).

Desventaja: solo se ve nitido en una
distancia focal ya sea de lejos o de
cerca.

Lentes multifocales

\entaja: buena vision de lejos y de
cerca. Permiten una buena vision
inmediata.

' Desventaja: limitado por condicidn
del paciente. En patologia no se
recomienda su uso (glaucoma con
dafio en campo visual).
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ratamiento medico

Tratamiento médico®-3>7

Prednisona 1 gota cada 4h

Cloranfenicol, tobramicina ; c Diclofenaco 100mg o Cloruro de sodio 5% o 10% Ibuprofeno de 200 mg antes ;
o ciprofloxacino 1 gota cada el O?gﬁ:iscge(lju%%oga%a 6h naproxeno 250mg 1 cada 8h 1 gota cada 6h por 2 de la cirugia'y después de la ngﬁ I g'rsg/osgrﬁ;%gada
4h por 2 semanas. 9 por 1 semana. semanas. misma. P '

por 2 semanas.

Si se sospecha la posibilidad de causar elevacion de la presion intraocular en el posoperatorio de cirugia de facoemulsificacion sin complicaciones, la dosis temprana de
latanoprost y travoprost puede prevenir la elevacion.!

Criterios de referencial?
+«+ Complicaciones que requieran envio a tercer nivel cuando el hospital no cuente con los recursos materiales 0 humanos necesarios
para resolverlas:
» Endoftalmitis
* Hipopidn
» Desprendimiento de retina
* Hemorragia coroidea o retrobulbar

. o L ) 2 . » Luxacion de cristalino

+» Sin complicaciones: evaluacion inicial a las primeras 24 h. & Ref ia d ial

¢ Con complicaciones: evaluacion en las primeras 24 h. . elerencia de casos especiales. . , . L
. o . o a a a +¢ Pacientes con catarata y alteraciones corneales que cumplan los siguientes parametros deben ser enviados para evaluar cirugia
+«» Esquema de citas: 24 h realizado el procedimiento, 1.2 semana, 3.2 0 4.2 semana

(evaluar refraccion) y 4.2 a 6.2 semana (alta). CEMEITELLE . L
» Queratoplastia penetrante con extraccion de catarata

» Implante de lente intraocular:
» Cornea guttata o dismorfia de Fuchs
* Recuento de células endoteliales de menos de 500/mm?

Seguimiento??

Incapacidad: Se sugiere incapacidad 4 semanas, en promedio, después de la cirugia.
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Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

+ Consejeria y educacion sobre los efectos adversos de la exposicion a rayos ultravioletas.

++ Control metabdlico en pacientes con diabetes tipo 2: glicemia capilar preprandial 80-130 mg/dl, postprandial menor de 180 mg/dl. y hemoglobina glicosilada menor de 7%.

++ Pacientes mayores de 60 afios revision por oftalmologia cada dos afios para detencion temprana de catarata.

¢+ Educacion y consejeria de la importancia de la cesacion tabaquica.

+* Nutricion adecuada ensefiando la importancia del consumo de alimentos con luteina y zeaxantina.

Recomendaciones®11.2

v Uso de gafas de sol y sombrero con ala para bloquear los rayos ultravioletas.

v" Proteger los ojos de pantallas: sentarse al menos a 30 cm del ordenador o la television.

v' Evitar fumar o beber (para disminuir los radicales libres en el cuerpo).

v Comer vegetales de hojas verdes, futas y alimentos antioxidantes (que contengan luteina
como espinaca, brdcoli, huevo, calabacin, durazno, uva, naranja) y zeaxantina como: apio,
calabaza, caléndulay esparragos.

v’ Cada dos afios realizar examen ocular completo entre los 18 y 60 afios.

v" Control metabdlico.

v" Ejercicio 150 minutos a la semana.

Aspectos
biopsicosociales
Funcién visual

Calidad de vida

relativa de vision
Discapacidad visual

Agudeza visual

Agudeza visual
cerca

Agudeza visual
nifios y analfabetas

Agudeza visual

de

en

Instrumentos de deteccion
Cuestionario de evaluacion de calidad de vida del
paciente con catara.l

Escala NEI VFQ-25.7

Escala de Wecker8

Test de Logmar®10
Tabla de Jaegerl12

Tabla E y tarjetas de Allent12

Escala de Snellen!3
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Glaucoma

Definicion: el glaucoma es un grupo de enfermedades oculares tradicionalmente
caracterizadas por presion intraocular elevada (P10). En el glaucoma de angulo abierto, el
dafio al nervio dptico se manifiesta inicialmente como pérdida del campo visual y ceguera
irreversible.!

Epidemiologia:

Es la segunda causa de ceguera en el mundo y la primera causa de ceguera irreversible,
con una prevalencia de 1.5% de la poblacién mundial.

En México, se estima que existen 50 mil personas con ceguera a consecuencia de
glaucoma 1.3% de la poblacion la padece, del cual casi el 50% lo ignora.?

La ceguera es una consecuencia del glaucoma, pero ocurre de manera relativamente
infrecuente.?

Criterios diagnosticos:*

El glaucoma se diagndéstica en pacientes con dafio nervioso caracteristico en el
examen del fondo de ojo y pruebas de campo visual, tipicamente en presencia
de presion intraocular elevada (P10).

La Academia Americana de Oftalmologia (AAO) define el glaucoma primario
de angulo abierto como una enfermedad cronica, generalmente bilateral y a
menudo asimétrica, que se caracteriza (en al menos un 0jo) por todo lo
siguiente:

Evidencia de dafio al nervio 6ptico Ejemplo

e Anormalidades estructurales de la capa de Adelgazamiento, ventosa o

fibra nerviosa del disco dptico o retina. muesca del borde del disco,
cambio progresivo, defectos
de la capa de fibra nerviosa.

e Angulos de camara anterior abiertos y

normales.

e Anormalidades confiables y reproducibles Defecto arqueado, escotoma
del campo visual, en ausencia de otras causas paracentral del paso nasal,

o0 explicaciones para un defecto de campo. depresion generalizada.
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Factores de riesgo y diagnostico

Factores de riesgo:®
« Edad (>60 afios)

* Afrodescendientes (3:1) * Miopia

* Diabetes mellitus tipo 2  Baja presion de perfusion diastolica
* Hipertension arterial sistémica « Hipotiroidi

. Prer:)sién intraocular elevada Comorbilidades™ = . FpouToIcimo

Hipertension
+ Insuficiencia cardiaca
* Antecedente de cirugia vitreorretiniana previa

* Antecedentes familiares

«Otros factores: miopia, baja presion de perfusion diastélica, enfermedad
cardiovascular, hipotiroidismo, antecedente de cirugia vitreorretiniana previa —
Pruebas de Diagndstico:?

» Examen del fondo de ojo

* Pruebas de campo visual

* Presion intraocular

» Parametros de presion para la derivacion
+ Paquimetria Presion intraocular normal 10-21 mmHg
Tecnologias nuevas:

» Tomografia de coherencia optica

* Pruebas de campo visual con interfaz de computadora cerebral

+ La presion dentro del ojo, o presion intraocular (P10), es
el Unico factor de riesgo de glaucoma que puede ser
controlado.®

Presion intraocular alta >21 mmHg

Criterios de derivacion oftalmoldgica:’

Segtin amplitud ) T Gl 0 Aeils ahieo P10 >40 mmHg Referencia de emergencia SRESON
angulo entre la raiz )| g ] o INTRAOCULAR
del iris y la cérnea _2. Glaucoma de &ngulo cerrado Remision urgente (dentro de las 24 ALTA
~ < P10 30-40 mmHg  horas) si no hay sintomas que de‘;f :‘mwsg

Clasificacion Funcion de la ; [ 1. Glaucoma primario ) sugieran glaucoma agudo
& af mm) | presencia oausencia | B | 5 Glacoma secundario . PRESION
€ glaucoma de factores asociados P10 25-29 mmHg  Evaluacion en una semana INTRAOCULAR
e ani ™ : . . NORMAL
Euncion de la edad ; g:aucoma f:ofngci_r:lto Repetir la medicion para confirmar 10-21 mm Hg

=) - > aucoma intantl P10 23-24 mmHg  y/o derivar para un examen ocular
3. Glaucoma juvenil exhaustivo

\_4. Glaucoma del adulto )




Tratamiento? °

Terapia farmacoldgica

p
Disminucion de

produccion acuosa
(8

. 4

/~ Agonista alfa
adrenérgicos:

» Apraclonidina
* Briomidina

* Guanfacina

* Tizanidina
Inhibidores de la
anhidrasa
carbdnica:

» Acetazolamida
* Dorzolamida
& Brinzolamida

~

!

 Latanoprost » Timolol
» Bimatoprost * Brimonidina
» Travoprost

} [ Prostaglandinas ] Betablogueantes

Agonistas alfa
2 adrenérgicos

(

Inhibidores topicos de

la anhidrasa carbonica

1

!

» Apraclonidina
* Brimonidina

» Acetazolamida

* Pilocarpina

Agonistas
colinérgicos

Ecotiofato

Carbacol

Intervencion quirdrgica

[ Cirugia

][ Terapia laser ]

¢

/ Pacientes con \

pérdida grave
del campo
visual al inicio,
y segunda linea
para aquellos
pacientes con
glaucoma

\ avanzado J

Hay muchos medicamentos que llevan advertencias o contraindicaciones con respecto al uso en pacientes con glaucoma.

Estas advertencias y contraindicaciones son relevantes independientemente de si el paciente esta tomando o no medicamentos para la enfermedad.

¢

Trabeculoplastia:
aumenta el flujo
de salida,
mejorar el
drenaje del
humor acuoso a
través de la
malla trabecular

Estas advertencias pueden plantear dificultades para los médicos, ya que los posibles resultados adversos varian segun el tipo de glaucoma (angulo abierto versus estrecho) y el tipo de

tratamiento con laser (iridotomia versus trabeculoplastia).

La iridotomia puede proteger contra ciertos efectos de la medicacién, pero su efecto protector varia entre los pacientes, asi como con el tiempo, y requiere confirmacion oftalmoldgica.
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Tratamiento8?®

Principio activo Mecanismo de accién Posologia Contraindicaciones Caracteristicas (efecto secundario)
Pilocarpina (agente | Aumenta la eliminacion del | 1 gotac/6h Jovenes, antecedente de |+ Producen disminucion de vision nocturna, miosis, alteraciones de agudeza
colinérgico-topico) humor acuoso uveitis y cataratas, asmaticos. = visual, espasmo de acomodacion en jovenes.
Brimonidina/ Aumenta el drenaje del humor 1 gotac/ 12 h @ Hipertension arterial grave, « La brimonidina tiene menos efectos adversos que el resto de los agonistas
clonidina (agente acuoso, la bromonidina cardiovascular grave, adrenérgicos y no produce taquifilaxia, conjuntivitis alérgica, cefalea,
adrenérgico-topico) | disminuye la formacién de alteracion grave del campo hipertension arterial, extrasistoles, taquicardia, midriasis, escosor,
humor acuoso y aumenta el visual, glaucoma de angulo enrojecimiento ocular.
drenaje por via uveoesclera estrecho.
Latanoprost/ Aumenta la salida de humor | 1gotac/ 24 h | Antecedentes de uveitiso '« Farmaco de primera eleccidon en glaucoma de angulo abierto. Sin efectos
travoprost acuoso por via uveoescleral |(por las noches) uveitis activa, glaucoma de cardiovasculares, pigmentacion del iris y alarga las pestafias, edema
(prostaglandinas— origen inflamatorio. macular.
topico)
Acetazolamida/ Disminuyen la secrecion de |Oral: 250 mg ¢/|  Alergicos a sulfamidas.  |» Ausencia de taquifilaxia. Oral: parestesias, alteracion gastrointestinal y
dorzolamida humor acuoso 6h. calculos renales. Topicos: escozor, sabor amargo, vision borrosa y miopia
(inhibidores de la Topico: transitoria.
anhidrasa carbonica dorzolamida 1
oral-tépico) gotac/8h-12h
Timolol Disminuyen la secrecién de | 1 gotac/12 h Insuficiencia cardiaca, » Betaxolol se puede usar en asmaticos, bradicardia, hipotension,
(betabloqueadores humor acuoso arritmias, EPOC, asma, broncoconstriccion.
beta-tdpico) miastenia gravis.
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Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

Pilares del empoderamiento en el tratamiento de glaucoma*

» Los resultados de los pacientes con glaucoma de angulo cerrado dependen de la deteccion temprana de la enfermedad.
» El dafio por glaucoma en el nervio éptico generalmente no es reversible y puede ocurrir en cuestion de horas en el caso de un ataque agudo de angulo cerrado.
» El ojo comparfiero también debe ser evaluado ya que el tratamiento profilactico con iridotomia periférica laser puede prevenir el cierre de angulo futuro.

» Los pacientes deben realizarse chequeo anual con o sin antecedente familiar de glaucoma.

Recomendaciones®

*Todos los individuos mayores de 40 afios deben ser examinados para detectar glaucoma, mediante la
referencia a un oftalmoélogo.

*El glaucoma de angulo cerrado se caracteriza por el estrechamiento o cierre del angulo de la camara
anterior, lo que lleva a un aumento de la presion intraocular (P10) y dafio al nervio optico.

+Las personas con glaucoma de angulo abierto rara vez experimentan sintomas. Algunos pacientes no son
conscientes de la pérdida de campo incluso cuando ha progresado a la "visién del tinel™" central.

+Los pacientes con glaucoma cronico de angulo cerrado pueden no desarrollar un aumento de la P10 por
lo que los sintomas, y el diagnostico puede retrasarse, lo que resulta en mas pérdida de vision que los
pacientes con glaucoma agudo de angulo cerrado.

+Los pacientes con ventosas anormales en el examen del fondo deben ser referidos para un examen ocular
completo.

*Se debe aconsejar a los pacientes con angulos estrechos de la camara anterior que estan a la espera de
cirugia que eviten descongestionantes y medicamentos anticolinérgicos, que pueden precipitar un ataque.

Aspectos Biopsicosociales Instrumentos de Deteccion®10

Calidad de vida relativa a la
vision.

Pacientes con discapacidad
visual.

Personas con baja vision.

Incapacidad funcional causado
por el glaucoma en adultos .

Pacientes con degeneracion

macular relacionada con la edad.

Discapacidad visual.
Agudeza visual.

Vision cercana.

NEI VFQ-25.

Low Vision Quality of Life
(LVQOL).

Impact of Vision Impairment
(v.

Glaucoma Quality of Life-15
(GQL-15).

Daily Living Tasks Dependent
on Vision (DLTV).

Escala de Wecker.
Test Logmar.

Escala de Jagger.
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Definicion
Inflamacidn de la vesicula biliar que se produce debido
a la oclusion del conducto cistico o al vaciamiento

deficiente de la vesicula biliar. Este vaciado deficiente
se debe a calculos o lodos hiliares.t

Epidemiologia

En México la prevalencia es de aproximadamente de
14.3%. La relacion hombre-mujer es 1:3 y aumenta 2
veces en pacientes con antecedentes familiares de
litiasis biliar.2:

Aproximadamente, el 25% de pacientes con colecistitis
presentan complicaciones como coledocolitiasis y solo
el 20% de lo célculos biliares sintométicos evolucionan
a colecistitis.!

Su tratamiento quirdrgico, se incluye dentro los
procedimientos realizados mas frecuentemente en
México. (Asociacion Mexicana de Cirugia General,
2014).

Colecistitis

/ Factores de riesgo3+#

» Edad: frecuente a partir de los 40 afios; 30% de adultos mayores de 70 afos la presentan.

+ Sexo: femenino.

* Obesidad: IMC >30 kg/m? (aumenta sintesis de colesterol ocasiona incremento de colesterol en
vesicula biliar).

* Perdida rapida de peso: mas de 1.5kg por semana (mas sales biliares dentro de la vesicula biliar).

* Nutricién parenteral.

» Embarazo (por disminucion de la contraccion vesicular secundaria a la accion de la progesterona)

» Anticonceptivos orales y terapia hormonal sustitutiva con estrégenos

» Enfermedades metabdlicas como diabetes mellitus tipo 2.

» Enfermedades hepéticas como cirrosis hepatica, hepatitis aguda.

* Reseccion de ileo terminal., enfermedad de Crohn .

» Dislipidemia .

Qntecedentes de colecistitis en familiares de primer grado.

~

4

Prevencion®
* Prevencion de sobrepeso y obesidad.
* Evitar perder mas de 1.5kg por semana.
+ Dieta alta en fibra y baja en grasas (entre 40 y 50 gr al dia).

» Consumo de lecitina, puede encontrase en la soya, yema de huevo, pescado, maiz, lentejas (promueve la

reduccion de los niveles de colesterol LDL y aumentar el colesterol HDL).

» Aumento de la actividad fisica para evitar sobrepeso y obesidad: caminata, bicicleta, levantamiento de

pesas con bajo peso, etc.
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Diagnostico

Criterios diagnésticos segun las guias de Tokio®

A. Signos locales de B. Signos sistémicos de C. Imagen:

inflamacion: inflamacion: » Hallazgos caracteristicos de
+ Signo de Murphy * Fiebre >37.5°C colecistitis
* Masa, dolor o defensa en * Proteina C reactiva elevada

hipocondrio derecho >0.8 mg/dI

e Leucocitosis >10 x 10°1

Sospecha diagndstica: un criterio de A + un criterio de B.
Diagnostico definitivo: un criterio de A + un criterio de B + C.

Estudios por imagen ©

Estudios de laboratorio’

El estudio diagndstico de eleccién es el

ultrasonido.

Cuando existen limitantes se recurren a otros
estudios diagnodsticos como tomografia axial

computarizada  (TAC)

o colangiografia

radioisotOpica en pacientes con colecistitis

aguda no complicada.

USG: engrosamiento de la pared vesicular >5 mm,
longitud >8 cm y/o ancho de >4 cm. Signo de Murphy
positivo. Liquido perivesicular Ausencia de luz
vesicular, con sombra acustica. Signo de doble halo.

Biometria hematica: leucocitosis de 12000 a 15000 mm? con
predominio de neutrdfilos.

Colecistitis aguda grave o gangrenosa, colangitis concomitante y
perforacion: leucocitosis >18000mms3 .

Radiografia de abdomen: para diagnostico diferencial
del abdomen agudo.

Aumento de la bilirrubina (<4 mg/dl) y fosfatasa alcalina
cuando existe compromiso de la via biliar.

TAC abdominal: engrosamiento de la pared vesicular,
colecciones de liquido perivesicular, distencion
vesicular.

Colangiografia radioisotopica: engrosamiento de la
pared, colecciones de liquido perivesicular, distencion
vesicular.

Proteina C reactiva elevada, valor normal: 0.8 mg/dl.
Colecistitis aguda leve: 0.7 mg/dl.

Colecistitis aguda moderada: 1.5 mg/dl.

Colecistitis aguda grave: 5.3 mg/dl.

Valor >20 mg/dl: diagnostico para colecistitis gangrenosa. Por
cada unidad que aumenta la proteina C reactiva, aumenta un
8.8% el riesgo.

Diagnéstico diferencial®1!

Quirurgicas :

No quirdrgicas

 Colico vesicular

* Apendicitis aguda
Ulcera
gastroduodenal
perforada

 Pancreatitis aguda

 Cancer de vesicula

» Patologia
hepatica: quistes

Hepatitis
Pielonefritis
derecha
Neumopatia del
I6bulo inferior
derecho

Infarto agudo al
miocardio
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> Criterios de gravedad y complicaciones

/Signos y sintomas de alarma\

para envio a urgencias: L L ) ) )
Criterios de gravedad de la colecistitis aguda segun las guias de Tokio ©
» Dolor abdominal con mas de 6 horas
de evolucion Grado | (leve) Grado 11 (moderada) Grado 111 (grave)
* Ictericia
* Coluria ] No cumple con criterios de grado Il y Se asocia a una de las siguientes Se asocia con disfuncién de uno de los
» Fiebre <37.5°C grado I11. condiciones siguientes 6rganos o sistemas
Defensa muscular involuntaria o signo
\de Murphy positivo!? / « Aumento del recuento leucocitario: « Cardiovascular: hipotension que
>18 000 mmé, requiere tratamiento con vasopresor
» Masa blanda palpable en el >5 mg//kg por minuto.
/ Complicaciones: \ hlpocqr)drlo dereczho. * Neurologico: dlmln_ucm_n 0 alteracion
» Duracion de los sintomas >72 horas. del estado de consciencia.
- Empiema vesicular . Marcgdg_mflamacmn local: . Re§p|rator|o: presion _a’rterlal dg
- Gangrena vesicular colecistitis gangrenosa, absceso oxigeno (PaO2)/fraccion de oxigeno
iy : hepatico, colecistitis enfisematosa, en el aire inspirado (FiO?) >300
* Perforacion vesicular coleperitoneo * Renal: oliguria o creatinina >2.0
* Plastron vesicular P ' mal dl. g '
* Absceso subfrénico grc. . .
P o » Hepatico: tiempo de protrombina -
 Pancreatitis aguda INR >15
* lleo biliar L .
* Fistula biliar externa e interna ) Sle(;gaggg?:;gé SIS Pl Ve
+ Colangitis obstructiva aguda supurada ’ '
\Vesicula en porcelanat? /
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ratamiento

Tratamiento de colecistitis®13

$

Tratamiento no
farmacolégico 912

Dieta: alta en
fibra, baja en
grasas (entre 40 y

50 gr al dia).
Dieta en cuartos

 Prevencion de obesidad: IMC entre 18.5y 24.9 kg/m?2.
« Disminucion de célico y complicaciones.

$

Actividad fisica:
30 minutos al dia
0 150 minutos por
semana de
ejercicio aerdbico.

4

Tratamiento
farmacoldgico en
pacientes
sintomaticos 910

$

Administracion de
analgésicos. Puede
administrarse
meperidina en caso
de dolor intenso.

4

Tratamiento
farmacoldgico
en pacientes no
sintomaticos %11

\ 4

-

[ ursodexosicélico,

-

cirugia bariatrica
0 pérdida de peso

Acido \

puede ser una
alternativa como
prevencion en
pacientes
sometidos a

agudo. J

4

Tratamiento quirdrgico®?

Manejo y control de liquidos por
via intravenosa segun estado
hemodinamico.

=

La administracién de antibi6ticos
depende del grado de colecistitis.

|

< <

>

[Noagudizada] [ Agudizada ]

< <

Cirugia Cirugia}
laparoscépica. laparoscopica o
Recuperacion LAPE.

promedio 14-21 Recuperacion
dias. promedio en 21
dias.

/~ Analgesia: meperidina "\
0 metamizol
intravenoso.

\VVomitos:

metoclopramida 10
mg cada 8h
intravenoso

<

[ Complicada ]

A 4

LAPE.
Recuperacion
variable de acuerdo
a complicacion
presentada.

149



Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

Enfoque integral hacia el individuo y la familia

» Laenfermedad puede ser prevenible cambiando el estilo de vida, en caso de detectarse algun factor de riesgo.141°
+ Laobesidad es uno de los principales factores de riesgo, de ahi la importancia de la prevencion (alimentacion balanceada y aumento de ejercicio).

Empoderamiento del paciente

Promover la educacion nutricional y la
implementacion de actividad fisica. Fomentar la
actividad fisica aerdbica 30 minutos al dia 0 150 min
a la semana.

Considerarse una dieta baja en grasas (evitar: leche
entera, crema, chocolate, queso, pan, grasas saturadas
y todo tipo de alimentos fritos, carnes fritas o con
gran contenido de grasa).

Buscar la autonomia y participacion del paciente en
la toma de decisiones.

Promover una adecuada prescripcion de
anticonceptivos hormonales en mujeres con vida
sexual activa y climaterio.16

Recomendaciones
Utilizar un estilo de comunicacién centrado en el paciente.
Fomentar la educacion y prevencion para la salud con medidas higiénico dietéticas adecuadas al paciente
y a su familia.
Educar sobre la importancia de la prevencion y control de sobrepeso y obesidad para el desarrollo de
patologias cronico-degenerativas.
Identificar todo factor de riesgo predisponente en el paciente con cuadro clinico compatible a colecistitis.

~

J

Aspectos biopsicosociales Instrumentos de deteccion

Estilos de vida Instrumento “Fantastico”.1’

Cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos
(CFCA).18
Escala SF-36.18

Instrumento evaluacién del autocuidado.®

Habitos alimenticios

Calidad de vida
Autocuidado

Actividad fisica Cuestionario internacional de actividad fisica (IPAQ).2

150



Referencias

. Morales-Polanco S, Mena-Arias G, Ortiz-Ruvalcaba Ol, Diaz-Rosales J de D. Factores que condicionan severidad de colecistitis grado | vs. grado Il en mujeres adultas. Cir
Gen. 2020;42(1):6-12.

. Alvarez-Villasefior AS, Mascarefio-Franco HL, Agundez-Meza JJ, Cardoza-Macias F, Fuentes-Orozco C, Renddn-Félix J, et al. Colelitiasis en el embarazo y posparto.
Prevalencia, presentacidon y consecuencias en un hospital de referencia en Baja California Sur. Gac Médica México.2017;153(2):159-65.

. Gross AR, Bacaj PJ, Williams HJ. Educational Case: Gallstones, Cholelithiasis, and Cholecystitis. Acad Pathol. 2020;7:2374289520951902.

. Weber SN, Bopp C, Krawczyk M, Lammert F. Genetics of gallstone disease revisited: updated inventory of human lithogenic genes. Curr Opin Gastroenterol. 2019;35(2):82-
7.

. Gallstone Prevention: How to Prevent Gallstones [Internet]. [citado 2021 Junio 17]. Disponible en: https://www.webmd.com/digestive-disorders/understanding-gallstones-
prevention

Ramos Loza CM, Mendoza Lopez Videla JN, Ponce Morales JA. Aplicacion de la guia de tokio en colecistitis aguda litiasica. Rev Médica Paz. 2018;24(1):19-26.

Pérez Huitron MA, Ocafia Monroy JL, Pérez Huitron MA, Ocafia Monroy JL. Colecistitis cronica litidsica agudizada: una consulta frecuente en la guardia médica. Rev Fac
Med México. agosto de 2018;61(4):35-7.

. Atencién del adulto com colelitiasis y colecistitis cronica. Universidad Nacional Autonoma de México. Tesis Digital [Internet]. [citado 2021 Junio 11]. Disponible en:
http://132.248.9.195/ptd2016/septiembre/0750278/Index.html

. Gutt C, Schlafer S, Lammert F. The Treatment of Gallstone Disease. Dtsch Arztebl Int. 2020;117(9):148-58.

. Zarate DA. Manual de enfermedades digestivas quirdrgicas. Universidad Finis Terrae . [Internet]. [citado 2021 junio 08]. Disponible en:
https://medfinis.cl/img/manuales/Colecistitis%20aguda.pdf

151



Referencias

11

12.
13.
14.
15.

16.

17.
18.

19.

20.

. Quirés MFC. Colecistitis aguda alitidsica. Rev Medica Sinerg. 1 de junio de 2018;3(6):3-8.

Enriquez-Sanchez LB, Garcia-Salas JD, Carrillo-Gorena J. Colecistitis crénica y aguda, revision y situacion actual en nuestro entorno. Cir Gen. 2018;40(3):175-178.
Litiasis biliar (AMF 2013) A propdsito de un caso. 2013 [Internet] [citado 2021 Junio 29]. Disponible en: https://amf-semfyc.com/web/article_ver.php?id=1122
Cerezo PG, Juvé-Udina M-E, Delgado-Hito P. Concepts and measures of patient empowerment: a comprehensive review. Rev Esc Enferm USP. 2016;50(4):667-74

Pisano M, Allievi N, Gurusamy K, Borzellino G, Cimbanassi S, Boerna D, et al. 2020 World Society of Emergency Surgery updated guidelines for the diagnosis and treatment of
acute calculus cholecystitis. World J OMS. Recomendaciones sobre practicas Emerg Surg. 2020;15(1):61.

OMS. Recomendaciones sobre practicas seleccionadas para el uso de anticonceptivos [Internet]. [citado 2021 Agos 5]. Disponible en:
http://www.who.int/reproductivehealth/publications/family_planning/SPR-3

Betancurth Loaiza DP, Vélez Alvarez C, Jurado Vargas L. Validation and adaptation of the Fantastico questionnaire by Delphi technique. Salud Uninorte. 2015;31(2):214-27.

Blanco WGT, Hernandez JJR, Hernandez AML, Falco ER, Naite OFA, Porro EM, et al. Adaptacion del cuestionario SF-36 para medir calidad de vida relacionada con la salud en
trabajadores cubanos. Rev Cuba Salud Trab. 2014;15(1):62-70.

Mendonca SCB, Zanetti ML, Sawada NO, Barreto IDC, Andrade JS, Otero LM. Construction and validation of the Self-care Assessment Instrument for patients with type 2
diabetes mellitus. Rev Lat Am Enfermagem. 2017 Jun 5;25:e2890.

Wei Min L, Gutiérrez Cayo H, Wei Min L, Gutiérrez Cayo H. Efectividad del cuestionario global e internacional de actividad fisica comparado con evaluaciones practicas. Rev
Cuba Investig Bioméd, junio de 2020;39(2).

152



0)

(: I C alcl ' I o/
. a I \

[ r' I°
j ES _..41 CUUCAL 24



Insuficiencia venosa cronica

Definicion:
Enfermedad vascular en la cual el sistema venoso de las extremidades inferiores es incapaz de efectuar
adecuadamente el retorno venoso al corazon.!2

Epidemiologia:

en América Latina en 2016 hubo una incidencia anual de 2%. 2 En 2020 la incidencia de insuficiencia
venosa crénica en México fue de mas de 125 mil casos, con un predominio mayor en mujeres. En la
ciudad de México hubo una incidencia de 17 878 casos en el 2020.3

Diagnéstico:

Factores de riesgo

La insuficiencia venosa progresa a Ulceras venosas en un 2%?* las cuales tienen una prevalencia
estimada del 0.3%?!#

Antecedentes familiares de varices!?58
Obesidad?5-8

Flebitis o trombosis de miembros pélvicos! 7?8
Permanecer en bipedestacion o sedestacion
por largos periodos de tiempo (>4 horas al
dia 1,2,9

Sexo femenino?7:8

Edad avanzada (mayor a 55 afios)26-8
Embarazol258

Uso de prendas que oprimen base de las
piernas2?

Estrato socioeconémico bajo?8

Dieta baja en fibra28

Ausencia congénita de valvulas venosas en
miembros pélvicos*

Evento de embolismo pulmonar®
Sedentarismo®®

Enfermedad musculo-esquelética o articular
de miembros pélvicos®

Sindromes congeénitos: Klippel-Trenaunay y
Parkes-Weber !

Tabaquismo®-2

Traumatismo en los miembros pélvicos®®
Cortocircuitos arteriovenosos®

Ocupacion: Trabajadores de la salud,
conductores de autobus, maestros, policias’-8
Talla alta’®

Hiperestrogenismo (uso de anticonceptivos
hormonales, terapia hormonal sustitutiva)®-2

Sintomas:1269

Dolor subagudo o crénico que
empeora con la  bipedestacion
prolongada y altas temperaturas,
mejora con el frio, el ejercicio y la
elevacion de los miembros pélvicos.

Sensacion de pesantez
Fatiga

Parestesias

Prurito

Signos:1.62
Venas  dilatadas y  tortuosas,
telangiectasias, varices reticulares.

Edema premaleolar ascendente blando
con févea, vespertino que aumenta
con la bipedestacion y el calor,
disminuye al elevar las piernas y al
decubito bilateral y simétrico.

Alteraciones cutaneas: eccema
venoso, dermatitis ocre, atrofia
blanca, lipodermatoesclerosis.

Ulcera venosa: en cara infero-interna
de la pierna y region perimaleolar
tibial.

Maniobras exploratorias:16:9
» Schwart
* Brodie- Trendelemburg
* Perthes

Actualmente poco utilizadas

Estudios adicionales:* 69
No invasivos:
*Ecografia doppler daplex: prueba de
eleccion
*Pletismografia
*Tomografia computarizada
*Flebografia por resonancia magnética

Invasivos:
» Flebografia
» Ecografia intravascular
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Clasificacion y criterios de referencia

. Alteraciones del flujo venoso

. Hallazgos del Estudio confirmatorio, . Estenosis
ultrasonido también permite evaluar . La vena no se colapsa con la presion
doppler! etiologia y anatomia «  Presencia de trombos intravenosos

. Reflujo venoso ante la maniobra de Valsalva

Clasificacion CEAP 6

Clinica CO0 = sin signos de insuficiencia venosa

C1 = telangiectasias o venas reticulares

C2 = venas varicosas

C3 = edema

C4 = cambios en la piel y en el tejido subcutaneo:
A = pigmentacidon o eccema
B = lipodermatoesclerosis o atrofia blanca

C5 = Ulcera cicatrizada

C6 = Ulcera activa

Etiologia Ec = congénita

Ep = primaria

Es = secundaria

En = no identificada
Anatomia As = superficial

Ad = profunda
Ap = perforantes
An = no identificada
Fisiopatologia Pr = reflujo
Po = obstruccion
Pr,o0 = reflujo y obstruccion
Pn = no identificada
A Asintomatico

Sintomatico

Comorbilidades? 78 =

Criterios de referencia2®

Metas de control®

—

Diabetes mellitus
Hipertension arterial sistémica
Obesidad

Hipotiroidismo

Ulcera varicosa

Trombosis venosa

Patologias arteriales
Linfedema

Neuropatia

Persistencia de sintomas a pesar del tratamiento conservador
A partir de la clasificacién C3 y mayores

Ulceras venosas que no cicatrizan

Trombosis venosa

Evitar aparicion o recurrencia de la Ulcera varicosa
Mejoria de los sintomas

Reduccién del edema

Mejoria de los cambios tréficos

Evitar aparicion de complicaciones

Prevencion:8®

. Modificacion de factores de riesgo modificables
. Anticoagulacion en pacientes con antecedente de trombosis venosa
. Realizar ejercicio de forma regular (carrera, natacion o ciclismo)




Tratamiento

1. Control de factores de

. e 2. Medi nerales:
riesgo modificables Sl geneles

Tratamiento de insuficiencia venosal:2:.10

Tratamiento no farmacol6gico

v

3. Terapia compresiva

+ Actividad fisica regular 45 min/dia (natacién o bicicleta fija)

+ Evitar prendas ajustadas

+ Evitar estrefiimiento

» Adecuado calzado (evitar uso de tacones >3cm altura)

+ Evitar exposicién al calor (saunas, sol, depilacién caliente)

+ Evitar alcoholismo y tabaquismo

+ Dieta saludable

+ Evitar bipedestacion y sedestacion prolongadas,

* Reposar con los pies elevados 30 minutos 3 0 4 veces al dia, con
diferencia entre los pies y cabeza 15 cm, también realizarlo con el
descanso nocturno

» Cuidados de la piel con crema hidratante

« Evaluar uso prolongado de anticonceptivos

» Ejercicios anti-estasis venosa

Medias de compresion
Vendas elésticas

Tratamiento farmaco-quirdrgico

4. Farmacos 5. Quirdrgico
+ Pentoxifilina . Cirugia abierta
- Diosmina/hespiridina  Cirugiaendovenosa
+ Sulodexina » Escleroterapia

El objetivo es eliminar el reflujo para
reestablecer la normalidad
hemodindmicay extirpar las varices
visibles, eliminar sintomas, prevenir
recurrenciay minimizar
complicaciones




Tratamiento

Tratamiento insuficiencia venosa®

| |
1 b 1 1 1

Sin signos fisicos Varicosidades Varices Edema Cambios dérmicos Ulcera venosa
(CO) (C1) (C2) (C3) (C4-C5) (C6)

| 1 | l

» Medidas generales

» Medidas generales * Medidas generales « Medidas generales » Medidas generales
« MCG 18-21 mmHg « MCG 18-21 « MCG 22-30 « MCG 30-40 mmHg * MCG > 40 mmHg
 Farmacos 2-3 meses mmHg mmHg « Farmacos . Farmaco-s
- Farmacos - Farmacos venoactivos (sulodexida,
venoactivos venoactivos FFPM,pentoxifilina)

» Tratamiento local

Sin mejoria. Incapacidad. Peor calidad de vida. <

!

Cirugia MCG = medias de compresion graduada
FFPM = fraccion flavotonica purificada y micronizada



Tratamiento

Tratamiento farmacol6gico de insuficiencia venosa crénica 2911 Recomendaciones terapia compresiva en funcion de la situacion clinicay

evolucion de la enfermedad venosa cronica, Documento STRIDE 2019 8

Medicamento Mecanismo de accién Indicacion Contraindicacion Nivel de
recomendacion || Presion a nivel del tobillo
Pentoxifilina Reduce la viscosidad sanguinea aumentando | Ulcera venosa en | Hipersensibilidad a Grado A C0-C1 15-20 mmHg
el flujo sanguineo en la microcirculacion, combinacion con | cafeina, teofilina. C2-C3 20-30 mmH
400 mg cada 8 horas o 9 : : : - 9
hibe | | |
in _|be _a} agregacmr? p aquetariay la terapia _ CA-CE 30-40 mmHg
activacion de neutrofilos. compresiva. :
Linfedema 30-60 mmHg
Diosmina/ Hespiridina | Produce venoconstriccion, aumento de la Insuficiencia Hipersensibilidada | Grado A Embarazo, bipedestacion prolongada, edema leve, prevencién 15-20 mmHg
5 imidos/di resistencia vascular y disminucion de la venosa leve, a flavonoides. de trombosis venosa profunda en inmovilizado.
mprimi i T g : —
comp os/dia permeabilidad. partirde CEAP 0. Prevenir recurrencia Glcera, edema moderado, evento vascular 30-40 mmHg

cerebral moderado, varices y Ulcera venosa, prevencion Ulcera y

Sulodexida Efecto  profibrinolitico, antitromboatico, | Insuficiencia Hipersensibilidad a Grado A :
antiproliferativo sobre las células musculares | venosa cronica, principio activo y/o tratamiento con anteceder_1tes de T_VP- : : : :

30 mg cada 12 hrs lisas, efecto antilipémico, antiplaquetario y | Glcera venosa heparina. Ulcera venosa: compresion multicapa (elastico o inelastico), Ulcera arterial, Glcera
antiinflamatorio, y un efecto protector sobre | crénica. mixta arterial-venosa con insuficiencia arterial moderada y grave derivar a
la capa endotelial de glicocalix. angiologia.

Figura 1: medias de compresion. Figura 2: medias de compresion.
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Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

Enfoque integral hacia al individuo y la familia

Pilares del empoderamiento?

evitar recurrencias, complicaciones y mejorar el estilo de vida del paciente.
 Lograr un peso ideal, indice de masa corporal en 18.5-24.9 kg/m?.
* Cuidado de la piel para deteccién precoz de complicaciones.

» Las modificaciones de los factores de riesgo y las medidas generales son el pilar del tratamiento de la enfermedad venosa crénica para

Recomendaciones?10.11

Aspectos biopsicosociales

» El tratamiento depende mucho de la relacién médico-paciente porque
ella influird en el cambio de hébitos, se debe hacer saber al paciente

que ningun tratamiento resolvera el problema de forma definitiva. cotidianas
» EI tratamiento médico con medidas de higiene venosa adecuadas a la Calidad oo
patologia del paciente, soporte elastico y control de las patologias
asociadas, asi como el tratamiento farmacol6égico a dosis adecuadas
mejora los sintomas y evita complicaciones.
Depresion

* Las intervenciones farmacoldgicas representan un excelente
tratamiento sinérgico junto con la terapia compresiva y las Bienestar subjetivo

intervenciones quirdrgicas, mas que una posible solucion sustitutiva . Altoesima

Fatiga

» Crear conciencia de que se trata de una entidad clinica compleja y que — - -
g plejayq Sentimiento de impotencia

el tratamiento necesita apego a las indicaciones médicas no
farmacolégicas y farmacoldgicas.

Interferencia con las actividades

Instrumentos de deteccion

Puntaje de severidad clinica venosa (VCSS)?®12

indice de calidad dermatoldgical?

CIVIQ

Cuestionario de impacto de las heridas de Cardiff'?
Encuesta de salud abreviada de estudios médicos SF
3612

Inventario de depresion de Beck!?
Escala geriatrica de depresion de Yessavage!?

Escala del bienestar subjetivo’?

Cuestionario de autoestima de Rosenberg?!?

Fatiga: subescala de energia del SF1212

Herramienta de la evaluacion de la impotencia
(Powerlessness Assessment Tool)!?
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tres 0 mas deposiciones blandas o acuosas por dia 0 una
disminucién definitiva de la consistencia y aumento de la frecuencia
que dure menos de 2 semanas.!

las enfermedades diarreicas corresponden a la
mayor tasa de morbimortalidad en nifios menores de 5 afios.? En

Meéxico se reportan 5-6 millones de casos diarrea/afio.?

El rotavirus es el segundo agente viral mas comin detectado en
casos moderados-severos.?

No inflamatoria

 Nausea

* VVOmito

« Sin fiebre

 Calambres abdominales

» Heces liquidas de mayor
volumen

» Sin sangre

Inflamatoria

* Fiebre

Dolor abdominal

« Tenesmo

» Heces de menor volumen
« Sangre en heces

Diarrea infecciosa

Nivel escolar y edad de la madre

Embarazo adolescente

Bajo peso al nacer

Edad menor de 3 meses

Lactancia mixta

Higiene personal, alimentaria y domeéstica
deficientes

Desnutricion infantil

Nivel econémico (falta de vivienda adecuada
y saneamiento basico)

Programa de prevencién y control de
enfermedades diarreicas

Estrategia nacional de lactancia materna
Estrategia de lavado de manos

Mejoria en la calidad de agua

Terapia de rehidratacion oral

Vacunacion contra rotavirus

Hipertiroidismo
Insuficiencia
adrenocortical

Tumores carcinoides
Cancer tiroideo medular
Colitis ulcerosa crénica
inespecifica

Enfermedad de Crohn
Sindrome de intestino
irritable

Enfermedad celiaca
Intolerancia a la lactosa
Colitis isquémica

Cancer colorrectal
Sindrome de intestino
corto

Malabsorcién

Gastrinoma

Lipoma

Obstruccién intestinal
Constipacién con diarrea
Apendicitis

Diverticulitis

VIH

Amiloidosis
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Diarrea Etiologia
Infecciosa

Agentes infecciosos®®
Dentro de los agentes infecciosos mas frecuentes encontramos los siguientes divididos por zona de afeccion.
Las tablas muestran las caracteristicas clinicas de los agentes bacterianos y virales mas frecuentes en nuestra poblacion.

o

* Rotavirus
) . * Norovirus .
Patdgenos de * Enterotoxinas + Cryptosporidium « Salmonella typhi
intestino secretoras Trastorno o ) | loni Shigella sonnei
delgado « Vibrio cholerae absortivode § ° Glardia lamblia Heocotonico - C lobacter jejuni
vellosidades * Cyclospora ampyo acter Je-Jl-Jm
Cayetanensis * Yersinia enterocolitica
» Microsporidia

Vibrio cholerae 0-1 dias 5-7 dias i
Campylobacter jejuni 2-4 dias 5-7 dias - 38°C Si +

E. coli 1-8 dias 3-6 dias - 37.5-38 °C Si 1

. Rotavirus 1-7 dias 4-8 dias i+ 37.5- Liquida
enterhemorragica 38 °C
E. coli enterotoxigenica  1-3 dias 3-5 dias + 37.5-38°C  Si + Adenovirus 8-10 dias 5-12 dias + 375-  No Liquida
Salmonella typhi 0-3 dias 2-7 & 38°C Si + 38°C
Shigella sonnei 0-2 dias 2-5 + 39°C Si + Norovirus 1-2 dias 2 dias + - No Liquida
Yersinia enterocolitica ~ No tiene 1-46 dias + 38°C Si +
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Evaluacion

La deshidratacién es un cuadro clinico originado por la excesiva pérdida de agua y electrdlitos,
causando un compromiso inicial a nivel circulatorio, acorde a su grado, puede llegar a afectar a
otros érganos Yy sistemas, por ello la importancia de saber realizar una adecuada valoracién de la

hidratacion del paciente.”

Clasificacion de la severidad de deshidratacion de la OMS89

K Deshidratacion \

Sin deshidratacion:
sin signos suficientes
para clasificar.

Algunos datos de deshidratacion:
dos 0 mas de los siguientes signos:
membranas mucosas secas;
inquietud, irritabilidad;
0jos hundidos;
bebe con avidez, sediento;
al pellizcar la piel regresa
lentamente.

Escala de Gorelick ’

«Elasticidad cutanea disminuida

» Tiempo de llenado capilar >2 segundos
« Alteracién del estado general
 Ausencia de lagrimas

*Respiracion alterada
*Mucosas secas
*0jos hundidos
*Pulso radial débil.

 Taquicardia>150 latido./min

«Diuresis disminuida

Puntos
1-2
3-5
6-10

grave :
dos 0 méas de los siguientes
signos:
letargia/inconsciente,
0jos hundidos,
no puede beber o bebe poco,

al pellizcar la piel regresa muy
lentamente (>2 segundos). J

Cada apartado se puntta con 1 punto

Deshidratacion

Leve

Moderada

Grave

Escala EsVida de valoracion para el manejo de nifios de 0 a 13

afios con diarrea aguda'®

Antecedentes personales

Presenta desnutricion

Tiene alguna enfermedad cronica (tratamiento

de base)

Tiene esquema de vacunacién completo para

rotavirus

Problemas sociales

Nivel de escolaridad materna o cuidador

primario

Edad del paciente

Criterios relacionados con la enfermedad
Numero de evacuaciones en las Gltimas 24 h
Numero de vémitos en las Gltimas 24 h

Presencia de moco, sangre o ambas en alguna

gvacuacion

Fiebre mayor de 38 °C

0 puntos
No

No

Si

Profesional

>5 afios

No

No

Signos clinicos de compromiso hidroelectrolitico

Fontanela anterior deprimida o extremidades

frias

Llenado capilar

Ausencia de lagrimas al Ilanto u ojos hundidos

Alteracion del estado de alerta (somnolencia,
irritabilidad o variaciones)

No

No

No

1 punto
Si

Si

No

Media 0
menor

<5 anos

>5
>2

Si

Si

Si

>25s

Si

Si

La escala de EsVida,
segun los realizadores,
surge ante la necesidad
de predecir el
requerimiento de
hospitalizacion de un
menor tomando en
cuenta el  puntaje
obtenido en los items.

Puntos  Atencion
>6 Hospitalario

1-5 Ambulatorio
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Terapia de
hidratacién

> 5 afios y adultos >20 kg 2 meses a 5 afios

Planes de hidratacién oral
- H,0: 20 ml/kg/dia [ ]

A B,C

- Electrolitos:
Na* 3 mEg/kg/dia
Cl- 2 mEg/kg/dia
K* 2 mEg/kg/dia

Posterior a la aplicacion del
plan de hidratacion A,Bo C
realizar reevaluacion

H,O: Agua, Na*: sodio, CI': cloro, K*: potasio, mEq: miliequivalente,
kg: kilogramo, VSO: vida suero oral, ml: mililitro, IV: intravenoso,

Tratamiento

Tratamiento#*®. 10-12

Alimentacion

[ Completa y habitual ]

Evitar

Leche y derivados, embutidos, grasas,
alimentos fritos, café, dulces y hortalizas
verdes (por ser ricas en fibra)

Por agente
etiologico
Viral Bacteriano
Terapia de hidratacion Salmonella typhi Ciprofloxacino
+
alimentacion Shigella sonnei Ciprofloxacino
Campylobacter jejuni Azitromicina

Trimetroprim/

Yersinia enterocolitica
sulfatomexazol

Vibrio cholerae Doxiciclina

E. coli Ciprofloxacino

>—02Z2

Es importante recordar que no es apropiada la rehidratacion oral en nifios con deshidratacién severa y choque.?

Otras contraindicaciones generales son:

Inestabilidad circulatoria o choque » Anormalidades electroliticas como hiponatremia
Alteracion de estado mental (riesgo de aspiracion) » Enfermedad subyacente significativa.
V/émito persistente + Dificultad respiratoria severa.

Diarrea con sangre
Abdomen agudo, obstruccién intestinal o ileo paralitico
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Evaluacion
poshidratacion’

Terapia de
hidratacion®

A [ VSO baja osmolaridad 50 ml/kg + lactancia ]

Solucion isoténica 50 ml/kg sin choque +
B lactancia o alimentacion.
Solucion isoténica 100 ml/kg con choque +
lactancia o alimentacion

Solucién salina 0.9%

Posterior a la aplicacion del C Bolo 1V 20 ml/kg
plan de hidratacion A, B o Repetir de ser necesario
C realizar reevaluacion Pasara plan B
v" Reevaluar al paciente cada hora de terapia de hidratacion intravenosa y
periddicamente en la rehidratacion oral.
v Pesar al paciente con deshidratacién moderada o grave a las 6-8 horas de
tratamiento.
v" Vigilar diuresis.
v" Valorar signos de sobrecarga de volumen o persistencia de déficit.
v Pacientes con terapia intravenosa mas de 24 horas deben tener un control de

electrolitos

ratamiento

Vida suero oral (VSO)?

La rehidratacion con VSO es efectiva, mas fisiolégica, econdmica y tiene menor nimero
de complicaciones, por lo cual es tratamiento de primera en paciente con deshidratacion.

El sobre contiene: Al ser disuelto proporciona:
Cloruro de sodio 3.5 g/L Sodio 90 mOsm/L

Citrato trisodico dihidratado 2.9g/L Cloro 80 mOsm/L

Cloruro de potasio 1.5¢/L Potasio 20 mOsm/L

Glucosa 20g/L Citrato 10 mOsm/L

pH 7-8 Glucosa 111 mOsm/L

Osmolaridad 311 mmol/L

Preparacion: en 1 litro de agua previamente hervida o purificada, agrega el polvo del
sobre del VSO vy revuelve muy bien hasta que se disuelva. Si no se disuelve
correctamente, se debe tirar y preparar uno nuevo.®

Uso: administrar VSO a libre demanda después de cada evacuacion diarreica o vomito,
ofrecer por cucharadas o sorbos pequefios con media taza en menores de 1 afio y una taza
en mayores de un afio. EI VSO preparado dura solo 24 hrs.8
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Tratamiento

La presente tabla se brindan los principales medicamentos usados en el tratamiento de diarreas infecciosas acorde al patogeno implicado.

Organismo

Campilobacter jejuni

E. coli

Salmonella typhi

Shigella sonnei

Vibrio colera

Yersinia
enterocolitica

Medicamento
Azitromicina

Eritromicina
Ciprofloxacino
Ciprofloxacino
TMP/SMX

Azitromicina
Ciprofloxacino
TMP/SMX

Azitromicina

Ciprofloxacino

Azitromicina
TMP/SMX

Ceftriaxona

Doxiciclina

Azitromicina
Tetraciclina
TMP/SMX

TMP/SMX

Ciprofloxacino

Dosis adulta
500 mg cada 24 h por 3-5 dias

500 mg cada 6 h por 3-5 dias
500 mg cada 12 h por 5-7 dias
500 mg cada 12 h por 3 dias
160/800 mg cada 12 h por 3 dias

500 mg cada 24 h por 3 dias
500 mg cada 12 h por 5-7 dias
160/800 mg cada 12 h por 5-7 dias

500 mg cada 24 h por 5-7 dias

500 mg cada 12 h por 3 dias 0 2g Unica
dosis
500 mg cada 12 h por 3 dias

160/800 mg cada 12 h por 5 dias.

2-4 g dosis Unica

300 mg dosis Unica

1 g dosis Unica
500 mg cada 6 h por 3 dias
160/800 mg cada 12 h por 3 dias

160/800 mg cada 12 h por 5 dias

500 mg cada 12 h por 7-10 dias

Dosis pediatricas

10 mg/kg/dia durante 3 dias
30-50 mg/kg/dia durante 3-5 dias
15 mg/kg/12 h durante 5 dias
15 mg/kg/12 h durante 3 dias
TMP: 8-10 mg/kg/dia

SMX: 40-50 mg/kg/dia

10 mg/kg/dia durante 3 dias
15 mg/kg/12 h durante 5 dias
TMP: 8-10 mg/kg/dia

SMX: 40-50 mg/kg/dia

10 mg/kg/dia durante 3 dias
15 mg/kg/12 h durante 3 dias

10 mg/kg/dia durante 3 dias

TMP: 8-10 mg/kg/dia
SMX: 40-50 mg/kg/dia
50-100 mg/kg/dia

50 a 100 mg/kg/diano en menores de
8 afios
6-20 mg/kg/dia dosis Unica

TMP: 8-10 mg/kg/dia

SMX: 40-50 mg/kg/dia
TMP: 8-10 mg/kg/dia

SMX: 40-50 mg/kg/dia

15 mg/kg/12 h durante 7 dias

Medicamento
Azitromicina

Eritromicina

Ciprofloxacino

TMP/SMX

Ceftriaxona
Doxiciclina
Tetraciclina

Presentacion

tabletas 500 mg

suspension 200 mg/5 ml

tabletas 500 mg

suspension 250 mg/5 ml

tabletas 250 mg, 500 mg, 1 g
suspension 250 mg/5 ml

tabletas 160 mg/800 mg, 80
mg/400 mg

suspension (40 mg/200 mg)/sml
suspension inyectable 500 mg, 1 g
tabletas 50 mg, 100 mg

capsulas 500 mg

tabletas 250 mg

mg: miligramo/s, kg: kilogramo/s, g: gramo/s, h: hora/s
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Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

Pilares del empoderamiento en el tratamiento de la diarrea infecciosa

« Las enfermedades diarreicas son potencialmente prevenibles.

« Laatencion a un paciente con diarrea debe basarse en disminuir los riesgos de complicacion por deshidratacion desde el hogar y brindarle los conocimientos
necesarios para que tomen sus propias decisiones en el cuidado inicial del paciente.

» Es importante fomentar habitos de vida saludables encaminando al paciente a la prevencion de enfermedades diarreicas.

Fomentar en las madres los
beneficios para el binomio de la
lactancia materna y la importancia
gue presenta en la prevencion de
enfermedades diarreicas.

Brindar educacion a madres y
padres de familia acerca de la
técnica de preparacion y uso de
Vida Suero Oral como terapia de
rehidratacion oral.

Fomentar los beneficios de una

Realizar la vacunacién a nifios a
partir de los 2 meses de edad su
esquema completo contra rotavirus.

Otorgar informacion para una

adecuada higiene de manos y educar
a las familias el cdmo realizarse de
manera correcta con agua y jabén y
con alcohol gel.

adecuada higiene de alimentos y
calidad del agua, enfatizando en los
beneficios a la salud y cémo ello
ayuda en la prevencion de
enfermedades diarreicas.

Cuestionario conocimientos sobre hidratacion oral por las
madres de pacientes de 1 a 5 afios de vida con enfermedad

diarreica aguda.

Cuestionario sobre conocimiento de EDA (Enfermedad
diarreica aguda).
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Dermatitis atopica

enfermedad sistémica, multifactorial, que se caracteriza por una

alteracion en la barrera cutanea con desregulacién inmunolégica que
clinicamente resulta en un proceso inflamatorio de la piel asociado con
eccema y prurito que sigue un curso crénico recidivante con exacerbaciones

y remisiones. 1

prevalencia de 10-30% en nifios y de 2-10% en adultos a
nivel mundial con una mayor prevalencia en regiones urbanas que en

+ Lactancia materna exclusiva los primeros 3-4 meses de vida o leche maternizada extensamente
hidrolizada.?®
» Consumo adecuado de vitamina D durante el embarazo.?

* Administracion de probidticos a la madre durante y después del embarazo.b

el neonato.®

rurales.? El 70% remite antes de los 16 afios, el resto persiste en la edad
adulta.® En México existe una prevalencia de 2-3% en nifios de 6 meses a
18 afios, predomina en sexo femenino.3#

Factores
ambientales

Ausencia de lactancia materna.

Obesidad y sobrepeso.

Clima seco.

Falta de exposicion al sol, por la consecuente deficiencia de
vitamina D.

Contaminacion atmosférica.

Exposicidn a tabaco en el hogar.

Defectos en la funcion barrera.

Tratamiento de mujeres embarazadas con antihelminticos en
zonas endémicas.

Uso de antibidticos de amplio espectro (durante el periodo
prenatal y posnatal).

Factores genéticos

Factores
psicolégicos

* No representa una estrategia, la abstencion, por parte de la madre, de consumo de alimentos
alérgenos durante el embarazo o la lactancia para prevenir el desarrollo de dermatitis atépica en

» Predisposicion genética.
» Pérdida de funcion del gen de la filagrina.

e Estrés
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Diagnosticoi®-13

El diagndstico requiere al menos de 3 criterios mayores El diagndstico requiere el criterio mayor mas 3 0 mas
mas 3 menores. criterios menores.
Criterios mayores: Criterio mayor: Fase  del | Suele debutar entre el tercer y el quinto mes de vida en
.. .. , . 0, 1 T
« Prurito con o sin excoriacion « Dermatitis pruriginosa crénica. lactante el 7t5’A) de Iosbcasos, enlcara a r_ltlvel Se dmejlltlas y
. o . oo menton, se observan placas eritematoedematosas
» Liquenificacion en flexuras en Itos. Dermatiti r Criterios menores: L . o ’
que fi cacton en Tiexuiras © adultos. Dermatitis de cara - ) . ) ) vesiculosas, exudativas, simétricas, que

y superficie extensora en ninos * Dermatitis en areas de flexion que involucra area de caracteristicamente respetan el tridngulo nasolabial.
* D_erme}tltls cronica o recurrente _ o flexion de codos y parte posterior de las rodillas., Son frecuentes las costras melicéricas por
» Historia familiar .o pergongl _(_je ato_pla_ respiratoria o . D_ermatltls visible en mejillas 0 en &reas extensoras en sobreinfeccion. Puede afectar las superficies de

cutdnea. (Asma, rinoconjuntivitis, urticaria de contacto, nifios hasta 18 meses o menores, _ extension de las extremidades.

dermatitis atopica) * Historia personal de dermatitis en areas de flexion: La enfermedad se cursa en brotes, de intensidad y
Criterios menores: dermatitis en mejillas o en areas extensoras en nifios de duracion variables, hasta la edad de 2 afios, en la que
.« Xerosis ha_lsta 1_8 meses 0 menores, _ _ cura o se perpetta.
. lctiosis/ tosis pil + Historia de sequedad cutanea generalizada en los Gltimos - —

ECdIOdSIS ((j:]uera 0SIS priar o e 12 meses. Fase Zonas afectadas: pliegues en zona de flexién, nuca,
. a e comienzo temprano. Susceptibilidad a NN S N i ; ; ; ;

i fecCiones CULANeas bacterianpas virales p « Historia personal de asma o rinitis alérgica (RA) o historia infantil dorso de pies y manos. Las lesiones evolucionan del
. D itis d : y de enfermedad atépica en familiares de primer grado en aspecto exudativo del lactante a un aspecto de

Eermatltclls € manosy pies nifios menores de cuatro afios liquenificacion. Eritema mal delimitado, péapulas
. m z6n - : . - N ; ; i
. Qfgilit?s € pezo « Inicio de signos y sintomas en nifios menores de dos afios lesiones por rascado y liguenificacion.
- Conjuntivitis recurrente (no valido si el nifio es menor de cuatro afios). Fase >13 afios. Se fija su inicio al final de la fase infantil a
* Pliegue infraorbitario adolescente | partir de los 10 afios o en la pubertad. Areas de
» Oscurecimiento periorbital y adulta predileccion: cara (frente, parpados, regién perioral),
* Palidez cuello (especialmente nuca), parte alta del torax y
» Eritrodermia hombros, grandes pliegues en zona de flexién y dorso de
* Pitiriasis alba las manos. Lesiones caracteristicas: placas de
+ Acentuacion perifolicular liquenificacion. Pueden aparecer también eczema de
» Dermografismo blanco manos, dishidrosisy prurigo nodular.
+ Dafio a la inmunidad celular . . . -

La mayor parte de los pacientes evolucionan hacia la resolucion antes
e Queratocono ~ . . . .
. de los 20 afios, siendo muy infrecuentes las manifestaciones de la
» Catarata subcapsular anterior , .
enfermedad después de los 30 afios.
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Infecciones cutaneas

Comorbilidades?:>13-15

J—
) » Eccema herpético (virus del herpes simple).
* Virales + Molusco contagioso.
« Virus de papiloma humano. » Trastornos musculoesqueléticos.
Otras enfermedades *  Obesidad.
—= + Bacterianas + Staphylococcus aureus. * Enfermedad cardiovascular.
+ Streptococcus pyogenes.

. Dermatomicosist® » Malassezia sympodialis.
» Trichophyton rubrum.

~——

/'Q t Marcha atopical4
. ueratocono.

+ Catarata subcapsular.

Enfermedades oftalmologicas — « Queratoconjuntivitis primaveral.

Otras atopias

Enfermedades
autoinmunes

Carcinomas

Enfermedades
neuropsiquiatricas

» Queratoconjuntivitis atopica .
* Blefaritis cronica.

— * Asma
— -, . - - -
+ Rinoconjuntivitis alérgica. Dermatitis » Alergias alimentarias.
+ Asma. atopica * Rinoconjuntivitis
—= + Alergias alimentarias. alérgica

» Esofagitis eosinofilica .

» Alergias a aeroalérgenos .
N~

* Pitiriasis alba. Metas de control:56

’ C!O_‘I’_eda areata. « 2/3 de los pacientes afectados, se controlan en la
+ Vitiligo.

i adultez.
* Lupus eritematoso. . . . .
» Prevencion de complicaciones y mejora de la calidad
+ Carcinoma basocelular. de vida.
+ Linfoma de Hodgkin. » Control de los brotes.
_ _ » Restauracién de la barrera cutanea.
Ansiedad y depresion. « Control del prurito.

Problemas emomongles y de comportamiento. « Evitar sobreinfecciones cutineas.
Desordenes del suefio.

Riesgo de suicidio. * Mejorar la inflamacion subclinica.
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Tratamiento de
la dermatitis
atopica

—

No farmacologico

Farmacologico

Tratamiento24.5.12,13,16-18

» Cuidados generales de la piel

<

» Exacerbaciones

* Reagudizaciones y dermatitis

cronica
~—
P
—
» Topico —
-
. Sistémico —
—
—
. Adicionales — .
~—

. Bafios cortos con agua tibia y jabén neutro.

. Evitar los irritantes.

D . Ambientes de temperatura templada.
. Evitar frotar la piel.

. Uso de ropa de algoddn.

£ .
al

—

Control de

reagudizaciones

y dermatitis —

moderada a

severa * Tratamiento de 2.2 linea

Dermatitis moderada
a severa que no
responde a
tratamiento tpico

* Inmunosupresores

—

Antihistaminicos %n caso de prurito e insomnio

Inmunoterapia alérgeno especifica
Antimicrobianos + Topicos
+ Sistémicos

. Hidratacién con emolientes libres de colorantes, fraganciasy alérgenos.

» Corticoides sistémicos®12

—

Base del tratamiento

Vendajes humedos oclusivos (terapia de envoltura himeda).

Fototerapia con luz UVB de banda estrecha (tratamiento bajo supervision de especialista).

» Tratamiento de 1.2 linea { » Corticoides: tratamiento ideal en primer nivel de atencién.

Tacrolimus al 0.03-0.1%
Pimecrolimus 1%

Inhibidores de la .
calcineurina. .
Inhibidores de la

fosfodiesterasa. { « Crisaborol al 2%

No se recomiendan de forma cronica.

» Control de reagudizaciones graves.
» Terapia puente con inmunosupresor.

* Dupilumab

* Omalizumab

* Rituximab

» Ciclosporina

* Azatioprina

» Metotrexato

» Micofenolato de mofetilo

* Baricitinib

~—

{ Pacientes con infeccién sobreagregada
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Farmaco

Tiempo

Tratamientol6-1°

Efectos adversos

Contraindicaciones

Pimecrolimus Nifios de 3 meses en adelante y adultos: aplicar | 3 semanas en | Frecuentes: sensacion de calor o ardor en el sitio de la | Hipersensibilidad al medicamento.
una capa delgada a la piel afectada cada 12 horas. | adelante. aplicacion.  Frecuentes: irritacion, prurito y eritema; | Precauciones: no aplicar en areas con infecciones virales
infecciones cutaneas. agudas.
Prednisona Nifios: De 0.5 a 2 mg/kg de peso corporal/dia o | 2 semanas | Catarata subcapsular posterior, hipoplasia suprarrenal, | Hipersensibilidad al farmaco y micosis sistémica.
25-60 mg/m? de superficie corporal, fraccionada | como maximo | sindrome de Cushing, obesidad, osteoporosis, gastritis, | Precauciones: Ulcera péptica, hipertension arterial sistémica,
cada 6 a 12 horas. Adultos: 1-2 mg/kg de peso | en brotes | superinfecciones, glaucoma, coma hiperosmolar, | diabetes mellitus, insuficiencias hepatica y renal e
corporal/dia. agudos. hiperglucemia, hipercatabolismo muscular, cicatrizacion | inmunosupresion.
retardada y retraso en el crecimiento.
Azatioprina 1 mg/kg/dia. 3 meses a 1 | Anorexia, ndusea, vomito, leucopenia, anemia, pancitopenia, | Hipersensibilidad al farmaco, tratamiento previo con agentes
afio. infecciones, hemorragias, hepatotoxicidad, reacciones de | alquilantes.
hipersensibilidad. Precauciones: disfuncion hepatica, infecciones sistémicas.
Micofenolato de | Adultos: 1 g cada 12 horas. Nifios: 600 | 3 meses. Temblor, insomnio, cefalea, hipertension, hiperglucemia, | Hipersensibilidad al farmaco.
mofetilo mg/m?2/dosis cada 12 horas. hipercolesterolemia, hipofosfatemia, hipokalemia, predispone
a infecciones sistémicas, anemia, trombocitopenia, leucopenia
y reacciones alérgicas.
Metotrexato Nifios: 10 mg/m? via oral (VO) semanal y | 3 meses. Anorexia, néusea, vomito, dolor abdominal, diarrea, | Hipersensibilidad al farmaco.
posteriormente ajustar la dosis hasta alcanzar una ulceraciones,  perforacion  gastrointestinal,  estomatitis, | Precauciones: valorar riesgo beneficio en desnutricion,
respuesta clinica Optima Adultos: 10-25 depresion de la médula 6sea, insuficiencia hepatica y renal, | infecciones graves, depresion de la médula Osea,
mg/semana VO o0 intramuscular (IM) o fibrosis pulmonar, neurotoxicidad. inmunodeficiencia, nefropatia y alveolitis pulmonar.
intravenosa (IVV) o 2.5 mg cada 12 horas por 3
dosis, sin exceder.
Omalizumab Subcutanea (adultos y adolescentes mayores de | 16 semanas Dolor, eritema, prurito e hinchazén en el sitio de la inyeccion; | Hipersensibilidad al farmaco.
12 afios): la dosis e intervalo de administracién cefalea, mareo, somnolencia, parestesia, sincope, hipotension | Precauciones: pacientes con enfermedades autoinmunes
depende de la concentracion basal de IgE (Ul/ml) postural, crisis vasomotoras, faringitis, tos, broncoespasmo, | mediadas por complejos inmunes, insuficiencia.
y el peso corporal (kg); administrar entre 150 y nauseas, diarrea, signos y sintomas dispépticos, urticaria,
375 mg, cada 2 o 4 semanas. Reconstituir el exantema, prurito, fotosensibilidad.
medicamento con 1.4 ml del diluyente (1.2 ml =
150 mg de omalizumab).
Inmunoglobulina G | 2.0 g/kg IV a intervalos de 4 semanas durante 3 | Ciclos de 3 | Reaccion anafilactica, hiperemia, cefalea, nausea, vomito, | Hipersensibilidad a inmunoglobulinas humanas,
no modificada meses. meses. hipotension y taquicardia. especialmente en pacientes con anticuerpos IgA.
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Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

» La atencion integral del paciente con dermatitis atopica debe considerar la educacion terapéutica, a través de programas educativos para
adiestrar al paciente a controlar su enfermedad.

» El paciente y la familia deben ser participes en la prevencion y control de las exacerbaciones.

» EIl éxito del tratamiento se fundamenta en los cuidados adecuados de la piel por parte del paciente, asi como la aplicacion de soluciones
hidratantes de forma frecuente.

Recomendaciones 251213,20,21
 Proporcionar educacion tanto al paciente como a su familia .
+ Tratamiento psicolégico para manejo del estrés asociado a la enfermedad.
« Utilizar emolientes con alto contenido lipidico y bajo contenido en agua.
« Utilizar corticoides topicos de baja potencia en cara, pliegues y genitales.
» Antes de iniciar tratamiento sistémico sopesar riesgos y beneficios.
* No utilizar corticoides sistémicos de forma cronica ni intermitente. Aspectos biopsicosociales Instrumentos de deteccién 22
« Utilizar antihistaminicos sedantes en caso de reagudizaciones asociadas a Calidad de vida. Cuestionario de salud SF-36.
prurito y trastornos del suefio. WHOQOL-BREF
* No existe evidencia que respalde el uso de polvos ni de unguentos caseros
como terapias alternativas, tampoco de preparaciones a base de hierbas chinas u

Disfunciones que ha generado | SIP (Sickness impact profile).
la enfermedad.

homeopatia. — - -
P Impacto en las actividades Dermatology Life Quality Index (DLQI).
Se recomienda enviar al especialista en los siguientes casos'? diarias de enfermedades
+ Candidatos a terapia alérgeno especifica. inflamatorias de la piel.

+ Candidatos a terapia inmunosupresora.

» Mal control de la enfermedad con el tratamiento de primera linea.
 Diagnostico incierto.

 Sobreinfecciones recurrentes o severas.

» Problemas psicosociales graves asociados a la dermatitis.
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Es una enfermedad micobacteriana causada por
“Mycobacterium tuberculosis”. Se transmite por
contacto directo a través de via area por gotitas de
fligge expulsadas a través de tos, estornudos y al
hablar. Con afeccion principal en los pulmones, pero
existe afeccion extrapulmonar.t

El Centro Nacional de Programas Preventivos y
Control de Enfermedades (CENAPRECE) reporta que
en el 2016 se registraron 21 184 nuevos casos de
tuberculosis a nivel nacional. La OMS estima que
existen aproximadamente 10 millones de nuevos
casos, 1.4 millones de muertes cada afio. Ha sido
declarada emergencia mundial.?

Tuberculosis

Grupos vulnerables: nifios y nifias, adultos mayores (mayores de 60 afios)

Presenta una mayor incidencia mayor en hombres

Personas inmunodeprimidas, personas con sistema inmune débil, personas con desnutricion
Inmunosupresion: VIH/SIDA, terapia inmunosupresora cronica (esteroides, anticuerpos monoclonales
contra el factor necrético tumoral)

Sistema inmunoldgico poco desarrollado (nifios, trastornos de inmunodeficiencia)

Factores socioecondmicos: pobreza, desnutricién, hacinamiento

Exposicidén con pacientes diagnosticados con tuberculosis: exposicion laboral en personal de salud,
convivencia social

Neumaoconiosis (silicosis)

Bajo peso corporal: IMC inferior a 18.5 (desnutricion)

Pacientes no vacunados con vacuna bacilo de Calmette-Guérin 0 BCG

Tratamiento para artritis reumatoide

Diabetes mellitus tipo 2

Enfermedad renal cronica

Pacientes trasplantados

Abuso de sustancias nocivas: alcohol, cigarros, drogas

Infeccion reciente de tuberculosis: en los Ultimos 2 afios

Personal de salud: debido a la exposicion con pacientes confirmados

Carcinoma de cuello y cabeza

182



Prevencion

Es prevenible mediante la vacunacion por BCG en recién nacidos.?

En pacientes inmunodeprimidos, mantener un control adecuado de tratamiento y vigilancia para el diagnostico y tratamiento oportuno.

Monitorear regularmente la infeccidn en los centros de salud. Actualizar constantemente al personal de salud sobre los signos y sintomas de la tuberculosis.

Limpiar, monitorear y hacer mantenimiento a los equipos instalados para el control de infecciones.

El uso de cubrebocas es la medida de proteccion personal para la prevencion del contagio en las areas de exposicion con pacientes sospechosos o confirmados por tuberculosis.3#
Promover el autocuidado mediante la educacion de medidas higiénicas, como el lavado frecuente de manos con agua y jabon con la técnica de 40-60 segundos segun la OMS o con
gel a base de alcohol con la técnica de 20-30 segundos segln la OMS, esto a fin de prevenir enfermedades, asi como promover que adopte un estilo de vida saludable.

Educar acerca de la higiene y la técnica correcta al toser. Al estornudad o toser, se debe cubrir boca y nariz con un pafiuelo desechable o utilizar el &ngulo interno del brazo.
Posterior debe lavarse las manos con técnica correcta.

Mantener un peso corporal dentro de paramentos normales: IMC menor o igual a 24.9.

Mantener un estilo de vida saludable: buena alimentacion (verduras en gran cantidad, frutas y proteina en relacion al gasto energético del paciente) de acuerdo a estilo de vida,
edad, antecedentes patolégicos y actividad fisica para mantener un sistema inmune fuerte.

Tuberculosis pulmonar Tuberculosis extrapulmonar
» Es la forma mas frecuente de tuberculosis: 80 a 85%. » Es menos frecuente que la tuberculosis pulmonar: entre 15y 20% de todas
* Tiene alto poder de contagio. las formas de tuberculosis.
+ Su manifestacién mas comuin es la tos seca 0 hemoptisis por mas de 15 » Es mas frecuente en pacientes con VIH.
dias. » Su diagndstico es mas dificil y su tratamiento depende del 6rgano afectado.
» Se puede diagnosticar con baciloscopia, pruebas moleculares y rayos X * No es contagiosa como la tuberculosis pulmonar.
de torax. * Las localizaciones mas frecuentes son ganglionar, pleural y osteoarticular.
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Diagnostico®

Diagnostico y tratamiento para tuberculosis

l

[ Pacientes sospechosos y/o con sintomatologia compatible con tuberculosis ]

/ 1 N\

Prueba cutanea de Prueba Xpert Prueba Xpert negativa con
tuberculina con PPD Prueba} _Xpert negativa resistencia a rifampicina
(Derivado Proteico positiva l l
l Reforzar medidas Radiografia de torax
Diagnéstico [ Radiografia de torax } higiénicas. Educar acerca sin signos visibles
confirmatorio con signos visibles de los signos de alarma en
caso de continuar con l
l sintomatologia
Realizar prueba cutanea de tuberculina con .
l PPD (Derivado Proteico Purificado) o Diagnostico
[ Tratamiento de 1° } repetir prueba Xpert. Si el resultado es confirmatorio
linea Repetir prueba Xpert y positivo
Diagnéstico comenzar tratamiento l
confirmatorio farmacologico en caso de
prueba positiva Tratamiento de 12
linea
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Diagnostico®

[ Diagnostico de tuberculosis por prueba Xpert o baciloscopia ]

l

Pacientes con alto y bajo riesgo
de tuberculosis y VIH, asi como
grupos de edad con alto riesgo.

/ \

[ Pacientes con riesgo bajo: recolectar 2 }

Riesgo elevado:
grupos de edad vulnerables como nifios y

/ \ pacientes con VIH.
2 muestras Al menos una meal ]
negativas. muestra positiva. ealizar prueba

l l Xpert.

muestras de baciloscopia.

Revaluar al paciente, si

persisten sintomas tomar o tl nr:f'lar:tcodn .
prueba Xpert. De acuerdo a ala I:'fleao €

criterio clinico ajustar
tratamiento farmacolégico.
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Diagnostico®

[ Tratamiento para tuberculosis farmacorresistente ]

}

[ Referir la muestra a Line probe assay para medicamentos de segunda linea. ]

— } T~

fluoroquinolona y/o a - -
- ; h . indeterminado.
resistencia. farmacos inyectables de

Resistencia a
[ No se detecta ] [ Resultado ]

segunda linea.

| \ |

Tratamiento recomendado Tratamiento Tr_ataf al p,at_:lente segun
para tuberculosis. criterio clinico y norma

. individualizado segun . .
Tratamiento acortado para g oficial mexicana.

; ) resultado.
tratamiento resistente a
rifampicina o multirresistente.
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Pruebas diagndsticas®®

En caso de sospecha de tuberculosis extrapulmonar

Pruebas diagnosticas Hallazgos Sensibilidad Especificidad Tiempo de
répidas respuesta
Xpert MTB/RIF Prueba de amplificacion  Baciloscopia  positiva  99% <2 horas
*Estandar de oro. de acido  88%,
Recomendada desde  desoxirribonucleico baciloscopia negativa
2010 por la OMS parael (ADN) que proporciona 68%,
diagnostico rapida. una deteccion rapiday VIH +79%
Muestra de esputo. sentible de la

tuberculosis en tiempo

real y la resistencia a la

rifampicina.
LAM Detecta el antigeno VIH+ 21 a 54%, 95% 25 min
En el afio 2015, la OMS LAM. aumenta a 56% si el

recomienda el uso de
esta prueba diagndstica
solo en pacientes con
VIH con recuento de
CD4 bajo o en estado
grave.

Pruebas inmunocromatograficas para la confirmacion rapida de Mycobacterium tuberculosis en cultivo.

Lipoarabinomanano en
orina en personas con
VIH.

recuento de CDA4* es
<100.

Tipo de tuberculosis

Muestra a cultivar

Meningea Liquido cefalorraquideo.

Renal Orina: 3 muestras seriadas tomadas de la
primera orina de la mafiana.

Peritoneal Liquido peritoneal o ascitico, biopsia
peritoneal.

Ganglionar Secrecion o biopsia peritoneal conservada en

agua destilada estéril o solucion fisioldgica.

Osteoarticular

Liquido sinovial, tejido dseo.

Pleural Liquido pleural, fragmento de pleura.

Miliar Heces, biopsia de tejido intestinal.

Intestinal Contenido géstrico, esputo, orina, medula 6sea,
liquido cefalorraquideo.

Genital Biopsia testicular, de endometrio o trompas de

falopio.

Coinfeccién de VIH

Hemocultivo en caso de SIDA con recuento de
CDA4* menor a 200.
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Pruebas diagndsticas®-®

Hallazgos aislados o combinados con tuberculosis primaria:

 Infiltrados u opacidades parenquimatosa correspondientes a un foco neumoénico.

» Presencia de adenopatias mediastinales o parahiliares con o sin compromiso de la via area

(hallazgo mas frecuente).

* Atelectasia segmentaria debido a compresién ganglionar de la luz bronquial o por
Radiografia de torax y técnicas de imagen tuberculosis endobronquial.

Hallazgos radiolégicos en la reactivacion de la tuberculosis secundaria o postprimaria:

» Condensacion de tipo bronconeuménico.

» Cavitaciones unicas o maltiples diversos tamafios con o sin nivel hidroaéreo.

» Derrame pleural secundario a fistula broncopleural.

» Diseminacion miliar.

*  Tuberculomas.

* Fibrosis.

Pruebas diagnosticas estandar Definicion y procedimiento Hallazgos Tiempo de respuesta

Prueba cutanea de tuberculina con PPD (Derivado Aplicacion de 0.1 ml de proteina purificada  Reaccion de hipersensibilidad cutdnea manifestada por De 48 a 72 horas
Proteico Purificado) (PPD) de M. tuberculosis (extracto de cultivo  eritema e induracion.
de bacilos tuberculosos) en la piel.

Microscopia de frotis de esputo usando tincion de Ziehl  Se incluye baciloscopia y los cultivos. Se  Cantidad de bacilos: Rapido
Neelsen o fluorescencia convencional. toma a partir de una muestra de esputo. especificidad cercana al 100%,
sensibilidad 34-80%.

Métodos de deteccion de resistencias. Ensayos de sonda  Pruebas moleculares que utilizan tiras  Se realiza evaluacion de las tiras para identificacion de 8 horas
de linea (LPA) reactivas de nitrocelulosa. Se extrae el ADN  especie y si se detectan genes que confiere resistencia.

de las muestras de estudio para liego En el afio 2008 la OMS recomienda el uso de estos

amplificarlas por PCR mudltiple de punto final ~métodos moleculares para hacer frente a la amenaza

seguido de una hibridacién reversa del ADN del surgimiento de cepas resistentes.

amplificando las sondas del ADN especifico.

Determinacion de adenosina desaminasa (ADA) Enzima que interviene en el catabolismo de  Esta enzima se encuentra elevada en la tuberculosis. Se
las purinas producidas por monocitos y  encuentra mas especificamente en ADA2 expresada en UI/L.
macrdfagos.
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Signos y sintomas®->

Signos y sintomas en formas de tuberculosis®

Formas endotoracicas

Formas extratoracicas

Tuberculosis pulmonar: Cansancio, tos y dificultad
respiratoria, estridor, sibilancias expectoracion, dolor en
punta de costado, anorexia, baja de peso, febricula o fiebre
prolongada, sudoracién nocturnay hemoptisis.

Tuberculosis pleural: en radiologia se observa la imagen
tipica de derrame pleural.

Tuberculosis en pericardio: se manifiesta por un derrame
pericardico o pericarditis constrictiva .

Tuberculosis en sistema nervioso central: meningitis
tuberculosa, tuberculomas, abscesos cerebrales, hidrocefalia
con hipertension intracraneal.

Tuberculosis renal: es la segunda forma extrapulmonar mas
frecuente, puede manifestarse durante la primera infeccion
pulmonar o hasta 30 afios después. Forma lesiones
granulomatosas en el glomérulo, se presenta como un cuadro
sugestivo de infeccion de vias urinarias.

Tuberculosis de la cavidad oral: las lesiones son frecuentes
en faringe, amigdalas, lengua, carrilloy piso de la boca.
Tuberculosis osteoarticular: su sintomatologia inicial es
inespecifica.

Tuberculosis miliar: fiebre o febricula y malestar general.
Tuberculosis ganglionar: afecta ganglios hiliares y
mediastinicos.

Tuberculosis cutanea: el lupus vulgar es la forma de
presentacion en pacientes inmunodeprimidos.

Tuberculosis abdominal: dolor abdominal inespecifico,
fiebre, pérdida de peso, distencién abdominal, anorexia,
diarrea, vomito, estrefiimiento, fatiga, obstruccién intestinal.
Tuberculosis pediatrica: la sintomatologia es parecida a la
enfermedad en el adulto. La enfermedad parenquimatosa
pulmonar y las adenopatias intratoracicas son las principales
manifestaciones en 60 a 80% de los casos.

» Destruccion extensa del pulmén
» Dario a los ganglios simpéticos cervicales
que conducen al sindrome de Horner
» Sindrome de distrés respiratorio agudo
* Propagacion miliar (tuberculosis
diseminada) incluida la meningitis
tuberculosa
* Neumotdrax
» Tos crénica: cuando dura mas de 8
semanas en adultos

* Neumonia bacteriana tipica,
atipica o viral
* Micobacteria no tuberculosa
* Infeccién micotica
» Sarcoidosis
* Brucelosis
* Lepra
« Carcinomas
« Linfomas
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Medicamentos de primera linea via oral.
Tratamiento durante 6 meses.

Isoniacida (H)

Tabletas 100 mg

Adultos: 15 mg hasta 300 mg/24 h.

Nifios: 5-10 hasta 300 mg/24 h.

Tratamiento®-11

Tratamiento de la tuberculosis-1

15 mg/kg.

Dosis méx. 900 mg.

()

Nifios: 15 mg hasta 1 g/24 h.

Rifampicina Capsulas 300 mg Adultos: 15 mg hasta 600 mg/24 h. 10 mg/kg.

(R) Jarabe 100 mg/5 Nifios: 10 mg hasta 600 mg/24 h. Dosis max. 600 mg.
ml

Pirazinamida Comprimidos500  Adultos: 25-40 mg hasta 2 g/24 h. 50-70mg/kg.

2 mg Nifios: 20-30 mg hasta 2 g/2 h. Dosis méx. 4qgr.

Etambutol (E)  Comprimido 400 Adultos: 15-30 g hasta 1.2 g/24 h. 50mg/kg.
mg Nifios: 15-25 hasta 1.2 g/24 h.

Estreptomicina  Frasco1lg Adultos: 15-30 mg hasta 1g/24 h. 25-30mg/kg.

Dosis méx. 1.5gr.

Medicamentos antituberculosos de segunda
linea inyectables

Grupo 1: tabletas  etambutol (E)

pirazinamida (2)

25 mg/kg méx. 1.6-2 g.
30-40 mg/d méx. 2-2.5 g.

Grupo 2: capreomicina 15-20 mg/kg méax. 1gr .
inyectables kanamicina 15-20 mg/kg méx. 1gr.
amikacina 15-20 mg/kg méx. 1gr.
Grupo 3: ofloxacino 800 mg/dia.
fluoroquinolonas  levofloxacino 750-1 g mg/dia.
moxifloxacino 400 mg/dia.

Grupo 4: protionamida (Pto) ~ 15-20 mg/hméx. 1 g.
bacteriostaticos / etionamida (Eto)
orales de cicloserina (Cs) 10-15 mg/h méx. 1 g.

segunda linea terizidona (Trd)
acido P-amino

salicilico (PAS)

150 mg/h méx.12 g.

Grupo 5: anti-tuberculosis con eficacia poco clara (no recomendados por la
oms para uso corriente con pacientes de TB-MFR).

Tratamiento para
tuberculosis y otros
padecimientos

* Diabetes mellitus: se
recomienda la
administracion de
piridoxina de 10 a 25
mg/dia durante su
tratamiento
antituberculosis

El esquema RIPE son el
grupo de farmacos de
primera linea utilizados
contra tuberculosis
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Tratamiento®-11

Esquemas de tratamiento para tuberculosis pulmonar confirmada microbiolégicamnete

Fase intensiva

Fase de continuacién

Esquema

1

Farmacos

H-R-Z-E

H-R-Z-E

H-R-Z-E

H-R-Z-E

Intervalos y dosis

7 dias/semana por 56 dosis 0 5

dias/semana por 4 dias

7 dias/semana por 56 dosis 0 5

dias/semana por 40 dosis

3 dias/semana por 24 dosis

7 dias/semana por 14 dosis seguido
de 2 dias/semana por 12 dosis

H: isoniacida

R: rifampicina

Farmacos

H-R-H-R

H-R

H-R

H-R

Z: pirazinamida

Intervalos y dosis

7 dias/semana por 126
dosis o 5 dias/semana
por 90 dosis.

3 dias/semana por 54
dosis.

3 dias/semana por 54
dosis.

2 dias/semana por 36
dosis.

E: etambutol

Total de dosis

182-130 *
*régimen preferido para
pacientes con

tuberculosis pulmonar.
110-94

78

62 *

*no es recomendado en
pacientes con  VIH,
baciloscopia positiva Yy
enfermedad cavitaria.
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Tratamiento®-11

Tratamiento de la tuberculosis extrapulmonar
Se divide en 2 fases:

* Primera fase: 52 dosis (2 meses) de administracion diaria con rifampicina, isoniacida, pirazinamida, y etambutol (excluyendo los domingos)
» Segunda fase: 104 dosis (4 meses) de administracion diaria con rifampicina, e isoniacida ( excluyendo los domingos)

pirazinida + etambutol

Isoniacida + rifampicina Tabletas 75 mg + 150 mg
Isoniacida + etambutol Tabletas 150 mg + 400 mg
Isoniacida + tioacetazona Tabletas 100 mg + 50 mg
Isoniacida + rifampicina + Tabletas 300 mg + 150 mg
pirazinamida 75 mg + 150 mg + 400 mg
Isoniacida + rifampicina + Tabletas 300 mg + 60 mg + 150 mg

75 mg + 150 mg + 400 mg + 275 mg
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Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad*!

La prevencion y promocion a la salud acerca de la tuberculosis puede facilitar el diagndstico y tratamiento oportuno a los pacientes.

La primera medida de prevencion para la tuberculosis es la vacuna BCG, es aplicada en recién nacidos de manera gratuita en su centro de salud.

La prevencion del tabaquismo es de suma importancia para evitar el riesgo de dafio pulmonar y evitar sus complicaciones.

Evitar el hacinamiento y aumentar las medidas higiénicas como el lavado de manos correcto de acuerdo con la OMS.

En el &mbito laboral promover el uso adecuado de equipo de proteccién personal para evitar la exposicién al riesgo de polvos, inhalantes y liquidos que sean de riesgo para
causar dafio pulmonar.

» Mantener un estilo de vida saludable: promover la educacién nutricional y la implementacion de actividad fisica en la poblacién con factores de riesgo.

» Fomentar la actividad fisica aerébica 30 minutos al dia 0 150 min a la semana como prevencion de complicaciones en patologias como diabetes mellitus tipo 2.

+ Buscar la autonomia y participacion del paciente en la toma de decisiones en cuestion del tratamiento a seguir durante su enfermedad.

» Lograr que el paciente se haga responsable de su enfermedad y su cuidado, haciendo de su conocimiento las medidas que debera llevar a cabo.

» Promover en los pacientes con VIH y patologias cronico-degenerativas, el autocuidado y el seguimiento de su tratamiento de manera adecuada, sin suspenderlo
y detectando cualquier cambio que note en su salud.

» Promover la promocién a la salud acerca de la tuberculosis y como pueden reducir el riesgo a padecerla.

» Promover en compaferos del equipo multidisciplinario de atencion a la salud el autocuidado, asi como las medidas higiénicas a seguir en la prevencion del
contagio de tuberculosis, como lo es el correcto lavado de manos y los 5 momentos dentro de las areas médicas.

+ Brindar apoyo emocional en pacientes con VIH para evitar ansiedad y depresion durante el curso de su enfermedad y sus comorbilidades.
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Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

Utilizar un estilo de comunicacion centrado en el paciente para la modificacion del estilo de vida en caso de detectarse factores de riesgo, asi
como el promover el autocuidado.

Considerar el entorno del paciente y antecedentes familiares de importancia.

Identificar todo factor de riesgo predisponente en el paciente con sistema inmune deprimido, asi como contagio previo y contacto directo con
pacientes diagnosticados con tuberculosis para iniciar tratamiento de manera oportuna.

Promover el seguimiento correcto del tratamiento farmacoldgico para evitar complicaciones.

Aspectos biopsicosociales Instrumentos de deteccion
Estilos de vida Cuestionario “Estilo de Vida Saludable” (EVS)?*?
Habitos alimenticios Cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos (CFCA)®3
Autocuidado Prevencion y control de las enfermedades respiratorias e influenzal#
Ansiedad y depresion Escala hospitalaria de ansiedad y depresion HADS?!®
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Varicela

Definicion: enfermedad endémica y prevenible,! causada por el herpes
virus varicela zoster como infeccion primaria.2

Epidemiologia: segtn el Sistema Unico de Informacion para la
Vigilancia Epidemiologica (SUIVE), en el periodo 2000-2013, el
promedio de casos anuales fue 296, 733; 57% en menores de 9 afios,
con una relacién mujer-hombre de 3:1.2 EI IMSS atiende al afio cerca de
40 mil nifios y nifias entre 1 y 14 afios de edad con varicela y en
promedio general 63 mil casos al afio. 4 Los grupos de edad con mayor
riesgo de incidencia son nifios menores de 10 afios, con mayor numero
de casos en la region tropical y subtropical.?

Cuadro clinico:2°

Sintomas
concomitantes

Prédromos de 1-2 dias Presentacion

Determinantes sociales y factores de riesgo?

* Recién nacidos
+ Lactantes
 Personas inmunodeprimidas
* Adultos
* Mujeres embarazadas:
* Mayor riesgo en <20 semanas de
gestacion

Rash cutaneo
pruriginoso.

Malestar general, ndusea,
pérdida del apetito, fiebre
y cefalea.

Malestar general, fiebre
y astenia.

Rash cutaneo

Caracteristicas Localizacién

Cuenta con lesiones en sus
diferentes estadios al mismo
tiempo: macula, papula,
vesicula y costra.

Duracion de 5-7 dias

Inicia en piel cabelluda, cara o tronco
extendiéndose posteriormente a las
extremidades, con mayor concentracion
en tronco.

También pueden presentarse lesiones en
orofaringe, vagina, conjuntiva y cornea.

Sindrome de varicela congénita®

Cuadro clinico:

+ Cicatrices cutaneas
 Defectos oculares

* Hipoplasia de las extremidades
 Alteraciones neuroldgicas

Fetos expuestos después del quinto mes
desarrollan varicela asintomatica y herpes
zbster temprano en la vida.

Comorbilidades® —

Complicaciones? =

VIH

Linfoma

Artrosis
Quimioterapia
Terapia con
esteroides por asma

Neumonia

Meningitis aséptica
Sindrome de Guillain—
Barré

Hepatitis

Miocarditis

Varicela hemorragica
Mielitis transversa
Uveitis

Iritis

Infeccion de vesiculas



Diagnostico®8

Diagndstico clinico

El rash cutaneo suele ser el primer signo de enfermedad en los nifios después de 10
a 21 dias de contacto con el virus, los adultos pueden tener de 1 a 2 dias de fiebre y
malestar general antes de la erupcion, por lo cual, el diagndstico se realiza
mediante la visualizacion de las lesiones durante la exploracion fisica del paciente.

Patron tipico de “starry sky” (cielo estrellado) que progresa en 24 horas a todo el
cuerpo acompaiado de prurito.

Macula: lesiones
eritematosas,
diametro <1 cm sin
cambios de grosor o
textura.

Papula: lesion
sobreelevadas y
circunscritas
con diametro
<lcm.

Vesicula: lesion superficial,

delicadas con liquido claro

sobre una base eritematosa,

siendo estas el mayor punto
de contagio.

Duracion
5-7 dias

Diagnostico por laboratorio®

La infeccidon aguda por varicela zoster puede ser diagnosticada por medio del

DNA viral usando:

Meétodo

Principio

Valor diagndstico

PCR (reaccion en cadena de
polimerasa)

Deteccién de anticuerpos
monoclonales

Test de inmunofluorescencia
usando anticuerpos
monoclonales

PCR, analisis de polimorfismo
de longitud de fragmentos de
restriccion

ELISA (Ensayo
inmunoabsorvente ligado a
enzimas), IFAT (Test indirecto
de anticuerpos fluorescentes),
FAMA (Test de neutralizacion)
ELISA o IFAT

Deteccion de DNA viral
Aislamiento viral
Deteccidn de virus
Discriminacién entre cepas
de vacuna de genotipo

salvaje
Deteccidn de anticuerpos

Varicela zoster IgG

Diagndstico basico
Diagndstico especial
Sensibilidad y
especificidad

reducida
Diagnostico especial

Diagnostico especial
basico

Diagndstico especial




Tratamiento?6:910

Tratamiento

v v
No - Farmacoldgico
farmacologico l
Iniciar dentro de las 24
D|_eta horas !oc_>§ter|ores ala
habitual aparicion del rash
Reposo  +—— |
l Liquidos l l _
) claros Manejo Terapia
Evitar contacto en s o
: ; antipirético antiviral
periodo de contagio | |
l v v v v
o ) No 4cid Otros Aciclovir
Finaliza de 5-7 Con formacion Paracetamol 'IO a‘i_' ,(;_
i - acetil salicilico
dlas_ d_e_spues del completa de l l
inicio del costras en las v B -
exantema vesiculas ] C No hay suficiente
Sindrome de valaciclovir evidencia de los
Reye beneficios de su uso en
Comek nifios menores de 12 afios

La varicela cuenta con un periodo de incubacion
postcontacto de 10-21 dias, es por ello la importancia
de limitar las interacciones.



Tratamiento

Manejo farmacolégico!l-13

Farmaco Presentacion Dosis pediatrica Dosis adulta Efectos adversos
Aciclovir tabletas 200 mg, 400 >2 afios 80 mg/kg/dia cada 6 horas por 5 dias, 200 mg cada 4 horas por 7 cefalea, mareo, diarrea, nauseas, vOmitos, dolor
mg, 800 mg dosis maxima 800 mg/dosis. dias abdominal, elevacion transitoria de enzimas hepaticas,

suspension 200 mg/5 urea y creatinina.

ml, 100 mg/5 ml
Valaciclovir tabletas 500 mg, >2 afios, 20 mg/kg/8 horas (maximo 3 500 mg cada 8 horas por 7 nauseas, vomitos, diarrea, cefalea y mareo; purpura
1000 mg gramos/dia) por 5 dias dias trombotica  trombocitopénica/sindrome  hemolitico
urémico, falla renal aguda.
Paracetamol  tabletas 500 mg Recién nacidos:10-15 mg/kg/dosis cada 4-6 325 a1 000 mg cada 4 aumento de transaminasas, exantema, urticaria,
., horas; dosis maxima diaria: 90 mg/kg/dia. horas dermatitis alérgica.
suspension 3.2 g/100 gxa g
ml, 100 mg/ml Nifios <10 afios: 15 mg/kg/6 h o 10 mg/kg/4 h.
Nifios >10 afios: 500-650 mg/4-6 h; max. 4
g/dia.
Famciclovir tabletas 500 mg No indicado 500 mg cada 8 horas por 7 ampollas graves, hematomas, inflamacion por debajo de
dias. la superficie de la piel, coloracién amarilla de piel y/o
0jos.
Profilaxis 8
. Tomar en cuenta valor de la creatinina antes de indicar antivirales ya Varilrix, varivax
Usado como terapia ) . . .
antiviral en adultos con que tienen un mayor riesgo de desarrollar efectos adversos * Virus vivos atenuados recomendada en >12
011 H H 12,14
imnunocompromiso neurologicos y se deben monitorizar estrechamente. meses

* 0.5 ml subcutaneo por 2 dosis
* 12dosis 2-15 meses
» 22dosis 4-6 afios

mayores de 25 afios. 6



Influencia del entorno en el desarrollo y control de la enfermedad

Enfoque integral hacia al individuo y la familia

Pilares del empoderamiento en el manejo de paciente con varicela

» La familia debe conocer las temporadas del afio en que se presentan los brotes de la enfermedad, con la finalidad de prevenir la exposicion.

» Buscar la aplicacion de la vacuna para pacientes de alto riesgo, con la finalidad de prevenir complicaciones.

» Educarse en el cuidado de paciente con varicela, identificacion de las lesiones, que hacer en caso de presentarlas y donde acudir a solicitar evaluacion del
paciente.

» Como medico de primer contacto identifcar en una etapa temprana la enfermedad para brindar el tratamiento de manera oportuna e individualizada.

Recomendaciones

Consideraciones generales

» Fomentar la vacunacién contra varicela, recomendacion de la OMS. Aislamiento del paciente para evitar posibles contagios, entre 8°y

* Previa indicacion del tratamiento antiviral, revisar niveles de el 28° dia y hasta que todas las lesiones se encuentren en estadio de
creatinina sérica. costra.

* Vigilancia de los miembros de la familia para identificar el cuadro e Higiene de manos constante.

iniciar tratamiento de manera oportuna.
» Capacitar a la madre para identificar datos de alarma en el menor.
» Explicar a la familia que no es una enfermedad exclusiva de la
infancia.

Bafio y cambio de ropa diario.
Es importante mantener ventilada la habitacion.
Mantener limpias sabanas y habitacion del paciente aislado
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