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PRESENTACION

Continuando con la iniciativa de ofrecer a los profesionales que prestan sus servicios a SUSALUD EPS las herramien-
tas para mantener una disciplina de autoestudio y actualizacién permanente, nos es grato presentar este tercer
modulo del Programa de Evaluacion y Educaciéon Continua dirigido a 850 médicos generales de red de Instituciones
Prestadoras de Servicios de Salud de primer nivel o béasicas, en las ciudades de Medellin, Bogota, Cali y Barranquilla.

Por medio de la alianza establecida entre SUSALUD EPS y la Asociacién Colombiana de Facultades de Medicina
ASCOFAME, se pone al alcance de los médicos una visidn actualizada de temas variados, de interés en la practica
diaria. La revisién de cada uno de ellos se ha realizado con base en la literatura cientifica universal, tal como guias,
protocolos y consensos basados en la evidencia, lo cual garantiza una informacién cientificamente sustentada vy
generalmente aceptada de manera universal, no ligada necesariamente a aspectos puntuales de la normatividad del
pais. Por lo anterior, es posible que algunos de los conceptos se aparten de las normas técnicas del Ministerio de
Salud y/o de ta Institucién donde trabaja el profesional. Esto no quiere decir que estas normas vigentes no deban ser
acatadas.

Recordamos que la metodologia que se empleara para el desarrollo del programa es a distancia, basada en la lectura
individual de un material especialmente preparado, seleccionado por SUSALUD EPS de acuerdo con el perfil
epidemiolégico de su poblacion afiliada.

La herramienta de autoevaluacion llamada examen consultado, incluida en el cuaderno, debe ser enviada por el
profesional inscrito en un plazo no mayor de 30 dias a ASCOFAME, como constancia de su participacion activa y
sobre la cual recibira retroalimentacion en su proceso de actualizacion. Pueden enviarla por correo normal a la direc-
cion en Bogota Calle 39 A No. 28 - 63; al correo electrénico educon@ascofame.ora.co: o al fax en Bogota (1) 2699584.

Es muy importante que nos envien sus direcciones de correo electrénico, con el fin de poder enviar a éstas las
retroalimentaciones de las evaluaciones recibidas.

Esperamos que los temas aqui tratados sean de su agrado y Gtiles para su ejercicio profesional. Cualquier sugerencia
0 comentarios sobre este modulo o cualquiera de los anteriores la recibiremos con gusto en las direcciones arriba
citadas.
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RETRASO DEL CRECIMIENTO INTRAUTERINO Y BAJO PESO AL NACER

Dr. Julian Grajales Rojas

Pediatra - Neonatologo

Docente asistente Universidad Tecnoldgica de Pereira
Neonatologo Hospital Universitario San Jorge

l. DEFINICION

Los términos retardo del crecimiento intrauterino (RCIU) y pequefio para la edad gestacional (PEG) se utilizan
indistintamente. Existe una variabilidad considerable en fa definicion de lo que constituye un lactante con retardo del
crecimiento. El término RCIU indica una anomalia del feto propiamente dicho o que alguna lesion fetal ha interferido
sobre el crecimiento normal. El RCIU también se ha definido como un peso al nacimiento por debajo del percentil 10
para la edad gestacional o mas de 2 desviaciones estandar por debajo de la media para la edad gestacional. El indice
ponderal, que surge de la siguiente formula,

indice ponderal: Peso al nacimiento x 100
Longitud coronilla - talén

puede ser utilizado para identificar a los lactantes cuya masa de tejidos blandos se encuentra por debajo de lo normal
para el estadio del desarrollo esquelético. Por tanto, un indice ponderal por debajo del percenti! 10 identifica a los
lactantes con RCIU.

A. Los lactantes de término con RCIU son los nacidos a las 37 semanas de gestacion o mas que son PEG.
B. Los lactantes prematuros con RCIU son los que nacen antes de la semana 37 y son PEG.
Il. EPIDEMIOLOGIA

El peso al nacer es el mejor predictor de la sobrevida del recién nacido. De acuerdo con la Organizacién Mundial de
la Salud, el bajo peso al nacer (BPN) representa un problema de salud publica, y se estima que contribuye con 9.1
millones de muertes en menores de un afio, anualmente. Los datos internacionales muestran que el 90% de los
recién nacidos con bajo peso nacen en los paises en vias de desarrollo, con una mortalidad para América Latina 35
veces mas elevada que para neonatos con pesos mayores a 2.500 gramos.

En Colombia el BPN tiene una prevalencia del 9%, motivo por el cual se considera un problema de salud publica que
se debe abordar desde la perspectiva de promocion y prevencion para que incida en el mejoramiento en las condicio-
nes de vida de la poblacién.



11 FACTORES RELACIONADOS CON EL BAJO PESO AL NACER

Existe una correlacion importante entre el nacimiento prematuro, el RCIU y las condiciones socioeconémicas. En las
familias de bajo nivel socioecon6mico, la incidencia de nutricion deficiente, anemia y enfermedades maternas es
mayor; lo mismo sucede cuando hay inadecuado cuidado prenatal, drogadiccidon, complicaciones obstétricas y la
historia materna de ineficacia reproductora {infecundidad relativa, abortos, muertes fetales, partos prematuros o nifios
de bajo peso al nacimiento). Otros factores asociados son las familias con un sélo progenitor, madres adolescentes,
gestaciones muy préximas y madres multiparas. También se han descrito diferencias sistematicas del crecimiento
fetal asociadas con el tamafio materno, el orden de nacimiento, el peso de los hermanos, la clase social, y el consumo
de tabaco por la madre, entre otros factores.

El RCIU se asocia con cuadros médicos que interfieren en la circulaciéon y la eficacia placentaria, en el desarrollo o el
crecimiento del feto o en el estado general de salud y nutricion de la madre (tabla 1). Muchos factores son comunes
a los nacimientos prematuros y a los recién nacidos de bajo peso con RCIU.

Tabla 1. Factores asociados con el retraso del crecimiento intrauterino

Fetales

Trastornos cromosomieos (ej: trisomias autosémicas).

Malformaciones congénitas - sindromes complejos.

Infecciones fetales crénicas (gj: citomegalovirus, rubéola congeénita, sifilis).
Lesiones post - radiacién.

Errores congénitos del metabolismo.

Maternos
e Toxemia.
Hipertensién y/o enfermedad renal.
Hipoxemia (grandes altitudes, cardiopatia cianotica o enfermedad pulmonar).
Malnutricion o enfermedad cronica.
Drepanaocitosis.
Farmacos y/o abuso de sustancias psicoactivas (narcoéticos, alcohol, tabaco, cocaina, antimetabolitos).

Placentarios

Disminucion del peso y/o de la celularidad.
Disminucién de la superficie.

Placentitis vellositaria (bacteriana, viral, parasitaria).
Infarto.

Tumor (mola hidatiforme).

Desprendimiento prematuro de la placenta.
Sindrome de transfusién gemelar.

A. Factores fetales.

1. Genéticos. El potencial para el crecimiento fetal estd determinado en UGltima instancia por la dotaciéon genética.
Las caracteristicas raciales y étnicas influyen en el tamafio del nifio al momento del nacimiento.

2. Anomalias cromosémicas. Las deleciones o los desequilibrios cromosémicos reducen el crecimiento fetal.

3. Malformaciones congénitas. La anencefalia, la atresia gastrointestinal, el sindrome de Potter y la agenesia
epancredtica son ejemplos de anomalias congénitas asociadas con RCIU.

4. Infeccién congénita. Los hallazgos clinicos observados en diferentes infecciones congénitas son inespecificos
y se superponen en forma considerable. El RCIU por rubéola produce dafio durante la organogénesis y



conduce a un nimero disminuido de células, mientras que la infeccion por citomegalovirus produce histolisis
y necrosis fetal localizada.

. Errores congénitos del metabolismo. La diabetes neonatal transitoria, la galactosemia y la fenilcetonuria
son otros trastornos asociados con RCIU.

. Factores maternos.

. Flujo uteroplacentario disminuido. Algunos trastornos maternos como la preeclampsia - eclampsia, la
enfermedad renovascular crénica y enfermedad vascular hipertensiva cronica, suelen producir un flujo
sanguineo uteroplacentario disminuido con un RCIU asociado. Se piensa que el aporte insuficiente de
oxigeno y otros nutrientes esenciales limita el crecimiento de 6rganos y la maduracion musculoesquelética.

. Desnutricién materna. Conduce a un aporte deficiente de sustratos al feto. La principal influencia nutricional
sobre el peso parece ser el consumo cal6rico total y no el consumo de proteinas o grasas. La alimentacion deficien-
te produce una declinacién modesta en el peso al nacer. En los paises latinoamericanos la desnutricion materna
severa es la causa principal de RCIU. Los efectos negativos sobre el peso son méas pronunciados cuando la
hipoalimentacion ocurre en el dltimo trimestre.

. Embarazo madltiple. El deterioro del crecimiento es el resultado de un aporte nutricional inadecuado el cual no es
capaz de suplir las necesidades de cada uno de los fetos. Existe una disminucién progresiva en el peso de los
nacimientos Unicos, gemelares y triples.

. Drogas.

. Cigarrillos y alcohol. Se ha demostrado que el abuso crénico de cigarrillos o alcohol se asocia con RCIU. Los
mecanismos por los cuales el cigarrillo causa RCIU aln no han sido esclarecidos e incluyen hipoxia fetal, aumento
de la liberacion de catecolaminas por la nicotina y la consecuente disminuciéon del flujo sanguineo uterino. El
alcohol induce colapso transitorio de la vasculatura del cordén umbilical, generando hipoxia - isquemia e injuria
celular.

. Cocaina. Produce RCIU posiblemente por insuficiencia placentaria o por un efecto téxico directo sobre el feto.

. Hipoxemia materna. Las mujeres con hemoglobinopatias, especialmente, drepanocitosis, a menudo tienen nifios
con RCIU. Los nifios nacidos a gran altura sobre el nivel del mar tienden a presentar RCIU.

. Factores placentarios.

. Insuficiencia placentaria. En el primero y segundo trimestres el desarrollo fetal estad determinado por el potencial
de crecimiento fetal intrinseco. Hacia el tercer trimestre los factores placentarios asumen una importancia mayor
para el crecimiento fetal. Cuando la duracién del embarazo excede la capacidad nutritiva de la placenta se produce
insuficiencia placentaria, con posterior deterioro del crecimiento fetal. Este fendmeno ocurre sobre todo en emba-
razos prolongados pero puede producirse en cualquier momento de la gestacion.

. Problemas anatémicos. En las placentas de gestaciones con RCIU se describen factores anatomicos, como
infartos multiples, inserciones aberrantes del cordon umbilical, trombosis vascular umbilical y hemangiomas. La
separacion prematura de la placenta puede reducir el intercambio del area de superficie, o que ocasiona un dete-
rioro del crecimiento fetal.

IV. CLASIFICACION

A. RCIU simétrico. En este tipo de RCIU se encuentra afectado el perimetro cefélico, la talla y el peso. Con

frecuencia, el RCIU simétrico es de comienzo mas precoz y se asocia con enfermedades que afectan grave-
mente al nimero de células fetales, como son las alteraciones cromosémicas o genéticas, las malformaciones,

los agentes teratdgenos o hipertensién materna grave.



B. RCIU asimétrico. En estos casos estan comprometidos el peso y la talla, mientras que el perimetro cefalico esta
relativamente conservado. Suele ser de comienzo tardio y se asocia con nutricion materna deficiente, o una
exacerbacion tardia de enfermedades vasculares de la materna (preeclamsia, hipertensién crénica).

V. DIAGNOSTICO

A. Establecimiento de la edad gestacional. Es imperativo determinar la edad gestaciénal correcta. El Gltimo
periodo menstrual, el tamafio del Gtero, la aparicion de los movimientos fetales y las primeras mediciones
ecogréficas se utilizan para determinar la edad gestacional.

B. Evaluacion fetal

Diagndstico clinico. Los antecedentes de la paciente elevaran el indice de sospecha en cuanto a un crecimiento
por debajo de lo 6ptimo. Las estimaciones del peso, las mediciones seriadas de la altura del fondo uterino y las
estimaciones maternas de la actividad fetal son determinaciones clinicas sencillas; sin embargo la imprecisién y la
inconstancia han impedido que estos métodos clinicos tengan mayor confiabilidad.

2. Evaluacion hormonal. Las mediciones de los niveles de estriol y lactdgeno placentario, los cuales estan bajos en
orina materna con embarazos con RCIU, en la actualidad rara vez se utilizan.

3. Ecografia. Es el método méas promisorio para el diagnoéstico de RCIU. En general los siguientes pardmetros
combinados predicen con alto grado de exactitud un deterioro del crecimiento;

a. Diametro biparietal. Cuando las mediciones seriadas del diametro biparietal no son dptimas, del 50 al 80%
de los nifios tendran nacimientos suboptimos.

b. Circunferencia abdominal. El higado es el primer érgano en sufrir los efectos del RCIU. La circunferencia
abdominal reducida es el primer signo de retardo del crecimiento asimétrico y almacenamiento disminuido de
glucogeno.

c. Relacioén de la circunferencia cefélica con la circunferencia abdominal. Esta relacion normalmente cambia
a medida que progresa el embarazo. En el segundo trimestre la circunferencia cefélica es mayor que la abdominal.
Alrededor de las 32-36 semanas de gestacién la relacion es 1:1 y después de la semana 36 las medidas abdomi-
nales se aumentan. La persistencia de una relacién cabeza-abdomen mayor de 1 en el embarazo avanzado es
predictiva de RCIU asimétrico.

d. Longitud del fémur. La longitud femoral, parece correlacionarse bien con la longitud coronilla- talon y brinda
una medicién temprana y reproducible de la altura. Las mediciones seriadas de la longitud femoral son tan
eficaces como las mediciones cefalicas para detectar un RCIU simétrico.

e. La morfologia placentaria y la evolucion del liquido amniotico. Pueden ayudar a distinguir un feto
constitucionalmente pequefio de un feto con retardo del crecimiento. Por ejemplo, el envejecimiento placentario
con oligohidramnios sugiere RCIU y peligro fetal, mientras que una morfologia placentaria normal con una
cantidad normal de liquido amniotico sugiere un feto constitucionalmente pequefio.

f. Ecografia doppler. Este método permite evaluar de manera cualitativa la resistencia vascular en las arterias
umbilical, aorta y cerebral media del feto. En fetos con RCIU que desarrollan sufrimiento perinatal se observa
ausencia de flujo sanguineo al final de la diastole, este hallazgo se asocia con muerte fetal.

C. Evaluacion neonatal

1. El indice ponderal puede ayudar a identificar a los neonatos con RCIU cuyo peso al nacimiento es menor de
2500 gm.



2. Al momento de evaluar el bajo peso al nacer se debe: pesar, tomar temperatura, aplicar test de Silverman,
ordenar glicemia y hematocrito.

3. Puntaje de Bailard. Este examen es Util dentro de las 2 semanas luego del nacimiento en nifios que pesan
mas de 999 g al nacer y es mas preciso a las 30-42 horas de vida. Los neonatos con RCIU tienen un puntaje

mayor en esta escala que los recién nacidos prematuros con pesos similares (tabla 2, figura 1).

Tabla 2. Madurez fisica

Piel

Lanugo

Superficie
plantar

Mama

Ojo-oido

Genitales
masculinos

Genitales
femeninos

-1

Pegajosa,
friable,
transparente

Ausente

Del talén a los
dedos 40-
50mm:-1
<40mm:-2

Imperceptible

Parpados
fusionados
laxamente

Escroto plano,
liso

Clitoris
prominente, =
labios planos

0

Gelatinosa,
rosa,
translucida

Escaso

<50 mm,
ausencia de
pliegues

Apenas
perceptible

Parpados
abiertos,
pabellén
auricular
plano, se
mantiene
plegado

Escroto
vacio,
arrugas
tenues

Ofiorts
prominente,
jabios
menores
pequefios

1

Lisa, rosa,
venas
visibles

Abundante

Marcas rojas
débiles

Areola plana
sin boton

Pabellén de

la oreja
ligeramente
curvado blando,
recuperacion
lenta tras ser
plegado

Testiculos en

la parte

superior del
conducto, muy
escasas arrugas

Clitoris
prominente
jabios
mayores
creciendo

2

Descamacion
superficial y/o
exantema,
pocas venas

Afinandose

Sélo pliegue
transverso
anterior

Areola acintada
Botén de 1-2
mm

Pabellon de la
oreja bien
curvado, facil
de plegar pero
se recupera
rapidamente

Testiculos en
descenso,
arrugas
escasas

Labios mayores
y menores
igualmente
prominentes

3

Grietas,
areas palidas
venas raras

Areas sin
lanugo

Pliegues en
2/3 anteriores

Areola elevada,
botén de 3-4
mm

Formado y
firme,
recuperacion
instantanea
tras ser
plegado

Testiculos
descendidos,
arrugas
buenas

Labios
mayores
grandes
menores
pequefios

4

Textura de
pergamino,
grietas

5

Coriacea,
agrietada,
arrugada

profundas,
sin vasos

La mayor
parte sin
janugo

Pliegue en
toda la
planta

Areola
completa,
botén de 5-
10 mm

Cartilago
grueso
pabellon
auricular
firme

Testiculos
péndulos,
arrugas

profundas

Los labios
mayores
cubren ef
clitoris y los
menores



Figura 1.

Puntuacion madurez: suma de la puntuacidon neurologica y fisica.
Puntuacion -10 -5 0 5 10 15 20 25

Semanas 20 22 24 26 28 30 32 34

VI. Complicaciones (tabla 4)

Tabla 4. Problemas de los recién nacidos con RCIU

30 35 40 45 50

36 38 40 42 44

Problema Patogenia

Asfixia perinatal. Perfusion utero placentaria durante el parto.
Muerte fetal intrauterina. Hipoxia, acidosis, infeccion, anomalias fetales.
Reduccién del consumo de Hipoxia, hipoglucemia, inanicién, escasa
oxigeno/hipotermia. cantidad de grasa subcutanea.

Hipoglucemia. Depositos de glucdgeno en los tejidos,

gluconeogénesis, hiperinsulinismo.

Policitemia-hiperviscosidad. Hipoxia fetal con aumento de la produccion de

eritropoyetina.

Dismorfologia Anomalias sindrémicas, trastornos
cromosomogenéticos, deformidades
provocadas por el oligohidramnios.

10



A. Hipoxia

1. Asfixia perinatal. Los lactantes con RCIU suelen sufrir asfixia en el momento del nacimiento porque toleran mal
el estrés del trabajo de parto.

2. Hipertension pulmonar persistente (circulacion fetal persistente). Muchos nifios con RCIU han estado some-
tidos a una hipoxia intrauterina crénica lo que produce un engrosamiento anormal del musculo liso de las alienélas
pulmonares pequefias, que a su vez reduce el flujo sanguineo pulmonar y determina grados variables de hiper-
tensién arterial pulmonar. En consecuencia los neonatos con RCIU corren el riesgo de desarrollar circulacion
fetal persistente. La enfermedad de membrana hialina se observa con menos frecuencia en caso de RCIU, ya
que estos nifios suelen manifestar una madurez pulmonar avanzada secundaria al estrés intrauterino croénico.

3. Aspiracién de meconio. Los neonatos de postérmino con RCIU corren el riesgo de aspirar meconio.

B. Hipotermia. La termorregulacién esta comprometida en los neonatos con RCIU debido a una escasa cantidad de

grasa subcutanea. Los nifios con RCIU secundario a desnutricién fetal en la gestacién avanzada suelen ser delga-
dos como resultado de la pérdida de tejido subcutaneo. Estos nifios tienden a estar mas alerta que los prematuros.

C. Metabdlicas

1. Hipoglucemia. El metabolismo de los hidratos de carbono se encuentra gravemente alterado y los recién naci-
dos con RCIU son muy susceptibles a la hipoglucemia como consecuencia de las reservas disminuidas de
glucégeno y la menor capacidad de gluconeogénesis. La hipotermia puede potenciar el problema de la
hipoglucemia.

2. Hipocalcemia. Los neonatos con RCIU también pueden padecer hipocalcemia idiopatica.

D. Trastornos hematolégicos. La hiperviscosidad y la policitemia pueden ser resultado de los niveles elevados de

eritropoyetina secundarios a la hipoxia fetal asociada a RCIU. La policitemia puede contribuir a la hipoglucemia y
conducir a lesién cerebral.

VIl. MANEJO.

EL DIAGNOSTICO PRENATAL ES LA CLAVE DEL MANEJO CORRECTO DEL RCIU.

A. Antecedentes de factores de riesgo. La presencia de factores de riesgo matemos debe alertar al médico acerca

E.

de la probabilidad de retardo del crecimiento fetal. La ecografia confirma el diagnéstico. Las causas corregibles de
un crecimiento fetal deteriorado justifican una atencion inmediata. Es aconsejable anticipar las posibles complica-
ciones que presentan estos bebés y en caso de no contar con personal y recursos tecnolégicos adecuados, se
deben remitir antes del nacimiento a un centro con recursos adecuados (nivel IlI).

. Parto y reanimacion. Es importante considerar el momento apropiado para el parto. Este habitualmente se lleva

a cabo cuando los pulmones estdn maduros o cuando los datos biofisicos obtenidos por monitoreo revelan sufri-
miento fetal. El trabajo de parto es particularmente estresante para los fetos con RCIU. Debe contarse con perso-
nal experimentado en reanimacion y recursos adecuados ya que es frecuente la asfixia en el momento del naci
miento.

. Prevencién de la pérdida de calor. Se deben tomar medidas cuidadosas para prevenir la pérdida de calor.

(Lampara de calor radiante).

. Hipoglucemia. Es esencial el monitoreo estricto de los niveles de glucemia en todos los neonatos con RCIU.

La hipoglucemia debe ser tratada rapidamente con dextrosa parenteral y alimentacién temprana con leche materna
si las condicciones lo permiten.

Trastornos hematoldgicos. Debe obtenerse una lectura del hematocrito central para detectar policitemia.

F. Infeccidon congénita. Los recién nacidos con RCIU deben ser examinados para detectar malformaciones congéni-



tas o signos de infecciones congénitas. Muchas infecciones intrauterinas son clinicamente silenciosas y su evalua-
cién debe efectuarse de manera sistematica en los nifios con RCIU.

G. En sala de hospitalizacién. Es necesario cuidar los detalles en la alimentacién. Todo el personal implicado debe
saber que los procedimientos habituales aplicados a estos nifios puede provocar hipoxia e infeccion por lo tanto
deben estar capacitados en reanimacién neonatal y mantener de manera estricta las medidas que previenen la
infeccion. Por Ultimo, es necesario considerar la participacion activa y regular de los padres en el cuidado de sus
hijos, instruira la madre en los cuidados domiciliarios del lactante y en el pronéstico sobre el posterior crecimiento
y desarrollo.

VIll. REFERENCIA DEL RECIEN NACIDO CON RCIU.

La mejor manera de remitir es en el Utero de la madre pero para eso se debe detectar tempranamente el riesgo. Si lo
anterior no es posible se debe estabilizar al recién nacido, garantizar una temperatura entre 36 y 37 0C, canalizar una
vena que permita el suministro de dextrosa con un flujo metabdlico adecuado, si se requiere apoyo ventilatorio debe
irintubado y con ventilador portatil, el organismo de salud remitente debe asegurarse que el recién nacido sea recibi-
do en la institucién a la cual se remite. Se debe enviar con la con la correspondiente historia clinica y remision
debidamente diligenciada.

IX. PRONOSTICO

En general, cuanto mayor sea la inmadurez y menor el peso al nacer, mas seran las probabilidades de que se
produzcan déficit intelectuales o neurolégicos; hasta el 50% de los recién nacidos con pesos de 500 a 750 g tienen
importantes minusvalias neuroldgicas y del desarrollo (ceguera, sordera, retraso mental, pardlisis cerebral). Existe
también relacion entre el perimetro cefalico pequefio al nacer y un mal pronéstico en cuanto a desarrollo neurologico.
Muchos lactantes de bajo peso al nacer que sobreviven, tienen hipotonia antes de los 8 meses de edad corregida,
que mejora en la época en que tienen entre 8 meses y un afio. Esta hipotonia transitoria no es un signo de mal
prondstico. Entre el 30 y 50 % de los nifios de muy bajo peso al nacer tienen un bajo rendimiento escolar a los 7 afios
de edad (repeticion de cursos, clases especiales, trastornos del aprendizaje, del habla y del lenguaje). Recientemente
Barrer et al describié el sindrome del bebé pequefio, demostrando que el RCIU esta relacionado con diabetes no
insulinodependiente, hipertension, aumento de las concentraciones de colesterot sérico, concentraciones mas altas
de fibrinégeno, factor 7 y aumento de la mortalidad debido a enfermedad cardiovascular.

X. EDUCACION MATERNA

Sobra decir que parte muy importante del manejo del recién nacido con RCIU es la educacidn de la madre y el resto
de la familia. A continuacién presentamos una muestra del tipo de informacion que debe recibir la madre, en un
lenguaje sencillo de facil comprension, adaptado de la revista médica American Family Physician.

¢, Qué es restriccion del crecimiento intrauterino?

Retardo o restriccidn del crecimiento intrauterino (RCIU) es el término empleado para un bebé el cual es méas peque-
flo de lo normal durante el embarazo. Estos bebés no estan creciendo dentro del Gtero a una velocidad normal y
usualmente tienen bajo peso al nacer.

¢ Qué causa RCIU?

El RCIU tiene varias causas. La causa mas comun es la placenta (tejido que conduce alimento y sangre de la madre
al bebé). Defectos al nacer y desérdenes genéticos pueden causar RCIU. Si la madre tiene una infeccion, presion
sanguinea alta, es fumadora, consume mucho alcohol o abusa de drogas, su bebé puede tener RCIU. Algunas drogas
prescritas a la madre también pueden causar RCIU.

¢ Yo causé este problema?

La mayoria de las causas de RCIU estan mas alla de su control. Usualmente, ninguna madre causaria RCIU a su
bebé. Pero si usted fuma cigarrillos, toma alcohol o abusa de drogas, usted puede causar RCIU a su bebé.
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¢, Como se si mi bebé es pequefio o tiene RCIU?

Durante su embarazo su médico realizard exdmenes para verificar que esté creciendo normalmente. El principal
examen para evaluar el crecimiento en el Gtero es la ecografia. Mediante este examen se realizan mediciones de la
cabeza del bebé, abdomen y extremidades. Estas medidas le permitiran saber si su bebé es normal. La valoracion de
la cantidad de liquido amniotico que envuelve el bebé puede ser baja en algunos bebés que son pequefios.

¢,Hay otros exdmenes que me puedan ayudar?
Un test de monitoreo fetal, éste permite evaluar el corazén del bebé durante 30 minutos y conocer sj tiene un adecua-

do aporte de oxigeno.

También se puede realizar una amniocentesis, por medio de una muestra extraida con una aguja a través de la pared
abdominal y luego analizar problemas genéticos o de infeccidn crénica.

¢, Si mi bebé tiene RCIU, lo tendré antes de tiempo?

Puede que no. El momento del parto depende del bienestar del bebé dentro del Gtero. Algunas veces, el bebé con
RCIU mantiene un nivel de crecimiento en el Utero, si el bebé gana algo de peso, el parto antes de tiempo no es
necesario. Pero si el bebé no crece o tiene otros problemas se puede decidir un parto temprano. Los movimientos del
feto deben ser observados estrechamente para que usted ayude a su doctor a tomar la decision.

YO0 necesitaré cesarea?
Algunos bebés con RCIU son débiles. El estrés del trabajo de parto y el parto pueden superar la capacidad de un bebé
débil. Si su bebé tiene problemas durante el trabajo de parto una cesarea es lo mas seguro.

¢,Si yo tengo otro bebé, tendra también RCIU?
Generalmente no. Pero en algunas mujeres sucede otra vez, habitualmente cuando hay enfermedades como
hipertensién que causa RCIU. Un buen control de la enfermedad antes y durante el embarazo disminuye el riesgo.

¢Mi bebé necesitara estar hospitalizado mas tiempo de lo usual?
Es probable, si el bebé nace antes de tiempo. Los bebés que son pequefios al nacer necesitan estar hospitalizados
hasta que ellos puedan respirar y alimentarse normalmente.

¢Puede mi bebé crecery llegar a ser normal en altura?
Si. Su bebé probablemente alcance el tamafio y tenga una altura normal cerca de los 2 afios, si la causa de su RCIU

se origind en el Ultimo trimestre de su embarazo.

¢, Qué puedo hacer yo por mi bebé mientras estoy en embarazo?

El mejor camino para ayudar a su bebé es poner atenciéon a los movimientos de su bebé. Estar segura de que su bebé
se estd moviendo. Un bebé que se mueve casi siempre estd saludable. Si usted siente que su bebé no se esta
moviendo hable con su doctor

La otra estrategia que ayuda a su bebé es un poco de descanso. Este puede ayudarle a sentirse mejor y a que su
bebé crezca. Tener 8 horas de suefio cada noche. Una hora o dos de descanso en la tarde es lo recomendable. En
algunas ocasiones es probable que su doctor le quiera hospitalizar para estar seguro de su reposo. Finalmente, si
usted fuma, consume alcohol o usa drogas, pare ahora. Esto puede ser Unicamente lo que se necesite para mejorar

la salud de su bebé.
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Examen consultado
Retraso del crecimiento intra uterino y bajo peso al nacer

1. Las siguientes malformaciones congenitas estan asociadas con retardo del crecimiento intrauterino (RCIU),
EXCEPTO:

a) Anencefalia

b) Sindrome de Down

c) Atresia gastrointestinal
d) Sindrome de Potter

e) Agenesia pancreatica

2. Uno de los siguientes enunciados es un factor de riesgo materno relacionados con el RCIU:

a) Entidades que cursan con flujo uteroplacentario aumentado
b) Disminucién del consumo de proteinas durante el embarazo
¢) Hipoalimentacién materna en el primer trimestre de gestacion
d) Enfermedad renovascular crénica

e) Lugar de vivienda cerca al nivel del mar

3. El RCIU asimétrico se relaciona con mayor frecuencia con cudl de las siguientes entidades:

a) Alteraciones cromosémicas
b) Malformaciones

c) Agentes teratégenos

d) Hipertension materna grave
e) Nutricion materna deficiente

4. Cudl de los siguientes parametros en la ecografia obstétrica hace pensar en un feto con retardo del crecimiento
intrauterino:

a) Relacion circunferencia cefalica: circunferencia abdominal menor de 1 en el embarazo avanzado

b) Presencia de polihidramnios

c¢) Circunferencia abdominal aumentada

d) Longitud femoral sin cambios en mediciones seriadas

e) Disminucién de la resistencia vascular en las arterias umbilical, aorta y cerebral media del feto, medida con doppler

5. Las siguientes son complicaciones que se presentan con frecuencia en el nifio con RCIU, EXCEPTO:

a) Enfermedad de membrana hialina
b) Asfixia perinatal

¢) Hipoglicemia

d) Policitemia

e) Circulacion fetal persistente
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1. DEFINICIONES

La OMS define a! aborto como la terminacion espontanea o inducida del embarazo hasta la semana 20 de gestacion
0 en su defecto un feto con un peso menor de 500 gramos.

De acuerdo con la edad gestacional, el aborto se clasifica como aborto temprano y aborto tardio, asi:
Aborto temprano: aquel que ocurre antes de las 12 semanas de gestacion.

Aborto tardio: mayor de 12 semanas de gestacion.

Se calcula que el aborto espontaneo tiene una incidencia de 20 - 30% de los embarazos; sin embargo algunos
estudios indican una incidencia del 40 al 50% y aln del 80% de todos los embarazos cuando se tienen en cuenta

abortos en gestaciones muy tempranos.

La OMS ha cambiado el término de aborto habitual por el de aborto recurrente y hace relacion a la presentacion de 3
0 mas abortos en forma sucesiva y se denomina primario y secundario. Las causas mas frecuentes se estan en la

tabla 1.

Recurrente primario: si la paciente nunca ha tenido un parto.

Recurrente secundario: si esta eventualidad se ha dado.
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Tabla 1. DIAGNOSTICOS EN PAREJAS CON PERDIDA RECURRENTE DEL EMBARAZO
DIAGNOSTICO %

Alteraciones cromosémicas

Fetal 20

De los padres 3-5
Miomas 15-20
Anomalias anatdmicas 10-15
Insuficiencia luteal 10-15
Incompetencia cervical 8-15
Sindrome de Asherman 5
Autoinmune 10

Modificado de Kuttet w. H. CARR. BR. 1993

A pesar que la incidencia de aborto espontaneo es tan alta, se recomienda que a toda paciente que presenta 2
abortos sucesivos debe iniciarsele un estudio de su fertilidad, con el fin de establecer la causa o causas
desencadenantes.

Con el uso difundido de la ecografia el concepto de aborto retenido v fallido o frustro actualmente se refere a la
ausencia de frecuencia cardiaca fetal en un embrion en la cavidad uterina (antes se le daba este nombre a un embrién
mayor de 7 semanas de gestacion con 3 -4 semanas de muerto).

2. ETIOLOGIA

Son multiples las causas del aborto espontaneo; cuando se trata de aborto temprano, la infeccion es la mas frecuente,
y dentro de este grupo vale la pena resaltar las infecciones del tracto urinario. Otros factores pueden ser hormonales,
como la insuficiencia del cuerpo liteo; endocrinos (hipo e hipertiroidismo); y causas ovulares, cromosOmicas e
inmunoldgicas, entre otras.

Por otra parte estan las causas que tienen que ver con el aborto a cualquier edad gestacional: infecciones urinarias
altas, alteraciones anatémicas del Utero, traumaticas, toxicas, fisicas (como radiacion por ejemplo) y las hoy muy
discutidas causas psicologicas.

Entre las causas con aberraciones cromosémicas se destacan las siguientes (tabla 2):

TIPO FRECUENCIA %
Trisomias 52
16 16.6
22 5.7
21 4.7
15 4.2
14 3.7
18 3
Otros 14.3
Monosomias X (45x) 18
Triploidias 17
Tetraploides 6
Traslocaciones desequilibradas 3
Otros 4

Modificado de Hones OW 1987
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3. CUADRO CLINICO

Toda mujer en edad reproductiva y con una vida sexual activa que presente un atraso menstrual o amenorrea con
dolor hipogastrico y/o sangrado endo uterino, presenta un aborto en cualquiera de sus etapas clinicas hasta no
demostrar lo contrario.

Desde el punto de vista clinico el aborto se clasifica asi:

1. Amenaza de aborto

2. Aborto en curso

3. Aborto completo

4. Aborto incompleto

5. Aborto retenido o fallido

1. Amenaza de aborto: el cuadro clinico se caracteriza por lo siguiente: en una mujer con diagndstico previo estable-
cido de embarazo, ta aparicién de dolor hipogastrico intermitente irradiado a la regién sacra, acompafado o no de
sangrado proveniente de cavidad uterina generalmente en poca cantidad, pero que en algunas circunstancias y
dependiendo de la edad gestacional, puede ser significativo.

Al examen ginecolégico, se encuentra un cuello formado (largo) y cerrado con un Utero con caracteristicas de emba-
razo, cuyo tamafio corresponde a la edad gestacional por amenorrea. No se evidencian restos ovulares o de mem-
branas o producto de la concepcion en el canal vaginal. El manejo esta encaminado a mantener la paciente en
reposo, y si ésta se encuentra muy ansiosa, esta indicada la sedacion con fenobarbital. Algunos autores consideran
que el manejo debe ser ambulatorio, sobre todo en embarazos menores de 8 semanas, en donde las expectativas de
que el embarazo termine en aborto estan por encima del 60 - 70%.

El autor recomienda el manejo intrahospitalario para amenazas de aborto en gestaciones mayores de 12 semanas.
También se recomienda el manejo del dolor mediante la administracion de AINES por periodo corto de tiempo. Para-
lelamente se realizan laboratorios clinicos encaminados a determinar en lo posible la causa desencadenante; des-
afortunadamente en la mayoria de los casos no se logra precisar el diagnostico etiolégico.

Una buena historia clinica es muy importante para el diagnéstico y manejo de estas pacientes, ya que sus anteceden-
tes dan en la mayoria de los casos luces en cuanto al agente causal. El estudio ecografico es fundamental en esta
etapa para determinar el grado de viabilidad fetal. De no ser viable el feto, se procedera a dilataciéon y curetaje en
embarazos menores de 10 semanas, y a induccién con prostaglandinas si son mayores (misoprostol vaginal). Una
vez producido el aborto, si éste es incompleto se procedera al legrado.

2. Aborto en curso: Si el cuadro de amenaza de aborto no se maneja oportuna y adecuadamente ia paciente
incrementa su sintomatologia: las contracciones se hacen mas fuertes y convergentes, el sangrado aumenta, el dolor
irradiado a la cadera es mayor y esta actividad uterina hace que el cuello se modifique presentando algin grado de
dilatacion y borramiento.

Si las membranas a pesar de la dilatacion permanecen integras, se habla de aborto en curso inminente. Por el
contrario si se encuentran rotas, el aborto se clasificaria como inevitable. Clinicamente no hay evidencia de expulsion

de contenido uterino.

En este caso el manejo debe ser individualizado dependiendo de la edad gestacional y del grado de dilatacion cervi-
cal.

En los abortos inevitables, independiente de la edad gestacional la conducta es Unica: evacuacion, bien sea median-
te dilatacion y curetaje o mediante induccion y complementar con el legrado si la situacién asi lo amerita.
En los abortos inminentes la conducta puede ser conservadora y expectante si el grado de dilatacion cervical nos
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hace pensar que manejando adecuadamente la causa desencadenante, el embarazo pueda continuar. En caso
contrario se procedera de forma similar al aborto inevitable. El manejo conservador y el uso de prostaglandinas, hace
que el manejo de la paciente sea intrahospitalario. La ecografia esta indicada Unicamente en los casos en que el
manejo sea expectante.

3. Aborto completo: Se define como la expulsion de todo el contenido de la gestacién. Se caracteriza por cesacion
del dolor, disminucién marcada del sangrado vaginal, Gtero duro y contraido y orificio cervical cerrado, la conducta en
este caso es enviar la paciente a casa con recomendaciones especiales y control por consulta extema. Si hay duda
sobre la condicién de completo o incompleto esta indicada una ecografia.

4. Aborto incompleto: Como su nombre lo indica es la expulsién de parte del contenido de la gestacion. El cuadro
clinico se caracteriza por cesacion del dolor, sangrado vaginal persistente abundante generalmente acompafiado de
coagulos, utero blando y orificio cervical abierto.

La conducta a seguir es: canalizar vena con aguja No. 18-20, tomar muestras para clasificacion sanguinea y cruce
si es necesario, estabilizacion hemodinamica de la paciente y proceder al legrado. Este procedimiento habitualmente
se realiza en forma ambulatoria, si no existe complicaciéon que amerite la hospitalizacién de la paciente.

5. Aborto retenido: EIl término hace referencia a la muerte del embrién, que queda retenido dentro de la cavidad
uterina. El cuadro clinico se caracteriza por disminucion de la sintomatologia del embarazo y detencién del crecimien-
to uterino. EIl diagndstico se confirma ecograficamente y la conducta es la evacuacion dependiendo de la edad
gestacional.

4. COMPLICACIONES DEL ABORTO
Las complicaciones del aborto son de dos tipos: inherentes al aborto e inherentes al manejo.
Inherentes al aborto:

1. Hemorragias
2. Infecciones

La hemorragia se maneja mediante el legrado uterino, cuyo fin primordial es detener el sangrado. Si no se maneja
oportunamente puede llevar a choque hipovolémico y muerte.

Infecciones: Si el manejo ha sido el adecuado su incidencia es muy baja; en los pocos casos que se presentan, se
instaura manejo con antibioticos, el cual sera explicado con detalle mas adelante, en lo referente al aborto séptico.

Inherentes al manejo

1. Perforaciones o ruptura uterina durante el legrado

2. Perforacion de viscera hueca abdominal

3. Sindrome de Asherman

4. Esterilidad quirtrgica por extirpacion de estructuras anatémicas pélvicas

Vale la pena anotar que perforacion uterina se considera cuando el accidente ha sido causado por una cureta cuyo
diametro sea menora 1cm. En este caso la conducta a seguir es terminar el legrado y observacion intrahospitalaria
por un periodo de tiempo entre 12 y 24 horas, evaluando signos de pérdida de volumen y de irritacion peritoneal.

Si el accidente es una ruptura (diametros mayores), universalmente se ha aceptado que la conducta sea una
histerectomia, pero como el aborto es una patologia frecuente en pacientes jévenes, se debe considerar el interés
obstétrico y plantear como alternativa la laparotomia seguida de una histerorrafia primaria de la ruptura, conservando
la estructura anatémica pélvica de la paciente.
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5. ABORTO SEPTICO

Dada la muy baja incidencia de infeccion en el aborto espontaneo, se asimilara el término de aborto séptico para el
aborto provocado.

DEFINICION

Se define como la terminacién provocada o inducida del embarazo hasta la semana 20 de gestacion. La Constitucion
de 1991 lo proscribe en Colombia como un delito contra la vida.

De acuerdo a su etiologia el aborto puede ser:

e Farmacolégico
* Quirargico
e Instrumental

Los abortos farmacolégicos y quirdrgicos presentan muy poco riesgo de infeccion, especialmente cuando son realiza-
dos por personas con algun tipo de preparacién en procedimientos en salud. El aborto instrumental, por otra parte,
esta encaminado a desencadenar un proceso infeccioso ovular mediante la utilizacion de instrumentos contamina-
dos. La hipertermia y la liberacién de prostaglandinas terminan produciendo el aborto; en estos casos el riesgo de

infeccién es muy alto.
METODOS ABORTIVOS USADOS EN NUESTRAS POBLACIONES
METODOS TRADICIONALES FiSICOS (INSTRUMENTALES)

« Catéter-sonda - perita

* Manipulacién vaginal - uterina
¢ Objetos punzantes

¢ Agujas de tejer

e Alambres

¢ Aguja de crochet

¢ Cucharas

e Ganchos de ropa

e Lapices

« Palillos

¢ Varillas de sombrillas

» Pedazos de ramas de arboles
* Laminaria

» Tallo cebolla

TECNICAS MEDICAS
» Aspiracién al vacio - curetaje
TECNICAS FARMACOLOGICAS

e Cytotec

* DIU con fines abortivos

¢ Dosis altas de estrogenos

* Ergotrate

» Hipofisinas

» Inyecciones de: entocol, flavicorpin, nupavin, pitocin, sintocinén, tocofinal
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* Laxantes

* Infusién con oxitécicos

* Prostaglandinas veterinarias
» Prostaglandinas y Urea

¢ Quinina

» Retractores uterinos

REZOS
TRAUMA VOLUNTARIO

» Baile y licor
» Caidas intencionales: de un &rbol, de una escalera, de un techo
* Golpes voluntarios, del marido, en el vientre, en las nalgas

EPIDEMIOLOGIA

El aborto continla siendo un problema grave de salud publica, siendo practicamente la primera causa de complica-
cién materna en nuestro medio.

Sin ser patrimonio exclusivo de jévenes y adolescentes, el aborto provocado muestra una alta incidencia en este
grupo de poblacién. Segun datos del estudio multicéntrico del Instituto Alan Guttmacher realizado en Latinoamérica,
el 40% de todos los abortos provocados ocurren en pacientes menores de 18 afios y el 60% en menores de 22,
involucrando en un alto porcentaje a pacientes de bajo estado socioecondmico cultural y educativo.

El aborto provocado es el resultado de un embarazo indeseado, que a su vez resulta de una inadecuada planificacion
familiar dada por irresponsabilidad de la paciente, desconocimiento del método de planificacién, inaccesibilidad a los
centros de planificacién familiar y analfabetismo, entre otros.

Una vez la paciente embarazada toma la decision de abortar empieza la busqueda del lugar “adecuado” en donde se
le realice el procedimiento, avanzando el embarazo en edad gestacional y aumentando el riesgo de complicacién una
vez sea practicado el aborto. Adicionalmente, los lugares donde se practican estos procedimientos no cuentan con las
condiciones adecuadas de higiene.

Los factores de riesgo de complicaciéon de un aborto se han establecido de la siguiente manera: edad gestacional: a
mayor edad gestacional mayor riesgo de complicacién; sitio donde se realiza el procedimiento: no sera lo mismo el
procedimiento realizado en un hospital al procedimiento realizado en una farmacia; cdmo se realiza el procedimiento;
y quién realiza el procedimiento

Quién realiza eiprocedimiento: se calcula que cuando éste es practicado por personas sin entrenamiento médico el
riesgo de complicacidon es mayor del 70%; cuando el procedimiento es realizado por un enfermero o una comadrona
el riesgo es del 20%, cuando lo realiza un médico general el riesgo es del 7% y cuando éste es realizado por un
ginecoélogo especialista bien entrenado, el riesgo esta por debajo del 0.5%.

En Colombia no hay datos precisos sobre la incidencia de aborto provocado, sin embargo se estima que se producen
2 abortos por cada nacido, lo que equivaldria aproximadamente a 600 - 700 mil abortos provocados al afio. Estas
cifras son engafiosas si se tiene en cuenta que por ser un delito contra la vida, las pacientes niegan el procedimiento
y s6lo acuden aquellas que presentan complicaciones severas, presentadndose un gran subregistro que minimiza
hasta cierto punto la magnitud del problema.

FACTORES QUE FAVORECEN EL ABORTO

Sumado a la condicién de un embarazo no deseado se agregan el miedo, la verglienza y la desesperacion, el abandono
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del compafiero, la expulsion de la escuela, la deshonra de la familia y expulsion de ella, pérdida del trabajo, ademés
de no poderse realizar como mujer.

CUADRO CLINICO

La condicion de que el aborto sea provocado hace que deba manejarse como un aborto séptico, partiendo de! princi-
pio que el instrumento utilizado siempre ser4 contaminado. El cuadro clinico es muy variable y va desde un cuadro
que no aparenta ninguna sintomatologia en los casos mas leves, hasta un cuadro de choque séptico y muerte en los
Mas severos.

Desde el punto de vista clinico se clasifica en:

Aborto provocado séptico |- endometritis. El cuadro se caracteriza por antecedentes de un aborto reciente
acompafado de fiebre, ligero malestar general, secrecién hematopurulenta o negruzca fétida por vagina, orificio
cervical entre abierto, Utero normal o ligeramente aumentado de tamafio de acuerdo a la edad gestaclonal, los
fondos de sacos se encuentran libres, no hay evidencias de masas pélvicas o parauterinas y la movilizacion del
cérvix no es dolorosa. Los estudios clinicos no arrojan datos concluyentes

Aborto provocado séptico Il. Infeccidbn que compromete Utero, anexos o parametrios, compromiso severo del
estado general de la paciente con dolor hipogéastrico severo y pueden encontrarse signos de irritacién peritoneal,
ausencia de masas anexiales pélvicas o parauterinas y fondo de saco libre. Los anexos son palpables y
sumamente dolorosos y la movilizacién cervical es dolorosa. Paraclinicamente el leucograma muestra leucocitosis
a expensas de neutroéfilos, la sedimentacién globular se encuentra aumentada y la proteina C es reactiva a altos
titulos.

Aborto provocado séptico lll. La infeccion sale de las estructuras anatémicas ginecolégicas pero se limita a la
pelvis verdadera: absceso tubo ovarico, pelviperitonitis, miometritis. La paciente se encuentra febril, toxica,
deshidratada, con francos signos de irritacion peritoneal. Dentro de los estudios complementarios se debe evaluar
funcion hepatica, funcién renal y mecanismos de coagulacion.

Aborto provocado séptico IV. La infeccidon se extiende fuera de la pelvis verdadera: peritonitis generalizada,
tromboembolismo pulmonar, choque séptico, CID, falla multisistémica y muerte.

PROTOCOLO DE MANEJO DEL ABORTO SEPTICO

Desde el punto de vista practico se divide el aborto séptico en 4 etapas clinicas asi:
Infeccion localizada en cavidad endometrial (séptico I).

Infeccion mas alld de endometrio pero no sale de trompas (séptico II).

« Infeccion que sale de trompas pero se limita a la pelvis (séptico llI).
< Infeccidn mas alla de pelvis verdadera (séptico IV).

1. ABORTO SEPTICO | (ENDOMETRITIS)

* Hospitalizar a la paciente.
« Tomar muestra de canal endocervical o endometrial, la cual debe ser enviada para cultivo y antibiograma.
» Toma de laboratorios:

Hemograma, velocidad de sedimentacion globular

Pruebas de funcion renal y hepética.

» Teniendo en cuenta que los gérmenes mas frecuentes causantes de infeccién son Estafilococo aureus, Coliformes,
Bacteroides y Clostridium welchii y considerando que es una infeccion inicial y leve, se inicia tratamiento con
cualquiera de los siguientes esquemas:

Ampicilina via oral, 1 g cada 6 horas x 5 dias, 0
Cefalosporinas de logeneracion, 1g via oral cada 6 horas por 5 dias, 6
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Penicilina procainica 800.000 I.M. cada 12 horas por 5 dias
e Se complementa con legrado uterino
» La paciente debe estar hospitalizada entre 12 y 24 horas

2. ABORTO SEPTICO I
Ya es un cuadro mas severo en donde generalmente hay asociacion de gérmenes gram +, gram e incluso

anaerobios.

« Hospitalizacion y estudios paraclinicos de hemograma y mecanismos de coagulacién, fundén hepatica y renal,
hemoclasificaciéon, cultivo de secrecion endometrial.
¢ Inicio de la terapia conjugada inmediata:
Clindamicina + gentamicina a dosis usuales:
Clindamicina 20 - 40 mg/k peso/ dia en 3 -4 dosis
Gentamicina 3 -5 mg/k peso/ diaen 1- 2 dosis

« Este esquema debe iniciarse minimo una hora antes de ser llevada la paciente a legrado uterino en una institucion
de nivel 1ll, o por especialista en el nivel Il.

» La paciente debe permanecer hospitalizada con tratamiento parenteral hasta cumplir 48 horas asintomatica, luego
se pasa a via oral por 24 horas y si la evolucion es satisfactoria, dar salida con tratamiento ambulatorio entre 7y 10
dias mas.

3. ABORTO SEPTICO I
La infeccién se sale de trompas y Utero pero se limita a pelvis verdadera.

» Hospitalizacién y medidas generales de un paciente séptico.

« Examen paraclinico e inicio inmediato de terapia conjugada (clindamicina + gentamicina).

¢ Una vez la paciente esté en condiciones, debe ser llevada a laparotomia exploradora en donde se tomara la
conducta definitiva, tratando de conservar el Utero al maximo y/o al menos un ovario, si esto es posible.

» De no ser posible la conservacion de la funcion hormonal, se iniciara terapia sustitutiva inmediata.

» Se recomienda limpieza exhaustiva de la pelvis y manejo con abdomen cerrado.

« Eltiempo de manejo de la paciente sera el requerido para una franca mejoria.

< Es importante tener en cuenta el interés obstétrico de la paciente en este estadio clinico.

4. ABORTO SEPTICO IV
Estado critico de la paciente con falla multisistémica en donde el fundamento del tratamiento es el manejo de la
sepsis y la remision del foco primario.

* Medidas generales igual a lll.

« Inicio agresivo de terapia antibiética conjugada.

» Histerectomia una vez lo permita el estado de la paciente y lavado de cavidad abdominal en forma compulsiva y
generosa.

* Manejo abierto de abdomen a criterio de! cirujano.

m Manejo multidisciplinario de choque séptico, falla renal o CID. Esta paciente debe ser manejada en una unidad de
cuidados intensivos.

Hay un grupo de pacientes sumamente grande que corresponden a los abortos provocados a los cuales por sus
caracteristicas, se les inicia siempre terapia triconjugada, complementada con profilaxis antitetanica independiente
del estado clinico, pues son pacientes de riesgo altisimo; también se complementa el tratamiento con legrado uterino.

Se recuerda que son indicaciones de anexo - histerectomia en aborto provocado los siguientes:
« Perforacion uterina accidental o deliberada.

« Infeccién por Clostridium welchii.

» Choque séptico irreversible.

» Pelviperitonitis o peritonitis generalizada.
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Existe un grupo de pacientes las cuales no son abordables quirdrgicamente por ciertas circunstancias locales o
generales. En ellas esta indicado el abordaje a través del fondo de saco posterior mediante la colpotomia y la
colocacién de un drenaje con el fin de evacuar el material purulento de la cavidad pélvica.

El aborto provocado es un problema importante de salud publica en nuestro pais que pone en grave riesgo la vida de
la mujer, ademas de las implicaciones emocionales y legales que trae consigo. Su tratamiento debe ser oportuno,
tratando de conservar el futuro reproductivo de la paciente y ella debe recibir educacién sobre métodos de anticoncepcion

tan pronto ésto sea posible.

Es posible que la incidencia del aborto provocado disminuya en la medida en que las mujeres y sus parejas conozcan
y sepan utilizar adecuadamente las diferentes alternativas de planificacion familiar y esto se logra estimulando actitu-
des mas abiertas hacia la sexualidad y la planificacion familiar; mejorando la educacidn sexual en las escuelas y en la
comunidad; ofrececiendo una selecciébn mas variada de métodos anticonceptivos; y buscando una distribucion mas
equitativa de la responsabilidad anticonceptiva entre mujeres y hombres.
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EXAMEN CONSULTADO ABORTO
1. Cual de las siguientes es la causa mas frecuente de aborto temprano:

a) Insuficiencia del cuerpo luteo
b) Alteracién anatémica del Gtero
¢) Infecciones

d) Factores psicoldgicos

e) Hipotiroidismo

2. Cuél de las siguientes caracteristicas es la que diferencia un cuadro de aborto en curso de una amenaza de aborto:

a) Presencia de sangrado proveniente de cavidad uterina
b) Dolor hipogastrico intermitente irradiado a region sacra
¢) Membranas integras

d) Modificacién del cérvix

e) Embarazo menor de ocho semanas

3. Cual de las siguientes definiciones corresponde a aborto recurrente secundario

a) 3 0 mas abortos sucesivos después de por lo menos un parto
b) 2 abortos sucesivos por causas cromosémicas de los padres
c) 3 abortos sucesivos en nulipara con incompetencia cervical

d) 2 abortos sucesivos por deficiencia del cuerpo liteo

e) 2 abortos sucesivos en una mujer con enfermedad autoinmune

4. Una de las siguientes es una complicacion del aborto INHERENTE AL MANEJO, EXCEPTO:

a) Perforaciones o ruptura uterina durante el legrado

b) Perforacion de viscera hueca abdominal

¢) Sangrado uterino

d) Sindrome de Asherman

e) Esterilidad quirargica por extirpacidon de estructuras anatdmicas pélvicas

5. En la clasificacidn clinica del aborto séptico, cuando la infeccién sale de las estructuras anatdmicas ginecoldgicas

pero se limita a la pelvis verdadera, estamos hablando de aborto séptico tipo:

a)l
b) Il
c) Il
d) Iv
e)Vv
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INTRODUCCION AL PROBLEMA

La falla cardiaca es una de las patologias mas frecuentes en la practica de la medicina interna en el mundo. Su
incidencia y prevalencia vienen en aumento progresivo en las Ultimas décadas, en parte por el mejor control de
algunas enfermedades como la enfermedad coronaria y la hipertensién, que permite que los pacientes que antes
morian tempranamente por alguna de estas causas alcancen hoy una longevidad mayor. Ademas la mejoria de las
condiciones de vida de la poblacion ha aumentado la expectativa de vida al nacer, lo cual incrementa la probabilidad
y el tiempo de exposicion a noxas que puedan llevar a falla cardiaca y aumenta ademas la poblacion susceptible.

La prevalencia de la enfermedad en paises desarrollados como los europeos con mayor numero de personas en edad
avanzada varia del 0,4 % al 2% (1). La edad promedio de los pacientes con falla cardiaca es de 74 afios.

Lo realmente preocupante es lo inadecuado que puede ser el diagnéstico por clinica UGnicamente, sobre todo si
tenemos en cuenta que el prondstico continda siendo unijformemente pobre si no se controla la causa de base. La
mitad de los pacientes con falla moderada mueren en los primeros 4 afios y si es falla severa se espera una mortali-
dad mayor de 50% para el primer afio(2).

DEFINICION

Falla cardiaca es un termino sindromatico que se refiere a un conjunto de signos y sintomas que pueden ser causa-
dos por diferentes patologias o anomalias estructurales. La causa subyacente de este sindrome es el diagndstico
realmente definitivo que debemos buscar. Debe intentarse hasta donde sea clinicamente posible y/o razonable llegar
a la causa etiologica de la enfermedad para poder no sélo tratar los sintomas sino también lograr un impacto
favorable en la morbilidad y mortalidad generadas por esta causa.

El sindrome de falla cardiaca incluye: disnea o fatiga ya sea en reposo o en ejercicio, limitacion para la tolerancia al
ejercicio, signos o sintomas de retencion hidrosalina como edema periférico o edema pulmonar que alteran de
manera sustancial la calidad de vida del paciente. Debe resaltarse que la respuesta al tratamiento no puede utilizarse
como argumento Unico para el diagnéstico de falla pese a tener en cuenta que los sintomas congestivos pueden ser
aliviados de manera rapida por una combinacién de terapia con diuréticos y nitratos.
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Podemos utilizar la siguiente definicion de falla cardiaca: Es un estado fisiopatoldgico en el cual una anormalidad de
la funcion cardiaca es responsable de la falla del corazén para bombear la sangre a una tasa acorde con los requeri-
mientos metabdlicos de los tejidos (1). La falla cardiaca puede ser la resultante de cualquier desorden funcional o
estructural que dafe la capacidad del ventriculo para expeler la sangre.

Se utilizan otros términos que vale la pena aclarar:

Falla cardiaca aguda: En contraposicion al término de falla cardiaca crénica el cual se asimila con la definicién de
falla cardiaca dada al comienzo del parrafo, generalmente la falla cardiaca aguda hace referencia a los sintomas de
congestion pulmonar que pueden llegar incluso a un edema agudo de pulmén y que son de instalacién rapida y
dramatica con los consiguientes signos clinicos de disnea en reposo, expectoracion hemoptoica o rosada, etc.

El choque cardiogénico puede considerarse una causa aguda de falla cardiaca. Se manifiesta con signos claros de
mala perfusién distal y evidencia de isquemia de 6rganos vitales. Es generalmente secundario a dafio miocardico por
ejemplo por infarto agudo de miocardio y tiene un prondstico a corto plazo tan pobre que merece considerarse una
categoria diferente dentro de la falla cardiaca.

Falla cardiaca diastodlica se refiere un grupo de pacientes, mas cominmente personas de edad mayor en quienes se
presentan los signos clasicos de falla cardiaca pero que durante las evaluaciones de funcién ventricular se evidencia
que la fraccién de eyeccion y otras medidas de desempefio sistolico estdn conservadas. Tienen sin embargo altera-
cion en las presiones de llenado de las cdmaras que justifican los sintomas, incluso puede presentarse como edema
pulmonar clasico.

Semiologia

El interrogatorio del paciente es el pilar del diagndstico de falla cardiaca. Es notable la variabilidad inter observador de
los sintomas de falla cardiaca. AUn bajo condiciones de estudios clinicos los diferentes observadores tienden a esti-
mar en forma diferente la severidad de los sintomas. Por esto se aconseja utilizar un sistema de clasificacién como el
de estado funcional de la Asociacion del Corazén de Nueva York o la clasificacion de la Sociedad Cardiovascular
Canadiense(4). La ventaja de ellas reside en otorgar el grado de severidad en cuatro categorias, que tienen que ver
con la capacidad aerobica del individuo, dando lugar a correcciones por edad, -sexo y entrenamiento fisico. Como
tienen en cuenta la ocupacién de paciente permiten ademas estimar el grado de compromiso de su calidad de vida.
En el contexto de la medicina en Colombia donde la mayoria de los pacientes tienen un seguro y pueden ser
institucionalizados, presenta una ventaja extra al permitir comparar el paciente consigo mismo, para evaluar la progresién
de la enfermedad y los efectos del tratamiento en el tiempo.

Tabla 1.
CLASIFICACIONES PARA DEFINIR LA CLASE FUNCIONAL

Clase New York Heart Association Canadian Cardiovascular Society
Funcional
I Asintomatico. La actividad fisica normal La actividad fisica acostumbrada
no genera disnea, palpitaciones o dolor como caminar o subir escaleras no
tor4cico. genera angina. Angina con el

ejercicio intenso.

I Limitacion discreta de la actividad fisica. Limitacion discreta de las
La actividad fisica normal genera disnea, actividades normales. Caminar
palpitaciones o dolor toracico. mas de 2 cuadras en terreno plano

y subir mas de 2 tramos de escale
ras normales a paso normal.

26



Clase New York Heart Association Canadian Cardiovascular Society
Funcional

1] Limitacion marcada de la actividad fisica Limitacion acentuada de la
pero sin molestias durante el reposo. actividad fisica. Caminar una o dos
cuadras en lo plano y subir mas de

1tramo de escalera normal.

\% Limitacién para efectuar cualquier Incapacidad para realizar cualquier
actividad fisica y que aumenta con tipo de actividad fisica sin molestias.
minimos esfuerzos. Angina durante el reposo.

Es reconocido que la severidad de los sintomas no tiene relacion directa con el compromiso de la funcién miocardica
(5,6). Pacientes con severo compromiso de la funcién sistolica, esto es con fraccién de eyeccién menor de 0,45
pueden ser asintoméaticos. Por tanto el prondstico no es facil de definir en cada paciente especifico (7). Es decir, a
pesar de que un paciente esté en una clase funcional muy pobre (grado Il o IV de la NYHA) y que su expectativa de
vida sea corta, es decir mortalidad hasta 50 % en el primer afio, no es posible predecir en quién la enfermedad sera
fatal y en quién no. Dentro del interrogatorio hay que tratar de encontrar la etiologia de la enfermedad. Se debe hacer
un esfuerzo por identificar los factores de riesgo para enfermedad coronaria como diabetes mellitus, hipertension
arterial, dislipidemia, historia familiar t hébito de cigarrillo y alcohol. Enfatizar en fa duracién de estas enfermedades
y determinar si estan siendo adecuadamente tratadas. La apariciéon de angina, su duracion y estado funcional ayudan
a encuadrar el diagnéstico y enfocar el tratamiento. Es frecuente que el paciente se queje de palpitaciones, y es
importante saber su relacion temporal con los demés sintomas de su enfermedad.

El examen fisico puede ser muy florido en signos clinicos. Debe iniciarse con una adecuada toma de los signos
vitales. El sigho més temprano de falla cardiaca es la taquicardia. Cuando se encuentra un pulso totalmente arritmico
es muy Util notar si existe diferencia de mas de 20 latidos entre el pulso y la frecuencia cardiaca y asi sospechar la
presencia de fibrilacién auricular En casos de bradicardia extrema debe sospecharse bloqueo AV, sobre todo si el
paciente toma compuestos digitalicos.

La presion arterial puede estar elevada, particularmente si la etiologia de la enfermedad es hipertensiva, pero es
frecuente encontrarla normal, o incluso disminuida. La retencién hidrosalina produce edemas que se manifiestan
como edema de miembros inferiores que deja fovea. Usualmente el edema es ascendente, se acompafia de
hepatomegalia, la mayoria de las veces dolorosa e ingurgitacion yugular. Si se comprime suavemente el borde hepa-
tico se puede observar la columna ascendente de sangre en cuello lo cual conforma el reflujo hepatoyugular. Estos
signos pueden observarse igualmente en la circulacién izquierda con estertores, tipicamente de fin de inspiracion y en
las zonas mas declives del cuerpo (las bases pulmonares en el paciente en posicidon sentado). Los estertores se
pueden acomparfar de sibilancias espiratorias cuando el edema pulmonar se encuentra en su fase intersticial. La
auscultacion cardiaca suele ser muy rica en signos: ademas de la taquicardia suele encontrarse galope por tercer
ruido, éste es mas evidente al utilizar la campana del fonendoscopio y en la inspiracion profunda pueden auscultarse
mejor los galopes de ventriculo derecho en el foco tricuspideo. En cambio al buscar galope ventricular izquierdo se
recomienda utilizar el decubito lateral izquierdo en espiracién y con la campana del fonendoscopio en el sitio donde
se palpa el 4pex. Aunque la presencia de S4 es frecuente en la cardiopatia hipertensiva, su especificidad para el
diagnéstico de falla es menor.

ETIOLOGIA

En los Estados Unidos de Norteamérica y Europa la enfermedad coronaria es la causa subyacente en aproximada-
mente 2/3 de los pacientes con disfuncion del ventriculo izquierdo, el tercio restante es una miscelanea de causas no
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isquémicas como hipertension, enfermedad valvular, miocarditis y toxinas miocéardicas. Aunque las estadisticas en
nuestro medio tienen falencias, aparentemente la cardiopatia hipertensiva tiene una mayor prevalencia. La enferme-
dad de Chagas tiene una alta incidencia en Colombia, en zonas de clima medio y templado. Se estima en mas de
200.000 el numero de personas infectadas y a riesgo de desarrollar la enfermedad Chagasica en edades avanzadas
de lavida. Se han identificado 4reas endémicas en la cuenca del rio Suérez, en el Magdalena medio, en el Tolima y en
buena parte de los llanos Orientales.

La falla puede estar desencadenada por progresion de la enfermedad cardiaca, o un infarto agudo de miocardio (no
debemos olvidar la alta incidencia de enfermedad coronaria en esta poblacién). Arritmias, especialmente la aparicion
de fibrilacion auricularfrecuentemente de respuesta ventricular rapida, deterioran seriamente el desempefio.miocardico.
Se ha descrito asi mismo la taquicardiomiopatia o dafio miocardico reversible secundario a taquicardia persistente.
La anemia, laenfermedad tiroidea, la infeccidén oculta especialmente infeccién urinaria, interacciones medicamentosas
como drogas con efectos depresores miocardicos, aumento de la ingesta de liquidos y por supuesto la suspension del
tratamiento o la pobre adherencia al mismo son otras de las causas desencadenantes de falla cardiaca.

Como se dijo anteriormente el diagnostico de falla cardiaca no debe ser el fin de la investigacién clinica del paciente.
En la medida en que se pueda encontrar la causa de base de la falla se podra también controlar la misma. La
estrategia diagndstica y la extension de la basqueda deben ser individualizadas de acuerdo con el impacto que ¢(
posible tratamiento tenga en la calidad de vida del paciente, la posibilidad de aumentar la sobrevida del mismo, y por
supuesto acorde con los recursos disponibles. No es razonable proponer una estrategia o algoritmo Unicos de inves-
tigacion, pero en términos generales, los pacientes en mayor riesgo de morir son aquellos en los cuales las potencia-
les intervenciones tienen un impacto mayor. En los pacientes con grados mas severos de faifa cardiaca, la inversion
de recursos necesarios para tratar cada cuadro de descompensacion o la introduccién de una droga nueva son
sustanciales, pero desde el punto de vista de economia en salud, el nimero de pacientes necesario a tratar para
lograr salvar una vida es mucho menor y se justifica, para la entidad aseguradora implementar muchas de las medi-
das recomendadas més adelante.

Laboratorios clinicos:

En todo paciente en el cual se sospeche falla cardiaca se justifica intentar confirmar el diagndstico con laboratorios

clinicos, pero mas importante evaluar los factores de riesgo para enfermedad coronaria, y estratificar el riesgo (3,4).

1. Cuadro hematico completo, parcial de orina, electrolitos que incluyan potasio, Mg y calcio, nitrdgeno uréico, creatinina,
glicemia, ( preprandial, y considerar postprandial si existe riesgo de diabetes), enzimas hepéaticas, TSH. En caso de
proceder de zona endémica para Chagas, serologia para la enfermedad.

2. Considerar seguimiento de electrolitos (potasio magnesio) y creatinina séricos en pacientes recibiendo inhibidores

de ECA o diuréticos.

. Electrocardiograma de 12 derivaciones y radiografia de térax.

4. Considerar ecocardiograma bidimensional con Doppler color para evaluar la funcion sistdlica y descartar disfuncion
diastélica, puede utilizarse ventriculograma por radiois6topos.

w

Examenes complementarios:

1. Cateterismo cardiaco y arteriografia coronaria, cuando se sospecha enfermedad coronaria o cuando existan mas
de tres factores de riesgo siempre y cuando el paciente sea un candidato para revascularizacién coronaria quirdr-
gica o por angioplastia en caso de encontrar enfermedad severa.

2. Biopsia miocardica s6lo cuando se sospecha enfermedad infiltrativa o inflamatoria, siempre y cuando se disponga
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de laboratorio de hemodinamia y patélogo entrenado.

. Prueba de esfuerzo méaxima con medicién de capacidad aerdbica para prescribir programa de ejercicio.

. Serologia para VIH cuando se considere apropiado segun la historia y factores del paciente.

5. Determinacion de péptido atrial natriurético puede ser en el futuro inmediato una prueba serolégica muy sensible
para detectar falla cardiaca (8,9). Esta directamente relacionado con el incremento de la presion de la auricula
izquierda (10,11).

6. Prueba de esfuerzo méaxima con o sin radiois6topos para detectar viabilidad o isquemia en paciente con sospecha
de enfermedad coronaria activa (12).

H W

En algunos pacientes de alto riesgo o seleccionados por su etiologia:

1. Niveles séricos de acido vanii mandélico, metanefrinas, factor reumatoideo.

2. Mediciones seriadas de la fraccion de eyeccion por métodos no invasivos cuando se requiera controlar el efecto de
algin medicamento.

3. Enzimas cardiacas (CPK o troponinas) sélo se justifican cuando se sospecha dafio miocardico agudo como en un
infarto agudo de miocardio.

No se aconseja practicar:

1. Arteriografia coronaria cuando existan contraindicaciones para revascularizacion bien sea por angioplastia o ciru
gia.

2. Evaluacion de Holter o EKG sefial promediada en paciente sin evidencia, o al menos historia clinica sugestiva de

arritmia.

. Medicion de niveles de norepinefrina o endotelina

. Pruebas para hemocromatosis.

5. Ecocardiogramas en familiares en primer grado de pacientes con cardiomiopatia dilatada, excepto cuando se trate
de desérdenes con alta sospecha de transmisién genética.

W

Algunas modalidades como la resonancia magnética para detectar anormalidades del metabolismo cardiaco son en
el momento herramientas de investigacion que no tienen un papel claro en el manejo del sindrome de falla cardiaca

Por otro lado a los pacientes con falla cardiaca deberd controlarseles factores de riesgo que incluyen:

1. Control adecuado de sus niveles de lipidos sanguineos, con especial énfasis en aquellos con enfermedad coronaria
buscando valores de LDL menores de 100 mg/dl

2. Control de Jas cifras de presion arterial a niveles 6ptimos

. Suspender el habito de fumar

4. Consejeria en pacientes con consumo alto de alcohol y tratamiento adecuado si se considera el diagndéstico de
alcoholismo

. Control de peso para lograr un peso corporal cercano al ideal o un indice de masa corporal igual o menor a 25.

6. Abstenerse de comportamientos de alto riesgo como consumo de drogas ilicitas

w

&2

Terapia

Una vez descubierta la causa de episodio de la falla cardiaca, ésta deber ser corregida. En la medida en que el dafio
miocardico sea controlado, mejora el prondstico del paciente. Una vez estabilizado el cuadro congestivo la terapia
entra en una etapa de mantenimiento muy importante que define la calidad de la vida y la longitud de la misma. A
continuacién se enumeraran algunas intervenciones de comprobado efecto terapéutico y recomendadas por la mayo-
ria de los paneles internacionales de expertos y consensos de las sociedades cientificas (1, 4, 13,14).
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Tabla 2.

Objetivos terapéuticos en falla cardiaca

Ventriculo
Izquierdo

Ventriculo
derecho

Sintomas

Laboratorios

Rx de térax
Ecocardiografia

Tomado de (30)

Manejo no farmacolégico:

Signos al examen fisico
Incremento en peso

S3, punto de maximo impulso desplazado

S4, posible disfuncion diastélica
Soplo de insuficiencia
Estertores/sibilancias

Edemas periféricos

Ingurgitacién yugular
Hepatomegalia o congestion
hepatica

Edema Gl: pérdida del apetito,
nauseas, vomito.

Disnea paroxistica nocturna / tos
Ortopnea

Disnea de ejercicio

Fatiga

Actividad/ tolerancia ejercicio

Incremento de enzimas hepaticas, bilirrubina
Incremento tiempos de coagulacion
Cardiomegalia, derrames pleurales
Disfuncion sistolica (F de E < 40%)
Anormalidades de movilidad de pared
Insuficiencia valvular

Objetivo deseado a largo plazo
No cambio en el peso

S3 disminuido de intensidad o
ausente

Disminucion de la intensidad de
soplo
Resoluciéon completa o disminucién

Disminucién o resolucién edemas

Disminucién o resolucion
Disminuciéon de tamafio o
disminucion reflujo hepatoyuguiar
Mejoria del apetito, menos moles
tias gastrointestinales
Disminucion /ausencia.
Disminucion namero de almohadas/
poder dormir en cama, no en silla
Aumento capacidad de ejercicio
Reduccion

Mejoria

Normalizacion

Normalizacién

Normalizacién

Normalizacién ( incremento)
Normalizacion

Normalizacién

Toda relacion terapéutica debe incluir una discusién con lafamilia del paciente donde se ventilen de manera adecua-

da las manifestaciones clinicas de la enfermedad, el prondstico de la misma, y las expectativas del tratamiento, sus

posibles efectos colaterales. Se debe hacer un énfasis especial en la necesidad de tratamiento permanente. La falta
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de adherencia al tratamiento en las enfermedades crénicas es la causa mas frecuente de abandono del mismo y de
recaida de la enfermedad. Aunque no hay estrategias infalibles una buena relacion médico-paciente puede ser la
base para cambiar el prondstico y calidad de vida del enfermo.

La discusion del problema del paciente en un lenguaje sencillo y asequible a él y su familia provee la oportunidad de
explicar los sintomas de alarma. Se debe reforzar el control de peso ambulatorio, si se encuentra una variacion mayor
de 2kg de peso debe asistir a consulta. El control de la presion arterial en la casa puede ser util si el entorno familiar
y el equipo son adecuados, se instruye a la familia sobre los limites superiores e inferiores deseados. Si se logra que
el paciente consulte tempranamente cuando los sintomas son leves se puede evitar la hospitalizacién y en algunas
ocasiones incluso complicaciones severas.

Es indispensable el control de los factores de riesgo como parte integral de la estrategia para intervenir a estos
pacientes. Debe proscribirse el habito de fumar, si es necesario remitiendo el paciente a una clinica para dejar de
fumar. En caso de abuso de alcohol debe intervenirse el ndcleo familiar y posiblemente remitir a alcohélicos anénimos
si la situacion lo amerita. Como la mayoria de los pacientes en falla cardiaca tienen una etiologia coronaria es indis-
pensable mantener en un nivel adecuado los lipidos sanguineos con colesterol LDL menor de 100 mg. El manejo de
otras enfermedades como diabetes, gota, etc. debe ser mucho mas estricto, con objetivos como glicemias normales,
hemoglobina glicosilada por debajo de 5,6 g /di.

Se debe recomendar restriccion de la actividad fisica. Dependiendo de la profesion u oficio del paciente puede tener
implicaciones laborales, y puede ser deseable apoyarse en una adecuada valoracién por medicina ocupacional y
beneficiar tanto al paciente como a la institucion. La ingesta de liquido debe limitarse a 1,5 a 2 litros al dia, y el
consumo de bebidas alcohélicas restringido. El consumo de dosis pequefias de alcohol, preferencialmente vino,
puede ser benéfico en algunos pacientes con leve compromiso cardiaco(4); es importante sefialar que no es ético
prescribir alcohol. Se debe recomendar controlar el peso corporal, para alcanzar un indice de masa corporal de 25 a
30, es decir cerca al peso ideal. No debe minimizarse los efectos colaterales de multiples medicaciones, y su impacto
en la calidad de vida, especialmente en la esfera sexual, que puede comprometer seriamente la adherencia al trata-

miento

La terapia de entrenamiento fisico como un programa estructurado de rehabilitacién cardiaca ofrece entrenamiento
muscular para lograr un mejor desempefio fisico. El entrenamiento fisico mejora la capacidad funcional y la sensacién
de bienestardel paciente. Pude iniciarse en cualquier paciente con falla cardiaca estable en clase funcional Il o M. El
acercamiento multidisciplinario de la terapia permite controlar algunos factores de riesgo y podria disminuir el nimero
de hospitalizaciones por empeoramiento de falla e incluso aumentar sobrevida. El oxigeno domiciliario esta claramen-
te indicado cuando se evidencia hipoxemia en reposo, o en el paciente en falla cardiaca agudamente descompensada;
no existe evidencia de beneficio a largo plazo del oxigeno domiciliario en el paciente con falla cardiaca (1).

Existen multiples intervenciones farmacolégicas que han demostrado beneficio en el tratamiento de los pacientes con
esta entidad. Muchos estudios cinicos controlados han mostrado efectividad y mejora de la expectativa de vida de la
poblacién estudiada. Para reproducir estos beneficios debemos practicar la intervencién como fue disefiada, es decir
a la dosis en la cual se empled el medicamento, por la longitud de tiempo estipulada y con una dosis igualmente
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adecuada (15) (Tabla 3).

Tabla 3. Terapia farmacoldgica de la falla cardiaca

Agente Contraindicaciones Efectos colaterales comunes

Inhibidores de ECA
Benazepril
Captopril
Enalapril Insuficiencia renal, deplecién. Aumento de BUN/creatinina, tos,
Fosinopril mareo, hipotension, fatiga.
Lisinopril
Quinapril
Ramipril

Beta bloqueadores
Atenolol Bradicardia, hipotension, Mareo, fatiga, depresion,
Carvedilol asma, blogqueo atrio ventricular. aumento de disnea, hipotension.
Metoprolol
Propranolol

Antagonistas de aldosterona Hipercalemia, falla Cefalea, rash,
Espironolactona renai. mareos, vomito.

Bloqueadores de receptores de

Angiotensina il (ARA II)

Candesartan Dafio renal, Dafio hepético, Tos, diarrea, fatiga, hipercalemia,
Irbesartan deplecion de volumen. Incremento en BUN/creatinina,
Losartan mareo.
Valsartan

Digital
Digoxina Arritmias ventriculares, falla renal. Nausea, diarrea, arritmias

Tomado de (30)

Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA):

Los hechos mas importantes respecto a estos medicamentos son:

» Se recomiendan como terapia de primera linea para el tratamiento de la falla cardiaca en pacientes con disminu-
cién de la fraccién de eyeccién <45%.

» La dosis del farmaco debe llevarse hasta la que se demuestre efectiva en los estudios clinicos y no dosificarse

Gnicamente por lo sintomas.

Los IECA pueden emplearse en una gama amplia de presentaciones clinicas de falla cardiaca, para empezar, en los
pacientes asintomaticos, pero con evidencia por laboratorio de disminucién de la fraccién de eyeccién. Estudios como
el SOLVD prevention study, TRACE, SAVE (16,17) muestran que en pacientes con fracciones de eyeccion por debajo
de 0,40 - 0,45 si son tratados por un espacio de tiempo de hasta 5 afios tiene menor progresion a falla cardiaca, y
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disminuye el numero de hospitalizaciones (tabla 4).

Tabla 4. Dosis de IECAS en ensayos controlados en falla cardiaca o disfuncién ventricular

Estudios Medicamento Dosis meta Dosis Dromedio
Estudios en falla cardiaca
crénica
Consensus Trial Study Group, Enalapril 20 mg dos dosis / dia 18,4 mg
1978 (18)
Cohn etal. (V-HeFTlIi, 1991) Enalapril 10 mg dos dosis / dia 15,0 mg
(19)
The SOLVD Investigators, Enalapril 10 mg dos dosis / dia 16,6 mg
199(20)
ATLAS (21) Lisinopril Dosis alta: 32,5-35 mg / dia

Dosis baja: 2,5-5 mg / dia
Estudios con disfuncién post
IM con o sin falla

Pfefer et al (SAVE, 1992 (22) Captopril 50 mg en tres dosis / dia No disponible
AIRE (23) Ramipril 5 mg dos dosis / dia No disponible
TRACE (24) Trandolapril 4 mg / dia No disponible

IM= infarto de miocardio ICC = falla cardiaca congestiva
Tomado de (1)

En cualquier paciente con falla cardiaca sintomatica en cualquier estado funcional esta indicado emplear un IECA, el
cual, reduce la mortalidad y disminuye las hospitalizaciones de manera significativa. El beneficio se observa en falla
cardiaca de diversas etiologias pero se ha demostrado principalmente en cardiopatias dilatadas de origen isquémico,
ediopaticas y se ha utilizado con seguridad en el postinfarto inmediato. En ausencia de edemas se deben iniciar antes
que los diuréticos. Si hay presencia de edemas, se debe utilizar este medicamento al mismo tiempo que el diurético,
puesto que los IECA pueden incrementar la retencion hidrosalina. Los beneficios desaparecen rapidamente al sus-
pender la terapia, esto debe ser explicado al paciente y a su familia en forma adecuada.

La terapia puede iniciarse con dosis bajas y debe aumentarse rapidamente hasta la dosis referida ( ver tabla 5).

Tabla 5. Rangos de mantenimiento recomendados de IECA en falla cardiaca

Medicamento Dosis de iniciacion Dosis de mantenimiento
Benazepril 2-5 mq dia 5-10 mq en dos dosis
Captopril 6-25 mq en tres dosis 25-50 mq en tres dosis
EnalaDril 2*5 ma dia 10 ma en dos dosis
Lisinopril 2-5 mq dia 5-20 mq dia

Quinapril 2-5-5 mq dia 5-10 mq dia
Perindopril 2 mq dia 4 mq dia

Ramipril 1-25-2 5 mq dia 2-5-5 mq en dos dosis
Cilazapril 0-5 mq dia 1-2-5 mq dia
Fosinopril 10 mq dia 20 mq dia

Trandolapril 1 mg dia 4 mg dia
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Tomado de (1)

Las recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiologia incluyen las siguientes recomendaciones para iniciar
los IECA{1):

1. Revisar la indicacion y dosis de diuréticos y otros vasodilatadores que el paciente este ingiriendo
2. Evitar la diuresis excesiva o deshidratacion antes de iniciar e! tratamiento, si es necesario disminuya o suspenda
diuréticos por 24 horas

3. Para minimizar el efecto hipotensor, iniciar en la noche con el paciente acostado, si se inicia en horas de la mafiana
controlar la presion arterial

. Iniciar con dosis bajas (ver tabla 5) y aumentar hasta la dosis recomendada ( tabla 4)

. Monitorizar creatinina, si se deteriora debe suspenderse el tratamiento

. Al inicio de la terapia no combinar con diuréticos ahorradores de potasio

. No combinar con anti inflamatorios no esteroideos (AINES) pues disminuyen su efecto

. Controlar presion arterial y niveles de creatinina y potasio 2 semanas después de cada incremento de la dosis,
luego cada 3 meses y seis meses

0 ~No oA

Considerar para referencia con especialista los pacientes con:
. Falla cardiaca de origen desconocido

. Presion sistdlica <100 mm Hg

. Creatinina mayor de 1.5 mg

. Sodio sérico <135 meq/It

. Falla cardiaca severa

. Posible cardiopatia de origen valvular

o0, WN PR

Los pacientes tomando este tipo de medicamentos pueden recibir terapia complementaria que incluye beta
blogqueadores, antiarritmicos, diuréticos. Existe alguna prevencién en cuanto al uso concomitante de aspirina ya que
por su poder bloqueador de prostaglandinas puede atenuar los efectos benéficos. Hasta el momento no se puede
afirmar que estos efectos sean mayores que los amplios beneficios probados de la aspirina en pacientes con cardiopatia
de origen isquémico por tanto la recomendacién es utilizarla a las dosis recomendadas.

Los efectos colaterales mas frecuentes de este medicamento incluyen:

* Hipotension postural generalmente asociada al inicio del tratamiento, casi siempre cede después de dos o tres dias
de reduccidn de dosis, y frecuentemente se puede aumentar la dosis hasta la dosis efectiva.

« Hiperkalemia: se ha reportado de 4 a 7 % de los pacientes, usualmente manejable si se evita deshidratacion;
ocasionalmente exige disminuir dosis de diuréticos.

» Empeoramiento de la falla renal, se puede encontrar un aumento de 0,3 mg o més en lal cifra de creatinina en
algunos pacientes y esta directamente relacionada al grado de falla previa, puede verse hasta en el 30% de los
pacientes en falla severa, 15% en aquellos en falla moderada (25,26).

« Tos: es el efecto mas comun de la potenciacion de las bradikininas, y se ha encontrado en estudios de fase 5 hasta
en 30% de los pacientes. Frecuentemente se exagera su severidad, pero ocasionalmente lleva a suspender el
medicamento por intolerancia.

* Angioedema: en aquellos verdaderamente alérgicos lal medicamento puede ser fatal Se ve hasta en 1 x 1000
pacientes y debe suspenderse el medicamento.

Diuréticos:

La falla cardiaca suele cursar con sintomas congestivos como retencion de liquidos manifiesta como edema periférico
o0 edema pulmonar. En estos casos los diuréticos son esenciales para el manejo de los sintomas congestivos. Debe
enfatizarse que los diuréticos no deben ser utilizados como Unico tratamiento de la falla cardiaca, su efecto natriurético
de contraccion de volumen aumenta los niveles de aminas vasoactivas y deteriora la funcion cardiaca. Se pueden
utilizar tanto los diuréticos de asa como las tiazidas en la mayoria de los casos. Sélo cuando la filtracién glomerular
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esta por debajo de 30 ccc/ min se contraindican los diuréticos tiazidicos.

Se inician con dosis bajas y el objetivo terapéutico es disminuir entre 0,5y 1 Kg por dia. La mejor forma de monitorizar
el efecto es pesando al paciente todos los dias a la misma hora, preferiblemente en ayunas. Cuando los edemas son
importantes o se requiere una repuesta rapida como en el caso de edema pulmonar se prefieren diuréticos de asa
como la furosemida. La repuesta a las primeras dosis de furosemida suele ser una diuresis profusa con natriuresis
importante de duracién hasta 4 horas. Cuando la repuesta sea insuficiente debe incrementarse la dosis, en caso de
no obtener respuesta aumentan a dos dosis diarias. Puede intentarse combinar diuréticos de asa con tiazidas para
potenciar la respuesta. En casos de persistencia de edemas debe evaluarse la dieta del paciente junto con la ingesta
de liquidos y cloruro de sodio.

Si existe deterioro de las cifras de creatinina a pesar de continuar los edemas, deben buscarse interacciones
medicamentosas, como el uso de inhibidores de ciclo oxigenasa que puede interferir con la accién diurética y mejora
al suspenderlos.

Efectos colaterales:

El efecto mas frecuente es la disminucion de electrolitos séricos, con hipokalemia o hipomagnesemia como las mas
frecuentes. Hasta un tercio de los pacientes pueden presentar hipokalemia en algiin momento del tratamiento. El
principal riesgo es la potenciacion de arritmias, especialmente en los pacientes que utilizan digital 27,28). Se puede
aumentar los alimentos ricos de potasio en la dieta o incuso emplear suplementos de sales de potasio por via oral. El
empleo excesivo de diuréticos puede producir una deplecién del volumen intravascular, hipotensién ortostatica e
incluso azoemia prerrenal. En un paciente con signos periféricos de edema, la hipotension es mas probable que sea
secundaria a empeoramiento de falla cardiaca que a hipovolemia.

Diuréticos ahorradores de potasio:

El empleo de diuréticos como la espironolactona y triamtereno en el manejo de la falla cardiaca se habia limitado al
manejo de los pacientes con edemas refractarios al tratamiento, y para el control sintomatico de pacientes con efectos
secundarios de hipokalemia. Se ha demostrado el papel de la aldosterona en la fibrosis miocardica, la deplecion de
magnesio y disfuncién de baroreceptores. Desde la publicacién del estudio RALES (29), la espironolactona a dosis de
25 mg dia, se ha mostrado que tiene un efecto benéfico en el manejo de pacientes en falla cardiaca, con disminucion
significativa de la mortalidad adn en falla clase funcional lll y IV de la NYHA, y con mala fraccién de eyeccion. Se
demostro el beneficio afiadiendo la medicacion al tratamiento usual que debia incluir inhibidores déla enzima convertidora
de angiotensina, digital y diuréticos de asa. La dosis inicial puede ser 12,5 mg y se aumenta a 25 mg controlando los
niveles de potasio y la creatinina una semana después de iniciar el tratamiento. Este efecto se demostr6 en pacientes
gue ya tomaban IECA y beta bloqueadores. Los posibles efectos secundarios incluyen ginecomastia e hiperkalemia
gue puede ser severa en 1% de los pacientes (tabla 6).

Tabla 6. Dosificacién y precauciones al administrar espironolactona

. Considerar pacientes en estado funcional lll o IV tomando IECA o diuréticos

. No utilizar si el K sérico es mayor de 5 meq /It o la creatinina mayor de 2 mg

. Iniciar 25 mg al dia

. Controlar potasio y creatinina al finalizar la primera semana

. Si el Kaumenta hasta 5 m meq/It disminuir dosis a la mitad, y suspender si mayor de 5,5 meq /It

. Puede aumentarse hasta 50 mg si después de un mes el K sérico es menor de 5 meq/It y controlar nuevamente
creatinina y K en una semana
(Tomado de 1).

ouUlT, N R

Beta bloqueadores:

La estimulacién exagerada del sistema adrenérgico en la falla cardiaca es uno de las consecuencias mas estudiadas
de la etapa cronica. Desde hace tiempo se conoce que la causa de muerte de hasta 30 % de los pacientes es muerte
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subita por arritmia, en la cual se ha implicado la estimulacién de los receptores. Sin embargo el uso de los beta
bloqueadores se habia practicamente proscrito del armamentario médico. Desde hace mas de 20 afios existe eviden-
cia que el bloqueo de los receptores puede tener un efecto benéfico en el largo plazo en estos pacientes, que supera
los posibles efectos de empeoramiento de falla, generalmente durante la iniciacion de la droga. Dos experimentos
clinicos demostraron de manera contundente su utilidad: el estudio MERIT HF (31) con 3991 pacientes con falla
cardiaca en clase funcional Il a IV, sintomaticos, aleatorizados a recibir dosis ascendentes de metoprolol hasta 200
mg una vez al dia vs. Placebo. Con pacientes que debian recibir diuréticos e IECA es decir tratamiento convencional.
Se estudio la tolerancia al tratamiento, mortalidad, deterioro de falla cardiaca. Disminuy6 la mortalidad total, la morta-
lidad cardiovascular, por muerte sibita o por empeoramiento de la falla. El nGmero de pacientes necesario a tratar
para salvar una vida es de 27 pacientes por un afio. Estos mismos resultados se confirmaron en otro experimento
clinico de gran tamafio con Bisoprolol un beta bloqueador de vida media mas larga (32). Y méas recientemente con
Carvedilol un beta bloqueador con efecto alfa, los resultados son aun mas alentadores, al punto de considerarse hoy
como una droga de primera linea en el tratamiento.

Es importante anotar que la medicacién se inicia a dosis bajas pero debe intentar llevarse hasta las dosis utilizadas en
los estudios y debe utilizarse igualmente deforma permanente; la probabilidad de empeorar la falla inicialmente existe
pero a largo plazo es muy bien tolerada. Los pacientes que no toleran el medicamento por efectos secundarios tienen
una mayor probabilidad de efectos adversos incluyendo muerte y arritmia.

La Sociedad Europea de Cardiologia sugiere el siguiente algoritmo para la iniciacion de esta mediacién (1):

1. El paciente debe estar tomando inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina, a no ser que exista contra
indicacion.

2. Evitar iniciar el medicamento si el paciente requiere inotrépicos IV o estd edematizado.

3. Iniciar con dosis bajas y dosificarlas hasta la dosis que se ha demostrado efectiva en los estudios (ver tabla 5), la
dosis debe doblarse cada 1a 2 semanas y la mayoria de los pacientes pueden estar ambulatorios.

4. Se puede presentar empeoramiento de la falla, hipotension o bradicardia durante el periodo de iniciacion:
» Debe monitorizarse la evolucion de niveles de creatinina, electrolitos, la aparicion de edemas e hipotensiéon o
bradicardia
+Si existe aumento de sintomas primero incremente la dosis de diuréticos o de IECA, si no se controlara el
paciente, disminuya la dosis de beta bloqueo.
*Si la hipotension es severa disminuya dosis de vasodilatadores y posteriormente la de beta bloqueo si es
necesario
*En caso de bradicardia severa busque interaccién con otros medicamentos que puedan inducirla, y considere
suspenderlos Unicamente cuando sea estrictamente necesario.
*En todo paciente estable considerar aumentar la dosis o reiniciar beta bloqueo.
«Si se requiere terapia inotropica intravenosa para el manejo de un paciente beta bloqueado, se debe preferir
inhibidores de fosfodiesterasa puesto que sus efectos farmacoldgicos no estan bloqueados.

La iniciacion del medicamento no requiere hospitalizacion ni tampoco el concurso del especialista, pero si existen
efectos colaterales o contraindicaciones se sugiere consultarlo (tabla 7).

Tabla 7. Considerar referencia a cuidado especializado si:

« El paciente se encuentra en clase funcional lll o IV

» Si existe bradicardia o hipotensidn sintomaticas

* Sila etiologia de la falla no es clara

» Existe intolerancia a bajas dosis de droga

» Antecedentes de intolerancia a beta bloqueo por incremento de sintomas

Contraindicaciones para utilizar los beta bloqueadores:
e Asma bronquial

« EPOC

« Bradicardia o hipotensién sintomaticas.
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La mayor parte de los pacientes toleran iniciar el medicamento a dosis bajas y se debe aumentar cada una a dos
semanas (tabla 8), hasta lograr la dosis objetivo; si existe algin efecto colateral o no se tolera el incremento de dosis
se sugiere no suspender la droga sino continuarla y reintentar una o dos semanas después. De la experiencia con
metoprolol y carvedilol, es mas frecuente la falla cardiaca refractaria en el grupo de pacientes en placebo que en los
que tomaban medicacién activa.

Tabla 8. Dosis de inicio, dosis objetivo y esquema de administracion de beta bloqueadores en ensayos clinicos
contemporéneos:

Beta bloqueador Primera Incrementos Dosis objetivo  Perfodo de induccién
dosis (mg) (mg/dia) (mg/dia)

Bisoprolol 1.25 25 3.75 5.75 10 10 Semanas- meses

Tartarato de metoprolol 39 5 10,15.30,50,75,100 150 Semanas- meses

Succinato de metoprolol od 12.5/25 25,50,100,200 200 Semanas- meses

Carvedilol (3.30) 3.125 6.25 125 25. 50 50 Semanas- meses

Tomado de 1
Glucésidos cardiacos:

Existe aun gran debate sobre el efecto real del digital en los pacientes con falla cardiaca. Debemos empezar por
afirmar que es una droga que ha resistido el paso de los afios, pero que estd indicada en algunas patologias y
contraindicada en pacientes con falla cardiaca diastélica. Aunque la digoxina y digitoxina tienen igual farmacodinamia,
la digoxina tiene eliminacion renal y se requiere precaucién en pacientes con algun grado de falla cardiaca, la digitoxina
en cambios se metaboliza en el higado y se dosifica a dosis menores en caso de falla hepatica. La dosis terapéutica
de estos medicamentos en muy cercana a la dosis téxica y por ello es dificil de manejar. Los siguientes hechos son
claros:

» Est4 indicada en el paciente con falla cardiaca y fibrilacién auricular con respuesta rapida pues permite
controlar la frecuencia cardiaca y mejora la mecéanica ventricular.

» Se indica en combinacién con betabloqueo con efecto benéfico sinérgico sobre la mortalidad (37).

« Es util para el control de los sintomas como disnea y edemas pero su efecto sobre la mortalidad es neutro.

Esta contraindicado en :

« Bradicardia sinusal (parte importante del efecto inotropico se logra por aumento de vagotonia)
* Bloqueo AV de segundo y tercer grado

» Enfermedad del seno carotideo

e Sindrome de bradi-taquicardia

» Sindrome de Wolf-Parkinson White

« Cardiomiopatia hipertréfica obstructiva

« Hipokalemia, hipercalcemia

Se inician dosis de digoxina de 0,25mg a 0,375 mg y se utilizan dosis de impregnacion de 0,25 dos veces al dia por
dos dias. Se recomienda controlar niveles séricos de digoxina en todo paciente que toma el medicamento y tiene falla
no controlada. Los inotrépicos orales de la familia de las fosfodiesterasas, como milrinone, vesranione, enoximone,
que actlan principalmente aumentando el AMP ciclico han mostrado aumento en el nimero de arritmias y varios
ensayos clinicos se han suspendido por aumento de mortalidad en el grupo tratado con el medicamento.

La infusion intermitente de inotrépicos intravenosos puede tener alguna utilidad en pacientes en estado funcional 1V
gue no pueden controlar sus sintomas; aunque no altera la mortalidad mejora sintomas congestivos y su uso puede
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ser Util en los pacientes en lista de espera para transplante cardiaco (40,41). La jbopamina, de la familia de los
inodilatadores debi6 ser suspendida del mercado por demostrarse su efecto negativo sobre la mortalidad en el grupo
de pacientes tratados con el medicamento (42).

Vasodilatadores:

No tienen un papel especifico en el tratamiento de los pacientes en falla aunque se pueden utilizar como terapia de
refuerzo para los que continGan con angina. Ocasionalmente se emplean como alternativa en caso de intolerancia a
IECA o a los inhibidores de AT II.

Hidralazina: no esta disponible en el mercado colombiano. Utilizada a dosis altas de hasta 300 mg al dia puede tener
efecto sobre mortalidad, a pesar de requerir aumento en dosis de diuréticos. Su principal efecto Indeseable es la
hipotensién sintomatica, y frecuentemente ortostatismo (38).

Nitratos: se indican para el tratamiento de la angina pero en el humano desarrollan rapidamente taquifilaxis. Se
recomienda un horario excéntrico de manera que sea la (ltima dosis de la tarde sea de 3 a 5 PM y transcurran al
menos 12 horas antes de la siguiente dosis. Pude potenciar el ortostatismo si se usa con otros vasodilatadores o
hipotensores.

Inhibidores de receptores de angiotensina Il

El perfil de seguridad y efectos colaterales de este tipo de drogas las hace muy atractivas para su utilizacién en
pacientes con falla cardiaca, En el estudio ELITE se encontré que losartan no es superior a ios inhibidores de la
enzima convertidora de la angiotensina en lo referente a mejorar la mortalidad. Pero estdn pendientes nuevos estu-
dios para comprobar la hipotesis de que un boqueo mas selectivo de la angiotensina sin alterar bradikininas mejora la
mortalidad en la falla cardiaca.

Anticoagulacion:

Esta recomendada cuando existe fibrilacién auricular concomitante, igualmente cuando existe severo compromiso de
la fraccion de eyeccion o cuando se encuentra una lesion valvular como estenosis o insuficiencia mitral que son
altamente emboligenas, y en las cuales esta ampliamente demostrado el beneficio de anticoagulacion a largo plazo.
En pacientes con enfermedad coronaria establecida, s6lo se justifica cuando existe evidencia ecocardiogréafica de
trombos en el ventriculo o auricula, o cuando existe una zona de aneurisma ventricular (43,44).

Antitromboticos:

Estan indicados para el manejo de prevencion secundaria de eventos vasculares. Dada la alta frecuencia de enferme-
dad coronaria en estos pacientes muchos se benefician de su empleo. La droga mas empleada es la aspirina en dosis
de 100 a 325 mg al dia. Tiene efectos demostrados durante y después del infarto agudo de miocardio, como preven-
cibn secundaria en pacientes con eventos cerebro vasculares, y en prevencién primaria incluyendo hombres
asintomaticos después de 35 afios. Desde la publicacién del estudio CURE los efectos del clopidrogel en pacientes
con sindrome coronario agudo son ampliamente conocidos; no se ha estudiado en pacientes en falla cardiaca y por el
momento no hay recomendaciones claras para estos nuevos antiplaguetarios.

Nuevas terapias para el manejo de pacientes en falla cardiaca:
Revascularizacioén y cirugia:
Cuando la cardiopatia estructural es de origen isquémico existe la posibilidad de que la falla cardiaca se deba a

compromiso reversible miocardico. Es el concepto de miocardio hibernado, es decir un territorio deprivado de flujo
sanguineo en forma crénica, que puede desarrollar disfuncién contractil, reversible al restaurar el flujo sanguineo.
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Con la hip6tesis de poder recuperar la contractilidad de algunas zonas del ventriculo se puede planear una
revascularizacion siempre y cuando se documente que estas zonas son viables (46). Si se evidencia de enfermedad
de tres vasos y mala funcién ventricular el pronéstico mejora si se llevan a revascularizacién por cirugia (54). Hoy se
considera que si el paciente tiene evidencia de territorios viables o susceptibles de revascularizacion, este procedi-
miento bien por técnicas quirdrgicas o por métodos percutaneos puede tener un impacto sobre ia mortalidad. Algunos
grupos han mostrado buenos resultados al combinar la revascularizacion con remodelacién de la cavidad ventricular
0 con anulopastia mitral, o incluso recambio valvular (46).

Como una premisa si el origen de la falla cardiaca es valvular debe evaluarse la posibilidad de ofrecer cambio valvular,
pues a pesar de la alta mortalidad intra operatoria algunas cirugias pueden ofrecer un beneficio a largo plazo como
por ejemplo en estenosis adértica severa, o incluso insuficiencia mitral severa cuando se practica plastia de la valvula
sin reemplazo (47,48,49).

El empleo de marcapasos para el control de las bradijarritmias modifica sustancialmente la calidad de vida y en
algunos casos prolonga la vida de los pacientes que tienen sindrome de bradi-taquicardia. Cuando quiera que se
piense que la bradicardia es la explicacion del cuadro de falla, por ejemplo en bloqueos auriculo-ventriculares comple-
tos se debe igualmente contemplar la posibilidad de utilizar esta forma de terapia (50, 51).

Existen una nueva forma de marcapasos tricamerales o terapia de re-sincronizacidn que igualmente podria ser de
utilidad en pacientes con retardos de la conduccién intraventricular como bloqueos de rama, varios estudios estan en
curso para definir su utilidad a largo plazo en términos de mortalidad (52).

Cardio desfibriladores implantables:

Los cardio desfibriladores tienen una utilidad clara en ei manejo de pacientes con muerte subita y arritmia inducible
durante estudios electrofisiolégicos, por su alto costo, y los efectos psicolégicos en estos pacientes su utilidad parece
restringida a algunos grupos especificos. Aunque esti en investigacion su empleo en la enfermedad de Chagas,
podria considerarse su empleo en pacientes seleccionados.

Transplante cardiaco:

El transplante cardiaco es una alternativa real de tratamiento para pacientes en falla cardiaca terminal. La calidad d e
vida mejora dramaticamente y a pesar de los efectos sistémicos de la inmunosupresién la mortalidad disminuye
también de forma importante con sobrevida a 5 afios hasta de! 80% (53). La mayor parte del riesgo se corre durante
la cirugia pero el pronostico es indudablemente mejor. Desafortunadamente el nUmero de transplantes en el mundo
se ha estabilizado y tiene pocas posibilidades de aumentar en parte por problemas con la cantidad e donantes, y en
parte por que la edad es una contraindicacion parcial para este procedimiento. Y la edad promedio de los pacientes
gue entran en falla viene en incremento. En algunas instituciones de nuestro medio los pacientes en lista de transplante
se manejan en clinicas especializadas de falla cardiaca con resultados alentadores pues combinan un tratamiento
farmacologico intensivo con terapias de apoyo psicoldgico, e intervenciones sobre el nucleo social y familiar, con
impactos importantes sobre la aceptaciéon de la enfermedad y en Ultimas en la calidad de vida.
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Examen consultado Falla cardiaca crénica:

1. En la falla cardiaca cronica se encuentra lo siguientes, EXEPTO:

a) Disnea o fatiga ya sea en reposo 0 en ejercicio
b) Limitacion para la tolerancia ai ejercicio

c) Expectoracion hemoptodica

d) Signos o sintomas de retencién hidrosaiina

e) Compromiso de la funcién ventricular

2. Para la clasificacion del estado funcional de un paciente con falla cardiaca crénica se tiene en cuenta uno de los
siguientes parametros:

a) Edad y sexo del paciente

b) Tiempo de evolucién de la enfermedad
¢) Entrenamiento fisico previo

d) Capacidad aerobica del individuo

e) Frecuencia de las crisis de agudizacion

3. Una de las siguientes afirmaciones es cierta en relacién con el cuadro clinico de la falla cardiaca crénica:

a) La severidad de los sintomas esta directamente relacionada con el compromiso de la funcién miocardica
b) El signo que aparece mas temprano es la taquicardia

¢) La mayoria de los pacientes tienen la presion arterial elevada

d) La presencia de S4 es especifica del diagndstico de falla cardiaca crénica

e) Los estertores en campos pulmonares son mas audibles durante la espiracion

4. Las siguientes pruebas de laboratorio estan indicadas en todos los pacientes para evaluar factores de riesgo
coronario y estratificacién del riesgo en pacientes con falla cardiaca crénica, EXCEPTO:

a) Cuadro hematico completo

b) Enzimas hepéticas

c) Serologia para Chagas en zonas endémicas

d) Medicion de niveles de norepinefrina o endotelina
e) Electrolitos

5. Una de las siguientes afirmaciones es cierta en relacion con el manejo no farmacoldgico de la falla cardiaca
cronica:

a) El indice de masa corporal no debe ser menor de 30

b) Mantener la actividad fisica regular

¢) Ingesta de liquidos hasta 3 litros al dia

d) Suspencion completa del consumo de bebidas alcohdlicas
e) Suspension completa del cigarrillo
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1. INTRODUCCION

Existe un gran nimero de sustancias suspendidas como aerosoles dentro del aire y que pueden actuar como alergenos,
capaces de producir sensibilizacion de tipo alérgica en diferentes localizaciones del sistema respiratorio. El sitio mas
frecuentemente comprometido es la nariz, seguido por el arbol bronquial, y el parénquima pulmonar. La rinitis alérgica
afecta alrededor de entre el 10% y el 25% de la poblacién mundial.

En Colombia segun el estudio racional de prevalencia de rinitis, asma y eczema alérgico, la prevalencia es del 25%,
una de las mas altas del mundo, con una extraordinaria asociacion con la prevalencia del asma. Sin embargo, y a
pesar de que en la actualidad la rinitis y el asma se consideran dos presentaciones de la misma enfermedad, en este
documento nos vamos a referir solamente al compromiso bronquial causado por los alergenos en el medio ambiente
laboral.

El asma bronquial es una de las patologias producida por la sensibilizacién de este tracto del sistema respiratorio. El

asma esta en aumento en todo el mundo y la mortalidad generada por ella también. En alrededor del 80% de los
casos, se puede demostrar la sensibilizacion a neumoalergenos, es decir, que la causa mas frecuente es la alergia a
estas sustancias. En Colombia, segun el estudio nacional, cerca del 13% de la poblacién es asmatica, y su prevalencia
es mayor en Medellin y en Bucaramanga; sin embargo, en todas las ciudades estudiadas (Bogota, Cali, Barranquea,
San Andrés) es superior al promedio mundial que es del 5%.

No existen estadisticas ciertas de la proporcién de esta patologia que tiene origen en la exposicion a sustancias en el
medio ambiente laboral. Estudios recientes, sugieren que al menos un 20% son de origen ocupacional en los paises
industrializados. En Colombia hay muy pocos estudios y pocos casos diagnosticados, por lo que no es posible tener
hasta el momento una aproximacion a una proporcién real. Sin embargo, cada vez es mas frecuente que nos remitan
casos con sospecha de este diagnostico para la confirmacion etioldgica.
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El propdsito de este documento es actualizar el conocimiento de los médicos en estas patologias, haciendo hincapié
en la definicién, etiologia, fisiopatologia, clinica, diagnéstico y tratamiento. Ademas se pretende establecer las pautas
para el diagnéstico, basadas en la evidencia, y dar orientaciones sobre el enfoque preciso para un diagndstico precoz
y un manejo adecuado.

2. DEFINICION

Uno de los problemas que ha dificultado el estudio de esta patologia es que hasta hace poco no habia una definicion
suficientemente clara que diera cuenta de los trastornos que realmente ocurrian en el desarrollo de la enfermedad; a
partir de las reuniones de consenso de 1993, especialmente las pautas o guias para el manejo adecuado del asma,
llamada estrategia mundial contra el asma, se introdujo una nueva definicion que ha abierto las puertas de un mejor
entendimiento sobre este trastorno.

El asma en la actualidad, es definida como un trastorno inflamatorio crénico de las vias aéreas en el cual juegan un
papel importante muchas células y elementos celulares en particular mastocitos, eosindfilos, linfocitos T, macréfagos
y células epiteliales, secundario al cual, se produce una obstruccién reversible bronquial. En individuos susceptibles
esta inflamacion causa episodios recurrentes de sibilancias, disnea y tos particularmente en la noche y al amanecer;
estos episodios usualmente se asocian con obstruccidn variable de la via aérea que es reversible espontdneamente
0 con tratamiento. La inflamacion causa un aumento de la reactividad (hiperreactividad) bronquial a una variedad de
estimulos. En algunos casos de asma del adulto, particularmente crénicas y severas, se pueden presentar lesiones
irreversibles de las vias aéreas que llevan a obstruccion crénica a! flujo de aire. Este tipo de asma, puede incluirse en
la EPOC.

El asma agravada por el trabajo, se define como un asma previa al ingreso al actual puesto de trabajo, que empeora
por irritantes no téxicos o estimulos fisicos en el sitio de trabajo. Una historia de asma en la infancia o un asma previa
no excluye la posibilidad que se desarrolle una asma ocupacional después de una exposicion apropiada en el sitio de
trabajo.

El asma ocupacional es la enfermedad caracterizada por limitacién variable del flujo aéreo y/o hiperreactividad
bronquial inespecifica, originada en los puestos de trabajo en un individuo que previamente no la ha padecido, que ha
estado expuesto a una de las sustancias que se conocen como productoras de esta patologia y que puede ser
atribuida a ellas y no a estimulos encontrados fuera del lugar del trabajo.

La neumonitis por hipersensibilidad, enfermedad denominada también en Gran Bretafia como alveolitis alérgica
extrinseca, esté originada en la inhalacién de poivos orgénicos, los cuales contienen una variedad de microorganismos
ylo proteinas animales y vegetales. Estos contaminantes generan una reaccion inflamatoria del tejido pulmonar que
puede conducir a fibrosis e incluso la muerte; el mecanismo productor de este proceso es una reaccidn por depdsito
de complejos inmunes antigeno-anticuerpo en el alvéolo pulmonar, los cuales producen una reaccién inmunoldgica
de tipo lll, de Arthus, en la cual se producen precipitinas caracteristicas con los cuales se puede confirmar el diagnés-
tico. Ejemplos de estas neumonitis son el pulmén de granjero, la bagazosis, enfermedad de los tejedores de paja,
criadores de palomas, etc.

Los gases toxicos pueden generar irritacion, inflamacion y fibrosis en las vias aéreas superiores; sin embargo, los
gases insolubles tales como los di6xidos de nitrégeno y el cloro gaseoso pueden generar lesiones inflamatorias

alveolares graves por transformacion quimica en sus acidos correspondientes. Los resultados de una fuerte exposi-
cion pueden ser la aparicion de un edema pulmonar agudo o una neumonia o neumonitis quimica.

3. ETIOLOGIA
El asma ocupacional puede producirse por varios mecanismos Yy los factores etiolégicos se clasifican segun cual de
estos mecanismos genera la enfermedad. Existen mecanismos inmunoldgicos y no inmunolégicos, y dentro de los

primeros, los originados por compuestos de alto y bajo peso molecular.

Puede ser provocada por antigenos organicos vegetales (harinas, semillas, gomas vegetales), animales (caspa y
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pelos de animales de laboratorio), productos farmacéuticos y antigenos inorganicos (isocianatos, anhidrido italico,
niquel, cromo, platino, organofosforados, anhidrido trimetilico).

Aquellos antigenos cuyo peso molecular (PM) es superior a 1.000 daltons, habitualmente desencadenan la reaccién
a través de la IgE, desarrollando una respuesta de tipo I, en tanto que los de menos PM lo hacen actuando como
haptenos o por mecanismos aun no aclarados. Algunos compuestos de bajo PM estimulan la produccion de anticuerpos
IgE especificos al unirse a proteinas plasmaéticas. Pero la mayoria de ellos, como los isocianatos, Inducen el desen-
cadenamiento de asma por mecanismos aun no aclarados, ya que no se hallan anticuerpos IgE o s6lo pueden
demostrarse en un pequefio grupo de pacientes.

Las caracteristicas del asma ocupacional inmunolégica por sustancias de alto PM Yy la relativa facilidad para identificar
los agentes causantes la hacen un excelente modelo de estudio de las enfermedades de las vias aéreas mediadas
por IgE.

A. Antigenos de alto peso molecular

a) Asma de los Panaderos. Desde hace décadas se sabe que los panaderos y operarios de la industria pastelera que
manipulan harinas y otros productos vegetales en ambientes donde éstos se hallan en suspension presentan a
menudo sintomas y signos alérgicos de vias respiratorias superiores asi como cuadros de Hipenrectividad bronquial
(HRB). En laindustria harinera la gran mayoria de los individuos afectados lo son a las harinas de centeno y trigo, y en
menor proporcion a las de arroz, cebada y avena.

La llamada “Asma de los Panaderos” se produce casi siempre en sujetos atdpicos con respuesta cutanea a distintos
alergenos. Su inicio puede ocurrir en un lapso que varia entre pocos meses a varios afios. La forma habitual de
comienzo es con sintomas y signos de rinoconjuntivitis, para luego desencadenar el tipico cuadro de asma bronquial.

El diagnostico se establece sobre la base de los antecedentes laborales, respuesta positiva a la intradermorreaccion
de extractos de harinas, test de provocacién bronquial especifico y niveles elevados de IgE especifica.

La harina de trigo contiene alrededor de cuarenta alergenos diferentes. Las fracciones gliadina y glutenina son las
mas importantes. Sin embargo, existen otras sustancias como los aditivos (lecitina de soja, alfaamilasa, papaina,
hemicelulasa y las esporas de Aspergillus y Alternaria con capacidad potencial para desarrollar asma ocupacional
entre estos operarios.

La HRB puede presentarse también en los trabajadores expuestos a las harinas respondiendo a otros sensibilizantes
diferentes a los mencionados. Por ejemplo, algunos operarios refieren episodios de asma nocturna que eran debidos
a la sensibilizacion producida por un acaro, el Glycyphagus destructor, que suele parasitarcon frecuencia los depdsi-
tos.

b) Otros antigenos organicos vegetales. Se han descrito casos de asma ocupacional provocado por el contacto con
flores decorativas tales como Limonium tartaricum, Tulipanes, Crisantemos o Fresias. En todos los casos el diagnés-
tico se basé en la aparicion del cuadro clinico en relacién con el manejo de las flores, IgE sérica especifica elevada,
prueba de provocacion bronquial positiva con el extracto floral sospechoso y variacién en las mediciones seriadas del
flujo espiratorio de pico con relacion a las horas de trabajo y de descanso.

El asma ocupacional puede desarrollarse también entre los procesadores de hojas de té verde .El componente de la
hoja de té verde comprometido, fue el galato de epigalocatequina .

c) Enzimas, gomas vegetales y productos farmacéuticos. En la industria de productos de limpieza, tales como jabo-
nes y detergentes se han usado las enzimas proteotiticas derivadas del bacilo subtilis, las cuales provocan cuadros
de rinoconjuntivitis e hiperreactividad bronquial relacionados con el manejo de estas enzimas durante el proceso
industrial de dichos jabones.

Los operarios desarrollan crisis de asma bronquial, con respuesta inmediata o retardada, frente a las pruebas de
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provocacion con afcalasa y reactividad cutanea positiva a la misma enzima. Entre un 5% y un 21% de ellos desarro-
llan la enfermedad. Este tipo de cuadros no sélo se circunscribié a la poblacién fabril, sino que se desarroll6 entre los
usuarios de productos fabricados con esta enzima. Las medidas tomadas posteriormente para proteger a la pobla-
cién general y a los trabajadores, como el encapsulamiento en granulos de las enzimas, han disminuido la prevalencia
de este problema.

En la industria farmacéutica y en personas que trabajan en el ambito del cuidado de la salud se han observado casos
de asma ocupacional con sustancias como aminas cuaternarias (cloruro de benzalconio), que por un mecanismo
todavia no dilucidado produce hipersensibilidad retardada en piel y mucosas y reaccion paraddjica a los aerosoles
broncodilatadores.

En 1994 se reportaron los dos primeros casos de asma por exposicion al salbutamol. Aqui tampoco se descubrio el
mecanismo de produccidn pero se cree que fue por exposicion a altas dosis desencadenando un cuadro compatible

con SDRVA.

El glutaraldehido, sustancia usada tanto para esterilizar los endoscopios como en el procesamiento de peliculas de
rayos X, se ha descrito como desencadenante de asma, rinitis, lesiones oculares y rash cutaneo.

Las reacciones alérgicas a las proteinas del latex entre quienes usan guantes quirdrgicos son una entidad que se
debe comenzar a tener en cuenta, no solo por la patologia laboral que desarrollan sino porque podria darse una
situacion similar a lo ocurrido con la alcalasa, ya que también existe un riesgo para quienes van a ser sometidos a
procedimientos donde el operador deba colocarse guantes para preservar la asepsia y la antisepsia.

Algunos antibiéticos han sido involucrados también, como productores de casos de asma ocupacional. Los
betalactamieos del grupo de las penicilinas y las ampicilinas de tipo inmediata o retardada. De la revision de la
literatura surge que el componente probablemente responsable es la cadena lateral fenacetilica de la benzilpenicilina
y la ampicilina. Se han observado reacciones tardias por la administracion oral de estos betalactdmicos, a los que se
agregaron sintomas de diarreas, colicos abdominales y urticaria.

La espiramicina ha sido causa de reacciones de tipo retardada, y de tipo inmediata cuando es inhalada en dosis
elevada, y la piperacilina produjo asma de tipo inmediata en un sujeto luego de dos afios de trabajo.

Los casos de asma ocupacional por antibiéticos generalmente se han observado en trabajadores no atépicos. Los
empleados de laboratorios farmacéuticos o el personal de enfermeria que prepara laxantes con polvos derivados de
la planta psylliun (plantago ovata) pueden desarrollar asma IgE dependiente.

Otras enzimas, utilizadas en la industria de la alimentacién, como la bromelina, la tripsina y la papaina han sido
notificadas como causantes de asma ocupacional.

Las gomas vegetales son hidratos de carbono complejos, de alto PM y con una elevada capacidad hidrofila que los
hace formar mucilagos al mezclarse con agua. Las mas conocidas son el tragacanto, la goma arabiga y la goma guar.

El tragacanto es usado en la industria alimenticia, la goma arabiga en imprenta y la goma guar en la industria farma-
céutica y la fabricacion de alfombras. En estos casos el antecedente de atopia es frecuente.

d) Antigenos organicos animales. Los veterinarios y aquellos que trabajan con animales de laboratorio, tales como
ratas, conejos o cobayos, hace que se hallen en contacto frecuente con las deyecciones y/o secreciones biolégicas
de los mismos, cuya exposicién pueden desencadenar cuadros de asma ocupacional.

La fuente alergénica por excelencia la constituye la orina de los animales machos jévenes, en la que se halla presente
una alfa2 globulina que desaparece en los grupos de animales de mayor edad. En estos casos se ha encontrado una
prevalencia del 25% durante el primer afio de empleo. El asma ocupacional también puede ser provocada por
animales de laboratorio, aunque no se conoce con certeza la proporcidon de su prevalencia.
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El estudio de Meredith encontré que se producian 204 casos/millén/afio por este tipo de contacto con animales.

Aunque su clasificacion como enfermedad profesional puede ser discutida y la patologia mas comun sea la neumonitis
por hipersensibilidad (pulmén del criador de pajaros), el asma por inhalacién entre individuos que crian o manipulan
aves, es otro problema a tener en cuenta.

B. Por sustancias de bajo peso molecular

a) Isocianatos. Comprenden un grupo de sustancias quimicas organicas altamente reactivas, que son sintetizadas a
partir de la unién de aminas o sus hidrocloruros, con fosgeno.

De uso generalizado en la industria y el hogar, el mas comun es la produccion de poliuretano. Se halla también en
barnices y pinturas para automoviles, adhesivos, espumas rigidas y flexibles, coberturas de proteccién para cables de
electricidad, suelas de zapatos, revestimiento de minas, fundicién de aceros y tolvas de los elevadores de granos.

Los isocianatos mas difundidos en la industria son el disocianato de tolueno (TDI), disocianato de difenil metileno
(MDI), el diisocianato de hexametileno (HDI) y el diisocianato de naftileno (NDI). De todos ellos, el TDI es el mas
comunmente involucrado, probablemente por ser el mas reactivo.

La prevalencia oscila entre desde el 5% hasta el 20%, dependiendo del tipo de industria, del diisocianato involucrado
y del nivel de exposicién.

Las reacciones asmaticas provocadas por los isocianatos son de tres tipos: inmediata, retardada y dual, aunque
también pueden desarrollar otros cuadros respiratorios diferentes del asma, tales como irritacion de las vias respira-
torias superiores, sindromes similares al SDRVA, luego de la exposicion a altas concentraciones y algunos casos de
neumonitis por hipersensibilidad.

La forma por la cual los diisocianatos producen asma ocupacional no se conoce con certeza aun. Las pruebas
cutaneas son negativos y los anticuerpos especificos de respuesta inmediata tipo IgE, a conjugados de proteinas con
TDI o un monoisocianato, so6lo se hallan hasta un porcentaje del 20% de las personas afectadas.

La incapacidad respiratoria producida por el asma por DI es permanente y puede tener importantes consecuencias
socioeconémicas, sobre todo en aquellos individuos con respuesta dual.

b) Anhidrido trimetUico (ATM). EI ATM es un integrante de la familia de los 4cidos anhidridos ampliamente usados
en la produccién de resinas epoxi. El ATM es utilizado en la industria plastica en la produccion de policloruro de vinilo
(PVC). Se ha encontrado una prevalencia de un 6,8% de enfermedad pulmonar inmunoldgica. En este trabajo se
hallé una relacion directa entre el tiempo de exposicion y el nivel sérico de IgE.

c) Cedro rojo del oeste. La enfermedad profesional debida a la industrializacion de la madera del cedro rojo es la
mas frecuente afeccion el noroeste del Canada. El 70% de las solicitudes de indemnizacion por asma ocupacional en
la Columbia Britanica es debido a este problema, afectando entre el 4% y ei 13,5% de la poblacion laboral maderera.
Existe una correlacién demostrada entre el nivel de la concentracién ambiental del aserrin del cedro rojo y la presen-
cia de HRB entre los trabajadores expuestos. Es muy usado en la construccidon de cabafias y revestimientos de
paredes, por su durabilidad y resistencia a las variaciones climéaticas.

Se diferencia de otros tipos de maderas por su alta concentracién de sustancias quimicas, el acido plicatico se halla
presente en este tipo de madera y ha sido involucrado como agente causal de la enfermedad profesional. El conteni-
do de acido plicatico de la madera de cedro blanco es dos veces menor respecto a la del cedro rojo.

El asma ocupacional provocada por la industrializacion de otras maderas son hechos documentados en forma aislada

en la bibliografia. Se han descrito casos por aserrin de obeche (Triplochiton scleroxylon), que se usa en Finlandia
para la construccion de saunas de Kapok, de Cedro del Libano, Fresno, Canela, Roble y Caoba, entre otras.
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4 . FISIOPATOLOGIA

El asma ocupacional no es una entidad clinica homogénea. La aparicidon de la enfermedad depende de la proceden-
cia, concentracion y tipo de exposicion ambiental, ademas de las condiciones de trabajo y factores de higiene indus-
trial; y por otra parte, de la respuesta individual de cada persona.

Puede ocurrir por tanto, que a concentraciones altas un determinado agente cause una respuesta de bronco-constriccion
debido a su accién irritante, y en condiciones de exposicién subirritante pueda producir una respuesta de tipo
inmunoldgico. Se ha sefialado que los mecanismos potenciales que pueden causar el broncoespasmo son la inflama-
cién aguda, accion farmacolégica, bronco-constriccion refleja y sensibilizacion inmunolégica, pero con fines practicos
estos mecanismos pueden dividirse en inmunoldgicos y no inmunoldgicos. Existen mas de 575.000 productos em-
pleados en la industria que son potencialmente nocivos para el tracto respiratorio. Alrededor de 250 de estas sustan-
cias proteicas naturales o agentes quimicos de bajo peso molecular han sido implicados como agentes etiologicos del
asma ocupacional. El principal isétopo de anticuerpos implicado en el asma ocupacional es la IgE, especialmente en
el asma ocupacional causada por agentes de alto peso molecular. No obstante no debe olvidarse el papel regulador
global de los linfocitos T, asi como la posible participacion directa de estas células en el asma ocupacional causada
por ciertos agentes (isocianatos, cedro rojo, metales). El asma ocupacional puede dividirse en tres grandes catego-
rias segun el mecanismo etiopatogénico presuntamente implicado.

Mecanismo dependiente de IgE:

La mayoria de las sustancias de alto peso molecular que causan asma ocupacional son proteinas o glucoproteinas de
procedencia animal o vegetal que actian a través de un mecanismo mediado por IgE. Estas proteinas se comportan
como antigenos completos que estimulan la sintesis de IgE. Sin embargo, algunas sustancias quimicas de bajo peso
molecular (anhidridos acidos, sales de platino) pueden actuar como haptenos y combinarse con proteinas transporta-
doras, formando un compuesto hapteno-proteina que también estimula la sintesis de IgE. Cuando estas sustancias
son inhaladas se unen a la IgE especifica que se encuentra en la superficie de los mastocitos y basdfilos, desencade-
nando una secuencia de acontecimientos celulares que conducen a la liberacion de mediadores preformados o sinte-
tizados de novo y al reclutamiento y activacion de células proinflamatorias. En Gltima instancia este proceso produce
una reaccion inflamatoria en las vias respiratorias que es caracteristica del asma.

Mecanismo no dependiente de IgE :

La mayoria de las sustancias quimicas de bajo peso molecular causantes de asma ocupacional actian através de un
mecanismo no mediado por IgE, pero probablemente inmunoldgico. Es posible que en estos casos intervenga la
hipersensibilidad de tipo celular o tardia. Los linfocitos CD4, ademas de intervenir como células colaboradoras en ia
produccion de anticuerpos IgE por los linfocitos B, posiblemente también actdan como células proinflamatorias que
segregan interleucina (IL)-5. La IL-5 tiene una gran actividad en la estimulacion y activacién de los eosindfilos, y es la
principal citosina que actlda en el reclutamiento y activacion de estos durante las respuestas asmaticas tardias. Se ha
observado un aumento de los linfocitos T activados (que expresan el receptor para la IL-2), eosinofilos activados y
mastocitos en las biopsias bronquiales de pacientes con asma ocupacional inducida por sustancias de bajo peso
molecular.

Mecanismo irritativo o toxico:

Las sustancias capaces de causar asma debido a su accion irritante son vapores, gases, aerosoles de liquidos o
particulas que tienen un efecto téxico directo en las vias respiratorias. La penetracién y toxicidad de estas sustancias
depende de su solubilidad y del tamafio de las particulas. El mecanismo del asma causada por sustancias irritantes
no es bien conocido, aunque se ha postulado que una exposicidn masiva a concentraciones altas de irritantes podria
producir un dafio masivo del epitelio bronquial con la consiguiente descamacion del mismo. La pérdida del epitelio
dejaria al descubierto las terminaciones nerviosas aferentes, produciéndose la activacion de las vias no-adrenérgicas
no-colinérgicas a través de reflejos axdnicos, causando inflamacién bronquial de tipo neurogénico y liberacion de
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mediadores proiinflamatorios por mecanismos no inmunolégicos.

Los agentes implicados en el asma inducid”® por irritantes son muy variados y su nimero va en aumento con la
descripcién de nuevos casos, pero los mas frecuentemente citados son el diéxido de azufre, cloro, amoniaco, y
diversos acidos y humos.

5. CUADRO CLINICO

Los sintomas y signos de asma bronquial van desde episodios agudos y discretos de insuficiencia respiratoria, sibilancias
y tos, seguidos de una significativa remision, hasta sintomas crénicos, mas o menos continuos, que aumentan y
disminuyen de gravedad. En cualquier paciente, en un momento dado, los sintomas pueden ser de mediana intensi-
dad, moderados o graves. Un ataque asmatico puede ser una experiencia terrible en especial para los pacientes
conocedores de su naturaleza potencialmente progresiva.

Los sintomas de un episodio asmatico pueden aparecer de forma gradual o repentina, y a veces van precedidos de un
episodio de rinitis alérgica o infeccién de las vias respiratorias superiores. Muchos pacientes se quejan de una
sensacion de tension retroestemal y mencionan una mayor dificultad al inspirar que al espirar. Se suelen oir sibilancias
espiratorias y a menudo inspiratorias y se asocian con grados variables de disnea.

El cuadro clinico del asma ocupacional depende del tipo de agente y del mecanismo patogénico implicado. El asma
ocupacional de tipo inmunoldgico se caracteriza porque existe un periodo de latencia entre el comienzo de la exposi-
cion y la aparicion de los sintomas, durante el cual el paciente esta asintomatico. Ademas s6lo una parte de los
trabajadores expuestos presenta asma y la reexposicién a concentraciones bajas del agente causal es capaz de
desencadenar los sintomas de la enfermedad. Una historia de mejoria de los sintomas de asma durante los fines de
semana y especialmente durante las vacaciones o incapacidades laborales sugiere, aunque no confirma, el diagnoés-
tico de asma ocupacional. Con frecuencia los pacientes también presentan sintomas de rinitis, que generalmente
preceden el asma, asi como prurito ocular y lagrimeo.

El sindrome de disfuncién reactiva de las vias aéreas (RADS), descrito por primera vez en 1985, tiene una presenta-
cion clinica diferente. Se manifiesta por un cuadro agudo, sin periodo de latencia, el cual se presenta después de una
exposicidn grave o "catastréfica”, Unica, a altas concentraciones de diferentes gases, humos o vapores, con propieda-
des irritantes.

En todos los casos descritos esta exposicion se produjo de forma accidental o en condiciones de escasa ventilacion,
generalmente en el medio laboral. La duracion de la exposicién oscild entre pocos minutos hasta 12 horas. El interva-
lo entre la exposicion al agente irritante hasta el comienzo de los primeros sintomas de broncoespasmo varioé de
escasos minutos hasta 12 horas. Los sintomas asmaticos generalmente persistieron durante al menos tres meses,
después de finalizada la exposicion y el tratamiento del episodio agudo.

En todos los casos se detect6 hiperreactividad bronquial inespecifica mediante una prueba de provocacién bronquial
con metacolina. Ninguno de los pacientes tenia antecedentes de enfermedad respiratoria previa, anterior a la exposi-
cion accidental a estas sustancias.

Recientemente se han descrito dos formas de presentacion clinica del asma ocupacional por irritantes: por un lado, el
asma de comienzo subito tipo RADS, y por otro, un asma de comienzo menos subito. En este Ultimo tipo, la exposi-
cion a la sustancia irritante implicada no es masiva, tiene una duracion mayor de 24 horas, y el comienzo de los
sintomas de asma se produce de una forma mas lenta y progresiva. El mecanismo implicado en la aparicién de este
tipo de asma causada por exposicion reiterada a concentraciones moderadas-altas de irritantes podria ser distinto, y
se ha sefialado que la atopia o el antecedente de asma previa podrian contribuir de forma significativa a su aparicion.

El modelo de estudio de asma ocupacional es muy interesante para el estudio de la historia natural del asma porque
ocurre fundamentalmente en adultos, generalmente es causada por un agente Unico e identificable, se puede medir la
exposicion ambiental y es posible controlar la exposicion al retirarse del trabajo y efectuar un seguimiento clinico,
funcional e inmunolégico.
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Dentro de (aevaluacion clinica de estos pacientes sospechosos de tener un asma ocupacional, es de gran importan-
cia tener presente cuales sustancias pueden desarrollar la enfermedad, la concentraciéon y la duracién de la exposi-
cién, asi como las condiciones en que se produce esta exposicidn; por otra parte, la intensidad de la exposicion
necesaria para desencadenar crisis asmaticas en un individuo ya sensibilizado es probablemente mucho menor que
la que se requiere para provocar la sensibilizacion inicial.

Otro aspecto de la historia clinica relevante es la atopia. La atopia parece ser un factor predisponente para la sensi-
bilizacién a sustancias de alto peso molecular, como ocurre por ejemplo para los alergenos derivados de animales de
laboratorio. Por el contrario la atopia no es un factor predisponente para el desarrollo del asma causada por sustan-
cias de bajo peso molecular, como por ejemplo los isocianatos o el acido plicatico del cedro rojo.

Los fumadores tienen un mayor riesgo de desarrollar sensibilizacion y asma frente a sustancias que causan sensibi-
lizacion mediada por anticuerpos IgE. Parece ser que el efecto irritante del humo del cigarrillo sobre la mucosa
bronquial favorece la penetracion de los alergenos, facilitando el acceso de los mismos a las células jnmunocompetentes
de la submucosa. Se ha encontrado que existe una asociaciéon entre el tabaquismo y el desarrollo de asma ocupacio-
nal causada por diversos agentes, tanto de alto como de bajo peso molecular, que actdan por un mecanismo depen-

diente de IgE.

Otro factor importante a tener en cuenta en la historia clinica es la posible predisposicién genética. Esto porque es
posible que la sensibilizacién a alergenos presentes en el medio ambiente laboral esta condicionada, al menos en
parte, por ciertos factores genéticos determinados por el genotipo HLA.

6. DIAGNOSTICO

El diagndstico de asma ocupacional requiere, en primer lugar, demostrar de forma objetiva la existencia de asma
bronquial, y en segundo lugar, confirmar la relacion causal del asma con el medio ambiente laboral. En ese sentido se
requiere confirmar la existencia de las siguientes caracteristicas:

1. Una historia clinica compatible.
2. Comprobacién objetiva de obstruccion reversible del flujo aéreo.

3. En caso de no poder confirmar esta obstruccién, es necesario demostrar la presencia de hiperreactividad bronquial
inespecifica, realizando una prueba con metacolina.

4. Establecer la relacion del asma con el ambiente laboral. Esto puede hacerse clinicamente, pero con frecuencia ello
no es posible y entonces se hace necesario la confirmacidn objetiva con curvas de flujo-pico, o pruebas con metacolina

durante el tiempo laboral, y en periodo de incapacidad.

5. ldentificar el agente etiolégico. En el criterio de los expertos mundiales esta es la prueba de oro en diagnéstico del
asma ocupacional. Esto se hace mediante pruebas de provocacion bronquial especificas en el laboratorio.

Uno de los problemas serios en nuestro pais, es que se especula mucho y no se confirman los casos de forma
objetiva. Por eso es muy importante insistir en la necesidad de hacer el diagndstico utilizando métodos objetivos.

En primer lugar se necesita elaborar una buena historia clinica, la mas detallada y exhaustiva posible, dentro de la
cual se incluyan las preguntas pertinentes. En los programas de vigilancia epidemioldgica se utilizan generalmente
cuestionarios de sintomas; éstos pueden tener inconvenientes puesto que el paciente puede subvalorar o lo contra-
rio, exagerar, su sintomatologia, en funciéon de sus consecuencias laborales y las ganancias secundarias. Aunque se
han validado algunos cuestionarios, éstos no son satisfactorios para confirmar el diagnéstico, a pesar que son de gran
utilidad en la identificacion epidemiolégica de los asintomaticos, es decir, los negativos para la enfermedad.

Las preguntas imprescindibles que se deben incluir en estos cuestionarios son las siguientes:
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¢ Cuanto tiempo lleva trabajando en su puesto de trabajo actual.

« Zonas de la fabrica 0 empresa en que ha trabajado y zona en la que trabaja actualmente.
e Tiempo que ha trabajado en cada zona.

» Otros empleos previos.

* Si ha presentado alguno de estos sintomas:

Rasquifia de los ojos Dificultad respiratoria

Lagrimeo Opresién del pecho

Obstrucciéon nasal Silbidos del pecho

Rasquifia nasal Accesos de tos

Estornudos Rasquifia de la piel

Secrecion nasal Ronchas o enrojecimiento de la piel

Cuéanto hace que tiene estas molestias.
En dénde presenta con mayor intensidad los sintomas:

En la fabrica: En que zona de la fabrica
En la casa: Por la tarde o por la noche

Se asocian sus molestias con una actividad concreta o con la manipulaciéon de algin producto en su lugar de

trabajo.
Como se encuentra en vacaciones y durante los fines de semana.

Una vez que se tiene la historia clinica completa se debe pasar a confirmar el diagnéstico de asma mediante métodos
objetivos tales como la medicién del VEF1 pre y post broncodilatador, y/o la prueba de provocacion con metacolina.

El segundo problema que surge, es que la mayoria de los servicios que proveen la realizacion de espirometrias en
nuestro pais, no llenan los requisitos adecuados de calidad, puesto que no siguen las normas rigurosas de calidad en
cuanto a entrenamiento de quien las realiza, ni en cuanto a la calibracion indispensable y frecuente del aparato. La
calibracion debe realizarse por lo menos una vez at dia, con una jeringa especial para ello, que muchos de los
servicios no poseen. En las investigaciones a nivel industrial o en otros estudios de campo, en los cuales la maniobra
debe hacerse a un gran nimero de individuos, el equipo se debe calibrartodos los dias antes de iniciar las pruebas y
cada cuatro horas durante su uso y/o cada ocho pruebas .

La espirometria sirve entonces, adecuadamente realizada, para confirmar el diagnéstico de asma, pero para ello no
es suficiente una sola espirometria sino que hay que hacerla pre y posterior al uso del broncodilatador, puesto que lo
gue se quiere es confirmar la obstruccién reversible del VEF1, en una proporcién igual o mayor al 12% de la inicial. Sin
este criterio no es posible saber a ciencia cierta si realmente es 0 no un cuadro de asma.

Con alguna frecuencia encontramos que el VEF1 de un paciente asmatico es normal o no mejora el 12% o mas
posterior al uso del broncodilatador; en estos casos resulta mas dificil la confirmacion del diagnéstico y entonces
requerimos de la realizacién de una prueba de provocacion bronquial con metacolina, para confirmarla hipenreactividad
bronquial, y el cuadro de asma.

En estos casos sin este examen no es posible estar seguros de estar frente a un caso de asma y mucho menos de
asma ocupacional.

Una vez que hemos confirmado de forma objetiva el diagndstico de asma, debemos proceder a aclarar si se trata de
asma comun o realmente es profesional. La determinacion de la hiperreactividad bronquial inespecifica frente a
agentes brococonstrictores (metacolina o histamina) tiene utilidad en varios aspectos del estudio del asma ocupacio-
nal.

Cuando la espirometria es normal, demostrar la existencia de hiperreactividad bronquial inespecifica (HBl)puede
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servir para confirmar el diagndstico de asma ocupacional. Debe tenerse en cuenta, sin embargo, que la ausencia de
HBI en un paciente con sospecha de asma ocupacional no excluye el diagndstico, especialmente si esta prueba se
realiza cuando el paciente lleva tiempo sin exponerse al agente sospechoso en el medio laboral. La HBI puede
aparecer después de desarrollar la sensibilizacién a un agente especifico y disminuye , e incluso puede desaparecer,
después de cesar la exposicion laboral. No obstante, la ausencia de HBI, medida inmediatamente después de la
jomada laboral, cuando un individuo a estado trabajando durante dos o tres semanas, practicamente descarta el

diagnostico de asma ocupacional.

La determinacion seriada de la HBI en el trabajo y fuera de el es un buen método para demostrar que el asma
bronquial esta relacionada con la exposicion laboral. La HBI generalmente aumenta durante un periodo de exposicion
en el trabajo y disminuye cuando cesa la misma . Esta prueba se utiliza de forma paralela a la monitorizacion del flujo
espiratorio de pico (FEP) cuando se sospecha una posible falsificacion de los resultados del FEP. No obstante, la
medicién seriada de la PC20 no aumenta la sensibilidad ni especificidad de la monitorizacién del FEP. Es necesario
que el trabajador permanezca un minimo de 10 a 14 dias sin trabajar para poder observar un aumento de este valor.
Variaciones del PC20 en mas de dos o tres concentraciones se consideran significativas. Para que los cambios de la
PC20 puedan valorarse adecuadamente es necesario que la prueba de metacolina se realice de forma estandarizada
y en el mismo laboratorio, asumiendo que no existen cambios importantes en el calibre basal de la via aérea.

Otra aplicacién de la prueba de metacolina es la preparacion de la provocacion bronquial especifica, ya que el grado
de HBI puede utilizarse para seleccionar la dosis inicial del agente sospechoso en la realizacién de esta prueba.
Cuanto mayor sea el grado de HBI menor debera ser la dosis inicial del agente a utilizaren la provocacién bronquial
especifica.

4. Por G+ltimo, la HBI es uno de los elementos importantes en la valoracion objetiva del grado de deterioro e incapa
cidad de los pacientes con asma ocupacional.

La monitorizacion del flujo espiratorio de pico (FEP) durante periodos de trabajo e incapacidad laboral es un método
frecuentemente utilizado para el diagnéstico de asma ocupacional que tiene buena sensibilidad y especificidad.

Antes de comenzar la monitorizacion del FEP debe estabilizarse el asma y utilizar la minima cantidad de medicacion
necesaria para controlar los sintomas.

El paciente debe ser instruido en la correcta utilizacion del medidor del FEP y de como registrar en una especialmente
diseflada para este fin, los sintomas y el consumo de medicacién, asi como anotar la jornada laboral y el tipo de
exposicion.

La duracién del estudio no esta claramente establecida, aunque se ha sugerido que se registre el FEP durante al
menos dos semanas mientras el individuo esta trabajando y también un minimo de 10 a 14 dias cuando se encuentra
fuera del trabajo. Con respecto al numero de veces que debe medirse el FEP diariamente, se ha descrito que cuatro
medidas al dia tienen la misma sensibilidad y especificidad que la obtencién del FEP cada dos horas.

El uso de medicamentos no debe cambiarse durante todo el periodo de la monitorizacién, ya que los resultados
pueden ser dificiles de interpretar si el tratamiento se modifica. El andlisis visual de los graficos obtenidos parece ser
el mejor método para valorar los resultados.

A pesar de las ventajas de la monitorizacién seriada del FEP, este método tiene inconvenientes y limitaciones:

« Es necesaria la colaboracién de los pacientes y requiere de tiempo y esfuerzo, tanto por parte de los pacientes

como del personal sanitario.
¢ Puede haber manipulacion y falsificacion de los resultados ya que la monitorizacién y el registro de los resultados

la realiza integramente el trabajador.
» Un resultado positivo confirma la realizacion entre el asma y la exposicion laboral pero no identifica el agente
causante.

Los resultados pueden ser poco valorables cuando la exposicidn se produce de forma intermitente, y por ultimo, es un
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examen que no puede utilizarse en pacientes analfabetos o con poca instruccion.

Las pruebas inmunoldgicas, pruebas cutaneas y pruebas in vitro, pueden utilizarse cuando existe une sensibilizacion
mediada por IgE, y en estos casos puede ser Util para la deteccién del asma ocupacional. Las pruebas cutaneas de
hipersensibilidad inmediata constituyen un método sencillo y accesible que sirve para poner de manifiesto la existen-
cia de sensibilizacion frente a un determinado antigeno. Sin embargo, la presencia de sensibilizacién a un determina-
do agente ocupacional no es una evidencia suficiente para el diagnostico de asma ocupacional, ya que los pacientes
sensibilizados pueden estar asintomatico. La respuesta inmunoldgica a un determinado agente Unicamente significa
gue ha existido una exposicién sensibilizante previa.

Las pruebas cutaneas de puncién (prick test) constituyen un método de eleccion porque son relativamente seguras y
especificas, y por lo general son mas sensibles que las técnicas serolégicas de inmunoabsorcion. Entre las ultimas,
la prueba de radioalergenoabsorciéon (RAST) y el ELISA son las mas empleadas . La contabilidad y rentabilidad de las
pruebas tanto cutaneas como serolégicas dependen en buena medida de la potencia y estandarizacion de los extrac-
tos empleados. Lamentablemente, la mayor parte de los alergenos ocupacionales no han sido caracterizados ni
estandarizados o no estan disponibles para su uso comercial.

Actualmente las pruebas cutaneas de hipersensibilidad inmediata carecen practicamente de valor para la mayor parte
de los agentes de bajo peso molecular, con la excepcion de las sales de platino, que pueden usarse directamente
sobre la piel como reactivos.

Las pruebas de provocaciéon especificas son la prueba de oro en el diagndstico del asma ocupacional. Esta prueba
consiste en la inhalacién del agente sospechoso en dosis bajas y progresivamente crecientes, sin sobrepasar la
concentracion irritante. Debe realizarse de forma controlada en un laboratorio especializado o bien puede efectuarse
en el lugar de trabajo exponiendo al paciente durante periodos de tiempo de duracion creciente . Después de la
provocacién bronquial se debe monitorizar de forma seriada y a cortos intervalos en VEF1.

El objetivo de la provocacidn bronquial especifica es confirmar la existencia de broncoconstriccién y/o la aparicion o
aumento de la reactividad bronquial inespecifica posterior a la exposicién al agente implicado.

Para la realizacion de la prueba es necesario que el asma este estabilizada, que el VEF1 sea superior a 1,5 litros y
que no existan fluctuaciones de este superiores de el 10% en el dia control.

La prueba de provocacién especifica esta recomendada, para confirmar nuevos agentes generadores de la enferme-
dad, cuando el paciente este desvinculado y no se vaya a reintegrar al trabajo, cuando existan razones de tipo
médico-legal cuando existan varios agentes presentes en el trabajo que puedan estar potencialmente implicados en
el desarrollo del asma ocupacional.

Si no es posible realizar la prueba en el laboratorio, se efectuard en el lugar de trabajo, lo que permite confirmar la
relacion del asma con el medio laboral pero no identificar el agente causante.

CLASIFICACION DE LA SEVERIDAD

Caracteristicas clinicas antes del tratamiento

Paso 1

Asma intermitente

Menos de dos episodios a la semana, mas de dos al mes. Asintomatico entre las crisis

Flujo Espiratorio Pico (FEP) mayor del 80% del pronosticado

Paso 2

Asma leve persistente
Crisis mas de dos veces a la semana pero menos de una vez al dia
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FEP mayor del 80% esperado

Paso 3

Moderada persistente

Crisis diarias de corta duracion

Los ataques afectan la actividad normal del individuo
FEP entre 60% y 80% del pronosticado

Paso 4

Severa persistente

Crisis continuas

Actividad fisica limitada
Exacerbaciones frecuentes

FEP menor del 60% del pronosticado

7. TRATAMIENTO

Paso 1

Intermitente

« No es necesario tratamiento continuo

< Broncodilatador inhalado agonista-beta 2 de corta duracion segun necesidad para controlar sintomas.

¢ La intensidad de! tratamiento dependera de la severidad del ataque.

» El uso de agonista-beta 2 inhalado de corta duracién mas de 2 veces/semana indica la iniciacion de terapia de largo

plazo.

Paso 2
Leve persistente
Medicacién diaria:

« Corticosteroide inhalado, 200-500 mcg, cromoglicato, nedrocromil, o teofilina de liberaciéon lenta.
» Si es necesario, aumente los corticosteroides inhalados. Si la dosis de corticoides es de 500 mcg, aumente los
corticoides hasta 800 mcg, o agregue broncodilatador de larga duracion, teofilina de liberacion lenta, o tabletas o

jarabe agonista-b2 de larga duracion.
« Puede utilizar broncodilatador inhalado agonista-beta 2 de corta duracién para control de los sintomas, que no

exceda 3-4 veces en un dia.

Un incremento en la necesidad de los medicamentos indica pasar al siguiente paso.

Paso 3
Moderada Persistente
Medicacion diaria:

» Coticosteroide inhalado, 500-800 mcg

» Broncodilatador de larga duracion, especialmente para los sintomas nocturnos: ya sea agonista-beta 2 inhalado
de larga duracién, teofilina de liberacién lenta, o tabletas o jarabe agonista-b2 de larga duracién
« Broncodilatador inhalado agonista-beta 2 de corta duracion necesario para los sintomas, que no exceda 3-4 veces

en un dia.
Paso 4

Severa persistente
Medicacion diaria:

53



» Corticosteroide inhalado, 800-2000 mcg, 0 mas y

» Broncodilatador de larga duracion, agonista-beta 2, teofilina de liberacion lenta y/o tabletas o jarabe con agonista-
beta 2 de larga duracién y

e Tabletas ojarabe corticosteroide a largo plazo (2 mg/k/d no mayor de 60 mg/dia)
« Broncodilatador inhalado agonista-beta 2 de corta duracién necesario para los sintomas.
9. LECTURAS RECOMENDADAS

* Orduz Garcia C.E., Asma ocupacional, Editorial Universidad Pontificia Bolivariana , Medellin , 1999.

* Chang Yeun Mt Berstein J L, Asthma in the work place , Editorial Marcel Decker, New York , 1998.
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* Weill H, Turner-Warwick M, Occupational lung diseases , Editorial Marcel Decker, INE, New York .

* Mercadal M , Desaille H, Medicina del trabajo , Editorial Masson . Barcelona , 1998 .

EXAMEN CONSULTADO PATOLOGIA PULMONAR

1. La prueba de oro para el diagnéstico del asma ocupacional es

a) Historia clinica

b) Pruebas seroibgicas

c) Prueba de provocacién bronquial especifica
d) Prick test

e) Eosinofilia asociada con jomadas laborales

2. El sindrome de disfuncién reactiva de la via aerea (RADS) se caracteriza por:

a) Desencadenarse con dosis pequefias del agente

b) Tener antecedentes de atopia

c) Obliga a consulta en urgencias en las siguientes 24 horas
d) Estar mediado por IgE

e) Presentacién intermintente

3. Uno de los siguientes es un compuesto de alto peso molecular:

a) Harina

b) socianato

c) Formaldehido
d) Acido plicatico
e) Acido anhidrido

4. Las curvas de flujo pico se realizan en uno de los siguientes periodos de tiempo:

a) Durante la exposicion laboral exclusivamente

b) Durante el periodo de reposo exclusivamente

c) Dos semanas en el trabajo y dos semanas fuera de él
d) Después de dos semanas de tratamiento

e) Ninguno de los anteriores

5. Una de las siguientes afirmaciones es cierta en relacién con la prueba con metacolina:

a) No tiene utilidad para el diagnéstico del asma ocupacional

b) Mejora durante el trabajo

c¢) Detecta hipenreactividad bronquial especifica de asma ocupacional
d) Esta contraindicada en personas con antecedentes de atopia

e) Es una prueba de provocacién bronquial
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