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1. Definicién

El sindrome nefrético (SN) y el sindrome nefritico
(SNF) representan dos entidades clinicas distintas que
se originan de la enfermedad glomerular, la cual afecta
la capacidad de filtracién de los rifiones. Aunque
ambos sindromes comparten la afectacién renal, sus
manifestaciones clinicas, fisiopatologia y abordajes

terapéuticos difieren significativamente.

nefrético y nefritico:

avances ¢€

El sindrome nefrético se caracteriza por una
alteracién en la permeabilidad de la pared capilar
glomerular, lo que resulta en una proteinuria masiva
(excrecién de proteinas en la orina > 3.5 g/dfa en
adultos o > 40 mg/m’/hora en nifios),
hipoalbuminemia (albtimina sérica < 3.0 g/dL),
edema generalizado, e hiperlipidemia. Esta pérdida de
proteinas es consecuencia de un dafio en la barrera de

filtraciéon  glomerular, principalmente en los

podocitos.

El sindrome nefritico, por otro lado, se asocia con

un proceso inflamatorio glomerular que conduce a



una lesién celular y proliferacién, resultando en una
disminucién de la tasa de filtracién glomerular. Sus
caracteristicas  principales incluyen  hematuria
(presencia de sangre en la orina, a menudo con
glébulos rojos dismérficos y cilindros hemadticos),
oliguria (disminucién de la produccién de orina),
hipertensiéon 'y edema (generalmente menos
pronunciado que en el SN). La inflamacién
glomerular puede ser aguda y severa, llevando a una

ripida progresion a la insuficiencia renal.
2. Epidemiologia

La epidemiologfa del sindrome nefrético y nefritico
varfa segun la etiologfa subyacente y la regién

geogrifica.

Sindrome Nefrético: En adultos, las causas mds

comunes de sindrome nefrético primario incluyen la

glomeruloesclerosis focal y segmentaria (GEFS), la
nefropatia membranosa y la enfermedad de cambios
minimos (ECM). En nifios, la ECM es la causa mds
frecuente, representando aproximadamente el 90% de

los casos de sindrome nefrético idiopitico.

e En  Ecuador: Datos epidemioldgicos
especificos sobre la incidencia y prevalencia del
sindrome nefrético en Ecuador son limitados
en la literatura puablica. Sin embargo, al igual
que en otras regiones de América Latina, se
espera que la GEFS sea wuna causa
predominante en adultos, mientras que la
ECM sigue siendo la mds comun en la
poblacién pedidtrica. Es importante destacar

que enfermedades secundarias como la

nefropatia diabética, el lupus eritematoso



sistémico y la amiloidosis son también causas
significativas de sindrome nefrético en adultos.
e Datos globales (OMS, América del
Norte/Europa): A nivel global, la incidencia
anual de sindrome nefrético en nifios es de
aproximadamente 2 a 7 por cada 100,000, con
una prevalencia de 12 a 16 por cada 100,000.
En adultos, la incidencia es mds variable y
aumenta con la edad, siendo la nefropatia
diabética la causa mds comun de enfermedad

renal crénica con proteinuria.

Sindrome Nefritico: Las causas del sindrome
nefritico son predominantemente de origen
inmunolégico e infeccioso. La glomerulonefritis
post-estreptocécica (GNPE) es la causa mds comun de
sindrome nefritico agudo en nifos, especialmente en

paises en desarrollo. Otras causas importantes

incluyen la nefropatia por IgA, la glomerulonefritis
ripidamente progresiva (GNRP) —que puede ser
pauciinmune (ANCA-asociada), por complejos
inmunes o anti-membrana basal glomerular— vy las
glomerulonefritis asociadas a enfermedades sistémicas

como el lupus.

e En Ecuador: Similar al SN, la informacién
epidemiolégica detallada sobre el sindrome
nefritico en Ecuador es escasa. Se presume que
la GNPE sigue siendo una preocupacién en
poblaciones con acceso limitado a atencién
médica y condiciones sanitarias precarias. Las
glomerulonefritis autoinmunes y las vasculitis
son también causas relevantes, especialmente
en adultos.

e Datos globales: La incidencia de GNPE ha

disminuido en paises desarrollados debido a la



mejora en las condiciones sanitarias y el
tratamiento de infecciones estreptocdcicas. Sin
embargo, sigue siendo una causa importante de
enfermedad renal aguda en regiones de bajos
ingresos. La nefropatia por IgA es la
glomerulonefritis primaria mds comun a nivel
mundial, aunque su presentacién clinica es
muy variable, incluyendo formas nefriticas y

nefréticas.
3. Fisiopatologia

La fisiopatologia de los sindromes nefrético y nefritico
radica en la alteracién de la barrera de filtracidén
glomerular, pero con mecanismos subyacentes
distintos que explican sus diferentes presentaciones

clinicas.

Sindrome Nefroético: La caracteristica central del SN
es la alteracién de la barrera de filtracién glomerular,
compuesta por el endotelio fenestrado, la membrana
basal glomerular (MBG) y los podocitos. El dano
predominante ocurre en los podocitos, células
especializadas que forman hendiduras de filtracién y
poseen una carga negativa que repele las proteinas
plasmiticas. Las principales causas de este dafio

incluyen:

e Enfermedad de Cambios Minimos (ECM):
Aunque no se observan cambios estructurales
evidentes en la microscopia dptica, se produce
una fusién y retraccién de los procesos
podocitarios, con pérdida de la carga anidnica,
lo que permite el paso masivo de proteinas. Se

cree que estd mediada por factores circulantes



de origen linfocitario que alteran la funcién
podocitaria.

Gloméruloesclerosis Focal y Segmentaria
(GEFS): Caracterizada por la esclerosis de
segmentos de algunos glomérulos. Puede ser
primaria (idiopdtica, mediada por factores
circulantes que danan los podocitos) o
secundaria (a infecciones virales, firmacos,
obesidad, nefropatia por reflujo, etc.). El dano
podocitario  lleva a2 la  apoptosis y
desprendimiento de estas células, resultando en
dreas de denudacién de la MBG y posterior
esclerosis.

Nefropatia Membranosa: Causada por el
depdsito de inmunocomplejos en el espacio
subepitelial de la MBG. Estos complejos
activan el complemento y otras vias

inflamatorias, dafiando los podocitos in situ y

alterando su funcién de barrera. En la forma
primaria, se identifican autoanticuerpos contra
el receptor de la fosfolipasa A2 (PLA2R) y la
trombospondina tipo 1 (THSD7A) en la

mayoria de los casos.

La proteinuria masiva conduce a hipoalbuminemia, lo
que disminuye la presién oncdtica plasmdtica y
favorece la extravasacién de liquido al espacio
intersticial, causando edema. La hipoalbuminemia
estimula la sintesis hepdtica de lipoproteinas, llevando
a hiperlipidemia. Ademds, la pérdida urinaria de
proteinas como la antitrombina 111,
inmunoglobulinas y transferrina aumenta el riesgo de

eventos trombdticos e infecciones.

Sindrome Nefritico: La fisiopatologia del SNF se

basa en la inflamacién y el dafo estructural de los



glomérulos, lo que compromete gravemente la ® Nefropatia por IgA: Se caracteriza por el
funcién de filtracién. depésito de complejos inmunes que contienen
p ple] q

IgA en el mesangio glomerular. Estos depdsitos
® Glomerulonefritis Post-estreptocdcica

(GNPE): Causada por la formacién de

inmunocomplejos que se depositan en el

activan el mesangio, promoviendo la
proliferacién celular y la liberacién de

mediadores inflamatorios que dafan los

glomérulo (subepitelial) o la activacién directa ,
capilares glomerulares.

del  complemento or  componentes
P P P ® Glomerulonefritis Ripidamente Progresiva

estreptocdcicos. La inflamacién resultante ) L. )
P (GNRP): Es un sindrome clinico caracterizado

| liferacié 4ul
conduce a la  proliferacién de  células por una ripida pérdida de la funcién renal
(disminucién del 50% en la TFG en 3 meses) y

la presencia de semilunas en la biopsia renal.

intraglomerulares (endoteliales y mesangiales) y
la infiltracién de células inmunes (macréfagos,

neutrdfilos), lo que reduce el flujo sanguineo . ) )
Las semilunas son proliferaciones celulares

lomerular y la superficie de filtracién. Esto
& Y P dentro del espacio de Bowman, compuestas

explica la oliguria, el aumento de creatinina y la , L . ,
por células epiteliales parietales y macréfagos,

hipertensién. La hematuria es producto del ) )
que comprimen el ovillo glomerular vy

dano a los capilares glomerulares. .,
comprometen severamente la filtracién. Se

clasifica en:



o Tipo I (Anti-MBG): Autoanticuerpos

dirigidos contra la membrana basal
glomerular.

Tipo II (Por inmunocomplejos):
Depésito de inmunocomplejos en el
glomérulo (ej., lupus nefritis, GN
post-infecciosa).

Tipo III
(Pauciinmune/ANCA-asociada):
Ausencia o escasos depdsitos de
inmunocomplejos, asociada a la
presencia de anticuerpos anti-citoplasma
de neutréfilos (ANCA), que activan los
neutréfilos y causan vasculitis de

pequeﬁos vasos.

4, Cuadro Clinico

Aunque ambos sindromes afectan el rifién, sus
manifestaciones clinicas cardinales difieren, reflejando

las diferencias fisiopatoldgicas.

Sindrome Nefrdtico: Las caracteristicas clinicas

distintivas incluyen:

e Edema: Es el sintoma mds prominente,
tipicamente simétrico, blando, indoloro y con
févea. Inicialmente aparece en dreas de declive
(parpados, tobillos), pero progresa a anasarca
(edema generalizado) en casos severos,
afectando también cavidades (ascitis, derrame
pleural).

® Orina espumosa: Debido a la proteinuria
masiva.

e Fatiga y debilidad: Inespecificas, pero pueden

estar pI'CSCIltGS.



® Ganancia de peso: Consecuencia del edema.
e Sintomas de complicaciones:

o Trombosis: Dolor e hinchazén en una
extremidad (trombosis venosa
profunda), disnea aguda (embolia
pulmonar).

o Infecciones: Fiebre, malestar general
(peritonitis  bacteriana  espontinea,
celulitis).

o Desnutricién: Aunque el apetito puede
ser normal, la pérdida de proteinas y el
catabolismo proteico pueden llevar a

desnutricidn.

Sindrome Nefritico: El cuadro clinico se caracteriza

por:
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Hematuria: Tipicamente macroscdpica (orina
de color rojizo o "color coca-cola") o
microscopica persistente. Puede ir acompanada
de cilindros hemdticos, indicando origen
glomerular.

Oliguria: Disminucién del volumen urinario,
indicativo de una reduccidn severa de la TFG.
Hipertensién: A menudo de inicio agudo,
resultado de la retencién de sodio y agua, as
como la activacion del sistema
renina-angiotensina-aldosterona.

Edema: Menos pronunciado que en el SN,
localizado tipicamente en la cara (periorbitario)
y tobillos.

Sintomas de wuremia: Nduseas, vémitos,
anorexia, letargo, debilidad, confusién, en casos

de insuficiencia renal aguda grave.



e Sintomas sistémicos: En el contexto de

enfermedades  subyacentes como  lupus
(artralgias,  rash),  vasculitis  (ptrpura,
hemoptisis) o infecciones (fiebre, dolor de

garganta).

5. Diagnéstico

El diagnédstico de los sindromes nefrético y nefritico se

basa en una combinacién de hallazgos clinicos, anilisis

de laboratorio y, en muchos casos, la biopsia renal.

Sindrome Nefrético:
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Anamnesis y Examen Fisico: Evaluacién del
edema, antecedentes de enfermedades crénicas,
uso de medicamentos.

Anilisis de Orina:

o Proteinuria: Confirmacién de

proteinuria masiva (cociente
proteina/creatinina en orina > 3.0
mg/mg o proteinuria de 24 horas > 3.5
g)-

Sedimento wurinario: Generalmente
acellular, puede haber cilindros grasos y
cuerpos ovales grasos ("cruz de Malta"
con luz polarizada). La presencia de
hematuria significativa o cilindros
hemdticos sugiere una superposicién

con caracteristicas nefriticas.

® Anilisis de Sangre:

o Hipoalbuminemia: Albumina sérica <

3.0 g/dL.

o Hiperlipidemia: Colesterol total y

triglicéridos elevados.
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o Funcién renal: Creatinina y nitrégeno
ureico en sangre (BUN) pueden ser
normales o ligeramente elevados.

o Descarte de causas secundarias:
Glucosa (diabetes), ANA (lupus),
complemento C3/C4, serologfas virales
(hepatitis B, C, VIH), anti-PLA2R
(nefropatia ~membranosa  primaria),
electroforesis de proteinas séricas y
urinarias  (discrasias  de  células
plasmdticas).

e Biopsia Renal: Es fundamental para
determinar la histologfa subyacente y guiar el
tratamiento, especialmente en adultos con SN.
En nifios, la biopsia suele reservarse para casos
atipicos o que no responden al tratamiento

inicial con corticosteroides.

Sindrome Nefritico:

® Anamnesis y Examen Fisico: Evaluacién de
la hipertensién, oliguria, edema, y sintomas
sistémicos.

® Anailisis de Orina:

o Hematuria: Microscépica (glébulos

rojos dismoérficos) o macroscopica.
Presencia de cilindros hemdticos.

Proteinuria: Generalmente en rango
no nefrético (< 3.5 g/dfa), aunque
puede ser mayor en casos de

superposicion.

® Anilisis de Sangre:

o Funcidn renal: Elevacidn de creatinina

y BUN.
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o Electrolitos: Pueden mostrar
desequilibrios (hiperpotasemia, acidosis
metabdlica).

o0 Marcadores
inflamatorios/inmunolégicos:

m Complemento: C3 y C4 pueden
estar disminuidos (GNPE, lupus
nefritis, GN
membrano-proliferativa).

m Anticuerpos:

m ASLO (antiestreptolisina
O) y anti-ADNasa B
(GNPE).

m ANA, anti-dsDNA,
anti-Sm, anti-Ro, anti-La

(lupus nefritis).

m ANCA (c-ANCA,
p-ANCA) (vasculitis
asociadas a ANCA).

m Anti-MBG (sindrome de
Goodpasture).

m Crioglobulinas:
(crioglobulinemia mixta).
e Biopsia Renal: Es crucial para establecer el
diagndstico etioldgico, evaluar la extensién del
dafo y la cronicidad, y guiar el tratamiento,

especialmente en casos de GNRP.
6. Tratamiento

El tratamiento de los sindromes nefrético y nefritico
es complejo y se dirige tanto a aliviar los sintomas y
prevenir complicaciones como a abordar la causa

subyacente. Los avances en inmunomodulacién han



transformado el  prondstico de  muchas o Anticoagulacién: En pacientes con alto
glomerulonefritis. riesgo de trombosis (proteinuria severa,
inmovilizacién, trombosis previa).

Tratamiento del Sindrome Nefrético: .., ] L.
o Restricciéon de sodio y liquidos: Para

e Tratamiento Sintomdtico: controlar el edema y la hipertensién.

o Diuréticos: Para el control del edema ® Tratamiento Especifico
(furosemida, tiazidas). (Inmunomodulacién):

o Inhibidores de la enzima o Corticosteroides: Son la primera linea
convertidora de angiotensina (IECA) de tratamiento en enfermedad de
o Bloqueadores de los receptores de cambios minimos (ECM) y a menudo
angiotensina IT (ARA II): Para reducir en GEFS y nefropatfa membranosa.
la proteinuria y controlar la presion © Inmunosupresores no esteroideos:
arterial. m Ciclofosfamida, Micofenolato

o Estatinas: Para el control de la Mofetilo (MMF), Calcineurina
hiperlipidemia. (Tacrolimus,  Ciclosporina):

Utilizados en casos de resistencia
a esteroides, recaidas frecuentes o

como agentes ahorradores de

14
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esteroides,  especialmente  en
GEFS y nefropatia membranosa.
Rituximab: Anticuerpo
monoclonal  anti-CD20  que
depleta los linfocitos B. Ha
demostrado ser efectivo en la
ECM y nefropatia membranosa
(especialmente en pacientes con
anticuerpos anti-PLA2R), asi
como en GEFS resistente. Su uso
estd aumentando como una
alternativa a los inhibidores de la
calcineurina o como tratamiento
de primera linea en ciertos
subtipos.

Ofatumumab, Belimumab:

Otros agentes bioldgicos dirigidos

a células B o la via Blys que estin
siendo investigados.

m Inhibidores del complemento:
En investigacién para nefropatia
membranosa asociada a

complemento.
Tratamiento del Sindrome Nefritico:

e Tratamiento Sintomadtico:

o Antihipertensivos: Para controlar la
presién  arterial (IECA/ARA I,
bloqueadores de canales de calcio,
diuréticos).

o Diuréticos: Para el control del edema y
la sobrecarga de volumen.

o Restriccion de sodio y liquidos: Para

controlar la hipertensién y el edema.
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o Dialisis: Si hay insuficiencia renal aguda
grave y/o complicaciones urémicas.

e Tratamiento Especifico
(Inmunomodulacién): El objetivo es detener
la inflamacién glomerular y preservar la
funcidn renal.

o Glomerulonefritis
Post-estreptococica (GNPE):
Principalmente de soporte.  Los
antibidticos para la infeccién
subyacente. Los corticosteroides no
estdn rutinariamente indicados, salvo en
casos atipicos o severos con evidencia de
proliferacion extracapilar.

o Glomerulonefritis Ripidamente
Progresiva (GNRP): Requiere un

tratamiento inmunosupresor agresivo y

temprano para prevenir la progresién a
insuficiencia renal terminal.

m Corticosteroides (pulsos de
metilprednisolona seguidos de
prednisona oral): Son la piedra
angular del tratamiento.

m Ciclofosfamida: Ampliamente
utilizada en combinacién con
corticosteroides, especialmente en
GNRP ANCA-asociada y por
inmunocomplejos.

m Recambio Plasmitico
(Plasmaféresis): Se considera en
casos de GNRP anti-MBG severa
y en algunas formas de vasculitis
ANCA-asociada con hemorragia
pulmonar grave, para eliminar los

anticuerpos patogénicos.
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m Rituximab: Ha demostrado ser
no inferior a la ciclofosfamida
para la induccién de la remisién
en la vasculitis ANCA-asociada y
es una opcién para el

mantenimiento.

0 Nefropatia por IgA: El tratamiento

depende de la severidad.

m IECA/ARA II: Para reducir la
proteinuria y controlar la PA.

m Corticosteroides: En casos de
proteinuria persistente > 1g/dfa a
pesar de IECA/ARA 1II, o en
casos de progresion ripida.

m Inmunosupresores adicionales
(MMF, ciclofosfamida): En
casos seleccionados de GNRP
por IgA.

0 Lupus Nefritis: El tratamiento es
altamente individualizado y escalonado,
con inmunosupresores como
corticosteroides, ciclofosfamida, MMF,
azatioprina, y mds recientemente,
Belimumab y Voclosporina (inhibidor
de calcineurina) para ciertas clases de

lupus nefritis.

Avances en Inmunomodulacién: Los avances en el
entendimiento de la patogénesis de las
glomerulonefritis han llevado al desarrollo de terapias

mds dirigidas:

e Terapias dirigidas a células B (Rituximab,
Ofatumumab, Belimumab): Han
revolucionado el tratamiento de enfermedades

como la nefropatia membranosa y la vasculitis



ANCA-asociada, ofreciendo alternativas a la
toxicidad de la ciclofosfamida.

Inhibidores del complemento: Firmacos
como el eculizumab (anti-C5) estdn aprobados
para el sindrome hemolitico urémico atipico y
en investigacién para otras glomerulonefritis
donde el complemento juega un papel clave
(¢j., nefropatia membranoproliferativa).
Inhibidores de la via de la endotelina-1
(Atrasentan): En investigacién para la
reducciéon de la proteinuria en nefropatias
cronicas.

Terapias anti-inflamatorias y
antifibréticas: Nuevos enfoques dirigidos a
vias especificas de inflamacidn y fibrosis que se

estin explorando.

7. Prondstico

18

El pronéstico de los pacientes con sindrome nefrético
y nefritico es variable y depende de varios factores,
incluyendo la etiologfa subyacente, la respuesta al
tratamiento, la presencia de complicaciones y la

detecciéon temprana de la enfermedad.
Prondéstico del Sindrome Nefrdtico:

e Enfermedad de Cambios Minimos (ECM):
En nifios, el prondstico es generalmente
excelente, con la mayorfa respondiendo a los
corticosteroides y logrando la remisién
completa. Sin embargo, las recaidas son
comunes, lo que requiere tratamientos
repetidos. Una pequena proporcién puede
desarrollar enfermedad renal crénica (ERC)
debido a recaidas frecuentes o toxicidad por

medicamentos. En adultos, la respuesta a
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esteroides es menor y las recaidas mds
frecuentes, pero el prondstico renal a largo
plazo es generalmente bueno si se logra la
remision.

Gloméruloesclerosis Focal y Segmentaria
(GEEFS): El pronéstico es mds guardado que en
la. ECM. Una proporcién significativa de
pacientes (20-50%) progresa a ERC terminal
(ERCT) en 5-10 anos, especialmente si hay
resistencia a los corticosteroides o proteinuria
persistente. La identificacién de formas
genéticas o secundarias puede influir en el
prondstico y el tratamiento.

Nefropatia Membranosa: El curso clinico es
variable. Aproximadamente un tercio de los
pacientes experimenta remision espontdnea, un
tercio tiene proteinuria persistente pero

funcién renal estable, y un tercio progresa a

o Glomerulonefritis

ERCT en 10-15 afos. La respuesta al
tratamiento inmunosupresor (especialmente
Rituximab) ha mejorado el prondstico en los
tltimos afos, con tasas de remisién vy
preservacion de la funcién renal mds altas. Los
pacientes con altos titulos de anti-PLA2R vy
proteinuria severa tienen peor prondstico sin

tratamiento.

Prondéstico del Sindrome Nefritico:

Post-estreptocdcica
(GNPE): El pronéstico agudo es generalmente
bueno, especialmente en nifos, con
recuperacién completa de la funcién renal en la
mayorfa de los casos. Sin embargo, un pequefio

porcentaje, especialmente en adultos, puede
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desarrollar proteinuria persistente,
hipertensién o progresar a ERC a largo plazo.
Nefropatia por IgA: El curso es muy variable.
Muchos pacientes tienen un curso indolente
con episodios recurrentes de hematuria
macroscopica sin compromiso renal. Sin
embargo, hasta el 30-40% puede progresar a
ERCT en 10-20 afios. Los factores de mal
prondstico incluyen proteinuria persistente (>1
g/dia), hipertensién, disminucién de la TFG al
diagnéstico, 'y hallazgos histolégicos de
cronicidad severa.

Glomerulonefritis Ripidamente Progresiva
(GNRP): Sin tratamiento, el prondstico es
sombrio, con la mayorfa de los pacientes
progresando a ERCT en semanas o meses. Con

un diagnéstico y tratamiento inmunosupresor

temprano y agresivo, la funcién renal puede ser

preservada o recuperada en un ndmero
significativo de pacientes, aunque la recaida es
posible. La presencia de semilunas fibrosas y la

edad avanzada son factores de mal prondstico.

En general, la deteccién temprana, el control estricto
de la presién arterial, la reduccién de la proteinuria y
el manejo adecuado de las complicaciones son
cruciales para mejorar el prondstico a largo plazo en

ambos sindromes.
8. Recomendaciones

Para mejorar el diagndstico, tratamiento y prondstico
de los pacientes con sindrome nefrético y nefritico, se

proponen las siguientes recomendaciones:

® Mejora de la vigilancia epidemiolégica: Es

fundamental establecer registros nacionales o
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regionales de enfermedades glomerulares en
Ecuador para obtener datos precisos sobre la
incidencia, prevalencia y etiologfa de los
sindromes nefrético y nefritico. Esto permitird
una mejor planificacién de recursos de salud y
la implementacién de estrategias de prevencion
especificas.

Acceso a la biopsia renal y patologia
especializada: Fortalecer la infraestructura y el
personal capacitado para la realizacién e
interpretacién de biopsias renales, incluyendo
inmunofluorescencia y microscopia
electrénica, es crucial para un diagndstico
etioldgico preciso y la optimizaciéon del
tratamiento.

Diagnéstico y tratamiento temprano: La
educacién continua de los profesionales de la

salud, incluyendo médicos de atencién

primaria, sobre el reconocimiento temprano de
los sintomas de la enfermedad glomerular es
esencial para referir a los pacientes a nefrologia
de manera oportuna.

Estandarizacion de  protocolos  de
tratamiento: Desarrollar y adherirse a guifas
clinicas basadas en la evidencia para el manejo
del  sindrome  nefrético y  nefritico,
considerando  las  particularidades de Ia
poblacién ecuatoriana, puede mejorar los
resultados clinicos y reducir la variabilidad en la

atencién.

® Acceso a terapias inmunomoduladoras

avanzadas: Asegurar la disponibilidad y el
acceso equitativo a terapias inmunosupresoras
y Dbioldgicas de ultima generacién, como
Rituximab y Otros agentes, €s vital para mejorar

el prondstico, especialmente en enfermedades
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refractarias o de mal pronéstico. Esto implica
gestionar la sostenibilidad de los costos de estos
medicamentos.

Manejo multidisciplinario: Fomentar un
enfoque multidisciplinario en la atencién de
pacientes con  enfermedad  glomerular,
incluyendo nefrélogos, reumatologos,
internistas, nutricionistas y especialistas en
salud mental, para abordar todas las facetas de
la enfermedad y sus complicaciones.
Investigacion local: Promover la investigacion
clinica y bdsica en Ecuador sobre la
fisiopatologfa, genética 'y respuesta a
tratamientos especificos en la poblacién local.
Esto podria incluir estudios sobre marcadores
genéticos, factores ambientales y el impacto de

infecciones endémicas.

e Educacién al paciente y apoyo: Proporcionar

informacién clara y comprensible a los
pacientes y sus familias sobre su enfermedad, el
tratamiento, la importancia de la adherencia y
las medidas de autocuidado. La creacién de
grupos de apoyo puede ser beneficiosa.
Prevencién de complicaciones: Implementar
estrategias para la prevencién y manejo
temprano de las complicaciones asociadas
(trombosis, infecciones, enfermedad
cardiovascular) a través de un monitoreo
regular y educacién del paciente.

Manejo de la enfermedad renal crénica:
Enfatizar la importancia de un seguimiento a
largo plazo para los pacientes que desarrollan
enfermedad renal crénica, incluyendo el
control de la progresién y la preparacién para la

terapia de reemplazo renal si es necesario.
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Capitulo: 2 Artritis Reumatoide: tratamiento segun perfiles

inmunolégicos.

Mayra Daniela Delgado Cruz

1. Definicién

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad
inflamatoria  crénica, sistémica y autoinmune,
caracterizada por la inflamacién sinovial persistente
que afecta principalmente las articulaciones
diartrodiales [1]. Esta inflamacién progresiva lleva ala
destruccién del cartilago y el hueso, causando
deformidades articulares, discapacidad funcional

significativa y una reduccién en la calidad de vida [2].
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Aunque la manifestacién principal es articular, la AR

es una enfermedad sistémica que puede afectar

érganos extraarticulares como los pulmones, el
corazén, los vasos sanguineos, los ojos y el sistema
nervioso [3]. Su etiologfa es multifactorial, implicando
una compleja interaccién entre factores genéticos y
ambientales que desencadenan una respuesta

autoinmune desregulada.

2. Epidemiologia



La prevalencia y la incidencia de la artritis reumatoide
varfan  globalmente, influenciadas por factores

geogrificos, étnicos y socioeconémicos.

Datos Globales (OMS, América  del
Norte/Europa): A nivel mundial, la prevalencia de la
AR se estima entre el 0.5% y el 1% de la poblacién
adulta [4]. Es mds comin en mujeres, con una
proporcién de 2-3:1 en comparacién con los hombres,
y su incidencia aumenta con la edad, alcanzando un
pico entre los 50 y 75 anos [5]. La incidencia anual se
calcula en aproximadamente 20-50 casos por cada
100,000 personas. Paises nordicos y algunas
poblaciones nativas americanas presentan una mayor
prevalencia. Se ha observado una ligera disminucién

en la incidencia de la AR en algunas regiones de

Norteamérica y Europa en las dltimas décadas,
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posiblemente debido a cambios en factores

ambientales o diagndsticos mds tempranos [6].

En Ecuador: Los datos epidemiolégicos especificos
sobre la artritis reumatoide en Ecuador son limitados
y fragmentados en la literatura publica. Sin embargo,
estudios locales y registros hospitalarios sugieren que
la AR sigue un patrén similar al observado en otras
poblaciones latinoamericanas, con una prevalencia
que podria situarse en el rango inferior al 1% de la
poblacién adulta [7]. Las caracteristicas clinicas y
demogrificas de los pacientes ecuatorianos con AR
suelen ser comparables a las de otras cohortes
internacionales. Es fundamental desarrollar y
mantener registros nacionales de enfermedades
reumiticas para obtener datos mds precisos que
permitan una mejor planificacién de recursos y

estrategias de salud publica en el pafs.



3. Fisiopatologia

La fisiopatologfa de la artritis reumatoide es un
proceso complejo e intrincado que involucra una
interaccién de factores genéticos, ambientales e
inmunolégicos. Se caracteriza por una pérdida de la
tolerancia inmunoldgica, lo que lleva a un ataque
persistente del sistema inmune contra las propias

estructuras articulares Y, €en ocasiones, extraarticulares

[8].

El proceso se inicia cuando factores predisponentes
(como la predisposicién genética dada por genes del
complejo mayor de histocompatibilidad Clase II,
especialmente HLA-DRBI, y otros genes no HLA)
interactian con  desencadenantes ambientales
(tabaquismo, infecciones, cambios en la microbiota

intestinal o pulmonar) [9]. Esto conduce a la
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citrulinacién de  proteinas, un  proceso
post-traduccional que convierte residuos de arginina
en citrulina. Estas proteinas citrulinadas se vuelven
neoantigenos y son reconocidas como extrafas por el
sistema inmune, desencadenando una respuesta
inflamatoria y la produccién de anticuerpos
anti-péptidos ciclicos citrulinados (anti-CCP)
[10]. El factor reumatoide (FR), un autoanticuerpo
dirigido contra la porcién Fc de las inmunoglobulinas
G, también juega un papel, aunque es menos

especifico que los anti-CCP.

Una vez activado, el proceso inflamatorio se perpetda
en la membrana sinovial. Las células T y B activadas,
los macréfagos y los fibroblastos sinoviales son
actores clave en la patogénesis [11]. Los macréfagos y
los fibroblastos sinoviales, bajo la estimulacién de

citocinas proinflamatorias, proliferan y secretan



enzimas proteoliticas (metaloproteinasas de matriz y
catepsinas) y citocinas clave como el factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a), la interleucina-1
(IL-1) y la interleucina-6 (IL-6) [12].

El TNF-a es una citocina central que promueve la
inflamacién, la proliferacién sinovial, la angiogénesis y
la destruccién dsea y cartilaginosa. La IL-1 potencia
los efectos del TNF-a y contribuye a la degradacién
del cartilago. La IL-6 es un mediador importante de la
inflamacién sistémica, la respuesta de fase aguda y la

activacién de osteoclastos [13].

La activacién de los linfocitos B conduce a la
produccién de autoanticuerpos, que forman
inmunocomplejos  y activan la  cascada  del
complemento, amplificando la inflamacién y el dafio

tisular [14]. Los linfocitos T cooperadores (Thl y
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Th17) también contribuyen a la respuesta
inflamatoria, liberando citocinas que promueven la
inflamacién crénica y el reclutamiento de mds células

inmunes.

En dltima instancia, el proceso inflamatorio crénico
lleva a la formacién de un pannus, un tejido sinovial
proliferativo e invasivo que erosiona el cartilago y el
hueso subcondral, resultando en la destruccién

articular caracteristica de la AR [15].

4, Cuadro Clinico

El cuadro clinico de la artritis reumatoide se
caracteriza por manifestaciones articulares y, en

muchos casos, extraarticulares.

Manifestaciones Articulares:
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e Poliartritis simétrica: Afecta multiples

articulaciones (generalmente mds de 4), de
manera simétrica. Las articulaciones mds
cominmente afectadas son las pequefias
articulaciones de las manos
(metacarpofaldngicas, interfaldngicas
proximales) y los pies (metatarsofalingicas), las
mufiecas, los codos, los hombros, las rodillas y
los tobillos [16]. La columna cervical también
puede verse afectada, pero la columna lumbar y
dorsal suelen estar respetadas.

Dolor articular: Generalmente peor por la
manana o después de periodos de inactividad,
mejorando con el movimiento.

Rigidez matutina: Duracién prolongada, a
menudo de una hora o mis, es un sello

distintivo de la AR activa.

e Hinchazén y calor: Las articulaciones

afectadas suelen estar edematosas y calientes al
tacto.

Deformidades articulares: Con el tiempo, la
inflamacién  crénica  puede llevar a
deformidades caracteristicas como desviaciéon
cubital de los dedos, dedos en "cuello de cisne”,
dedos en "ojal" y pulgar en "Z".

Noédulos reumatoides: Lesiones subcutineas
firmes e indoloras que se encuentran
tipicamente sobre superficies extensoras o en

puntos de presidn.

Manifestaciones Extraarticulares (afectan hasta al

40% de los pacientes):

e Constitucionales: Fatiga, malestar general,

fiebre baja, pérdida de peso.
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Ndédulos

enfermedad pulmonar intersticial (fibrosis

Pulmonares: pulmonares,
pulmonar), pleuritis, bronquiolitis obliterante.
Cardiacas: Pericarditis, miocarditis, vasculitis
coronaria, aterosclerosis acelerada.

Oculares: Epiescleritis, escleritis, sindrome de
Sjogren (sequedad ocular y oral).

Vasculares: Vasculitis reumatoide (tlceras
cutdneas, neuropatia isquémica).
Hematoldgicas: Anemia de la enfermedad
sindrome  de  Felty (AR,

esplenomegalia y neutropenia).

crénica,

Neuroldégicas: Atrapamiento de nervios
(sindrome del tdnel carpiano), mielopatia
cervical (por subluxacién atlantoaxial).

Renales: Menos comuin como afectacidn
directa, pero pueden presentarse por vasculitis

o toxicidad por firmacos.

5. Diagn(’)stico

El diagnéstico de la artritis reumatoide se basa en una
combinacién de criterios clinicos, de laboratorio e
imagenolégicos. Los criterios de  clasificacién
ACR/EULAR de 2010 son ampliamente utilizados
para identificar la AR temprana y permitir un

tratamiento oportuno [17].

Criterios de Clasificacion ACR/EULAR 2010
(puntuacién > 6/10):

e Afectacién articular: Numero y tipo de
articulaciones inflamadas (0-5 puntos).

® Serologia: Positividad para factor reumatoide
(FR) y/o anticuerpos anti-péptidos ciclicos

citrulinados (anti-CCP) (0-3 puntos).



® Reactantes de fase aguda: Elevacion de la

velocidad de sedimentacién globular (VSG) y/o
proteina C reactiva (PCR) (0-1 punto).

® Duracion de los sintomas: Mayor o menor de

6 semanas (0-1 punto).

Estudios de Laboratorio:
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e FR y anti-CCP: Los anti-CCP son mds

especiﬁcos que el FR y pueden ser positivos
incluso en fases tempranas de la enfermedad.
La positividad para ambos se asocia con un

prondstico més grave [18].

e VSG y PCR: Marcadores de inflamacién

sistémica, ttiles para monitorizar la actividad
de la enfermedad.

Puede

anemia de enfermedad crénica.

Hemograma completo: mostrar

Otros: Pruebas de funcién hepdtica y renal
(para evaluar afectacién sistémica y monitorizar

la seguridad de los medicamentos).

Estudios de Imagen:

Radiografias de manos y pies: Pueden
mostrar erosiones &seas y estrechamiento del
espacio articular, signos de dano estructural.
Son utiles para establecer una linea de base y
monitorizar la progresion.

Ecografia articular: Permite detectar sinovitis
(inflamacién de la membrana sinovial) y
erosiones dseas de forma mds temprana que las
radiografias.
Resonancia (RM): Es Ia

detectar

Magnética

modalidad mds sensible para



inflamaciéon de la sinovial (sinovitis), edema

dseo y erosiones tempranas.

Es crucial un diagndstico temprano para iniciar el
tratamiento de forma precoz y prevenir el dafio
articular irreversible.

Perfiles

6. Tratamiento seguin

Inmunol(’)gicos

El tratamiento de la artritis reumatoide ha
evolucionado significativamente, pasando de un
enfoque sintomdtico a uno dirigido a la remisién o
baja actividad de la enfermedad, utilizando un
enfoque de "tratar hasta objetivo” (treat-to-target)
[19]. La comprensién de los perfiles inmunoldgicos de

los pacientes ha permitido una medicina mds
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personalizada, eligiendo terapias dirigidas que actdan

sobre vias especificas de la cascada inflamatoria.
Objetivos del Tratamiento:

e Control de la inflamacién y los sintomas
(dolor, hinchazén).

® DPrevencidn del dafo articular y la discapacidad.

® Megjora de la funcidn fisica y la calidad de vida.

® Lograr la remision o baja actividad de la

enfermedad.
Clases de Medicamentos:

1. Firmacos Antirreumiticos Modificadores
de la Enfermedad (FARME) Sintéticos
Convencionales (csDMARDs): Son Ia

primera linea de tratamiento en la mayoria de
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los pacientes.

0 Metotrexato (MTX): Considerado el
ancla del tratamiento. Actia como
inmunosupresor y antiinflamatorio.

O Sulfasalazina (SSZ), Leflunomida
(LEF), Hidroxicloroquina (HCQ):
Usados solos o en combinacién con
MTX.

2. Fiarmacos Antirreumdticos Modificadores
de la Enfermedad Biolégicos ((DMARDs):
Se utilizan en pacientes que no responden
adecuadamente a los csDMARD:s,
especialmente al MTX. Acttan bloqueando
citocinas especificas o moléculas en las células

inmunes.

o Anti-TNF-a:

m Infliximab, Etanercept,

Adalimumab, Golimumab,
Certolizumab  pegol.  Estos
agentes neutralizan el TNF-a,
una citocina proinflamatoria
clave. Son efectivos en pacientes
con elevada actividad
inflamatoria, especialmente si

tienen niveles altos de TNF-a o
fallan al MTX [20].

o Inhibidores de la IL-6:

m Tocilizamab, Sarilumab.

Bloquean el receptor de IL-6,
reduciendo  la  inflamacién
sistémica. Son opciones para
pacientes con elevada PCR y
VSG, reflejo de la actividad de
IL-6 [21].



o Inhibidores de la coestimulacién de que las células B son productoras
células T: de autoanticuerpos [23].

m Abatacept. Modula 3. Firmacos Antirreumiticos Modificadores
selectivamente la coestimulacion de la Enfermedad Sintéticos Dirigidos
de las células T, inhibiendo su (tsDMARDSs) / Inhibidores de JAK:
activacién. Es una alternativa para

pacientes con AR seropositiva o Tofacitinib, Baricitinib,
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(FR/anti-CCP positivos) que no
responden a los anti-TNF [22].

o Depletores de células B:

m Rituximab. Anticuerpo
monoclonal que se dirige a la
molécula CD20 en la superficie
de las células B, causando su
deplecién.  Es  efectivo  en
pacientes seropositivos con altos
titulos de FR y/o anti-CCP que

han fallado a otras terapias, ya

Upadacitinib, Filgotinib. Estos son
pequefias moléculas que inhiben las
quinasas  Janus  (JAK), enzimas
intracelulares que transmiten sefiales de
varias citocinas (incluyendo IL-6, IL-21,
IFN-y) que estin implicadas en la
patogénesis de la AR [24]. Representan
una opcién oral efectiva para pacientes
que no responden a c¢sDMARDs o
bDMARD:s.



Tratamiento segin Perfiles Inmunolégicos

(Medicina Personalizada):

La

identificacién de biomarcadores y perfiles

inmunolo’gicos emergentes permite una seleccidn mds

precisa de la terapia:
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e Pacientes seropositivos (FR y/o anti-CCP

positivos): Suelen tener una enfermedad mds
agresiva y una mayor probabilidad de
desarrollar dafio articular. Responden bien a
terapias dirigidas a las células B (Rituximab) o a
la coestimulacién de células T (Abatacept),
ademds de los anti-TNF. Los altos titulos de
anti-CCP pueden indicar una mayor activacion
de vias relacionadas con los linfocitos B [25].

Pacientes con alta carga inflamatoria (VSG

y PCR muy elevadas): Estos pacientes a

menudo tienen una fuerte respuesta de
citocinas. Los inhibidores de la IL-6
(Tocilizumab, Sarilumab) y los inhibidores de
JAK pueden ser particularmente efectivos en
esta poblacidn, ya que bloquean vias clave en la
respuesta inflamatoria sistémica [26].
Pacientes que fallan a los anti-TNF: Pueden
beneficiarse de un cambio a un bDMARD con
un mecanismo de accién diferente (gj.,
inhibidores de IL-6, Abatacept, Rituximab) o a
un inhibidor de JAK.
Consideraciones  de  seguridad y
comorbilidades: El perfil de seguridad de cada
medicamento debe tenerse en cuenta. Por
ejemplo, los ant-TNF pueden aumentar el
riesgo de infecciones y reactivacién de
tuberculosis. Los inhibidores de JAK tienen

advertencias de seguridad relacionadas con



trombosis y eventos cardiovasculares en ciertas

poblaciones [27].

La investigacién  continda  para  identificar
biomarcadores mds sofisticados (por ejemplo, perfiles
de expresién génica, protedmica) que permitan una
" . . * o/ " ’ .

medicina de precisién” aun mayor, seleccionando el
tratamiento Optimo para cada paciente individual

desde el inicio de la enfermedad [28].

7. Pronédstico de los Pacientes con

Artritis Reumatoide

El pronéstico de los pacientes con artritis reumatoide
ha mejorado dristicamente en las dltimas décadas,
gracias a los avances en el diagnéstico temprano y el
desarrollo de terapias mds eficaces, especialmente los
FARME bioldgicos y sintéticos dirigidos [29].
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Factores de Buen Prondstico:

® Diagndstico temprano e inicio de tratamiento
precoz.

® Logro de la remisién o baja actividad de la
enfermedad de forma sostenida.

® Ausencia de erosiones dseas en las radiografias
iniciales.

® Scronegatividad (ausencia de FR y anti-CCP).

® Sexo masculino.

® Baja actividad de la enfermedad al inicio.

Factores de Mal Pronéstico (Asociados con mayor

progresion del daiio articular y discapacidad):

® Seropositividad: Presencia de FR y/o

anti-CCP, especialmente con titulos altos.



® Elevada actividad de la enfermedad:
Persistencia de altos niveles de VSG y PCR, y
un alto niimero de articulaciones inflamadas.

e Erosiones articulares tempranas: Evidencia
radiogréfica de dafo estructural al inicio.

e Afectacion extraarticular significativa.

o Factores Ciertos alelos

HLA-DRBI.

e Tabaquismo.

genéticos:

e Nivel socioeconémico bajo y acceso

limitado a la atenciéon médica.

A pesar de los avances, una proporcién de pacientes,
especialmente  aquellos con factores de mal
prondstico, puede desarrollar dafio  articular
progresivo y discapacidad significativa, incluso con el
tratamiento moderno. La esperanza de vida de los

pacientes con AR puede verse ligeramente reducida
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debido a un mayor riesgo de comorbilidades
cardiovasculares, infecciones y cdncer [30]. Sin
embargo, el objetivo actual es la remisidn sostenida, lo

que mejora drésticamente el prondstico a largo plazo.

8. Recomendaciones

Para optimizar el manejo de la artritis reumatoide y
mejorar los resultados de los pacientes, se sugieren las

siguientes recomendaciones:

e Diagnéstico Temprano: Promover Ia
concienciacién sobre la AR entre la poblacién
general y los profesionales de la salud para
facilitar el diagndstico precoz y el inicio rdpido
del tratamiento. Las clinicas de artritis

temprana son cruciales.
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® Acceso a la Atenciéon Especializada:

Garantizar el acceso oportuno a reumatélogos
y a todas las herramientas diagndsticas (pruebas
seroldgicas, imagenologfa avanzada) para todos
los pacientes, independientemente de su
ubicacidn geogrifica o estatus socioecondmico.
Implementacion de Estrategias "Tratar
hasta Objetivo”: Adoptar y seguir gufas de
tratamiento basadas en la evidencia que
enfaticen la monitorizacién regular de la
actividad de la enfermedad y el ajuste intensivo
de la terapia para alcanzar la remisién o la baja
actividad.

Acceso a Terapias Avanzadas: Asegurar la
disponibilidad y la asequibilidad de FARME
bioldgicos y sintéticos dirigidos (inhibidores de
JAK) para pacientes que no responden a las

terapias convencionales. Esto requiere politicas

de salud que consideren los costos y la
sostenibilidad.

Manejo Multidisciplinario: Fomentar un
enfoque de equipo multidisciplinario que
involucre a reumatdlogos, fisioterapeutas,
terapeutas ocupacionales, psicdlogos,
nutricionistas y trabajadores sociales para
abordar las necesidades integrales de los
pacientes.

Medicina Personalizada: Continuar la
investigacién y la  implementacién de
biomarcadores que permitan la estratificacion
de pacientes y la seleccién de terapias mds
dirigidas segin el perfil inmunoldgico
individual, mejorando la eficacia y reduciendo

los efectos adversos.

e Vigilancia de Comorbilidades: Establecer

protocolos para el cribado y manejo proactivo



de las comorbilidades asociadas a la AR, como
enfermedades cardiovasculares, infecciones,
osteoporosis y cdncer, para mejorar la esperanza
de vida y la calidad de vida.

Educaciéon al Paciente: Capacitar a los
pacientes y sus familias sobre la naturaleza de la
AR, la importancia de la adherencia al
tratamiento, el autocuidado y las estrategias
para manejar la enfermedad.

Investigaciéon y Desarrollo Local: Fomentar
la investigacién clinica y epidemioldgica en
Ecuador para generar datos propios que
reflejen la realidad de la AR en la poblacién
local, lo que permitird adaptar las estrategias de

manejo de forma mids efectiva.
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Capitulo 3 Hipertensién Arterial: nuevos paradigmas en el control

tensional.

Andpres Pereira Reinosa

1. Introduccién

La hipertension arterial se define como la elevaciéon
sostenida de la presidn arterial, siendo un factor de
riesgo primordial para enfermedades cardiovasculares,
accidentes cerebrovasculares, enfermedad renal
crénica e insuficiencia cardfaca [1]. A pesar de la
disponibilidad de diversas clases de firmacos
antihipertensivos y gufas clinicas actualizadas, el

control de la HTA a nivel poblacional sigue siendo
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suboptimo en muchas regiones del mundo,
incluyendo Latinoamérica [2]. Esta brecha en el
control tensional ha impulsado la busqueda de nuevos
paradigmas que abordan las complejidades de la

enfermedad y mejoren los resultados clinicos.
2. Definicién

La hipertensién arterial se diagnostica cuando la
presién arterial sistdlica (PAS) es 2130 mmHg o la
presién arterial diastdlica (PAD) es 280 mmHg, segin

las gufas de la American Heart Association/American



College of Cardiology (AHA/ACC) de 2017 [3].
Otras gufas, como las de la Sociedad Europea de
Cardiologfa (ESC) y la Sociedad Europea de
Hipertensién (ESH) de 2018, definen la HTA como
PAS 2140 mmHg o PAD 290 mmHg [4]. Estas
diferencias resaltan la ongoing discusién sobre los

umbrales diagndsticos 6ptimos.
3. Epidemiologia

La prevalencia de la hipertension arterial es alarmante
a nivel mundial. Segtin la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS), se estima que 1.280 millones de adultos
de 30 a 79 afos en todo el mundo tienen
hipertensién, y aproximadamente la mitad de ellos

desconocen su condicién [5].

En Ecuador, aunque los datos actualizados vy

especificos de los dltimos 5 afos son limitados,
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estudios previos y proyecciones sugieren una alta
prevalencia. Un estudio de 2021 sobre la prevalencia
de factores de riesgo cardiovascular en el 4rea urbana
de Quito reporté una prevalencia de hipertension
arterial del 23.3% en la poblacién estudiada, con un
porcentaje significativo de personas no diagnosticadas
[6]. Otro estudio multicéntrico de 2020 en ciudades
de Ecuador mostré que la prevalencia de HTA en
adultos fue del 25.6% [7]. Estas cifras concuerdan con
la tendencia regional y global, subrayando la
magnitud del problema en el pafs. La falta de un
registro nacional robusto y sistemdtico de HTA en
Ecuador dificulta la obtencién de datos precisos y
actualizados, lo que resalta la necesidad de
implementar sistemas de vigilancia epidemioldgica

m4s sélidos.

4. Fisiopatologia



La fisiopatologia de la hipertensién arterial es

multifactorial y  compleja, involucrando una

interaccién entre factores genéticos y ambientales. Los

mecanismos clave incluyen [8]:
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e Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona

(SRAA): La activacion excesiva de este sistema
conduce a vasoconstriccidon, retencién de sodio
y agua, y remodelado vascular y cardiaco.
Sistema Nervioso Simpitico (SNS): La
hiperactividad simpdtica aumenta el gasto
cardfaco y la resistencia vascular periférica.
Disfunciéon Endotelial: La alteracién de la
funcién endotelial reduce la produccién de
vasodilatadores (6xido nitrico) y aumenta la de
vasoconstrictores (endotelina-1), favoreciendo

la vasoconstriccién y el remodelado vascular.

Inflamacién y Estrés Oxidativo: Estos
procesos contribuyen al dafio vascular y al
desarrollo de aterosclerosis.

Factores Renales: La disfuncién renal,
particularmente la alteracién en la excreciéon de
sodio, juega un papel crucial en la patogenia de
la HTA.

Factores Genéticos y Epigenéticos: La
predisposicién genética modula la respuesta a
los factores ambientales y la susceptibilidad a la
HTA.

Rigidez Arterial: El envejecimiento y la
aterosclerosis contribuyen a la rigidez de las
grandes arterias, lo que aumenta la presién

arterial sistolica y la presién de pulso.

5. Cuadro Clinico



La hipertensién arterial es a menudo asintomdtica, lo
que la convierte en una "asesina silenciosa” [9].
Muchos individuos viven con presion arterial elevada
durante afios sin experimentar sintomas. Cuando se
presentan, los sintomas suelen ser inespecificos e

incluyen:

® Cefalea (especialmente en la regién occipital y
matutina)

® Mareos

® Visién borrosa

e Acufenos (zumbidos en los oidos)

e [Epistaxis (sangrado nasal)

e Fatiga

e Palpitaciones

® Dolor toricico (en casos de dafio orginico
asociado)

e Disnea (en casos de insuficiencia cardiaca)
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Es importante destacar que la presencia de estos
sintomas no es exclusiva de la HTA y pueden indicar
dafo a érganos blanco, lo que subraya la importancia

del cribado regular de la presién arterial.
6. Diagndstico

El diagnéstico de la HTA se basa en la medicién

precisa y repetida de la presién arterial [3, 4].

o Medicion en el consultorio: Se realizan al
menos dos mediciones en dos o mds visitas
separadas. El paciente debe estar sentado
comodamente, con el brazo apoyado ala altura
del corazén, y haber evitado cafeina, ejercicio y
tabaco al menos 30 minutos antes.

Ambulatorio de Presion

Arterial (MAPA): Considerado el "estindar

de oro”, el MAPA mide la presién arterial

® Monitoreo



durante un periodo de 24 horas en las
actividades diarias del paciente. Es ttil para
identificar la hipertensién de bata blanca, la
hipertensién  enmascarada y el patrén
circadiano de la presién arterial [10].

® Monitoreo Domiciliario de Presion
Arterial (MDPA): El MDPA permite al
paciente medir su presion arterial en casa,
proporcionando multiples lecturas en un
entorno familiar y reduciendo el efecto de bata
blanca. Es una herramienta valiosa para el
diagndstico, seguimiento y mejora de la
adherencia [11].

Las guias actuales enfatizan el uso combinado de las
mediciones en el consultorio y fuera de él para un
diagndstico més preciso y una estratificacion de riesgo

adecuada.
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7. Tratamiento

El objetivo del tratamiento de la HTA es reducir el
riesgo de eventos cardiovasculares adversos mediante
el control de la presion arterial a niveles objetivo [3, 4].
Los nuevos paradigmas en el control tensional

incluyen:

e Enfoque Personalizado y Estratificacién de

Riesgo: Mis alli de las pautas generales, el
tratamiento se adapta cada vez mis a las
caracteristicas  individuales del  paciente,
incluyendo comorbilidades (diabetes,
enfermedad renal crénica, enfermedad
cardiovascular establecida), edad, etnia vy
preferencias del paciente [12]. La estratificacién
de riesgo cardiovascular total es fundamental

para determinar la intensidad del tratamiento.
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® Modificaciones del Estilo de Vida: Siguen

siendo la piedra angular del manejo de la HTA,

tanto en la prevencién como en el tratamiento.

Incluyen:

©)

O

@)

(@)

Reduccidén del consumo de sodio.

Dieta DASH (Dietary Approaches to
Stop Hypertension).

Actividad fisica regular.

Moderacién del consumo de alcohol.
Control del peso.

Cese del tabaquismo.

e Farmacoterapia: Existen diversas clases de

farmacos antihipertensivos. Los nuevos

paradigmas abogan por:

(@)

Terapia de combinacién temprana:
Para muchos pacientes, especialmente
aquellos con HTA de grado 2 o alto

riesgo, se recomienda iniciar con dos

firmacos en una sola pildora
(combinacién de dosis fija) para mejorar
la adherencia y la eficacia [13].

Eleccion de  firmacos  segin
comorbilidades: Por ejemplo, los
IECA/ARA-II  son preferidos en
pacientes con enfermedad renal crénica
o diabetes; los betabloqueantes en
pacientes con cardiopatia isquémica o
insuficiencia cardfaca [3, 4].

Enfoques basados en fenotipos:
Investigaciones emergentes exploran la
posibilidad de adaptar el tratamiento
farmacolégico a subtipos de HTA
basados en biomarcadores o perfiles

genéticos.

e Tecnologia y Monitoreo Remoto: El uso de

dispositivos inteligentes, aplicaciones méviles y
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plataformas de telemedicina estd
revolucionando el control tensional. Permiten
el monitoreo continuo de la presién arterial, la
adherencia a la medicacién y el envio de datos
al profesional de la salud, facilitando ajustes
ripidos del tratamiento y una mayor
implicacién del paciente en su autocuidado
[14].

Enfoques en Hipertension Resistente: Para
pacientes con hipertensién resistente (presion
arterial no controlada a pesar de tres firmacos
de clases diferentes, incluyendo un diurético),
se exploran opciones como la denervacién renal
(aunque su uso es aun limitado y controversial)
y el uso de firmacos adicionales como la
espironolactona o el minoxidil [15].
Adherencia al Tratamiento: La falta de

adherencia es una de las principales barreras

para el control tensional. Las estrategias para
mejorarla  incluyen la  simplificacién  del
régimen de dosificacién, la educacién del
paciente, el apoyo de farmacéuticos y el uso de
herramientas tecnolégicas para recordatorios y

seguimiento [16].

8. Pronéstico de los Pacientes con la Patologia
Citada

El prondstico de los pacientes con hipertension
arterial depende en gran medida del control efectivo
de la presién arterial y de la presencia de dafio a

érganos blanco y comorbilidades.

e HTA no controlada: La HTA no controlada
aumenta significativamente el riesgo de:
o Enfermedad coronaria (infarto de

miocardio, angina).
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o Accidente cerebrovascular (isquémico o
hemorrégico).

Insuficiencia cardiaca.

Enfermedad renal crénica terminal.

Retinopatia hipertensiva y ceguera.

o O O O

Enfermedad arterial periférica.

o Disfuncién eréctil.

e HTA controlada: Un control tensional

éptimo reduce drdsticamente estos riesgos y
mejora la calidad de vida y la esperanza de vida.
Los pacientes con HTA bien controlada,
especialmente si se diagnostica y trata
tempranamente, pueden llevar una vida normal
con un riesgo cardiovascular comparable al de
la poblacién general.

Hipertensién resistente: El prondstico es
menos favorable en la hipertensién resistente,

ya que estos pacientes tienen un mayor riesgo

de eventos cardiovasculares y renales adversos,
requiriendo un manejo mds intensivo y

especializado [15].
9. Recomendaciones

Para mejorar el control de la hipertension arterial y el
prondstico de los pacientes, se proponen las siguientes

recomendaciones:

e Fortalecer la vigilancia epidemiolégica:
Implementar un registro nacional robusto de
HTA en Ecuador para obtener datos precisos
de prevalencia, control y complicaciones, lo
que permitird disefiar estrategias de salud
publica mis efectivas.

® Programas de deteccion temprana:
Intensificar los programas de cribado de la

presién arterial en atencidén primaria y en la
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comunidad, especialmente en poblaciones de
riesgo,  para  identificar a  pacientes
asintomaticos.

Educacioén al paciente: Desarrollar programas
educativos integrales que empoderen a los
pacientes sobre la HTA, la importancia del
estilo de vida, la adherencia al tratamiento y el
uso de tecnologias para el autocuidado.
Integracion de la tecnologia: Fomentar el
uso de monitoreo domiciliario de la presién
arterial y telemedicina para mejorar el
seguimiento, la adherencia y el control

tensional.

® Capacitacion de profesionales de la salud:

Actualizar continuamente a los profesionales
de la salud en los nuevos paradigmas de
tratamiento, incluyendo la  terapia de
combinacién temprana, la estratificacién de
riesgo y el manejo de la hipertension resistente.
Politicas de salud publica: Promover
politicas que apoyen estilos de vida saludables,
como la reduccién del sodio en alimentos
procesados y la promocién de espacios para la
actividad fisica.

Enfoque multidisciplinario: Fomentar el
manejo de la HTA por un equipo
multidisciplinario que incluya médicos,

enfermeras, nutricionistas y farmacéuticos.
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Las estrategias de tratamiento de la hipertensién van desde
cambios en el estilo de vida hasta intervenciones avanzadas.

Intervenciones

Avanzadas
Emplea
Utiliza procedimientos
medicamentos complejos para
combinados segidn €asos no
Basico las condiciones controlados Avanzado

EIE

Monitoreo
Remoto

Se centra en la dieta, Aprovecha
el ejercicio y los dispositivos para
habitos datos y atencién
continua



Capitulo 4 Anemias en el adulto mayor: diagnédstico diferencial y

manejo.

Juan Andrés Armendiriz Carrasco

Definicién

La anemia en el adulto mayor se define, al igual que en
la poblacién general, por una disminucién de la masa
de glébulos rojos o de la concentracién de
hemoglobina por debajo de los limites de referencia
establecidos para la edad y el sexo. Sin embargo, en la
poblacién geridtrica, los umbrales pueden variar
ligeramente debido a cambios fisiolégicos asociados al
envejecimiento [1]. Generalmente, se considera

anemia en hombres adultos mayores cuando la
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hemoglobina es inferior a 13 g/dL y en mujeres a 12
g/dL, segin la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS) [2]. Es crucial destacar que la anemia en el
adulto mayor no es una consecuencia normal del
envejecimiento, sino mds bien un marcador de una

patologia subyacente que requiere investigacién [3].
2. Epidemiologfa

La anemia es la alteracién hematolégica mds comin
en el adulto mayor, con una prevalencia que aumenta
progresivamente con la edad. A nivel mundial, se

estima que afecta aproximadamente al 10-20% de los



individuos mayores de 65 afos, llegando a mids del
50% en aquellos que residen en instituciones de larga

estancia o que presentan comorbilidades crénicas [4].

En Ecuador, los datos epidemioldgicos especificos
sobre la prevalencia de anemia en el adulto mayor son
limitados. No obstante, estudios nacionales han
reportado una alta prevalencia de deficiencias
nutricionales, incluyendo hierro y vitamina B12, que
son causas comunes de anemia, especialmente en
poblaciones vulnerables [5]. Un estudio realizado en
Quito en 2022 en pacientes hospitalizados reporté
que la anemia fue wun hallazgo frecuente,
especialmente en pacientes geridtricos con multiples
patologfas crénicas [6]. La falta de un registro
nacional robusto dificulta la estimacién precisa de la
carga de enfermedad, pero la tendencia observada en

otros paises de América Latina y a nivel global sugiere
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que la anemia es un problema de salud publica

significativo en la poblacién geridtrica ecuatoriana [7].
3. Fisiopatologfa

La fisiopatologfa de la anemia en el adulto mayor es
multifactorial y a menudo involucra una combinacién
de procesos. A diferencia de los pacientes mds jovenes,
donde una causa tnica es mds comun, en los adultos
mayores, la anemia suele ser el resultado de la
interaccién de varios factores [8]. Las tres categorfas

fisiopatoldgicas principales son:

e Disminucién de la produccién de glébulos

rojos:

o Deficiencias nutricionales: Son las
causas mds comunes, incluyendo

deficiencia ~ de  hierro  (anemia
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ferropénica), vitamina B12 (anemia
megalobldstica) y  folato.  Estas
deficiencias pueden ser resultado de una
ingesta dietética inadecuada,
malabsorcién (atrofia gdstrica,
enfermedades inflamatorias intestinales,
cirugfa baridtrica), o aumento de las
demandas.

Anemia por enfermedad crénica
(AEC): También conocida como
anemia de la inflamacién. Es la segunda
causa mds frecuente de anemia en el
adulto mayor. Se asocia a enfermedades
inflamatorias crénicas (artritis
reumatoide, enfermedades
autoinmunes), infecciones crénicas
(tuberculosis, ~ VIH),  cdncer e

insuficiencia  renal crénica. La

inflamacién sistémica conduce a la
disregulacién del metabolismo  del
hierro, secuestro de  hierro en
macréfagos,  disminucién  de la
produccién de eritropoyetina y una
respuesta medular suprimida a la
eritropoyetina [9].

Insuficiencia renal crénica: El rindn
produce eritropoyetina, una hormona
esencial para la produccién de glébulos
rojos. La disfuncién renal en el adulto
mayor es una causa frecuente de anemia
debido a la disminucién de la
produccién de esta hormona.
Enfermedades de la médula 6sea:
Incluyen sindromes mielodispldsicos
(SMD), mieloma multiple, leucemias y

aplasia  medular. Los SMD  son



particularmente relevantes en el adulto e Pérdida de sangre:

mayor, caracterizados ~ por  una

hematopoyesis ineficaz y el riesgo de o Hemorragia gastrointestinal: Es una
progresién a leucemia mieloide aguda causa frecuente, a menudo crénica y
[10]. oculta, debido a dlceras pépticas,
o Endocrinopatias: Hipotiroidismo, diverticulosis, angiodisplasias, neoplasias
hipogonadismo e insuficiencia colorrectales 0 el uso de
suprarrenal pueden contribuir a la antiinflamatorios no esteroideos

anemia al afectar la eritropoyesis. (AINEs) [11].
e Aumento de la destruccién de glébulos o Pérdida urogenital: Hematuria o

rojos: sangrado ginecoldgico.

) . En muchos casos, la anemia en el adulto mayor es
o Anemias hemoliticas: Menos comunes

multifactorial, con la coexistencia de varias de estas
en el adulto mayor, pero pueden ser

causas, lo que dificulta el diagndstico y tratamiento

autoinmunes, por fragrnentacién (12]
12].

(prétesis valvulares), microangiopdticas

o secundarias 2 medicamentos. 4. Cuadro Clinico



El cuadro clinico de la anemia en el adulto mayor es a
menudo insidioso e inespecifico, lo que puede retrasar
el diagndstico. Los sintomas pueden ser atribuidos
errébneamente  al envejecimiento o a  otras
comorbilidades. La gravedad de los sintomas no
siempre se correlaciona con el grado de anemia, ya que
los adultos mayores pueden tolerar niveles mis bajos
de hemoglobina debido a una menor demanda

metabdlica o adaptacién gradual [13].
Los sintomas mds comunes incluyen:

e Fatiga y debilidad: Son los sintomas
cardinales, a menudo reportados como falta de
energfa o cansancio persistente.

e Disnea: Dificultad para respirar, especialmente
con el esfuerzo, que puede ser confundida con

enfermedad cardfaca o pulmonar.
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Palidez: Puede ser dificil de apreciar en adultos
mayores con piel mds pdlida o con cambios de
coloracién asociados a la edad. Se debe buscar
en conjuntivas, lechos ungueales y membranas
mucosas.

Mareos y aturdimiento: Especialmente al
cambiar de posicion (hipotension ortostdtica).
Palpitaciones y taquicardia: Como
Mmecanismo COMpeNsatorio para aumentar el
suministro de oxigeno.

Dolor toricico: En casos de anemia severa,
puede precipitar o empeorar angina en
pacientes con enfermedad coronaria.

Sintomas neurolégicos: Menos especificos,
pero  pueden incluir dificultad  para
concentrarse, irritabilidad, confusién

(especialmente en anemia por deficiencia de
B12) [14].



e Caidas: La debilidad muscular, mareos y

confusion pueden aumentar el riesgo de caidas.

e Sintomas especificos de la causa subyacente:

0 Anemia ferropénica: Pica (antojo de
hielo, tierra), coiloniquia (ufias en forma
de cuchara), glositis (inflamacién de la
lengua), queilosis angular.

© Anemia megaloblistica: Neuropatia
periférica, parestesias, ataxia, glositis.

© Anemia por enfermedad crénica:
Sintomas de la enfermedad inflamatoria
subyacente (dolor articular, fiebre,

pérdida de peso).

Es fundamental que el clinico tenga un alto indice de

S. Diagnéstico

El diagndstico de la anemia en el adulto mayor
comienza con una historia clinica detallada y un
examen fisico exhaustivo, seguido de pruebas de
laboratorio. El objetivo principal es identificar la causa
subyacente, ya que la anemia es un signo de una

patologia y no una entidad diagndstica por si misma.
5.1. Historia clinica y examen fisico:

® Anamnesis: Preguntar sobre dieta, ingesta de
medicamentos  (AINEs, anticoagulantes),
antecedentes de sangrado, enfermedades
crénicas, cirugfas previas (especialmente

gastrectomfa, cirugfa baridtrica), sintomas

sospecha de anemia en el adulto mayor con sintomas

inespecificos o deterioro funcional.
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constitucionales (pérdida de peso, fiebre),
cambios en los hibitos intestinales y urinarios,

y antecedentes familiares.



e Examen fisico: Evaluar palidez mucocutdnea,

signos vitales, presencia de adenopatias,
hepatomegalia o esplenomegalia, signos de
sangrado (melena, rectorragia), ictericia, atrofia

papilar de la lengua, alteraciones neuroldgicas.

5.2. Pruebas de laboratorio iniciales:
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° Hemograma

completo con indices
eritrocitarios y recuento de reticulocitos:
Es la prueba inicial clave.

o Hemoglobina (Hb) y Hematocrito
(Hct): Confirman la presencia de
anemia.

o Volumen Corpuscular Medio (VCM):
Permite clasificar la anemia en

microcitica (VCM < 80 fL), normocitica

5.3

(VCM 80-100 fL) o macrocitica (VCM
> 100 fL) [15].

Amplitud de Distribucion
Eritrocitaria (ADE o RDW): Un
ADE elevado indica una gran
variabilidad en el tamafio de los glébulos
rojos, lo que puede sugerir deficiencia de
hierro o vitamina B12, o mielodisplasia.
Recuento de reticulocitos: Evalta la
respuesta de la médula dsea. Un
recuento bajo sugiere hipoproliferacién
medular, mientras que un recuento
elevado sugiere hemolisis o sangrado

reciente.

. Enfoque diagnéstico segin el VCM:



® Anemia microcitica (VCM < 80 fL):

o0 Causas principales: Deficiencia de

hierro (mds comun), talasemia, anemia
por enfermedad crénica (a veces).

Estudios adicionales: Ferritina sérica
(baja  en deficiencia de hierro),
saturaciéon de  transferrina  (baja),
capacidad total de fijaciéon de hierro
(elevada), proteina C reactiva (PCR) y
velocidad de sedimentacién globular
(VSG) (elevadas en enfermedad crénica).
Si la ferropenia es confirmada, se debe
buscar activamente la fuente de
sangrado (endoscopia digestiva alta y

colonoscopia) [16].

e Anemia normocitica (VCM 80-100 fL):

o Causas principales: Anemia por

enfermedad crénica (mds comun),
insuficiencia renal crénica,
enfermedades  endocrinas, sangrado
agudo, anemia apldsica, sindromes
mielodispldsicos (fases iniciales).

Estudios adicionales: Creatinina sérica
(para evaluar funcién renal), PCR vy
VSG (para enfermedad crénica), perfil
tiroideo, test de sangre oculta en heces, y
si no hay causa clara, se puede considerar
aspirado y biopsia de médula 6sea,
especialmente si hay otras citopenias o

sospecha de mielodisplasia [17].

® Anemia macrocitica (VCM > 100 fL):

o Causas principales: Deficiencia de

vitamina B12 y/o folato (anemia



megalobldstica), alcoholismo,
hepatopatia, hipotiroidismo, sindromes
mielodispldsicos, medicamentos
(metotrexato, azatioprina, hidroxiurea).

Estudios adicionales: Niveles séricos de
vitamina B12 y folato. Si los niveles son
normales y la macrocitosis persiste, se
debe considerar mielodisplasia (biopsia
de médula bsea) o causas relacionadas

con toxicos/medicamentos [18].

5.4. Otros estudios diagnédsticos:
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Examen de heces: Para sangre oculta.
Estudios de imagen: Si se sospecha sangrado
interno o neoplasias.

Biopsia de médula é6sea: Indicada en casos de

anemia de causa no explicada, pancitopenia,

sospecha  de  enfermedades  medulares

(mielodisplasia, leucemia, mieloma).

El algoritmo diagndstico debe ser sistemdtico para

evitar omitir causas subyacentes significativas.

6. Tratamiento

El manejo de la anemia en el adulto mayor debe ser
individualizado, enfocado en tratar la causa
subyacente y aliviar los sintomas, considerando las
comorbilidades del paciente, su estado funcional y sus

preferencias [19].

® Anemia por deficiencia de hierro:
o Suplementacién con hierro oral:

Primera  linea  de  tratamiento,

preferentemente sulfato ferroso



(200-325 mg de sulfato ferroso, que
aportan 60-65 mg de hierro elemental,
1-3 veces al dia). Se debe continuar
durante al menos 3-6 meses después de
la normalizacién de la hemoglobina para
reponer los depdsitos de hierro.

Hierro intravenoso: Indicado en casos
de intolerancia al hierro  oral,
malabsorcidn, necesidad de reposicién
ripida o enfermedad renal crénica.
Identificacién y tratamiento de la
fuente de sangrado: Crucial si la causa

es la pérdida de sangre.

® Anemia por deficiencia de vitamina B12:

o0 Suplementaciéon con vitamina B12

parenteral: ~ Hidroxocobalamina o

cianocobalamina, inicialmente dosis de

carga (ej. 1000 pug IM al dia por una
semana, luego semanal por un mes) y
luego  mantenimiento mensual o
bimensual de por vida en casos de
malabsorcién  irreversible  (anemia
perniciosa) [20].

Suplementaciéon con folato:  Si
también hay deficiencia, generalmente 1

mg/dia oral.

e Anemia por enfermedad crénica:

o Manejo de la enfermedad subyacente:

El tratamiento de la condicién
inflamatoria, infecciosa o neopldsica
subyacente es fundamental.

Agentes estimulantes de la
eritropoyesis (AEE): Eritropoyetina.

Considerados en pacientes con anemia



66

por enfermedad renal crénica o en
ciertos tipos de cdncer, especialmente si
los niveles de eritropoyetina enddgena
son inapropiadamente bajos. La decisién
de usar AEE debe sopesar los beneficios
contra los riesgos cardiovasculares [21].

Suplementacién con  hierro: A
menudo necesaria incluso en AEC, ya

que puede haber un componente de

deficiencia funcional de hierro.

® Anemias mielodispldsicas:

o El tratamiento es complejo y depende

del riesgo y la sintomatologia. Puede

incluir terapia de soporte
(transfusiones), agentes hipometilantes
(azacitidina, decitabina), lenalidomida

(para SMD con del(5q)) y, en casos

seleccionados, trasplante de células

madre hematopoyéticas [22].

e Transfusiones de glébulos rojos:

©)

7. Prondstico

Indicadas en casos de anemia severa
sintomdtica (ej. disnea en reposo, angina,
hipotension), o en pacientes con riesgo
inminente de complicaciones por
hipoxia tisular. El umbral para Ia
transfusién debe ser individualizado,
considerando la capacidad funcional del
paciente comorbilidades.

y  las
Generalmente, se considera una
transfusiéon con Hb <7 g/dL, 0 < 8 g/dL
en pacientes con cardiopatia isquémica o

inestabilidad hemodindmica [23].



El prondstico de los pacientes con anemia en el adulto

mayor varfa considerablemente segun la causa

subyacente, la gravedad de la anemia, la presencia de

comorbilidades y la respuesta al tratamiento. La

anemia no es una condicién benigna en esta poblacién

y se asocia con varios resultados adversos [24]:
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e Aumento de la mortalidad: Madltiples

estudios han demostrado que la anemia en el
adulto mayor es un predictor independiente de
mortalidad, incluso después de ajustar por otras

comorbilidades.

® Mayor riesgo de hospitalizacién: La anemia

contribuye a la debilidad, caidas, y exacerbacién
de enfermedades crénicas, llevando a mds

admisiones hospitalarias.

® Deterioro de la calidad de vida: La fatiga,

debilidad y disnea limitan las actividades

diarias, la independencia y la participacién
social.

Empeoramiento de comorbilidades: Puede
exacerbar  enfermedades  cardiovasculares,
insuficiencia  cardfaca, enfermedad renal
crénica y deterioro cognitivo [25].

Mayor riesgo de fragilidad y sarcopenia: La
anemia contribuye a la pérdida de masa y fuerza
muscular, aumentando el riesgo de fragilidad
en el adulto mayor.

Mayor riesgo de deterioro cognitivo:
Aunque la relacién es compleja, la anemia
puede contribuir o acelerar el deterioro

cognitivo en algunos adultos mayores.

El prondstico es generalmente mejor para las anemias
corregibles, como las nutricionales, si se diagnostican y

tratan a tiempo. Sin embargo, en anemias asociadas a



enfermedades crénicas avanzadas o sindromes

mielodispldsicos de alto riesgo, el prondstico es mds

reservado.

8. Recomendaciones
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1. Tamizaje activo: Se recomienda la deteccién

de anemia en todos los adultos mayores,
especialmente en aquellos con sintomas
fragilidad o)

comorbilidades, mediante un hemograma

inespecificos, multiples
completo anual o bianual.

Investigacion exhaustiva: Nunca asumir que
la anemia es una consecuencia normal del
envejecimiento.  Se  debe  realizar una
investigacién completa para identificar la causa

subyacente.

Manejo  multidisciplinario: Dada la
complejidad de la anemia en el adulto mayor y
la frecuente presencia de comorbilidades, un
enfoque multidisciplinario que involucre a
geriatras, hematdlogos, nutricionistas 'y
gastroenterdlogos puede ser beneficioso.
Considerar la calidad de vida: El tratamiento
debe apuntar no solo a normalizar los valores
de hemoglobina, sino también a mejorar la
calidad de vida del paciente, su capacidad
funcional y reducir los sintomas.

Educacién al paciente y cuidadores:
Informar sobre la importancia de la adherencia
al tratamiento, los posibles efectos secundarios
y la necesidad de una dieta adecuada.
Nutricion adecuada: Promover una dieta

balanceada rica en hierro, vitamina B12 y



folato. Considerar la fortificacidon de alimentos

o suplementos en poblaciones de riesgo.

. Revisién de medicamentos: Evaluar si algin

medicamento contribuye a la anemia (ej.

AINEs, metotrexato).
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