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Resumen 
Las hospitalizaciones evitables (HE) por Condiciones Sensibles a la Atención 
Primaria (CSAP) han sido propuestas como  indicadores de calidad de la Atención 
Primaria de la Salud (APS) pues son potencialmente prevenibles cuando los 
cuidados se prestan adecuadamente. En este trabajo sintetizamos la evidencia 
sobre la eficacia y los componentes clave, de actividades específicas de APS en la 
prevención de HECSAP como conjunto y con especial foco en América Latina y 
el Caribe. Se realizó una revisión sistemática de la literatura (MEDLINE, 
EMBASE, COCHRANE, LILACS). Revisores independientes seleccionaron, 
evaluaron la calidad y extractaron datos de los estudios identificados. Las 
discrepancias se resolvieron por consenso. Los criterios de inclusión fueron 
estudios que hayan usado/creado listas de CSAP; y para eficacia de componentes 
de la AP que hayan evaluado más de una CSAP y que provean ajustes que 
reduzcan el riesgo de sesgo. De las 1742 referencias identificadas, se incluyeron 
finalmente 74 estudios de listas y 41 de eficacia. Basados en la  frecuencia de uso 
y tasa de hospitalizaciones se seleccionaron 10 CSAP como posibles indicadores 
de calidad de AP: neumonía, insuficiencia cardíaca, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, asma, diabetes, gastroenteritis, hipertensión, infecciones 
urinarias/renales, angina de pecho y celulitis. 
 
Características de la APS como integralidad, continuidad, accesibilidad, cobertura 
ampliada, APS orientada a la familia/comunidad, cuidados preventivos 
apropiados, provisión de médicos y no médicos de AP, se asocian en muchos 
casos con un menor riesgo de HECSAP, sin embargo se necesitarían ensayos 
clínicos aleatorizados para confirmar su eficacia. 

 

JEL Classification: I, I1, I11, I12, I18 
Palabras clave: Países en desarrollo, atención primaria, prevención primaria, 
control y prevención, enfermedades crónicas, América Latina y el Caribe.  
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1. Introducción 
Un modelo adecuado de atención primaria en salud (APS) debe proveer mejores resultados 

que cualquier otra alternativa de políticas de salud, por intermedio de la prevención 

temprana, diagnóstico temprano, mejor información sobre la exposición de los pacientes a 

los factores de riesgo, mejor acceso a historia clínica del paciente, y monitoreo fortalecido 

de la adherencia de los pacientes a los tratamientos prescritos tanto agudos como 

crónicos.(Gervas et al. 2007) Por lo tanto, se espera que un sistema de salud organizado a 

partir de la APS resulte más costo-efectivo que un sistema direccionado para el acceso a 

atención especializada. Por esa razón, parece haber un consenso generalizado de que el 

fortalecimiento de la APS es la estrategia más adecuada para la reforma del sector salud, 

especialmente teniendo en cuenta el crecimiento de la incidencia de enfermedades crónicas 

no transmisibles. 

En años recientes las estrategias para lograr mejores resultados en salud de un gran 

número de países de la región (Costa Rica, Ecuador, Chile, Brasil, Paraguay y Argentina, 

entre otros) consisten en ampliaciones de cobertura en el primer nivel de atención por 

medio de la expansión de equipos básicos de salud,  integrados con la organización  en red 

de los cuidados más complejos.  Así, se espera que la prestación de servicios de salud 

adquiera la integralidad, longitudinalidad y coordinación propias de APS, de forma 

consistente con la recomendación de la literatura internacional.  

Se observa que la tarea de monitoreo y evaluación de dichas estrategias resulta 

bastante difícil, una vez que los resultados en salud son determinados por múltiples 

caminos causales y la vida de un adulto representa un largo período de exposición a 

factores de riesgo de diversos orígenes. En ese contexto, las hospitalizaciones evitables por 

condiciones sensibles a atención primaria (HECSAP) han sido propuestas como  indicador 

indirecto de la capacidad de resolución de la AP y directo del volumen de actividad 

hospitalaria potencialmente prevenible mediante cuidados oportunos y efectivos en el 

primer nivel asistencial.(Calle et al. 2006) Las HECSAP identifican problemas de salud 

susceptibles de mejores cuidados en atención primaria, y cuyos ingresos son evitables 

cuando dichos cuidados se prestan adecuadamente. 

Las HECSAP han sido utilizadas para monitorear el desempeño del sistema de salud 

en los EE.UU., Canadá y en varios países europeos(Billings, Anderson, and Newman 
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1996),(Billings et al. 1993),(Bindman et al. 1995). Representan ineficiencias en el sistema 

de salud para proporcionar acceso a la atención ambulatoria/primaria de buena calidad, para 

detectar ciertos tipos de enfermedades al comienzo de su progresión, la reducción de su 

gravedad, y/o la prevención o aparición de complicaciones, evitando así la necesidad de 

hospitalización.  

Las tasas de HECSAP han sido asociados con el acceso y la calidad de atención 

ambulatoria/primaria en varios países, incluyendo Australia, Canadá, España y los Estados 

Unidos(Ansari, Laditka, and Laditka 2006; Magan et al. 2008; Marquez-Calderon et al. 

2003b; Menec et al. 2006; Roos et al. 2005; Valenzuela López et al. 2007). La Agencia 

para la Investigación y Calidad en Salud de los Estados Unidos, incluye a las CSAP en el 

listado de indicadores en la evaluación de la calidad y la seguridad de los pacientes.(AHQR 

Quality Indicators –Guide to Patient Safety Indicators. Rockville: Agency for Healthcare 

Research and Quality; 2003. Versión 2.1. Revisión 3) 

Sin embargo, esa medida rara vez ha sido utilizado para estudiar el desempeño del 

sistema de salud en países de ingresos bajos y medios como mecanismos de evaluación del 

desempeño en los sistemas de salud. Además, para tener un argumento sólido de que las 

HECSAP son un buen indicador de la calidad de servicios de la APS, es importante 

identificar cuáles son las intervenciones en este nivel de atención que efectivamente 

contribuyen para evitar hospitalizaciones, promover mejores resultados agregados en salud, 

y reducir costos para el sistema de salud en general. 

El proceso de revisión de los problemas de salud que se considerarán sensibles a 

atención primaria requiere profundizar en la comprensión del concepto de la 

hospitalización evitable así como el de condición sensible a atención primaria. Es decir, con 

la disponibilidad de una intervención eficaz, en  el ámbito de la atención primaria, que 

realizada a tiempo, reduzca el riesgo de hospitalización. Solberg (Solberg et al. 1990) y 

Weissman (Weissman, Gatsonis, and Epstein 1992) definieron ciertos criterios para que el 

indicador de HECSAP fuera apropiado: 

 existencia de estudios previos; 

 tasa de hospitalización superior o igual a 1/10.000, o «problema de salud importante», 

definido como aquel que supone un riesgo vital per se o que puede representar un riesgo 

de descompensación de las comorbilidades asociadas; 



5 
 

 claridad en la definición y codificación de los casos; 

 hospitalización potencialmente evitable mediante los cuidados de atención primaria que 

garanticen la cobertura asistencial por edad, sexo y tipo de atención; y 

 hospitalización necesaria cuando el problema de salud se produce. 

Con el fin más amplio de contribuir con el diálogo de políticas para fortalecimiento 

de la atención primaria en salud, los objetivos del presente estudio son: (1) identificar los 

componentes de la atención primaria en salud que juegan un papel en la prevención de 

HECSAP, incluyendo prevención primaria, diagnóstico y tratamiento temprano de la 

condición o de su precursor, un óptimo control o manejo continuo de la condición escogida 

y monitoreo de episodios agudos; y (2) sintetizar la evidencia sobre la eficacia de 

actividades específicas de atención ambulatoria (en un marco de atención primaria) en la 

prevención de HECSAP. 

Para fines del presente estudio, se define la atención primaria como el “nivel de un 

sistema de servicios de salud que provee entrada al sistema para todos los tipos de 

necesidades y problemas nuevos, provee cuidado centrado en la persona (y no orientado en 

la enfermedad) al largo del tiempo, provee cuidado para todas las condiciones excepto las 

muy raras y nada frecuentes y coordina o integra la atención prestada en otras partes del 

sistema por otros proveedores”.(Starfield 1993) 
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2. Métodos 
Realizamos una revisión sistemática de la evidencia sobre el papel de la atención primaria 

en salud en la prevención de HECSAP para describir críticamente toda la evidencia 

encontrada a nivel regional e internacional sobre el tema. Los criterios para la 

consideración de los estudios para esta revisión, los métodos de búsqueda para la 

identificación de los estudios e información recogida, el método de selección de diez 

condiciones sensibles a atención primaria, y el método de recopilación datos y análisis 

están descritos a continuación. 

 

2.1 Criterios para la consideración de los estudios para esta revisión 

 Tipos de estudios: ensayos clínicos aleatorizados, series de tiempo interrumpido, antes-

después controlado 

 Tipos de participantes: actores del ámbito de la atención primaria 

 Tipos de intervenciones: acciones de atención primaria destinadas a la prevención de 

HECSAP (incluyendo prevención primaria, diagnóstico temprano y tratamiento de la 

condición o de su precursor, un óptimo control o manejo continuo de la condición 

escogida,   monitoreo de episodios agudos etc). 

 Tipos de medidas de resultado: HECSAP según la definición operativa descrita 

anteriormente. Los estudios debían evaluar al menos dos condiciones simultáneamente, 

es decir que estaba diseñados específicamente para evaluar globalmente 

hospitalizaciones evitables. Fueron excluidos los estudios que evaluaban solo una 

condición que hubieran requerido extensos “overviews” por cada patología.  

 

2.2 Métodos de búsqueda para la identificación de los estudios y recolección de 

información  

 Las búsquedas electrónicas: Se efectuó una búsqueda en MEDLINE, EMBASE, 

LILACS, y Cochrane Central Register of Controlled Trials (CCTR). 

 Búsqueda de otros recursos: Se evaluaron listas de referencias de estudios incluidos, 

revisiones sistemáticas y meta-análisis para la identificación de referencias adicionales 
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 Descripción de la estrategia de búsqueda e resultados por base: Los descriptores 

utilizados y los resultados de cada una de las búsquedas son presentados en el cuadro 1, 

a continuación. 

Cuadro 1. Descriptores y resultados de la estrategia de búsqueda 

Base Búsqueda Descriptores utilizados 
Resultados 

encontrados 

PubMed #1 

Search (Ambulatory Care[Mesh] OR Outpatient*[tiab] OR 

Ambulatory care*[tiab] OR sensitive condition*[tiab]) AND 

(Primary Health Care [Mesh] OR Primary Health*[tiab] OR 

Primary care*[tiab]) AND (Hospitalization[Mesh] OR 

Hospitali*[tiab] OR Admission*[tiab] OR Readmission*[tiab]) 

1176 

Cochrane 

 

#1 MeSH descriptor Ambulatory Care explode all trees 3630 

#2 
(Outpatient* OR Ambulatory care* OR sensitive 

condition*):ti,ab,kw 
18011 

#3 (#1 OR #2) 18415 

#4 MeSH descriptor Primary Health Care explode all trees 3071 

#5 Primary Health* OR Primary care* 39533 

#6 (#4 OR #5) 39938 

#7 MeSH descriptor Hospitalization explode all trees 12454 

#8 (Hospitali* OR Admission* OR Readmission*):ti,ab,kw 21394 

#9 (#7 OR #8) 26426 

#10 (#3 AND #6 AND #9) 453 

EMBASE 

 

#1 exp ambulatory care/ 31743 

#2 (Outpatient$ or Ambulatory care$ or sensitive condition$).ti,ab. 114903 

#3 exp primary health care/ 82219 

#4 (Primary Health$ or Primary care$).ti,ab. 79701 

#5 exp hospitalization/ 144945 

#6 (Hospitali$ or Admission$ or Readmission*).ti,ab. 265037 

#7 1 or 2 137983 

#8 3 or 4 112969 

#9 5 or 6 346363 

#10 7 and 8 and 9 984 

LILACS 

 
#1 

(MH Atención Ambulatoria OR Assistência Ambulatoria$ OR 

Outpatient$ OR sensitive condition$ OR condicion sensible$ OR 

condiciones sensible$ OR condição sensi$ OR condicoes sensi$) 

AND (MH Atención Primaria de Salud OR Atenção Primária OR 

6 
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atención primaria OR Primary Care$ OR Primary Health$) AND 

(MH Hospitalización OR Hospitali$ OR Admission$ OR Admiss$ 

OR Admisi$ OR Readmis$) [Palabras] 

 

 Información recogida:  

a. Selección de por lo menos diez condiciones médicas cuyas hospitalizaciones o 

atención de urgencias se cree que son "sensibles al cuidado ambulatorio" de 

acuerdo a la literatura internacional, y que representen distintos retos para los 

sistemas de salud  (enfermedades agudas, crónicas, prevenibles etc.).  

b. Descripción de la condición médica seleccionada. 

c. Descripción de la carga de la enfermedad de cada condición (morbilidad, 

mortalidad, económica) en el mundo y la región de América Latina, y la cadena 

causal  y las opciones de tratamiento. 

d. Descripción de los componentes de la AP de mayor eficacia en la prevención 

de HECSAP. 

 

2.3 Método de selección de diez condiciones sensibles a atención primaria 

Mediante la Revisión Sistemática se identificaron las listas más utilizadas con el fin último 

de identificar diez condiciones sensibles a atención primaria que podrían utilizarse como 

indicadores globales de calidad de atención primaria. Los criterios para la selección de 

condiciones fueron: (a) consenso, sobre la base de estudios publicados anteriormente 

(matriz de CSAP); (b) importancia de la enfermedad (tasa de hospitalización por lo menos 

1 / 10.000); (c) hospitalización deben ser potencialmente evitables; (d) claridad en la 

definición y codificación; (e) identificable por ejemplo de los registros de atención 

ambulatoria; y (f) eficacia de las intervenciones. 

Del análisis de las listas se identificaron las diez condiciones más frecuentemente 

reportadas por los autores y fueron ordenadas en un ranking decreciente desde (1) para la 

condición más reportada a (10) para la condición menos reportada. Se analizaron también 

las tres bases de egresos hospitalarios de Brasil, España y Argentina (las identificadas conla 

búsqueda) y se generó un segundo ranking decreciente (unificando las tres bases de datos) 

mediante una escala del 1 al 20: con el menor valor (1) a la condición que presentaba 

mayor tasa de internaciones y con el mayor valor (20) la condición con menor tasa de 
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internaciones. Finalmente, se sumaron los números correspondientes a ambos rankings para 

crear un ranking final en orden decreciente que integraba frecuencia de reporte de listas y 

tasa de internación de condiciones sensibles a la APS de mayor a menor frecuencia de 

reporte/tasas de internación a nivel internacional. 

 

2.4 Recopilación datos y análisis 

Pares de revisores seleccionaron, analizaron el riesgo de sesgo y extractaron en forma 

independiente la información de los estudios incluidos. Los desacuerdos fueron resueltos 

por consenso. Se presentaron tablas con la descripción del diseño y principales 

características de los estudios seleccionados así como las medidas de resultados reportadas 

y su precisión. La descripción de los componentes de la AP de mayor eficacia en la 

prevención de HECSAP así como la de las condiciones médicas "sensibles al cuidado 

ambulatorio" fue organizada en forma narrativa con soporte de tablas. 
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3. Resultados 
La búsqueda en bases electrónicas arrojó un rédito de 2619 referencias y tras la eliminación 

de duplicados quedaron 1742 referencias (se Adjunta como anexo la base EndNote de 

referencias bibliográficas. Se excluyeron 1531 por criterios de inclusión/exclusión y 221 

textos completos se analizaron para identificación de listas y continúan en análisis para 

eficacia de las intervenciones en APS previniendo HECSAP. 

Se identificaron 74 referencias que utilizaron o crearon listas de CSAP (Tabla 1,  Tabla 

2 y Anexo)  con la descripción de los estudios y de las condiciones utilizadas cuando fueron 

especificadas) 

 

3.1 Selección de 10 CSAP 

Luego del proceso de selección especificado en la selección de métodos se obtuvieron 10 

CSAP ordenadas en ranking decreciente (Tabla 3) 

 

3.2 Descripción narrativa de las 10 condiciones ACS seleccionadas 

La descripción de cada condición respeta la siguiente estructura: 

 Descripción de la condición médica 

 La carga de la enfermedad (morbilidad, mortalidad, económica) en el mundo y la región 

de América Latina 

 La cadena causal  y las opciones de tratamiento 

 

3.2.1 Neumonía adquirida en la comunidad 

La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) es una infección aguda del parénquima 

pulmonar que puede ser causada por diferentes agentes infecciosos y que se caracteriza 

clínicamente por signos y síntomas de infección respiratoria baja: tos, fiebre y signos de 

consolidación al examen físico. Que se asocia a un infiltrado nuevo en la radiografía de 

tórax y se presenta en pacientes no hospitalizados durante los 14 días previos a su aparición 

(Rello 2008). 

Se estima que la incidencia anual de NAC está entre 5 y 11 casos cada 1000 adultos 

(Jokinen et al. 2001; Almirall et al. 2000; Woodhead et al. 1987). En EEUU, esta 
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enfermedad afecta entre 5 y 6 millones de personas por año y resulta en aproximadamente 

de 1 millón de ingresos hospitalarios (File and Marrie 2010; Fry et al. 2005). 

La mortalidad por NAC varía de 1 a 5% en pacientes ambulatorios, 5,7 a 14% en 

pacientes hospitalizados y 34 a 50% en los pacientes hospitalizados en una unidad de 

cuidados intensivos (UCI) (Fine et al. 1996). 

En América Latina y el Caribe más de 80 000 niños menores de 5 años mueren cada 

año de infecciones de las vías respiratorias bajas. De estas muertes, el 85% se deben a la 

neumonía y a cuadros tipo influenza. En algunos países de la región, la neumonía y los 

cuadros tipo influenza son responsables de más del 20% de las muertes en este grupo 

etario(Williams et al. 2002; "Pneumococcal vaccines. WHO position paper"  1999). 

Existe una variación estacional, con mayor número de casos de NAC durante los 

meses de invierno. La frecuencia de NAC es mayor para hombres que para mujeres y las 

tasas de NAC son más altas en los extremos de la vida. En la población infantil, la 

neumonía es la principal causa individual de mortalidad en todo el mundo. Se calcula que 

produce la muerte de 1,4 millones de niños menores de cinco años por año, lo que supone 

el 18% de todas las defunciones de niños menores de cinco años en todo el mundo (WHO 

2011). 

Si bien la etiología de la NAC varía según la variación geográfica, el Streptococcus 

pneumoniae es la causa más común de todo el mundo (Levy et al. 2010). 

El costo directo asociado a la NAC es alto y se debe principalmente a los costos de 

la internación de los pacientes. Un análisis sobre los costos del tratamiento de la neumonía 

en el Reino Unido demostró que el mismo es de aproximadamente 100 libras por episodio 

de neumonía tratado en la comunidad y que este costo se incrementa casi 50 veces en 

pacientes hospitalizados (Guest and Morris 1997). Es por esto que las hospitalizaciones 

representan el 87 % del costo anual del tratamiento por NAC en el Reino Unido (Guest and 

Morris 1997). En relación con los costos para la región de América Latina y el Caribe, 

estudios realizados en Colombia y Argentina demostraron que el costo directo estimado 

para el tratamiento de NAC en estos países podría oscilar entre los 248,3 - 315,1 U $ (PPA, 

2009) y 1112,7 - 562,9 U $ dólares (PPA, 2009), respectivamente. En estos países, el costo 

indirecto promedio podría ser de 67,6 a 133,6 U $ (PPA de 2009)(Rodríguez et al. 2005; 

Levy FA, Luna CF, and R. 1988). La OMS ha estimado que el costo del tratamiento 
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antibiótico para todos los niños con neumonía en 42 de los países más pobres del mundo 

sería de alrededor $ 600 millones de dólares americanos por año (WHO 2011).  

Los pulmones están constantemente expuestos a material particulado y a los 

microorganismos que están presentes en las vías respiratorias superiores y que, por 

microaspiración, entran en el tracto respiratorio inferior. En general, las vías respiratorias 

inferiores permanecen estériles debido a los mecanismos de defensa pulmonar. El 

desarrollo de la NAC indica un defecto en las defensas del huésped, la exposición a un 

microorganismo particularmente virulento o a un inoculo (Wunderink and Waterer 2004; 

Strieter, Belperio, and Keane 2003; Mason and Nelson 2005).  

Si bien se han descripto una gran cantidad de microorganismos que podrían estar 

involucrados en la etiología de la NAC el agente causal más frecuente es el Streptococcus 

Pneumoniae (Bartlett and Mundy 1995). El Haemophilus Influenzae se identifica con 

mayor frecuencia en ancianos (Levy et al. 2010). La incidencia de gérmenes atípicos es 

variable siendo el Micoplasma Pneumoniae el germen predominante en pacientes 

ambulatorios. 

Tratamiento 

Los lineamientos para el tratamiento de la NAC varían de acuerdo a las diversas sociedades 

científicas. En la Argentina, un grupo de sociedades científicas (Asociación Argentina de 

Medicina Respiratoria (AAMR), Sociedad Argentina de Infectología (SADI), Sociedad 

Argentina de Terapia Intensiva (SATI), Sociedad Argentina de Bacteriología Clínica 

(SADEBAC), Asociación Argentina de Microbiología (AAM), Sociedad Argentina de 

Virología (SAV), Sociedad Argentina de Medicina (SAM))elaboraron una Guía de Práctica 

para el tratamiento de la NAC (Luna et al. 2003). Según la misma, el tratamiento de la 

NAC se puede dividir en  

 Tratamiento antibiótico 

 Tratamiento no antibiótico: medidas de soporte general y manejo de la hipoxemia.  

Para el tratamiento antibiótico empírico, estas guías recomiendan: 

En el caso de los pacientes ambulatorios (Luna et al. 2003): se deberá prescribir 

teniendo en cuenta la incidencia y el patrón de resistencia de los agentes considerados en el 

grupo poblacional y en el área geográfica en cuestión. El Streptococcus pneumoniae es el 

más común pero también debe considerarse los gérmenes intracelulares causantes de NAC. 
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Si bien la amoxicilina no es activa frente a todos los patógenos de este grupo de 

pacientes, su uso inicial es aceptable en pacientes ambulatorios jóvenes y sin 

comorbilidades. Esto se debe a que en esta población, un eventual tratamiento inapropiado 

sin respuesta a las 72 horas puede corregirse sin correr mayores riesgos. 

Los macrólidos y doxiciclina cubren la mayoría de los patógenos blanco en este 

grupo de pacientesy son una indicación alternativa de inicio.  

Los pacientes con NAC de manejo ambulatorio que son mayores de 65 años, 

fumadores y/o con comorbilidades (EPOC, insuficiencia cardíaca, diabetes, alcoholismo 

crónico, insuficiencia renal crónica) pueden presentar Haemophilus Influenzae (potencial 

productor de -lactamasas), Staphylococus aureus e infrecuentemente bacilos gram 

negativos (BGN), por lo que en este grupo de pacientes la elección del antibiótico debe 

considerar estas etiologías. 

En el caso de los pacientes internados en sala general (Luna et al. 2003), su 

internación se debe casi siempre a la presencia de factores de riesgo de curso complicado. 

En este grupo los patógenos blanco son S. pneumoniae, H. influenzae, virus respiratorios, 

M. pneumoniae, C. pneumoniae, S. aureus, BGNA y, menos frecuentemente, Legionella sp.  

Lo recomendado para su tratamiento es una aminopenicilina más un inhibidor de -

lactamasas o una cefalosporina de tercera generación que tienen actividad frente a la 

mayoría de las causas bacterianas. La cobertura inicial de gérmenes atípicos en este grupo 

es discutida. Dado que han sido descriptos pocos casos de Legionella en Argentina, y que 

existen argumentos a favor y en contra de cubrir gérmenes atípicos en los pacientes de este 

grupo, podría no ser necesario el uso de antibióticos con actividad frente a estas bacterias 

intracelulares en muchos de los pacientes con NAC que requieren internación en sala 

general. 

Al igual que en el grupo anterior, los mayores  de 65 años, fumadores y/o con 

comorbilidades o residentes en geriátricos pueden presentar infecciones por Haemophilus 

Influenzae (potencial productor de -lactamasas), Staphylococus aureus e infrecuentemente 

BGN, por lo que en este grupo de pacientes la elección del antibiótico debe considerar estas 

etiologías. 

En el caso de los pacientes internados en terapia intensiva (Luna et al. 2003), el 

motivo más frecuente de internación en estas unidades es la insuficiencia respiratoria, la 



14 
 

necesidad de monitoreo hemodinámico o el shock. Los microorganismos causales son casi 

los mismos que para los pacientes internados en sala general, con mayor frecuencia de 

casos con infecciones de etiología mixta y bacilos gram negativos incluyendo Pseudomona 

aeruginosa.  

Los pacientes con NAC grave tienen alta mortalidad; la misma ha sido relacionada – 

entre otras causas – al uso de antibióticos inadecuados, de modo que es crítico iniciar 

rápidamente el esquema empírico.  

La combinación de -lactámicos (aminopenicilina) + inhibidor de -lactamasas o 

ceftriaxona/cefotaxima asociados a un macrólido o a una fluoroquinolona (por su acción 

frente a intracelulares), brindan una adecuada cobertura en la mayoría de estos casos. Las 

evidencias sugieren que la NAC por neumococo tiene mejor evolución si es tratada con 2 

antibióticos a los cuales es sensible que con uno, por lo cual se justificaría ampliar la 

cobertura. 

 

3.2.2 Insuficiencia Cardíaca Congestiva 

La insuficiencia cardíaca (IC) es un síndrome clínico que se origina cuando el ventrículo 

izquierdo (VI) es incapaz, por deterioro contráctil o dificultad en el llenado, de generar un 

volumen minuto adecuado a los requerimientos metabólico-tisulares, o bien lo hace a 

expensas de excesivas presiones de llenado. La IC implica un fracaso en la función de 

bomba del corazón. Puede ocurrir sólo con el ejercicio o también en el reposo. La 

insuficiencia cardíaca puede ser causada por disfunción sistólica o diastólica, y se asocia 

con cambios neurohormonales(Poole-Wilson PA. . In: Poole-Wilson PA 1997).  La 

disfunción sistólica ventricular izquierda (DSVI) se define como una fracción de eyección 

ventricular izquierda (FEVI) <0,40 y puede ser sintomática o asintomática. El diagnóstico 

de la insuficiencia cardíaca diastólica puede ser difícil. Los criterios propuestos 

son: (1) signos clínicos de insuficiencia cardíaca, (2)  función sistólica del ventrículo 

izquierdo normal o ligeramente anormal , (3) evidencia de relajación anormal, llenado, 

distensibilidad o rigidez diastólica del ventrículo izquierdo, y (4) evidencia de elevación de 

péptido N-terminal-natriurético tipo B(Paulus et al. 2007). Sin embargo, la evaluación de 

algunos de estos criterios no ha sido estandarizada. 
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Tanto la incidencia como la prevalencia de la insuficiencia cardiaca aumentan con 

la edad. Estudios  en los EE.UU. y el Reino Unido encontraron una incidencia anual 

en personas de 45 años o más entre 29 y 32 casos/1.000 personas / año, y en los mayores de 

85 años de edad, de  45 a 90 casos/1.000 personas / año(Curtis et al. 2008; de Giuli et al. 

2005).  La insuficiencia cardiaca ocurre en el 3% a 4% de los adultos mayores de 65 años, 

por lo general como consecuencia de enfermedad coronaria o hipertensión, aunque en los 

países menos desarrollados también cobran importancia otras causas como enfermedad de 

Chagas o fiebre reumática.  La prevalencia de la insuficiencia cardiaca es mayor en 

hombres (130 casos/1.000 hombres), en comparación con las mujeres (115 mujeres 

casos/1.000)(Curtis et al. 2008). La prevalencia de DSVI asintomática es del 3% en la 

población general (McKelvie, Benedict, and Yusuf 1999). 

La insuficiencia cardíaca y la DSVI asintomática es más común en los 

hombres(McKelvie, Benedict, and Yusuf 1999). La prevalencia de la insuficiencia cardíaca 

con conservado se ha estimado en 65% (IC95% de 63% a 67%) y ligeramente superior en 

Latinoamérica: 69% (de 65 a 72%). La mortalidad a los 5 años en personas con 

insuficiencia cardiaca sistólica varía entre 25% y 75%, a menudo debido a la muerte súbita 

por una arritmia ventricular.  

La Insuficiencia cardíaca representa el 2,23% de las causas de muerte en 

Latinoamérica y el Caribe pero la principal causa de muerte, la cardiopatía isquémica con la 

que está íntimamente relacionada, representa el  11,69% (OPS 2011). 

En países desarrollados, el gasto ocasionado por la insuficiencia cardíaca va del 1% 

al 2% del costo total en salud, incrementándose con peor función ventricular y peor 

gravedad. En clase funcional IV, los costos son de 8 a 30 veces superiores que los de 

pacientes en clase funcional II(Davey et al. 1999) aproximadamente dos tercios de los 

gastos totales de la IC se deben a internaciones. 

Se estima que hay 23 millones de personas con IC en todo el mundo(McMurray et 

al. 1998). Los factores de riesgo de IC incluyen la enfermedad coronaria, tabaquismo, 

hipertensión, sobrepeso, diabetes y  valvulopatías.  

La prevención de la IC requiere de la detección temprana y el tratamiento 

de condiciones predisponentes. El alto riesgo de insuficiencia cardiaca asociada con 
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hipertensión, diabetes, enfermedad coronaria y obesidad  los torna áreas prioritarias para las 

actividades de prevención (He et al. 2001). 

La detección temprana de los pacientes asintomáticos con una FEVI 

≤ 40% es importante, ya que se retrasa el inicio de la de la IC y prolonga la vida. 

Los signos y síntomas de IC se deben en parte a los mecanismos de compensación 

utilizados por el cuerpo en un intento de ajustarse a un déficit primario en el gasto cardíaco. 

Adaptaciones neurohumorales, como la activación del sistema renina-angiotensina-

aldosterona y el sistema nervioso simpático por el estado de bajo rendimiento, puede 

contribuir al mantenimiento de la perfusión de los órganos vitales de dos formas(Dzau 

1987; Francis et al. 1984):  mantenimiento de la presión arterial por vasoconstricción con la 

consecuente redistribución del flujo sanguíneo a órganos vitales; y restauración del gasto 

cardíaco mediante el aumento de la contractilidad miocárdica, la frecuencia cardíaca y por 

la expansión del volumen del líquido extracelular. 

En el corto plazo, la activación neurohormonal es beneficiosa en pacientes con 

insuficiencia cardiaca ya que la elevación de la contractilidad cardíaca y la resistencia 

vascular y la retención renal de sodio tiende a restaurar el gasto cardíaco y la perfusión de 

los tejidos a la normalidad. Sin embargo, los efectos nocivos pueden predominar en el largo 

plazo, dando lugar a edema pulmonar y periférico, aumento de la postcarga, la 

remodelación miocárdica patológica y la progresión más rápida de la disfunción 

miocárdica. La eficacia de los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 

(IECA)  y los betas bloqueantes para mejorar la sobrevida  y retrasar la progresión de la 

insuficiencia cardíaca refuerza esta hipótesis. 

Tratamiento 

Las opciones de tratamiento que cuentan con más evidencia son: 

 Intervenciones multidisciplinarias. Pueden reducir los ingresos hospitalarios y la 

mortalidad en personas con IC en comparación con la atención habitual. 1(Alta calidad 

de evidencia) 

                                                            
1 

(Ferrante et al. 2010; Jaarsma et al. 2008; Inglis et al. 2010; Klersy et al. 2009; Koshman et al. 2008; Kozak et al. 2007; Holland et al. 

2005; Roccaforte et al. 2005).  
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 Ejercicio. Puede reducir los ingresos hospitalarios por insuficiencia cardiaca en 

comparación con la atención habitual. Sin embargo, los beneficios a largo plazo de 

estas dos intervenciones no están claros.2 (Baja-Moderada calidad de evidencia) 

 Inhibidores de la ECA, bloqueadores de receptores de la angiotensina II3 y beta-

bloqueantes4. Reducen la mortalidad y las hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca 

en comparación con placebo. Los mayores beneficios absolutos se observa en personas 

con insuficiencia cardíaca más grave. El tratamiento combinado con IECA e inhibidores 

de los receptores de la angiotensina II puede conducir a una mayor reducción de 

ingresos hospitalarios por insuficiencia cardiaca en comparación con el tratamiento con 

IECA solo. Los  IECA retrasan la aparición de la insuficiencia cardiaca sintomática, 

reducen los eventos cardiovasculares, y mejorar la supervivencia a largo plazo en 

personas con DSVI asintomática en comparación con placebo. 

 Los IECA y los bloqueadores de receptores de la angiotensina II parecen igualmente 

eficaces para reducir la mortalidad total y la mortalidad cardiovascular en personas con 

alto riesgo de insuficiencia cardíaca. Su uso combinado no parece más eficaz que los 

IECA 

solos y causa más efectos adversos(Yusuf, Diener, et al. 2008; Yusuf, Teo, Anderson, et 

al. 2008; Yusuf, Teo, Pogue, et al. 2008; Pfeffer et al. 2003; Buch et al. 2005; Jong et 

al. 2003; Rutherford et al. 1994; Baker et al. 2009; Dagenais et al. 2006). 

 No se sabe si otros tratamientos con bloqueadores de receptores de la angiotensina II 

son beneficiosos en la reducción de la mortalidad en personas con IC diastólica pues 

sólo existe un ensayo(Ahmed et al. 2006; Shah, Desai, and Givertz 2010). (Alta calidad 

de evidencia) 

 Antagonistas de receptores de aldosterona (espironolactona, eplerenona, y 

canrenoato)(Ezekowitz and McAlister 2009). Pueden reducir la mortalidad por 

cualquier causa en personas con insuficiencia cardíaca, pero aumentan el riesgo de 

hiperpotasemia. (Alta calidad de evidencia) 

                                                            
2 

(O'Connor et al. 2009; Dracup et al. 2007; Jolly et al. 2009; Davies et al. 2010; Smart and Marwick 2004)
 

3 
(Shibata, Tsuyuki, and Wiebe 2008; Lee et al. 2004; Lakhdar, Al-Mallah, and Lanfear 2008; Packer et al. 1999; Agusti et al. 2003; 

Flather et al. 2000; Garg and Yusuf 1995)
 

4 
(Willenheimer et al. 2005; Krum et al. 2005; Whorlow and Krum 2000; Flather et al. 2005; Ko et al. 2004; McAlister et al. 2009; 

Abdulla et al. 2006; Brophy, Joseph, and Rouleau 2001; Dimopoulos et al. 2004)
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 Digoxina(Hampton et al. 1997; Cohn et al. 1998; Amsallem et al. 2005; Thackray et al. 

2002; "The effect of digoxin on mortality and morbidity in patients with heart failure. 

The Digitalis Investigation Group"  1997; Hood et al. 2004). Disminuye la progresión 

de la insuficiencia cardiaca en comparación con el placebo, pero no puede reducir la 

mortalidad. (Moderada calidad de evidencia) 

 Hidralazina más dinitrato de isosorbida(Taylor et al. 2004; Cohn et al. 1986). Puede 

mejorar la supervivencia y las puntuaciones de calidad de vida en comparación con el 

placebo en 

personas con insuficiencia cardíaca crónica. (Baja calidad de evidencia) 

 Amiodarona(Piepoli et al. 1998), anticoagulantes(Cokkinos et al. 2006; Cleland et al. 

2004; Lip and Gibbs 2001), antiplaquetarios(Massie et al. 2009; Cokkinos et al. 2006; 

Cleland et al. 2004). Es incierto si son eficaces en la reducción de la mortalidad o la re-

admisión hospitalaria. Aunque hay evidencia de eficacia de la amiodarona, los estudios 

son previos al uso rutinario de beta bloqueantes y antagonistas de los receptores de la 

aldosterona. (Muy baja-Baja calidad de evidencia) 

 Agentes inotrópicos positivos (excepto digoxina (Hampton et al. 1997; Cohn et al. 

1998; Amsallem et al. 2005; Thackray et al. 2002), antagonistas del calcio(Packer et al. 

1996; Levine et al. 2000; Cleophas and van Marum 2001) y fármacos antiarrítmicos 

(excepto amiodarona y beta bloqueantes). Pueden aumentar la mortalidad y se debe 

utilizar con precaución, en todo caso, en personas con insuficiencia cardíaca sistólica. 

(Moderada calidad de evidencia) 

 Cardiodesfibriladores implantables y terapia de resincronización cardiaca(Lemos Junior 

and Atallah 2009; Lam and Owen 2007; Freemantle et al. 2006; McAlister et al. 2004; 

Lubitz et al. 2010; Ghanbari et al. 2009; Desai et al. 2004; Ezekowitz, Armstrong, and 

McAlister 2003). Pueden reducir la mortalidad en las personas con IC en alto riesgo de 

arritmias ventriculares. Sin embargo, los estudios que evaluaron la terapia de 

resincronización cardiaca se realizaron en centros con gran experiencia, lo que puede 

haber sobreestimado sus beneficios. (Baja-Moderada calidad de evidencia) 

 Revascularización coronaria(Yusuf et al. 1994). Es incierto si esta intervención 

comparada con el tratamiento farmacológico reduce la mortalidad en las personas con 

insuficiencia cardiaca y disfunción ventricular izquierda, ya que todos los ensayos que 
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evaluaron esta comparación se llevaron a cabo antes de que los IECA, aspirina, beta-

bloqueantes y estatinas se usaran de rutina. (Muy Baja-Moderada calidad de evidencia). 

 

3.2.3 Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) 

La EPOC es una enfermedad prevenible y tratable que se caracteriza por una limitación al 

flujo aéreo que no es completamente reversible. La limitación del flujo aéreo es 

generalmente progresiva y asociada con una respuesta inflamatoria anormal de los 

pulmones a partículas nocivas o gases. También tiene efectos extra-pulmonares que pueden 

contribuir a la gravedad de los pacientes individuales (Rabe et al. 2007).  

Clínicamente se caracteriza por una limitación crónica del flujo de aire causada por 

una mezcla de la enfermedad de la pequeña vía aérea (bronquiolitis obstructiva) y la 

destrucción del parénquima (enfisema), las contribuciones relativas de cada una varían de 

persona a persona (Rabe et al. 2007). 

La EPOC es una causa importante de morbilidad y mortalidad en todo el mundo. La 

carga de esta enfermedad está aumentando, en particular en países en desarrollo (Lopez et 

al. 2006). Se ha convertido en la cuarta causa más común de muerte en el mundo y se prevé 

que superará enfermedades del tracto respiratorio inferior para convertirse en 2030 en la 

tercera causa de muerte después de la cardiopatía isquémica y enfermedades cerebro 

vasculares. (Murray and Lopez 1997) 

Según estimaciones de la OMS, 65 millones de personas padecen de EPOC 

moderada a severa. Más de 3 millones de personas murieron de EPOC en 2005, lo que 

corresponde al 5% de todas las muertes a nivel mundial.  

La mayor parte de la información disponible sobre la prevalencia de la EPOC, la 

morbilidad y la mortalidad proviene de países de altos ingresos. En relación con los datos 

de la Latinoamérica, contamos con los datos del Proyecto Latinoamericano para la 

Investigación de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva (PLATINO) que examinó la 

prevalencia de limitación del flujo aéreo post-broncodilatador entre las personas mayores 

de 40 en cinco ciudades de Brasil, Chile, México, Uruguay y Venezuela. En cada lugar, la 

prevalencia de la EPOC aumentó considerablemente con la edad, con mayor prevalencia 

entre los mayores de 60 años. La prevalencia de la EPOC fue sensiblemente mayor en 

hombres que en mujeres. La prevalencia global (95% CI) de la EPOC varía de 7.8 % (5.9 a 
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9.7) en la Ciudad de México hasta el 19.7 % (17.2 a 22.1) en Montevideo. Las razones de 

las diferencias en la prevalencia a través de estas cinco ciudades de América Latina aún 

están siendo investigadas (Menezes et al. 2005). 

La EPOC es una enfermedad muy costosa, con costos directos involucrados en el 

diagnóstico y tratamiento médico, y los costos indirectos, como consecuencias monetarias 

de la discapacidad, los días de trabajo, los costos por mortalidad prematura y la familia 

como resultado de la enfermedad (Halbert et al. 2003). 

La fisiopatología de la EPOC obedece a un proceso inflamatorio crónico anormal 

que afecta a las vías aéreas, el parénquima pulmonar y las arterias pulmonares. Esta 

respuesta inflamatoria se desencadenada por la inhalación de diferentes partículas y gases y 

provoca la activación de los macrófagos que por medio de la liberación de factores 

quimiotácticos reclutan a los neutrófilos de la circulación. Como consecuencia del 

reclutamiento de estas células, se librean una serie de proteasas que destruyen a las 

metaloproteinasas de la matriz provocando alteraciones en el tejido conjuntivo. 

El infiltrado inflamatorio característico de la EPOC está constituido principalmente 

por macrófagos, neutrófilos y linfocitos T citotóxicos (CD8+) y se acompaña de cambios 

estructurales que producen estrechamiento de la luz en las vías aéreas y las arterias y 

enfisema en el parénquima pulmonar.  

A raíz de estos cambios en el parénquima pulmonar, se genera una limitación de los 

flujos espiratorios de la vía aérea cuya consecuencia principal es la hiperinflación 

pulmonar, las alteraciones del intercambio gaseoso, la hipersecreción de mucus y 

disfunción ciliar, la hipertensión pulmonar y una seria de efectos sistémicos (Hogg et al. 

2004; Finkelstein et al. 1995). Dentro de los efectos sistémicos lo más frecuente es la 

inflamación sistémica, pérdida de peso, miopatía, patología cardiovascular, osteoporosis, 

cáncer de pulmón, diabetes y depresión. La inflamación sistémica se caracteriza por 

aumento en sangre de la cifra de leucocitos, citoquinas proinflamatorias y proteína C 

reactiva (Gan et al. 2004). 

Todos estos cambios pueden persistir tras el abandono del agente desencadenante, 

por lo que otros factores, posiblemente de susceptibilidad genética o inmunológica, pueden 

contribuir a su patogenia (Hogg et al. 2004). 

Tratamiento  
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El tratamiento del paciente con EPOC se puede dividir en: tratamiento de la fase estable y 

tratamiento de las reagudizaciones. 

a) Tratamiento de la fase estable 

Tratamiento no farmacológico(Rabe et al. 2007; SEPAR-ALAT 2009) 

 El abandono del hábito tabáquico es la intervención más importante para evitar el 

deterioro funcional del paciente con EPOC y debe indicarse en todos los pacientes. El 

tratamiento farmacológico con bupropión, varenicline o la terapia sustitutiva con 

nicotina, junto con medidas de apoyo, permite aumentar la tasa de abstinencia 

tabáquica. 

 La vacunación antigripal y neumocócica debe aconsejarse a todos los pacientes con 

EPOC.  

 La realización de ejercicio físico regular es recomendable en todos los estadios de la 

enfermedad.  

 Tratamiento farmacológico (Rabe et al. 2007; SEPAR-ALAT 2009) 

 En pacientes con síntomas ocasionales, el tratamiento con broncodilatadores de acción 

corta (bromuro ipratropio y agonistas -2 de acción corta) reduce los síntomas y mejora 

la tolerancia al esfuerzo.  

 En pacientes con síntomas permanentes, el uso de broncodilatadores de acción 

prolongada (salmeterol ,formoterol y bromuro de tiotropio) permite un mayor control de 

los síntomas y mejora la calidad de vida y la función pulmonar.  

 En pacientes con EPOC moderada-grave, el uso de corticoides inhalados (fluticasona y 

budesonida) reduce el número de exacerbaciones y mejora el FEV1 y la calidad de vida. 

 Los corticoides inhalados, asociados a los agonistas -2 de acción prolongada, tienen un 

efecto clínico aún mayor sobre la función pulmonar, los síntomas y las exacerbaciones 

y un efecto favorable sobre la supervivencia.  

 La teofilina puede añadirse al tratamiento en los pacientes que permanecen sintomáticos 

con tratamiento óptimo o en aquellos en los que sea necesario utilizar la vía oral.  

 El uso de mucolíticos y/o antioxidantes puede valorarse en pacientes con expectoración 

habitual y/o exacerbaciones frecuentes.  

b) Tratamiento de las reagudizaciones 



22 
 

Una exacerbación de la EPOC es un cambio agudo en la situación clínica basal del paciente 

más allá de la variabilidad diaria, que cursa con aumento de la disnea, de la expectoración, 

expectoración purulenta, o cualquier combinación de estos tres síntomas y que precisa un 

cambio terapéutico. Las reagudizaciones o exacerbaciones de la EPOC constituyen el 

principal motivo de consulta médica, así como la principal causa de ingreso hospitalario en 

estos pacientes.  

La exacerbación de la EPOC leve-moderada (tratamiento extra hospitalario)(SEPAR-

ALAT 2009). 

 Mantener el tratamiento habitual.  

 Optimizar el tratamiento por vía inhalatoria con broncodilatadores de acción corta: 

Anticolinérgico (bromuro de ipratropio hasta 0,12 mg cada 4-6 horas) y/o agonista beta-

2 de acción corta (salbutamol hasta 0,6 mg o terbutalina hasta 1,0 mg, cada 4-6 horas).  

 Antibioticoterapia, si además de disnea hay aumento de la expectoración y/o esputo 

purulento. 

 Considerar la administración de glucocorticoides (40 mg/día de prednisona durante un 

máximo de 10 días en dosis descendentes). 

 Valorar la evolución a las 72 h. 

 La exacerbación de la EPOC leve-moderada que no mejora en 72 h y la EPOC grave 

(tratamiento intrahospitalario)(SEPAR-ALAT 2009).  

 Optimizar el tratamiento broncodilatador por vía inhalatoria: Incrementar dosis 

anticolinérgico (bromuro de ipratropio hasta 1.0 mg o agonista beta-2 de acción corta 

hasta 10 mg), considerando el empleo de nebulizador.  

 Antibioticoterapia, si además de disnea hay aumento de la expectoración y/o esputo 

purulento, considerando la posibilidad de infección por Pseudomonas Aeruginosa. 

 Glucocorticoides por vía sistémica (40 mg/día de prednisona durante un máximo de 10 

días en dosis descendentes).  

 Oxigenoterapia, cuando el paciente presente insuficiencia respiratoria.  

 Diuréticos, si el paciente presenta signos de insuficiencia cardiaca derecha.  

 Valorar el ingreso hospitalario cuando no se obtenga mejoría en las 12 h. inmediatas.  

 Considerar la ventilación mecánica, cuando la exacerbación curse con:  

 Deterioro gasométrico mantenido.  
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 Disminución del nivel de consciencia o confusión.  

 

3.2.4 Asma 

El asma es una enfermedad inflamatoria crónica de las vías respiratorias que se 

caracteriza por una obstrucción del flujo aéreo reversible espontáneamente o con 

tratamiento. Esta inflamación se asocia con aumento de la reactividad de las vías aéreas 

ante una variedad de estímulos (hiperreactividad bronquial). Clínicamente se expresa por 

episodios recurrentes de respiración sibilante, falta de aire (polipnea y taquipnea), opresión 

en el pecho y tos improductiva que ocurren en forma paroxística y suelen estar relacionados 

con eventos específicos de activación. Entre las exacerbaciones se intercalan períodos 

asintomáticos donde la mayoría de los pacientes se sienten bien, pero pueden tener 

síntomas leves (Lemanske and Busse 2010). 

El asma afecta tanto a niños como adultos. La prevalencia de esta enfermedad a 

nivel mundial es de 7 a 10 % (Lazarus 2010). Se estima que en el mundo hay 300 millones 

de personas que están afectadas por la misma (OMS 2007). Según la OMS, el asma 

provoca aproximadamente 250.000 muertes por año en el mundo y la tasa bruta de 

mortalidad por esta enfermedad es de 3,73 por 100.000 habitantes (OMS 2007).  

En América Latina, el International Study of Asthma and Allergies in Childhood 

(ISAAC), en el que participaron 18 centros de 9 países de la región encontró que la 

prevalencia del asma en la región se encuentra en una posición intermedia en comparación 

con el resto del mundo. En aquellos países latinoamericanos donde se ha realizado el 

ISAAC, tenemos que México, Chile y Argentina sitúan su prevalencia entre el 5-10%. 

Uruguay, Panamá y Paraguay entre el 15-20%. Por encima de este porcentaje aparecen 

Perú, Costa Rica y Brasil ("Worldwide variation in prevalence of symptoms of asthma, 

allergic rhinoconjunctivitis, and atopic eczema: ISAAC. The International Study of Asthma 

and Allergies in Childhood (ISAAC) Steering Committee"  1998). 

En relación con la morbilidad, el asma afecta el desempeño laboral y social de los 

individuos afectados (Bousquet et al. 1994). La calidad de vida se ve afectada por los 

síntomas bronquiales y las actividades sociales se ve comprometida por la rinitis comórbida 

(Leynaert et al. 2000).  
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La carga del asma, evaluada por años de vida ajustados por discapacidad (disability-

adjusted life years (DALYs)) es de 15,3 y ocupa el puesto el 22 del ranking de las 

enfermedades crónicas con mayor carga a lo largo del mundo siendo similar a 

enfermedades como la diabetes o el Alzheimer (OMS 2007).  

El costo económico del asma es considerable tanto en términos económicos directos 

(internaciones y medicamentos) como indirectos (ausentismo laboral y muerte 

prematura)(OMS 2007).  

La fisiopatología del asma está mediada por una reacción de hipersensibilidad de 

tipo I. La misma corresponde a las reacciones de hipersensibilidad inmediata que se 

producen dentro de los 15 minutos desde la interacción del antígeno (Ag) con la 

Inmunoglobulina E (Ig E) preformada en personas previamente sensibilizadas a ese 

antígeno (Lemanske and Busse 2010; Murphy and O'Byrne 2010). 

En primer lugar se produce la sensibilización. Al ingresar el antígeno es captado por 

las células presentadoras de Ag, que estimulan a los linfocitos Th2 a secretar un patrón de 

citoquinas que a la vez estimulan a linfocitos B-Ag específicos para producir Ig E 

específica; ésta se fija a receptores de mastocitos y basófilos (Moore 2009).  

Cuando el individuo se halla nuevamente expuesto al Ag se produce la unión del 

mismo a la Ig E específica fijada a la membrana de dichas células y conduce a la 

degranulación. Esto da lugar a la liberación de mediadores vasoactivos e inflamatorios 

(histaminas, factores quimiotácticos, prostaglandinas, leucotrienos, factor activador de 

plaquetas) que causan vasodilatación, aumento de la permeabilidad capilar, hipersecreción 

glandular, espasmo del músculo liso e infiltración tisular de eosinófilos y otras células 

inflamatorias (Murphy and O'Byrne 2010).  

Los síntomas de asma se deben a la obstrucción al flujo aéreo resultante de la 

constricción del músculo liso alrededor de las vías respiratorias, el edema en la pared de las 

vías aéreas, la acumulación de moco intraluminal, la infiltración de células inflamatorias de 

la submucosa, y engrosamiento de la membrana basal (Murphy and O'Byrne 2010). 

Tratamiento 

El tratamiento de los pacientes con asma tiene 3 componentes:  

 Control de rutina de los síntomas y la función pulmonar. 
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 Control de los factores ambientales (factores desencadenantes) y condiciones 

comórbidas. 

 Tratamiento farmacológico. 

Dentro del tratamiento farmacológico hay que distinguir entre los fármacos 

empleados para la crisis asmática (síntomas agudos) y los utilizados para el control a largo 

plazo de la enfermedad. 

Para el tratamiento de los síntomas agudos se emplean: agonistas β2 adrenérgicos de 

acción rápida, anticolinérgicos y corticoides sistémicos. Para el control a largo plazo, se 

emplean: corticoides inhalados, agonistas β2 adrenérgicos de acción prolongada, cromonas, 

antagonistas de los leucotrienos, metilxantinas y corticoides sistémicos. 

Agonistas β2 adrenérgicos de acción rápida 

Son los fármacos que mayor evidencia tienen para el tratamiento de la crisis 

asmática. Se debe utilizar en principio la vía inhalada, ya que el fármaco se libera en su 

lugar de acción y se obtiene una máxima eficacia con mínimos efectos sistémicos. El efecto 

broncodilatador comienza de inmediato, el 75% del efecto máximo se alcanza a los 5 

minutos y dura entre 2 y 6 horas. El salbutamol y la terbutalina son los más empleados, por 

su acción β2 agonista más selectiva, eficacia y seguridad (Rodrigo et al. 2010). 

Anticolinérgicos 

No son fármacos de primera línea en el tratamiento del asma. Son broncodilatadores 

menos potentes que los β2 agonistas de acción rápida y de un inicio de acción más lento, 

entre 30 y 60 minutos. La combinación de bromuro de ipratropio y salbutamol por vía 

inhalatoria, administrada en dosis repetidas en las crisis moderadas y graves, produce 

beneficios en términos de función pulmonar y hospitalizaciones (número necesario de 

pacientes que se debe tratar [NNT] = 14) (Rodrigo et al. 2010). 

Corticoides sistémicos 

Los corticoides sistémicos son antiinflamatorios que bloquean la mayor parte de los 

pasos de la cascada inflamatoria. Las indicaciones de los corticoides sistémicos en el asma 

en el niño y adolescente son:  

En pautas cortas para el tratamiento de crisis moderadas o graves que no responden 

a broncodilatadores de acción rápida. Se utilizan en este caso a dosis de 1-2 mg/kg/día de 

prednisona o equivalente, con un máximo de 60 mg/día repartido en 1-3 dosis diarias. Son 
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igual de eficaces por vía oral o parenteral, por lo que sólo estaría justificado su uso 

inyectable si hay una vía venosa o imposibilidad de utilizar la vía oral. Las pautas cortas de 

3-7 días se pueden retirar de forma brusca, ya que no afectan al eje hipotálamo-hipofiso-

suprarrenal. 

Como tratamiento continuado del asma persistente grave, cuando no hay otra 

posibilidad de controlar el asma. Se debe utilizar siempre la dosis mínima posible capaz de 

mantener al paciente bajo control, en dosis única matutina y si es posible a días alternos. La 

retirada debe ser siempre paulatina, ya que se supone una inhibición del eje hipotálamo-

hipofiso-suprarrenal. Aunque la necesidad de corticoide oral (CO) a largo plazo en el niño 

es excepcional, su manejo exige siempre la utilización concomitante de otros antiasmáticos 

que permitan utilizar la menor dosis posible por vía sistémica y habrá que hacer reiterados 

intentos para abandonar esta terapia por sus importantes efectos secundarios, entre los que 

se encuentran: supresión de la función suprarrenal, retraso del crecimiento, obesidad, 

intolerancia a la glucosa, hipertensión, ulcus péptico, miopatía, osteoporosis, acné, 

hirsutismo, cataratas, glaucoma (Rodrigo et al. 2010). 

Corticoides inhalados 

Los GCC sistémicos deben administrarse de forma precoz (dentro de la primera 

hora del tratamiento en urgencias) en todos los pacientes con exacerbaciones moderadas o 

graves, o que no responden al tratamiento inicial. Estos fármacos aceleran la resolución de 

la obstrucción de la vía aérea y reducen las hospitalizaciones (NNT = 10). Sin embargo, 

requieren horas para actuar (un mínimo de 4 a 6 h). La administración por vía oral resulta 

equivalente a la intravenosa y debería preferirse porque es menos invasiva y costosa. Un 

plan de 7-10 días de duración luego del alta en urgencias, consistente en la administración 

de prednisona, reduce las recaídas, así como los requerimientos de broncodilatadores. En el 

caso de que la duración del tratamiento no supere los 15 días, éste se podrá iniciar y 

finalizar en forma brusca, sin incrementos o decrementos graduales de la dosis (Rodrigo et 

al. 2010). 

Agonistas β2 adrenérgicos de acción prolongada 

Se consideran de acción prolongada los β2 agonistas que mantienen su acción al 

menos durante 12 horas. El formoterol inicia su acción entre 1 y 3 minutos después de su 

inhalación, ejerciendo su efecto máximo entre los 30 y 60 minutos. La dosis es hasta 12 
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µg/12 horas. El salmeterol, es un β2 agonista parcial que tiene su inicio de acción a partir 

de los 20-30 minutos, por lo que no debe utilizarse como medicamento de rescate. La dosis 

es de 50 µg/12 horas. Hay poco efecto adicional con dosis superiores a ésta y, sin embargo, 

se incrementan los efectos secundarios, aun que está descrita una importante variabilidad 

individual. Ambos son efectivos frente al asma nocturna y para el broncoespasmo inducido 

por el ejercicio, pero en este último caso, al poco tiempo de utilizarlo de forma continua 

puede aparecer el fenómeno de tolerancia. Al contrario que los β2 adrenérgicos de acción 

rápida, su uso prolongado no parece aumentar la hiperrespuesta bronquial ni empeora el 

control del asma. En el momento actual, no se recomiendan como medicación sintomática 

aislada sin un tratamiento antiinflamatorio inhalado concomitante. Su uso debe 

considerarse como una alternativa a incrementar la dosis de corticoides inhalados; sin 

embargo, la combinación de β2 adrenérgicos de acción prolongada con corticoides 

inhalados a dosis bajas, que se ha demostrado como ahorradora de corticoides en adultos, 

no se ha podido demostrar por ahora en niños(Rodrigo et al. 2010). 

Antagonistas de los leucotrienos 

Los antagonistas de los leucotrienos (AntiLT) han supuesto la primera novedad en 

el tratamiento del asma en los últimos años. Los leucotrienos tienen una acción 

broncoconstrictora 1.000 veces más potente que la histamina y con mayor duración. Se ha 

demostrado, también, que inducen hiperreactividad bronquial, aumento de la permeabilidad 

vascular; y, por lo tanto, edema, hipersecreción de moco y disminución del aclarado del 

mismo, quimiotaxis y activación de las células inflamatorias. Por ello, una parte importante 

de la investigación ha ido dirigida a obtener fármacos capaces de contrarrestarlos. Hay dos 

líneas fundamentales, bien bloquear los receptores de leucotrienos, es decir bloquear su 

acción, o bien impedir su producción, sólo los primeros se encuentran disponibles. El 

Montelukast se utiliza por vía oral, lo que es una ventaja para pacientes pediátricos, a dosis 

de 4 mg en niños de 6 meses a 6 años, 5 mg en los de 6 a 14 años y 10 mg por encima de 

esta edad, en toma única al acostarse y su absorción no se altera con la ingesta de 

alimentos. Zafirlucast se emplea a dosis de 40 mg/día en dos tomas. La mejoría clínica y de 

la función pulmonar aparece a las 24 horas de iniciar el tratamiento, lo que puede mejorar 

la adherencia al mismo. Se ha visto que reducen las necesidades de uso de β2 agonistas de 
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rescate y mejoran la calidad de vida. No hay evidencia en pacientes más graves (Rodrigo et 

al. 2010).  

 

3.2.5 Diabetes  

El término diabetes mellitus engloba un grupo de trastornos caracterizados por la 

hiperglucemia crónica y trastornos de carbohidratos, grasas y proteínas como resultado de 

defectos de la secreción de insulina, la acción de la insulina, o ambos. La definición de la 

OMS ahora reconoce a la diabetes como un trastorno progresivo del metabolismo de la 

glucosa en la cual los individuos pueden variar entre normoglucemia (<100 mg% ó 5,6 

mmol/L), intolerancia a la glucosa o hiperglucemia en ayunas e hiperglucemia franca.  

La diabetes tipo 1 se produce cuando la destrucción de las células beta de los islotes 

pancreáticos, generalmente atribuible a un proceso autoinmune, hace que el 

páncreas produzca muy poca o ninguna insulina. Los marcadores de autoinmunes 

destrucción (autoanticuerpos contra las células de los islotes y/o  anticuerpos contra la 

insulina, y contra la descarboxilasa del ácido glutámico) se pueden encontrar en el 85% a 

90% de las personas con diabetes tipo 1 cuando la hiperglucemia se detectó por primera 

vez(Verge et al. 1996). Hay una predisposición genética, y las personas con este tipo de 

diabetes pueden tener otros trastornos autoinmunes(Betterle et al. 1984). La definición de la 

diabetes tipo 1 también incluye destrucción de células beta, en personas propensas a la 

cetoacidosis, de causa indeterminada, pero se excluyen aquellas formas de destrucción de 

células beta de causa secundaria (por ejemplo, fibrosis quística, pancreatitis, cáncer de 

páncreas)(Organization 1999). Algunos virus, como rubéola, Coxsackie B, y el 

citomegalovirus, también se han asociado con destrucción de células beta. 

 La diabetes tipo 2 se debe a defectos en la secreción de insulina y en la acción de la 

insulina. Como consecuencia de la incapacidad del cuerpo para utilizar la glucosa como 

fuente de energía, se eleva la glucosa en la sangre y pueden aparecer síntomas tales como 

sed, poliuria, visión borrosa, o pérdida de peso (Organization 1999).  

El riesgo de diabetes tipo 2 aumenta con la edad y la falta de actividad física, y 

ocurre más frecuentemente en personas con obesidad, hipertensión, y 

dislipidemia (síndrome metabólico). Características del síndrome metabólico pueden estar 

presentes 
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hasta 10 años antes de que los trastornos del control de la glucemia se manifiestan, y son 

potentes predictores de enfermedad cardiovascular y diabetes(Mykkanen et al. 1993).  La 

Diabetes tipo 2 también es más frecuente en las mujeres con diabetes gestacional previa, y 

en ciertos los grupos étnicos. También hay evidencia de predisposición familiar, 

probablemente genética (Organization 1999). 

En presencia de síntomas, la diabetes puede ser diagnosticada sobre la base de una 

única hiperglucemia al azar (≥ 200 mg % ó 11,1 mmol/L). En la ausencia de síntomas, el 

diagnóstico debe basarse en glucemias en el rango de diabetes en momentos diferentes, 

de una muestra aleatoria o tras 8 horas de ayuno (≥ 126 mg% ó 7,0 mmol/L), o de la prueba 

de sobrecarga oral de glucosa (glucemia (≥ 200 mg % ó 11,1 mmol/L, 2 horas después de 

la carga de 75 g de glucosa) (Organization 1999). 

La Asociación Americana de Diabetes (sigla en inglés ADA) recomendó desde el 

2009 el uso de la hemoglobina glicosilada (A1C)  ≥ 6.5% para el diagnóstico de 

diabetes("Diagnosis and classification of diabetes mellitus"  2010). 

Las categorías de riesgo aumentado para la diabetes son: 

 Glucemia en ayunas de 100 a 125 mg% ó 5,6 a 6,9 mmol / L 

 Intolerancia oral a la glucosa (a las 2 horas de sobrecarga con 75 g de glucosa) de 140 a 

199 mg% ó 7,8 a 11,0 mmol / L) 

 A1C de 5,7% a 6,4% (el Comité Internacional de Expertos recomienda 6,0 a 

6,4%(Gillett 2009)). 

El Grupo Europeo de Epidemiología  de la Diabetes  (sigla en inglés EDEG) 

emitió una declaración en el año 2006 donde recomendaba que se mantenga  el punto de 

corte original  para hiperglucemia en ayunas (≥110 mg% ó 6,1 mmol / L)(Kettner, 

Goldberg, and Harter 1984). 

Los efectos a largo plazo de la diabetes incluyen la retinopatía, nefropatía y 

neuropatía. Las personas con diabetes mellitus también están en mayor riesgo 

de enfermedad cardiovascular, enfermedad vascular periférica y 

enfermedad cerebrovascular.  

La prevalencia de la diabetes tipo 1 es de 0,02% en personas de 0 a 14 años, y se 

estima que 479.000 personas en este grupo de edad tienen diabetes tipo 1 en todo el 

mundo, con un aumento anual de la incidencia del 3%(International Diabetes Federation. 
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The diabetes atlas, 4th ed.  2009). Cada año, 75.000 nuevos casos son 

diagnosticados en este grupo de edad(International Diabetes Federation. The diabetes 

atlas, 4th ed.  2009). Aunque la diabetes tipo 1 normalmente representa sólo una minoría 

de la carga total de la diabetes en una población, en la mayoría de los  

países desarrollados es la forma predominante de la enfermedad en grupos de menor 

edad. Hay un aumento en la incidencia en todo el mundo de la diabetes infantil con 

edades de inicio cada vez menores("Incidence and trends of childhood Type 1 diabetes 

worldwide 1990-1999"  2006; Patterson et al. 2009). Esta menor edad 

de inicio significa que las complicaciones aparecen a una edad temprana, y la dependencia 

de la insulina para toda la vida impone una pesada carga sobre las personas, así como 

sobre los servicios de salud. 

La diabetes tipo 2  representa alrededor del 85-95% de todos los casos 

de diabetes en países desarrollados y dicho porcentaje es aún mayor en países en vías de 

desarrollo y en estos últimos parece ser cada vez más común en adolescentes y adultos 

jóvenes. Se ha estimado que, en el año 2006, unos 194 millones de personas en todo el 

mundo (177 millones en el 2000), o el 5% de la población adulta, padecían 

diabetes(International Diabetes Federation. The diabetes atlas, 4th ed.  2009).  Se prevé 

que la prevalencia de la diabetes continuará aumentando y llegará a 333 millones, o 6%, en 

2025. Se estima que el 80% de todos los nuevos casos de diabetes tendrán lugar en las 

naciones más desfavorecidas(Foundation 2011). La prevalencia global estimada del 5% 

para la diabetes tipo 2 oculta una considerable variación en la prevalencia, que oscila 

entre menos del 2% en algunos países africanos a 14% en algunas 

poblaciones(International Diabetes Federation. The diabetes atlas, 4th ed.  2009). 

En Latinoamérica y el Caribe la prevalencia global es de 5.7% y para el año 2025 se 

espera 8.1%. La prevalencia más alta se encuentra en Uruguay 8.1%. El país 

latinoamericano con mayor incremento en la prevalencia es México (de 7.7 en 1995 a 

12.3% en 2005)(Moreno Altamirano 2001). 

En el Caribe, la tasa de prevalencia estimada de diabetes tipo 1 en niños menores de 

15 años de edad osciló entre el 6,4 por 10000 en Puerto Rico a 0,3 por cada 10000 en Haití 

en 1997. En América Central la prevalencia osciló entre 1,1 por 10 000 habitantes en 

Panamá al 0,4 por 10000 en Guatemala y Honduras en 1997. En América del Sur la mayor 
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prevalencia se estima en Uruguay (4,9 por 10000), mientras que el menor se estimó para el 

Perú (0,4 por 10 000). La mayor incidencia de diabetes tipo 1 entre los niños también se 

detectó en Uruguay (8,3 por 100000), mientras que el menor fue reportado en Venezuela 

(0,1 por 100000). En las Américas, sólo el registro de Colombia informó diferencias 

estadísticamente significativas entre niños y niñas (4,7 vs 2,9 por 100 000, 

respectivamente)(Barceló and Rajpathak 2001). 

El cuanto a la diabetes en población adulta, en el Caribe la más alta prevalencia de 

diabetes se informó en Jamaica con 17,9% en 1995. La tasa más baja (4,6%) se registró en 

Santiago de Cuba, pero una mayor prevalencia se informó recientemente en La Habana 

(11,8%). Todos los países del Caribe presentan prevalencias de diabetes ajustadas por edad 

y sexo de más del 10%. 

En América Central, la Encuesta Nacional de Hogares 1998 en Costa Rica reportó 

una tasa de prevalencia de diabetes diagnosticada en adultos del 2,8% en la población 

general y 9,4% entre los mayores de 40 años o más. En América del Sur la mayoría de los 

estudios de América del Sur informaron las tasas de prevalencia de diabetes de entre 6% y 

9%(Barceló and Rajpathak 2001).  

Dada la naturaleza crónica de la enfermedad, la gravedad de sus complicaciones y 

los medios que se necesitan para su control, la diabetes es inexorablemente una enfermedad 

costosa. Los mecanismos para financiar la asistencia sanitaria son insuficientes en la 

mayoría de los países en desarrollo, de aquí que los costos sanitarios salgan habitualmente 

de la economía familiar en detrimento de la alimentación y vestido, o desemboquen en un 

subutilización de la atención médica. Según la OMS, un 80% de las personas de los países 

en vías de desarrollo paga directamente parte o la totalidad de sus medicamentos. En 

América Latina, las familias pagan entre el 40 y el 60% de los costes de atención diabética 

de su propio bolsillo(Foundation 2011). 

Tratamiento de la diabetes tipo 1 

 Intervenciones educativas y psicosociales(Hampson et al. 2001; George et al. 2008; 

"Training in flexible, intensive insulin management to enable dietary freedom in people 

with type 1 diabetes: dose adjustment for normal eating (DAFNE) randomised 

controlled trial"  2002; Terent, Hagfall, and Cederholm 1985). Existe alguna evidencia 
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de que pueden mejorar el control glucémico y la calidad de vida en adultos y 

adolescentes con diabetes tipo 1. (Muy Baja-Baja calidad de evidencia) 

 Programas de tratamiento intensivo("Effect of intensive diabetes treatment on the 

development and progression of long-term complications in adolescents with insulin-

dependent diabetes mellitus: Diabetes Control and Complications Trial. Diabetes 

Control and Complications Trial Research Group"  1994; Egger et al. 1997; Stettler et 

al. 2006; Wang, Lau, and Chalmers 1993; "The effect of intensive treatment of diabetes 

on the development and progression of long-term complications in insulin-dependent 

diabetes mellitus. The Diabetes Control and Complications Trial Research Group"  

1993).  Parecen mejorar el control glucémico en adultos y adolescentes en 

comparación con el tratamiento convencional, y también parecen mejorar resultados a 

largo plazo (como la retinopatía, neuropatía y eventos macrovasculares), pero 

requieren una inversión considerable de tiempo y recursos. Sin embargo un mejor 

control glucémico se asocia con mayores tasas de hipoglucemia aunque podrían 

reducirse con el uso juicioso de tecnologías como la infusión subcutánea continua de 

insulina (ISCI) y control continuo de la glucosa. (Baja-Moderada calidad de evidencia) 

 Auto-monitoreo de glucosa. No hay datos confiables sobre como para recomendar la 

frecuencia óptima de auto-monitoreo de glucosa. Sin embargo, permite ajustes en 

tiempo real de la dosis de insulina y puede mejorar el control glucémico en adultos 

comparado con la monitorización intermitente o la convencional. 

 Intervenciones psicológicas(Channon et al. 2007; Ellis et al. 2005; Ellis et al. 2008; 

Ellis et al. 2007; de Wit et al. 2008; Wysocki et al. 2008; Nansel et al. 2009; Fosbury et 

al. 1997; Schachinger et al. 2005; van der Ven et al. 2005; Snoek et al. 2008; Ismail et 

al. 2008; Amsberg et al. 2009; Winkley et al. 2006). Es incierto si mejoran el control 

glucémico en comparación con el control. Aunque podrían mejorarlos la evidencia es 

débil e inconsistente. (Muy Baja calidad de evidencia) 

 Infusión continua de insulina subcutánea(Bolli et al. 2009; Misso et al. 2010; 

Jacobsen et al. 2009; Jeitler et al. 2008; Pickup and Sutton 2008; Barnard, Lloyd, and 

Skinner 2007; Beck et al. 2009; Tamborlane et al. 2008). Parece eficaz para mejorar los 

niveles de hemoglobina glicosilada y la calidad de vida en comparación con múltiples 
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inyecciones subcutáneas diarias. No se encontraron pruebas sobre los efectos de su uso 

en resultados ni complicaciones a largo plazo. (Muy Baja-Baja calidad de evidencia) 

 Una limitación de la evidencia actual es el limitado número de ensayos que examinaron 

los actuales regímenes de insulina. 

Tratamiento de la diabetes tipo 2 

 La mayoría de las personas con diabetes tipo 2 eventualmente necesitan tratamiento 

con hipoglucemiantes orales. La metformina(Cryer et al. 2005; "Effect of intensive 

blood-glucose control with metformin on complications in overweight patients with 

type 2 diabetes (UKPDS 34). UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) Group"  1998; 

Garber et al. 1997; Hoffmann and Spengler 1997; Johansen 1999) reduce la 

hemoglobina glicosilada 1-2% y reduce la mortalidad en comparación con la dieta 

sola, sin aumentar 

de peso, pero puede causar hipoglucemia en comparación con placebo. 

Las sulfonilureas(Luis Bautista et al. 2003; Schernthaner et al. 2004; Dills and 

Schneider 1996; Draeger et al. 1996; Rosenstock et al. 1996; Birkeland et al. 1994; 

Testa and Simonson 1998; "Intensive blood-glucose control with sulphonylureas or 

insulin compared with conventional treatment and risk of complications in patients with 

type 2 diabetes (UKPDS 33). UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) Group"  

1998) reducen la HbA1c 2.1% en comparación con la dieta sola. Pueden causar 

aumento de peso e hipoglucemia, pero el riesgo de estos efectos adversos pueden ser 

más bajos con las sulfonilureas de nueva generación. (Baja-Moderada calidad de 

evidencia) 

 Meglitinidas(Derosa et al. 2003; Landgraf, Bilo, and Muller 1999; Esposito et al. 2004; 

Hanefeld et al. 2000; Horton et al. 2000; Saloranta et al. 

2002) (nateglinida, repaglinida). Pueden reducir la HbA1c en un 0,4-0,9% en 

comparación con el placebo, pero puede causar hipoglucemia. (Baja-Alta calidad de 

evidencia) 

 Tratamiento combinado de medicamentos por vía oral(Lin et al. 2003; Costa and 

Pinol 1997; Holman, Cull, and Turner 1999; Phillips et al. 2003; Rosenstock et al. 

1998; Halimi, Le Berre, and Grange 2000; Moses et al. 1999; Reboussin et al. 2004; 

Marre et al. 2002; Feinglos et al. 2005; Charpentier et al. 2001). Puede reducir los 
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niveles de HbA1c más que la monoterapia, pero aumenta el riesgo de hipoglucemia. 

(Moderada-Alta calidad de evidencia). 

 Programas educativos(Dalmau Llorca et al. 2003; Brown et al. 2002; Trento et al. 

2001; Hornsten et al. 2005; Deakin et al. 2006; Lozano et al. 1999; Goudswaard et al. 

2004; Gary et al. 2003) o intensivos(Menard et al. 2005; Rachmani et al. 2002; Sone et 

al. 2002) (individuales o grupales). Puede reducir la HbA1c, en comparación con 

manejo habitual, aunque los estudios han sido de mala calidad. (Muy baja-Baja calidad 

de evidencia) 

 Insulina("Intensive blood-glucose control with sulphonylureas or insulin compared 

with conventional treatment and risk of complications in patients with type 2 diabetes 

(UKPDS 33). UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) Group"  1998; "Quality of life 

in type 2 diabetic patients is affected by complications but not by intensive policies to 

improve blood glucose or blood pressure control (UKPDS 37). U.K. Prospective 

Diabetes Study Group"  1999). No es más eficaz que las sulfonilureas para mejorar el 

control glucémico en personas con diabetes tipo 2 de diabetes de nuevo diagnóstico, y 

se asocia con una tasa más alta de  hipoglucemia, y de aumento de peso. La 

insulina mejora el control glucémico en personas con un control inadecuado de la 

HbA1c con el tratamiento oral del fármaco, pero se asocia con aumento de peso, y un 

mayor riesgo de hipoglucemia(Herman et al. 2005; Raskin et al. 2003). (Baja-Alta 

calidad de evidencia). 

 Metformina más insulina(Aviles-Santa, Sinding, and Raskin 1999; Wulffele et al. 

2002). Mejora el control glucémico en comparación con la insulina sola, y puede causar 

menos aumento de peso que la insulina sola, pero aumenta los efectos adversos 

gastrointestinales. (Moderada-Alta calidad de evidencia) 

 Monitoreo de la glucemia(Jansen 2006). No se ha demostrado que mejora el control 

glucémico en personas no tratadas con insulina. (Moderada calidad de evidencia) 

 Dieta("Effect of intensive blood-glucose control with metformin on complications in 

overweight patients with type 2 diabetes (UKPDS 34). UK Prospective Diabetes Study 

(UKPDS) Group"  1998; Garber et al. 1997; Hoffmann and Spengler 1997; Johansen 

1999; "Intensive blood-glucose control with sulphonylureas or insulin compared with 

conventional treatment and risk of complications in patients with type 2 diabetes 
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(UKPDS 33). UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) Group"  1998). Puede ser 

menos eficaz que la metformina o las sulfonilureas en la mejora de control glucémico, 

aunque las sulfonilureas se asocian con mayores tasas de hipoglucemia. Sin 

embargo, existe consenso en que la reducción de peso en personas con diabetes tipo 2 

pueden mejorar el control glucémico, así como otros beneficios de salud. (Baja calidad 

de evidencia). 

3.2.6 Gastroenteritis 

La gastroenteritis es una condición que usualmente se presenta con diarrea, con o 

sin vómitos, que puede definirse como aguda (hasta 14 días de duración), persistente (14 a 

30 días) y crónica (más de 30 días). Las gastroenteritis agudas son en su mayoría de origen 

infeccioso, virales o bacterianas, mientras que las no infecciosas son usualmente causales 

de diarreas persistentes o crónicas. Los episodios de gastroenteritis suelen estar 

acompañados de dolor abdominal y, cuando los síntomas son severos, pueden llevar a la 

deshidratación (principalmente en niños), siendo una causal de muerte en algunos casos. 

El agente causal de gastroenteritis, en países desarrollados, es predominantemente 

viral (85-90%), siendo el más común el rotavirus. El rotavirus causa al menos el 40% de las 

diarreas severas en todo el mundo.(World Health Organization) El resto de la 

gastroenteritis suelen estar causadas por infecciones bacterianas (Campylobacter, 

Salmonella, Shigella, y Escherichia coli son las más comunes). En países en vías de 

desarrollo, donde las infecciones bacterianas son más prevalentes, el rotavirus es aún la 

causa más frecuente, causando más del 80% de las muertes por esta condición.(Parashar et 

al. 2003) 

La incidencia de gastroenteritis en la población general es diferente en países 

desarrollados en comparación con aquellos que están en vías de desarrollo. La estimación 

proviene de estudios prospectivos que incluyeron cohortes bien definidas con vigilancia 

activa. En EE.UU., en 1999, un estudio estimó 0,72 episodios por persona-año, siendo 

mayor en niños menores de 5 años (1.1 episodios por persona-año) que en adultos (0.32 

episodios por persona-año).(Imhoff et al. 2004) En 2000, en Inglaterra, la incidencia 

reportada fue de 0,19 episodios por persona-año, en una cohorte de la comunidad.(Wheeler 

et al. 1999) Un reporte de Canadá en 2002, encontró una incidencia de 1,3 episodios por 

persona-año.(Majowicz et al. 2004) Finalmente, en Países Bajos, una cohorte prospectiva 
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reportó 0,45 episodios por persona-año, en 2006.(de Wit et al. 2000) En los 90, en Estados 

Unidos, se estima que ocurrieron 200.000 hospitalizaciones por año, y 300 muertes en 

niños menores de 5, con un costo de 2000 millones de dólares.("Practice parameter: the 

management of acute gastroenteritis in young children. American Academy of Pediatrics, 

Provisional Committee on Quality Improvement, Subcommittee on Acute Gastroenteritis"  

1996) En un modelo económico publicado por la OPS, se estimó que durante los primeros 

cinco años de vida, la gastroenteritis por rotavirus provoca en promedio 246 consultas 

externas, 24 hospitalizaciones, 0,6 muertes y gastos médicos directos por US$ 7971 por 

cada 1 000 niños nacidos en 2003 en los ocho países estudiados de América Latina y el 

Caribe.(Rheingans et al. 2007) 

La gastroenteritis en niños es una condición con un elevado impacto en salud. Se 

estima que más de 10 millones de niños menores de 5 años mueren cada año, siendo los 

países de bajos y medianos recursos los principales afectados, y siendo la gastroenteritis la 

causa de aproximadamente el 20 % de estas muertes.(Bryce et al. 2005) 

El diagnóstico se realiza principalmente basándose en la historia clínica y el examen 

físico,(Cincinnati Children's Hospital Medical Center 2006) evaluando el grado de 

deshidratación,(Steiner, DeWalt, and Byerley 2004) pero no evaluando rutinariamente 

estudios diagnóstico para patógenos específicos.(Cincinnati Children's Hospital Medical 

Center 2006) Se sugiere realizar estos estudios en caso de sospecha de septicemia, sangre o 

moco en materia fecal, o en niños inmunocomprometidos.(National Collaborating Centre 

for Women’s and Children’s Health (Commissioned by the National Institute for Health 

and Clinical Excellence) 2009) Tras la evaluación inicial, suele realizarse un tratamiento 

sintomático y, en caso de que no se resuelva o si presenta síntomas de severidad 

(hipovolemia, sangre en materia fecal, fiebre, más de 6 deposiciones por día, duración de 

más de 48 hs, dolor abdominal severo, edad mayor de 70 años o inmunocomprometidos), se 

debería evaluar la presencia de leucocitos y cultivos en materia fecal. En caso de obtener un 

resultado sin respuesta inflamatoria, continuar con terapia sintomática. En caso de obtener 

respuesta inflamatoria, aguardar al cultivo o bien comenzar con terapia empírica, en 

aquellos pacientes con sintomatología más severa, cuando se considere pertinente la 

hospitalización.(Thielman and Guerrant 2004) 

Tratamiento 
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Intervenciones para prevenir la gastroenteritis en niños:(Dalby-Payne and Elliott 

2011) 

 Se encontró evidencia de buena calidad de que el uso de vacunas contra rotavirus 

reducen la frecuencia de episodios de esta condición por Rotavirus 

 Intervenciones para tratar la gastroenteritis en niños:(Dalby-Payne and Elliott 2011) 

 Se encontró evidencia de buena calidad de que el uso de soluciones de rehidratación 

enteral (oral o gástrica) son tan efectivas como el uso de la hidratación por vía venosa 

(parenteral) 

 Se encontró evidencia de buena calidad de que el uso de probióticos reduce la duración 

de la diarrea 

 Se encontró evidencia de adecuada calidad de que el uso de alimentos libres de lactosa 

pueden reducir la duración de la diarrea 

 Se encontró evidencia de adecuada calidad de que el uso de ondansetron reduce los 

vómitos pero probablemente incrementa la diarrea 

 Se encontró evidencia de adecuada calidad de que el uso zinc reduce la duración de la 

diarrea (la evidencia proviene principalmente de países en vías de desarrollo) 

 La loperamida reduce la duración de la diarrea pero probablemente aumenta la 

frecuencia de efectos adversos 

 

3.2.7 Hipertensión 

El Séptimo Joint National Comitee 7 (JNC7)(Chobanian, Bakris, and Black 2003) define a 

la hipertensión como dos o más mediciones de tensión arterial (TA) mayores o iguales a 

140 mmHg de TA sistólica y/o mayores o iguales a 90 mmHg de TA diastólica. A su vez se 

establece como TA normal a una TA sistólica menor a 120 mmHg y diastólica de menos de 

80 mmHg. 

Prehipertensión es definida como una TA sistólica entre 120 y 139 mmHg y/o una 

TA diastólica entre 80 y 89 mmHg y la TA normal se define como una TA sistólica menor 

a 120 mmHg y diastólica menor a 80 mmHg. 

Los valores de TA por encima de los cuales se considera que un paciente es 

hipertenso surgen de convenciones y se basan en la evidencia científica que demuestra el 

beneficio de reducir la TA a partir de esos valores(Rubinstein et al. 2006) 
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La OMS define como Hipertensión de grado uno a la TA Sistólica entre 140 y 159 

mmHg y TA diastólica entre 90 y 99 mmHg; hipertensión de grado 2 a la TA sistólica entre 

160 y 179 mmHg y TA diastólica entre 100 y 109 mmHg e hipertensión de grado 3 a la TA 

igual o mayor de 180 mmHg y la TA diastólica de 110 mmHg o más.(Group. 2003) 

El diagnóstico de la hipertensión se realiza mediante la obtención de dos o más 

mediciones de TA elevada en visitas separadas con al menos una semana de diferencia. 

El tratamiento de la hipertensión es la causa más común de visitas al consultorio de 

adultos no embarazadas en los Estados Unidos, así como también la principal causa de uso 

de medicamentos(Group. 2003). Un análisis de los datos del estudio NHANES de 1999-

2000 y la información del censo de los estados unidos muestran una incidencia de 

hipertensión entre 29 y 31% en los mayores de 18 años en los Estados Unidos. (Cherry et 

al. 2006; Cutler, Sorlie, and Wolz) 

Según los datos de la Encuesta Nacional de Factores de Riesgo del año 2005 en 

Argentina, la prevalencia global de hipertensión arterial en el país es de 34.5% de la 

población adulta mayor de 18 años (31.6% en hombres y 36.8% en mujeres).(INDEC 2005)  

El número de pacientes con hipertensión crece a medida que la población envejece, 

llegando a afectar más del 50 % de la población mayor de 65 años. 

La HTA es el principal factor de riesgo cardiovascular y el riesgo relativo de 

eventos adversos asociados con la hipertensión es continuo y gradual. (Wang and Vasan 

2005) El riesgo absoluto de los eventos adversos depende de la presencia de otros factores 

de riesgo cardiovascular incluyendo el tabaquismo, diabetes y niveles anormales de lípidos 

en sangre así como también del grado de la elevación de la TA(Greenland, Knoll, and 

Stamler 2003) . Aun elevaciones modestas de la TA en adultos sanos están asociadas a un 

riesgo aumentado de eventos cardiovasculares en la edad media de la vida. 

La hipertensión arterial consume gran cantidad de recursos económicos. McMahom 

y cols(MacMahon et al. 2008) notaron en un artículo publicado en 2008 que los gastos 

globales en el tratamiento de hipertensión es aproximadamente de 50 billones de dólares 

estadounidenses cada año. De este total, más del 90% se gasta en países de altos ingresos. 

Los expertos también notaron que las regiones de moderados y bajos ingresos presentan 

una carga de enfermedad cinco veces mayor pero tienen acceso a menos del 10% de los 

recursos globales para el tratamiento. 
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En un análisis del impacto económico de los cambios epidemiológicos en los 

servicios de salud en hipertensión del sistema Mejicano de salud, el monto asignado para la 

hipertensión en 2007 fue del 6 al 8% del presupuesto total en salud. De estos el 47% 

correspondió a costos directos y 53% a costos indirectos. (Arredondo and Zuniga 2006) 

Múltiples evidencias muestran que la enfermedad cardiovascular presenta 

consecuencias económicas importantes en las familias. Los costos asociados con la 

hipertensión son sustanciales, dado que es la principal causa de morbilidad cardiovascular y 

cerebrovascular.(Rubinstein, Alcocer, and Chagas 2009) En el año 2005, los costos totales 

de la hipertensión en Latinoamérica y el Caribe fueron estimados en $21.4 billones, con la 

mayoría de ellos como costos directos del sistema de salud (20.1 millones). Sin embargo, 

debido al importante sub-reporte de las causas de muerte y al acceso limitado a los 

cuidados de la salud en la región, esta estimación probablemente represente menos del 50% 

de los casos de hipertensión y los costos probablemente sean mucho mayores. La OPS 

estima que el tratamiento de todos los pacientes con hipertensión arterial y diabetes en 

Latinoamérica requeriría 0.9% del PBI de la región.("FACTS sheet. Assessing the 

economic impact of obesity and associated chronic diseases: Latin America and the 

Caribbean."  2006) 

El tipo más frecuente de HTA es la hipertensión primaria o esencial. 

La patogénesis de la HTA esencial es poco conocida. Una variedad de factores han 

sido implicados en la aparición de HTA incluyendo: 

 Actividad simpática con respuesta beta adrenérgica aumentada. Aumento de la 

actividad de la angiotensina II y exceso de mineralocorticoides. 

 Historia familiar de hipertensión. Los estudios epidemiológicos sugieren que los 

factores genéticos cuentan por hasta el 30% de la variación en la TA en diversas 

poblaciones.(Staessen et al. 2003) 

 La reducción de la masa de nefrones puede predisponer a la HTA. 

 A pesar de la importante prevalencia de la hipertensión y el aumento del riesgo 

cardiovascular, el control de los pacientes hipertensos es pobre. Existen numerosas 

razones para estos resultados, incluyendo poco acceso a los servicios de salud y 

medicamentos, falta de adherencia en terapias a largo plazo para esta condición que 

generalmente es sintomática. 
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En los estudios clínicos, la terapia antihipertensiva comparada con placebo ha 

estado asociada con una reducción del 20 al 25% en los eventos cardiovasculares mayores 

(por ejemplo ACV, insuficiencia cardiaca e infarto de miocardio). (Collaboration and 

Turnbull 2008) 

Clasificación de la HTA.(Ingaramo, al, and Sociedad Argentina De Hipertension 

Para El Diagnostico 2011) 

Clasificación de los niveles de PA en mayores de 18 años no medicados y sin 

intercurrencias clínicas (basado en mediciones en consultorio)  

 Normal  TAS 120-129 y/o  TAD 80-84  

 Limítrofe TAS 130-139 y/o TAD 85-89  

 HTA Grado o Nivel 1 TAS 140-159 y/o TAD 90-99 HTA Grado o Nivel 2 TAS  > 160 

y/o TAD  > 100*  

 HTA sistólica aislada TAS ≥140 y TAD < 90  

Tratamiento 

Según en JNC7(Chobanian, Bakris, and Black 2003) todos los pacientes deberían realizar 

cambios del estilo de vida y las decisiones sobre la incorporación de medicación 

antihipertensiva generalmente no se realizan hasta que se realiza una prueba adecuada con 

terapia no farmacológica. 

En ausencia de órgano blanco los pacientes no deberían ser considerados como 

hipertensos, excepto que la TA se encuentre elevada de manera persistente luego de tres a 

seis visitas en un periodo de un mes. (Hartley, Velez, and Morris 1983) 

El tratamiento de la hipertensión generalmente comienza con la terapia no 

farmacológica que incluya restricción moderada de sal, reducción de peso en pacientes 

obesos, evitar el acceso de alcohol y ejercicio aeróbico regular.(Chobanian, Bakris, and 

Black 2003) (The sixth report of the Joint National Committee on prevention 1997) (Appel, 

Brands, and Daniels 2006)  

La medicación antihipertensiva debe comenzarse si la TA es igual o mayor de 140 

mmHg y/o la TA diastólica es igual o mayor de 90mmHg persistentemente a pesar de la 

terapia no farmacológica.(Chobanian, Bakris, and Black 2003) (Rosendorff et al. 2007) 

(Mancia, De Backer, and Dominiczak 2007) El comienzo con dos drogas puede ser 

considerado en pacientes con TA de 160/100mmHg o mayor.  
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En ausencia de una indicación específica, existen tres clases principales de drogas 

utilizadas para la monoterapia inicial: las tiazidas, los bloqueantes de los canales de calcio y 

los inhibidores de ECA o inhibidores de los receptores de la angiotensina II. Los beta 

bloqueantes no son comúnmente utilizados como monoterapia en ausencia de indicaciones 

especificas ya que pueden presentar efectos adversos sobre determinados resultados 

cardiovasculares fundamentalmente en pacientes ancianos. 

Las drogas más comúnmente utilizadas son: 

 IECAS 

 Bloqueantes de los canales de calcio 

 Diuréticos tiazídicos 

Cada una de estas tres clases de drogas ha demostrado ser efectivas por igual en 

estudios con monoterapias si la disminución de la TA es similar.  

La elección de cada una de estas drogas puede estar influenciada por la raza y la 

edad. 

Metas de tratamiento (Ingaramo, al, and Sociedad Argentina De Hipertension Para 

El Diagnostico 2011) 

 El objetivo principal del tratamiento de la hipertensión arterial es reducir la 

morbimortalidad cardiovascular y renal.  

 El tratamiento debe estar basado en el riesgo cardiovascular y renal de los pacientes  

 En todos los pacientes hipertensos se debe poner énfasis en la necesidad de recomendar 

un estilo de vida saludable  

 Se recomienda el descenso de las cifras de presión arterial a menos de 140 – 90 mm Hg 

en todos los pacientes hipertensos, independientemente de su riesgo cardiovascular y 

renal.  

 En sujetos mayores de 80 años se recomienda el descenso de las cifras de presión 

arterial a menos de 150 – 80 mm Hg  

 Es deseable que estos objetivos terapéuticos se alcancen dentro de los 3 meses de 

iniciado el tratamiento  

 Sobre la base de análisis retrospectivos de ensayos clínicos controlados se recomienda 

alcanzar cifras de presión arterial en el rango de 130 – 139 mm Hg / 80 – 85 mm Hg en 

todos los pacientes hipertensos bajo tratamiento  
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 En pacientes hipertensos mayores de 55 años de edad el acento se debe poner en lograr 

un buen control de la presión arterial sistólica.  

 Es importante tomar conciencia que el máximo beneficio para los pacientes se logra 

sólo alcanzando los objetivos terapéuticos.  

Si un fármaco antihipertensivo se muestra ineficaz para reducir la TA puede 

cambiarse por otro tipo farmacológico o agregar un segundo fármaco. Cualquiera de estas 

alternativas se considera mejor opción que aumentar un único fármaco a dosis máximas. El 

efecto antihipertensivo extra no se justifica cuando se considera el aumento de los efectos 

adversos que dependen de la cantidad de dosis. Cuando se decide  administrar un 

tratamiento combinado es importante conocer los mecanismos de acción de los fármacos 

para maximizar el efecto complementario de cada una de ellas. 

 

3.2.8 Pielonefritis aguda (Infecciones urinarias/renales) 

La pielonefritis aguda es una infección urinaria que usualmente progresa desde el tracto 

urinario bajo hacia el tracto urinario alto. Se presenta con dolor abdominal, dolor en región 

lumbar y fiebre, pudiendo presentar también nauseas y vómitos, y síntomas urinarios bajos. 

Aunque la mayor parte de los casos son ambulatorios, en algunos casos se requiere la 

hospitalización. 

En algunos casos, la pielonefritis aguda puede complicarse, progresando de una 

infección urinaria alta a un absceso corticomedular renal, un absceso perinéfrico, una 

pielonefritis enfisematosa o una necrosis papilar. Los principales factores de progresión son 

la obstrucción del tracto urinario, la disfunción urológica, la resistencia antibiótica 

bacteriana, y los pacientes con diabetes, entre otros.  

En general, cuando no es complicada, la pielonefritis aguda no suele ser letal; pero 

cuando desarrolla complicaciones, presenta tasas de mortalidad que pueden oscilar en el 

20-80%. 

La hospitalización se basa en el cuadro clínico del paciente, principalmente si 

presenta vómitos, sospecha de sepsis u obstrucción. Y puede tenerse en consideración en 

casos de pacientes mayores de 60 años, inmunocomprometidos, anomalías anatómicas o 

dificultad para un adecuado seguimiento.(Ramakrishnan and Scheid 2005) 



43 
 

La incidencia de pielonefritis aguda fue evaluada en un estudio realizado en EE.UU 

en 3236 pacientes. Se observó una incidencia de 12-13 por cada 10.000 mujeres 

ambulatorias, y 3-4 por cada 10.000 internadas. Sin embargo, en otros reportes de EE.UU. 

y Corea refieren una incidencia tan alta como del 27,6% y 35,7% respectivamente.(Scholes 

et al. 2005; Ki et al. 2004) En la población masculina estas tasas se reducen al 2-3/10.000 y 

1-2/10.000 respectivamente.(Czaja et al. 2007) Este cuadro más frecuente en las estaciones 

estivales,(Czaja and Hooton 2006) y es desarrollado por el 20-30% de las mujeres 

embarazadas cuando no reciben tratamiento por bacteriuria asintomática.  

No se hallaron datos de carga de enfermedad ni de costos en la región LA sobre 

pielonefritis. 

El diagnóstico se suele hacer teniendo en cuenta los datos de la historia clínica, el 

examen físico y exámenes de laboratorio (evaluación de piuria y urocultivo), no se 

realizando estudios de imágenes en forma rutinaria. Se solicitan estudios de hemocultivos 

sólo cuando el diagnóstico es incierto, o en casos de inmunodeprimidos o sospecha de 

origen hematológico.(Velasco et al. 2003) 

La mayor parte de las infecciones del parénquima renal ocurren secundariamente a 

un ascenso de alguna bacteria por la uretra y la vejiga. En hombres, las prostatitis e 

hipertrofia prostáticas causan obstrucción uretral y predisponen a bacteriuria. Las 

pielonefritis de origen hemático ocurren principalmente en pacientes con enfermedades 

crónicas y en aquellos inmunosuprimidos. Más infrecuentes son las infecciones 

metastásicas por estafilococos u hongos, provenientes de infecciones óseas a distancia, o de 

la piel. 

El microorganismo más frecuentemente aislado es la E. coli (más del 70-80% de los 

casos), pudiendo también hallarse Klebsiella pneumoniae y Staphylococcus saprophyticus, 

entre otros. La prevalencia de E. coli fue menor en la población de mayor edad. 

El diagnostico inadecuado puede llevar a complicaciones severas tales como sepsis, 

abscesos renales y pielonefritis crónica que puede causar hipertensión secundaria y falla 

renal. 

Tratamiento 

 La sociedad estadounidense de ginecología y obstetricia (ACOG) encontró evidencia de 

buena calidad de que todos los casos de pielonefritis aguda, ya sea en pacientes 
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internados como ambulatorios, deben recibir un esquema antibiótico de 14 

días.(American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) 2008) Sin 

embargo, en una guía de la sociedad estadounidense de enfermedades infecciosas 

(IDSA), los tratamientos pueden realizarse por 7 días.(Gupta et al. 2011) 

 Esta última guía propone, en pacientes hospitalizados, utilizar ciprofloxacina 500 mg, 

dos veces por día, comenzando (o no) con una dosis endovenosa inicial de 

ciprofloxacina 400 mg (pudiendo reemplazarse por algún aminoglucósido o por 

ceftriaxone). En pacientes que no se hospitalizan, se puede utilizar ciprofloxacina o 

levofloxacina oral por 7 días. Se puede utilizar trimetroprima-sulfametoxazol en caso de 

saber que la cepa es suceptible a ese antibiótico.(Gupta et al. 2011) 

 No se ha encontrado evidencia proveniente de ensayos clínicos aleatorizados ni 

revisiones sistemáticas que comparen el manejo ambulatorio versus la hospitalización 

de los pacientes con pielonefritis.(Neumann and Moore 2011) 

 

3.2.9 Angina de pecho 

La angina pectoris es un síndrome clínico caracterizado por disconfort en el pecho, hombro, 

espalda, brazo o maxilar.(Gibbons, Abrams, and Chatterjee 2002) Generalmente es causada 

por enfermedad ateroesclerótica de las arterias coronarias. Causas más raras, incluyen la 

enfermedad valvular cardiaca, la cardiomiopatía hipertrófica, la HTA no controlada, el 

vasoespasmo o la disfunción endotelial no relacionada con la ateroesclerosis.  

Estudios epidemiológicos realizados en Gran Bretaña estiman que 6 a 16% de los 

hombres y 3 a 10% de las mujeres entre 65 y 74 años experimentaron síntomas de 

angina(Unit. 1999; Practitioners 1995; Gill, Mayou, and Dawes 1999)  

Anualmente, aproximadamente el 1% de la población realiza una consulta con 

síntomas de angina. (Practitioners 1995) Aunque estos estudios no han distinguido entre 

angina estable e inestable.(Unit. 1999; Practitioners 1995; Gill, Mayou, and Dawes 1999; 

Gandhi, Lampe, and Wood 1995)  

La enfermedad coronaria (EC) es la  causa número uno de muerte  en  el mundo 

occidental,  lo que  la  constituye  en un  enorme problema de  salud pública de  

trascendencia mundial. La tasa anual de mortalidad varía entre el 0,9% y el 1,4% por año, 
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con una incidencia anual de infarto de miocardio no fatal que oscila entre el 0,5% y el 

2,5%.(Fox et al. 2006) (Parker and Testa 1994) 

En Estados Unidos, la enfermedad cardiovascular causó 1 de cada 5 muertes en el 

2004, de tal forma que la EC  es  la  causa  individual más  importante  de  muerte  en  

hombres  y  mujeres. Cada 26 segundos un americano sufrirá un evento coronario y cada 

minuto alguno morirá por esta causa. Alrededor del 38% de las personas que padecen un  

ataque  al  corazón,  en un  año dado  fallecerán por el mismo   esto mismo (Rosamond et 

al. 2008)  

En Brasil, las enfermedades cardiovasculares representan el 29 % de las 

muertes(Brasil. 2010).  Los costos directos asociados a síndromes coronarios agudos para el 

año 2011 llegan a 522.286.726 reales para el sistema público y los costos indirectos se han 

estimado en 3,8 billones de reales(Teich and Araujo 2011). 

Los principales diagnósticos diferenciales de la angina incluyen las condiciones no 

cardiacas que afectan la pared del pecho, esófago y pulmones. 

La angina se clasifica como: 

Estable: síntomas de angina regulares o predecibles que han venido ocurriendo en 

los últimos 2 meses. Los síntomas son transitorios y típicamente provocados por el esfuerzo 

y aliviados por el reposo o la nitroglicerina. Otros precipitantes del dolor anginosos 

incluyen el frío, las comidas y el estrés emocional.  

La angina estable se produce por placas ateroescleróticas en la intima de la arteria 

coronaria. Las placas reducen el lumen de la arteria coronaria y limitan el flujo de sangre 

que llega al miocardio, especialmente en periodos de aumento de la demanda de oxígeno. 

Los factores de riesgo más importantes para el desarrollo de la angina son aquellos que 

predisponen a la enfermedad coronaria como la edad, el sexo masculino, el sobrepeso, 

hipertensión, aumento de colesterol en sangre, tabaquismo y sedentarismo.(Dawber 1980) 

Inestable: desde el punto de vista clínico se dice que un paciente tiene engina 

inestable cuando desarrolla síntomas anginosos por primera vez o cuando los síntomas se 

presentan ante un esfuerzo mucho menor que el habitual o son más prolongados. En la 

angina inestable el trombo que se forma es lábil y causa una obstrucción arterial no 

oclusiva y temporaria (durante 15 a 20 minutos) que produce isquemia tisular. 
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La angina es causada por isquemia miocárdica que ocurre siempre que la demanda 

excede el suministro de oxigeno a las células cardiacas. 

Clasificación de la angina (Macin et al. 2009) 

A. Angina típica (definida)  

1) Disconfort torácico subesternal con características de calidad y duración 

2) provocado o exacerbado por el estrés emocional 

3) alivia con el reposo y los nitritos. 

B. Angina atípica (probable)  

Reúne dos de las características anteriores. 

C. Dolor no cardíaco  

Reúne una o ninguna de las características de la angina típica(Gibbons, Abrams, and 

Chatterjee 2002) (Fraker, Fihn, and 2002 Chronic Stable Angina Writing Committee 2007)  

Clasificación de la severidad de la angina (Canadian Cardiovascular Society)(Gibbons, 

Abrams, and Chatterjee 2002; Abrams 2005)  

A) Grado I. La actividad ordinaria (caminar, subir escaleras) no produce angina. La 

angina es consecuencia de ejercicios extenuantes, rápidos y prolongados. 

B) Grado II. Limitación ligera de la actividad ordinaria. La angina aparece 

caminando o subiendo escaleras de forma rápida, subiendo cuestas, paseando o subiendo 

escaleras después de las comidas, con frío o con viento, bajo estrés emocional o sólo 

durante las primeras horas del día. Bajo circunstancias normales, y a paso normal, el 

paciente es capaz de caminar por llano más de 2 manzanas y subir más de un piso de 

escaleras. 

C) Grado III. Limitaciones manifiestas en la actividad física ordinaria. La angina 

puede aparecer al caminar una o dos manzanas o subir un piso de escaleras. 

D) Grado IV. El paciente es incapaz de llevar a cabo sin angina cualquier tipo de 

actividad física. De manera ocasional puede aparecer angina en reposo.(Gibbons, Abrams, 

and Chatterjee 2002; Abrams 2005)  

Tratamiento 

El manejo de la angina crónica estable incluye cambios en el estilo de vida, control 

de los factores de riesgo cardiovascular, prescripción de drogas antianginosas, aspirina y 

fármacos como las estatinas, que enlentecen y/o retardan la progresión de la ateroesclerosis. 
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Para el tratamiento de la angina crónica estable producida por la ateroesclerosis coronaria 

existen, además, dos técnicas de revascularización miocárdica (percutánea y quirúrgica). 

Los objetivos de la revascularización miocárdica son mejorar la supervivencia o la 

sobrevida libre de infarto, y reducir o eliminar los síntomas. La revascularización 

miocárdica se debe considerar en los sujetos anginosos de alto riesgo, o en los casos en que 

la angina sea inaceptable a pesar del tratamiento médico(Fernández Palomeque et al. 2000; 

Abrams 2005)  

Los cambios en el estilo de vida y el tratamiento médico tienen un papel 

fundamental en la modificación del proceso de la enfermedad ateroesclerótica y en la 

estabilización de la placa, además de reducir la activación plaquetaria y las alteraciones 

fibrinolíticas e inflamatorias que predisponen a la ruptura aguda de la placa y a la oclusión 

trombótica. Estas medidas pueden reducir el progreso, e incluso inducir la regresión, de la 

enfermedad coronaria ateroesclerótica (Abrams 2005; Shaw, Berman, and Maron 2008). 

Además revascularización tienen un papel importante en la atenuación o eliminación de los 

síntomas de angina. (Macin et al. 2009) 

El tratamiento farmacológico tiene como objetivo mejorar el pronóstico del paciente 

y su calidad de vida, reduciendo la severidad o la frecuencia de los síntomas. 

El tratamiento tiene como objetivos: (Macin et al. 2009) 

 Disminuir las demandas miocárdicas de oxígeno (nitratos, betabloqueantes, 

antagonistas del calcio, ivabradina) 

 Aumentar el aporte miocárdico de oxígeno (nitratos, antagonistas del calcio y ácido 

acetilsalicílico) 

 Retrasar la progresión de la ateroesclerosis coronaria (hipolipemiantes). 

La Guía de manejo de cardiopatía isquémica crónica de la Federación Argentina de 

Cardiología establece las siguientes recomendaciones en el tratamiento de la angina:(Macin 

et al. 2009) 

Se debería indicar aspirina en dosis de 81 a 162 mg/día, y continuar 

indefinidamente, a todos los pacientes que no presenten contraindicaciones. Nivel de 

Evidencia A. 

A los pacientes que han recibido angioplastia como tratamiento de la angina estable 

debería indicárseles clopidogrel durante 4 semanas como mínimo y hasta 1 año, si se ha 
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utilizado stent desnudo, asociado con aspirina a bajas dosis (no más de 100 mg/dia). Nivel 

de Evidencia A. 

Si se ha colocado stent liberador de drogas, el clopidogrel debería ser administrado 

al menos durante 1 año. Advertir al paciente que posee este stent para evitar la trombosis. 

Nivel de Evidencia C. 

La combinación de warfarina/acenocumarol más aspirina (81 mg/día) y clopidogrel 

(75 mg/día) solamente debería ser utilizada en casos especiales, bajo un control frecuente. 

Nivel de Evidencia C. 

El tratamiento con IECA está indicado en pacientes con angina estable e 

hipertensión, diabetes, insuficiencia cardíaca, disfunción asintomática del ventrículo 

izquierdo concomitante y después de infarto de miocardio. 

En pacientes con angina pero sin otras indicaciones para el tratamiento con IECA, el 

beneficio no es tan claro. (Flack 2005)El tratamiento con IECA debe comenzar 

tempranamente y ser mantenido en forma indefinida, en todos los pacientes en los que esté 

indicado; es decir, con hipertensión, insuficiencia cardíaca, disfunción del ventrículo 

izquierdo, infarto de miocardio previo con disfunción del ventrículo izquierdo o diabetes, 

insuficiencia renal crónica. Nivel de Evidencia A. 

Se debe realizar tratamiento con IECA a todos los pacientes con angina y 

enfermedad coronaria confirmada. Nivel de Evidencia B. Es razonable el uso de IECA en 

pacientes de bajo riesgo, con normal a moderada fracción de eyección, que tengan sus 

FRCV controlados y hayan sido revascularizados. 

Los Bloqueantes del receptor de angiotensina II (ARA II)  tienen indicación en 

aquellos pacientes con hipertensión arterial intolerantes a IECA y en aquellos con 

insuficiencia cardíaca o que presentaron infarto de miocardio y tienen disfunción 

ventricular izquierda con fracción de eyección menor del 40%. 

El uso de ARA II debería ser considerado en combinación con IECA para tratar 

insuficiencia cardíaca debida a disfunción ventricular izquierda sistólica. 

Todos los pacientes que presenten angina crónica estable deben recibir estatinas. 

Nivel de Evidencia A. 
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En caso de presentar hipercolesterolemia más hipertrigliceridemia deberían 

utilizarse estatinas más fibratos de acción corta. Nivel de Evidencia A. En caso de 

intolerancia a las estatinas (mialgias, alteraciones hepáticas) podría utilizarse ezetimibe.  

Los betabloqueantes deben ser considerados tratamiento de primera elección en 

pacientes con angina o isquemia crónicas e hipertensión, infarto previo o función 

ventricular deprimida. Los pacientes con angina crónica deben iniciar el tratamiento 

betabloqueante, salvo que presenten contraindicaciones. En caso de insuficiencia cardíaca 

se debe comenzar con bajas dosis y titular cada 15 días, hasta lograr la máxima dosis 

tolerada (carvedilol, bisoprolol o metoprolol). 

Aunque no haya evidencia que apoye el uso de bloqueadores de los canales de 

calcio en relación con el pronóstico en la angina estable sin complicaciones, sí se podrían 

utilizar antagonistas del calcio con efecto depresor de la frecuencia cardíaca como 

alternativa a los betabloqueantes tras el infarto de miocardio en pacientes sin insuficiencia 

cardíaca y con intolerancia a los betabloqueantes(Flack 2005) (Ennezat et al. 2006) 

La utilidad de los nitratos es el control de los síntomas y, en forma profiláctica, para 

evitar episodios anginosos. No hay ensayos clínicos demostrando reducción de mortalidad 

en angina crónica estable(Fraker, Fihn, and 2002 Chronic Stable Angina Writing 

Committee 2007; Abrams 2005; Wang and Vasan 2005; Ennezat et al. 2006)  

Diamond y Kaul (Diamond and Kaul 2007) concluyeron que una recomendación 

inicial de angioplastia y tratamiento médico intensivo no ofrece importantes ventajas sobre 

el tratamiento médico solo, y que la angioplastia podría ser reservada para un segundo 

tiempo, con escaso riesgo de producción de eventos desfavorables.  

Recomendaciones para revascularización con cirugía de bypass (Macin et al. 2009) 

Recomendación Clase I  

 Lesión significativa del tronco de la coronaria izquierda. Nivel de Evidencia A. 

 Enfermedad de 3 vasos y deterioro de la función ventricular izquierda. Nivel de 

Evidencia A 

 Enfermedad de 3 vasos con lesión significativa de la descendente anterior. Nivel de 

Evidencia A.  

 Enfermedad de 2 o 3 vasos con antecedente de reanimación previa por muerte súbita o 

de taquicardia ventricular. Nivel de Evidencia C. 
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 Recomendaciones para revascularización con angioplastia  

 Enfermedad de 2 o 3 vasos con lesión significativa de la descendente anterior, con 

buena función ventricular y anatomía pasible de revascularización. Nivel de Evidencia 

B. 

 -Enfermedad de 1 o 2 vasos sin lesión significativa de la descendente anterior, con gran 

área de miocardio viable en test no invasivo. Nivel de Evidencia B. 

 

3.2.10 Celulitis 

La celulitis es una infección de las capas de la dermis y tejido celular subcutáneo de la piel 

que a menudo ocurre luego de un trauma local que actúa como puerta de entrada para los 

microorganismos(Bailey and Kroshinsky 2011).  

Clínicamente se manifiesta como áreas de eritema, edema y calor. Por lo general, se 

acompaña de síntomas generales como fiebre, escalofríos, nauseas y vómitos. Si bien la 

mayoría de los casos tienen un bajo riesgo de complicaciones graves, unos pocos casos 

puede complicarse con sepsis, gangrena locales o fascitis necrotizantes (Bailey and 

Kroshinsky 2011). 

La incidencia de celulitis es de alrededor de 200 casos por 100.000 pacientes-año 

(McNamara et al. 2007). Se observa con mayor frecuencia entre personas de mediana edad 

y ancianos, mientras que la erisipela se presenta en niños pequeños y los ancianos (Ellis 

Simonsen et al. 2006; Eriksson et al. 1996). A pesar de lo frecuente de la celulitis y de la 

posible gravedad de sus complicaciones como la fascitis necrotizante o síndrome de shock 

tóxico estreptocócico, la morbi-mortalidad de la celulitis esta pobremente documentada 

(Cox, Colver, and Paterson 1998). 

La celulitis generalmente se da como consecuencia de una lesión en la piel como 

una fisura, corte, laceración, mordedura, picadura de insecto o herida por punción. Los 

organismos en la piel y sus anexos pueden entrar a la dermis, multiplicarse y provocar la 

celulitis. En muchos casos, la celulitis se produce con frecuencia en zonas donde no existe 

lesión aparente. Esto es común en la piel seca e irritada, donde se rompe 

microscópicamente y permite la penetración de bacterias. Los pacientes con intertrigo y / o 

tinea pedis y aquellos con obstrucción linfática, la insuficiencia venosa, úlceras por presión, 
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y la obesidad son particularmente vulnerables a episodios de celulitis (Bailey and 

Kroshinsky 2011). 

En la mayoría de los casos, la celulitis es causada por Streptococcus pyogenes o 

Staphylococcus aureus proveniente de la misma flora endógena de la piel del paciente. En 

ocasiones, puede ser causada por la aparición de osteomielitis subyacente. Rara vez, es el 

resultado de la siembra metastásica de un microorganismo a partir de un foco distante de 

infección, esto puede observarse en individuos inmunocomprometidos. Esto último es 

particularmente común en la celulitis debido a la Streptococcus pneumoniae (neumococo). 

Agentes patógenos como la Neisseria meningitidis, Pseudomonas aeruginosa y algunas 

especies de Brucella han sido reportadas como causas poco comunes de la celulitis como 

resultado de la diseminación hematógena (Bailey and Kroshinsky 2011). 

Tratamiento 

El tratamiento de la celulitis se puede dividir en ((CREST) 2005): 

Tratamiento no antibiótico  

El tratamiento de la celulitis debe incluir la elevación de la zona afectada y el 

tratamiento de enfermedades subyacentes. La elevación facilita el drenaje por gravedad del 

edema y de sustancias inflamatorias. La piel debe estar lo suficientemente hidratada para 

evitar la sequedad y el agrietamiento sin maceración interdigital. Muchos pacientes con 

celulitis tienen condiciones subyacentes que predisponen al desarrollo de celulitis 

recurrente. En estos pacientes, el tratamiento se dirige tanto a la celulitis y las condiciones 

predisponentes. Los pacientes con edema pueden beneficiarse del tratamiento con medias 

de compresión y tratamiento con diuréticos. 

Tratamiento antibiótico  

Los antibióticos empleados para el tratamiento de la celulitis son: 

 Cefalexina 500 mg c/6 hs vo (o algún otra cefalosporina de 1ª generación)  

 Clindamicina 300 – 600 mg c/ 8hs VO 

 Penicilina procaína IM (600.000 unid una o dos veces por día) 

 Penicilina V oral (250-500 mg. cada 6 h.) 

 Penicilina G acuosa por vía IV. 600.000-1.200.000 unid. cada 6 h. 

En caso de sospecha de Staphylococcus aureus resistentes a la meticilina: 

 Vancomicina 30 mg/kg/día en dos dosis 
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 Linezolida 600 mg c/12 hs vo 

 Clindamicina 600 mg c/8hs 

 TMS – SMX 800mg/160mg c/12 hs vo 

La mayoría de los pacientes desarrollan celulitis leve y puede ser tratada con 

antibióticos por vía oral, los pacientes con signos de toxicidad sistémica o eritema que ha 

progresado rápidamente deben ser tratados inicialmente con antibióticos por vía parenteral. 

La duración del tratamiento debe ser individualizado en función de la respuesta clínica. De 

5 a 10 días suele ser adecuado; mayor duración del tratamiento puede estar justificada en 

pacientes con enfermedad grave. 

 

3.3 Descripción de los componentes de la atención primaria de mayor eficacia en la 

prevención de HECSAP 

La necesidad de hospitalización por condiciones sensibles a la atención ambulatoria 

(CSAP) son problemas de salud que deben ser evitados en buena medida por una AP 

oportuna y efectiva.  Una revisión sistemática de estudios, que evaluaran características de 

la AP asociadas con el riesgo de hospitalización por CSAP.  

La búsqueda recuperó 1742 referencias y 221 de las mismas fueron consideradas 

potencialmente elegibles y se evaluaron por texto completo. Finalmente 41 fueron incluidas  

(Ver Figura 1). 

La mayoría de los estudios se realizaron en los Estados Unidos (73%), seguidos de 

España (15%) y Brasil (7%), Canadá (2%) e Inglaterra (2%). (Ver Tabla 4) 

Los diseños más comunes fueron Corte transversal (37%), Cohorte retrospectiva 

(22%), Ecológico (10%) y ensayo aleatorizado (7%).(Ver Tabla 5) 

Los estudios más frecuentemente la profundización de diferentes aspectos del 

modelo de APS (29%), Tipo de cobertura (24%); Tipo y Nº de proveedores de salud (17%), 

oferta de cuidados apropiados de salud (10%), de disponibilidad horaria (7%) y de 

accesibilidad a equipos de salud familiar (5%). (Ver Tabla 6) 

Las principales características de los estudios que exploraron potencial eficacia 

previniendo HECSAP están expuestas en la Tabla 7 y en el Anexo. Asimismo se el 

resumen de los efectos de los estudios posiblemente eficaces previniendo HECSAP (Tabla 
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8). Se mencionarán a continuación sólo los componentes que mostraron efectos positivos 

en algunos de los estudios. 

3.3.1 Profundización de la APS 

De los 12 estudios que evaluaron diferentes aspectos del modelo de APS, 7 encontraron 

diferencias estadísticamente significativas en la reducción de HECSAP (Pittard, Laditka, 

and Laditka 2009; Mendonca et al. 2011; Lavoie et al. 2011; Guanais and Macinko 2009; 

Gill and Mainous 3rd 1998; Falik et al. 2001; Agustin et al. 1976) y 5 no las hallaron 

(Steiner et al. 2003; Kane et al. 2006; Gill 1997; Gadomski, Jenkins, and Nichols 1998; 

Fitzgerald et al. 1994).  

Los componentes que parecen asociarse a menores tasas de internación por CSAP 

fueron atención ambulatoria integrada, mostrando una reducción estadísticamente 

significativa en internaciones por hipertensión severa del 41,6% (P <0.05) y de coma / 

cetoacidosis diabética (-40,5%; P <0.01) (Agustin et al. 1976). 

La continuidad de atención redujo  las tasas de internaciones por CSAP crónicas 

(OR 0,54; IC95% 0,34-0,88) pero no las agudas (Gill and Mainous 3rd 1998).  

La APS basada en la familia y orientada a la comunidad también mostró efectos 

positivos (Guanais and Macinko 2009). 

El aumento de prácticas preventivas se asoció a un reducción de internación por 

CSAP de 29% (IC95% 5–33%)  (Falik et al. 2001) y a una reducción del 43% de 

hospitalizaciones evitables (Pittard, Laditka, and Laditka 2009). Asimismo otros dos 

estudios mostraron efectos positivos (Mendonca et al. 2011; Lavoie et al. 2011). 

3.3.2 Tipo de cobertura 

Los 9 estudios de EE.UU. que evaluaron ampliación de la cobertura de seguros de salud, 

como Medicare o Medicaid, mostraron efectos positivos de diferente magnitud en término 

de hospitalizaciones evitables (Saha et al. 2007; Pappas et al. 1997; Josephson and Karcz 

1997; Culler, Parchman, and Przybylski 1998; Clark Paramore and Elixhauser 1999; 

Buchmueller et al. 2005; Bindman et al. 2005; Backus et al. 2002; Afendulis et al. 2011). 

3.3.3 Tipo y número de proveedores de salud 

De los 8 estudios relacionados 5 encontraron efectos positivos (Shi et al. 1999; Franks, 

Cameron, and Bertakis 2003; Laditka, Laditka, and Probst 2005; Friedman and Basu 2001; 

Weinberger, Oddone, and Henderson 1996). Dos no identificaron que el tipo de médico 
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tuviera efectos (Casanova and Starfield 1995; Casanova, Colomer, and Starfield 1996) y 

otro no encontró que el mayor número de médicos y no médicos, educación y seguimiento, 

tuviera efectos positivos (Weinberger, Oddone, and Henderson 1996). 

Dos de los estudios positivos mostraron que tener médico de AP se asoció a 

menores tasas de internaciones por CSAP (Shi et al. 1999; Franks, Cameron, and Bertakis 

2003). Otros dos mostraron que proveer un mayor número de médicos de AP se asoció a 

reducciones en las tasas de hospitalización por CSAP (Laditka, Laditka, and Probst 2005; 

Friedman and Basu 2001). Aumentos de  20% de médicos de AP cada 1000 habitantes  

redujeron 2,1% la tasa de hospitalización por CSAP (Friedman and Basu 2001). 

Otro estudio de EE.UU. mostró que las áreas con mayor proporción de profesionales no 

médicos que médicos tienen tasas más bajas de HECSAP (Mobley et al. 2006). 

3.3.4 Proveer cuidados apropiados  

Dos estudios mostraron efectos positivos (Hakim and Bye 2001; Tom et al. 2010) y dos no 

lo hicieron (Lee and Learned 2002; Pittard, Laditka, and Laditka 2007). En niños con 

enfermedades crónicas, una alta adherencia a cuidados apropiados, independientemente de 

la continuidad del cuidado, estuvo asociada con un menor riesgo de CSAP (RR 0,53; IC 

95% 0,40 - 0,67) (Tom et al. 2010). 

3.3.5 Ampliar la disponibilidad horaria 

De los tres estudios españoles que evaluaron la ampliación de la disponibilidad horaria a 

través de un nuevo modelo de atención, dos mostraron efecto positivo (Caminal Homar et 

al. 2001; Bermudez-Tamayo et al. 2004) y uno no (Casanova Matutano et al. 1998). 

3.3.6 Ampliar la accesibilidad 

Un estudio de Brasil observó una tendencia a la reducción de tasas en neumonía en < de 5 y 

> de 60 años y de  diabetes, no hubo cambios en diarrea (Elias et al. 2008). Si bien otro 

estudio español no halló diferencias, este encontró menores tasas de hospitalizaciones en 

población adscrita a los médicos y enfermeros (Marquez-Calderon et al. 2003a). 

3.3.7 Otras características de la APS 

En un estudio americano el menor tiempo de espera tuvo una relación positiva 

estadísticamente significativa con la posibilidad hospitalización por CSAP (Prentice and 

Pizer 2008).  Un estudio inglés de soporte a pacientes vulnerables no tuvo poder estadístico 

y no fue concluyente (Jiwa et al. 2002). En un ensayo aleatorizado en EE.UU., los pacientes 
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participantes de un programa de automanejo de enfermedades crónicas tuvieron menor tasa 

de hospitalización que los del grupo control (Lorig et al. 1999). 

 

4. Conclusión 
Luego de un proceso de selección que integró la frecuencia de uso de las listas de 

condiciones sensibles a atención primaria y la frecuencia de egresos hospitalarios se 

identificaron las 10 condiciones que podrían ser utilizadas como posibles indicadores de 

calidad de APS: Neumonía bacteriana, Insuficiencia cardíaca congestiva, Enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica, Asma, Diabetes, Gastroenteritis, Hipertensión, Infecciones 

urinarias/renales,  Angina de pecho y Celulitis.  

Hay varias características fundamentales de la atención primaria  se asocian con un 

menor riesgo de hospitalización por condiciones sensibles por atención primaria, sin 

embargo la calidad metodológica de los mismos y la ausencia de ensayos clínicos 

aleatorizados (probablemente en conglomerados o clusters) no permite aseverarlo con 

certeza. Sin embargo, existen elementos que sugieren que las recomendaciones de políticas 

de salud podrían orientarse  a la profundización de la atención primaria en salud 

particularmente mediante la ampliación del número de proveedores, mayor accesibilidad a 

los servicios, aumento de la disponibilidad horaria. Asimismo como otras características 

típicas de la atención primaria como ser la continuidad de atención, la APS basada en la 

familia y orientada a la comunidad y el aumento de prácticas preventivas.  
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Figura 1 Flujo de información a través de las diferentes fases de una revisión 

sistemática. 
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Tabla 1 Lista de estudios utilizaron o crearon listas de HECSAP 

Estudio (Autor año de publicación) 

1. Agabiti 2009 38. Korenbrot 2009 

2. Agha 2007 39. Laditka 2006 

3. Alfradique 2009 40. Laditka, 2009 

4. Balogh 2010 41. Lavoie 2011 

5. Basu 2008 42. Lavoie2010 

6. Basu, 2010 43. Levy Merrick 2011 

7. Berry 2011 44. Macinko 2010 

8. Biello 2010 45. Magan 2008 

9. Bottle 2006 46. Magan 2011 

10. Brown 2001 47. McCusker2010 

11. Cable 2002 48. Mendonca 2011 

12. Caldeira 2011 49. Menec 2006 

13. Caminal 2001 50. Millett 2010 

14. Caminal 2001 51. Moura 2010 

15. Caminal 2004 52. Nedel 2008 

16. Carlo 2010 53. Pappas 1997 

17. Casanova1995 54. Parker2000 

18. Chang 2008 55. Peterson 2011 

19. Chang 2009 56. Pirani 2006 

20. Chang 2011 57. Pittard 2007 

21. Chen 2007. 58. Pittard2008 

22. Chen 2009 59. Prentice 2008 

23. Chen2007 60. Probst 2009 

24. Chew 2011 61. Purdy 2009 

25. Cousineau 2008 62. Ricketts2001 

26. Culler 1998 63. Rizza, 2007 

27. Dias da costa 2010 64. Roos, 2005 

28. Disano 2010 65. Saha 2007 

29. Falik 2001 66. Sanchez 2008 

30. Falik 2006 67. Schootman 2008 

31. Finegan 2010 68. Siegrist 2003 

32. Fiorentini 2011 69. Tang 2010 

33. Gill1998 70. Tom 2010 

34. Guttmann2010 71. Valenzuela López 2007 

35. Hossain 2009 72. Walker 2009 

36. Howard 2007 73. Zeng 2006 

37. Huang 2009 74. Zhang 2006 
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Tabla 2 Matriz de CSAP por estudio 
# EROS ID Lista Métodos de selección o si usó fuente Codificación 

61470 Agabiti2009 Creó No explicó ICD-9 

61469 Agha 2007 Usó Billings 1996 

61456 Alfradique 2009 Creo 

MEDLINE e SciELO, descriptores “avoidable hospital conditions”, 

“hospitalization”, “ambulatory care sensitive conditions”, “preventable 

hospitalization”, etc” ICD-10 

61400 Balogh 2010 Creó Consenso No dice 

61385 Basu 2008 Creo basado en lista existentes de HECSAP de Nueva Zelandia 

61377 Basu 2010 Usó Basu 2007; Billings 1993; McCall 2004 

61354 Berry 2011 Uso AHRQ 2007 

61346 Biello 2010 Usó AHRQ 2007 

61310 Bottle 2006 Usó Billings 1995 ICD-10 

61286 Brown 2001 Creo Panel Delphi  ICD-9 

61286 Brown 2001 Creo Panel Delphi modificado ICD-9 

61286 Brown 2001 Creo Encuesta a panel ICD-9 

61269 Cable 2002 Usó Bindman 1995 ICD-9 

61268 Caldeira 2011 Usó 

Lista brasilera CSAP (Secretaria de Atenção à Saúde. Portaria nº 221, de 17 de abril 

de 2008. Ministério da Saúde) ICD 10 

61257 Caminal 2001 Usó 

Se utilizó el listado exhaustivo de códigos de diagnóstico de CSAP identificado en la 

literatura. (22 categorías) ICD 9 

61256 Caminal 2001 Creo Códigos de Weissman y Solberg 1992 primer lista de 87 CSAP Luego panel de 44 expertos. 

61253 Caminal 2004 Creo Códigos de Weissman y Solberg 1992 . Luego panel de expertos.  ICD 9 

61242 Carlo 2010 Usó Billings 1993 

61225 Casanova1995 Usó Billings  1989 ICD-9 

61207 Chang 2008 Uso AHRQ 2004 ÍCD-9 

61206 Chang 2009 Creó 

Los calculan a partir del Patient discharge records (2002  Tennessee’s Hospital Discharge Data 

System). 

61205 Chang 2011 Uso No explica Not stated 

61193 Chen 2007. Uso AHRQ ICD-9 

61192 Chen 2009 Uso No explica ICD-9 

61194 Chen2007 Usó No explica 

61187 Chew 2011 Usó AHRQ (13 CSAP) ICD-9 

61137 Cousineau 2008 Usó AHRQ  

61125 Culler 1998 Uso Usó los términos de búsqueda de Billings 1993 ICD-9 

61085 

Dias da costa 

2010 Usó Billings 1993, Weissman 1992 y Bindman 1994 

ICD 9 e ICD 

10 

61076 Disano 2010 Usó Billings 1996 

61014 Falik 2001 Creo Seleccionaron 20 HECSAP ICD-9 

61015 Falik 2006 Uso Falik 2000; Millman 1993; Pappas 1997 ICD-9 
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60992 Finegan 2010 Creó AHRQ, CMS8, McCall 2004 y Caminal 2004. Luego Panel 7 expertos.  ICD 9 

60990 Fiorentini 2011 Usó Billings 1993; Caminal 2004 ICD 9 

60935 Gill1998 No explica 

60883 Guttmann2010 Usó AHRQ 2007 

60800 Hossain 2009 Usó IOM: Millman 1993, AHRQ 2008 

60799 Howard 2007 Usó 

IOM (Institute of Medicine and the Massachusetts Rate Setting Commission, Milman 1993, Baker 

1994. 

60795 Huang 2009 Uso AHRQ 2004 ICD-9 

60668 Korenbrot 2009 Creo No explica Not stated 

60649 Laditka 2006 Usó Billings 1993 

60646 Laditka 2009 Usó     AHRQ 2001 

60626 Lavoie 2011 Creo 

Canadian Institute Health Information (2006, 2007), Victorian Government 

Department of Human Resources Division 2001). Para refinar la definición (Martens 

2002, 2005; Shah2003) 

ICD-9 and 

ICD-10 

(depending the 

year) 

60461 

Levy Merrick 

2011 Uso AHRQ 2008 ICD-9 

60544 Macinko 2010 Usó Alfradique 2010 

60536 Magan 2008 uso Caminal 2001 

60537 Magan 2011 Usó Caminal 2001 

60489 McCusker2010 USó Bindman 1995 

60467 Mendonca 2011 Uso Alfradique 2009 

60466 Menec 2006 Uso Billings 1993. Un panel de médicos identificó 28 HECSAP Not stated 

60453 Millett 2010 Uso AHRQ  

60424 Moura 2010 Usó 

Lista brasilera CSAP (Portaria 221/MS de 17 de abril de 2008) y número de internaciones registradas 

en SIH/SUS 

60396 Nedel 2008 Uso Lista brasilera de CSAP. Ministrio de salud Bello Horizonte ICD-10 

64495 Pappas 1997 Uso Weissman 1992  

60328 Parker2000 Creó Billings 1993 ICD-9 

60301 Peterson 2011 Uso No explica ICD-9 

60290 Pirani 2006 Creo Selección de la literatura ICD 9 

60287 Pittard 2007 Usó Falik 2000 ICD-9 

60286 Pittard2008 Usó Falik 2001 no dice 

60266 Prentice 2008 Usó  AHRQ  ÍCD-9 

60260 Probst 2009 Usó AHRQ 2007 

60257 Purdy 2009 Creo 

Búsqueda en MEDLINE, CINAHL, EMBASE, AMED Cochrane collaboration y 

DARE ICD-10 

60219 Ricketts2001 Creó No explica ICD-9 

60209 Rizza, 2007 Usó AHRQ  ICD-9 

60191 Roos, 2005 Usó Billings 1993 ICD-9 
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60159 Saha 2007 Usó 7 CSAP (no explica) ICD-9 

60151 Sanchez 2008 Uso Billings 1993 Not stated 

60116 Schootman 2008 Uso Culler 1998 y Weissman 1992 ICD-9 

60067 Siegrist 2003 Usó AHRQ 2001 

59985 Tang 2010 Usó AHRQ 2007 

59961 Tom 2010 

Usó + 

Agregó AHRQ 2008 ICD-9 

59931 

Valenzuela 

López 2007 Usó Caminal 2003 ICD 9 

59887 Walker 2009 Creo Panel de 9 expertos (http:// links.lww.com/A631) ICD-9 

59800 Zeng 2006 Usó McCall 2001 ICD-9 

59797 Zhang 2006 Uso Millman 1993 Not stated 
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Tabla 3 Ranking de las  10 CSAP más utilizadas y de mayor tasa de internación 
1 Neumonía bacteriana  

2 Insuficiencia cardíaca congestiva  

3 Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

4 Asma 

5 Diabetes 

6 Gastroenteritis 

7 Hipertensión 

8 Infecciones urinarias/renales 

9 Angina de pecho  

10 Celulitis  

 

Tabla 4 Distribución de estudios por País 
País n N % 

EEUU 30 41 73% 

España  6 41 15% 

Brasil 3 41 7% 

Canada 1 41 2% 

Inglaterra   1 41 2% 

Total 41 41 100% 

 

Tabla 5 Distribución de estudios por diseño 
Diseño n N % 

Corte transversal 15 41 37% 

Cohorte retrospectiva 9 41 22% 

Ecológico 4 41 10% 

Ensayo aleatorizado 3 41 7% 

Antes después 2 41 5% 

Caso-control 2 41 5% 

Serie de Tiempo 2 41 5% 

Análisis espacial 1 41 2% 

Ensayo no aleatorizado 1 41 2% 

Cohorte prospectiva 1 41 2% 

Revisión Sistemática 1 41 2% 

Total 41 41 100% 
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Tabla 6 Distribución de estudios por componente de APS 
Componente de APS n N % 

Profundización de la APS 12 41 29% 

Tipo de cobertura 9 41 22% 

Tipo y Nº de proveedores de salud 8 41 20% 

Mayores cuidados apropiados 4 41 10% 

Mayor disponibilidad horaria 3 41 7% 

Mayor accesibilidad a equipos de salud familiar 2 41 5% 

Menor Tiempo de espera 1 41 2% 

Mayor soporte a pacientes vulnerables 1 41 2% 

Programa de automanejo de enfermedades crónicas 1 41 2% 

Total 41 41 100% 
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Tabla 7 Principales características de los estudios que exploraron potencial eficacia previniendo HECSAP 

Autor Año de publicación País N Nivel de agregación Franja etaria 
Cantidad 

de CSAP 

Mobley  2006 EEUU 6455 Área Básica de Salud 65+ 11 

Caminal 2001 España 161 Área Básica de Salud Todas 22 

Casanova 1998 España 23 Áreas de Salud 0-14 21 

Falik 2001 EEUU 48738 Individual 0-64 20 

Gadomski 1998 EEUU - Individual <19 18 

Casanova 1995 España - Individual 0-15 21 

Steiner 2003 EEUU - Individual <3 6 

Jiwa 2002 Inglaterra - Individual 75+ 14 

Gill & Mainous   1998 EEUU - Individual 1-64 17 

Hakim&Bye 2001 EEUU - Individual <2 4 

Kane 2006 EEUU 5722 Personas-mes 65+ 4 

Gill 1997 EE.UU. 22862 Individual 0-64 17 

Elias 2008 Brasil 160.078 Municipio varias 5 

BermúdezTamayo 2004 España - Municipio Todas 6 

Márquez-Calderón 2003 España 34 Municipio/Área Básica de Salud Todas 29 

Mendonca 2011 Brasil 1539987 Municipio Todas 20 

Franks 2003 EE.UU. 31994 (1er año) y 80723 (el 4to año) Individual 21-64 6 

Josephson 1997 EE.UU. 22136 vs 38030 - - - 

Tom 2010 

EE.UU. 36944 - 

La media es de 14 

meses 5 

Saha 2007 EE.UU. 197389 Provincia (es en Oregon) 18-64 7 

Pittard 2007 EE.UU. 4069 vs 32593 - <2 años - 

Lee 2002 EE.UU. 2054 Municipio <1año 6 

Pappas 1997 EE.UU. 192734 Nación Todas 12 
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Friedman 2001 EE.UU. - Condado <5 años 10 

San Agustin 1976 EE.UU. 300000 Individual Adultos 4 

Lorig 1999 EE.UU. 952 Individual 40-90 7 

Culler 1998 EE.UU. - Individual - - 

Fitzgerald 1994 EE.UU. 668 Individual 45+ 4 

Afendulis 2011 EEUU 20.000.000 Provincia 60 + 8 

Laditka 2005 EE.UU. - Provincia Todas 13 

Bindman 2005 EE.UU. - Provincia - - 

Backus 2002 EE.UU. - Provincia 18-64 5 

Buchmueller 2005 EE.UU. - Nacional Todas - 

Weinberger 1996 EE.UU. 1396 pacientes gravemente enfermos Individual Todas 3 

Lavoie 2011 Canadá - - - - 

Prentice 2008 EEUU 43.8 Individual 65+ NA 

Shi 1999 EEUU 169.615 Provincia Todas 20 

Guanais 2009 Brasil NA Municipio Todas 7 

Pittard 2009 EEUU 45.768 Provincias Población pediátrica 8 

Paramore 1999 EEUU NA Centro de salud Todas 5 

Casanova 1996 España - - - - 
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Tabla 8 Resumen de Eficacia de intervenciones basadas en APS en la reducción de hospitalizaciones evitables como conjunto 

Componente de APS   HECSAP / N 

estudios 
Principales resultados 

Profundización de la APS 7 / 12   

 - Atención ambulatoria integrada Agustin 1976  -41,6% HE x HTA (P <0.05)  

 -40,5% HE x DBT (P <0.01)  

 - Continuidad de atención Gill 1998  HECSAP crónicas (OR 0,54; IC95% 0,34-0,88) pero no las agudas 
 - Orientada a la familia y la comunidad Guanais 2009  HECSAP x DBT y problemas respiratorios 

 - Más prácticas preventivas 

Falik 2001 -20% (IC95% 5–33%) de HECSAP 

Pittard 2009 -43% de HECSAP  

Mendonca 2011  -18% HECSAP 

Lavoie 2011  HECSAP (P <0.05) 
Tipo de cobertura (Ampliación de la cobertura Ej: Medicare o 9/9  HECSAP de diferente magnitud 
Tipo y Nº de proveedores de salud 5/8   

 - Tener médico de AP  Shi 1999 -24% (IC95% 23–25%) de HECSAP 
Franks 2003 

 - Mayor número de médicos de AP  Laditka 2005 Aumentos de  20% de médicos de AP ¯ 2,1% las HECSAP  
Friedman 2001 

 - Mayor relación no médico/médico Mobley 2006 Coeficiente -38,23 (P <0,01) de HECSAP 

Cuidados apropiados 2/4   

- Alta adherencia a cuidados apropiados Hakim 2001 -48% (IC95% 45-50%) en California a -30% (IC95% 21–31%] en Michigan 

Tom 2010 -47% (IC95% 33-60%) de HECSAP 

 Mayor disponibilidad horaria 2/3   

- Modelo  reconvertido Caminal 2001 -14% (IC95% 12-17%) HECSAP 

Bermudez 2004 -14% (hombres) y -32% (mujeres) de HECSAP 

Ampliar la accesibilidad  Elias 2008  neumonías y DBT 
Marquez-Calderon  HECSAP en población adscrita a  médicos y enfermeros 

Menor tiempo de espera Prentice 2008 Rrelación directa (especialmente < 29 días). 

Soporte a pacientes vulnerables Jiwa 2002 inconcluyente por bajo poder estadístico 

Programa de automanejo de enfermedades crónicas Lorig 1999  HECSAP y ¯ LOS 
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