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Prólogo
La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad científica de
Ecuador y el mundo un tratado sistemático y
organizado de patologías que suelen encontrarse en los
servicios de atención primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Introducción

La insuficiencia cardíaca con fracción de eyección

reducida (ICFEr) es una condición clínica caracterizada

por la incapacidad del corazón para bombear

adecuadamente la sangre, lo que genera una fracción de

eyección (FE) disminuida, menor al 40% [1]. En esta

patología, el ventrículo izquierdo no puede contraerse

con fuerza suficiente para mantener un gasto cardíaco

adecuado, lo que compromete la perfusión de los

órganos y tejidos [2]. La ICFEr representa una forma

grave de insuficiencia cardíaca, contribuyendo a una alta

morbilidad y mortalidad a nivel mundial, afectando

predominantemente a personas de edad avanzada [3]. A

nivel epidemiológico, se estima que la insuficiencia

cardíaca afecta al 1-2% de la población adulta global, de

los cuales aproximadamente la mitad presentan fracción

de eyección reducida [4].
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Las tasas de hospitalización relacionadas con ICFEr son

particularmente altas, lo que se traduce en un

considerable impacto económico y social [5]. El

tratamiento y manejo de esta condición requiere un

enfoque multidisciplinario, que incluye el uso de terapias

farmacológicas y no farmacológicas, así como la

atención a factores como comorbilidades y eventos

cardiovasculares previos [6]. La importancia del

diagnóstico temprano y el tratamiento adecuado radica

en mejorar la calidad de vida y reducir la mortalidad [7].

Este capítulo aborda los aspectos fundamentales de la

fisiopatología, diagnóstico y tratamiento de la ICFEr.

Etiología

La etiología de la insuficiencia cardíaca con fracción de

eyección reducida es multifactorial, aunque las causas

más comunes incluyen la enfermedad coronaria,

especialmente el infarto agudo de miocardio (IAM) [8].

La cardiopatía isquémica es responsable de

aproximadamente dos tercios de los casos de ICFEr [9].

La hipertensión arterial no controlada también
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contribuye significativamente al desarrollo de esta

condición, al inducir cambios estructurales y funcionales

en el ventrículo izquierdo que culminan en disfunción

sistólica [10]. Además, el desarrollo de ICFEr puede ser

consecuencia de miocardiopatías, tanto de origen

genético como adquirido, como la miocardiopatía

dilatada idiopática [11].

Otras causas menos comunes, pero importantes, incluyen

la toxicidad por quimioterápicos (p. ej., antraciclinas) y

el abuso crónico de alcohol [12]. Asimismo,

enfermedades inflamatorias, infecciosas (como la

miocarditis viral) y metabólicas (por ejemplo, el

hipertiroidismo) pueden precipitar insuficiencia cardíaca

con FE reducida [13]. A pesar de los avances en el

diagnóstico y tratamiento de las enfermedades

cardiovasculares, un porcentaje significativo de

pacientes presenta insuficiencia cardíaca de etiología

idiopática [14]. Es crucial identificar la causa subyacente

de la ICFEr, ya que ello puede influir directamente en las

estrategias terapéuticas y el pronóstico [15].
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Fisiopatología

La fisiopatología de la insuficiencia cardíaca con

fracción de eyección reducida se centra en la incapacidad

del miocardio para contraerse de manera efectiva durante

la sístole [16]. En condiciones normales, el ventrículo

izquierdo expulsa un porcentaje significativo de su

contenido sanguíneo con cada latido; sin embargo, en la

ICFEr, la contracción es insuficiente, lo que resulta en

una fracción de eyección disminuida y, por ende, en un

volumen sistólico menor [17]. Este defecto sistólico se

acompaña de un aumento compensatorio en la activación

neurohormonal, particularmente del sistema

renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y del sistema

nervioso simpático [18].

La activación crónica de estos sistemas contribuye a la

sobrecarga de volumen y presión, lo que exacerba el

deterioro ventricular [19]. Adicionalmente, se produce

un remodelado adverso del ventrículo izquierdo, con

dilatación progresiva y alteraciones estructurales que

empeoran la función cardíaca [20]. Este proceso de
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remodelado es clave en la progresión de la enfermedad y

se asocia con peores desenlaces clínicos [21]. A nivel

celular, la ICFEr está marcada por una disminución en la

disponibilidad de calcio intracelular durante la

contracción, lo que compromete la contractilidad del

miocardio [22]. La fibrosis miocárdica también

desempeña un papel central en la disfunción cardíaca,

interfiriendo con la capacidad del corazón para

contraerse y relajarse adecuadamente [23].

Tratamiento

El tratamiento de la insuficiencia cardíaca con fracción

de eyección reducida se basa en la optimización del

tratamiento farmacológico y no farmacológico con el

objetivo de mejorar los síntomas, prevenir la progresión

de la enfermedad y reducir la mortalidad [24]. En

relación al tratamiento farmacológico, se conoce como

Terapia Médica Óptima (TMO) aquella que busca hacer

un bloqueo del sistema renina angiotensina aldosterona

(SRAA) e incluye: los inhibidores de la enzima

convertidora de angiotensina (IECA) los cuales son la

piedra angular del tratamiento, ya que disminuyen la
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activación del SRAA y mejoran la función ventricular

[25] grupo farmacológico que viene progresivamente

siendo reemplazado por los inhibidores de la neprilisina

y receptor de la angiotensina, que reduce mortalidad

cardiovascular, mejoría de los síntomas y en calidad de

vida [1].. Además, los betabloqueadores, que han

demostrado reducir significativamente la

morbimortalidad y mejorar la fracción de eyección en

pacientes con ICFEr [26]. Otro grupo farmacológico de

importancia perteneciente a la TMO son los antagonistas

de los receptores de mineralocorticoides, que reducen la

retención de sodio y agua, contribuyendo a la

disminución de la sobrecarga de volumen [27]

disminuyendo así no solo la mortalidad sino también el

riesgo de hospitalización por IC. Por último, se incluye

dentro de la terapia óptima los iSGLT2 (inhibidores del

cotransportador sodio-glucosa tipo 2) que inhiben la

reabsorción de glucosa a nivel renal, cuenta con efecto

hipotensor y disminuye presiones de llenado, muestran

reducción de empeoramiento de la IC así como riesgo de

muerte cardiovascular [1].
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Conclusión

El tratamiento de la ICFEr ha evolucionado

significativamente en las últimas décadas, con un

enfoque integral que abarca intervenciones

farmacológicas, dispositivos y, en casos avanzados,

opciones quirúrgicas. El uso de inhibidores de la ECA,

bloqueadores de los receptores de angiotensina,

betabloqueadores y antagonistas de mineralocorticoides

ha demostrado mejorar la calidad de vida y reducir la

mortalidad. Sin embargo, es crucial que el manejo de

estos pacientes se enfoque no solo en la terapéutica

medicamentosa, sino también en la educación del

paciente, el control de comorbilidades y la adherencia al

tratamiento. A medida que la investigación en

insuficiencia cardíaca avanza, se espera que nuevas

estrategias terapéuticas y biomarcadores mejoren aún

más el pronóstico de esta enfermedad debilitante.
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Introducción

La trombosis venosa profunda (TVP) es una patología

caracterizada por la formación de un coágulo sanguíneo

(trombo) en el interior de una vena profunda,

principalmente en las extremidades inferiores [1]. Este

proceso patológico puede resultar en una obstrucción

parcial o total del flujo sanguíneo venoso, lo que puede

llevar a complicaciones graves como el embolismo

pulmonar (EP) o el síndrome postrombótico [2]. La TVP

es un componente fundamental de la tríada de

enfermedades tromboembólicas venosas, junto con el

embolismo pulmonar y la trombosis superficial, y es una

de las principales causas de morbilidad y mortalidad en

el ámbito hospitalario [3].

A nivel global, la incidencia anual de TVP varía entre 1

y 2 casos por cada 1000 personas, con una mayor

prevalencia en la población adulta mayor [4]. Factores

como la inmovilidad prolongada, cirugía reciente,

cáncer, traumatismos, obesidad y el uso de

anticonceptivos orales aumentan el riesgo de desarrollar
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TVP [5]. A pesar de los avances en la prevención y el

tratamiento de la TVP, sigue siendo una patología con

complicaciones a largo plazo significativas, lo que

resalta la importancia de su diagnóstico temprano y

manejo adecuado [6].

Etiología

La trombosis venosa profunda se desarrolla

principalmente como resultado de la interacción de tres

factores conocidos como la tríada de Virchow: estasis

venosa, hipercoagulabilidad y daño endotelial [7]. La

estasis venosa ocurre comúnmente en situaciones de

inmovilidad prolongada, como los vuelos largos, la

hospitalización prolongada o la parálisis [8]. La

hipercoagulabilidad puede ser hereditaria, como en el

caso de mutaciones en el factor V Leiden, o adquirida,

como en pacientes con cáncer, síndrome antifosfolípido

o aquellos que toman anticonceptivos orales [9].

El daño endotelial, que puede ser secundario a cirugías

recientes, traumatismos o catéteres venosos,

desencadena una cascada de coagulación que favorece la
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formación de trombos [10]. Además, el embarazo, la

obesidad y la edad avanzada son factores de riesgo

importantes para el desarrollo de TVP [11]. La

identificación de estos factores es crucial para establecer

estrategias preventivas efectivas, especialmente en

poblaciones de alto riesgo [12]. A pesar de esto, hasta un

tercio de los casos de TVP son idiopáticos, lo que

significa que no tienen una causa subyacente clara [13].

Fisiopatología

El proceso fisiopatológico de la trombosis venosa

profunda comienza con la activación de la cascada de

coagulación, principalmente debido a una combinación

de factores de la tríada de Virchow [14]. El flujo

sanguíneo venoso lento o estancado en las venas

profundas de las extremidades inferiores facilita la

adhesión de plaquetas y factores de coagulación en las

paredes venosas lesionadas [15]. Este proceso lleva a la

formación de un trombo fibrinoso, que puede crecer en

tamaño y ocluir completamente la luz venosa,
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impidiendo el retorno venoso y aumentando la presión

venosa distal [16].

El trombo puede estabilizarse o descomponerse,

liberando fragmentos al torrente sanguíneo, lo que puede

resultar en embolia pulmonar si estos fragmentos

alcanzan la circulación pulmonar [17]. Además de las

complicaciones agudas, la trombosis venosa profunda no

tratada o mal manejada puede provocar el desarrollo del

síndrome postrombótico, que se manifiesta como dolor

crónico, edema y cambios en la piel de la extremidad

afectada [18]. La TVP también puede causar daño

valvular en las venas, lo que lleva a insuficiencia venosa

crónica [19].

Tratamiento

El manejo de la trombosis venosa profunda tiene como

objetivos principales prevenir la propagación del trombo,

reducir el riesgo de embolia pulmonar y minimizar las

secuelas a largo plazo, como el síndrome postrombótico

[20]. El tratamiento de elección en la mayoría de los

pacientes es la anticoagulación, inicialmente con
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heparina de bajo peso molecular (HBPM) o heparina no

fraccionada, seguida de anticoagulantes orales como los

antagonistas de la vitamina K (warfarina) o los

anticoagulantes orales directos (DOACs) [21]. Estos

tratamientos han demostrado ser efectivos para reducir la

recurrencia de la TVP y prevenir el embolismo pulmonar

[22].

En pacientes con contraindicaciones para la

anticoagulación o aquellos con alto riesgo de embolia

pulmonar recurrente, el uso de un filtro de vena cava

inferior puede ser una opción para prevenir la migración

de trombos hacia los pulmones [23]. Además del

tratamiento farmacológico, es fundamental la

movilización temprana de los pacientes hospitalizados y

el uso de dispositivos de compresión neumática

intermitente o medias elásticas para prevenir la TVP en

individuos de alto riesgo [24]. En casos graves o

recurrentes, puede considerarse la trombólisis o la

intervención quirúrgica para eliminar el trombo [25].
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Conclusión

La trombosis venosa profunda es una enfermedad

frecuente que, si no se diagnostica y trata de manera

oportuna, puede tener complicaciones graves como el

embolismo pulmonar y el síndrome postrombótico. La

identificación de factores de riesgo, junto con estrategias

preventivas, es esencial para reducir la incidencia de esta

patología, especialmente en pacientes hospitalizados o

con condiciones predisponentes. Los avances en la

terapéutica anticoagulante han mejorado

significativamente el pronóstico de los pacientes con

TVP, sin embargo, sigue siendo crucial el seguimiento a

largo plazo para evitar complicaciones tardías. La

combinación de un tratamiento adecuado y la

implementación de medidas preventivas puede ayudar a

reducir la carga de la TVP en la población general.
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Introducción

La fiebre reumática es una enfermedad inflamatoria que

se desarrolla como una complicación de una infección

faríngea causada por el estreptococo beta-hemolítico del

grupo A (EBHGA) [1]. Afecta predominantemente a

niños y adolescentes en regiones de bajos ingresos,

aunque su incidencia ha disminuido considerablemente

en países desarrollados [2]. Esta patología es considerada

una de las principales causas de enfermedad cardíaca

adquirida en los países en vías de desarrollo, ya que

puede conducir a la cardiopatía reumática, una condición

que daña las válvulas cardíacas [3].

El mecanismo subyacente de la fiebre reumática es una

reacción autoinmune mediada por la infección

estreptocócica, en la cual el sistema inmunológico del

cuerpo ataca los tejidos del huésped, como las

articulaciones, el corazón, el sistema nervioso central y

la piel [4]. Los criterios de Jones son comúnmente
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utilizados para su diagnóstico, basándose en la presencia

de manifestaciones mayores y menores, como

poliartritis, carditis, corea, eritema marginado y nódulos

subcutáneos [5]. El tratamiento de la fiebre reumática se

centra en la erradicación de la infección estreptocócica,

el manejo de la inflamación y la prevención de

recurrencias [6].

Etiología

La fiebre reumática se desencadena por una respuesta

inmunológica anormal después de una faringitis causada

por estreptococos del grupo A [7]. Aunque la infección

estreptocócica es común, solo un pequeño porcentaje de

individuos desarrolla fiebre reumática, lo que sugiere

una predisposición genética en ciertos pacientes [8]. La

infección inicial genera una respuesta inmune en la que

los anticuerpos producidos para combatir al estreptococo

reconocen proteínas similares presentes en los tejidos del

cuerpo, desencadenando una respuesta inflamatoria

autoinmune [9].
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Factores como la desnutrición, el hacinamiento, y la falta

de acceso a atención médica contribuyen a la mayor

prevalencia de la enfermedad en áreas menos

desarrolladas [10]. Sin embargo, no todas las infecciones

estreptocócicas causan fiebre reumática; factores como

la virulencia de la cepa y la respuesta inmune del

huésped juegan un papel importante [11]. Esta

enfermedad afecta a múltiples órganos, pero el corazón

es el órgano más afectado, siendo la carditis reumática

una de las manifestaciones más graves [12].

Fisiopatología

La fiebre reumática se considera una enfermedad

autoinmune, mediada por una respuesta inmune cruzada

entre antígenos del estreptococo y los tejidos del

huésped, especialmente en el corazón, las articulaciones,

el cerebro y la piel [13]. La reacción inmunológica lleva

a la inflamación de las capas del corazón, incluyendo el

miocardio, el pericardio y las válvulas cardíacas, lo que

provoca carditis reumática [14]. Las válvulas mitral y

aórtica son las más comúnmente afectadas, lo que puede
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dar lugar a estenosis o insuficiencia valvular crónica

[15].

En las articulaciones, la fiebre reumática causa una

poliartritis migratoria, que se caracteriza por

inflamación, dolor y edema en las grandes articulaciones

[16]. El sistema nervioso central también puede verse

afectado, manifestándose en forma de corea de

Sydenham, un trastorno caracterizado por movimientos

involuntarios, descoordinados e irregulares [17].

Además, la inflamación de la piel puede presentarse

como eritema marginado o nódulos subcutáneos, aunque

estas manifestaciones son menos comunes [8].

Tratamiento

El tratamiento de la fiebre reumática tiene como

objetivos eliminar la infección estreptocócica, controlar

la inflamación y prevenir recurrencias [9]. La penicilina

es el antibiótico de elección para erradicar la faringitis

estreptocócica y prevenir episodios futuros [10]. En

pacientes alérgicos a la penicilina, se utilizan alternativas

como la eritromicina [1]. Para controlar la inflamación,
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los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), como la

aspirina, se utilizan comúnmente, mientras que en casos

de carditis severa, se pueden administrar corticosteroides

[2].

La profilaxis secundaria es esencial en pacientes que han

tenido fiebre reumática para prevenir recurrencias, las

cuales son comunes y aumentan el riesgo de daño

valvular cardíaco [3]. Esto implica el uso prolongado de

antibióticos, generalmente penicilina de acción

prolongada, administrada cada 3-4 semanas durante

varios años, dependiendo de la gravedad de la

enfermedad y el riesgo de recurrencia [4]. Además, el

manejo a largo plazo de la cardiopatía reumática puede

incluir intervenciones quirúrgicas para reparar o

reemplazar las válvulas cardíacas afectadas [5].

Conclusión

La fiebre reumática sigue siendo una enfermedad de gran

impacto en regiones de bajos ingresos, donde las

infecciones estreptocócicas no tratadas de manera

adecuada son comunes. El diagnóstico temprano y el
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tratamiento adecuado son esenciales para prevenir las

complicaciones graves, como la cardiopatía reumática.

Las estrategias de prevención, como el tratamiento

oportuno de las infecciones faríngeas estreptocócicas y

la profilaxis antibiótica en pacientes con antecedentes de

fiebre reumática, son cruciales para reducir la carga de

esta enfermedad. A pesar de los avances en el

diagnóstico y tratamiento, se necesita una mejor

infraestructura de salud en las áreas afectadas para

controlar esta enfermedad a nivel global.
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Introducción

El síndrome de ovarios poliquísticos (SOP) es un

trastorno endocrino común que afecta entre el 6% y el

10% de las mujeres en edad reproductiva [1]. Es una de

las principales causas de infertilidad femenina y está

asociado con una serie de trastornos metabólicos y

reproductivos. Los criterios diagnósticos del SOP

incluyen la presencia de hiperandrogenismo clínico o

bioquímico, disfunción ovulatoria y ovarios poliquísticos

visibles en ultrasonido [2]. Aunque su etiología no está

completamente comprendida, se cree que tanto factores

genéticos como ambientales juegan un papel clave [3].

El SOP se caracteriza por una producción excesiva de

andrógenos y resistencia a la insulina, lo que lleva a una

disfunción ovárica [4]. Además de los síntomas

reproductivos, el SOP se asocia con un mayor riesgo de

desarrollar diabetes tipo 2, hipertensión, y enfermedad

cardiovascular, lo que subraya la importancia de un

diagnóstico temprano y un manejo adecuado [5]. El

tratamiento del SOP se basa en los síntomas específicos
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del paciente, e incluye cambios en el estilo de vida,

farmacoterapia y, en algunos casos, intervenciones

quirúrgicas [6].

Etiología

La etiología del SOP es multifactorial y se cree que es el

resultado de la interacción de factores genéticos,

hormonales y ambientales [7]. Se ha identificado una

predisposición genética en muchas mujeres con SOP, lo

que sugiere una fuerte base hereditaria [8]. Además, la

resistencia a la insulina, presente en un 50-70% de las

mujeres con SOP, parece ser un factor clave en la

patogénesis de esta enfermedad [9]. La hiperinsulinemia

resultante aumenta la producción de andrógenos en los

ovarios, lo que contribuye a los síntomas de

hiperandrogenismo y anovulación [10].

El hiperandrogenismo, caracterizado por niveles

elevados de testosterona y otras hormonas masculinas, es

una característica central del SOP. Estos andrógenos

interfieren con el desarrollo folicular normal en los

ovarios, lo que da lugar a la formación de quistes
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múltiples [11]. Además, el ambiente intrauterino,

factores como el peso al nacer y la exposición prenatal a

andrógenos también han sido implicados en el desarrollo

del SOP [12].

Fisiopatología

El SOP se caracteriza por una disfunción ovárica, lo que

lleva a anovulación crónica y un desequilibrio en los

niveles hormonales [13]. El aumento en la producción de

andrógenos en los ovarios y las glándulas suprarrenales

es central en la fisiopatología del síndrome. Los

andrógenos aumentados interfieren con la maduración de

los folículos ováricos, lo que resulta en ciclos

anovulatorios y la acumulación de quistes foliculares en

los ovarios [14].

La resistencia a la insulina es otro componente clave en

la fisiopatología del SOP. La hiperinsulinemia

secundaria a la resistencia a la insulina exacerba la

producción ovárica de andrógenos y reduce la

producción de globulina fijadora de hormonas sexuales

(SHBG, por sus siglas en inglés), lo que aumenta los

45



Enfoque Integral de Medicina Interna Tomo 2

niveles de andrógenos libres [15]. Además, la

inflamación crónica de bajo grado que a menudo se

observa en mujeres con SOP puede contribuir a la

disfunción metabólica y a la progresión de

comorbilidades asociadas, como la obesidad y la

diabetes tipo 2 [16].

Tratamiento

El manejo del SOP es multidisciplinario y depende de

los síntomas y objetivos del paciente, tales como el

manejo de la infertilidad, el control de los síntomas del

hiperandrogenismo o la prevención de complicaciones

metabólicas [17]. La modificación del estilo de vida,

incluyendo la pérdida de peso y el ejercicio regular, es la

primera línea de tratamiento, particularmente en mujeres

con sobrepeso u obesidad [18]. La pérdida de peso,

incluso en pequeñas cantidades, puede mejorar la

regularidad menstrual, reducir los niveles de andrógenos

y mejorar la resistencia a la insulina [19].

Los tratamientos farmacológicos incluyen

anticonceptivos orales combinados, que son la primera
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opción para el manejo del hiperandrogenismo y las

irregularidades menstruales [20]. Los antiandrógenos,

como la espironolactona, pueden ser añadidos para

reducir aún más los niveles de andrógenos y tratar

síntomas como el hirsutismo y el acné [21]. La

metformina, un sensibilizador de insulina, se utiliza para

mejorar la resistencia a la insulina y la ovulación en

algunas mujeres [22]. En casos de infertilidad, los

inductores de la ovulación, como el clomifeno y el

letrozol, se utilizan para estimular la ovulación [23].

Conclusión

El síndrome de ovarios poliquísticos es una condición

compleja que afecta tanto la salud reproductiva como la

metabólica de las mujeres. Su diagnóstico y tratamiento

temprano son cruciales para prevenir complicaciones a

largo plazo, como la diabetes tipo 2 y las enfermedades

cardiovasculares. El manejo del SOP debe ser

personalizado y enfocado en abordar los síntomas

predominantes de cada paciente, utilizando un enfoque

que combine cambios en el estilo de vida, tratamiento
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médico y, en algunos casos, intervenciones

reproductivas. A medida que se avanza en la

comprensión de la etiología y fisiopatología del SOP, se

espera que surjan tratamientos más efectivos que puedan

mejorar la calidad de vida de las mujeres afectadas.
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