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Prologo

La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad cientifica de
Ecuador y el mundo un tratado sistematico y
organizado de patologias que suelen encontrarse en los
servicios de atencion primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Introduccion

La insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion
reducida (ICFEr) es una condicion clinica caracterizada
por la incapacidad del corazén para bombear
adecuadamente la sangre, lo que genera una fraccion de
eyeccion (FE) disminuida, menor al 40% [1]. En esta
patologia, el ventriculo izquierdo no puede contraerse
con fuerza suficiente para mantener un gasto cardiaco
adecuado, lo que compromete la perfusion de los
organos y tejidos [2]. La ICFEr representa una forma
grave de insuficiencia cardiaca, contribuyendo a una alta
morbilidad y mortalidad a nivel mundial, afectando
predominantemente a personas de edad avanzada [3]. A
nivel epidemiologico, se estima que la insuficiencia
cardiaca afecta al 1-2% de la poblacion adulta global, de
los cuales aproximadamente la mitad presentan fraccion

de eyeccion reducida [4].
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Las tasas de hospitalizacion relacionadas con ICFEr son
particularmente altas, lo que se traduce en un
considerable impacto economico y social [5]. El
tratamiento y manejo de esta condicion requiere un
enfoque multidisciplinario, que incluye el uso de terapias
farmacolégicas y no farmacoldgicas, asi como la
atencion a factores como comorbilidades y eventos
cardiovasculares previos [6]. La importancia del
diagnostico temprano y el tratamiento adecuado radica
en mejorar la calidad de vida y reducir la mortalidad [7].
Este capitulo aborda los aspectos fundamentales de la

fisiopatologia, diagnostico y tratamiento de la ICFEr.
Etiologia

La etiologia de la insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion reducida es multifactorial, aunque las causas
mas comunes incluyen la enfermedad coronaria,
especialmente el infarto agudo de miocardio (IAM) [8].
La cardiopatia isquémica es responsable de
aproximadamente dos tercios de los casos de ICFEr [9].

La hipertension arterial no controlada también
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contribuye significativamente al desarrollo de esta
condicion, al inducir cambios estructurales y funcionales
en el ventriculo izquierdo que culminan en disfuncion
sistolica [10]. Ademas, el desarrollo de ICFEr puede ser
consecuencia de miocardiopatias, tanto de origen
genético como adquirido, como la miocardiopatia

dilatada idiopatica [11].

Otras causas menos comunes, pero importantes, incluyen
la toxicidad por quimioterapicos (p. €j., antraciclinas) y
el abuso créonico de alcohol [12]. Asimismo,
enfermedades inflamatorias, infecciosas (como la
miocarditis viral) y metabdlicas (por ejemplo, el
hipertiroidismo) pueden precipitar insuficiencia cardiaca
con FE reducida [13]. A pesar de los avances en el
diagnostico 'y tratamiento de las enfermedades
cardiovasculares, un porcentaje significativo de
pacientes presenta insuficiencia cardiaca de etiologia
idiopatica [14]. Es crucial identificar la causa subyacente
de la ICFEr, ya que ello puede influir directamente en las

estrategias terapéuticas y el prondstico [15].

10
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Fisiopatologia

La fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca con
fraccion de eyeccion reducida se centra en la incapacidad
del miocardio para contraerse de manera efectiva durante
la sistole [16]. En condiciones normales, el ventriculo
izquierdo expulsa un porcentaje significativo de su
contenido sanguineo con cada latido; sin embargo, en la
ICFEr, la contraccion es insuficiente, lo que resulta en
una fraccion de eyeccion disminuida y, por ende, en un
volumen sistolico menor [17]. Este defecto sistolico se
acompafia de un aumento compensatorio en la activacion
neurohormonal, particularmente del sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y del sistema

nervioso simpatico [18].

La activacion cronica de estos sistemas contribuye a la
sobrecarga de volumen y presion, lo que exacerba el
deterioro ventricular [19]. Adicionalmente, se produce
un remodelado adverso del ventriculo izquierdo, con
dilatacion progresiva y alteraciones estructurales que

empeoran la funcion cardiaca [20]. Este proceso de

11
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remodelado es clave en la progresion de la enfermedad y
se asocia con peores desenlaces clinicos [21]. A nivel
celular, la ICFEr estd marcada por una disminucion en la
disponibilidad de calcio intracelular durante la
contraccion, lo que compromete la contractilidad del
miocardio [22]. La fibrosis miocardica también
desempefia un papel central en la disfuncién cardiaca,
interfiriendo con la capacidad del corazén para

contraerse y relajarse adecuadamente [23].

Tratamiento

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca con fraccion
de eyeccion reducida se basa en la optimizacion del
tratamiento farmacoldgico y no farmacoldgico con el
objetivo de mejorar los sintomas, prevenir la progresion
de la enfermedad y reducir la mortalidad [24]. En
relacion al tratamiento farmacoldgico, se conoce como
Terapia Médica Optima (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

12
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activacion del SRAA y mejoran la funcidén ventricular
[25] grupo farmacoldgico que viene progresivamente
siendo reemplazado por los inhibidores de la neprilisina
y receptor de la angiotensina, que reduce mortalidad
cardiovascular, mejoria de los sintomas y en calidad de
vida [1].. Ademads, los betabloqueadores, que han
demostrado reducir significativamente la
morbimortalidad y mejorar la fraccion de eyeccion en
pacientes con ICFEr [26]. Otro grupo farmacologico de
importancia perteneciente a la TMO son los antagonistas
de los receptores de mineralocorticoides, que reducen la
retencion de sodio y agua, contribuyendo a la
disminuciéon de la sobrecarga de volumen [27]
disminuyendo asi no solo la mortalidad sino también el
riesgo de hospitalizacion por IC. Por tltimo, se incluye
dentro de la terapia Optima los iISGLT2 (inhibidores del
cotransportador sodio-glucosa tipo 2) que inhiben la
reabsorcion de glucosa a nivel renal, cuenta con efecto
hipotensor y disminuye presiones de llenado, muestran
reduccion de empeoramiento de la IC asi como riesgo de

muerte cardiovascular [1].

13
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Conclusion

El tratamiento de 1la ICFEr ha evolucionado
significativamente en las ultimas décadas, con un
enfoque  integral que  abarca  intervenciones
farmacologicas, dispositivos y, en casos avanzados,
opciones quirargicas. 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 educacion del
paciente, el control de comorbilidades y la adherencia al
tratamiento. A medida que la investigacion en
insuficiencia cardiaca avanza, se espera que nuevas
estrategias terapéuticas y biomarcadores mejoren aun

mas el pronostico de esta enfermedad debilitante.
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Introduccion

La trombosis venosa profunda (TVP) es una patologia
caracterizada por la formacion de un codgulo sanguineo
(trombo) en el interior de una vena profunda,
principalmente en las extremidades inferiores [1]. Este
proceso patoldgico puede resultar en una obstruccion
parcial o total del flujo sanguineo venoso, lo que puede
llevar a complicaciones graves como el embolismo
pulmonar (EP) o el sindrome postrombdtico [2]. La TVP
es un componente fundamental de la triada de
enfermedades tromboembolicas venosas, junto con el
embolismo pulmonar y la trombosis superficial, y es una
de las principales causas de morbilidad y mortalidad en

el ambito hospitalario [3].

A nivel global, la incidencia anual de TVP varia entre 1
y 2 casos por cada 1000 personas, con una mayor
prevalencia en la poblacién adulta mayor [4]. Factores
como la inmovilidad prolongada, cirugia reciente,
cancer, traumatismos, obesidad y el wuso de

anticonceptivos orales aumentan el riesgo de desarrollar
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TVP [5]. A pesar de los avances en la prevencion y el
tratamiento de la TVP, sigue siendo una patologia con
complicaciones a largo plazo significativas, lo que
resalta la importancia de su diagnéstico temprano y

manejo adecuado [6].
Etiologia

La trombosis venosa profunda se desarrolla
principalmente como resultado de la interaccion de tres
factores conocidos como la triada de Virchow: estasis
venosa, hipercoagulabilidad y dafio endotelial [7]. La
estasis venosa ocurre comunmente en situaciones de
inmovilidad prolongada, como los vuelos largos, la
hospitalizacion prolongada o la paralisis [8]. La
hipercoagulabilidad puede ser hereditaria, como en el
caso de mutaciones en el factor V Leiden, o adquirida,
como en pacientes con cancer, sindrome antifosfolipido

o aquellos que toman anticonceptivos orales [9].

El dafio endotelial, que puede ser secundario a cirugias
recientes,  traumatismos o0  catéteres  venosos,

desencadena una cascada de coagulacion que favorece la
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formacion de trombos [10]. Ademas, el embarazo, la
obesidad y la edad avanzada son factores de riesgo
importantes para el desarrollo de TVP [11]. La
identificacion 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 idiopaticos, lo que

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

El proceso fisiopatologico de la trombosis venosa
profunda comienza con la activacion de la cascada de
coagulacion, principalmente debido a una combinacion
de factores de la triada de Virchow [14]. El flujo
sanguineo venoso lento o estancado en las venas
profundas de las extremidades inferiores facilita la
adhesion de plaquetas y factores de coagulacion en las
paredes venosas lesionadas [15]. Este proceso lleva a la
formacion de un trombo fibrinoso, que puede crecer en

tamafo y ocluir completamente la luz venosa,
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impidiendo el retorno venoso y aumentando la presion

venosa distal [16].

El trombo puede estabilizarse o descomponerse,
liberando fragmentos al torrente sanguineo, lo que puede
resultar en embolia pulmonar si estos fragmentos
alcanzan la circulacion pulmonar [17]. Ademas de las
complicaciones agudas, la trombosis venosa profunda no
tratada o mal manejada puede provocar el desarrollo del
sindrome postrombotico, que se manifiesta como dolor
cronico, edema y cambios en la piel de la extremidad
afectada [18]. La TVP también puede causar dafio
valvular en las venas, lo que lleva a insuficiencia venosa

crénica [19].
Tratamiento

El manejo de la trombosis venosa profunda tiene como
objetivos principales prevenir la propagacion del trombo,
reducir el riesgo de embolia pulmonar y minimizar las
secuelas a largo plazo, como el sindrome postrombdtico
[20]. El tratamiento de elecciéon en la mayoria de los

pacientes es la anticoagulacion, 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
anticoagulacion o aquellos con alto riesgo de embolia
pulmonar recurrente, el uso de un filtro de vena cava
inferior puede ser una opcién para prevenir la migracion
de trombos hacia los pulmones [23]. Ademas del
tratamiento  farmacologico, es fundamental la
movilizacion temprana de los pacientes hospitalizados y
el uso de dispositivos de compresion neumatica
intermitente o medias elésticas para prevenir la TVP en
individuos de alto riesgo [24]. En casos graves o
recurrentes, puede considerarse la trombolisis o la

intervencion quirdrgica para eliminar el trombo [25].
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Conclusion

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 sindrome postrombotico. La
identificacion de factores de riesgo, junto con estrategias
preventivas, es esencial para reducir la incidencia de esta
patologia, especialmente en pacientes hospitalizados o
con condiciones predisponentes. Los avances en la
terapéutica anticoagulante han mejorado
significativamente el prondstico de los pacientes con
TVP, sin embargo, sigue siendo crucial el seguimiento a
largo plazo para evitar complicaciones tardias. La
combinacion de wun tratamiento adecuado y la
implementacion de medidas preventivas puede ayudar a

reducir la carga de la TVP en la poblacion general.
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Introduccion

La fiebre reumadtica es una enfermedad inflamatoria que
se desarrolla como una complicacion de una infeccion
faringea causada por el estreptococo beta-hemolitico del
grupo A (EBHGA) [1]. Afecta predominantemente a
nifios y adolescentes en regiones de bajos ingresos,
aunque su incidencia ha disminuido considerablemente
en paises desarrollados [2]. Esta patologia es considerada
una de las principales causas de enfermedad cardiaca
adquirida en los paises en vias de desarrollo, ya que
puede conducir a la cardiopatia reumatica, una condicion

que dafia las valvulas cardiacas [3].

El mecanismo subyacente de la fiebre reumatica es una
reaccion autoinmune mediada por la infeccion
estreptococica, en la cual el sistema inmunoldgico del
cuerpo ataca los tejidos del huésped, como las
articulaciones, el corazon, el sistema nervioso central y

la piel [4]. Los criterios de Jones son comunmente
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utilizados para su diagndstico, basdndose en la presencia
de manifestaciones mayores y menores, CcOmMo
poliartritis, carditis, corea, eritema marginado y nédulos
subcutaneos [5]. El tratamiento de la fiebre reumatica se
centra en la erradicacioén de la infeccion estreptococica,
el manejo de la inflamacion y la prevencion de

recurrencias [6].
Etiologia

La fiebre reumatica se desencadena por una respuesta
inmunologica anormal después de una faringitis causada
por estreptococos del grupo A [7]. Aunque la infeccion
estreptococica es comun, solo un pequefio porcentaje de
individuos desarrolla fiebre reumatica, lo que sugiere
una predisposicion genética en ciertos pacientes [8]. La
infeccion inicial genera una respuesta inmune en la que
los anticuerpos producidos para combatir al estreptococo
reconocen proteinas similares presentes en los tejidos del
cuerpo, desencadenando una respuesta inflamatoria

autoinmune [9].
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Factores como la desnutricion, el hacinamiento, y la falta
de acceso a atencidbn médica contribuyen a la mayor
prevalencia de la enfermedad en 4reas menos
desarrolladas [10]. Sin embargo, no todas las infecciones
estreptococicas causan fiebre reumatica; factores como
la virulencia de la cepa y la respuesta inmune del
huésped juegan un papel importante [11]. Esta
enfermedad afecta a multiples 6rganos, pero el corazéon
es el organo mas afectado, siendo la carditis reumatica

una de las manifestaciones mas graves [12].
Fisiopatologia

La fiebre reumatica se considera una enfermedad
autoinmune, mediada por una respuesta inmune cruzada
entre antigenos del estreptococo y los tejidos del
huésped, especialmente en el corazon, las articulaciones,
el cerebro y la piel [13]. La reaccion inmunologica lleva
a la inflamacion de las capas del corazon, incluyendo el
miocardio, el pericardio y las valvulas cardiacas, lo que
provoca carditis reumatica [14]. Las valvulas mitral y

aortica son las mas cominmente afectadas, lo que puede
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dar lugar a estenosis o insuficiencia valvular cronica

[15].

En las articulaciones, la fiebre reumatica causa una
poliartritis  migratoria, que se caracteriza por
inflamacién, dolor y edema en las grandes articulaciones
[16]. El sistema nervioso central también puede verse
afectado, manifestindose en forma de corea de
Sydenham, un trastorno caracterizado por movimientos
involuntarios, descoordinados e irregulares [17].
Ademas, la inflamacion de la piel puede presentarse
como eritema marginado o nodulos subcutaneos, aunque

estas manifestaciones son menos comunes [8].
Tratamiento

El tratamiento de la fiebre reumatica tiene como
objetivos eliminar la infeccion estreptococica, controlar
la inflamacion y prevenir recurrencias [9]. La penicilina
es el antibiotico de eleccion para erradicar la faringitis
estreptococica y prevenir episodios futuros [10]. En
pacientes alérgicos a la penicilina, se utilizan alternativas

como la eritromicina [1]. Para controlar la inflamacion,
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los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), como la
aspirina, se utilizan cominmente, mientras que en casos

de carditis severa, se pueden administrar corticosteroides

[2].

La profilaxis secundaria es esencial en pacientes que han
tenido fiebre reumadtica para prevenir recurrencias, las
cuales son comunes y aumentan el riesgo de dano
valvular cardiaco [3]. Esto implica el uso prolongado de
antibidticos, generalmente penicilina de accion
prolongada, administrada cada 3-4 semanas durante
varios afnos, dependiendo de la gravedad de la
enfermedad y el riesgo de recurrencia [4]. Ademas, el
manejo a largo plazo de la cardiopatia reumatica puede
incluir intervenciones quirurgicas para reparar O

reemplazar las valvulas cardiacas afectadas [5].

Conclusion

La fiebre reumatica sigue siendo una enfermedad de gran
impacto en regiones de bajos ingresos, donde las
infecciones estreptococicas no tratadas de manera

adecuada son comunes. El diagndstico temprano y el
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tratamiento adecuado son esenciales para prevenir las
complicaciones graves, como la cardiopatia reumatica.
Las estrategias de prevencién, como el tratamiento
oportuno de las infecciones faringeas estreptococicas y
la profilaxis antibidtica en pacientes con antecedentes de
fiebre reumatica, son cruciales para reducir la carga de
esta enfermedad. A pesar de los avances en el
diagnostico y tratamiento, se necesita una mejor
infraestructura de salud en las areas afectadas para

controlar esta enfermedad a nivel global.
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Introduccion

El sindrome de ovarios poliquisticos (SOP) es un
trastorno endocrino comuin 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 esta
asociado con una serie de trastornos metabodlicos y
reproductivos. Los criterios diagnosticos del SOP
incluyen la presencia de hiperandrogenismo clinico o
bioquimico, disfuncién ovulatoria y ovarios poliquisticos
visibles en ultrasonido [2]. Aunque su etiologia no esta
completamente comprendida, se cree que tanto factores

genéticos como ambientales juegan un papel clave [3].

El SOP se caracteriza por una produccion excesiva de
andrégenos y resistencia a la insulina, lo que lleva a una
disfuncion ovarica [4]. Ademas de los sintomas
reproductivos, el SOP se asocia con un mayor riesgo de
desarrollar diabetes tipo 2, hipertension, y enfermedad
cardiovascular, lo que subraya la importancia de un
diagndstico temprano y un manejo adecuado [5]. El

tratamiento del SOP se basa en los sintomas especificos
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del paciente, e incluye cambios en el estilo de vida,
farmacoterapia y, en algunos casos, intervenciones

quirargicas [6].
Etiologia

La etiologia del SOP es multifactorial y se cree que es el
resultado de la interaccion de factores genéticos,
hormonales y ambientales [7]. Se ha identificado una
predisposicion genética en muchas mujeres con SOP, lo
que sugiere una fuerte base hereditaria [8]. Ademas, 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 produccidén de androgenos en los
ovarios, lo que contribuye a los sintomas de

hiperandrogenismo y anovulacién [10].

El hiperandrogenismo, caracterizado por niveles
elevados de testosterona y otras hormonas masculinas, es
una caracteristica central del SOP. Estos andrégenos
interfieren con el desarrollo folicular normal en los

ovarios, lo que da lugar a la formacion de quistes
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multiples [11]. Ademas, el ambiente intrauterino,
factores como el peso al nacer y la exposicion prenatal a
andrégenos también han sido implicados en el desarrollo

del SOP [12].
Fisiopatologia

El SOP se caracteriza por una disfuncion ovérica, lo que
lleva a anovulacion cronica y un desequilibrio en los
niveles hormonales [13]. El aumento en la produccion de
androgenos en los ovarios y las glandulas suprarrenales
es central en la fisiopatologia del sindrome. Los
androgenos aumentados interfieren con la maduracion de
los foliculos ovaricos, lo que resulta en ciclos
anovulatorios y la acumulacion de quistes foliculares en

los ovarios [14].

La resistencia a la insulina es otro componente clave en
la fisiopatologia del SOP. La hiperinsulinemia
secundaria a la resistencia a la insulina exacerba la
produccion ovarica de androgenos y reduce la
produccion de globulina fijadora de hormonas sexuales

(SHBG, por sus siglas en inglés), lo que aumenta los
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niveles de androgenos libres [15]. Ademads, Ila
inflamacién crénica de bajo grado que a menudo se
observa en mujeres con SOP puede contribuir a la
disfuncion metabdlica y a la progresion de
comorbilidades asociadas, como la obesidad y la

diabetes tipo 2 [16].
Tratamiento

El manejo del SOP es multidisciplinario y depende de
los sintomas y objetivos del paciente, tales como el
manejo de la infertilidad, el control de los sintomas del
hiperandrogenismo o la prevenciéon de complicaciones
metabodlicas [17]. La modificacion del estilo de vida,
incluyendo la pérdida de peso y el ejercicio regular, es la
primera linea de tratamiento, particularmente en mujeres
con sobrepeso u obesidad [18]. La pérdida de peso,
incluso en pequefias cantidades, puede mejorar la
regularidad menstrual, reducir los niveles de androgenos

y mejorar la resistencia a la insulina [19].

Los tratamientos farmacolégicos incluyen

anticonceptivos orales combinados, que son la primera
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opcion para el manejo del hiperandrogenismo y las
irregularidades menstruales [20]. Los antiandrégenos,
como la espironolactona, pueden ser afadidos para
reducir ain mas los niveles de andrégenos y tratar
sintomas como el hirsutismo y el acné [21]. La
metformina, un sensibilizador de insulina, se utiliza para
mejorar la resistencia a la insulina y la ovulacion en
algunas mujeres [22]. En casos de infertilidad, los
inductores de la ovulacion, como el clomifeno y el

letrozol, se utilizan para estimular la ovulacion [23].
Conclusion

El sindrome de ovarios poliquisticos es una condicioén
compleja que afecta tanto la salud reproductiva como la
metabdlica de las mujeres. Su diagndstico 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 sintomas
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
comprension de la etiologia y fisiopatologia del SOP, se
espera que surjan tratamientos mas efectivos que puedan

mejorar la calidad de vida de las mujeres afectadas.
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