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      Hipotiroidismo
    

    
      Jhonny Edgar Narvaez Alvarez
    

    
      
    

    
      Introducción
    

    
      El hipotiroidismo es una entidad frecuente, con una incidencia muy superior en el sexo femenino, que en sus formas leves a veces no se diagnostica durante un largo periodo de tiempo. La incidencia anual de nuevos casos de hipotiroidismo clínico en la población general es de 1-2 ‰. La tiroiditis atrófica autoinmune, la forma más común del hipotiroidismo del adulto, tiene una prevalencia en la población general del 1,4 % de las mujeres adultas y el 0,1 % de los hombres . Esta prevalencia alcaza el 6-7 % de la población femenina de edad superior a los 60 años. El 10 % de las mujeres posmenopáusicas padecen tiroiditis autoinmune, y más de la mitad de estas tienen cifras séricas elevadas de TSH.(1)
    

    
      
    

    
      Cada año el 5 % de las pacientes que tienen anticuerpos antitiroideos positivos y TSH elevadas presentan un hipotiroidismo clínico.
    

    
      El pronóstico ha variado radicalmente desde la introducción de la terapéutica sustitutiva. En la actualidad, el hipotiroideo adulto correctamente tratado consigue librarse de todos los signos y síntomas de la enfermedad y alcanza una supervivencia normal.
    

    
      Aunque en la mayoría de los casos el hipotiroidismo es una situación crónica e irreversible, señalar que existen formas de hipotiroidismo transitorio en el adulto, entre las que hay que destacar: el que aparece tras la tiroidectomía subtotal en la enfermedad de Graves-Basedow, o tras la terapéutica con radioyodo, el hipotiroidismo fugaz del posparto y el hipotiroidismo producido por fármacos (amiodarona) u otras sustancias bociógenas.(1)
    

    
      
    

    
      Definición 
    

    
      El hipotiroidismo, o tiroides hipoactiva, ocurre cuando la glándula tiroides no produce suficientes hormonas tiroideas para satisfacer las necesidades del cuerpo.
    

    
      Su tiroides es una pequeña glándula con forma de mariposa ubicada en la parte delantera de su cuello. Produce hormonas que controlan cómo el cuerpo usa la energía. Estas hormonas afectan a casi todos los órganos de su cuerpo y controlan muchas de las funciones más importantes de su cuerpo. Por ejemplo, afectan su respiración, frecuencia cardíaca, peso, digestión y estados de ánimo. Sin suficientes hormonas tiroideas, muchas de las funciones de su cuerpo se vuelven más lentas. Sin embargo, existen tratamientos que pueden ayudar.(2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Según la American Cáncer Society para el 2019 se diagnosticarán aproximadamente 52.070 nuevos casos de cáncer de tiroides, distribuidos 14,260 en hombres y 37,810 en mujeres. Y que alrededor de 2.170 personas fallecerán a causa de este (1.020 en hombre y 1.150 en mujeres).
    

    
      Constituye menos del 1% de las neoplasias malignas y aparecen 2-20 casos por 100.000 habitantes y año.
    

    
      Para el año 2018, los cálculos de la Sociedad Americana Contra El Cáncer en los Estados Unidos, ha estimado acerca de 53.990 nuevos casos de cáncer de tiroides (40.900 en mujeres y 13.090 en hombres) y alrededor de 2,060 personas morirán a causa de cáncer de tiroides (1,100 mujeres y 960 hombres). Con respecto a la tasa de mortalidad del cáncer de tiroides, esta se ha mantenido estable por muchos años, y continua muy baja en comparación con la mayoría del resto de neoplasias. En España al 2018 se diagnosticó de 5 a 6,6 por 100.000 habitantes en mujeres y 1,9 a 2,3 por 100.000 habitantes en hombres.
    

    
      Según el INEC 2016, el carcinoma de tiroides afecta a 54.809 habitantes, de los cuales el 67.1% son mujeres. En la ciudad de Quito, es el segundo cancer que más afecta y el más común es el carcinoma diferenciado de tiroides (CDT). La International Agency for Research on Cancer (IARC) en el 2013 menciona que, a nivel mundial, Quito es la octava ciudad con la tasa más alta de cancer de tiroides en mujeres y una de las más altas en América Latina. Además, ocupa el décimo séptimo lugar en incidencia en el mundo en cuanto a hombres.
    

    
      En una publicación de la Sociedad de Lucha Contra el Cancer (SOLCA) Guayaquil, en el año 2017 el 13% de los nuevos casos de cáncer detectados en mujeres fueron de tiroides, además es el tipo de neoplasia que más ha aumentado desde hace 8 años. En el 2017 en SOLCA Quito se estableció una tasa de incidencia de 40.6 por cada 100.000 mujeres, mientras que en los
    

    
      hombres la tasa de incidencia es de 7.1 por cada 100.000 personas (3)
    

    
      
    

    
      Etiología
    

    
      La causa más frecuente de hipotiroidismo primario adquirido es la tiroiditis crónica autoinmune (TCA) caracterizada por la pérdida de tejido tiroideo funcionante. La histopatología muestra una infiltración lifocitaria focal o difusa y fibrosis de la glándula. Existe una forma bociosa (enfermedad de Hashimoto) y una forma atrófica (mixedema atrófico). Es más frecuente en mujeres y existe una clara predisposición genética a padecerla. Los anticuerpos antiTPO son positivos en más del 90% de los casos, mientras que los antitiroglobulina sólo en un 60%. 
    

    
      La segunda causa más frecuente de hipotiroidismo es el secundario a radiación o ablación quirúrgica del tiroides. La radiación puede haber sido externa, por tumores de cabeza y cuello o por el tratamiento de un hipertiroidismo con radioyodo. En ambos casos, al igual que en la tiroidectomía parcial, el hipotiroidismo puede aparecer de forma tardía, después de años de haber recibido el tratamiento. 
    

    
      Los fármacos son otra causa frecuente de hipotiroidismo, bien por interferencia en la producción de hormonas o por mecanismos autoinmunes. La amiodarona, de uso frecuente en el anciano, el litio y los antitiroideos son los más comúnmente implicados. Algunos agentes quimioterápicos o el alfainterferón también pueden inducirlo. 
    

    
      Otras causas raras de hipotiroidismo están relacionadas con enfermedades infiltrativas: hemocromatosis, amiloidosis, esclerodermia y otras. 
    

    
      El hipotiroidismo central es casi excepcional en los ancianos, y se debe a una alteración anatómica o funcional de la hipófisis y/o el hipotálamo. Generalmente es consecuencia de tumores (primarios o metastásicos), radiación externa, infecciones, traumatismos o cirugía. (4)
    

    
      
    

    
      Manifestaciones clínicas
    

    
      El espectro clínico es muy amplio y está condicionado por tres factores fundamentales: las dos grandes acciones generales de las hormonas tiroideas (consumo de oxígeno y efectos termogénicos), la intensidad del déficit hormonal y la edad del individuo en el momento de instaurarse el déficit. Así, todos los pacientes presentarán un grado variable de astenia y de letargia (disminución del consumo de oxígeno), de intolerancia al frío (reducción de la termogenia) y retraso en el crecimiento y desarrollo psicomotor en la infancia y adolescencia. Pero, además, todos los órganos, aparatos y sistemas orgánicos están afectados (Tabla 1). (5)
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Fuente: 
      https://multimedia.elsevier.es/PublicationsMultimediaV1/item/multimedia/13083624:4v25n01-13083624tab02.gif?idApp=UINPBA00004N
    

    
      
    

    
      Diagnóstico clínico
    

    
      El hipotiroidismo se presenta frecuentemente de forma insidiosa y con sintomatología inespecífica que depende del tiempo de evolución de la enfermedad, la edad, el sexo, el tiempo de aparición, la velocidad de instauración y la causa del mismo (primario, hipofisario o hipotalámico).
    

    
      (E-III) Los síntomas más comunes son intolerancia al frío, astenia, anorexia, aumento de peso, somnolencia, pérdida de memoria, cambios en la personalidad, disminución en la audición y sentido del gusto, depresión, ataxia, debilidad, dolor articular, calambres, náuseas, estreñimiento, disminución de tolerancia al ejercicio físico, reducción de la libido, disminución de la fertilidad, alteraciones menstruales, piel áspera y fría, cara hinchada y blanda, caída de vello y cabello. Los signos más comunes son hipotermia, somnolencia, bradicardia, bradilalia, bradipsiquia, disminución en la audición y sentido del gusto, depresión, ataxia e hiporreflexia, rigidez articular, síndrome del túnel del carpo, macroglosia, voz grave, derrame pericárdico o pleural, palidez de tegumentos, caída del cabello, cabello reseco y quebradizo, alopecia de la ceja, edema periorbitario cara y dorso de manos y tobillos, y uñas estriadas.
    

    
      Las manifestaciones clínicas del hipotiroidismo en el anciano son diferentes a las del adulto joven; la fatiga y debilidad son las más frecuentes. Considerando la alta prevalencia del hipotiroidismo subclínico y que hasta 3 a 8 % de los casos que lo presenta progresa a hipotiroidismo manifiesto, el médico deberá tener alta sospecha de la enfermedad, repetir pruebas de función tiroidea e investigar a individuos con síntomas que puedan estar relacionados con enfermedad tiroidea. Durante la exploración física puede detectarse crecimiento tiroideo diferente al bocio y sugestivo de cáncer.
    

    
      El paciente con nódulo palpable no tóxico deberá ser enviado al servicio de endocrinología para valoración y estudios complementarios: ultrasonido de tiroides y biopsia con guja fina, de ser necesario.
    

    
      La revisión física debe incluir la palpación de la glándula tiroides y en los pacientes con crecimiento tiroideo se debe solicitar perfil tiroideo (TSH y T4L), aun cuando se encuentren asintomáticos. (/R = buena práctica).(6)
    

    
      
    

    
      Pruebas diagnósticas
    

    
      El diagnóstico de hipotiroidismo (primario, secundario o subclínico) requiere la determinación de TSH y T4L.
    

    
      La confirmación del diagnóstico se realiza con una cuantifi- cación de TSH (habitualmente sobre el valor normal 4.5 mUI/L) > 10 mUI/mL y T4L < 0.9 ng/dL para el hipotiroidismo primario. Niveles de TSH < 1 UI/mL y T4L < 0.9 ng/dL confirman el diagnóstico de hipotiroidismo secundario, lo cual amerita envío al endocrinólogo para identificar deficiencia de otras hormonas: luteinizante (LH), folículo estimulante (FSH), adrenocorticotropa (ACTH) y del crecimiento (GH).
    

    
      
    

    
      El diagnóstico de hipotiroidismo subclínico se establece con TSH entre 4.5 y 10 mUI/L y T4L normal (0.9 a 1.9 ng/dL); el diagnóstico puede complementarse con determinación de anticuerpos contra la peroxidasa tiroidea (AcTPO).
    

    
      Si la TSH es > 10 mUI/mL y la T4L se encuentra normal, la medición debe repetirse tres a seis meses después solo con cuantificación de T4L, previa exclusión de enfermedad no tiroidea e interferencia de medicamento; niveles bajos de T4L son indicativos de hipotiroidismo.
    

    
      Con TSH por arriba del valor normal y T4 libre baja se debe iniciar tratamiento por hipotiroidismo manifiesto6 (E-III). La TSH tiene sensibilidad de 98 % y especificidad de 96 %.
    

    
      La determinación de AcTPO y antitiroglobulina AcTg es fundamental para diagnóstico y seguimiento en enfermedades autoinmunes. El riesgo de desarrollar hipotiroidismo manifiesto está asociado positivamente con los niveles de TSH y la presencia de AcTPO. En 3 a 20 % de los pacientes con hipotiroidismo subclínico, el bocio y los anticuerpos antitiroideos positivos progresan a hipotiroidismo manifiesto. Ante la sospecha clínica de hipotiroidismo es necesario realizar pruebas de funcionamiento tiroideo (TSH y T4L) a la brevedad posible para confirmar el diagnóstico(R-B).
    

    
      La determinación plasmática más importante para establecer el diagnóstico de hipotiroidismo primario es la TSH (R-B). En el hipotiroidismo primario no es necesario realizar cuantificación de T3 total ni de T3 libre (R-D). Se debe iniciar tratamiento sustitutivo ante los siguientes resultados del perfil tiroideo: TSH elevada y T4L baja, TSH normal y T4L baja  (R-C, R-B).
    

    
      En pacientes con hospitalización prolongada o en estado crítico, con enfermedades como insuficiencia renal crónica, síndrome nefrótico y desnutrición severa, se pueden presentar alteraciones en las pruebas de función tiroidea. La detección de T3 y T4 bajas con TSH normal es diagnóstica de síndrome del enfermo eutiroideo, por lo que no se justifica proporcionar tratamiento hormonal sustitutivo (R-A), ya que la mayoría de los casos se resuelve con tratamiento de la enfermedad condicionante.(E-Ia)
    

    
      Se ha demostrado que las cuantificaciones de TSH y T4L tienen una especificidad reducida para detectar disfunción tiroidea en los pacientes con síndrome del enfermo eutiroideo, en comparación con los pacientes ambulatorios.(E-IV) La evaluación de la función tiroidea en pacientes hospitalizados se deberá limitar a quienes tienen síntomas clásicos comparación con los pacientes ambulatorios o antecedentes de disfunción tiroidea (R-D). (6)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Diagnóstico diferencial
    

    
      El hipotiroidismo se presenta frecuentemente de forma insidiosa y con sintomatología inespecífica. Los síntomas dependen del tiempo de evolución de la enfermedad, de la edad, el sexo, el tiempo de aparición, la velocidad de instauración y la causa del mismo (primario, hipofisario o hipotalámico). (E-III)
    

    
      En el adulto mayor se debe hacer énfasis en el diagnóstico diferencial con hipotiroidismo debido a la presencia de pluripatología, polifarmacia y a la mayor presencia de causas secundarias(cirugía o ablación tiroidea previa). (E-III)
    

    
      Dado que el hipotiroidismo se describe como una causa reversible de depresión y que los niveles de TSH se incrementan en los pacientes deprimidos, la frecuente presentación de síntomas depresivos y de disfunción tiroidea en el adulto mayor crea confusión en cuanto a la  relación entre estas patologías. (E-III)
    

    
      Por la gran variedad de síntomas y signos del hipotiroidismo se deberá realizar diagnóstico diferencial con patologías como depresión, estado perimenopáusico, trastornos menstruales, infertilidad.(6)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Fig. 1. 
      Algoritmo diagnóstico del hipotiroidismo basado en los niveles de TSH y FT4
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      Fuente: 
      https://empendium.com/manualmibe/compendio/chapter/B34.II.9.1.
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El tratamiento del hipertiroidismo depende de la causa de la enfermedad, de la severidad de los síntomas y de la edad del paciente. En general, se trata con medicamentos que bajan el nivel de hormonas tiroideas en la sangre (fármacos antitiroideos de síntesis) y los que bajan también los efectos secundarios que tienen estas hormonas (betabloqueantes y ansiolíticos).  
    

    
      En función de la causa del hipertiroidismo y pasados 12-18 meses de tratamiento se tiene que realizar un tratamiento definitivo y eliminar la causa del hipertiroidismo, ya sea mediante la extirpación de la glándula por cirugía o destrucción parcial con yodo radioactivo. 
    

    
      
    

    
      Tratamiento farmacológico
    

    
      Los principales medicamentos que se utilizan para frenar las hormonas tiroideas, los antitiroideos, son el metimazol, neotomizol o propiltiouracilo. Estos medicamentos no hacen un daño estructural, no afectan de forma permanente al tiroides. Sirven para controlar el hipertiroidismo, pero no reducen el tamaño del tiroides ni actúan sobre su causa. 
    

    
      	
        En la enfermedad de Graves un tercio de los pacientes entran en remisión crónica estable después de 12-18 meses de tratamiento y no necesitan tratamiento ablativo con yodo o cirugía. En estos casos, durante los siguientes años se debe realizar un seguimiento de la función tiroidea para descartar que deje de funcionar debido a la inflamación prolongada del tiroides o que vuelva a aparecer la enfermedad.  
      

      	
        En el bocio multinodular los antitiroideos controlan los síntomas, pero no pueden eliminar los nódulos, por lo que es necesario plantear un tratamiento definitivo como el yodo radioactivo o la cirugía. 
      

    

    
      
    

    
      Otros fármacos que inhiben la acción excesiva y los síntomas de las hormonas tiroideas son: 
    

    
      	
        Betabloqueantes.
         Son un tipo de medicamentos que bloquean la acción de la hormona tiroidea en el organismo de forma rápida, en pocas horas, para disminuir los síntomas como palpitaciones, ansiedad, temblores, sudoración, nerviosismo, pero sin actuar sobre los niveles de hormona tiroidea en la sangre. Uno de los fármacos que actúa en todo el cuerpo es el propanolol. Además de este, se utilizan también otros fármacos de la misma clase que tienen un tiempo de acción más largo, pero que actúan en zonas más específicas. A nivel del corazón, concretamente en las palpitaciones, se usan tratamientos como el atenolol, metoprolol, nadolol, bisoprolol.  
      

    

    
      
    

    
      	
        Ansiolíticos.
         En los casos de insomnio y ansiedad persistente, a pesar del tratamiento con propanolol, se pueden prescribir para inducir el sueño medicamentos llamados ansiolíticos como el lorazepam.  
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento con yodo radioactivo
    

    
      Según la causa de la enfermedad, de la edad del paciente, del tamaño del tiroides y de las otras enfermedades que el paciente pueda tener, el equipo médico puede optar por la destrucción de las células tiroides con yodo radioactivo. 
    

    
      Las células tiroideas necesitan yodo para fabricar las hormonas tiroideas y utilizan el yodo de la sangre independientemente de si es radioactivo o no. 
    

    
      
    

    
      El tratamiento con yodo radioactivo es muy seguro y está asociado a muy pocas complicaciones. Su objetivo consiste en reducir el tamaño del tiroides y disminuir el nivel de la hormona tiroidea en la sangre de forma progresiva en poco tiempo. 
    

    
      
    

    
      El yodo se administra por vía oral (cápsula) o por vía endovenosa y entra en el tiroides donde es captado por las células hiperactivas. De esta forma, daña las células tiroideas de forma lenta durante semanas o meses. El resto de yodo que queda libre en la sangre se elimina en 2-3 días a través de la orina en forma no radioactiva.   
    

    
      Después del tratamiento, se administran antitiroideos al paciente. Posteriormente, se le realiza una prueba de sangre para valorar la respuesta de su tiroides al tratamiento.  
    

    
      
    

    
      Una vez extraída la glándula tiroidea, en función de si se ha extraído todo el tiroides o solo una parte (tiroidectomía parcial, hemitiroidectomía o istmectomía), se puede tener hipotiroidismo y necesitar tratamiento sustitutivo.   
    

    
      
    

    
      El tratamiento consta en la administración diaria de levotiroxina en una dosis adaptada a las necesidades del paciente. La dosificación y el control del tratamiento se realiza como en el tratamiento crónico del hipotiroidismo. (7)
    

    
      
    

    
      Conclusiones
    

    
      En general, la prevalencia de hipotiroidismo estimada a partir de la prescripción de hormona tiroidea es elevada, sobre todo en mujeres y personas de mayor edad, aunque se publican cifras variables en función del tipo de estudio. La forma autoinmune es la más habitual y, aunque parece más prevalente en el medio urbano, no podemos destacar diferencias evidentes en función de las variables geográficas estudiadas. El nivel de detección y porcentaje de pacientes bien controlados es adecuado y esto puede influir en la menor frecuencia de cuadros de hipotiroidismo clínico observados en la consulta. 
    

    
      
    

    
      Por otra parte, es importante educar a la población sobre la necesidad de controlar signos y síntomas a tiempo y que el paciente sea consiente de la necesidad de una evaluación periódica para controlar y evitar futuros problemas de salud en su salud integral y tiroidea en particular. 
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      Hipertensión Arterial Refractaria a Tratamiento
    

    
      Cindy Carolina Tipán Abril 
    

    
      
    

    
      Introducción
    

    
      La hipertensión arterial (HTA) se define como refractaria al tratamiento antihipertensivo cuando no se obtiene un adecuado control de la presión arterial por debajo de 140/90 mm Hg o cifras inferiores (<130/80 mmHg) en determinadas situaciones como la diabetes mellitus o la enfermedad renal crónica, mediante un tratamiento antihipertensivo con 3 o más fármacos, incluido un diurético, a dosis plenas. En la mayor parte de los casos la presión arterial permanece no controlada debido a la falta de control de la presión arterial sistólica. En primer lugar es necesario descartar la falta de cumplimiento de la medicación antihipertensiva, así como la existencia de una hipertensión refractaria clínica aislada, mediante la monitorización ambulatoria de la presión arterial. Por otra parte, se han descrito factores asociados a la hipertensión arterial resistente, como la edad avanzada, la obesidad, la ingesta excesiva de sal y la presencia de síndrome de apnea del sueño o de hipertensión arterial secundaria. Los pacientes con hipertensión arterial refractaria presentan una mayor prevalencia de lesiones de órganos diana o de complicaciones clínicas asociadas, pero el pronóstico de los sujetos hipertensos está estrechamente relacionado con la presión arterial obtenida durante el tratamiento. Por ello el tratamiento de estos pacientes debe incluir un plan terapéutico con múltiples fármacos. Estudios recientes han mostrado que el control de la presión arterial puede mejorar con antagonistas de la aldosterona, incluso en ausencia de hiperaldosteronismo primario.(1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      La HTA resistente o refractaria es aquella en la que no se consigue el objetivo de control tensional a pesar de la prescripción de los cambios en el estilo de vida adecuados y de un tratamiento farmacológico que incluya tres fármacos antihipertensivos, uno de ellos diurético, a dosis adecuada.
    

    
      
    

    
      Aunque los criterios para definir la HTA refractaria han variado con el paso de los años y éstos difieren en función del tipo de servicio sanitario que los publique, el país y la procedencia de los datos tensionales (centros de salud o unidades especializadas), el sexto informe del Joint National Committee estadounidense para la Prevención, Detección, Evaluación y Tratamiento de la Hipertensión Arterial la define como aquella situación en la que los valores de presión arterial no disminuyen por debajo de 140/90 mmHg, en pacientes que reciben tratamiento antihipertensivo con las características mencionadas anteriormente. Según dicho informe, también se habla de hipertensión arterial refractaria cuando la cifra de presión arterial sistólica no baja de 140 mmHg en pacientes con hipertensión sistólica asilada.(2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      La HTA está en aumento, en el año 1980 la población hipertensa mundial se estimaba en 691 millones de personas y en la actualidad, casi treinta años después, alcanza la cifra de mil millones, con una prevalencia entre un 15 a 30 % en la mayoría de países. En el África existe la mayor prevalencia con un 46 % mientras que en la región de las américas es más baja con un 35 %.
    

    
      
    

    
      En Estados Unidos la prevalencia de hipertensión en adultos fue de 29.1 % en el periodo 2011 al 2012, siendo similar entre hombres (29.7 %) y mujeres (28. 5 %);
    

    
      
    

    
      En Latinoamérica, donde se está dando el fenómeno de transición epidemiológica, es decir, las enfermedades infecciosas están siendo controladas y las enfermedades crónicas no transmisibles están produciendo la mayor mortalidad, la prevalencia ajustada para la edad, de la hipertensión en la población adulta varía entre 23 a 35 %.
    

    
      
    

    
      En América Latina y el Caribe el número de personas con hipertensión está aumentando en los últimos años y muchas personas no saben que padecen HTA; en un estudio en cuatro países de Sudamérica, (Argentina, Chile, Colombia y Brasil), solo el 57.1% de la población adulta que se estima con presión arterial alta sabe que tiene hipertensión, lo que contribuye al bajo control poblacional; sólo el 18.8 % de los hipertensos adultos en estos cuatro países tiene la presión arterial controlada.(3)
    

    
      
    

    
      Etiología
    

    
      En más del 90% de los pacientes la causa de su HTA es esencial o idiopática [8], relacionándose en la mayor parte de las ocasiones con la edad y la arterioesclerosis. No obstante, es probable que la ciencia no sea capaz en la actualidad de determinar las verdaderas causas que subyacen en la génesis de la HTA.
    

    
      
    

    
      Por otro lado, existe un grupo de aproximadamente el 5-10% de los pacientes en que la HTA puede ser secundaria a otras causas. Así podemos distinguir:
    

    
      	
        Causas exógenas:
         como la toma de fármacos (corticoides, anticonceptivos, antiinflamatorios no esteroideos), el exceso de alcohol o el abuso de regaliz.
      

      	
        Causas renales:
         como la estenosis de la arteria renal o algunas nefropatías parenquimatosas.
      

      	
        Causas suprarrenales:
         como el feocromocitoma o el hiperaldosteronismo.
      

      	
        Otras causas biológicas:
         como la coartación de aorta, el Síndrome de apnea- hipopnea del sueño o el hipotiroidismo.
      

    

    
      
    

    
      La búsqueda de una causa secundaria de HTA debe realizarse cuando se sospeche una causa subyacente después de una correcta anamnesis y exploración física del paciente. En ocasiones, las pruebas básicas que acompañan al estudio del hipertenso (por ejemplo, ionograma y función renal) pueden hacernos sospechar algunas causas secundarias, como el hiperaldosteronismo.
    

    
      
    

    
      También cabría plantearse la búsqueda de una causa secundaria en niños o personas jóvenes en los que no se explica la presencia de HTA (por ejemplo, para descartar una coartación aórtica) o en pacientes con HTA refractaria en los que se ha descartado mala adherencia terapéutica o factores externos contribuyentes.(4)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La fisiopatología de la hipertensión es muy compleja ya que la PA dispone de varios mecanismos de control que actúan integradamente. Esta complejidad se origina en la necesidad del organismo de mantener una adecuada presión de perfusión a nivel de cada célula.
    

    
      
    

    
      Los sistemas reguladores de la PA actúan en diferentes tiempos. Los baro y quimiorreceptores son de respuesta inmediata a través del sistema nervioso simpático, en tanto las respuestas hormonales y renales demoran más tiempo en expresarse.(5)
    

    
      
    

    
      Síntomas
    

    
      La hipertensión arterial generalmente no produce ningún síntoma, por lo que se la ha llamado la “asesina silenciosa”. En algunas situaciones, generalmente cuando la presión arterial es muy alta, puede producir dolor de cabeza (cefalea), si bien la cefalea de cualquier causa, como cualquier otro dolor, puede también aumentar la presión arterial. Los síntomas de la hipertensión son, por tanto, los derivados de las múltiples complicaciones que una tensión arterial alta, elevada durante muchos años, puede producir en diversos órganos.(6)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Causas
    

    
      El sistema vascular es un circuito cerrado en el que la sangre es impulsada por una bomba denominada corazón. En este circuito, las arterias transportan sangre hacia los diferentes órganos y tejidos y las venas retornan la sangre al corazón. Cuando hay un aumento de la presión en el interior del sistema arterial se habla de hipertensión arterial. Sus causas pueden ser:
    

    
      Hipertensión arterial esencial o idiopática (de causa desconocida). 
      En la mayoría de los casos (en 9 de cada 10 ocasiones) la hipertensión arterial es de causa desconocida, lo que se denomina hipertensión arterial esencial. Probablemente se debe a la combinación de una serie de factores genéticos (hereditarios) que predisponen a una tensión arterial elevada, junto a factores ambientales que favorecen su desarrollo. Entre dichos factores ambientales se encontrarían:
    

    
      	
        Edad avanzada.
         Cuanto mayor es la edad, mayor es el riesgo de hipertensión. A edades avanzadas suele elevarse la presión arterial sistólica (la alta o máxima) y descender la diastólica (la baja o mínima).
      

    

    
      
    

    
      	
        Obesidad. 
        Existe una relación estrecha entre el peso y la presión arterial, sobre todo si el peso se debe al acúmulo de grasa a nivel abdominal. La asociación de obesidad abdominal, hipertensión, azúcar alto, triglicéridos elevados y colesterol-HDL (bueno) bajo, se denomina síndrome metabólico.
      

    

    
      Una dieta rica en sal y baja en calcio y potasio.
    

    
      La falta de actividad física (sedentarismo).
    

    
      El consumo de alcohol.
    

    
      El estrés.
    

    
      	
        Hipertensión secundaria.
         En el resto de ocasiones la hipertensión es debida a diversas enfermedades. Estas enfermedades pueden producir hipertensión bien porque favorezcan que exista una cantidad exagerada de líquido en el interior del circuito, o bien porque favorezcan la contracción de las arterias, reduciendo así la capacidad para contener sangre del circuito. Las enfermedades que con mayor frecuencia producen hipertensión arterial, denominada en estos casos hipertensión secundaria, son:
      

    

    
      
    

    
      	
        Enfermedades del riñón.
         Son la causa más frecuente de hipertensión arterial secundaria. Casi todas las enfermedades del riñón pueden elevar la tensión, siendo la más frecuente la insuficiencia renal crónica.
      

    

    
      
    

    
      	
        Enfermedad vasculorrenal.
         Se refiere al estrechamiento de las arterias renales como consecuencia de la arteriosclerosis o de otras enfermedades. Esto hace que el riñón reciba menos sangre y secrete una serie de sustancias que favorecen la contracción de las arterias.
      

    

    
      
    

    
      	
        Coartación de aorta.
         Se trata de una enfermedad presente desde el nacimiento que consiste en un estrechamiento de la arteria aorta a nivel del tórax.
      

    

    
      Síndrome de apnea del sueño.
    

    
      
    

    
      Enfermedades metabólicas:
       
    

    
      	
        Enfermedad de Cushing.
      

    

    
      
    

    
      Hiperaldosteronismo.
    

    
      	
        Feocromocitoma.
      

      	
        Hipercalcemia.
      

      	
        Hipertiroidismo e hipotiroidismo.
      

      	
        Acromegalia.
      

      	
        Causa neurológica.(6)
      

    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      La evaluación de pacientes con hipertensión resistente aparente debe confirmar la resistencia verdadera al trata- miento, identificar factores como causas secundarias de hipertensión arterial y daño de órgano blanco, incluyendo retinopatía, hipertrofia ventricular izquierda y enfermedad renal. La pseudoresistencia es excluida por una evaluación de la adherencia al tratamiento y la determinación exacta de la presión arterial.(7)
    

    
      
    

    
      Historia clínica:
       debe documentar edad de inicio, duración, severidad y progresión de lahipertensión. Uso de medicamentos (incluyendo medicamentos de venta libre y hierbas) y la respuesta a medicamentos previos debe determinarse. El cumplimiento de los pacientes se establece principalmente por el autoreporte. El clínico debe preguntar acerca de los efectos adversos a los medicamentos, gastos elevados y dosificación inconveniente, todos los cuales pueden limitar la adherencia. El paciente también debe ser cuestionado sobre posibles manifestaciones de causas secundarias de hipertensión, como feocromocitoma y síndrome de Cushing.
    

    
      
    

    
      Examen físico:
       Debe incluir la medición cuidadosa de la presión arterial y el fondo de ojo buscando retinopatía. Además, los signos que sugieran causas secundarias de hipertensión pueden estar presentes. Como ejemplos, soplos carótideos, abdominales o femorales sugieren enfermedad aterosclerótica y estenosis de la arteria renal posible. Pulsos femorales disminuidos o una discrepancia entre la presión arterial del brazo y el muslo de sugiere coartación aórtica o enfermedad significativa de aortoiliacas.
    

    
      
    

    
      Evaluación de laboratorio: 
      pruebas de laboratorio en pacientes con hipertensión resistente incluyen medición de electrolitos séricos, glucosa y creatinina, así como un análisis de orina con estimación de proteinuria (por ejem- plo, cociente albúmina-creatinina de orina). La evaluación del aldosteronismo primario debe realizarse ya que, en la mayor experiencia publicada de 1616 pacientes con hipertensión resistente, 11 por ciento cumplieron criterios para aldosteronismo primario, solamente el 46 por ciento de los cuales tuvieron hipokalemia.
    

    
      
    

    
      Estudios de imágenes: 
      la mayoría de los pacientes con hipertensión resistente deben someterse a un estudio de imagen no invasiva para descartar la estenosis de la arteria renal. Esto es particularmente importante en pacientes con enfermedad aterosclerótica conocida en otros lechos vasculares, incluyendo enfermedad arterial periférica, enfermedad coronaria o enfermedad cerebrovascular, un soplo abdominal, un aumento en la creatinina sérica después de la iniciación de un inhibidor de enzima convertidora de angiotensina o bloqueador de receptores de angiotensina II o aparición de hipertensión en una edad joven, que podría representar la displasia fibromuscular.(7)
    

    
      
    

    
      Tratamiento no farmacológico
    

    
      El objetivo del control de la HTA debe ser la reducción de la morbimortalidad a través de los métodos menos agresivos para mantener cifras menores de 140/90.
    

    
      
    

    
      Las medidas no farmacológicas son aplicables a la población general, como prevención primaria, y a población hipertensa como parte inicial y fundamental del tratamiento. Estas incluyen:
    

    
      	
        Mantener un índice de masa corporal (IMC) < 27. (IMC = peso en Kg / talla en m., al cuadrado).
      

      	
        Limitar la ingesta de alcohol a < 30 g/día en el varón y < 15 en la mujer.
      

      	
        Moderar el consumo de sal en la dieta, especialmente en ancianos y diabéticos.
      

      	
        Alto consumo de fruta y verduras frescas, de alto contenido en potasio.
      

      	
        Mantener ingesta adecuada de magnesio y calcio.
      

      	
        Control de las dislipemias.
      

      	
        Suprimir el tabaco.
      

      	
        Control del estrés.(8)
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento farmacológico 
    

    
      E
      n este apartado se hace inicialmente un repaso de los hipotensores clásicos, sin pretender ser exhaustivo, y luego se revisarán las últimas novedades terapéuticas.
    

    
      Hay que señalar que desde el V JNC y la revisión que realizamos (4), los fármacos disponibles para el tratamiento de la HTA se han ampliado a un total de 56 agentes individuales, con 29 combinaciones diferentes de fármacos, considerándose adecuado el uso de estas combinaciones que permiten con frecuencia un mejor control de la TA con dosis más bajas y menos efectos secundarios. Así, se admiten como tratamiento inicial de la HTA el uso combinado de betabloqueantes y diuréticos, y de inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina (IECAs) y diuréticos. Otras combinaciones usadas son antagonistas del receptor de la angiotensina II (ARAII) y diuréticos, antagonistas del calcio e IECAs, dos diuréticos e inhibidores adrenérgicos centrales o periféricos con diuréticos.(8)
    

    
      
    

    
      Prevención
    

    
      La hipertensión arterial refractaria se podría prevenir si se dan varias condiciones: la primera, que el diagnostico sea temprano; la segunda, que se instaure el tratamiento adecuado tanto para la hipertensión como para los demás factores de riesgo; y la tercera, que el paciente tome adecuadamente la medicación y siga los hábitos y la dieta que el médico le prescriba.
    

    
      Mejorar la hipertensión arterial en el paciente refractario pasa inevitablemente por mejorar la adherencia terapéutica. “Se trata de la barrera más importante que nos encontramos en hipertensión, ya que la falta de cumplimiento lleva a la falta de control y, por tanto, a un aumento del riesgo cardiovascular”(9)
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      Insuficiencia Renal Crónica
    

    
      Thalia Alejandra Ortiz Pineda
    

    
      
    

    
      Introducción
    

    
      Los riñones ejercen múltiples funciones fisiológicas, como aclaramiento de productos nitrogenados de desecho, regulación de los electrolitos y del pH, control de la presión arterial, regulación del volumen, síntesis de formas activas de la vitamina D y síntesis de eritropoyetina. (1)
    

    
      Cabe recalcar que la prevalencia de la ERC va en incremento en la población general con relación al envejecimiento y a la presencia de patologías tales como la prevalencia de diabetes mellitus, hipertensión arterial y obesidad. (1)
    

    
      La insuficiencia renal crónica o enfermedad renal crónica (ERC) es un problema de salud publica a nivel mundial, es más prevalente en el grupo adulto mayor.
    

    
      Esta patología pertenece a un grupo de múltiples desordenes, afectando la estructura y función del riñón, exponiéndose de diversas maneras según su origen y la fase de la enfermedad.
    

    
      En pacientes con antecedentes de hipertensión arterial (HTA) o diabetes mellitus (DM), la ERC puede llegar al 35-40%. (2)
    

    
      La tasa mundial de mortalidad por ERC en todas las edades incremento un 41,5 % entre 1990 y 2017. La nefropatía diabética simbolizo casi un tercio de los años de vida ajustados por discapacidad por ERC. (3)
    

    
      Definición
    

    
      La insuficiencia renal crónica se explica como la presencia de una modificación estructural o funcional que se mantiene por más de 3 meses, o un filtrado glomerular menos de 60ml/min/1.73 m2 (2)
    

    
      En 2002 la Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI, por sus siglas en inglés) conceptualizo la enfermedad renal crónica como el deterioro renal que dura por más de tres meses, ya sea por anormalidades funcionales o estructurales, con o sin disminución del índice de filtración glomerular ([IFG] < 60 mL/min/1.73 m2, con o sin daño renal), manifestado por trastornos y concentraciones anormales de los marcadores de daño renal en sangre y orina (proteinuria) o por medio de pruebas de imagenológicas. (4)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      La ERC es una patología de alto impacto epidemiológico ya que afecta a 1 de cada 10 personas de la población general a nivel mundial, siendo una de las principales patologías no transmisibles y con mayor crecimiento en los últimos años. La prevalencia mundial de ERC excede el 10 % (entre 11 % y 13 %) y alcanza la alarmante cifra de 50 % en subpoblaciones de alto riesgo. Adicionalmente, el crecimiento anual en la prevalencia de pacientes en tratamiento por diálisis es del 8 %. La mayoría de personas con ERC se encuentran en estadio 3, aunque en personas con ERC estadio 5, 60 % a 70 % de los casos son originados por diabetes e hipertensión arterial (el resto de casos se da en jóvenes sin estas patologías).
    

    
      La ERC es la cuarta causa de mortalidad general y la quinta de mortalidad prematura en el Ecuador. La mortalidad por ERC en el Ecuador alcanza niveles entre el 6 % y 7 %. El 1,44 % de años vividos con discapacidad son producidos por la ERC en el Ecuador, aunque la esperanza de vida corregida por discapacidad indica 3,47 %.
    

    
      En países desarrollados, la ERC constituye la patología más frecuente y que mayores costos genera dentro de los programas de salud pública. Se estima que en el Ecuador existen cerca de diez mil personas en tratamiento con hemodiálisis y diálisis peritoneal, lo que representa una tasa de 660 casos por millón de habitantes. En estos pacientes el período de supervivencia promedio es de 52 meses, un equivalente inferior a 5 años.
    

    
      Tomando en cuenta las estimaciones de la Sociedad Latinoamericana de Nefrología e Hipertensión (SLANH) y de la Tercera Encuesta de Salud y Nutrición (NANHES III por sus siglas en inglés), en el Ecuador, se estima que aproximadamente un 45 % de pacientes en estadios 4 y 5 podrían fallecer antes de iniciar tratamiento con diálisis. Solo en estadio 5, se sabe que en el Ecuador existirían más de 30 000 personas afectadas.
    

    
      La ERC afecta a todas las etnias, pero en afroamericanos se ha observado mayor incidencia (hasta 4 veces más riesgo en comparación con caucásicos). En cuanto al género, la distribución es similar. Con respecto a la edad, mientras mayor es la misma, mayor es el riesgo e impacto de la enfermedad.(5)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      El momento que existe perdida de nefronas, la hipertensión glomerular impulsa a hipertrofiar las nefronas, por medio del sistema renina-angiotensina y la acción del factor de crecimiento transformante α y del receptor del factor de crecimiento epidérmico a manera de compensar para conserva la TFG total, reduciendo la presión intraglomerular.(6)
    

    
      Como resultado de estos cambios se evidencian alteraciones funcionales y estructurales en el endotelio, el epitelio y las células mesangiales, produciendo microtrombosis, microaneurismas, dilatación del mesangio glomerular y consecutivamente esclerosis glomerular. La obesidad y la diabetes son patologías de hiperfiltración con masa renal normal. (2)
    

    
      Los cambios originados en la hemodinámica glomerular son denominados una respuesta de adecuación para prevenir la disminución de la tasa de filtración glomerular pero que puede ocasionar pérdida progresiva de la función renal y la progresión de la enfermedad.(7)
    

    
      
    

    
      Factores de riesgo
    

    
      Edad:
       Con el envejecimiento se dan cambios como esclerosis glomerular, atrofia tubular y esclerosis vascular.
    

    
      
    

    
      Raza negra o afro-americanos:
       esto se da principalmente por la mayor prevalencia de HTA y factores genéticos.
    

    
      
    

    
      HTA:
       Esta es la causa y consecuencia de la ERC, la padecen mas del 75% de los pacientes.
    

    
      
    

    
      Diabetes: 
      la proteinuria por la nefropatía diabética es el principal predictor, el grado de progresión depende de la magnitud de la proteinuria. Los niveles elevados de HbA1 se asocia a mayor riesgo de ERC.
    

    
      
    

    
      Obesidad:
       Esta patología se asocia a hiperfiltración glomerular, además de riesgo de deterioro renal.
    

    
      
    

    
      Dislipidemia:
       la dislipidemia conlleva un efecto adverso sobre el árbol vascular en general.
    

    
      
    

    
      Tabaquismo: 
      es un factor de riesgo para ERC, es uno de los factores remediables, debido a esto se recomienda la abstinencia.
    

    
      
    

    
      Hiperuricemia:
        Puede ser asintomática u ocasionar enfermedades como nefrolitiasis úrica, nefropatía por ácido úrico, gota tofácea, artritis gotosa aguda e hiperuricemia asintomática. En la ERC existen varios factores que pueden aumentar los niveles de ácido úrico: Uso de diuréticos, aumento de la resistencia renal vascular, o coexistencia de resistencia a la insulina.
    

    
      
    

    
      Los pacientes con ERC tienen con frecuencia hiperuricemia asociada a la caída del FG que en la mayor parte de los casos es asintomática. La hiperuricemia se ha visto asociada a mayor riesgo de morbimortalidad cardiovascular, HTA, desarrollo de nefropatía en pacientes diabéticos, y aunque no verificado completamente, a progresión de la ERC. (8)
    

    
      
    

    
      Análisis de rutina para determinar daño renal
    

    
      Análisis de suero sanguíneo
    

    
      Creatinina: la creatinina es el resultado de la eliminación de la actividad muscular determinado por la masa, actividad muscular y consumo de creatina incluidos ciertos fármacos. La creatinina está en la sangre y es eliminada por la orina por medio del filtrado en el glomérulo y la secreción en el túbulo proximal. El aumento de esta es indicativo de deficiencias de filtración.  La determinación de creatinina es el estudio de elección para evaluar la función renal. (4)
    

    
      Concentración elevada de nitrógeno ureico en sangre (BUN de 100 mg/dL). No obstante, puede expresarse en patologías no renales, también indica daño renal severo (4)
    

    
      
    

    
      Examen de orina 
    

    
      La manifestación de albumina en orina es una señal temprana de que existe daño renal. En pacientes con afección renal por hipertensión arterial, diabetes mellitus y eventos isquémicos cardiovasculares puede aparecer proteinuria. (4)
    

    
      El examen de orina suele resultar: proteinuria persistente de 24 horas, macroalbuminuria (A/Cr = >300 mg/g, detectable en tiras reactivas) y microalbuminuria (A/Cr= 30-300 mg/g en orina de 24 h). El índice albúmina-creatinina en una sola muestra de orina es anormal cuando es ≥30 mg/g, proponiéndose como punto de corte específico ≥ 17 mg/g en hombres y ≥ 25 mg/g en mujeres. (4)
    

    
      
    

    
      Estudios de imagen
    

    
      Estos estudios permiten identificar anomalías estructurales (forma y tamaño) y obstrucciones en el sistema renal. Entre los estudios más frecuentes se encuentran: ultrasonografía, radiografía y tomografía computarizada, con o sin medio de contraste, ya que pueden dañar los tejidos renales. (4)
    

    
      
    

    
      Clasificación de la Enfermedad Renal Crónica
    

    
      En el año 2002 la US National Kidney Foundation kidney disease outcomes quality initiative (NKF-KDOQI) introdujo la definición de 5 estados, basados en la VFGe y la presencia o no de daño renal estructural.
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
       
    

    
      La gravedad de la ERC se ha organizado en 5 grados de acuerdo a la función del FG y 3 categorías de albuminuria.  La proteinuria destaca como el factor pronóstico modificable más potente de progresión de ERC. El deterioro del FG es lo característico de los grados 3-5, no siendo indispensable la presencia de otros signos de daño renal. Sin embargo, en las categorías 1 y 2 se necesita la presencia de otros signos de problema renal.
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Las alteraciones a nivel renal obtenidas por el envejecimiento afectan en la capacidad renal, incrementando la posibilidad de daños agudos y enfermedad renal crónica progresiva. Como resultado los pacientes con ERCA se encuentran en intercambio de terapias (hemodiálisis a diálisis peritoneal o trasplante renal) agotando todas las situaciones. (9)
    

    
      
    

    
      El tratamiento de la insuficiencia renal crónica se basa en tres pilares básicos
    

    
      	
        Tratamiento farmacológico
      

      	
        Tratamiento sustitutivo (tratamiento que desempeñe alguna de las funciones renales)
      

      	
        Tratamiento dietético.
        
          [image: ]
        
      

    

    
      De los dos tipos de diálisis, la hemodiálisis es la mas empleada con un 80 a 90%. Para la elección del tratamiento hay que tener presente diversos factores entre las que se encuentran patologías coexistentes, situaciones vitales y sociales de cada paciente además se considera la preferencia tanto del paciente como de la familia.(9)
    

    
      
    

    
      El objetivo de la hemodiálisis es depurar la sangre del paciente por medio de una máquina que simula la función del riñón filtrando las toxinas.
    

    
      El tratamiento conservador sirve para manejar los síntomas de la enfermedad renal terminal mediante fármacos, cambios en el modo de vida y otros tratamientos.
    

    
      En este tratamiento no se reemplaza la función renal, no se hace diálisis y los riñones dañados del paciente siguen deteriorándose. De esta manera, el tratamiento permite que los riñones sigan funcionando el tiempo que la enfermedad renal lo permita. Esta decisión debe ser una resolucion consensuada con la persona y la familia.
    

    
      
    

    
      Hta e Insuficiencia Renal Crónica
    

    
      La HTA tiene particularidades en los pacientes en hemodiálisis, como la HTA sistólica aislada en mayor proporción que otras modalidades de hipertensión arterial, el incremento de la presión del pulso y gran porcentaje de hipertensión arterial nocturna o patrones de no descenso de la presión arterial durante la noche. Esto se da por la rigidez arterial originada por la aterosclerosis acelerada en estos pacientes.(10)
    

    
      Según la Sociedad Europea de Cardiología un hipertenso con una tasa de filtrado glomerular menor de 30 ml / min / 1.73m2, debe de ser clasificado como de Muy Alto Riesgo Cardiovascular.
    

    
      La Guía Europea sobre el diagnóstico y tratamiento de la hipertensión arterial indica empezar el tratamiento farmacológico antihipertensivo en pacientes con Enfermedad Renal Crónica cuando los pacientes tengan cifras de PA Sistólica ≥140mmHg o ≥90mmHg de PA diastólica. Hay pacientes en los que no se sigue estas directrices, entre estos se encuentran pacientes mayores de 80 en quienes se inicia tratamiento si presenta cifras de PA Sistólica ≥160mmHg o ≥90mmHg de PA diastólica. Otros pacientes en los que no se cumple esta pauta son aquellos pacientes hipertensos que presentan enfermedad arterial coronaria en quienes se aconseja iniciar tratamiento farmacológico con cifras de PA Sistólica ≥130mmHg o ≥90mmHg de PA diastólica.(10)
    

    
      Es importante vigilar el filtrado glomerular al iniciar el tratamiento, si este cae por encima del 30% se debe suspender el tratamiento, si cae entre en 20 y 30% se debe disminuir la dosis y si es menor de 20% se debe continuar con la misma dosis. 
    

    
      Los fármacos que bloquean el sistema renina angiotensina aldosterona (IECAS: Inhibidores de Enzima Convertidora de Angiotensina, y ARA 2: Antagonistas de Receptores de Angiotensina 2) son recomendados como primera opción terapéutica para pacientes hipertensos en hemodiálisis. (10)
    

    
      
    

    
      Trasplante Renal
    

    
      Hay dos tipos de trasplante renal en función de la procedencia del riñón del donante:
    

    
      El trasplante renal de donante vivo. En este caso los donantes suelen ser familiares del paciente. La ventaja de este tipo de trasplante es que se puede efectuar cuando la patología renal está ya muy evolucionada sin necesidad incluso de requerir diálisis. 
    

    
      El trasplante renal de donante cadáver. En este caso el donante es un fallecido, y el receptor difícilmente puede trasplantarse antes de haber hecho diálisis durante un determinado período de tiempo, cuya duración va a depender de las características clínicas del paciente, del grupo sanguíneo y de la edad. 
    

    
      Antes de elaborar el trasplante, se elabora un análisis exhaustivo del paciente con enfermedad renal crónica para excluir situaciones médicas que no lo aprueben. (11)
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      Encefalopatía Metabólica
    

    
      Pedro Marcelo Amoroso Moncayo
    

    
      
    

    
      Introducción
    

    
      Se utiliza el término encefalopatía metabólica para describir a cualquier proceso que afecte en forma global la actividad cortical a través de la alteración de la función bioquímica del cerebro. Las encefalopatías metabólicas se caracterizan por no presentar anormalidades estructurales primarias.
    

    
      Se debe tener en cuenta, sin embargo, que algunas encefalopatías, tales como la hipóxica isquémica o la encefalopatía de Wernicke, pueden producir daño estructural. Las encefalopatías metabólicas son consecuencia principalmente de desordenes sistémicos y producen una disfunción neurológica global. Habitualmente está afectado el sistema reticular activador ascendente, especialmente en su componente tálamo-cortical.(1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      Las encefalopatías metabólicas conforman un amplio grupo de enfermedades del sis- tema nervioso central (SNC) que se caracterizan por un fallo difuso de las funciones cerebrales debido a una alteración bioquímica o no estructural. En las denominadas encefalopatías metabólicas adquiridas o exógenas es habitual que este fallo ocurra en un órgano diferente al cerebro que, o bien altera el metabolismo de alguna molécula que mantiene el metabolismo celular en general y del cerebro en particular, o bien se debe a la presencia de una sustancia tóxica de origen endógeno. En el caso de que este deterioro difuso de las funciones neuronales se deba a la introducción de un tóxico o fármacos hablamos de encefalopatías tóxicas. Por último, el origen de este fracaso metabólico puede estar en un defecto congénito o heredado de cualquiera de las proteínas o enzimas que intervienen en el metabolismo de las neuronas, en cuyo caso hablamos de encefalopatías metabólicas hereditarias o congénitas.(2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Las complicaciones neurológicas son frecuentes en UTI, pero habitualmente pasan desapercibidas debido a que los pacientes están intubados, sedados o recibiendo drogas bloqueantes neuromusculares. En 1989, Isensee y col. presentaron un informe sobre 100 pacientes consecutivos admitidos a una UTI médica. El 33% de los pacientes ingresados por problemas no neurológicos desarrollaron un desorden neurológico agudo. La encefalopatía metabólica fue responsable del 59% de los casos, seguida por la hipoxia-isquemia (19%), la sobredosis de drogas (15%), ACV (4%) y convulsiones (4%). La sepsis fue la condición de base que más frecuentemente produjo trastornos neurológicos. En 1993, por su parte, Bleck y col. informaron que el 12,3% de 1.758 pacientes admitidos a una UTI médica en un periodo de dos años desarrollaron complicaciones neurológicas, siendo las más frecuentes las encefalopatías metabólicas, la encefalopatía hipóxica-isquémica y los ACV. También en este caso la sepsis se asoció con la mayor incidencia de complicaciones neurológicas. (3)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      Al Interrumpirse la reacción metabólica puede producirse alguno de los siguientes procesos: acumulo en el medio interno de metabolitos tóxicos para el sistema nervioso, acumulo intracelular de productos no metabolizados, carencia de producción de otros metabolitos necesarios, falta de producción de energía celular anomalías en el metabolismo de los neurotransmisores.(4)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      Síntomas
    

    
      	
        Cambios repentinos o graduales en la memoria
      

      	
        Incapacidad para concentrarse
      

      	
        Somnolencia anormal
      

      	
        Pérdida gradual del conocimiento
      

      	
        Cambios sutiles en la personalidad
      

    

    
      
    

    
      Síntomas neurológicos:
    

    
      	
        Contracciones musculares involuntarias
      

      	
        Temblores
      

      	
        Debilidad muscular
      

      	
        Convulsiones
      

    

    
      
    

    
      Entre los signos que indican un agravamiento de la encefalopatía, se incluyen:
    

    
      	
        Confusión grave
      

      	
        Desorientación
      

      	
        Somnolencia
      

      	
        Coma(5)
      

    

    
      
    

    
      Causas
    

    
      La causa depende del tipo de encefalopatía. Entre las causas, se incluyen las siguientes:
    

    
      	
        Infecciones
      

      	
        Disfunción metabólica
      

      	
        Tumor cerebral o aumento de la presión en el cráneo
      

      	
        Exposición a toxinas
      

      	
        Nutrición deficiente
      

      	
        No circula oxígeno o sangre al cerebro(5)
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      En adición a las lesiones estructurales, las infecciones del sistema nervioso central tales como la meningitis, encefalitis, abscesos cerebrales, empiema subdural y tromboflebitis venosa deben ser descartadas en pacientes con encefalopatías. Otras condiciones que deben ser consideradas son la intoxicación con drogas o los síndromes supresivos, la presencia de enfermedades hematológicas o autoinmunes, y el embolismo graso. 
    

    
      
    

    
      Las investigaciones de laboratorio dependen de los diagnósticos diferenciales considerados. En la mayoría de los pacientes se deben realizar un hemograma completo, exámenes de coagulación, determinación de electrolitos, glucosa, urea, creatinina, calcio, magnesio, fosfato, bilirrubina, albúmina, enzimas hepáticas, amoniemia, gases en sangre y electrocardiograma. Si existe la posibilidad de una intoxicación se requerirá una evaluación toxicológica. Ante la sospecha de una patología infecciosa se realizarán cultivos de sangre, orina, y líquido cefalorraquídeo. En pacientes con trastornos endocrinos o desnutrición se solicitarán determinaciones de hormonas tiroideas y cortisol plasmático, y dosaje de Vitamina B12. 
    

    
      
    

    
      Si se sospecha que la encefalopatía es secundaria a la acumulación de benzodiacepinas u opiáceos, se debe administrar flumazenil o naloxona por vía intravenosa. Se debe tener presente que muchas encefalopatías metabólicas pueden mostrar una mejoría transitoria y parcial con la administración de estas drogas, independiente de la presencia de un compuesto exógeno. La punción lumbar está indicada cuando existe un comienzo rápido de la encefalopatía, especialmente si se asocia con fiebre, cefaleas o meningismo. La hemorragia subaracnoidea, la infección o el aumento de la presión intracraneana pueden estar presentes aun en ausencia de otros signos y síntomas definitorios. 
    

    
      
    

    
      Desde hace muchos años se han correlacionado los niveles de coma con patentes electroencefalográficas particulares. Si se reconoce la etiología, el EEG puede ofrecer una adecuada predicción de la evolución. El EEG tiene escasa especificidad para la etiología, pero algunas atentes pueden favorecer diagnósticos particulares; por ejemplo, las ondas trifásicas se observan frecuentemente en la insuficiencia renal y hepática en adultos jóvenes, las patentes de spindle coma (actividad de 11 Hz a 14 Hz predominantemente paroxística, agrupada y sinérgica sobre una base delta) indican disfunción a nivel del tronco encefálico, específicamente en la unión pontomesencefálica, por debajo del tálamo.(6)
    

    
      Tratamiento
    

    
      El  tratamiento    variará  de  acuerdo  a  la  encefalopatía  que  presenta  el  paciente  de  acuerdo a la enfermedad principal diagnosticada. Se conoce entre los tratamientos:(7)
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      Tabla 1. 
      Tratamientos según tipos de encefalopatías
    

    
      
    

    
      Bibliografía
    

    
      	
        Encefalopatía metabólica. [Internet]. Disponible en: https://www.ecured.cu/Encefalopat%C3%ADa_metabólica
      

      	
        Ferrairó J, Boscá Blasco M, Padilla J. ENCEFALOPATÍAS METABÓLICAS ADQUIRIDAS [Internet]. Disponible en: https://www.sciencedirect.com/sdfe/pdf/download/eid/1-s2.0-S0304541203710269/first-page-pdf
      

      	
        Trastornos metabólicos adquiridos del sistema nervioso | Adams y Victor. Principios de neurología, 10e | AccessMedicina | McGraw Hill Medical [Internet]. accessmedicina.mhmedical.com. [cited 2022 Jun 7]. Disponible en: https://accessmedicina.mhmedical.com/Content.aspx?bookid=1908§ionid=141331414
      

      	
        Andrés Dante Podestá. Encefalopatías metabólicas [Internet]. 2011 [cited 2022 Jun 7]. Disponible en: https://es.slideshare.net/adpodesta5/encefalopatas-metablicas
      

      	
        Encefalopatía - Western New York Urology Associates, LLC [Internet]. www.wnyurology.com. Disponible en: https://www.wnyurology.com/content.aspx?chunkiid=657690
      

      	
        Neurología S de. Epiteca 41: Encefalopatías origen metabólica [Internet]. Neurología Madrid Clínica. [cited 2022 Jun 7]. Disponible en: https://neurologiaclinica.es/epiteca-41-encefalopatias-origen-metabolica/
      

      	
        Flores JS de M, Ormaza YCB, Toalombo E del RG, Perez EAA. Encefalopatía urémica. Causas y tratamiento. RECIAMUC [Internet]. 2020 Feb 3 [cited 2022 Jun 7];4(1):148–59. Disponible en: https://reciamuc.com/index.php/RECIAMUC/article/view/447/640
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Toxicodermia
    

    
      Nathali Viviana Pacheco Mena 
    

    
      
    

    
      Introducción
    

    
      Las toxicodermias se definen como las manifestaciones cutaneomucosas no deseadas provocadas por diversas sustancias, en general medicamentos. Son dermatosis que pueden afectar a la piel, mucosas o anejos cutáneos por la administración de un medicamento ya sea por vía tópica, oral o parenteral.(1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      Toxicodermia es un término que se utiliza para describir un amplio espectro de reacciones cutáneas inducidas por medicamentos. La forma más frecuente de toxicodermia es la forma de exantema morbiliforme, pero podemos encontrar otras formas específicas como el exantema fijo medicamentoso o formas graves como el síndrome de Steven-Johnson o la necrólisis epidérmica tóxica.
    

    
      Prácticamente cualquier fármaco puede producir una reacción adversa a nivel de la piel, aunque los grupos farmacológicos más frecuentemente implicados son los antiinflamatorios y los antibióticos. La forma más frecuente, la toxicodermia de tipo exantema morbiliforme, se manifiesta como una erupción brusca generalizada, bilateral y simétrica, de coloración rojo-violácea, que suele producir picor. Suele aparecer entre 1-10 días después de haber recibido el fármaco implicado, aunque este periodo de latencia es variable.(2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Aunque son pocos los datos existentes en la literatura científica mundial, la incidencia de reacciones adversas a medicamentos en pacientes hospitalizados es de 15,1 %, y las reacciones cutáneas a medicamentos corresponden a 1 a 3 %, lo cual lleva a un aumento en la morbimortalidad, la es- tancia hospitalaria y los costos.(3)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La mayoría de las reacciones adversas a medicamentos son de tipo A, es decir, predecibles y relacionadas con la actividad farmacológica del medicamento, mientras que en el tipo B se incluyen las llamadas idiosincráticas, las reacciones de intolerancia y las reacciones inmunológicas a las que con frecuencia se etiqueta de reacciones alérgicas o de hipersensibilidad. Estas reacciones de hipersensibilidad son mediadas por diversos mecanismos inmunológicos, los cuales condicionan las manifestaciones clínicas y que a menudo son clasificadas siguiendo el esquema clásico de Gell y Coombs, encuadrándose la mayoría en los tipos i (reacciones de tipo inmediato) y iv (reacciones de tipo retardado).
    

    
      Las reacciones de hipersensibilidad requieren la participación de las células T que organizan las distintas formas de inflamación, y que a su vez se subclasifican en 4 tipos, iva a ivd. Para ser inmunogénicos, y por tanto reconocidos por las células T, los medicamentos deben ser químicamente reactivos (haptenos) o moléculas metabolizadas a compuestos reactivos (pro-haptenos). La reacción inmune comienza con la estimulación del sistema inmune innato mediante su unión covalente a receptores de reconocimiento como los toll-like; el complejo hapteno-proteína transportadora representa un neoantígeno capaz de ser procesado y presentado a las células T y de unirse tanto a células T como B, desencadenando una respuesta inmune mediada por células o humoral. Una estimulación en exclusiva de las células T requiere interacción con una molécula del complejo mayor de histocompatiblidad (MHC).(4)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      Pueden aparecer entre el primer día y las tres semanas siguientes al inicio del tratamiento. Suelen comenzar en el tronco y las extremidades. Las lesiones son maculosas que se van extendiendode forma simétrica, adoptando un patrón morbiliforme, y con menor frecuencia escarlatiniformeo roseoliforme. Cuando regresa el exantema, aparece una descamación difusa. La afectación de la cara, las palmas o las plantas suele ser poco frecuente. Las zonas de presión, como vendajes suelen estar respetadas o menos afectadas y en los pliegues el eritema es más acusado. Si se continúa administrando el fármaco se produce una eritrodermia que puede ser muy intensa.
    

    
      Generalmente se acompañan de prurito y fiebre, lo que dificulta el diagnóstico con los exantemas virales, los cuales suponen el principal diagnóstico diferencial. La naturaleza polimorfa de las lesiones junto con la presencia de eosinofilia orientarían más hacia una toxicodermia. Por otra parte, en adultos son más frecuentes las toxicodermias, mientras que en niños lo son los exantemas virales.(5)
    

    
      Figura 1. 
      Urticaria, reacción tipo 1 mediada por IgE.
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      Figura 2.
       Exantema maculopapuloso, reacción de hipersensibilidad tipo iv, forma más frecuente de toxicodermia.
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Básicamente el diagnóstico de las toxicodermias consiste en la evaluación de la historia, la relación temporal (timing) con la administración del fármaco, el conocimiento de las erupciones más frecuentes relacionadas con determinados fármacos, la utilización de fuentes de referencia ante un caso concreto (bases de datos, descripción de casos), etc. La biopsia solo es de utilidad en algunos casos y en relación con algunos medicamentos. El estándar de oro, que sería la reintroducción o la prueba de provocación con el medicamento, no siempre es factible, adecuada o ética. La prevención, a pesar de los avances en farmacogenética comentados, básicamente consiste en la obtención de información sobre efectos adversos previos documentados en la historia clínica y en la utilización, si es posible, de alternativas de menor riesgo al prescribir una medicación, dado que no existe forma de predecir una reacción adversa en un paciente concreto.
    

    
      Sabemos que en la actualidad y para las mayoría de las reacciones a medicamentos no existen pruebas validadas ni in vivo ni in vitro. Los mayores esfuerzos se orientan a establecer medios de diagnóstico y prevención de las reacciones adversas cutáneas graves.
    

    
      Los test cutáneos para alergia a medicamentos han sido bien estudiados, por ejemplo en relación con la penicilina o los anestésicos, pero su utilidad es limitada. Una de las exploraciones más accesibles para confirmar la imputabilidad de un fármaco en las reacciones cutáneas adversas por hipersensibilidad de tipo retardado es la prueba del parche. A pesar de su positividad tanto en reacciones exantemáticas maculopapulosas leves como en algunas de las reacciones adversas graves, las pruebas epicutáneas no siempre están estandarizadas para el estudio de las reacciones adversas cutáneas. La ventaja de los patch-tests es que podrían ser realizados con cualquier medicamento y de forma ambulatoria, dado el bajo riesgo de recaída de la toxicodermia, sin embargo tienen el inconveniente de que los resultados son muy variables dependiendo del tipo de medicamento y del tipo de reacción observada.
    

    
      Los test de activación y transformación linfocitaria son complejos, solo están estandarizados para algunos fármacos y no siempre poseen suficiente especificidad, y los estudios de aislamiento de clones celulares específicos (CCT) frente a fármacos o el perfil de los mediadores implicados están reservados a laboratorios de investigación.
    

    
      Uno de los posibles marcadores de reacción adversa grave de tipo SJS/TEN es la granulisina. La granulisina muestra acción citotóxica y desempeña un importante papel en la defensa contra distintos patógenos, induciendo apoptosis de las células diana mediante un mecanismo que implica entre otros a las caspasas, siendo las células NK uno de sus principales orígenes. La granulisina ha sido identificada como la molécula citotóxica más potente en el fluido de las ampollas y en el suero de los pacientes del SJS/TEN, siendo valorada incluso como un posible marcador precoz de la enfermedad. Se ha desarrollado mediante inmunocromatografía un método para la detección rápida mediante tira de la granulisina; este test, pendiente de validación, permitiría distinguir el SJS/TEN de otras toxicodermias ordinarias, incluso antes de que se generalice la formación de ampollas. Sin embargo, la granulisina por las células NKp46+, el marcador más selectivo de las células NK, en otras reacciones como el exantema fijo medicamentoso, los exantemas maculopapulosos leves y la AGEP, concluyendo que la extensión del daño epidérmico no puede ser únicamente atribuido a la granulisina y que la activación y reclutamiento epidérmico de las NKp46+ probablemente ejerza también un papel en determinar la gravedad de las reacciones adversas.(6)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Lo primero que se debe hacer para tratar la toxicodermia es retirar todos los medicamentos dudosos, incluidos los homeopáticos (se preparan a partir de productos de origen vegetal, animal o de productos químicos) y de parafarmacia, así como la ingesta de fármacos que no sean imprescindibles porque, si no, la enfermedad podría agravarse por mantener un medicamento responsable de la enfermedad.(7)
    

    
      La retirada de los fármacos va a suponer una gran mejoría o curación de la toxicodermia, y siempre que sea preciso se debe sustituir cualquier medicamento sospechoso, sustituyéndolo por medicamentos que pertenezcan a otros grupos farmacológicos, pero que no tengan reactividad cruzada con ninguno de ellos.
    

    
      Si la reacción producida por el medicamento es leve:
    

    
      	
        El tratamiento utilizado es sintomático, incluyendo la toma de antihistamínicos y en algunos casos glucocorticoides, por vía tópica u oral.
      

    

    
      
    

    
      Si la reacción producida es grave:
    

    
      	
        Es necesario el ingreso en el hospital en la unidad de cuidados intensivos o en la de pacientes quemados.
      

      	
        Reposición de líquidos.
      

      	
        Utilización de antimicrobianos.(7)
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      Abdomen Agudo
    

    
      Fernando Gabriel Galarza Páliz 
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      El dolor abdominal de inicio súbito, llamado abdomen agudo es un motivo de consulta muy importante para el medico especialmente para los que trabajan en el servicio de ur-gencias. Esta dentro de las tres principales causas de consultas en emergencias. Las dos terceras partes que consultan por abdomen agudo necesitan tratamiento clínico y solo una tercera parte requiere intervención quirúrgica. Las dificultades y tensiones para diferenciar los pacientes que requieren manejo medico de los quirúrgicos puede llevar a postergar indebidamente intervenciones quirúrgicas aumentando los riesgos de complicaciones y muerte. 
    

    
      
    

    
      El dolor abdominal es un síntoma muy frecuente originado por un amplio espectro de enfermedades y trastornos que son, en la mayoría de los casos, de origen benigno; sin embargo, en algunas situaciones, se debe a un proceso grave o enfermedad que pone en peligro la vida.
    

    
      
    

    
      El síndrome de abdomen agudo se define como el conjunto de signos y síntomas que tiene  como base el dolor abdominal intenso de inicio brusco o insidioso, de rápida evolución (menor de 24 o 48 horas) y que puede ser de origen abdominal o extraabdominal. El dolor suele acompañarse de uno o más signos de irritación peritoneal; entre los más frecuentes se encuentran: rigidez de la musculatura abdominal, incremento de la sensibilidad abdominal con o sin signo de rebote positivo, defensa o resistencia involuntaria.
    

    
      
    

    
      El síndrome de abdomen agudo se clasifica en no quirúrgico y quirúrgico; este último se presenta con una frecuencia que va del 10 al 25%. Las causas quirúrgicas pueden dividirse en cinco grupos: inflamación/infección, perforación, obstrucción, hemorragia e isque-mia, y no son mutuamente excluyentes. El diagnóstico varía dependiendo de la edad y el sexo del paciente.
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Se estima que el 50% de los casos de dolor abdominal agudo requieren hospitalización, y entre el 30 y 40%, cirugía. Al ingreso hospitalario, cerca de 40% se diagnostican de forma errónea, por lo que su mortalidad global es del 10% y se eleva al 20% si el paciente requiere cirugía de urgencia.
    

    
      
    

    
      En el año 2017, se registraron en Ecuador 38.533 casos de apendicitis aguda, que representó una tasa de 22,97 por cada 10.000 habitantes, siendo la primera causa de morbilidad (enfermedad) en el país. Mientras que en 2012, fue la neumonía por organismo no especificado, con una tasa de 22,50 por cada 10.000 habitantes.
    

    
      
    

    
      Estas cifras corresponden al Registro Estadístico de Camas y Egresos Hospitalarios, sobre la morbilidad hospitalaria y datos de la utilización de camas hospitalarias de dotación normal y camas disponibles., publicado por el Instituto Nacional de Estadística y Censos (INEC).
    

    
      
    

    
      En los últimos cinco años (entre el 2012 y 2017), la colelitiasis continúa como la segunda causa de enfermedad en el país, con 36.522 casos y una tasa de 21,77 por cada 10.000 habitantes, en el 2017. Cabe indicar que en el 2014 fue el único año donde ocupó el primer lugar.
    

    
      Según este anuario del 2017, el 64,8%, de los egresos hospitalarios corresponden a mujeres y tan solo el 35,2%, a hombres. Sin embargo, el 53,2% de las defunciones hospitalarias fueron del sexo masculino.
    

    
      
    

    
      La principal causa de morbilidad en hombres fue la apendicitis aguda con 20.693 casos registrados, seguida de la neumonía, organismo no especificado, y la diarrea y gastroenteritis con 15.274 y 12.769 casos respectivamente.
    

    
      
    

    
      Para las mujeres, la primera causa de morbilidad fue la colelitiasis con 25.969 casos, 17.840 casos de apendicitis aguda y trastornos del sistema urinario con 14.764 casos. En cuanto a morbilidad infantil, el total de egresos para niños menores de un año fue la dificultad respiratoria del recién nacido con 8.850 casos alcanzando el primer lugar, seguido de sepsis bacteriana e ictericia neonatal.
    

    
      
    

    
      El mayor número de egresos, en el 2017, se presentó en pacientes de 65 años y más, seguido por los menores de un año, en el caso de los hombres. En mujeres el mayor número de egresos hospitalarios fue el grupo de 20 a 24 años.
    

    
      
    

    
      Entre 2012 y 2017, el número de egresos hospitalarios en el sector público se incrementó en un 6,4%; pasó de 733.497 a 780.208. Mientras que en el sector privado se reflejó una disminución de -14,0%; al bajar de 422.740 en 2012 a 363.557, en el 2017.
    

    
      
    

    
      En la provincia de Pichincha, el promedio de estadía de los pacientes internados en los servicios de hospitalización fue 5,7 días, dato que supera el promedio nacional de 4,3 días, mientras que en Santa Elena el promedio fue de 2,8 días.
    

    
      
    

    
      A nivel nacional, el total de egresos hospitalarios en 2017 fue de 1.143.765 casos con una tasa neta de mortalidad hospitalaria de 14,27 (personas fallecidas estuvieron internados al menos 48 horas) por cada 1.000 egresos; y un tasa bruta de 17,99 (personas fallecidas, independientemente del período que estuvieron internados).
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La fisiopatología del dolor abdominal parte de 3 vías del dolor: una autonómica de la víscera abdominal, otra somática del peritoneo parietal, pared abdominal o músculos esqueléticos retroperitoneales y dolor referido que deriva de las vías somáticas sensoriales de sitios extraabdominales que comparten proyecciones centrales con vías sensoriales de la pared abdominal. El dolor visceral es de característica sorda ubicada en la región periumbilical, epigástrica o área suprapúbica media. El dolor somático, en cambio, es bien localizado y fuerte. El dolor referido como su nombre lo indica es originado en un sitio diferente a donde se proyecta.
    

    
      
    

    
      Tipos de dolor
    

    
      El dolor abdominal se puede presentar de 3 formas distintas: 
    

    
      Dolor visceral. 
      Es originado por la distención o contractura violenta presentada por la musculatura lisa de las vísceras huecas. El estímulo es transmitido por medio de las fibras C que forman parte de los nervios del bazo. Los impulsos transmitidos se de conducción lenta por lo tanto el dolor está mal delimitado su intensidad aumenta gradualmente, es denominado protopático.
    

    
      La manifestación del dolor en epigastrio referido por el paciente en las fases iniciales de un cuadro de apendicitis presenta estas características. La cualidad del dolor es variada ya que puede presentarse como un dolor sordo, tipo cólico, incluso urente. Frecuentemente se acompaña de síntomas vegetativos: palidez, sudoración, inquietud, náuseas y vómitos. No presenta hiperalgesia ni contractura de la musculatura lisa, el dolor se localiza a nivel de la línea media, ya que los nervios viscerales alcanzan ambos lados de la medula espinal. 
    

    
       
      
        [image: ]
      
    

    
      Ilustración 1.
       Vías de la primera neurona para el dolor parietal y visceral en caso de apendicitis
    

    
      Dolor parietal. 
      Es el dolor característico ante una peritonitis. El impulso doloroso es transmitido por medio de las fibras mielínicas tipo A y D, las cuales se encuentran integradas en los nervios cerebroespinales. Su conducción es rápida, tienen campos pequeños de recepción y el impulso álgido producido es bien localizado conocido como dolor epicrítico. Cuando estamos frente a un caso de apendicitis aguda avanzada, al describir el signo de McBurney estamos frente a este tipo de dolor. El dolor parietal está bien delimitado, es decir se localiza exactamente en la zona del estímulo doloroso, aumenta al realizar maniobras de Valsalva, al deambular y a la palpación. Es característica de estos casos presentar hiperalgesia y resistencia muscular. En un cuadro de apendicitis aguda se pueden presentar los 3 tipos de dolor mencionados anteriormente, según la fase en la cual se encuentre. La distención abrupta apendicular permite la aparición del dolor visceral el cual se localiza a nivel de la línea media, al presentarse la inflamación de la mucosa al disminuir el umbral se produce un dolor referido situado a nivel de cuadrante inferior derecho exactamente en fosa iliaca. Al extenderse el proceso inflamatorio hasta el peritoneo se produce el dolor epicrítico con un área con las características descritas en el párrafo anterior.
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      Ilustración 2. 
      localización del dolor visceral y del referido
    

    
      
    

    
      Dolor referido.
        En varias ocasiones el dolor proveniente de una víscera se lo percibe desde una zona muy alejada del órgano emisor. Cuando es muy intenso el estímulo visceral o cuando esta disminuido el umbral del dolor es cuando aparece el dolor referido. Las fibras por las cuales se transmiten los estímulos viscerales se dirigen hacia la médula concretamente al asta posterior junto con las fibras que transmiten el estímulo somático. (ej. Impulsos emitidos desde la piel). Cuando la intensidad del impulso aumenta y el umbral del dolor disminuido, las neuronas localizan de forma errónea desde qué lugar anatómico se origina el dolor, él está situado en el dermatoma que guarda relación con el mismo segmento medular. Cuando estamos ante un cuadro de colecistitis, el umbral del dolor desciende por la inflamación, esto justifica la aparición del dolor escapular es decir dolor referido. 
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      Ilustración 3.
       Dolor referido al hombro en casos de colecistitis aguda por irritación del diafragma
    

    
      Clasificación de abdomen agudo
    

    
      Abdomen agudo según su manejo:
       El abdomen agudo puede ser clasificado según su manejo en abdomen no quirúrgico y abdomen quirúrgico. 
    

    
      
    

    
      Abdomen agudo quirúrgico.
       La aparición brusca del dolor, es precedida por el vómito, fiebre, náuseas, pérdida de apetito, distensión abdominal, el paciente en varias ocasiones presenta antecedentes de intervención quirúrgica, estos datos son muy importantes en la historia clínica. La sintomatología de irritación peritoneal, indica que el proceso abdominal ha tenido una evolución grave. Hay que recordar que estos signos y síntomas en algunos grupos de edad no se presentan.
    

    
      
    

    
      Abdomen agudo no quirúrgico.
       En estos pacientes, el tipo de dolor, su localización y evolución lenta es decir mayor de 48 horas y con sintomatología similar a la descrita en el párrafo anterior, sugiere su estudio y seguimiento ambulatorio en la mayoría de los casos. Es importante realizar los respectivos exámenes complementarios para poder comprobar su severidad. 
    

    
      
    

    
      Abdomen agudo según su localización:
       Según su localización se puede clasificar en: abdomen agudo verdadero (causa intraabdominal), o abdomen agudo falso (extra abdominal). 
    

    
      Abdomen agudo según tipo:
       Según su origen: inflamatorio (apendicitis, pan-creatitis, diverticulitis, colecistitis, etc.); hemorrágico (ruptura de aneurisma, trauma de abdomen, embarazo ectópico, etc.); perforativo (Trauma que perfore víscera, apendicitis perforada, ulcera péptica perforada, etc.); oclusivo intestinal (parietales, extra parietales, intraluminales); oclusivo vascular (isquemia mesentérica). 
    

    
      
    

    
      Inflamatorio. 
      Se presenta un dolor de forma continua y bien delimitada, aumenta con maniobras de Valsalva y con la deambulación, por tal motivo el paciente evita realizar movimientos. Cuando existe compromiso de peritoneo parietal se produce la contracción de la musculatura de la zona afectada. En este tipo de abdomen agudo se encuentran los originados por procesos inflamatorios y procesos de carácter infecciosos. La irritación del peritoneo se origina en etapas más avanzadas del proceso inflamatorio.
    

    
      Perforativo.
       Generalmente se trata de un abdomen agudo inflamatorio, pero en una etapa muy avanzada, debido a la perdida de continuidad que se origina en una víscera hueca y el contenido de la misma es derramado en la cavidad abdominal lo cual ocasiona una reacción aguda. (6) Las que se presentan con mayor frecuencia con los traumatismos, apéndices perforados, perforación de úlcera péptica, etc.
    

    
      
    

    
      Oclusivo intestinal.
       Se origina cuando se interrumpe el tránsito intestinal por obstáculo en la luz intestinal, tanto en la pared o por obstrucción originada fuera de la pared intestinal. Se produce el dolor visceral, el cual es mal delimitado, no aumenta con maniobras de Valsalva, pero se acompaña generalmente de reacciones vágales. Entre las causas tenemos:
    

    
      
    

    
      Obstrucción intestinal.
       El dolor puede presentarse a nivel peri umbilical o puede presentarse de forma difusa. Al inicio en intenso, pero a medida que evoluciona la obstrucción, se produce la dilatación del asa intestinal, disminuye el peristaltismo y el dolor pierde intensidad. Al existir compromiso vascular, se produce irritación peritoneal y el dolor se lo puede delimitar correctamente, entre las principales causas tenemos las adherencias, neoplasias y hernias abdominales. 
    

    
      
    

    
      Obstruccion biliar. 
      Este dolor se encuentra localizado en hipocondrio derecho y en ocasiones en epigastrio, se irradia hacia la escapula derecha. Frecuentemente la causa es la litiasis biliar, en el colédoco esto se puede originar por parásitos o por coágulos. Las neoplasias biliares no ocasionan dolor debido a que esto evoluciona lentamente. 
    

    
      
    

    
      Obstruccion urinaria.
       Cuando hay obstrucción en el uréter aparece un dolor intenso, el cual es localizado en el trayecto del mismo y se irradia hacia los genitales, acompañado de sintomatología vegetativa y el reflejo puede producir un íleo adinámico. La mayor causa de este tipo de obstrucción es la litiasis renal.
    

    
      
    

    
      Obstrucción intestinal con estrangulación.
       Es producido cuando nos encontramos frente a adherencias, incluso bridas y hernias de diferentes localizaciones: 
    

    
      
    

    
      Oclusión vascular mesentérica.
       Al principio el dolor es visceral, se localiza en la línea media a nivel peri umbilical. En el primer estadio el peristaltismo se encuentra conservado y no existe contractura de los músculos abdominales. En el caso de isquemia y trombosis existe una previa historia de dolores abdominales, en trombosis venosas se lo relaciona con toma de anticonceptivos y estados de hipercoagulabilidad. 
    

    
      
    

    
      Abdomen agudo hemorrágico.
       Existe la presencia de sangre en la cavidad abdominal, las manifestaciones que las producen son: traumas abdominales, ruptura de aneurisma, embarazo ectópico, etc. 
    

    
      
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico y diagnóstico
    

    
      La sensibilidad y la especificidad de la historia y el examen físico para diagnosticar las diferentes causas del Abdomen Agudo son controvertidas, depende de la experiencia del médico y la patología a estudio. Existe mayor consenso en que la historia clínica y el examen físico es deficiente para afecciones menos graves o no quirúrgicas de Abdomen Agudo. Afortunadamente, para las causas más graves, solos o en combinación con investigaciones específicas, presentan mejores resultados Dada la complejidad de síntomas del Abdomen Agudo, se recomienda abordar el enfoque y tratamiento basados en prioridades. Este enfoque permite al médico, incluso sin experiencia y bajo la presión en los SU, tomar la decisión más acertada posible y aumentar la precisión diagnóstica.
    

    
      Por ello, algunos autores clasifican al Abdomen Agudo en solo 2 tipos, como urgente o no urgente, El  Abdomen Agudo urgentes requieren un tratamiento inmediato (dentro de 24 horas) para prevenir las complicaciones; en cuanto al Abdomen Agudo no urgente, el tratamiento inmediato no es necesario
    

    
      
    

    
      Anamnesis
    

    
      La edad, el sexo, los hábitos tóxicos, la presencia de factores de riesgo cardiovascular y de enfermedades metabólicas, los antecedentes quirúrgicos y los obstétrico-ginecológicos. Es importante conocer el tratamiento farmacológico actual, la última ingesta oral, el hábito intestinal y la existencia de episodios similares previos.
    

    
      
    

    
      Tabla 1. 
      P
      atología mas frecuente segun edad y sexo
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Edad
          

        
        	
          
            Patología más frecuente 
          

        
      

      
        	
          
            Recién nacido
          

        
        	
          
            Malformaciones congénitas
          

          
            Enterocolitis necrotizante
          

        
      

      
        	
          
            Lactante
          

        
        	
          
            Invaginación intestinal
          

          
            Hernias
          

        
      

      
        	
          
            Infancia / adolescencia
          

        
        	
          
            Apendicitis aguda
          

          
            Adenitis mesentérica
          

          
            Divertículo me Meckel
          

        
      

      
        	
          
            Adultos
          

        
        	
          
            Apendicitis aguda
          

          
            Colecistitis aguda
          

          
            Ulcus perforado
          

          
            Pancreatitis aguda
          

          
            Hernias estranguladas
          

        
      

      
        	
          
            Mujer en edad fértil
          

        
        	
          
            Colelitiasis / colecistitis
          

          
            Patología ginecológica
          

        
      

      
        	
          
            Anciano
          

        
        	
          
            Obstrucción intestinal
          

          
            Isquemia intestinal
          

          
            Diverticulitis 
          

        
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      Semiología del dolor:
    

    
      Instauración:
       súbita (que sugiere una perforación de víscera hueca, un IAM, una torsión ovárica), progresión de minutos a horas (en el caso del cólico nefrítico, la pancrea-titis aguda, la hernia estrangulada, los vólvulos) y gradual (más típico de la úlcera péptica, la obstrucción intestinal, la infección del tracto urinario).
    

    
      
    

    
      Localización: 
      en función del cuadrante afecto, podemos sospechar una determinada patología.
    

    
       
    

    
      Ilustración 4. 
      C
      ausas más frecuentes de abdomen agudo según la localización del dolor
      
        [image: ]
      
    

    
      Irradiación:
       al hombro (patología diafragmática), a la espalda (en cinturón en las pancreatitis), a los genitales (procesos urológicos).
    

    
      Intensidad (gravedad).
    

    
      
    

    
      Tipo de dolor:
       cólico (visceral) o continuo (parietal).
    

    
      
    

    
      Factores modificadores: 
      las posturas antiálgicas (inclinarse hacia delante en la pancreatitis), el movimiento (la irritación peritoneal empeora con el movimiento), la ingesta (el ulcus empeora tras esta), las deposiciones (la colitis mejora tras la misma).
    

    
      
    

    
      Síntomas asociados:
       la fiebre, los escalofríos, el cortejo vegetativo, los signos de bajo gasto, los síntomas respiratorios, los ginecológicos y/o los urológicos.
    

    
      
    

    
      Exploración física
    

    
      La exploración física debe ser exhaustiva y no limitada al abdomen:
    

    
      Estado y exploración general: 
      toma de constantes (tensión arterial, frecuencia cardíaca, pulsos, temperatura), valorar la presencia de signos de mal pronóstico (hipotensión, ausencia de pulsos, disminución del nivel de conciencia, disnea).
    

    
      
    

    
      Inspección:
       ver si existe movilidad espontánea de la pared abdominal (ausente si hay peritonismo), buscar cicatrices de intervenciones previas, observar simetrías, valorar el grado de distensión abdominal, la presencia de masas o visceromegalias, la circulación colateral, los cambios de coloración o los signos de equimosis, las vesículas y otras lesiones cutáneas.
    

    
      
    

    
      Auscultación:
       debe realizarse durante 2 minutos. Es normal escuchar un ruido intestinal cada minuto. Valorar si existe ausencia de ruidos (íleo paralítico o secundario a peritonitis) vs si existen ruidos metálicos (obstrucción intestinal). Se debe auscultar previamente a la palpación-percusión.
    

    
      
    

    
      Palpación: 
      se recomienda comenzar por el punto más alejado de la zona con dolor. Se considera irritación peritoneal si existe dolor intenso con la descompresión brusca, hipersensibilidad tras la tos o con movimientos bruscos, contracturas antiálgicas de la musculatura de la pared abdominal.
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Existen otros signos que pueden orientar la etiología del dolor, a destacar:
    

    
      Signo de Murphy:
       interrupción de la inspiración profunda por dolor tras la palpación en hipocondrio derecho. Valora la existencia de una colecistitis aguda.
    

    
      
    

    
      Signo de Blumberg:
       dolor por rebote de la víscera inflamada sobre la pared abdominal al retirar la mano bruscamente después de la palpación profunda. En la fosa ilíaca derecha es muy sugestivo de apendicitis aguda.
    

    
      
    

    
      Signo de Rovsing: 
      dolor referido a la fosa ilíaca derecha al presionar sobre la fosa ilíaca izquierda. Sugestivo de apendicitis aguda.
    

    
      
    

    
      Percusión:
       valorar la existencia de matidez o timpanismo abdominales. Es importante resaltar el valor de la puñopercusión renal positiva en presencia de patología renoureteral. 
    

    
       
      
        [image: ]
      
    

    
      Ilustración 5.
       exploracion abdominal en el abdomen agudo: signos y síntomas
    

    
      
    

    
      Tacto rectal:
       realizar si existe rectorragia o se sospecha hemorragia digestiva y cuando hay clínica de obstrucción intestinal (previamente realizar prueba de imagen). Si se sospecha etiología no gastrointestinal (cistitis) se puede obviar su realización.
    

    
      
    

    
      Examenes complementarios 
    

    
      Pruebas de laboratorio
    

    
      Los exámenes de laboratorio por si solos no son suficientes para realizar un diagnóstico categórico y siempre deben ser interpretados dentro del contexto clínico del paciente. 
    

    
      
    

    
      Hemograma y bioquímica:
       la glucosa, la urea, la creatinina, el filtrado glomerular, los iones, la amilasa, la lipasa, la AST/ALT, la GGT, la FA, la proteína C reactiva y el equilibrio ácido-base para descartar la existencia de patología biliopancreática. La CPK y la troponina si se sospecha etiología isquémica.
    

    
      
    

    
      Coagulación:
       se determinará en enfermos anticoagulados, para estudio preoperatorio, ante la sospecha de sepsis o coagulación vascular diseminada si existe inestabilidad hemodinámica y/o sangrado activo.
    

    
      
    

    
      Pruebas cruzadas:
       si se sospecha una hemorragia digestiva o existe la posibilidad de una intervención quirúrgica.
    

    
      
    

    
      Gasometría: 
      en el caso de presentar sepsis (solicitar el lactato), en el shock, en la ingestión de tóxicos, en la cetoacidosis, en la insuficiencia renal y en la isquemia mesentérica.
    

    
      
    

    
      Básico de orina:
       si sospecha de una infección de orina, un cólico nefrítico o una cetoacidosis.
    

    
      
    

    
      Test de embarazo: 
      se solicitará en las mujeres fértiles.
    

    
      
    

    
      Hemocultivos:
       ante la presencia de fiebre.
    

    
      
    

    
      Urocultivos:
       en caso de infección urinaria.
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      Ilustración 6.
       examenes complementarios de acuerdo a cada patología
    

    
      Pruebas de imagen
    

    
      Electrocardiograma:
       sobre todo si el dolor se localiza en cuadrantes superiores o en pacientes tratados con fármacos como la digoxina.
    

    
      
    

    
      Rx tórax 2P (2 proyecciones):
       para descartar procesos extraabdominales a nivel torácico, así como para valorar la presencia de neumoperitoneo.
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Ilustración 7. 
      rx de torax. Pneumoperitoneo, visualizado como gas subdiafragmatico
    

    
      
    

    
      Rx abdomen: 
      indicada solamente ante la presencia de obstrucción intestinal, la va-loración de cuerpo extraño a nivel intraabdominal, la existencia de cálculos en las vías urinarias y/o la perforación de víscera hueca. 
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Ilustración 8.
       rx de pie en un paciente con obstruccion intestinal. Se observa distencion de asa, ausencia de aire en pelvis y multiples niveles hidroaereos.
    

    
      Ecografía abdominal:
       prueba de elección para la evaluación de la vesícula y de la vía biliar. Útil ante la sospecha de una apendicitis, un aneurisma abdominal o un embarazo ectópico.
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Ilustración 9.
       ecografia abdominal que muestra imagenes corefringentes en su interior con sombra acústica características de colelitiasis
    

    
      
    

    
      Otras:
       TAC abdominal, RMN, endoscopia digestiva: dependiendo la necesidad.
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Todo paciente con un cuadro de Abdomen Agudo debería ser trasladado a un centro don-de se disponga de los recursos necesarios para su diagnóstico y tratamiento, por lo que generalmente deben ser remitidos al Servicio de Urgencias de un centro hospitalario. 
    

    
      Ante un paciente con dolor abdominal agudo, independientemente de la causa que lo haya desencadenado, lo primero es tomar las medidas necesarias para tener al paciente en las mejores condiciones posibles mientras conseguimos llegar al diagnóstico exacto y tratamiento adecuado.
    

    
      En primer lugar, hay que determinar si el paciente está hemodinámicamente estable o inestable. 
    

    
      En los pacientes inestables, debe realizarse una reanimación inicial, urgente y agresiva, no debiéndose retrasar su inicio hasta la valoración por la Unidad de Cuidados Intensivos. Los objetivos de esta reanimación son conseguir una presión venosa central entre 8 y 12 mm Hg, una tensión arterial media (TAM) igual o superior a 65 mm Hg y una diuresis igual o superior a 0,5 ml/kg/h mediante la sonda vesical. Para ello se colocará una vía ve-nosa central y una sonda vesical. La reanimación con fluidos puede realizarse con crista-loides (suero salino al 0,9%, suero salino hipertónico, o Ringer lactato). Cuando con los fluidos no consigamos obtener una TAM de 65 mm, Hg tendremos que recurrir al uso de fármacos vasoactivas; los fármacos de elección son noradrenalina y dopamina administradas por vía central. 
    

    
      En todos aquellos casos en los que se sospeche un origen infeccioso del cuadro se iniciará, tan pronto como sea posible y siempre tras haber obtenido hemocultivos y dentro de la primera hora, antibioterapia empírica intravenosa. En raras ocasiones, la inestabilidad hemodinámica del paciente no nos permite realizar pruebas diagnósticas convencionales (traumatismo abdominal grave) teniendo que recurrir sin demora a la cirugía.
    

    
      En el paciente estable se pondrá énfasis en llegar a un diagnóstico y, mientras tanto, se emplearán medidas terapéuticas iniciales generales consistentes en: dieta absoluta, canalización de vía venosa, administración de sueroterapia y reposición hidroelectrolítica, antibioterapia empírica si se sospecha infección, analgésicos si el dolor es muy intenso, pues se ha demostrado que la analgesia no enmascara el diagnóstico, sonda nasogástrica si se sospecha una obstrucción intestinal y sonda vesical en paciente con retención urinaria o que precise monitorización de la diuresis.
    

    
      La sonda rectal tiene escasa eficacia. 
    

    
      
    

    
      Tras completar una valoración diagnóstica se pueden contemplar varias situaciones:
    

    
      	
        Que se trate de un Abdomen Agudo de causa médica, en cuyo caso se aplicará el trata-miento específico.
      

      	
        Que no se llegue a un diagnóstico de certeza, en cuyo caso el paciente quedará en observación hospitalaria con medidas generales y tratamiento médico empírico. Se reevaluará al paciente periódicamente y en función de su evolución se actuará.
      

      	
        Que se trate de un Abdomen Agudo quirúrgico (apendicitis, colecistitis, perforación de víscera hueca etc.), en cuyo caso tras la valoración por el cirujano y firma del consentimiento informado por parte del paciente, se intervendrá quirúrgicamente.
      

    

    
      
    

    
      El abordaje quirúrgico en el Abdomen Agudo puede ser por vía laparotómica o laparoscópica. El empleo de una u otra vía va a depender fundamentalmente de la experiencia del cirujano y de la disponibilidad del centro. El abordaje laparoscópico en el Abdomen Agudo se ha defendido por su doble vertiente de método diagnóstico y terapéutico a la vez. Está contraindicado en el paciente inestable, y es necesario tener en cuenta que existen factores de riesgo en estas circunstancias de Abdomen Agudo; el más importante es el problema de la inserción de los trócares, sobre todo si existe obstrucción intestinal con dilatación de asas, con mayor probabilidad de producir lesiones viscerales en estos casos, sobre todo de intestino delgado y grueso. El abordaje laparoscópico se suele emplear en caso de dudas diagnósticas, apendicitis aguda, colecistitis aguda, perforación de úlcera péptica y en la diverticulitis perforada. Es difícil hacer un razonamiento absolutamente cierto del papel de la cirugía laparoscópica en el AA, y por ahora no parece demostrada una ventaja significativa de la cirugía laparoscópica sobre la laparotómica.
    

    
      
    

    
      Tabla 2. 
      Fármacos
       de uso habitual para el manejo de abdomen agudo en emergencia
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      Criterios de gravedad 
    

    
      Ante una proteína C reactiva>10 mg/dl o una leucocitosis superior a 15x109/l debemos sospechar la existencia de una patología urgente y se requiere ampliar el estudio con pruebas de imagen y valoración hospitalaria. Además, se debe derivar al centro hospitalario ante la sospecha de una enfermedad que precise intervención quirúrgica, cuando hay signos de shock, de peritonismo, de distención abdominal, cuando el paciente presenta vómitos fecaloideos, hernias no reductibles o signos radiológicos de obstrucción intestinal y/o de neumoperitoneo.
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      Ilustración 10.
       Algoritmo diagnóstico del abdomen agudo
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      Apendicitis Aguda
    

    
      Diana Gabriela Rivera Llumiquinga 
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      La apendicitis es una inflamación del apéndice, una bolsa en forma de dedo que se proyecta desde el colon en el lado inferior derecho del abdomen. (1)
    

    
      
    

    
      Img 1 
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Fuente:
       Muestra del apéndice inflamado ingresado de 
    

    
      https://www.google.com/search?q=apéndice+aguda
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Toda persona puede contraer apendicitis, ocurre con mayor frecuencia en personas de entre  10 y 30 años. El dolor puede variar, dependiendo de tu edad y la posición del apéndice. (2) 
    

    
      
    

    
      Factores de Riesgos
    

    
      La apendicitis provoca dolor en el abdomen bajo derecho. Sin embargo, en la mayoría de las personas, el dolor comienza alrededor del ombligo y luego se desplaza.
    

    
      A medida que la inflamación empeora, el dolor de apendicitis por lo general se incrementa y finalmente se hace intenso. (3)
    

    
      
    

    
      Tabla 1:
       Los signos y síntomas de la apendicitis pueden comprender: (4)
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Dolor repentino que comienza en el lado derecho de la parte inferior del abdomen
          

        
        	
          
            Dolor repentino que comienza alrededor del ombligo y, a menudo, se desplaza hacia la parte inferior derecha del abdomen
          

        
      

      
        	
          
            Dolor que empeora cuando toses, caminas o realizas otros movimientos bruscos
          

        
        	
          
            Náuseas y vómitos
          

          
             
          

        
      

      
        	
          
            Pérdida de apetito
          

        
        	
          
            Fiebre ligera que puede empeorar a medida que la enfermedad avanza
          

        
      

      
        	
          
            Estreñimiento o diarrea
          

        
        	
          
            Hinchazón abdominal
          

        
      

      
        	
          
            Flatulencia
          

        
        	
          
             
          

        
      

    

    
      
    

    
      Causas
    

    
      El origen  de la apendicitis es una obstrucción en el recubrimiento del apéndice que da como resultado una infección. Las bacterias se multiplican rápidamente y hacen que el apéndice se inflame, se hincha y se llene de pus. Si no se trata inmediatamente, el apéndice puede romperse. (5)
    

    
      Complicaciones
    

    
      La apendicitis puede causar complicaciones graves, por ejemplo:
    

    
      	
        La perforación del apéndice. Esto puede causar que la infección se esparza por el abdomen (peritonitis). Esta enfermedad puede poner en riesgo la vida y es necesario hacer una cirugía de inmediato para extraer el apéndice y limpiar la cavidad abdominal.
      

      	
        Una acumulación de pus que se forma en el abdomen. Si el apéndice se revienta, es posible que se cree una acumulación de infección (absceso). En la mayoría de los casos, el cirujano drena el absceso introduciendo un tubo a través de la pared abdominal hasta el absceso. El tubo se deja colocado durante aproximadamente dos semanas y el paciente recibe antibióticos para combatir la infección.
      

    

    
      
    

    
      Una vez que se elimina la infección, se hace una cirugía para extraer el apéndice. En algunos casos, se drena el absceso y el apéndice se extrae de inmediato.(6)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Las pruebas y procedimientos que se usan para diagnosticar la apendicitis comprenden:
    

    
      	
        Exploración física para evaluar el dolor.  
        Hacer una presión suave sobre la zona dolorida. Cuando la presión se libera repentinamente, el dolor de la apendicitis a menudo empeorará, lo que indica que el peritoneo adyacente está inflamado.
      

      	
        Análisis de sangre. 
        Permite  verificar si hay un número elevado de glóbulos blancos, lo que puede indicar una infección.
      

      	
        Análisis de orina. 
        Revisar que  la causa del dolor no es una infección de las vías urinarias o un cálculo renal.
      

      	
        Pruebas de diagnóstico por imágenes. 
        Realizar una radiografía abdominal, una ecografía abdominal, una tomografía computarizada o una resonancia magnética para ayudar a confirmar la apendicitis o encontrar otras causas del dolor.(7)
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El tratamiento para la apendicitis generalmente implica una cirugía para extraer el apéndice inflamado.  (8)
    

    
      
    

    
      Farmacológico
    

    
      Antes de la cirugía, se  puede administrar una dosis de antibióticos para tratar la infección.
    

    
      
    

    
      Quirúrgico
    

    
      La apendicectomía puede realizarse como una cirugía abierta, haciendo una incisión en el abdomen de 2 a 4 pulgadas (de 5 a 10 cm) de largo aproximadamente (laparotomía). 
    

    
      También la cirugía puede realizarse a través de unas incisiones pequeñas en el abdomen (cirugía laparoscópica). (9)
    

    
      Durante una apendicectomía laparoscópica, el cirujano inserta instrumentos quirúrgicos especiales y una videocámara en el abdomen para extraer el apéndice. En general, la cirugía laparoscópica te permite recuperarte más rápido y sanar con menos dolor y cicatrices. Puede ser mejor para los adultos mayores y las personas con obesidad.
    

    
      Sin embargo, la cirugía laparoscópica no es adecuada para todos. Si el apéndice se perforó y la infección se extendió más allá del apéndice o si tienes un absceso, es posible que necesites una apendicectomía abierta, la cual permite al cirujano limpiar la cavidad abdominal.
    

    
      Drenar un absceso antes de una cirugía de apéndice:
    

    
      Si el apéndice se reventó y se formó un absceso alrededor de él, se puede drenar el absceso insertando un tubo a través de la piel. La apendicectomía puede realizarse varias semanas después de haber controlado la infección. (10)
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      Secuencia De Inducción Rápida En Intubación Orotraqueal
    

    
      Karol Elizabeth Altamirano Duque
    

    
      
    

    
      Introducción
    

    
      En el ámbito de una SIR, la preparación significa tener listo el equipo necesario, los equipos de seguimiento mínimos disponibles y los medicamentos tanto para premedicación, inducción y relajación como para una eventual complicación relacionada con el procedimiento o la enfermedad de base que ocasiona la necesidad de la intervención. Esto es responsabilidad administrativa del servicio de emergencias y debe ser auditada diariamente por el equipo comprometido con la sala de reanimación, en cabeza del médico emergenciólogo, a fin de evitar que los faltantes o los fallos se detecten durante la realización de la SIR, pues ello pone en riesgo el éxito de la intervención y, más importante que eso, la posibilidad de recuperación del paciente afectado por la condición crítica que motiva su ingreso a urgencias y la necesidad del procedimiento.(1)
    

    
      La secuencia de inducción rápida implica un proceso ordenado de pasos que termina con el aseguramiento de la vía aérea de los pacientes y disminuyendo la probabilidad de presentar complicaciones como consecuencia de la hipoxemia, dentro de muchas otras (broncoaspiración, intubación esofágica, lesión de la vía aérea, etc.).(2)
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Definición
    

    
      La secuencia de intubación rápida (SIR) es un procedimiento diseñado para disminuir el riesgo de bronco aspiración mientras se asegura la vía aérea mediante la colocación de un tubo  endotraqueal. (3)
    

    
      
    

    
      Cuadro Clínico
    

    
      Indicaciones de intubación orotraqueal
    

    
      En general, los pacientes en los que se sospecha que no podrán mantener la vía aérea protegida deben ser intubados: no solo se incluyen pacientes con trauma encéfalo craneano), hematoma sofocante en cuello, obstrucción de la vía aérea, trauma de la vía aérea o maxilofacial, paciente agitado que requiere sedación, trauma torácico con hipotensión, hipoxia posreanimación, paro cardíaco, estigma de quemadura de vía aérea, quemaduras extensas, trauma raquimedular cervical, choque severo, insuficiencia respiratoria e incapacidad para mantener la vía aérea permeable.(4)
    

    
      
    

    
      Valoración previa a la intubación
    

    
      Realizar una rápida y concisa valoración clínica permite al médico predecir si se encuentra ante un paciente con predictores de difícil intubación y anticiparse a su manejo. Proponemos una mnemotecnia de A-B-C-D parecida a la utilizada en reanimación básica.
    

    
      
    

    
      Aérea:
       tener listos todos los dispositivos para el manejo de la vía aérea.
    

    
      Buena ventilación: disponer de los sistemas de administración de oxígeno suplementario (ayre-rees, máscara de no reinhalación o dispositivo BVM).
    

    
      
    

    
      Circulación: 
      revisar y garantizar la permeabilidad de los accesos venosos, tener preparados los medicamentos que se van a utilizar y monitorizar al paciente.
    

    
      
    

    
      Difícil vía aérea: 
      examinar rápidamente si el paciente tiene predictores de vía aérea difícil y tener listos los dispositivos para enfrentarla.(5)
    

    
      El hallazgo de variaciones anatómicas o patológicas a nivel facial, arcada dental, boca, maxilar, faringe, laringe, cuello, tráquea, mediastino y tórax, valoración de la apertura oral, la distancia tiromentoniana, diámetro del cuello, extensión cervical, espacio mandibular lateral y la capacidad de subluxación de la mandíbula nos dan una idea de las características de la vía aérea del paciente.(6)
    

    
      
    

    
      La apertura oral
    

    
      Se valora midiendo la distancia entre los incisivos superiores e inferiores, con la cabeza en posición neutra y la boca abierta. Si la distancia entre los incisivos es menor de 4cm se prevé una intubación difícil.
    

    
      
    

    
      Img 1
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      Fuente:
       Visualización de la Glotis ingresado de https://www.elsevier.es/es-revista-repertorio-medicina-cirugia-263-articulo-induccion-secuencia-rapida-intubacion-orotraqueal
    

    
      
    

    
      La distancia tiromentoniana
    

    
      Se evalúa desde el borde superior del cartílago tiroides hasta el punto más saliente del mentón, con la cabeza extendida al máximo. Si esta distancia es menor de 6cm se prevé una intubación difícil porque se asocia a una laringe anterior y a un menor espacio en la cavidad oral para comprimir la lengua con la hoja del laringoscopio.(7)
    

    
      
    

    
      La distancia mentoesternal
    

    
      Se valora con la cabeza extendida al máximo, midiendo la longitud desde el punto más saliente del mentón hasta el borde superior del esternón. Si esta distancia es menor de 12cm se prevé una intubación difícil. El espacio mandibular lateral corresponde a la distancia entre los ángulos mandibulares: cuando es menor de 9cm predice una intubación difícil, puesto que provee un menor espacio en la cavidad faríngea. 
    

    
      La capacidad para la subluxación de la mandíbula se valora midiendo el máximo movimiento hacia adelante de los incisivos inferiores sobre los superiores; se considera una intubación fácil cuando los incisivos inferiores se ubican por delante de los superiores y difícil cuando los incisivos inferiores permanecen detrás de los superiores.(8)
    

    
       
    

    
      Materiales necesarios para la intubación
    

    
      
    

    
      Para la intubación se necesita:
    

    
      	
        Laringoscopio y juego de valvas (rectas o curvas) de diferentes tamaños.
      

      	
        Tubos orotraqueales de diferentes diámetros. En mujeres adultas se recomienda un tubo orotraqueal del número 6,5 a 7,5 y de 7,5 a 8,5 en varones, teniendo en cuenta que estos valores se correlacionan en forma subjetiva con la estatura y la composición corporal del paciente.
      

      	
        Guías semirrígidas.
      

      	
        Cánulas orofaríngeas, nasofaríngeas y mascarillas faciales de diferentes tamaños.
      

      	
        Dispositivo bolsa válvula máscara (BVM) conocido por su marca comercial como: «ambú».
      

      	
        Fuente de oxígeno.
      

      	
        Sistema y sondas de aspiración.
      

      	
        Jeringa de 10cm adaptada al tutor del neumotaponador del tubo.
      

      	
        Fijador comercial del tubo o, en su defecto, microporo, fixumull o esparadrapo.
      

      	
        Fármacos para facilitar la intubación.
      

      	
        Carro de paro y carro de vía aérea difícil.
      

      	
        Fonendoscopio.
      

      	
        Analizador de gases respiratorios.(9)
      

    

    
      
    

    
      Recomendaciones
    

    
      La   meta   de   la   estabilización   del paciente  previo  a  la  intubación  es prevenir y mitigar respuestas fisiológicas   negativas   debido   a   la manipulación  de  la  vía  aérea.  Existe evidencia de paro cardiaco durante la pre intubación, asociado más comúnmente, a hipotensión e  hipoxemia,   lo   que   indica   que   la estabilización del  paciente  con  estos factores  puede  ayudar  a  disminuir  la morbilidad y mortalidad.
    

    
      El  posicionamiento  de  la  cabeza  y cuello  del  paciente  son  vitales  para lograr  una  mejor  examinación  de  la vía  aérea .  El  alineamiento  de  la boca, laringe y faringe se logra con la extensión  y  elevación  del  cuello.  Se utiliza  la  maniobra  bimanual  para  la extensión  del  cuello  y  la  apertura  de la    vía    aérea,    que    consiste    en 
    

    
      presionar con un mano la frente hacia  abajo  y  con  el  dedo  índice  y  medio, elevar  el  mentón.(10)
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      Infección por Virus VIH
    

    
      Angel Efraín Criollo Supe
    

    
      
    

    
      Introducción 
    

    
      El síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) es una afección crónica que pone en riesgo la vida provocada por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). Al dañar tu sistema inmunitario, el VIH interfiere con la capacidad de tu cuerpo para luchar contra infecciones y enfermedades.
    

    
      No existe cura para el VIH o SIDA, pero los medicamentos pueden controlar la infección o prevenir el avance de la enfermedad. Los tratamientos antivirales para el VIH redujeron la cantidad de muertes por SIDA en todo el mundo, y las organizaciones internacionales están trabajando para aumentar la disponibilidad de medidas de prevención y de tratamiento en países con pocos recursos.(1)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
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          Población Clave
    

    
      	
        P
        ersonas Trans 
      

      	
        Hombres que tiene sexo con hombres 
      

      	
        Personas que ejercen el trabajo Sexual 
      

      	
        Personas privadas de la libertad 
      

      	
        Usuarios de Drogas Intravenosas
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          Población Vulnerable 
    

    
      	
        Mujeres embarazadas 
      

      	
        Hijos de Madres infectadas con VIH 
      

      	
        Adolescentes y Jóvenes  
      

      	
        Poblaciones escondidas
      

      	
        Refugiados (2)
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      Cuadro Clínico
    

    
      Los síntomas del VIH y del SIDA varían, según la etapa de la infección.
    

    
      
    

    
      Infección primaria (VIH agudo)
    

    
      Algunas personas infectadas por el VIH desarrollan una enfermedad parecida a la gripe en un plazo de 2 a 4 semanas después de que el virus entra en el cuerpo. Esta enfermedad, conocida como infección primaria (aguda) del VIH, puede durar unas pocas semanas.
    

    
      Estos son algunos de los posibles signos y síntomas:
    

    
      	
        Fiebre
      

      	
        Dolor de cabeza
      

      	
        Dolor muscular y articular
      

      	
        Erupción
      

      	
        Dolor de garganta y llagas dolorosas en la boca
      

      	
        Ganglios linfáticos inflamados, principalmente en el cuello
      

      	
        Diarrea
      

      	
        Pérdida de peso
      

      	
        Tos
      

      	
        Sudores nocturnos
      

    

    
      Estos síntomas pueden ser tan leves que es posible que ni siquiera los notes. Sin embargo, la cantidad de virus en el torrente sanguíneo (carga viral) es bastante alta en este momento. Como resultado, la infección se propaga más fácilmente durante la infección primaria que durante la siguiente etapa.
    

    
      
    

    
      Infección clínica latente (VIH crónico)
    

    
      En esta etapa de la infección, el VIH sigue presente en el cuerpo y en los glóbulos blancos. Sin embargo, es posible que muchas personas no tengan ningún síntoma o infección durante este tiempo
    

    
      
    

    
      Esta etapa puede durar muchos años si no recibes terapia antirretroviral. Algunas personas desarrollan enfermedades más graves mucho antes.
    

    
      
    

    
      
    

    
      Infección por el VIH sintomática
    

    
      A medida que el virus continúa multiplicándose y destruyendo células inmunológicas, lacélulas del cuerpo que ayudan a combatir los gérmenes, puedes desarrollar infecciones leves o signos y síntomas crónicos como los siguientes:(3)
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      Los siguientes pueden ser los signos y síntomas de algunas de estas infecciones:
    

    
      	
        Sudores
      

      	
        Escalofríos
      

      	
        Fiebre recurrente
      

      	
        Diarrea crónica
      

      	
        Ganglios linfáticos inflamados
      

      	
        Manchas blancas persistentes o lesiones inusuales en la lengua o la boca
      

      	
        Fatiga persistente, sin causa aparente
      

      	
        Debilidad
      

      	
        Pérdida de peso
      

      	
        Erupciones cutáneas o bultos(4)
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      Factores de riesgo
    

    
      El VIH es producto de un virus. Puede trasmitirse a través del contacto sexual, la inyección de drogas ilícitas o el uso compartido de agujas, el contacto con sangre infectada, o bien de la madre al niño durante el embarazo, el trabajo de parto o la lactancia.
    

    
      El VIH destruye los linfocitos T CD4, glóbulos blancos que desempeñan una función importante en ayudar a que el cuerpo combata enfermedades. Cuantos menos linfocitos T CD4 tengas, más débil será tu sistema inmunitario.(5)
    

    
      
    

    
      ¿Cuándo el VIH se convierte en sida?
    

    
      Puedes tener una infección por VIH, con pocos o ningún síntoma, durante años antes de que se convierta en SIDA. El SIDA se diagnostica cuando el recuento de linfocitos T CD4 se reduce por debajo de 200 o cuando se tiene una complicación definitoria del SIDA, como una infección grave o un cáncer.
    

    
      Cómo se transmite el VIH
    

    
      Para contagiarte el VIH, la sangre infectada, el semen o las secreciones vaginales deben ingresar en el cuerpo. Esto puede suceder de varias maneras:
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tener relaciones sexuales.
       
    

    
      Puedes infectarte si tienes relaciones sexuales vaginales, anales u orales con una pareja infectada cuya sangre, semen o secreciones vaginales ingresan en tu cuerpo. El virus puede ingresar en el cuerpo a través de llagas en la boca o de pequeñas fisuras que, a veces, se producen en el recto o en la vagina durante la actividad sexual.
    

    
      
    

    
      Compartir agujas. 
    

    
      Compartir parafernalia contaminada (agujas y jeringas) de drogas ilícitas inyectables te pone en alto riesgo de contraer el VIH y otras enfermedades infecciosas, como la hepatitis.
    

    
      
    

    
      Por transfusiones sanguíneas. 
    

    
      En algunos casos, el virus puede trasmitirse mediante transfusiones sanguíneas. Los hospitales y los bancos de sangre hacen análisis de sangre para detectar el VIH, por lo que el riesgo es muy bajo en los Estados Unidos y en otros países de ingresos medios y altos. En países de ingresos bajos que no tienen capacidad para analizar toda la sangre que se dona, el riesgo puede ser mayor.
    

    
      
    

    
      Durante el embarazo o el parto, o por la lactancia materna. 
    

    
      Las madres infectadas pueden trasmitir el virus a sus bebés. Las madres seropositivas que reciben tratamiento para la infección durante el embarazo pueden reducir significativamente el riesgo para sus bebés.(6)
    

    
      
    

    
      De qué formas no se transmite el VIH
    

    
      No puedes infectarte con el VIH a través del contacto habitual. Eso significa que no puedes contraer VIH o SIDA si abrazas, besas, bailas o le das la mano a alguien que tiene la infección.
    

    
      Cualquier persona de cualquier edad, raza, sexo u orientación sexual puede estar infectada con el VIHoSIDA. Sin embargo, el riesgo de contraer el VIHoSIDA es mayor en las siguientes circunstancias:
    

    
      
    

    
      Tienes relaciones sexuales sin protección.
    

    
       Usa un preservativo de látex o poliuretano nuevo cada vez que tengas relaciones sexuales. El sexo anal supone un riesgo más alto que el sexo vaginal. El riesgo de contraer VIH aumenta si tienes varias parejas sexuales.
    

    
      
    

    
      Tienes una infección de trasmisión sexual. 
    

    
      Muchas infecciones de trasmisión sexual producen llagas abiertas en los genitales. Estas llagas actúan como entradas del VIH al cuerpo.
    

    
      
    

    
      
    

    
      Te inyectas drogas ilícitas. 
    

    
      Las personas que se inyectan drogas ilícitas suelen compartir agujas y jeringas. Esto los expone al contacto con gotas de sangre de otras personas.(7)
    

    
      
    

    
      Complicaciones
    

    
      La infección por VIH debilita el sistema inmunitario, lo que hace que sea mucho más probable que se desarrollen muchas infecciones y ciertos tipos de cáncer.
    

    
      
    

    
      Infecciones frecuentes del VIH/sida
    

    
      Neumonía por Pneumocystis carinii. 
    

    
      Esta infección fúngica puede causar una enfermedad grave. Aunque ha disminuido significativamente con los tratamientos actuales para el VIH o SIDA, en los Estados Unidos la neumonía por Pneumocystis carinii sigue siendo la causa más común de neumonía en las personas infectadas con el VIH.
    

    
      
    

    
      Candidiasis. 
    

    
      La candidiasis es una infección común relacionada con el VIH. Causa inflamación y una gruesa capa blanca en la boca, la lengua, el esófago o la vagina.
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tuberculosis. 
    

    
      La tuberculosis es una infección oportunista asociada al VIH. Es una de las principales causas de muerte a nivel mundial en las personas que tienen SIDA. En los Estados Unidos es menos frecuente gracias al uso extendido de medicamentos para el VIH.
    

    
      
    

    
      Citomegalovirus. 
    

    
      Este virus del herpes común se trasmite en los líquidos del cuerpo, como la saliva, la sangre, la orina, el semen y la leche materna. Un sistema inmunitario sano desactiva el virus, pero permanece latente en el cuerpo. Si el sistema inmunitario se debilita, el virus reaparece y causa daños en los ojos, el tubo digestivo, los pulmones u otros órganos.
    

    
      
    

    
      Meningitis criptocócica. 
    

    
      La meningitis es una inflamación de las membranas y del líquido que rodea el cerebro y la médula espinal (meninges). La meningitis criptocócica es una infección común del sistema nervioso central asociada al VIH y provocada por un hongo que se encuentra en la tierra.
    

    
      causar enfermedades cardíacas, y se producen convulsiones cuando se extiende al cerebro.(8)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tipos de cáncer frecuentes en las personas con VIH/sida
    

    
      Linfoma. 
    

    
      Este cáncer comienza en los glóbulos blancos. El signo más frecuente y que aparece primero es la hinchazón indolora de los ganglios linfáticos del cuello, de las axilas y de la ingle.
    

    
      
    

    
      Sarcoma de Kaposi. 
    

    
      El Sarcoma de Kaposi, un tumor de las paredes de los vasos sanguíneos, se suele presentar como lesiones rosadas, rojas o púrpuras en la piel y en la boca. En el caso de las personas que tienen la piel más oscura, las lesiones pueden tener un aspecto marrón oscuro o negro. El Sarcoma de Kaposi también puede afectar los órganos internos, que incluyen el tubo digestivo y los pulmones.
    

    
      
    

    
      Cánceres relacionados con el virus del papiloma humano.
    

    
      Estos son cánceres originados como consecuencia de una infección por el virus del papiloma humano. Incluyen el cáncer anal, bucal y del cuello del útero.
    

    
      
    

    
      Otras complicaciones
    

    
      Síndrome consuntivo. El VIHoSIDA sin tratar puede provocar una pérdida de peso significativa, a menudo acompañada de diarrea, debilidad crónica y fiebre.
    

    
      Complicaciones neurológicas.
       El VIH puede provocar síntomas neurológicos, como desorientación, mala memoria, depresión, ansiedad y dificultad para caminar. Los trastornos neurocognitivos asociados al VIH pueden variar desde síntomas leves, como cambios de comportamiento y funcionamiento mental reducido, hasta demencia grave que causa debilidad e incapacidad para funcionar.
    

    
      
    

    
      Enfermedad renal.
       La nefropatía asociada al VIH consiste en la inflamación de los pequeños filtros de los riñones que eliminan el exceso de líquidos y de desechos de la sangre, y los transportan a la orina. Afecta más a menudo a personas de raza negra o hispanas.
    

    
      
    

    
      Enfermedad hepática. 
      La enfermedad hepática también es una complicación importante, especialmente en las personas que también tienen hepatitis B o hepatitis C.
    

    
      Prevención
    

    
      No existe una vacuna para prevenir la infección por el VIH ni una cura para el VIH o SIDA. Pero puedes protegerte a ti mismo y a los demás de la infección
    

    
      Para ayudar a prevenir la propagación del VIH:(9)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Ten en cuenta la profilaxis previa a la exposición. 
    

    
      Las combinaciones de los fármacos por vía oral emtricitabina con tenofovir disoproxil fumarato (Truvada) y emtricitabina con tenofovir alafenamida fumarato (Descovy) pueden reducir el riesgo de infección por VIH, de trasmisión sexual, en personas de riesgo muy alto. La profilaxis previa a la exposición puede reducir el riesgo de contraer el VIH a través de las relaciones sexuales en más del 99 % y a través del uso de drogas ilícitas inyectables en más del 74 %, según los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades. Descovy no se ha estudiado en personas que tienen relaciones sexuales vaginales receptivas.
    

    
      
    

    
      También pueden ser necesarios otros controles periódicos
    

    
      Debes tomar la pastilla todos los días o seguir de cerca el programa de inyecciones para cabotegravir. No previenen otras infecciones de trasmisión sexual, por lo que igualmente deberás tener relaciones sexuales de manera segura. Si tienes hepatitis B, debe evaluarte un especialista en enfermedades infecciosas o hepáticas antes de comenzar la terapia.
    

    
      
    

    
      Usa el tratamiento como prevención. 
    

    
      Si tienes VIH, tomar los medicamentos para el VIH puede evitar que tu pareja se infecte con el virus. Si te aseguras de que tu carga viral se mantenga indetectable (un análisis de sangre no muestra ningún virus) no trasmitirás el virus a nadie más a través de relaciones sexuales. El uso del tratamiento como prevención significa tomar los medicamentos exactamente como se han prescrito y hacerte controles regulares.
    

    
      
    

    
      Usa profilaxis posexposición si has estado expuesto al VIH. 
    

    
      Si crees que has estado expuesto a través del sexo, las agujas o en el lugar de trabajo, ponte en contacto con tu proveedor de atención médica o dirígete al departamento de emergencia. Usar profilaxis posexposición tan pronto como sea posible en las primeras 72 horas puede reducir enormemente el riesgo de infectarse con el VIH. Necesitarás tomar el medicamento durante 28 días.
    

    
      
    

    
      Usa un preservativo nuevo cada vez que tengas relaciones sexuales. 
    

    
      Usa un preservativo nuevo cada vez que tengas sexo anal o vaginal. Las mujeres pueden usar un preservativo femenino. Si utilizas un lubricante, asegúrate de que sea a base de agua. Los lubricantes a base de aceite pueden deteriorar los preservativos y hacer que se rompan. Durante el sexo oral, corta un preservativo sin lubricar por el extremo y el lateral para abrirlo en forma de rectángulo o usa una barrera bucal, una pieza de látex de grado médico.
    

    
      
    

    
      Informa a tus parejas sexuales si tienes VIH. 
    

    
      Es importante que les digas a todas tus parejas sexuales actuales y pasadas que estás infectado con el VIH. Deberán realizarse la prueba.
    

    
      
    

    
      Usa una aguja limpia. 
    

    
      Si usas una aguja para inyectarte drogas ilícitas, asegúrate de que sea estéril y no la compartas. Aprovecha los programas de intercambio de agujas en tu comunidad. Ten en cuenta la posibilidad de solicitar ayuda para tu consumo de drogas ilícitas.
    

    
      
    

    
      Si estás embarazada, solicita atención médica de inmediato. 
    

    
      Si eres una persona infectada por el VIH, puedes trasmitir la infección a tu bebé. Pero si recibes tratamiento durante el embarazo, puedes reducir significativamente el riesgo de tu bebé.
    

    
      
    

    
      Considera la circuncisión masculina. 
    

    
      Existe evidencia de que la circuncisión masculina puede ayudar a reducir el riesgo de contraer la infección por VIH.(10)
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      Trauma Ocular
    

    
      Cristian Fernando Alemán Vera
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      Se considera un traumatismo ocular a aquella lesión provocada por un golpe, un corte o una quemadura que daña el ojo o los tejidos perioculares.(1)
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       Trauma ocular ingresada de 
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      Epidemiología
    

    
      En nuestro país la causa más frecuente de traumatismo ocular son los accidentes laborales, seguidos de los domésticos y de aquellos producidos mientras realizamos actividades de ocio. En un porcentaje menor están producidos por accidentes deportivos o agresiones.(2)
    

    
      	
        Los traumatismos oculares pueden ser cerrados (causados por un golpe o contusión de un objeto romo) o abiertos (causados por un objeto perforante). También pueden estar provocados por el contacto del ojo con productos químicos.
      

      	
        Las contusiones pueden provocar cataratas, glaucoma, inflamaciones, hemorragias y desgarros o roturas de la retina o la coroides. En hasta un 5% de los casos, una contusión ocular puede derivar en un desprendimiento de retina.
      

      	
        En el caso de las perforaciones, hay riesgo de infección ya que puede quedar algún cuerpo extraño en el ojo, y suele haber un peor pronóstico. En los casos más graves la integridad del globo ocular puede correr peligro.
      

      	
        Los tratamientos son variados y van desde el uso de colirios en el caso de pequeñas erosiones corneales, a complejas operaciones quirúrgicas en el caso de perforaciones oculares más graves.
      

      	
        Las causas más habituales son accidentes laborales, accidentes domésticos (hasta el 50%), accidentes de tráfico, agresiones y accidentes en la práctica de deportes.(3)
      

    

    
      
    

    
      Cuadro Clínico
    

    
      Traumatismo ocular cerrado
    

    
      Es lo que se denomina una contusión ocular, y se produce cuando un objeto romo, como una pelota de pádel, de tenis o de golf, incide o golpea a alta velocidad sobre la superficie del ojo y puede dañar diversas estructuras.(4)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Los daños pueden incluir:
    

    
      	
        Roturas del esfínter del iris, que es el músculo encargado de contraer la pupila. A los pacientes que sufren este tipo de rotura, la pupila les puede quedar dilatada o deformada de por vida, lo que puede provocar una molestia permanente a la luz, conocida como fotofobia.
      

      	
        Inflamaciones o uveítis
      

      	
        Picos de tensión ocular muy elevada que puede llegar a dañar el nervio óptico y producir glaucoma.
      

      	
        Algunos pacientes pueden sufrir una catarata secundaria a este tipo de traumatismo, que puede caerse a la cavidad de la retina. Este fenómeno se conoce como luxación de la catarata.
      

      	
        Hemorragias o derrames dentro del ojo.
      

      	
        Roturas de la coroides, que es la capa que se encuentra detrás de la retina.
      

      	
        Desgarros o roturas en la zona más periférica de la retina o agujeros en su zona central, conocida como mácula, que es el área de máxima visión.
      

      	
        Desprendimiento de retina, en hasta un 5% de los pacientes con contusiones oculares.(5)
      

    

    
      
    

    
       Traumatismo ocular abierto
    

    
      Un traumatismo ocular abierto es lo que se denomina una perforación ocular. En estos casos, ya hay una pérdida de continuidad del globo ocular, que puede provocar una salida de su contenido. Son casos muy graves que deben intervenir de urgencias y en los que puede incluso haber cuerpos extraños dentro del ojo, y el riesgo de infección es muy alto. La mayoría de estos pacientes terminan con una pérdida de visión muy importante.(6)
    

    
      
    

    
      Factores de Riesgo
    

    
      Los traumatismos oculares son muy frecuentes en las urgencias de oftalmología. El perfil de paciente más típico es un adulto joven en edad laboral, es decir entre 20 y 40 años, y hay varias actividades que se relacionan con la presencia de estos traumatismos:
    

    
      	
        Accidentes laborales
      

      	
        Accidentes domésticos (que constituyen el 50 % de los casos)
      

      	
        Accidentes de tráfico
      

      	
        Agresiones
      

      	
        Práctica deportiva
      

    

    
      
    

    
      La agudeza visual de estos pacientes depende del tipo de traumatismo. Hay pacientes en los que la visión apenas se ve afectada, y hay otros en los que la pérdida de agudeza visual llega a ser muy grave e irreversible, e incluso llegar a niveles de ceguera legal.
    

    
      
    

    
      En algunos casos, en los que hay un estallido ocular, que es un traumatismo muy grave, el paciente puede llegar a perder el ojo y requerir un implante o una prótesis ocular, conocido como ojo artificial.(7)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Es fundamental que cualquier paciente frente a un traumatismo ocular acuda de urgencia para visitar al oftalmólogo, que le realizará una exploración completa, desde la agudeza visual, la presión del ojo, y el fondo del mismo bajo dilatación.
    

    
      Hay pacientes a los que, por opacidad de medios, por una gran inflamación, o por una hemorragia, no podemos llegar a verles la retina, por lo que hay que realizar unas pruebas complementarias en la consulta, como es la ecografía, para valorar el estado de la retina.
    

    
      
    

    
      Incluso en algunos casos es necesario solicitar un TAC del ojo para descartar una posible fractura de los huesos de la órbita, que son los que envuelven el globo ocular, confirmar que no haya lesiones en los músculos, o incluso descartar la presencia de un cuerpo extraño dentro del ojo.(8)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El tratamiento de los traumatismos oculares varía en función del tipo de traumatismo:
    

    
      	
        Los pacientes que llegan a la consulta con erosiones corneales, que son pequeñas heridas en la córnea, en la parte anterior del ojo. Este tipo de herida suele responder muy bien a colirios o gotas antibióticas.
      

      	
        Hay casos en los que hay una inflamación (uveítis), para los que se deben administrar tratamientos antiinflamatorios tópicos o incluso con cortisona oral.
      

      	
        También hay pacientes que llegan a la consulta con causticaciones o traumatismos químicos oculares (como por ejemplo por lejía). En dichos casos, en casa se debe instilar agua rápidamente dentro del ojo y en la consulta se debe realizar un buen lavado con suero fisiológico durante unos minutos para intentar eliminar el agente químico.
      

      	
        Asimismo, pueden acudir pacientes con hemorragias que no se resuelven o con desprendimientos de retina, para los que el tratamiento ya será quirúrgico.
      

      	
        Los traumatismos también pueden provocar, como hemos mencionado, picos altos de tensión ocular. En ese caso, habrá que administrar un tratamiento específico para bajar la tensión ocular y evitar daños en el nervio óptico.
      

      	
        También pueden darse agujeros en la retina periférica, en cuyo caso podemos realizar una sesión de láser en la consulta.(9)
      

    

    
      
    

    
      En casos más graves, como los de perforación ocular, comentados anteriormente, deben intervenir de urgencias por el elevado riesgo de infección y de pérdida del ojo, además del mal pronóstico visual.(10)
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      Úlceras por Presión
    

    
      Alexandra Elizabeth Herrera Lozada
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      Las escaras (también llamadas úlceras por presión y úlceras de decúbito) son lesiones en la piel y el tejido inferior que resultan de una presión prolongada sobre la piel. En la mayoría de los casos, las escaras se manifiestan en la piel que recubre las partes óseas del cuerpo, como talones, tobillos, caderas y coxis.(1)
    

    
      Las personas que corren mayor riesgo de tener escaras tienen afecciones médicas que limitan su capacidad para cambiar de posición o que les hacen pasar la mayor parte del tiempo en una cama o una silla.
    

    
      Las escaras pueden desarrollarse en el transcurso de horas o días. La mayoría de las llagas se curan con tratamiento, pero algunas nunca se curan completamente. (2)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Es probable que el médico examine tu piel con detenimiento para decidir si tienes una úlcera por presión y, en caso afirmativo, para asignar una etapa a la herida. La clasificación de la etapa ayuda a determinar qué tratamiento es el mejor para ti. Es posible que necesites análisis de sangre para conocer tu salud general.(3)
    

    
      
    

    
      Cuadro Clínico
    

    
      Los signos de advertencia de las úlceras de decúbito, o úlceras por presión, son los siguientes:
    

    
      	
        Cambios inusuales en el color o en la textura de la piel
      

      	
        Hinchazón
      

      	
        Supuración
      

      	
        Un área de la piel que se siente más fría o más caliente al tacto que otras áreas
      

      	
        Áreas sensibles
      

    

    
      
    

    
      Las úlceras de decúbito pasan por distintos estadios que se diferencian por su profundidad, su severidad y otras características. El grado de daño de la piel y los tejidos oscila desde cambios en el color de la piel hasta una lesión profunda que afecta los músculos y los huesos.(4)
    

    
      
    

    
      Sitios comunes de las úlceras por presión
    

    
      En el caso de las personas que utilizan sillas de ruedas, las escaras suelen aparecer en la piel en los siguientes sitios:
    

    
      	
        Coxis o glúteos
      

      	
        Omóplatos y columna vertebral
      

      	
        Parte trasera de los brazos y piernas donde se apoyan en contacto con la silla
      

    

    
      En el caso de las personas que necesitan permanecer en la cama, pueden aparecer escaras en los siguientes sitios:
    

    
      	
        La parte trasera o los lados de la cabeza
      

      	
        Los omóplatos
      

      	
        La cadera, la espalda lumbar o el coxis
      

      	
        Los talones, los tobillos y la piel detrás de las rodillas
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      Img 1
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      Fuente: 
      Úlcera por presión en un paciente ingresada de 
    

    
      https://www.google.com/search?q=ulceras+por+presion(5)
    

    
      
    

    
      Causas
    

    
      Las úlceras de decúbito se producen por la presión contra la piel que limita el flujo sanguíneo a la piel. El movimiento limitado puede hacer que la piel sea vulnerable a los daños y provocar el desarrollo de úlceras de decúbito.
    

    
      Estos son los tres principales factores que contribuyen a las úlceras de decúbito:
    

    
      
    

    
      Presión. 
      La presión constante en cualquier parte del cuerpo puede disminuir el flujo sanguíneo a los tejidos. El flujo sanguíneo es esencial para llevar oxígeno y otros nutrientes a los tejidos. Sin estos nutrientes esenciales, la piel y los tejidos cercanos se dañan y podrían morir con el tiempo.
    

    
       
    

    
      Fricción.
       La fricción se produce cuando la piel roza contra la ropa o la ropa de cama. Puede hacer que la piel frágil sea más vulnerable a las lesiones, especialmente si la piel también está húmeda.
    

    
       
    

    
      Rozamiento.
       El rozamiento se produce cuando dos superficies se mueven en dirección opuesta. Por ejemplo, cuando la cabecera de una cama está elevada, puedes deslizarte hacia abajo en la cama. A medida que el coxis se mueve hacia abajo, la piel sobre el hueso puede quedar en el mismo lugar, básicamente traccionando en sentido contrario.(6)
    

    
      
    

    
      Factores de riesgo
    

    
      El riesgo de desarrollar escaras es mayor si tienes dificultades para moverte y no puedes cambiar de posición fácilmente mientras estás sentado o en la cama. Los factores de riesgo incluyen los siguientes:
    

    
      Inmovilidad. Esto puede deberse a una salud debilitada, a una lesión de la médula espinal y a otras causas.
    

    
      
    

    
      Incontinencia. 
      La piel se vuelve más vulnerable con la exposición prolongada a la orina y las heces.
    

    
      Pérdida de la percepción sensorial. 
    

    
      
    

    
      Las lesiones de la médula espinal, los trastornos neurológicos y otras afecciones pueden ocasionar una pérdida de la sensibilidad. La incapacidad para sentir dolor o malestar puede dar lugar a que no se tengan en cuenta las señales de advertencia y a la necesidad de cambiar de posición.
    

    
      
    

    
      Nutrición e hidratación deficientes.
       Las personas necesitan suficientes líquidos, calorías, proteínas, vitaminas y minerales en su dieta diaria para mantener la piel sana y evitar la ruptura de los tejidos.
    

    
      
    

    
      Afecciones médicas que afectan el flujo sanguíneo. 
      Los problemas de salud que pueden afectar al flujo sanguíneo, como la diabetes y las enfermedades vasculares, pueden aumentar el riesgo de daño en los tejidos, como las escaras.(7)
    

    
      
    

    
      Complicaciones
    

    
      Las complicaciones de las úlceras por presión, algunas de las cuales ponen en riesgo la vida, incluyen las siguientes:
    

    
      Celulitis. 
      La celulitis es una infección de la piel y está relacionada con los tejidos blandos. Puede causar calor, inflamación e hinchazón del área afectada. Las personas con daños en los nervios a menudo no sienten dolor en la zona afectada por la celulitis.
    

    
      
    

    
      Infecciones óseas y articulares.
       Una infección de una úlcera por presión puede traspasar las articulaciones y los huesos. Las infecciones en las articulaciones (artritis séptica) pueden dañar cartílagos y tejidos. Las infecciones óseas (osteomielitis) pueden reducir la función de las articulaciones y las extremidades.
    

    
      
    

    
      Cáncer.
       Las heridas no cicatrizadas a largo plazo (úlceras de Marjolin) pueden convertirse en un tipo de carcinoma de células escamosas.
    

    
      
    

    
      Septicemia.
       Rara vez, una úlcera en la piel deriva en septicemia.(8)
    

    
      
    

    
      Prevención
    

    
      Se puede ayudar a prevenir las úlceras de decúbito si se reposiciona con frecuencia para evitar el estrés en la piel. Otras estrategias incluyen el cuidado de la piel, el mantenimiento de una buena nutrición y la ingesta de líquidos, el dejar de fumar, el manejo del estrés y el ejercicio diario.
    

    
      
    

    
      Consejos para el reposicionamiento
    

    
      Considera las siguientes recomendaciones relacionadas con el reposicionamiento en una cama o silla:
    

    
      Cambia el punto de apoyo del peso con frecuencia. Solicita ayuda para reposicionarte alrededor de una vez por hora.
    

    
      Levántate, en caso de ser posible. Si tienes suficiente fuerza en la parte superior del cuerpo, haz flexiones en la silla de ruedas: levanta el cuerpo del asiento empujándote sobre los apoyabrazos de la silla.
    

    
      Busca una silla de ruedas especial. Algunas sillas de ruedas pueden inclinarse, y esto puede aliviar la presión.
    

    
      Selecciona almohadones o un colchón que alivie la presión. Usa almohadones o un colchón especial para aliviar la presión y asegurarte de que el cuerpo esté bien posicionado. No uses almohadones con forma de dona, ya que pueden concentrar la presión en el tejido circundante.
    

    
      Ajusta la elevación de la cama. Si la cama puede elevarse en la parte de la cabeza, súbela no más de 30 grados. Esto ayuda a prevenir el cizallamiento.(9)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El tratamiento de las úlceras por presión implica reducir la presión sobre la piel afectada, cuidar las heridas, controlar el dolor, prevenir la infección y mantener una buena nutrición.
    

    
      
    

    
      Equipo de tratamiento
    

    
      Los miembros de tu equipo de atención médica pueden incluir los siguientes:
    

    
      	
        Un médico de atención médica primaria que supervisa el plan de tratamiento
      

      	
        Un médico o una enfermera especializada en la atención médica de heridas
      

      	
        Personal de enfermería o asistentes médicos que brindan atención médica y educación para tratar las heridas
      

      	
        Un trabajador social que te ayude a ti o a tu familia a acceder a los recursos y que aborde las preocupaciones emocionales relacionadas con la recuperación a largo plazo
      

      	
        Un fisioterapeuta que ayuda a mejorar el movimiento
      

      	
        Un terapeuta ocupacional que ayuda a asegurar las superficies de asiento apropiadas
      

      	
        Un dietista que controla tus necesidades nutricionales y recomienda una buena dieta
      

      	
        Un médico especializado en afecciones de la piel (dermatólogo)
      

      	
        Un neurocirujano, un cirujano vascular, un cirujano ortopédico o un cirujano plástico
      

      	
        Reducción de la presión
      

      	
        El primer paso para tratar una úlcera de decúbito es reducir la presión y la fricción que la causó. Las estrategias incluyen:
      

    

    
      
    

    
      Reposicionamiento.
       Si tienes una úlcera de decúbito, gira y cambia de posición de manera frecuente. La frecuencia con la que debes reposicionarte depende de tu afección y de la calidad de la superficie en la que te encuentras.
    

    
      Uso de superficies de apoyo. Utiliza un colchón, una cama y almohadones especiales que te ayuden a sentarte o acostarte de una forma que proteja la piel vulnerable.
    

    
      
    

    
      Limpieza y vendaje de las heridas
    

    
      El cuidado médico de las úlceras por presión depende de la profundidad de la herida. Generalmente, la limpieza y el vendaje de una herida incluyen lo siguiente:
    

    
      
    

    
      Limpiar. 
      Si la piel afectada no está rota, lávala con un limpiador suave y sécala con palmaditas. Limpia las llagas abiertas con agua o una solución salina cada vez que se cambie el vendaje.
    

    
      
    

    
      Colocar una venda.
       Una venda acelera la cicatrización al mantener la herida húmeda. También crea una barrera contra la infección y mantiene seca la piel a su alrededor. Las opciones de vendas incluyen películas, gasas, geles, espumas y coberturas tratadas. Podrías necesitar una combinación de apósitos.
    

    
      
    

    
      Extracción del tejido dañado
    

    
      Para curarse adecuadamente, la herida necesita estar libre de tejido dañado, muerto o infectado. El médico o la enfermera pueden extraer el tejido dañado (desbridamiento) enjuagando suavemente la herida con agua o cortando el tejido dañado.
    

    
      
    

    
      Otras intervenciones
    

    
      Otras intervenciones incluyen las siguientes:
    

    
      Drogas para controlar el dolor. Los fármacos antiinflamatorios no esteroideos, como el ibuprofeno (Advil, Motrin IB, otros) y el naproxeno sódico (Aleve), podrían reducir el dolor. Estos pueden ser muy útiles antes o después de la recolocación y la atención médica de las heridas. Los analgésicos tópicos también pueden ser útiles durante los cuidados médicos de las heridas.
    

    
      Una dieta saludable. La buena nutrición promueve la cicatrización de las heridas.
    

    
      
    

    
      Cirugía
    

    
      Una gran úlcera de decúbito que no se cure podría requerir una cirugía. Un método de reparación quirúrgica es utilizar una almohadilla de tu músculo, piel u otro tejido para cubrir la herida y amortiguar el hueso afectado (cirugía de colgajo).(10)
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      Linfomas Cutáneos
    

    
      María José Viteri Calvopiña 
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      El linfoma cutáneo de células es un tipo de cáncer poco frecuente que comienza en los glóbulos blancos llamados células T (linfocitos T). 
    

    
      
    

    
      Estas células normalmente ayudan al sistema inmunitario del cuerpo a luchar contra los gérmenes. En el linfoma cutáneo las células  desarrollan anomalías que las hacen atacar la piel. (1)
    

    
      El linfoma cutáneo de células T puede provocar enrojecimiento de la piel similar a una erupción, manchas redondas ligeramente elevadas o escamosas en la piel y, a veces, tumores de la piel.(2)
    

    
      
    

    
      Tipos de Linfoma Cutáneo:
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      El más frecuente es la Micosis fungoide. 
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      El síndrome de Sézary es un tipo menos frecuente que causa enrojecimiento de la piel en todo el cuerpo. (3)
    

    
      
    

    
      Algunos tipos de linfoma cutáneo de células T, como la micosis fungoide, progresan lentamente y otros son más agresivos.(4)
    

    
      
    

    
      Síntomas
    

    
      Los signos y los síntomas del linfoma cutáneo de células T incluyen:
    

    
      	
        Manchas redondas de piel que pueden estar elevadas o ser escamosas y pruriginosas.
      

      	
        Manchas en la piel más claras que la piel que la rodea.
      

      	
        Protuberancias que se forman en la piel y se pueden abrir.
      

      	
        Agrandamiento de los ganglios linfáticos
      

      	
        Pérdida del cabello
      

      	
        Engrosamiento de la piel de la palma de las manos y de la planta de los pies.
      

      	
        Piel como erupcionada y enrojecida en todo el cuerpo que causa picazón intensa.(5)
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      Cambios que se producen con un Linfoma Cutáneo 
    

    
      Cambios en la piel.
       Se forman manchas, lesiones gruesas (placas) o bultos de piel seca, rojiza y escamosa que causan picazón. A medida que el cáncer se propaga, estas manchas abarcarán cada vez más superficie de la piel. También pueden aumentar de tamaño y engrosar de modo que se formen tumores en la piel.
    

    
      
    

    
      Inflamación de los ganglios linfáticos. 
      Durante las primeras etapas del cáncer, los ganglios linfáticos tienen un tamaño normal, pero se agrandan a medida que el cáncer se propaga. En etapas más avanzadas, las células cancerosas de la piel pueden propagarse hasta los ganglios linfáticos, la sangre y otros órganos. (6)
    

    
      
    

    
      Causas:
    

    
      Ocurre cuando los linfocitos T del cuerpo comienzan a mutar y a multiplicarse descontroladamente. Las células anormales que resultan de esta mutación pueden crecer hasta formar un bulto o una masa llamada tumor.  El tumor también puede crecer en otras áreas cercanas (invitarlas) e incluso propagarse a otras partes del cuerpo (hacer metástasis).(7)
    

    
      
    

    
      Factor de riesgo
    

    
      Es todo aquello que aumenta las probabilidades de tener una enfermedad. A veces, es posible que no se pueda determinar la causa exacta de un cáncer, pero los factores de riesgo pueden aumentar las probabilidades de su aparición. Algunos factores de riesgo no se pueden controlar. Pero hay algunos hábitos que sí se pueden cambiar. 
    

    
      Todas las personas están en riesgo de padecer un linfoma cutáneo de células T. Se desconoce cuáles son las causas, pero hay algunos factores que pueden aumentar el riesgo:
    

    
      	
        Ser mayor
      

      	
        Ser varón
      

      	
        Tener un sistema inmunitario debilitado, por ejemplo, a causa del SIDA o de un trasplante de órgano
      

      	
        Determinadas infecciones, como el virus de Epstein-Barr (8)
      

    

    
      
    

    
      Las pruebas y los procedimientos que se utilizan para diagnosticar el linfoma cutáneo de células T comprenden los siguientes: (9)
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      Tratamiento
    

    
      El tipo de linfoma cutáneo de células T que tengas ayuda a determinar qué opciones de tratamiento son las mejores para ti. 
    

    
      Los tratamientos pueden incluir cremas para la piel, fototerapia, radioterapia y medicamentos sistémicos, como la quimioterapia.(10)
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      Nutrición en Pediatría
    

    
      María Augusta Ruiz Pinto
    

    
      
    

    
      Introducción
    

    
      La nutrición para niños se basa en los mismos principios que la nutrición para adultos. Todos necesitan los mismos tipos de nutrientes, como vitaminas, minerales, hidratos de carbono, proteínas y grasa. Sin embargo, los niños necesitan diferentes cantidades de nutrientes específicos según las diferentes edades. (1)
    

    
      
    

    
      Bebés
    

    
      En esta etapa de la vida, casi todo se relaciona con la leche, ya sea leche materna, leche de fórmula o una combinación de ambas. La leche materna o la leche de fórmula proporcionarán prácticamente todos los nutrientes que un bebé necesita en el primer año de vida,
    

    
      	
        Alrededor de los seis meses, la mayoría de los bebés están listos para empezar con alimentos sólidos como el cereal para bebés fortificado con hierro, frutas y vegetales colados y puré de carne. Debido a que la leche materna no proporciona suficiente hierro y cinc cuando los bebés tienen alrededor de seis a nueve meses de edad, los cereales fortificados y las carnes pueden ayudar a los bebés lactantes en particular.
      

      	
        Una vez empieza a agregar alimentos, no se obsesione con los alimentos bajos en grasa. Aunque la AAP recientemente publicó los lineamientos actualizados que indican que la restricción de grasa en algunos bebés es adecuada; en general, no se recomienda restringir las grasas antes de los dos años de edad debido a que una cantidad saludable de grasa es importante para el desarrollo del cerebro y los nervios de los bebés.(2)
      

    

    
      
    

    
      Niños pequeños y niños en edad preescolar
    

    
      Los niños pequeños y niños en edad preescolar crecen en períodos de crecimiento abrupto y su apetito viene y va en esos períodos, por lo que pueden comerse toda la comida un día y el próximo día casi nada. Esto es normal, y mientras les ofrezca una selección saludable
    

    
       
      
        [image: ]
      
    

    
      Calcio 
    

    
      El calcio, una pieza fundamental del cuerpo, es necesario para desarrollar huesos y dientes sanos y fuertes. Puede ser que los niños no sepan o no les importe que la leche “haga que el cuerpo funcione bien”, pero es la mejor fuente del calcio que tanto necesitan.
    

    
      También hay opciones para los alérgicos a la leche, los intolerantes a la lactosa o para aquellos que son imparciales a la leche. La leche sin lactosa, leche de soya, tofu, las sardinas, jugos de naranja fortificados con calcio, cereales, waffles y avena son algunas opciones que contienen calcio. En algunos casos el médico puede recomendar suplementos de calcio.
    

    
      La fibra es otro elemento importante. Los niños pequeños empiezan a decir “no” con más frecuencia y los niños en edad preescolar pueden ser especialmente obstinados sobre lo que comen. Es posible que los niños deseen continuar con la dieta blanda, beige, a base de féculas (trozos de pollo, papas fritas, espaguetis), pero en realidad es el momento de animarlos a que coman frutas, verduras, granos enteros y frijoles, ya que todos proporcionan fibra. La fibra no solo previene las enfermedades del corazón y otras afecciones, sino también ayuda a la digestión y previene el estreñimiento, algo que usted y su hijo agradecerán.(3)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Escuela primaria
    

    
      Es común que un niño de 6 o 7 años de edad repentinamente decida ser vegetariano una vez que comprende el tema de los animales y de dónde provienen los alimentos. Esto no significa que no obtendrá suficiente proteína. El tejido animal no es la única fuente de proteínas.  El arroz, frijoles, huevos, leche, mantequilla de maní, todos contienen proteína. Por lo que si su hijo “no come carne” durante una semana o nunca más en la vida, aún puede obtener suficientes cantidades de proteína.(4)
    

    
      Las áreas en las que poco es suficiente son los azúcares, las grasas y el sodio.
    

    
      	
        Esta es la época cuando los niños van por primera vez a la escuela y tienen más opciones con respecto a lo que comen, especialmente si eligen ellos mismos la comida en la cafetería. Los pasteles, dulces, papas fritas y otros refrigerios pueden convertirse en alimentos básicos a la hora del almuerzo.
      

      	
        El cuerpo necesita los carbohidratos (azúcares), grasas y sodio, pero se deben comer con moderación, debido a que el exceso puede llevar a ganar peso innecesario y otros problemas de salud.
      

      	
        Empaque el almuerzo de su hijo o revise el menú de almuerzos y anímelo a seleccionar alimentos más saludables para ayudarle a mantener control.(5)
      

    

    
      Preadolescentes y adolescentes
    

    
      A medida que empieza la pubertad, las personas jóvenes necesitan más calorías para sustentar los cambios que presentan . Desafortunadamente, para algunos, estas calorías adicionales se obtienen de la comida rápida o “chatarra” con poco valor nutricional.(6)
    

    
      	
        Algunos adolescentes optan por lo opuesto y restringen las calorías, grasas o carbohidratos. La adolescencia es la época en que los niños empiezan a tener consciencia de su peso e imagen física. Para algunos, puede causarles trastornos alimentarios u otros comportamientos no saludables. Los padres deben estar alertas a los cambios en los patrones de alimentación y tratar que las comidas en familia sean una prioridad una o dos veces a la semana.
      

      	
        Al igual que las calorías, los requerimientos de calcio son más altos. El calcio es más importante que nunca en los años de la pre adolescencia y la adolescencia debido a que durante este tiempo se forma la mayor parte de la masa ósea. Anime a sus hijos a que tomen leche, productos lácteos o alternativas ricas en calcio, aún cuando signifique tener que agregar jarabe de chocolate a su leche para hacerla más apetecible, debería ayudarles a ingerir más calcio.
      

      	
        Además de calorías y calcio, el sexo de su hijo puede jugar un papel importante para determinar si necesita más de un nutriente en particular. Por ejemplo, las niñas adolescentes necesitan más hierro que los niños de su edad para reemplazar lo que pierden durante la menstruación y los niños necesitan un poco más de proteínas que las niñas.
      

    

    
      
    

    
      Aunque lograr que su hija coma sano; sin importar su edad, puede ser una batalla constante, es una lucha que realmente vale la pena. Un niño sano se convierte en un adulto sano y sólo con su apoyo y guía lo será también.(7)
    

    
      
    

    
      Agua
    

    
      El agua constituye más de la mitad del peso corporal de los niños y es necesaria para mantener todas las partes del cuerpo funcionando adecuadamente.
    

    
      	
        No hay una cantidad específica de agua recomendada para niños, pero es buena idea darles agua durante todo el día, no sólo cuando tengan sed.
      

      	
        Por lo general, los bebés no necesitan agua en el primer año de vida.
      

      	
        Si a su hijo no le gusta el sabor del agua, agregue un poco de limón o lima para darle sabor.
      

      	
        Las frutas y los vegetales también son buenas fuentes de agua.
      

      	
        Los niños deben tomar más agua cuando están enfermos, cuando es un día caluroso o cuando realizan una actividad física.(8)
      

    

    
      
    

    
      Cantidad recomendada de calorías
    

    
      El Departamento de Agricultura de los Estados Unidos (USDA), recomienda para que los niños obtengan las calorías necesarias de cada grupo de alimentos para una dieta saludable y balanceada:
    

    
      El número estimado de calorías (1) necesario para mantener un equilibro para varias combinaciones de edades y sexo. Los estimados son redondeados a las 200 calorías más cercanas asignadas por los patrones de alimentos de la USDA. La necesidad calórica individual puede ser mayor o menor al promedio de acuerdo con el nivel de actividad.(9)
    

    
      
    

    
      Tabla 1:
       Estimado número de calorías necesarias por día de acuerdo con la edad y el sexo del niño
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            ​Edad en años
          

        
        	
          
            ​Niñas (calorías por día)
          

        
        	
          
            ​Niños (calorías por días)
          

        
      

      
        	
          
            ​2-3
          

        
        	
          
            ​1.000
          

        
        	
          
            ​1.000
          

        
      

      
        	
          
            ​4-8
          

        
        	
          
            ​1.200 - 1.400
          

        
        	
          
            ​1.200 - 1.400
          

        
      

      
        	
          
            ​9-13
          

        
        	
          
            ​1.400 - 1.600
          

        
        	
          
            ​1.600 - 2.000
          

        
      

      
        	
          
            ​14-18
          

        
        	
          
            ​1.800
          

        
        	
          
            ​2.000 - 2.400
          

        
      

    

    
      
    

    
      Basados en los estimados de las ecuaciones de los requerimientos energéticos, usando estaturas y pesos de referencia (promedios) para cada grupo de edad y sexo. Para los niños y los adolescentes, la información de referencia de estatura y peso cambia.(10)
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      Asma en Paciente Pediátricos
    

    
      Lizeth Katherine Criollo Yaguana
    

    
      
    

    
      Introducción
    

    
      En el asma infantil, los pulmones y las vías respiratorias se inflaman fácilmente al estar expuestos a ciertos desencadenantes, como inhalar polen o tener un resfriado u otra infección respiratoria. El asma infantil puede causar molestos síntomas diarios que interfieren con los juegos, la práctica de deportes, la escuela y el sueño del niño. En algunos niños, el asma no controlada puede causar peligrosos ataques de asma.(1)
    

    
      
    

    
      El asma infantil no es una enfermedad diferente al asma en los adultos, pero los niños enfrentan desafíos especiales. Esta afección es una de las principales causas de visitas al departamento de emergencia, hospitalizaciones y ausencia de la escuela.
    

    
      
    

    
      Desafortunadamente, el asma infantil no se puede curar y los síntomas pueden continuar hasta la edad adulta. Pero, con el tratamiento adecuado, tú y tu hijo pueden controlar los síntomas y evitar el daño a los pulmones en crecimiento.(2)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Img 1
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      Fuente:
       Asma presente en niños ingresada de https://supermamaspanama.com/articulos/salud-y-nutricion/10-consejos-para-controlar-el-asma-en-ninos/
    

    
      
    

    
      Factores de riesgo
    

    
      Los factores que podrían aumentar la probabilidad de desarrollar asma en tu hijo incluyen los siguientes:
    

    
      	
        Exposición al humo del tabaco, incluso antes del nacimiento
      

      	
        Reacciones alérgicas previas, incluso reacciones de la piel, alergia a alimentos o fiebre del heno (rinitis alérgica)
      

      	
        Antecedentes familiares de asma o alergias
      

      	
        Vivir en una zona donde hay contaminación alta
      

      	
        Obesidad
      

      	
        Afecciones respiratorias, como goteo o congestión nasal (rinitis), senos paranasales inflamados (sinusitis) o neumonía
      

      	
        Acidez estomacal (enfermedad de reflujo gastroesofágico o ERGE)
      

      	
        Ser de sexo masculino
      

    

    
      
    

    
      Complicaciones(3)
    

    
      El asma puede provocar diversas complicaciones, entre ellas:
    

    
      	
        Ataques de asma graves que requieren tratamiento de emergencia o atención hospitalaria
      

      	
        Deterioro permanente de la función pulmonar
      

      	
        Perder días de clases o atrasarse en la escuela
      

      	
        Dormir mal y cansancio
      

      	
        Síntomas que interfieren con los juegos, la práctica de deportes u otras actividades(4)
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Img 2
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      Fuente:
       Asma  ingresado de https://www.google.com/search?q=asma+en+pacientes+pediatricos
    

    
      Cuadro Clínico (5)
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Sintomas de Asma en paciente pediatricos (Elaboración propia)
          

        
      

      
        	
          
             
          

          
            Dificultad para respirar
          

        
        	
          
             
          

          
            Tos Frecuente
          

        
        	
          
             
          

          
            Congestión
          

        
        	
          
             
          

          
            Opresión Torácica
          

        
      

      
        	
          
             
          

        
        	
          
             
          

        
        	
          
             
          

        
        	
          
             
          

        
      

      
        	
          
            Sibilancia al Respirar
          

        
        	
          
            Irritabilidad
          

        
        	
          
            Cansancio
          

        
        	
          
            Dificultad para comer
          

        
      

      
        	
          
             
          

        
        	
          
             
          

        
        	
          
             
          

        
        	
          
             
          

        
      

      
        	
          
            Círculos oscuros debajo de los ojos
          

        
        	
          
             
          

        
        	
          
             
          

        
        	
          
             
          

        
      

      
        	
          
            Tabla 1
          

        
      

    

    
      
    

    
      El asma infantil también podría causar lo siguiente:
    

    
      	
        Problemas para dormir causados por dificultad para respirar, tos o silbido
      

      	
        Episodios de tos o silbido que empeoran con un resfrío o una gripe
      

      	
        Recuperación lenta de una infección respiratoria o bronquitis posterior a ella
      

      	
        Problemas para respirar que dificultan jugar o ejercitarse
      

      	
        Cansancio, que puede ser debido a dormir mal
      

    

    
      
    

    
      Los signos y los síntomas del asma varían de un niño a otro y pueden empeorar o mejorar con el paso del tiempo. Tu hijo podría tener solo un indicio, como tos persistente o congestión en el pecho.
    

    
      
    

    
      Puede ser difícil saber si los síntomas tu hijo se deben al asma. La sibilancia periódica o persistente al respirar y otros síntomas similares al asma pueden deberse a una bronquitis infecciosa o a otro problema respiratorio.(6)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      En casos graves, es posible que veas cómo el pecho y los costados del niño se meten hacia adentro mientras se esfuerza por respirar. El niño podría sufrir un aumento en los latidos del corazón, sudor excesivo y dolor en el pecho. 
    

    
      Incluso si a tu hijo se le diagnosticó asma, busca atención médica de inmediato si tiene problemas para respirar. Si bien los episodios de asma varían en gravedad, los ataques de asma pueden comenzar con tos, que luego se transforma en respiración sibilante y dificultad para respirar.(7)
    

    
      
    

    
      Causas
    

    
      No se entiende por completo cuáles son las causas del asma infantil. Algunos factores que se consideran involucrados incluyen:
    

    
      	
        Tendencia heredada a desarrollar alergias
      

      	
        Padres con asma
      

      	
        Algunos tipos de infecciones en las vías respiratorias ocurridas a muy corta edad(8)
      

    

    
      Exposición a factores ambientales,
       como el humo del cigarrillo u otros contaminantes del aire
    

    
      La mayor sensibilidad del sistema inmunitario produce inflamación de los pulmones y las vías respiratorias y produce mucosidad al estar expuesto a ciertos desencadenantes. La reacción a los desencadenantes puede retrasarse, lo que dificulta su identificación. Los desencadenantes varían de un niño a otro y pueden incluir:
    

    
      	
        Infecciones virales, como un resfrío común
      

      	
        Exposición a contaminantes del aire, como el humo del tabaco
      

      	
        Alergias a los ácaros del polvo, la caspa de las mascotas, el polen o el moho
      

      	
        Actividad física
      

      	
        Cambios climáticos o aire frío
      

      	
        A veces, los síntomas del asma ocurren sin desencadenantes aparentes.(9)
      

    

    
      
    

    
      Prevención
    

    
      La planificación cuidadosa y evitar los desencadenantes del asma son las mejores maneras de prevenir los ataques de asma.
    

    
      Limita tu exposición a los desencadenantes del asma. 
    

    
      Ayuda a tu hijo a evitar los alérgenos e irritantes que desencadenan los síntomas del asma.
    

    
      No permitas que nadie fume cerca de tu hijo. La exposición al humo del tabaco durante la infancia es un fuerte factor de riesgo para el asma infantil, así como un desencadenante frecuente de los ataques de asma.
    

    
      Alienta a tu hijo a mantenerse activo. Mientras el asma de tu hijo esté bien controlado, la actividad física regular puede ayudar a los pulmones a funcionar de manera más eficiente.
    

    
      Consulta al médico cuando sea necesario. 
    

    
      Realiza controles periódicos. 
    

    
      No ignores signos de que el asma de tu hijo pueda estar mal controlado, como ser, que necesite usar un inhalador para alivio rápido con mucha frecuencia.
    

    
      El asma cambia con el paso del tiempo.
    

    
       La consulta al médico de tu hijo puede ayudarte a realizar los ajustes de tratamiento necesarios para mantener los síntomas bajo control.
    

    
      Ayuda a tu hijo a mantener un peso saludable. El sobrepeso puede empeorar los síntomas del asma y pone a tu hijo en riesgo de tener otros problemas de salud.
    

    
      Mantén la acidez estomacal bajo control. El reflujo ácido o acidez estomacal grave (enfermedad por reflujo gastroesofágico) podría empeorar los síntomas de asma de tu hijo.(10)
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      Atención Primaria
    

    
      Mónica Elizabeth Proaño Sánchez
    

    
      
    

    
      La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad crónica no transmisible que se caracteriza por hiperglucemia persistente con alteración del metabolismo de los lípidos, proteínas e hidratos de carbono que se desencadena cuando el páncreas pierde su capacidad de producir suficiente insulina o de utilizarla con eficacia, y que produce complicaciones crónicas micro y macro vasculares.(1)
    

    
      
    

    
      Epidemiología en Ecuador
    

    
      El Instituto Nacional de Estadística y Censos reportó en 2017 como segunda causa de mortalidad general a la diabetes mellitus, situándose además como la primera causa de mortalidad en la población femenina y la tercera en la población masculina. (2)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Reporte de fallecidos por DM en Ecuador
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      Anuario de Estadísticas Vitales: Nacidos Vivos y Defunciones 2016, Anuario de Estadísticas Hospitalarias Camas y Egresos 2016, Encuesta Nacional de Ingresos y Gastos –ENIGHUR 2011-2012, Encuesta de Condiciones de Vida ECV, Encuesta Nacional de Salud y Nutrición – ENSANUT 2012 disponible en https://www.ecuadorencifras.gob.ec/documentos/web-inec/Inforgrafias-INEC/2017/Diabetes.pdf
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Historia natural de la enfermedad
    

    
      La diabetes mellitus es un trastorno metabólico de los hidratos de carbono, lípidos y proteínas caracterizados por hiperglucemia crónica, resulta de la coexistencia de defectos multiorgánicos que incluyen insulinorresistencia en el músculo y tejido adiposo, sumado a un progresivo deterioro de la función y la masa de células beta pancreáticas, secreción inadecuada de glucagón y el aumento de la producción hepática de glucosa. (3)
    

    
      
    

    
      La concepción de la enfermedad crónica y su trayectoria ha facilitado el desarrollo de medios y procedimientos de intervención para la prevención primaria, la detección temprana y el tratamiento (curativo, de limitación del daño, sustitutivo, paliativo o de rehabilitación). (4)
    

    
      
    

    
      La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una patología de presentación diversa, con alteraciones genéticas que definen la edad de su aparición clínica y la importancia relativa de sus alteraciones en relación con factores ambientales (alimentación y obesidad). Los casos de DM2 con alteración monogénica son raros y se presentan desde el nacimiento hasta la adolescencia; en ellos el factor obesidad es secundario. (4)
    

    
      
    

    
      En la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) la influencia del medio ambiente cobra mayor importancia y se caracteriza por ser poligénica y multifactorial, con una progresiva disminución de la secreción de la insulina asociada a la alteración paulatina del control de la glucemia; todas estas características se presentan gradualmente. (5)
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      Modificado de:
       Vaxillaire M, Froguel P. Monogenic Diabetes in the young, pharmacogenetics and relevance to multifactorial forms of Type 2 Diabetes.(23)
    

    
      
    

    
      Patogenia de la diabetes mellitus.
    

    
      A medida que la edad avanza los factores ambientales que predisponen a la resistencia de la insulina cobran fuerza, caso contrario ocurre en los individuos más jóvenes donde la génesis de la resistencia a la insulina es de índole genética. 
    

    
      
    

    
      Clasificación
    

    
      La clasificación de la diabetes contempla cuatro grupos:
    

    
      	
        Diabetes tipo 1
      

      	
        Diabetes tipo 2
      

      	
        Otros tipos de diabetes
      

      	
        Diabetes gestacional
      

    

    
      
    

    
      La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) a su vez se clasifica en:
    

    
      	
        Predominantemente insulinorresistente con deficiencia relativa de insulina.
      

      	
        Predominantemente con un defecto secretor de la insulina con o sin resistencia a la misma.(6)
      

    

    
      
    

    
      Factores de riesgo
    

    
      Los factores de riesgo que predisponen a una persona a desarrollar DM2 según los estándares de manejo clínico de Diabetes 2010 de la Asociación Americana de Diabetes, incluyen: (6)
    

    
      	
        Antecedentes familiares y carga genética
      

      	
        Niños de bajo peso al nacer < 9 libras
      

      	
        Sedentarismo
      

      	
        Dieta mal balanceada
      

      	
        Sobrepeso - obesidad
      

      	
        Consumo de tabaco
      

      	
        Raza: las poblaciones afroamericanas, hispanoamericanas e indígenas
      

      	
        americanos tiene una alta incidencia de diabetes
      

      	
        Edad superior a 45 años
      

      	
        Intolerancia a la glucosa con niveles de HbA1c ≥ 5.7%
      

      	
        Hipertensión arterial ≥ 140/90 mmHg
      

      	
        Dislipidemia: HDL < 35 mg/dl, triglicéridos > 250 mg/dl
      

      	
        Mujeres con síndrome de ovarios poliquísticos
      

      	
        Procesos inflamatorios
      

      	
        Antecedente de diabetes gestacional en mujeres
      

      	
        Antecedentes de enfermedades cardiovasculares
      

    

    
      
    

    
      El sobrepeso y la obesidad en los adultos evaluado a través del índice de masa corporal (IMC), ha demostrado una sólida relación con la diabetes, los aumentos del IMC se asocian con un mayor riesgo de sufrir diabetes. La obesidad abdominal se puede considerar como un factor predictivo fiable de la diabetes. (6)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Sintomatología
    

    
      Los síntomas de la diabetes varían según cuánto se eleve EL nivel de glucosa sanguínea. Es posible que algunas personas no experimenten síntomas. (7)
    

    
      Algunos de los signos y síntomas de la diabetes tipo 1 y tipo 2 son:
    

    
      	
        Aumento de la sed
      

      	
        Micción frecuente
      

      	
        Hambre extrema
      

      	
        Pérdida de peso sin causa aparente
      

      	
        Presencia de cetonas en la orina (las cetonas son un subproducto de la descomposición de músculo y grasa que ocurre cuando no hay suficiente insulina disponible)
      

      	
        Fatiga
      

      	
        Irritabilidad
      

      	
        Visión borrosa
      

      	
        Llagas que tardan en cicatrizar
      

      	
        Infecciones frecuentes, como infecciones en las encías o en la piel, e infecciones vaginales
      

    

    
      
    

    
      Diagnóstico de la diabetes
    

    
      Según la recomendación de la Guía de Práctica Clínica de diabetes mellitus tipo 2 son:
    

    
      	
        Glucemia de ayuno medida en plasma venoso que sea igual o mayor a 126 mg/dL (7.0 mmol/L), confirmada con una segunda prueba en diferentes días. (Ayuno se define como un período sin ingesta calórica de por lo menos ocho horas).
      

      	
        Glucemia medida en plasma venoso que sea igual o mayor a 200 mg/dL (11.1 mmol/L) dos horas después de una carga de 75 g de glucosa anhidra durante una prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG).
      

    

    
      
    

    
      	
        Pacientes con polifagia, poliuria, polidipsia y pérdida inexplicable de peso, más una glucemia al azar medida en plasma venoso que sea igual o mayor a 200 mg/dL (11.1 mmol/L).
      

    

    
      
    

    
      	
        Una HbA1c mayor o igual a 6.5 % (48 mmol/mol), empleando una metodología estandarizada y trazable al estándar (NGSP)(ver punto de buena práctica)(9)
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Diagnóstico precoz de diabetes mellitus tipo 2
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      PTOG:
       debe realizarse tras un método estandarizado. (Medición de la glucemia a las 2 horas post ingesta de 75 gramos de glucosa anhidra). Fuente: Diabetes Mellitus, Guia de Practica Clínica Ministerio de Salud del Ecuador 2017, disponible: .https://www.salud.gob.ec/wp-content/uploads/downloads/2017/05/Diabetes-mellitus_GPC.pdf
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Se recomienda asociar metformina a cambios de hábitos de vida, siempre y cuando no haya contraindicaciones a esta medicación, el paciente no se encuentre en cetosis o con baja de peso significativa. (10,14)
    

    
      
    

    
      En pacientes con intolerancia gastrointestinal comprobada a metformina, pese a inicios a dosis bajas y aumento progresivo de dosis, se recomienda intentar con metformina de acción prolongada ya que ha demostrado menor frecuencia de este evento adverso, manteniendo su eficacia clínica. (15,17)
    

    
      
    

    
      La elección de este antidiabético oral se debe a que ha demostrado disminución de la mortalidad cardiovascular y menor cantidad de efectos adversos en comparación con otros antidiabéticos orales. 
    

    
      Se debe ajustar la dosis de metformina en pacientes con aclaramiento de creatinina entre 30 y 60 mL/min/1.73m2.
    

    
      
    

    
      No se debe prescribir metformina a los pacientes que presenten las siguientes contraindicaciones:
    

    
      	
        Hipersensibilidad (diarrea, nausea, vómito, cefalea, etc)
      

      	
        Durante la cetoacidosis diabética y el estado hiperosmolar hiperglucémico.
      

      	
        Insuficiencia renal (aclaramiento de creatinina, Clcr menor a 30min/1.73m2
      

      	
        Insuficiencia cardíaca con fracción de eyección <30%.
      

      	
        Patología aguda con riesgo de alteración renal: deshidratación, infección grave, shock, administración de contraste intravenoso en pacientes con aclaramiento de creatinina <60mL/min/1.73m2.
      

    

    
      
    

    
      Modificación de la dosificación de la metformina basada en la eGFR.
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      Fuentes:
       Lipska K, Bailey C, Inzucchi S. (2011). (143) / International Society of Nephrology. (2013). (142)
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      Kiefer M, Chong C, Imagen Editorial. Medicina interna ambulatoria de bolsillo. Philadelphia: Wolters Kluwer; 2019.
    

    
      
    

    
      Insulina 
    

    
      	
        Indicaciones:
         pcs con DM2 con HbA1c > 10% o con 3 medicamentos con HbA1c mayor eficacia en 2 ocasiones, con intervalo de 3 meses, realizar autoexámenes automonitorización con un glucómetro 
      

      	
        Ventajas:
         más barata que los fármacos más modernos de marca comercial, sin límite de dosis 
      

      	
        Desventajas:
         aumento de peso, hipoglucemia, requiere control GS regular 
      

    

    
      
    

    
      Iniciación de insulina 
    

    
      	
        Paso 1: 
        iniciar la insulina basal (0.1 [mg/kg]/d); generalmente es seguro iniciar con glargina 10 unidades CHA, aumentar en 2 unidades la tercera noche hasta GESFD <130; generalmente puede comenzar con 20 unidades si el IMC > 30 y todos los niveles de azúcar en la sangre son ≥ 200; pida al pc tomar el mismo tiempo cada tarde, dentro de 1 h; continuar metformina +/− con otros fármacos en función del costo y la complejidad 
      

    

    
      
    

    
      	
        Paso 2: 
        agregar insulina prandial con la comida más grande O el agonista del receptor GLP-1 (Diabetes Care 2014;37:2763; Lancet 2014;384:2228); indicada cuando HbA1c permanece encima del objetivo y azúcares posprandiales elevados, pese a azúcares en ayunas en el rango objetivo; por lo general, es seguro comenzar con 4 unidades/comida, aumentar 2 unidades cada 3er día hasta GS posprandial < 180; d/c sulfonilurea antes de comenzar la insulina prandial; formulaciones combinadas GLP-1 AR + insulina basal disponible ($$$) 
      

    

    
      
    

    
      	
        Paso 3:
         agregue insulina prandial antes de todas las comidas si el objetivo de HbA1c no se cumple con el Paso 2; detener GLP-1 AR si se inició; considerar el recuento de carbohidratos (→ derivar al nutricionista) 
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      Manejo de la hiperglucemia en la diabetes tipo 2
       
    

    
      
    

    
      
    

    
      Cuándo derivar 
    

    
      	
        Podiatría:
         pacientes que fuman, tienen hx de complicaciones en las extremidades inferiores, pérdida de sensibilidad/neuropatía protectora, anomalías estructurales o ArtP 
      

      	
        Nutrición:
         fundamental, y según sea necesario, incluso si se agrega recuento de carbohidratos 
      

      	
        Renal:
         todos los pacientes con ERC en estadio IV, pcs con ERC en estadio III e incertidumbre acerca de la etiología, dificultad con el tratamiento o progresión rápida de ERC, orina persistente/cr > 300 mg/g 
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      	
        Oftalmología:
         anualmente (puede → c2-3 años si >1 exam nl)
      

    

    
      
    

    
      	
        Endocrinología:
         si el pc requiere > 80 unidades de insulina basal sin control adecuado de glucosa en ayunas; episodios persistentes y frecuentes de hipoglucemia; sospecha DM1 de inicio tardío
      

    

    
      
    

    
      	
        Cirugía:
         la cirugía bariátrica para pacientes obesos puede mejorar el control glucémico, ↓ cantidad de fármacos DM, aumentar la pérdida de peso e inducir la remisión como c/c médico/tx de estilo de vida solo (NEJM 2012; 366: 1567; 2014; 370: 2002); rec si IMC ≥40 (≥37.5 en asiático-americanos) o si IMC 35-39.9; si DM no es controlada (32.5-37.4 en asiáticoamericanos); considere para pacientes con DM2 e IMC 30.0-34.9 (27.5-32.4 en asiáticoamericanos) si la hiperglucemia no se controla a pesar del tx óptimo; efectos a largo plazo desconocidos; la cirugía tiene riesgo perioperatorio y posibles complicaciones. (18)
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      Cetoacidosis
       Diabética
    

    
      Diana Rebeca Parra Parra 
    

    
      
    

    
      Introducción
    

    
      La cetoasidosis diabética (CAD) es una afección que pone en riesgo la vida y que afecta a personas con diabetes. Ocurre cuando el cuerpo empieza a descomponer la grasa demasiado rápido. El hígado convierte la grasa en un impulsor llamado cetona que hace que la sangre se vuelva ácida. (1)
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      Definición
    

    
      Estado Fisiopatologico considerado como una complicación de la DM caracterizado por: Hiperglucemia , Cetodemia, Acidosis .(2)
    

    
      
    

    
      Causas
    

    
      La CAD es causada cuando la producción de insulina en el cuerpo es tan baja que:
    

    
      	
        La glucosa (azúcar en la sangre) no puede llegar a los glóbulos para ser utilizado como impulsor.
      

      	
        El hígado fabrica una gran cantidad de azúcar en la sangre
      

      	
        El cuerpo descompone la grasa demasiado rápido
      

    

    
      
    

    
      El hígado descompone la grasa y la convierte en un impulsor llamado cetona. Las cetonas se producen normalmente cuando el cuerpo descompone la grasa después de mucho tiempo entre comidas. Cuando las cetonas se producen rápidamente y se acumulan en la sangre y la orina, pueden ser tóxicas haciendo que la sangre se vuelva ácida. Esta afección se conoce como cetoacidosis.
    

    
      Algunas veces, la CAD es el primer signo de diabetes tipo 1 en personas que aún no han recibido el diagnóstico. (3)
    

    
      
    

    
      También puede ocurrir en alguien a quien ya se le ha diagnosticado diabetes tipo 1. Una infección, una lesión, una enfermedad seria, pasar por alto dosis de insulina, o una cirugía pueden llevar a CDA en personas con diabetes tipo 1.
    

    
      
    

    
      Las personas con diabetes tipo 2 también pueden presentar CDA, pero es menos común y menos agresiva. Usualmente se desencadena por un nivel de azúcar descontrolado en la sangre por un largo tiempo, pasar por alto dosis de medicamentos o una enfermedad o infección grave.(4)
    

    
      
    

    
      Síntomas
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      Gráfico 1: 
      Síntomas de la Cetoasidosis Diabética 
      Fuente 
       ( Elaboración Propia) (5)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El examen de cetonas se puede usar en la diabetes tipo 1 para detectar cetoacidosis temprana. Esta prueba por lo regular se hace usando una muestra de orina y sangre 
    

    
      El examen para cetonas por lo regular se lleva a cabo cuando se sospecha de CAD:
    

    
      	
        Con mayor frecuencia, primero se lleva a cabo una prueba de orina.
      

      	
        Si el resultado de la prueba de orina es positivo para cetonas, generalmente se mide el beta-hidroxibutirato en la sangre. Esta es la medición de cetonas más común. 
      

      	
        La otra cetona principal es acetoacetato.(6)
      

    

    
      
    

    
      Otros exámenes para la cetoacidosis incluyen:
    

    
      	
        Gasometría arterial
      

      	
        Pruebas metabólicas básicas (un grupo de exámenes de sangre que mide los niveles de sodio y potasio, la función renal, y otros químicos y funciones)
      

      	
        Examen de glucosa en sangre
      

      	
        Medición de la presión arterial
      

      	
        Examen de osmolalidad de la sangre(7)
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El objetivo del tratamiento es corregir el alto nivel de glucosa en la sangre con insulina. Otro objetivo es reponer los líquidos perdidos a través de la orina, la falta de apetito y el vómito si tiene estos síntomas.
    

    
      
    

    
      	
        Sustitución de líquidos. 
        Recibirás líquidos, ya sea por vía oral o intravenosa, hasta que estés rehidratado. Los líquidos sustituirán los que hayas perdido por haber orinado de forma desmesurada y ayudarán a diluir el exceso de glucosa en la sangre.
      

    

    
      
    

    
      	
        Sustitución de electrolitos.
         Los electrolitos son minerales, como el sodio, el potasio y el cloruro, que se encuentran en la sangre y conducen una carga eléctrica. La falta de insulina puede disminuir el nivel de varios electrolitos en la sangre. Te administrarán electrolitos por vena para mantener el correcto funcionamiento del corazón, de los músculos y de las neuronas.
      

    

    
      
    

    
      	
        Terapia de insulina. 
        La insulina revierte los procesos que generan la cetoacidosis diabética. Además de líquidos y electrolitos, recibirás terapia de insulina, en general, por vena. Cuando el nivel de glucosa sanguínea cae por debajo de los 200 mg/dL (11,1 mmol/L) y la sangre ya no es ácida, es posible suspender la terapia de insulina por vía intravenosa y retomar la terapia subcutánea normal.(8)
      

    

    
      
    

    
      La mayoría de las personas responden al tratamiento dentro de las primeras 24 horas. A veces, toma más tiempo recuperarse.
    

    
      Si la CAD no se trata, puede llevar a una enfermedad grave o la muerte.(8)
    

    
      
    

    
      Posibles complicaciones
    

    
      Los problemas de salud que pueden presentarse a consecuencia de la CAD incluyen cualquiera de los siguientes:
    

    
      	
        Acumulación de líquido en el cerebro (edema cerebral)
      

      	
        El corazón deja de funcionar (ataque cardíaco)
      

      	
        Insuficiencia renal (9)
      

    

    
      
    

    
      Prevención
    

    
      Si usted tiene diabetes, debe aprender a reconocer los signos y síntomas preliminares de advertencia de la CAD. Debe saber cuándo hacer un examen de cetonas, por ejemplo, cuando está enfermo. (10)
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      Estrabismo
    

    
      David Fabricio Balcázar Peñaherrera
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      Es un trastorno en el cual los dos ojos no se alinean en la misma dirección. Por lo tanto, no miran al mismo objeto al mismo tiempo. La forma más común de estrabismo se conoce como "ojos bizcos”. (1)
    

    
      
    

    
      Img 1
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      Fuente:
       
      Estrabismo en niño ingresado de https://www.google.com/search?q=estrabismo
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Factores de Riesgo
    

    
      Seis músculos diferentes rodean cada ojo y trabajan "como un equipo". Esto permite que ambos ojos se enfoquen en el mismo objeto.
    

    
      En alguien con estrabismo, estos músculos no trabajan juntos. En consecuencia, un ojo mira a un objeto, mientras el otro ojo voltea en una dirección diferente y mira a otro objeto.
    

    
      Cuando esto ocurre, se envían dos imágenes diferentes al cerebro: una desde cada ojo. Esto confunde al cerebro. En los niños, el cerebro puede aprender a ignorar (suprimir) la imagen proveniente del ojo más débil.
    

    
      
    

    
      Si el estrabismo no se trata, el ojo que el cerebro ignora nunca verá bien. Esta pérdida de la visión se denomina ambliopía También recibe el nombre de "ojo perezoso". Algunas veces, el ojo perezoso se presenta primero y causa el estrabismo.(2)
    

    
      
    

    
      En la mayoría de los niños con estrabismo, la causa se desconoce. En más de la mitad de estos casos, el problema está presente al nacer o poco después. Esto se denomina estrabismo congénito.
    

    
      
    

    
      La mayoría de las veces, el problema tiene que ver con el control muscular y no con la fortaleza del músculo.
    

    
      
    

    
      Otros trastornos asociados con el estrabismo en los niños incluyen:
    

    
      	
        Síndrome de Apert
      

      	
        Parálisis cerebral
      

      	
        Rubéola congénita
      

      	
        Hemangioma cerca del ojo durante la infancia
      

      	
        Síndrome de incontinencia pigmentaria
      

      	
        Síndrome de Noonan
      

      	
        Síndrome de Prader-Willi
      

      	
        Retinopatía del prematuro
      

      	
        Retinoblastoma
      

      	
        Lesión cerebral traumática
      

      	
        Trisomía 18 (3)
      

    

    
      
    

    
      El estrabismo que aparece en los adultos puede ser causado por:
    

    
      	
        Botulismo
      

      	
        Diabetes (causa una afección conocida como estrabismo paralítico adquirido)
      

      	
        Enfermedad de Graves
      

      	
        Síndrome de Guillain-Barré
      

      	
        Lesión en el ojo
      

      	
        Intoxicación por mariscos
      

      	
        Accidente cerebrovascular
      

      	
        Lesión cerebral traumática
      

      	
        Pérdida de la visión por cualquier enfermedad o lesión ocular
      

    

    
      
    

    
      La hipermetropía puede ser un factor contribuyente, a menudo en niños. Además, cualquier otra enfermedad que cause pérdida de la visión también puede ocasionar estrabismo. (4)
    

    
      
    

    
      Síntomas
    

    
      Los síntomas del estrabismo pueden estar presentes todo el tiempo o pueden aparecer y desaparecer. Los síntomas pueden incluir: 
    

    
      	
        Ojos bizcos
      

      	
        Visión doble
      

      	
        Ojos que no se alinean en la misma dirección
      

      	
        Movimientos oculares descoordinados (los ojos no se mueven juntos)
      

      	
        Pérdida de la visión o de la percepción de profundidad 
      

    

    
      Es importante destacar que probablemente los niños nunca se den cuenta de que tienen visión doble. Esto debido a que la ambliopía se puede presentar rápidamente.(5)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Los siguientes exámenes se realizarán para determinar qué tan desalineados están los ojos.
    

    
      	
        Reflejo corneal a la luz
      

      	
        Prueba de oclusión/desoclusión
      

      	
        Examen de la retina
      

      	
        Examen oftálmico estándar
      

      	
        Agudeza visual
      

    

    
      También se llevará a cabo un examen del cerebro y el sistema nervioso (neurológico).(6)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El primer paso para tratar el estrabismo en los niños es recetar anteojos, de ser necesario.Luego, se debe tratar la ambliopía u ojo perezoso. 
    

    
      Se coloca un parche sobre el ojo bueno. (7)
    

    
      Esto obliga al cerebro a usar el ojo más débil y obtener una mejor visión.
    

    
      Un parche obliga al niño a que vea inicialmente a través del ojo más débil.
    

    
      Si los ojos aún no se mueven correctamente, se puede necesitar cirugía de los músculos oculares. Se fortalecerán o se debilitarán diferentes músculos en el ojo.(8)
    

    
      
    

    
      
        [image: ]
      
      
        [image: ]
      
    

    
      Cirugía
    

    
      La cirugía de reparación de los músculos oculares no arregla la visión deficiente de un ojo perezoso. La cirugía de los músculos oculares fallará si no se trata la ambliopía. El niño posiblemente tenga que usar anteojos después de la intervención. La cirugía casi siempre es efectiva si se hace cuando el niño es más pequeño.
    

    
      
    

    
      A los adultos con estrabismo leve que aparece y desaparece les puede ir bien con anteojos. Los ejercicios de los músculos oculares pueden ayudar a mantener los ojos derechos. Las formas más graves necesitarán cirugía para enderezar los ojos. Si el estrabismo ha ocurrido debido a la pérdida de la visión, será necesario corregirla antes de que la cirugía para el estrabismo pueda realizarse con éxito. (9)
    

    
      
    

    
      Img 2
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      Fuente:
       Metodos que se utilizan para cirugia ingresado de https://www.google.com/search?q=cirugia+estrabismo
    

    
      Recomendaciones
    

    
      Después de la cirugía, los ojos pueden lucir derechos, pero los problemas de visión pueden seguir.
    

    
      Es probable que a los adultos les sea más difícil conducir. La visión puede afectar la capacidad para practicar deportes.
    

    
      En la mayoría de los casos, el problema se puede corregir si se detecta y se trata a tiempo. Si el tratamiento se demora, se puede presentar pérdida de la visión de manera permanente en un ojo. 
    

    
      Si la ambliopía no se trata a la edad de 11 años, es probable que se vuelva permanente. 
    

    
      Sin embargo, nuevas investigaciones sugieren que una forma especial de parche y ciertos medicamentos pueden ayudar a mejorar la ambliopía, incluso en adultos.(10)
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      Pancreatitis Aguda
    

    
      Joel Alejandro Cajamarca Tobar
    

    
      
    

    
      Introducción
    

    
      La pancreatitis aguda consiste en una inflamación aguda, de inicio repentino, de más o menos intensidad, en la que, tras el episodio, se recupera la forma y la función de la glándula por completo. (1)
    

    
      El mecanismo principal que desencadena la inflamación es, por alguna causa, la alteración en los mecanismos de control de la secreción de enzimas, produciéndose una secreción «hacia adentro» de la propia glándula en vez de hacia el duodeno, originándose una verdadera autodigestión del páncreas y en ocasiones de órganos vecinos.(2)
    

    
      
    

    
      Cuadro Clínico
    

    
      El síntoma primordial que se encuentra presente en más del 95% de los casos de pancreatitis aguda es el dolor abdominal.(3)
    

    
      Suele tratarse de un dolor mal tolerado, de intensidad moderada o severa, situado en la parte alta o media del abdomen, de disposición en barra, que se transmite como un puñal hacia la espalda, y que invita al paciente a mantener quietud . Este dolor suele tener un comienzo preciso y así lo relata el paciente o su familia.(4)
    

    
      Otros síntomas muy frecuentes, presentes hasta en el 80 ó 90% de los casos, son las náuseas y los vómitos, inicialmente alimenticios y posteriormente acuosos o biliosos. Otros dos síntomas también comunes, aunque algo menos frecuentes son la febrícula y la distensión abdominal.(5)
    

    
      
    

    
      Síntomas más habituales
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      En las pancreatitis leves, de curso más benigno, el síntoma más frecuente es dolor moderado con o sin sensación nauseosa o vómitos.
    

    
      Estos síntomas tienen un comienzo brusco y progresivo y duran desde horas hasta semanas o meses, según la gravedad, el curso que coja la enfermedad y los medios que se pongan para tratarla.(6)
    

    
      Factores de Riesgo
    

    
      Las causas de pancreatitis aguda son múltiples, pero en general más del 80% se pueden atribuir a tres causas principales:
    

    
      Otras causas, que en conjunto representan menos del 10%, son tener excesivos niveles de grasa en la sangre (hiperlipemia), exploraciones endoscópicas de la vía biliar y pancreática, postoperatorios de cirugías importantes, alteraciones estructurales de la región pancreática y duodenal bien congénitas o adquiridas, alteraciones en la función de la glándula paratiroides, traumatismos abdominales, fármacos, infecciones y otras mucho más raras. (7)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      En España la incidencia de pancreatitis aguda va de 100 a 400 nuevos casos al año por cada 100.000 habitantes. Puede sufrir una pancreatitis aguda cualquier persona previamente sana, pero la regla es que ésta se produzca en personas que padecen alguna de las causas predisponentes. Tener piedras en la vesícula biliar o poseer una bilis formadora de piedras es un factor de riesgo. Dos de cada tres pacientes con pancreatitis producida por piedras son mujeres. La mayor frecuencia se da en edades comprendidas entre los 50 y 70 años.
    

    
      
    

    
      Otra causa es el consumo de alcohol, que puede producir pancreatitis aguda dependiendo de la cantidad ingerida, de la cronicidad de la ingesta, de los hábitos nutricionales y de otros factores predisponentes del paciente. Tres de cada cuatro pacientes con pancreatitis aguda por alcohol son varones. La edad de presentación es entre los 30 y los 50 años. (8)
    

    
      
    

    
      El diagnóstico de pancreatitis aguda tiene tres pilares básicos:
    

    
      El más importante es que los síntomas coinciden con los descritos, por lo que la experiencia del médico es fundamental para orientar hacia un diagnóstico certero 
    

    
      El segundo pilar es el aumento en la sangre de algunas enzimas que segregan el páncreas,   como la amilasa y la lipasa.
    

    
       
    

    
      El último pilar es demostrar por alguna técnica de imagen (ecografía o escáner) que existen cambios en la forma y/o tamaño del páncreas o alteraciones en su vecindad.(9)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El tratamiento de la pancreatitis aguda debe ser siempre en régimen de hospitalización, incluso en una unidad de cuidados intensivos las primeras horas o más si hiciera falta. 
    

    
      
    

    
      El tratamiento debe ser ajustado a cada caso, intentando adelantarse a los acontecimientos que puedan aparecer en la evolución. Los puntos básicos son: un estrecho control del paciente (constantes vitales y analíticas múltiples y seriadas); el tratamiento del dolor con potentes analgésicos, incluidos los opiáceos; mantener una adecuada hidratación y nutrición del paciente por la vena, evitando alimentos por boca; tratamiento específico de las náuseas y los vómitos; bloqueo de la secreción gástrica de ácido con fármacos, antibióticos por vena para evitar infecciones que ensombrecieron la evolución. 
    

    
      En los casos de pancreatitis aguda por piedras en la vía biliar, está indicado intentar extraer la piedra mediante procedimientos endoscópicos.(10)
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      Abordaje Imagenológico Del Paciente Politraumatizado
    

    
      Alejandra Belén Moreno Echeverría
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      El paciente politraumatizado (PP) es aquel que sufre lesiones en diversas áreas anatómicas como consecuencia de un traumatismo biomecánico, con riesgo vital. Su etiología incluye accidentes de tráfico, precipitaciones, aplastamientos, explosiones, etc.(1)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Representa la tercera causa demortalidad global y la primera en jóvenes. La muerte traumática suele ser precoz y, aunque en su distribución temporal influyen factores como la edad, mecanismo o área preferente de lesiones, clásicamente se describe una distribución tremedal: precoz, por lesiones incompatibles con la vida; secundaria, por hemorragia, y tardía, consecuencia de fracaso multiorgánico. (2)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      La mayoría de las lesiones traumáticas son potencialmente tratables por lo que su diagnóstico rápido y preciso es necesario para el correcto abordaje médico-quirúrgico con el fin de disminuir las posibles secuelas.(3)
    

    
      
    

    
      Img 1
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      Fuente:
       
      Manejo Radiológico de Paciente politraumatizado ingresado de https://piper.espacio-seram.com/index.php/seram/article/view/1644
    

    
      
    

    
      Cuadro Clínico
    

    
      En el paciente politraumatizado lo primero es detectar lesiones potencialmente letales pero tratables para mantener la oxigenación, perfusión y volemia. 
    

    
      Estas lesiones son el taponamiento pericárdico, el neumotórax a tensión, sangrados externos amenazantes y fracturas inestables de la pelvis, por lo que muchos algoritmos incluyen la realización de radiografías de tórax y pelvis en la sala de críticos de los Servicios de Urgencias con equipos portátiles. 
    

    
      
    

    
      Técnicas
    

    
      La ecografía FAST (Focused Assessment with Sonography for Trauma) se considera la técnica de elección para detectar líquido hemorrágico causado por hemorragias internas amenazantes. Sin embargo, la principal técnica diagnóstica en pacientes trasladables al Servicio de Radiodiagnóstico es la TC con contraste yodado intravenoso.
    

    
      
    

    
      Radiología simple
       
    

    
      Incluye la realización de radiografías portátiles de tórax y pelvis, aunque existe controversia sobre su realización si va a realizarse TC de cuerpo entero. También está cuestionada la realización de radiografía lateral de columna cervical si el paciente requiere la realización de una TC de cráneo o cuerpo debido a la menor sensibilidad de la radiología convencional.
    

    
      
    

    
      Tomografía computarizada
    

    
      La TC es la técnica de elección. Por su gran resolución de imagen tiene mayor sensibilidad y especificidad que la exploración clínica, las radiografías y la ecografía para detectar y cuantificar lesiones. Permite la realización rápida de un diagnóstico definitivo previo a la decisión terapéutica y la evaluación completa de todos los órganos y estructuras estudiadas, así como de lesiones vasculares y de sangrado activo asociado.(4)
    

    
      
    

    
      Es necesario estar presente junto a la consola del TC durante la realización del estudio para seleccionar los protocolos, evaluar las imágenes mientras el paciente permanece en la mesa del TC y realizar adquisiciones adicionales si se considera oportuno.
    

    
      
    

    
      Img 2
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      Fuente:
       Evolución Histórica y situación actual de Técnicas imagenologico ingresado de https://www.webcir.org/revistavirtual/articulos/agosto10/espana/espana_esp_06.pdf
    

    
      
    

    
      Lesiones con prioridad
    

    
      Se refiere a aquellas lesiones que hay que reconocer de forma rápida porque pueden requerir una actuación inmediata, quirúrgica o mediante procedimientos intervencionistas.
    

    
      
    

    
      Lesiones craneales
    

    
      Las lesiones traumáticas craneales son una de las principales causas de muerte en el paciente traumatizado. En el mismo momento se realizar el TC se debe valorar la presencia de hematomas epidurales o subdurales que requieran tratamiento quirúrgico urgente. También hay que valorar la presencia de hematomas intraparenquimatosos, signos de herniación, lesiones isquémicas, fracturas con hundimiento y lesiones del hueso temporal o del macizo facial.
    

    
      
    

    
      Lesiones cervicales
    

    
      La columna cervical debe estudiarse con reconstrucciones axiales, sagitales y coronales en busca de luxaciones, fracturas, fragmentos óseos en el canal medular y hernias discales agudas.(5)
    

    
      Lesiones vasculares
    

    
      Requieren una actuación rápida. La mortalidad disminuye significativamente al reducir el tiempo hasta su tratamiento, ya sea intervencionista o quirúrgico. La sensibilidad de los estudios con TC es similar a la de la arteriografía. Los hallazgos más importantes son la presencia de sangrado activo y de pseudoaneurismas.
    

    
      	
        El sangrado activo se manifiesta como focos hiperdensos extravasculares mal definidos en fase arterial, que representan la extravasación focal de contraste yodado intravascular de alta densidad, que aumenta en cantidad en fases retardadas.
      

      	
        Los pseudoaneurismas son lesiones redondeadas de alta densidad bien definidas que lavan en fase retardada con un comportamiento en las distintas fases (arterial, venosa y retardada) semejante a otras estructuras arteriales. Pueden ser causa de inestabilidad hemodinámica tardía por rotura.
      

    

    
      
    

    
      Lesiones torácicas
    

    
      El tórax es la tercera estructura anatómica más lesionada en traumatismos, después de la cabeza y las extremidades.
    

    
      	
        La lesión aórtica traumática es la lesión que conlleva mayor gravedad y el tratamiento de elección es endovascular con colocación de endoprótesis. La TC tiene una sensibilidad del 98% y la localización típica es el istmo aórtico en la inserción del ligamento arterioso. Puede ser una pequeña irregularidad por lesión intimal, hematoma intramural, pseudoaneurisma o la rotura con sangrado activo.
      

      	
        La rotura de un hilio pulmonar con rotura arterial provoca hemotórax
      

      	
        El hemopericardio con taponamiento se manifiesta como derrame pericárdico con aplanamiento de la cara anterior del corazón y rectificación de la pared libre del ventrículo derecho y del septo
      

      	
        La presencia de neumotórax masivo es indicación de tubo pleural
      

      	
        Otras lesiones:
         neumotórax menor, hemotórax, contusión pulmonar o fracturas costales.(6)
      

    

    
      
    

    
      Lesiones abdominales
    

    
      La gravedad va a venir determinada por la presencia de signos de hemoperitoneo, sangrado activo y neumoperitoneo por perforación de víscera hueca . Los órganos más lesionados son el bazo, el hígado, los riñones, las suprarrenales y el páncreas.
    

    
      	
        Hemoperitoneo y hematoma retroperitoneal: La ecografía permite detectar de forma rápida la presencia de líquido intraperitoneal, signo indirecto de hemorragia y de lesión de algún órgano intraperitoneal, con una sensibilidad del 86-100%. Mediante TC, el hemoperitoneo es líquido que se adapta a los distintos recesos, mientras que la sangre coagulada suele localizarse adyacente al órgano dañado y tiende a tener valores de atenuación superiores.
      

    

    
      
    

    
      Sangrado activo y pseudoaneurismas: 
    

    
      	
        Neumoperitoneo: 
        La presencia de aire extraluminal solo ocurre en 20-25% de las lesiones traumáticas del intestino y mesenterio, aunque tiene alta sensibilidad (95%). La perforación del tubo digestivo requiere tratamiento quirúrgico. Puede ser un falso positivo en heridas penetrantes y en traumatismo torácico con neumotórax (7)
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento 
    

    
      En las Lesiones viscerales conviene conocer la clasificación de la lesiones traumáticas de los órganos abdominales de la ASST (American Association for the Surgery of Trauma). 
    

    
      Hay que buscar signos de sangrado activo ya que implica tratamiento urgente, preferentemente
    

    
      
    

    
      	
        Bazo: 
        La TC tiene una sensibilidad del 98% en la valoración de lesiones esplénicas. El tratamiento es preferiblemente conservador en pacientes hemodinámicamente estables y el tratamiento quirúrgico se reserva para lesiones del pedículo vascular y grandes estallidos del bazo. El sangrado activo y los psedoaneurismas requieren embolización
      

    

    
      
    

    
      	
        Hígado:
         El tratamiento de las lesiones hepáticas traumáticas es conservador en el 90% de los pacientes hemodinámicamente estables. Las lesiones con sangrado activo y los pseudoaneurismas requieren tratamiento endovascular. La cirugía se suele reservar cuando existe lesión del pedículo vascular o de las venas supahepáticas.
      

    

    
      
    

    
      	
        Riñones:
         El 80% corresponde con lesiones menores que solo requieren tratamiento médico. El sangrado activo y los pseudoaneurismas requieren tratamiento endovascular . Si se observa líquido perirrenal o en el hilio hay que realizar adquisición retardada a los 5-10 minutos para diferenciar urinoma de hematoma . Si existe lesión del sistema colector suele tratarse mediante nefrostomía y/o técnicas endourológicas .(8)
      

      	
        Páncreas:
         Solo afectan al 2% de los pacientes politraumatizados. Suelen ser    lesiones difíciles de diagnosticar en el momento inicial y con frecuencia su diagnóstico y tratamiento se retrasan provocando el aumento de las complicaciones y la tasa de mortalidad. El factor pronóstico más importante es la rotura del conducto pancreático principal porque determina si el tratamiento es conservador o quirúrgico y se asocia a mayor frecuencia de complicaciones. Se relaciona con la profundidad de la lesión en el parénquima pancreático y si afecta a más del 50% del espesor suele existir lesión del conducto pancreático.
      

    

    
      
    

    
      	
        Vejiga: 
        Se lesiona en un 5-10% de los traumas pélvicos y se asocia a impactos de alta energía que rompen el anillo pélvico. Se acompaña de hematuria y el 10% de pacientes con hematuria franca tienen un traumatismo vesical. Para la correcta valoración de la vejiga debe pinzarse la sonda vesical y realizar una adquisición retardada a los 10 minutos o rellenar la vejiga con contraste yodado diluido al 4% (cistoTC). Hay que diferenciar la rotura extraperitoneal de la intraperitoneal;
      

    

    
      
    

    
      	
        Rotura extraperitoneal: 
        líquido y edema en la grasa perivesical y del espacio prevesical con extravasación de contraste. No suele requerir tratamiento quirúrgico.
      

    

    
      
    

    
      	
        Rotura intravesical: 
        la orina y el contraste se extravasan a los recesos peritoneales y entre las asas. Requiere reparación quirúrgica.(9)
      

    

    
      
    

    
      Lesiones de la pelvis.
    

    
      Las fracturas del anillo pélvico en pacientes politraumatizados suele ocurrir en traumatismos de alta energía. Son causa de inestabilidad hemodinámica por sangrado activo arterial o venoso por lo que conviene realizar adquisiciones en fases arterial y venosa para su diferenciación. Los sangrados de origen arterial requieren embolización endovascular, mientras que los de origen venoso se tratan con estabilización de la pelvis y medidas de soporte. Es necesario conocer las clasificaciones de las fracturas del anillo pélvico que utilicen los traumatólogos del hospital.
    

    
      El cinturón pélvico es un mecanismo muy efectivo para fijar la pelvis y reducir le hemorragia. Muchas veces se coloca en la estabilización inicial del paciente que lo porta cuando se realiza el TC. Debemos conocer que puede ser causa de infravaloración de las lesiones óseas pélvicas.
    

    
      
    

    
      
    

    
      Lesiones vertebrales
    

    
      La columna dorsal y lumbar deben valorarse con reconstrucciones axiales, sagitales y coronales en busca de fracturas de cuerpos vertebrales y elementos del anillo vertebral, luxaciones, fragmentos óseos en el canal medular y hernias discales agudas.
    

    
      La mayor parte de las lesiones traumáticas son potencialmente tratables y es necesario su diagnóstico rápido y preciso para el correcto abordaje médico-quirúrgico. La tomografía computarizada (TC) es la técnica fundamental para la evaluación inicial y la toma de decisiones en los pacientes politraumatizados.
    

    
      El radiólogo debe conocer la utilidad de la radiología convencional, la ecografía FAST y la TC, así como participar activamente con los médicos de Urgencias, intensivistas y cirujanos para proporcionar una atención rápida y precisa.
    

    
      Las lesiones vasculares con sangrado activo requieren una actuación rápida. La mortalidad disminuye significativamente al reducir el tiempo a su tratamiento, ya sea intervencionista o quirúrgico. La sensibilidad de los estudios con TC es similar a la de la arteriografía. (10)
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      Introducción
    

    
      La granulomatosis con poliangeítis, conocida anteriormente como granulomatosis de Wegener, es una enfermedad rara. Es un tipo de vasculitis o inflamación de los vasos sanguíneos. La inflamación limita el flujo de sangre hacia órganos importantes y provoca daños. Puede afectar cualquier órgano, pero afecta principalmente los senos paranasales, la nariz, la tráquea, los pulmones y los riñones.(1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      Es un trastorno poco frecuente por el cual los vasos sanguíneos resultan inflamados. Esto provoca daño en órganos principales del cuerpo. Antes era conocido como granulomatosis de Wegener.(2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Se estima que la prevalencia se encuentra entre 1 / 6.400 y 42.000 a nivel mundial, con una incidencia anual entre 1 / 84.000-475.000. Existe una variación geográfica y/o étnica, con una mayor incidencia en las regiones más frías y entre los caucásicos. La enfermedad de inicio en la infancia está caracterizada por un predominio femenino mientras que la forma de inicio en adultos muestra un leve predominio masculino.(3)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      Entre los cambios histológicos de la granulomatosis con poliangitis se encuentra una vasculitis necrosante de arterias y venas de pequeño calibre, y la formación de granulomas intravasculares o extravasculares. En la vía respiratoria superior los cambios van desde sinusitis con granulomas mucosos hasta lesiones ulcerativas de la nariz, paladar o faringe; morfológicamente aparecen granulomas con patrón de necrosis central y vasculitis. La afectación pulmonar aparece de modo normal en forma de múltiples infiltrados nodulares cavitados y bilaterales; los granulomas se encuentran rodeados de fibroblastos proliferativos con células gigantes e infiltrado leucocitario. En fases avanzadas de la enfermedad se observa compromiso granulomatoso necrotizante extenso, que involucra el parénquima pulmonar, por lo que pueden aparecer hemorragias alveolares extensas. (4)
    

    
      
    

    
      Manifestaciones clínicas
    

    
      En el 70% de los casos, la afectación es generalizada. La media de edad al inicio de las manifestaciones clínicas se inician a los 50 años de edad, en promedio, aunque es una década menor en la forma localizada.
    

    
      
    

    
      La GW cursa con fiebre o febrícula, malestar general, astenia y adelgazamiento, y con otros síntomas que dependerán de los órganos afectados.
    

    
      
    

    
      La afectación de las vías aéreas superiores es prácticamente constante, aunque pude ser asintomática en un tercio de los pacientes. Suele haber rinorrea purulenta o hemorrágica, úlceras nasales u orales, o dolor facial. En ocasiones se produce perforación nasal o destrucción del tabique, ocasionando la deformación en “silla de montar”. Menos frecuente es la disfonía o el estridor. Puede haber hipoacusia conductiva, por afectación de la trompa de Eustaquio, o neurosensorial.
    

    
      
    

    
      La afectación de tráquea y bronquios se presenta entre el 10% y el 30% de los pacientes con estenosis de la tráquea o de los bronquios principales. La participación traqueal o bronquial se asocia casi invariablemente con la afectación de la rinofaringe o los senos paranasales. La estenosis traqueal suele ser circunferencial y localizada y se extiende de 3 a 5 cm por debajo de la glotis. El estridor constituye un indicador clínico de la aparición de estenosis. La confirmación histológica de la GW endobronquial es difícil puesto que las muestras de biopsia sólo suelen mostrar cambios inespecíficos. Se puede producir estenosis progresiva subglótica o bronquial, incluso cuando la enfermedad permanece quiescente en otros parénquimas.
    

    
      
    

    
      La afectación pulmonar se traduce en tos, hemoptisis, dolor pleurítico y disnea. Se presenta como un síndrome de hemorragia alveolar en un 5% a un 10% de los casos, a veces como primera manifestación. Los síntomas pulmonares se verifican en la mitad o en un tercio de los pacientes; estos síntomas son provocados por necrosis parenquimatosa, inflamación endobronquial, formación de tejido cicatrizal y hemorragia alveolar.10 Las pruebas de función pulmonar pueden demostrar obstrucción del flujo aéreo, restricción o un patrón mixto. A pesar de una prevalencia relativamente baja de síntomas clínicos, se aprecian anomalías radiológicas de tórax en más del 70% de los pacientes en algún momento del curso de la enfermedad. Los nódulos únicos o múltiples y las opacidades nodulares son característicos; se aprecia cavitación en un cuarto de los casos. Otras anomalías que pueden aparecer son: opacidades neumónicas focales, masas grandes, derrame pleural, estenosis de la tráquea o los bronquios y atelectasia. En raras ocasiones se han descrito adenopatías hiliares o mediastínicas. Se pueden observar opacidades extensas, alveolares o mixtas, intersticiales-alveolares, con capilaritis pulmonar y hemorragia alveolar. Las alteraciones inespecíficas adicionales incluyen: neumonía organizada criptogénica, condritis con afectación del cartílago bronquial, bronquiolitis aguda o crónica, fibrosis intersticial y capilaritis. La hemorragia alveolar masiva es una complicación rara pero potencialmente mortal y refleja lesión difusa de la microvascularización pulmonar.
    

    
      
    

    
      En la afectación renal, el curso clínico de la enfermedad es variable. Se produce glomerulonefritis (pauciinmunitaria) en el 75% al 80% de los pacientes en algún momento durante la enfermedad, pero sólo el 11% al 17% de los individuos presentan insuficiencia renal grave.(5)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      	
        Estudios de laboratorio de rutina, incluido un análisis de orina
      

      	
        Pruebas para anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos
      

      	
        Biopsia para diagnóstico definitivo
      

    

    
      
    

    
      La granulomatosis con poliangeítis debe sospecharse una granulomatosis con poliangeítis en pacientes con signos y síntomas respiratorios crónicos inexplicables (incluida la otitis media en adultos), en particular si las manifestaciones en otros órganos, como los riñones, también sugieren la enfermedad. Es preciso realizar estudios de laboratorio de rutina, aunque los hallazgos más específicos se obtienen con la prueba para ANCA y la biopsia.
    

    
      Los estudios de laboratorio de rutina incluyen eritrosedimentación, proteína C reactiva, hemograma completo con recuento diferencial, albúmina y proteínas totales en suero, creatinina en suero, análisis de orina, proteínas en orina de 24 horas y radiografía de tórax. La TC torácica sin contraste es casi siempre necesaria porque la radiografía de tórax puede omitir nódulos, masas y/o lesiones cavitarias causadas por granulomatosis con poliangeítis. En la mayoría de los pacientes con enfermedad activa, la eritrosedimentación y la proteína C reactiva están elevadas, y la concentración de albúmina y proteínas totales en suero están disminuidas; hay anemia, trombocitosis y eosinofilia leve a moderada. La presencia de eritrocitos dismórficos y cilindros eritrocíticos en orina indica afectación glomerular. Puede haber proteinuria. La concentración de creatinina en suero puede estar elevada.
    

    
      
    

    
      El estudio serológico para detectar anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos (ANCA) se complementa con inmunoanálisis ligado a enzimas (ELISA) en busca de anticuerpos específicos. La mayoría de los pacientes con enfermedad activa tienen ANCA citoplasmático (cANCA), con anticuerpos contra proteinasa-3 (PR3); estos hallazgos, sumados a los signos clínicos característicos, sugieren una GPA.
    

    
      
    

    
      En algunos pacientes con otras afecciones (p. ej., endocarditis bacteriana, abuso de cocaína, lupus eritematoso sistémico, amebiasis o tuberculosis) se obtiene resultado positivo en pruebas para ANCA. Dado que las pruebas para enfermedades raras pueden dar resultados falso positivos en la población general, y el valor predictivo positivo de una prueba de ANCA positivo es de alrededor del 50%, esta prueba debe reservarse para los pacientes en los que la probabilidad de GPA u otra vasculitis asociada a ANCA sea al menos moderadamente alta (p. ej., en pacientes con hemorragia alveolar, glomerulonefritis, o mononeuropatía múltiple y otras características de poliangeítis microscópica o GPA).
    

    
      
    

    
      Una prueba de ANCA positiva no descarta infección por micobacterias o micótica; por lo tanto, aún en pacientes con resultados positivos de ANCA y lesiones pulmonares cavitarias se debe hacer broncoscopia y cultivos adecuados y otras pruebas para tuberculosis e infecciones por hongos. El estudio de ANCA (título) no debe utilizarse para guiar el tratamiento. Durante una aparente remisión, el valor de ANCA puede aumentar, o los resultados de las pruebas de ANCA pueden variar de negativos a positivos. En algunos pacientes, no hay recurrencia de los síntomas; en otros, éstos recurren o empeoran después del estudio o luego de semanas, meses o años.
    

    
      
    

    
      Debe realizarse biopsia, si es posible, para confirmar el diagnóstico de GPA. Deben biopsiarse en primer lugar los sitios que presentan anormalidades clínicas. La biopsia de tejido pulmonar afectado tiene más probabilidades de revelar hallazgos característicos; la toracotomía abierta ofrece el mejor acceso. Debe hacerse cultivo de biopsia de pulmón o senos para excluir una infección. La biopsia renal que muestra glomerulonefritis necrosante focal pauciinmune con medialunas o sin ellas apoya firmemente el diagnóstico. Los resultados de la biopsia de diversos tejidos también pueden brindar información histológica que ayude a guiar el tratamiento (p. ej., fibrosis renal).(6)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      En la granulomatosis de Wegener existe un tratamiento de inducción dirigido a controlar de forma inmediata la enfermedad y evitar así el daño de los órganos vitales, y un tratamiento de mantenimiento, dirigido a evitar que la enfermedad, una vez controlada, reaparezca.
    

    
      
    

    
      Tratamiento de inducción
    

    
      Consiste en la administración de corticoides junto a ciclofosfamida. En las formas leves de la enfermedad puede evitarse la ciclofosfamida (que tiene muchos efectos adversos) y administrarse corticoides junto con otras medicinas menos potentes (metotrexate, azatioprina o rituximab).
    

    
      
    

    
      Tratamiento de mantenimiento
    

    
      Se suelen utilizar los corticoides de forma descendente junto a azatioprina, metotrexate o rituximab. El tratamiento debe mantenerse entre 2 y 3 años.
    

    
      
    

    
      Dadas las frecuentes complicaciones del tratamiento con corticoides, en estos pacientes se debe valorar:
    

    
      	
        La protección del estómago con omeprazol o medicamentos similares.
      

      	
        Un buen aporte de calcio y vitamina D para evitar la osteoporosis, siendo con frecuencia necesaria la administración de otros medicamentos que ayudan a su prevención.(7)
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« Reduccién de la audicion y del sentido del gusto

« Ataxia y retraso de la fase de relajacion
de los reflejos osteotendinosos

* Calambres
Neuromusculares * Debilidad * Rigidez articular
* Dolor articular * Sindrome del tanel carpiano
Gastrointestinales * Nauseas * Macroglosia
 Estrefiimiento * Ascitis
Cardiorrespiratorias Disminucion de la tolerancia al jercicio fisico« Voz grave y hablar lento

« Bradicardia
« Hipertensién leve/moderada
« Derrame pericardico

« Derrame pleural

Esfera gonadal y genital « Reduccién de la libido
« Disminucion de la fertilidad
* Alteraciones menstruales

Piel y faneras « Piel aspera y fria « Coloracién palida o amarillenta
« Cara hinchada y blanda « Cabello dspero y quebradizo
« Caida del vello « Reduccion del pelo del tercio distal de las cejas
« Caida del cabello « Unas estriadas y quebradiizas
* Axilas secas

« Hinchazén periorbitaria

« Edema sin fovea en cara, dorso de las manos
y tobillos
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Exploracién fisica. Se examinari la piel

para detectar manchas, regiones
escamosas o solidas y crecimientos en
relieve. También se te examinard en

busca de signos que afectena los ganglios

Analisis de sangre.

Los anilisis de sangre, comoel
hemograma completo, se podrian usar para
comprender mejor tu afeccion.

Algunas veces, las células cancerosas se
encuentranen la sangre, especialmente con
el sindrome de Sezary.

Biopsias de piel. Para diagnosticar el
linfoma cutaneode células T, en general,
se requiere un procedimiento para
extirparuna pequefia muestra depiel
(biopsia de piel).

Pruebas de diagnéstico por imagenes. Si
preocupa que las células cancerosas se
hayanpropagado a otras partes del cuerpo,
el médico podria recomendar pruebas de
diagnéstico porimagenes, como
tomografia computarizada (TC) o
tomografia por emisién de positrones
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Maniobra del Obturador En decbito supino y con musio flexionado en icitis pélvica y abscesos
‘angulo recto respecto al tronco se realiza ‘tuboovaricos
Signo de Rovsing Dolor en FID al comprimir la Fll Apendicitis aguda
Signo de Camett Aumento del dolor al contraer los misculos del Dolor parietal
abdomen
Maniobra de McKessack-Leitch  Paciente en decibito lateral izquierdo con ambos ~ Apendicitis aguda

muslos contra el cuerpo. El examinador extiende
el muslo derecho hacia atrés

Aumento del dolor al prasionar la FID






GoogleDoc/images/image37.png





GoogleDoc/images/image24.png
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en pacientes sin previo uso del medicamento.

<30

Contraindicado
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Sintomas comunes de CAD
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Disminucién del estado de conciencia Aliento a frutas
Respiracion acelerada y profunda Dolor de cabeza
Resequedad en la bocay la piel Dolores o rigidez muscular
Enrojecimiento de la cara Nauseas y vémitos
Miccién frecuente o sed que dura un dia o Dolor de estémago

mas
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Visualizacién de la Glotis ingresado de https://www.elsevier.es/es-
revista-repertorio-medicina-cirugia-263-articulo-induccion-
secuencia-rapida-intubacion-orotragueal






GoogleDoc/images/image27.png





GoogleDoc/images/image18.png
Perdida de peso
Candidiasis
Vaginal Oral






GoogleDoc/images/image43.png





GoogleDoc/images/image44.png





GoogleDoc/nav.xhtml

    
      
        		
          Actualización en Atenciones Médicas Vol. 11
        


        		
          Índice:
        


        		
          Prólogo
        


        		
          Índice de Autores
        


        		
          Hipotiroidismo
          
            		
              Jhonny Edgar Narvaez Alvarez
            


          


        


        		
          Hipertensión Arterial Refractaria a Tratamiento
          
            		
              Cindy Carolina Tipán Abril
            


          


        


        		
          Insuficiencia Renal Crónica
          
            		
              Thalia Alejandra Ortiz Pineda
            


          


        


        		
          Encefalopatía Metabólica
          
            		
              Pedro Marcelo Amoroso Moncayo
            


          


        


        		
          Toxicodermia
          
            		
              Nathali Viviana Pacheco Mena
            


          


        


        		
          Abdomen Agudo
          
            		
              Fernando Gabriel Galarza Páliz
            


          


        


        		
          Apendicitis Aguda
          
            		
              Diana Gabriela Rivera Llumiquinga
            


          


        


        		
          Secuencia De Inducción Rápida En Intubación Orotraqueal
          
            		
              Karol Elizabeth Altamirano Duque
            


          


        


        		
          Infección por Virus VIH
          
            		
              Angel Efraín Criollo Supe
            


          


        


        		
          Trauma Ocular
          
            		
              Cristian Fernando Alemán Vera
            


          


        


        		
          Úlceras por Presión
          
            		
              Alexandra Elizabeth Herrera Lozada
            


          


        


        		
          Linfomas Cutáneos
          
            		
              María José Viteri Calvopiña
            


          


        


        		
          Nutrición en Pediatría
          
            		
              María Augusta Ruiz Pinto
            


          


        


        		
          Asma en Paciente Pediátricos
          
            		
              Lizeth Katherine Criollo Yaguana
            


          


        


        		
          Diabetes Mellitus en Atención Primaria
          
            		
              Mónica Elizabeth Proaño Sánchez
            


          


        


        		
          Cetoacidosis Diabética
          
            		
              Diana Rebeca Parra Parra
            


          


        


        		
          Estrabismo
          
            		
              David Fabricio Balcázar Peñaherrera
            


          


        


        		
          Pancreatitis Aguda
          
            		
              Joel Alejandro Cajamarca Tobar
            


          


        


        		
          Abordaje Imagenológico Del Paciente Politraumatizado
          
            		
              Alejandra Belén Moreno Echeverría
            


          


        


        		
          Granulomatosis de Wegener
          
            		
              Nataly Solangel Chérrez Patarón
            


            		
              Nancy Gabriela Chérrez Patarón
            


          


        


      


    
  

GoogleDoc/images/image26.png





GoogleDoc/images/image35.png
Ecograta patologica

CoIehtnasns

Litos






GoogleDoc/images/image42.png
Paracetamol

Dipirona

(Metamizol)

Ketoprofeno

Morfina

Fentanil

Metoclopramida

‘Ondansetron

Dolor
moderado

Dolor
moderado a

Dolor leve a
moderado

Dolor severo

Dolor severo

Nauseas,
vomitos

Nauseas,
vomitos

500-1000mg

1g-25gEV

100mg
IMoEV

005 mg/kg
boloV

(50 megrkg)
(3-4mg bolo V)
1-2megkg
bolovo

25-100 meg/dosis
PRN

10mgIMoEV.

4-8mg
IMoEV

Dosis
Maxima
Diaria

4000mg

4mg

300mg

Repetir cada
34 h segun
necesidad
Repetir cada
1-2 h segun
30mg

16mg

Tiempo

deinicio  VidaMedia Precauciones.

accion

10-15 min

20-30min

Smin

5-10min

45-605eg

1-3min

Smin

1-2horas

18-46horas

15-2horas

2-3horas

30-45min

26-46horas

32-35horas

Hipersensibilidad,
Hepatotoxicidad

Efecto adverso: Agra-
nulocitosis
Contraindicacion:
Hipersensibilidad
Hipersensibilidad.
Puede producir dispep-
sia, diarrea o nduseas

Acumulacion en pacien-
es con falla renal.
Disminuir dosis.

‘Acumulacion en pacien-
tes con falla renal y
hepatica.

Disminuir dosis.
Hipersensibilidad.
Disquinesias en pacien-
tes mayores
Hipersensibilidad,
constipacion,  diarrea,
fiebre o cefalea

Comentarios

Infusiones continuas de
15 minutos.

Antipirético
Infusion  lenta  para
prevenir la hipotension

No utilizar en paciente
con  antecedentes de
ulcera peptica

Puede producir nauseas y
vomitos. Prurito,retencion
urinariay constipacion.

Puede generar depresion
respiratoria

Ajustar_dosis en_insu-
ficlencia renaly hepatica

‘Afecta funcion hepatica y.
puede alterar segmento
or





GoogleDoc/images/image17.png





GoogleDoc/images/image51.png





GoogleDoc/images/image7.png





GoogleDoc/images/image25.png
ndice g masa corporal (MC) 2 25k

Peimetio de i cintura 2 80cm en mueres y 290 cm en hambres
Antecedentes famares en primer y segundd gracd de DI2
Ariecedente SO e Gabeles gesacond

Antecedente obsiétnco de parto conproducto > 4Kg (9 )
Peso al nacer < 2500 gramos.

Nifos de madres con antecederte de dabetes gestaconal
m\;:-‘nmom)(nmm)mmm
P

9. Tngleéndos > 250 myiL (262mmait)

10. Colestero L < 35 myiL. (090 mmokL)

11, Sedentarismo (actvidad fisica semanal < 150 minos)

12. Aduos con escontad mendr 212 educaciin prmara

13, Acantoss ngncans

14 Meres consindrome de ovario poiguisico.

15 Edad > 45205

16, Diagndsico de preciabetes”

R

b[ Factores de riesgo para DM2

Una o més condiciones de riesgo

Cuestionario de deteccin precoz de
factores de riesgo (FINDRISC)

[ Postwo si2t2pu0s_|

[ Megatwo s < 11 puns |

“Prediabetes:

+ Gicosa ateradaen ayunas 100-125mpeL

+ Intoerancia oral 3 la gcosa- 140 ML - 199 mOIL. 125 2 horas post
ngesta oralde 75 g Ge ghiosa anhicra

+ HOMC ST%6 4% (B2 metodooga estandarzada NGSP)

Gucemia venosa en

Repeir cada 123 aflos
seqin factores de riesgo

Repetr glucema cada 1
2 3afios, segin factores
G riesgo
<140mg/eL.
Valorar realizar
PT0G 759
:
Glucemia a las
2horas

Paciente con:

- Sinfomas clésicos de DM2:
poluria, polidipsia,
polifagia, pérdida de peso
inexpiicable

+

- Glucemia al azar / casual

>200mg/dL.





GoogleDoc/images/image34.png
Manejo Radiolégico de Paciente
politraumatizado ingresado de https://

piper.espacio-seram.com/index.php/
seramy/article/view/1644






GoogleDoc/images/image16.png
Sospecha Clinica
Pancreatitis

Embarazo.

Embarazo ectépico o
embarazo molar.
Sangrado Gl

DHC en etapa termi-
nal. Coagulopatia.
Deshidratacion.
Trastorno endocrino o
metabdlico.
Cetoacidosis diabética
Cervicitis/Uretritis.
Enfermedad  inflama-
toria pelviana.
Sangrado
Gastrointestinal

Isquemia Mesentérica
Colecistitis.
Colelitiasis.

Hepatitis

Infeccién de tracto uri-
nario.

Pielonefritis.

Litiasis renal, ureteral o
vesical.

Isquemia Miocardica
Infarto

Prueba de Laboratorio
Lipasa + amilasa (aumentada sobre tres
'veces su nivel normal).

B-HCG

Estudio de coagulacion (Tiempo de
protrom-bina/Tiempo  tromboplastina
parcial). Pruebas de funcion hepatica.

Electrolitos, BUN, creatinina

Glucosa, cetonas, electrolitos
Serologia Gonococo y Chlamydia
Hemograma, coagulacion, plaquetas
Lactato, Ck total

Pruebas de funcién hepatica

Orina completa, urocultivo, funcién renal,
parametros inflamatorios.

Ck total, CK-MB, Troponina





GoogleDoc/images/image46.png





GoogleDoc/images/image5.png
Control glucémico de la dial

Asesoramiento de estilo de vida para todes los pacientes:
- Nutricion, ejercicio, dejar de fumar, higiene del suefio
- Perder 5-10 kgs o caminar 30 min 5 d’sem puede | HbA1c
1-2% y mejorar otros factores de riesgo CV (lipides, HTA)

)

Controlar HbA1c
)
¢HbA1C en &l No Verifique nuevamenta
I
objetivo? en 3 mesas <7
A
Si
y ¥
Metformina | No [ Inicig con 500 mg cidia (HbAtcen | No
enm&? [ » " _max1ga2idia @l objetivo?
Si Si
v v
No Inicie un Verifique nueva-
(En 2 farmacos? || sagundo fimaco S— morloenemesu‘_
St
v v
No Inicie un tercer ——> No Si
¢En3farmacos?|___y| farmaco o considere :’m‘;
lainsulina basal
Si
Y
Comience con insulina o auments la dosis si ya estd en alla

Adaptado de Dichetes Ceve 201740564





GoogleDoc/images/image29.png
Se corta una Se unen con sutura los
parte del misculo extremos del musculo






GoogleDoc/images/image20.png
Ganglios

Linfaticos
Inflamados






GoogleDoc/images/image6.png





GoogleDoc/images/image50.png
Tipo de Encefalopatia Tratamiento

1 | Anoxia a corto plazo La oxigenoterapia.

2 | Anoxia a largo plazo La rehabilitacion.

3 | Toxicidad del alcohol a corto | Liquidos intravenosos o ninglin tratamiento.

plazo

4 | El abuso cronico de alcohol - | Lactulosa oral, dieta baja en proteinas,

cirrosis o insuficiencia hepatica | antibidticos.
cronica.

5 | Encefalopatia urémica - debido a | Corregir la causa fisiologica subyacente,

la insuficiencia renal. dialisis, transplante de rifion.

6 | Encefalopatia diabética La administracion de glucosa o la eliminaciéon
de la glucosa en sangre para tratar la
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7 | Encefalopatia hipo-o hipertensiva | Medicamentos para aumentar o reducir la
presion arterial.
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