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      “El buen médico trata la enfermedad; el gran médico trata al paciente que tiene la enfermedad”
    

    
      William Osler
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      Prólogo
    

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

    
      Es una patología cerebrovascular que se caracteriza por lesión de los vasos sanguíneos que se encuentran irrigando la masa encefálica conocido como accidente cerebrovascular o ataque cerebral.
    

    
      En la antigüedad se conocía al accidente cerebrovascular como una apoplejía, que procede del griego «plesso» cuyo significado es golpear. Su sintomatología se presenta de manera brusca o progresiva y sus consecuencias pueden permanecer en los pacientes por un tiempo prolongado (1).
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      A nivel mundial el Accidente cerebrovascular es considerado como la segunda causa de mortalidad y es un componente determinante de discapacidad por lo que se localiza en el tercer lugar. En la actualidad, no se encuentra literatura científica en base al accidente cerebrovascular en el país de Ecuador, existe escases de información relevante acerca de esta patología.
    

    
      En países desarrollados se emplean estrategias para mejorar el pronóstico de las enfermedades cerebrovasculares y así poder disminuir o estabilizar su incidencia. Por otro lado, tenemos a Ecuador que es un país en vías de desarrollo con déficit de literatura científica e investigación por lo que no se obtiene un conocimiento actual acerca de esta patología en nuestra población. 
    

    
      
    

    
      En el territorio Ecuatoriano, esta patología ocupo una de las primeras causas de mortalidad desde 1975 y en este mismo año ocupo el noveno lugar y después de 25 años cerca de 1990 se ubica dentro del primer lugar como causa de mortalidad (2). 
    

    
      
    

    
      En base a la información registrada en Instituto Nacional de Estadísticas y Censos (INEC) emitida en su reporte de Registro Estadístico de Defunciones Generales de 2020, se logra evidenciar que el accidente cerebrovascular ocupa el séptimo lugar de las 10 principales causas de mortalidad en el Ecuador, con 5.102 casos registrados (3).
    

    
      
    

    
      En Ecuador, la mortalidad del accidente cerebrovascular en relación al género, sigue ocupando el séptimo lugar. Entre las principales causas de mortalidad masculina se encuentran 2.673 casos registrados y entre las principales causas de mortalidad femenina se encuentran 2.429 casos registrados(3).
    

    
      
    

    
      La Organización Mundial de la Salud indica que alrededor de unos 15 millones de personas presentaron una interrupción súbita del flujo sanguíneo a una parte del cerebro en donde 5 millones llegaron a presentar discapacidad grave después de un evento cerebrovascular y otros 5 millones fallecieron. Llegando así a la conclusión de que cada 5 segundos se manifiesta un accidente cerebrovascular a nivel mundial(4).
    

    
      En Guayaquil se realiza estudio en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo con la finalidad de comprobar relaciones entre pacientes atendidos en dicha casa de salud entre la enfermedad cerebrovascular isquémica y la hipertensión arterial. Pacientes con rangos de edad mayores a 40 años, con el lapso comprendido de tiempo desde enero del 2016 hasta diciembre del 2020, pacientes con evaluaciones previas e historias clínicas completas, presentando diagnósticos de hipertensión arterial y enfermedad cerebrovascular. Este estudio se lleva a cabo con 476 pacientes, obteniendo como resultado que el 63,2% corresponden al sexo masculino; obteniendo el 32,8% de este estudio el rango de edad con mayor predomino siendo de 71 a 80 años y el 37,2% de los pacientes con un diagnóstico de hipertensión arterial(5).
    

    
      
    

    
      Teniendo en cuenta que el accidente cerebrovascular es causa principal para la discapacidad en las personas adultas mayores en toda la población mundial. Es considerado un problema de salud publica por lo que es muy importante realizar un reconocimiento oportuno del ictus y establecer un tratamiento temprano con la finalidad de prevenir o disminuir la mortalidad y la morbilidad. Por lo tanto, es fundamental identificar factores de riesgo.
    

    
      
    

    
      En el Hospital General Docente Ambato se realizó estudio cuya finalidad era de determinar factores de riesgo para minimizar la morbilidad en al accidente cerebrovascular y obtener una mejor calidad de vida para los pacientes. Este estudio se realiza con pacientes diagnosticados de accidente cerebrovascular en un total de 80. De los cuales tienen un rango de edad promedio de 50 años y cuyo sexo con mayor frecuencia afectado es el masculino, el tipo de accidente cerebrovascular mas frecuente es el isquémico. El factor de riesgo más común según el estudio descrito es la Hipertensión Arterial y a posterior se describen patologías como trastorno de los lípidos, tabaquismo, cardiopatía isquémica y alteraciones del ritmo cardiaco(6).
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      El deficiente aporte sanguíneo a través de una sola arteria cerebral con frecuencia puede compensarse con un efectivo sistema de colaterales, haciendo referencia sobre todo a las arterias carótida y vertebral por medio de las diferentes anastomosis en el polígono de Willis y en menos frecuencia entre arterias mayores que oxigenan los hemisferios cerebrales. Sin olvidar que existen variaciones normales a nivel de Polígono de Willis y los múltiples vasos colaterales, las placas de ateroma y diversas lesiones a nivel arterial que pueden ocasionar una restricción del flujo sanguíneo, originando un aumento de la probabilidad de que el deposito de placa de ateroma forme una obstrucción completa o parcial de un vaso arterial en el cerebro ocasionando problemas del flujo sanguíneo provocando una isquemia cerebral.
    

    
      
    

    
      Si tenemos una perfusión menor a 5% de lo normal por un tiempo prolongado mayor a 5 min, en algunas neuronas estas pueden llegar a morir, la extensión de la lesión depende del compromiso de la isquemia. Si es un daño leve su forma de aparición es lenta; por lo tanto, cuando tenemos una perfusión de 40% de lo normal, existe un lapso de tiempo de 3 a 6 horas antes de una lesión grave de tejido encefálico. Pero cuando tenemos un daño de tejido grave que dura mas de 15 a 30 minutos, todo el tejido comprometido se necrosa (infarto). Esta lesión se presenta de manera más rápida durante estados de hipertermia y mas lento en estados de hipotermia.
    

    
      
    

    
      Cuando existe isquemia de tejidos, pero con un daño reversible, se puede revertir la lesión mientras se logre restablecer el flujo sanguíneo. Por ejemplo, un procedimiento quirúrgico puede mejorar áreas que han presentado lesión isquémica y que se encontraban en área de penumbra que con frecuencia rodean las zonas de lesión grave; existen áreas de penumbra formadas por el flujo colateral.
    

    
      Los componentes de una lesión isquémica están conformados por
    

    
      	
        Edema
      

      	
        Trombosis microvascular
      

      	
        Muerte celular programada (apoptosis)
      

      	
        Infarto con necrosis celular
      

    

    
      Los mediadores inflamatorios son aquellos que pueden incrementar a la formación de edema y demás componentes de una lesión isquémica. Dependiendo del grado de afectación de la lesión isquémica se puede decir que esto provocaría el aumento o no de la presión intracraneal.
    

    
      
    

    
      Existen gran numero de factores que pueden producir una muerte celular (necrosis), disminución de los depósitos de ATP, déficit de la homeostasis, La peroxidación lipídica o enranciamiento oxidativo representa una forma de daño hístico que puede ser desencadenado por los radicales libres en las membranas celulares, el glutamato es uno de los principales neurotransmisores excitadores cerebrales y la acidosis intracelular que se ocasiona por los depósitos de lactato (7).
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      La sintomatología en un accidente cerebrovascular isquémico se determina en gran cantidad por parte de la cantidad afectada del encéfalo. Existen patrones de déficit neurológico que depende de la arteria afectada.
    

    
      La sintomatología puede llegar a durar varios minutos luego de iniciar el paciente un accidente cerebrovascular embolico. Es mucho menos frecuente con una progresión lenta en un rango de tiempo de 24 a 48 horas conocido como un accidente cerebrovascular en evolución siendo un evento típico de un accidente cerebrovascular ateromatoso.
    

    
      Al momento de presentar un accidente cerebrovascular en evolución se presenta en la mayoría de los casos una alteración neurológica unilateral que con recurrencia se origina en un brazo y a posterior se irradia homolateralmente; durante este evento se desarrolla se manifiesta con ausencia de cefalea, dolor ni alza térmica. Generalmente evoluciona de manera escalonada, interrumpida por etapas de estabilidad.
    

    
      Un accidente cerebrovascular es considerado de máxima intensidad en aquel momento cuando se completa la injuria del tejido en la zona afectada dando indicativo de que dicho tejido que se encontraba viable ya corre el gran riesgo de haber sufrido un gran daño debido a la oclusión del aporte sanguíneo.
    

    
      
    

    
      Se evidencia que durante el día se presenta con más frecuencia los accidentes cerebrovasculares embólicos; el deterioro neurológico es evidente cuyo síntoma principal es la cefalea. Los coágulos sanguíneos que se forman en el interior de un vaso (trombo) se presentan durante la noche y se desencadenan al despertar.
    

    
      
    

    
      Los infartos lacunares de pequeño vaso a nivel cerebral y de localización subcortical secundarios a la obstrucción sanguínea de una arteriola perforante en donde clínicamente, suelen originar un síndrome lacunar clásico (hemiparesia motora pura, síndrome sensitivo puro, síndrome sensitivomotor, hemiparesia atáxica, o disartria-mano torpe); también están los signos de disfunción cortical (afasia). Los infartos lacunares múltiples suelen ocasionar demencia multiinfarto(8).
    

    
      
    

    
      Durante las 48 y 72 horas luego de iniciar la sintomatología, sobre todo la alteración del estado de conciencia, es ocasionado con mayor frecuencia al edema cerebral que a la expansión del infarto. Esta alteración sigue un proceso gradual durante un año.
    

    
      
    

    
      Clasificación
    

    
      Existen dos clases de accidentes cerebrovasculares:
    

    
      	
        Isquémico
      

      	
        Hemorrágico
      

    

    
      Los Accidentes Cerebrovasculares Isquémicos corresponden a un 80%, ocasionado por lo regular a una obstrucción parcial o total, producto de un coagulo sanguíneo en un vaso sanguíneo arterial. Las células del encéfalo con limitación de irrigación no se encuentran recibiendo un buen aporte de oxigeno ni glucosa las mismas que son transportadas por el torrente sanguíneo. El daño que resulta de esta obstrucción depende del tiempo que las células del encéfalo se encuentren limitadas de irrigación.
    

    
      Un miniaccidente cerebrovascular o conocido técnicamente como Accidente Isquémico Transitorio (AIT) es un preámbulo de un accidente cerebrovascular isquémico inminente. Este tipo de accidente cerebrovascular se origina como una oclusión momentánea de la irrigación de un vaso sanguíneo en cierta parte del cerebro. Teniendo en cuenta que la irrigación se restablece de manera casi inmediata; por lo tanto, las células del encéfalo no mueren y la función cerebral se restablece con fluidez.
    

    
      
    

    
      Los Accidentes Cerebrovasculares Hemorrágicos corresponden a un 20%, es menos común y que se producen por una ruptura de un vaso sanguíneo provocando una alteración en el flujo sanguíneo de manera abrupta, ocasionando una hemorragia en el tejido cerebral o en el tejido localizado alrededor. La sangre que se encuentra filtrada en el tejido cerebral provoca un daño irritativo en el tejido y al encontrarse en un periodo de tiempo prolongado, puede ocasionar la formación de tejido cicatricial en el encéfalo provocando a posteriores convulsiones. 
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El diagnóstico del accidente cerebrovascular se realiza a través de una evaluación clínica, con estudios de imágenes y exámenes de laboratorio para evaluar al paciente de manera integral y evaluar para identificar la causa. 
    

    
      El accidente cerebrovascular isquémico es de evaluación clínica donde encontraremos un deterioro neurológico haciendo referencia al territorio arterial lesionado.
    

    
      
    

    
      El accidente cerebrovascular hemorrágico también presenta manifestaciones clínicas siendo los mas probables la cefalea, el coma o estupor y vómitos. 
    

    
      Teniendo en cuenta un diagnóstico principalmente clínico, el diagnóstico por Neuroimagenes y laboratorio son obligatorias. Para el diagnostico de un accidente cerebrovascular se realiza por medio de Tomografía Computarizada, a pesar que en los últimos años se ha presentado nuevas técnicas avanzadas de neuroimagen como la Resonancia Magnética de difusión – perfusión, Angio Tomografía y Angio Resonancia Magnética; dichos exámenes nos permiten realizar evaluaciones y determinar lesiones parenquimatosas (entre sustancia gris y blanca) y/o borramiento de surcos y además su perfusión en sitios localizados (9).
    

    
      También existen exámenes como la ecografía dúplex carotidea y transcraneana y la angiografía convencional cuya finalidad es descubrir el inicio de un accidente cerebrovascular isquémico. La elección y las pruebas son siempre individualizadas. La Ecografía Carotidea se encarga de examinar  la circulación anterior y la Angio Tomografía y Angio Resonancia Magnética se encarga de examinar  la circulación posterior.
    

    
      
    

    
      En el estudio de Laboratorio, se realizan pruebas sanguíneas para evaluar las causas que puedan estar en relación al accidente cerebrovascular. La analítica sanguínea de rutina comprende: hemograma completo, recuento plaquetario, tiempo de protrombina TP, tiempo de tromboplastina parcial TTP, velocidad de eritrosedimentación globular VSG, glucemia en ayunas (10).
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Es recomendable como tratamiento para un accidente cerebrovascular realizar el soporte vital del paciente; control de la vía aérea y asistencia ventilatoria siendo lo principal en el paciente con accidente cerebrovascular que presenten trastorno en el estado de conciencia que llegara a comprometer la vía área.
    

    
      
    

    
      Es indicativo mantener saturaciones de oxígeno mayores a 94% aunque sea necesario la utilización de oxigeno suplementario. La temperatura también es fundamental su control; debe de ser tratada con antipiréticos si la temperatura es superior a los 38 0C. La hiperglucemia que persiste en un tiempo prolongado mayor a 24 horas después de un accidente cerebrovascular se relaciona a un mal pronóstico. Se dan indicaciones de niveles de glucemia entre los 140 y 180 mg/dl y sobre todo se debe impedir la hipoglicemia, cuando esta es menor a 60 mg/dl debería empezar su tratamiento de manera oportuna. La presión arterial también es un factor fundamental en el tratamiento de accidente cerebrovascular, el uso de medicamentos antihipertensivos se emplea cuando tenemos cifras tensionales mayores a 220/120 mmHg. En las terapias de reperfusión, los pacientes que están destinados a ella, deben de presentar cifras tensionales menores a 185/110 mmHg, y aquellos pacientes que ya hayan realizado la terapia de perfusión, deben de presentar cifras tensionales menores a 180/105 mmHg, en las primeras 24 horas, posterior al tratamiento.
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tratamiento del accidente cerebrovascular agudo
    

    
      La American Heart Association and American Stroke Association han emitido guías para su tratamiento de control oportuno(11). Los pacientes que son diagnosticados con un accidente cerebrovascular isquémico agudo por lo regular son hospitalizados.
    

    
      Durante su evaluación es necesario el manejo sintomático del paciente, como manejo de la vía aérea y soporte ventilatorio si existe compromiso del estado de conciencia. Oxígeno suplementario si la saturación de oxígeno es menor a 94 %. Corrección de hipertermia si es mayor la temperatura a 38 0C. Corrección de hipoglicemia si la glucemia es menor a 60 mg/dl.
    

    
      La perfusión en paciente con accidente cerebrovascular isquémico agudo puede necesitar una presión arterial alta porque existe ausencia de la autorregulación, en conclusión, no tendríamos que disminuir la presión arterial, excepto en los siguientes casos (disección de la aorta, cardiopatía isquémica, edema agudo de pulmón, encefalopatía hipertensiva, insuficiencia renal aguda). Cifras tensionales mayor a 220 mmHg en la sistólica o mayor de 120 mmhg en la diastólica en un rango de tiempo sucesivo de 15 minutos entre cada uno; la disminución del 15% de la presión arterial en las 24 horas después de un accidente cerebrovascular es razonable.
    

    
      En pacientes que requieren terapia de reperfusión aguda, excepto que su presión arterial sea mayor a 185/110 mmHg pueden ser tratados para presentar cifras tensionales menores a los 185/110 mmHg con un medicamento antihipertesnivo; labetalol 10 a 20 mg IV en bolo durante 1 a 2 minutos.
    

    
      En pacientes con probable etiología de trombos o embolias, podrían ser tratados con; activador del plasminógeno tisular, trombólisis in situ, trombectomía mecánica, antiagregación plaquetaria y anticoagulantes.
    

    
      En la mayoría de pacientes el tratamiento trombolítico no es requerido; por lo tanto deberían de recibir un tratamiento antiagregación plaquetaria como la aspirina 325 mg por vía oral (12).
    

    
      En los pacientes con diagnóstico de accidente cerebrovascular isquémico agudo se utiliza el activador del plasminógeno tisular recombinante hasta un máximo de 3 horas después de que los síntomas hayan iniciado.
    

    
      
    

    
      El activador del plasminógeno tisular puede provocar cuadros de hemorragia cerebral fatal u otras patologías hemorrágicas y esto ocurre cuando es administrado el activador del plasminógeno tisular de manera incorrecta(13).
    

    
      
    

    
      Antes del tratamiento con el activador del plasminógeno tisular se debe de realizar el descarte de hemorragia cerebral a través de una tomografía craneal, las cifras tensionales entre ellas la sistólica deberá siempre ser menor a 185 mmhg y la diastólica deberá de ser menor a 110 mmhg y un dato muy importante a tener en cuenta es la glucemia que deberá ser menor a 50 mg/dl.
    

    
      El activador del plasminógeno tisular cuya dosis terapéutica es de 0,9 mg/kg IV, cerca del 10% se indica por vía intravenosa rápida por 1 minuto continuo y lo demás se administra por infusión continua durante 1 hora, después del tratamiento se debe realizar monitoreo continuo de los signos vitales durante 24 horas (12).
    

    
      
    

    
      La trombólisis in situ de un coagulo sanguíneo o un embolo a veces puede ocasionar accidentes cerebrovasculares cuando inician su sintomatología menos de 6 horas producto de obstrucciones grandes de la arteria cerebral media y que no pueden ser tratados con activador del plasminógeno tisular recombinante intravenoso.
    

    
      La trombectomía mecánica es utilizada en pacientes con accidentes cerebrovasculares ocasionados por un trombo o un embolo y se utiliza un dispositivo para la extirpación de dichas causas. Este dispositivo es dirigido mediante angiografía y es un recuperador del flujo sanguíneo debido al empleo de un stent, este tratamiento es de elección en oclusiones de grandes vasos en la circulación anterior. Dichos dispositivos mecánicos que se utilizan para su retiro de trombos se van mejorando en la actualidad y los modelos recientes mejoran la perfusión en un 90 al 100%(14).
    

    
      
    

    
      La trombectomía mecánica durante las primeras 6 horas de haber iniciado los síntomas se había indicado la restricción de la misma en donde se dé el diagnostico de obstrucción de la arteria carótida interna y/o de la arteria cerebral media. En pacientes con accidente cerebrovascular isquémico agudo es muy beneficioso para el paciente realizar una pronta reperfusión en pacientes con oclusión de grandes vasos. Al momento no existen datos aleatorios sobre la eficacia y la seguridad de la terapia endovascular en un tiempo prolongado mayor a las 6 horas de haber iniciado su sintomatología (15).
    

    
      
    

    
      Pronóstico
    

    
      Durante las primeras 24 horas es algo complicado dar un pronostico acerca de la recuperación de un déficit neurológico del paciente con accidente cerebrovascular.
    

    
      El accidente cerebro vascular su gravedad puede valorarse a través de escalas o mediciones ya estandarizadas como la escala de Cincinnati Prehospital Stroke Scale (CPSS) que es una escala utilizada en área prehospitalaria. En una revisión de investigaciones internacionales de 89 artículos científicos de los cuales 10 representa la muestra, obteniendo un resultado de 10/10 de las evidencias en donde efectivizan que la escala CPSS es óptima en valoración pronostica para el accidente cerebrovascular en los servicios de emergencia, demostrando ser muy confiable (16).
    

    
      El accidente cerebro vascular con déficit clínico importante coloca en un riesgo vital al paciente, dentro de las complicaciones neurológicas como también de las extras neurológicas. En un estudio realizado en base a los biomarcadores sanguíneos pronósticos para un paciente con accidente cerebrovascular isquémico; siendo estos el péptido natriurético y los marcadores de inflamación, estrés y aterogénesis son los más prometedores entre los estudios realizados (17).
    

    
      
    

    
      En pacientes que presentan una hemiplejia moderada o grave, alrededor del 50%; y en pacientes con déficit mas leves pueden ser solucionadas sus necesidades básicas y llegar a caminar de manera adecuada. La recuperación total de los pacientes se presenta en un 10%. En aquellos pacientes con hemiplejia en la extremidad comprometida presenta una funcionalidad limitada y si persiste más de 12 meses la lesión puede ser permanente (18).
    

    
      Los pacientes que presentan antecedentes cerebrovasculares tienen un alto riesgo de volver a presentar accidentes cerebrovasculares nuevamente y cada vez ocasionar un deterioro significativo de la función neurológica.
    

    
      
    

    
      Aquellos pacientes que ya se recuperaron de su accidente cerebrovascular cerca de un 25% pueden volver a presentar otro accidente cerebrovascular en un rango de 5 años.
    

    
      El 20% de pacientes que presentaron un accidente cerebrovascular isquémico pueden llegar a morir en el hospital, y su tasa de mortalidad puede incrementar con la edad y factores de riesgo.
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      Introducción 
    

    
      La Cirrosis Hepática (CH) constituye un daño crónico y progresivo del hígado. Causada por diferentes agentes etiológicos, histológicamente se caracteriza por la distorsión y substitución de la arquitectura hepática por nódulos de tejido anormalmente organizados separados por septos fibrosos. Los nódulos son resultado de la hiperplasia regenerativa y son funcionalmente menos eficaces que el parénquima hepático normal. 
    

    
      Es una enfermedad heterogénea y dinámica en la que se pueden distinguir diferentes estadios, cada uno de los cuales presenta características histológicas, clínicas hemodinámicas y pronosticas propias.
    

    
      
    

    
      La hipertensión portal es el evento fisiopatológico clave en la historia natural ya que es el responsable por las principales descompensaciones hepáticas. 
    

    
      El burden de la enfermedad abarca tanto aspectos epidemiológicos como económicos, afectando a todos los sistemas de salud. 
    

    
      
    

    
      Etipatogenia y epidemiología 
    

    
      La CH representa un importante problema de salud pública, no solo por el burden clínico – prevalencia, incidencia, impacto en la calidad de vida como consecuencia de su morbimortalidad, sino también, por el impacto económico – costos médicos directos, indirectos y overhead - que produce en los diferentes sistemas de salud.(1) 
    

    
      Las principales hepatopatías crónicas están representadas por las hepatitis virales crónicas B y C, la enfermedad hepática alcohólica, la enfermedad hepática grasa no alcohólica, hepatitis medicamentosas, enfermedades hepáticas autoinmunes – hepatitis autoinmune, colangitis biliar primaria, colangitis esclerosante primaria – las relacionadas a enfermedades metabólicas – hemocromatosis, enfermedad de Wilson, déficit de alfa 1 anti tripsina – enfermedades vasculares – Budd Chiari – cada una con prevalencias e incidencias variables de acuerdo con la zona geográfica respectiva.(2) 
    

    
      
    

    
      Datos epidemiológicos norteamericanos3 y europeos4 mostraron que, en las últimas décadas, la cirrosis ha aumentado significativamente. Las etiologías más comunes son: hepatitis crónica por el virus B (VHB), por el virus C (VHC), enfermedad hepática grasa no alcohólica y el alcohol.(3,4)
    

    
      Datos de América Latina indican que el sistema de salud brasileño entre 2001 y 2010 colocó a la CH en la octava posición en el ranking de mortalidad con una tasa de 3,34%.(5) 
    

    
      
    

    
      Por otro lado, estudio mexicano,6 estimó que, en 2050, su sistema de salud registrará cerca de 2 millones de casos de CH por año, los autores también enfatizaran que la enfermedad hepática alcohólica continuará siendo la principal etiología seguida de la enfermedad hepática grasa no alcohólica.(6) 
    

    
      
    

    
      Análisis sistemático sobre el Burden Mundial de la Enfermedad, apuntó que durante los años 1990-2013, las tasas de mortalidad aumentaran en 45%, con variaciones importantes entre los diferentes agentes etiológicos: CH por VHC en 67.3%, por VHB en 35,6% y cirrosis alcohólica en 31,2%.(7) 
    

    
      
    

    
      Estudio Europeo de base poblacional usando datos de la Organización Mundial de la Salud y 260 estudios epidemiológicos previos, presentó cifras importantes: la CH es responsable por aproximadamente 170,000 muertes/ año en Europa, con variaciones importantes entre los países, dependiendo de los factores de riesgo.(4) 
    

    
       
    

    
      
    

    
      
    

    
      Fisiopatología 
    

    
      La fibrosis hepática representa una respuesta cicatrizal reversible a la agresión crónica del hígado, su progresión hacia la cirrosis envuelve la participación de varios mecanismos fisiopatológicos: inflamación, fibrogenesis – activación de células estrelladas – angiogénesis y mecanismos protrombóticos.(8,9) 
    

    
      
    

    
      La agresión crónica y continua sobre el hígado activa y estimula a las células estrelladas hepáticas (HCSs – hepatic stellated cells) produciendo un desequilibrio entre la síntesis y degradación de la matriz extracelular.(8) 
    

    
      
    

    
      Las HCSs son células no parenquimatosas en estado quiescente que residen en el espacio de Disse, representan entre el 5% - 8% del total de células Hepáticas.(10) 
    

    
      
    

    
      En situaciones fisiológicas la matriz extracelular está compuesta por colágeno fibrillar tipo I y III y por colágeno miofibrillar tipo IV, la activación de HCSs inhiben la degradación de la matriz al inhibir las enzimas que la degradan – metaloproteinasas dependientes de zinc – conduciendo a una distorsión de la arquitectura hepática normal caracterizada por la presencia de septos fibrosos y nódulos de regeneración.(11) (Grafico 1) 
    

    
      
    

    
      Los cambios estructurales llevan a la formación de micro fístulas vasculares que conectan las estructuras aferentes – vénula porta y arteriola hepática – y eferentes – vénulas hepáticas del lobulillo. Los shunts intrahepáticos resultado de la angiogénesis subyacente producen una hipoperfusión tisular que acentúa los cortocircuitos portosistémicos, contribuyendo de esta forma a la hipertensión portal y a la disfunción endotelial.(12,13) 
    

    
      Estas alteraciones en la microcirculación hepática ocasionan la perdida de fenestraciones en la membrana basal subendotelial provocando así la pérdida de su fenotipo y convirtiéndose en un capilar proceso denominado capilarización sinusoidal, esta nueva barrera dificulta aún más el intercambio de sustancias entre la sangre sinusoidal y las células parenquimatosas acentuando la hipoperfusión tisular.(8)
    

    
      
    

    
      La inhibición de la sintasa endotelial de óxido nítrico con el consecuente déficit en la producción de óxido nítrico – principal vasodilatador – la estimulación adrenérgica, un aumento en la producción de vasoconstrictores – principalmente tromboxano A2, la activación del sistema renina angiotensina aldosterona, endotelinas y hormona antidiurética caracterizan a la disfunción endotelial.(14) 
    

    
      
    

    
      Las alteraciones estructurales y funcionales incrementan la resistencia hepática al flujo sanguíneo portal – aumento del tono vascular hepático. Los cambios hemodinámicos intrahepáticos determinan cambios adaptativos a nivel esplácnico – vasodilatación esplácnica – acentuando el gradiente hemodinámico entre la vena porta y la vena cava inferior por encima de 5 mmHg, proceso denominado hipertensión portal (HTP) – evento fisiopatológico clave en la historia natural de la cirrosis y responsable por las complicaciones ulteriores.(8,15)
    

    
      
    

    
      El gradiente hemodinámico determina la clasificación de la HTP en función de su severidad: HTP leve o subclínica entre 6 y 9 mmHg, clínicamente significativa entre 10 y 12 mmHg y grave 12 mmhg.(16) 
    

    
      A medida que la fibrosis progresa, la HTP se mantiene y agrava en función del aumento del flujo portal secundario a la vasodilatación esplácnica, instaurando un sistema hiperdinámico caracterizado por una reducción de la resistencia vascular periférica, la presión arterial y un aumento del volumen plasmático e índice cardíaco.(9) 
    

    
      La vasodilatación sistémica causa alteraciones en la ventilación/perfusión pulmonar, llevando a hipoxemia arterial, vasoconstricción y disfunción endotelial pulmonar, conduciendo al desarrollo de síndrome hepatopulmonar e hipertensión portopulmonar.(8) 
    

    
      
    

    
      La formación de várices gástricas y esofágicas es provocada por: factores anatómicos, aumento de la presión del portal y el flujo sanguíneo colateral secundario a la angiogénesis dependiente del factor de crecimiento endotelial vascular, por otro lado, la dilatación de los vasos de la mucosa gástrica conduce a la gastropatía hipertensiva portal.(8) 
    

    
      Las alteraciones antes descritas instauran un proceso inflamatorio sistémico progresivo que se origina en el intestino por medio de la translocación de bacterias o de sus productos – Patrones de moleculares asociados a patógenos (PAMP: pathogen associated molecular patterns), del mismo modo la inflamación hepática contribuye a este proceso inflamatorio a través de patrones moleculares asociados al a daño (DAMP: damage-associated molecular pattern), de esta forma la inflamación participa en el daño y disfunción orgánica multisistémica.(17) 
    

    
      
    

    
      Historia Natural 
    

    
      La historia Natural de la cirrosis puede ser dividida en dos fases: a) asintomática, preclínica o compensada y b) sintomática o descompensada. Se estima que aproximadamente el 50% de los pacientes son diagnosticados en la fase compensada pudiendo permanecer asintomáticos por algunos años, en esta fase la sobrevida es de aproximadamente de 10-12 años y la mortalidad se encuentra alrededor del 1%-3% al año.(18,19) 
    

    
      La descompensación de la cirrosis está marcada por el desarrollo de complicaciones – ascitis, várices de esófago, gástricas, encefalopatía portosistémica, síndrome hepatorrenal, hepatopulmonar, carcinoma hepatocelular e infecciones – secundarias al déficit del parénquima hepático e a la HTP clínicamente significativa. En este escenario, la sobrevida estimada en 1 o 2 años es del 60% y 45% respectivamente.(19) 
    

    
      Estudio retrospectivo, avalió 527 pacientes a nivel ambulatorial y mostró que al diagnóstico la descompensación por ascitis se presentó en 34% de los pacientes, por encefalopatía portosistémica en 17%, carcinoma hepatocelular en 17%, peritonitis bacteriana espontanea en 13% y sangrado variceal en 7% de los pacientes. La sobrevida en 5 y 10 años fue 73% y 57% respectivamente.(20) 
    

    
      Otra forma de clasificar a la cirrosis fue propuesta por D ́Amico G, et al.,21 basado en la heterogeneidad, dinamismo y correlación de las características morfológicas con las diferentes etapas clínicas y biológicas. (Grafico 2) 
    

    
      Estudio previo propuesto en el consenso de Baveno IV clasificó a la cirrosis en 1 fase compensada y 3 fases descompensadas cada una con características morfológicas, biológicas, clínicas y pronosticas diferentes.(18) 
    

    
      Sin embargo, estudio de cohorte apuntó que el riesgo de muerte en 1 año era significativamente menor en pacientes con sangrado variceal comparado con pacientes con ascitis más sangrado, sugiriendo que la ascitis debería participar de la estratificación en la fase descompensada. (22) 
    

    
      
    

    
      De esta forma, la actual clasificación de la cirrosis es la siguiente: 
    

    
      Estadio I:
       ausencia de várices de esófago y de otras complicaciones relacionadas con la HTP, baja tasa de descompensación – transición para otros estados – y de mortalidad a los 5 años, 34,5% y 1,5% respectivamente. Valores aislados de rigidez hepática iguales o superiores a 20-25 Kpa, trombocitopenia y esplenomegalia o presencia de colaterales portosistémicas en un estudio Doppler caracterizan esta fase. 
    

    
      El objetivo terapéutico es eliminar el agente causal, la utilización de beta bloqueadores no selectivos (BBNS) como demostrado en el estudio PREDESCI no están justificados.(16,21,23,24) 
    

    
      
    

    
      Estadio II:
       presencia de varices de esófago sin otras complicaciones relacionadas con la HTP. En esta fase la tasa mortalidad en 5 años sin el desarrollo de complicaciones o descompensaciones es del 10%, el desarrollo de sangrado variceal es del 8%, la presencia de cualquier evento que no sea sangrado es del 20% y el desarrollo de más de un evento o descompensación es del 4%. 
    

    
      El objetivo terapéutico en esta fase además de eliminar el agente etiológico es eliminar el riesgo de descompensación. El uso de BBNS está indicado en pacientes con várices de gran calibre, en várices de pequeño calibre con red spots o en pacientes con várices de pequeño calibre con o sin puntos rojos en estadio Child-Turcotte-Pug – CTP – C.(21,24) 
    

    
      Durante la reunión de Baveno en el año 2015 se propuso denominar a los estados 1 y 2 como enfermedad hepática crónica avanzada compensada con el objetivo de establecer un diagnóstico precoz al incorporar medidas no invasivas de rigidez hepática permitiendo identificar a pacientes con riesgo de desarrollar HTP clínicamente significativa, además se enfatizó en la premisa que la fibrosis avanzada y la cirrosis constituyen un espectro continuo de la enfermedad, por tanto, su distinción clínica es difícil.(25) 
    

    
      
    

    
      Estadio III:
       Pacientes con sangrado digestivo variceal como única descompensación hepática. La probabilidad de óbito en 5 años es 20%, otras complicaciones 45% y resangrado 19%.(21) 
    

    
      Estadio IV: Pacientes que han presentado una única descompensación hepática diferente al sangrado variceal. Ascitis en 18%, encefalopatía 7% e ictericia 1,5%. La mortalidad en 5 años es 25%.(21)
    

    
      
    

    
      Estadio V:
       pacientes que han presentado una segunda descompensación hepática. La mortalidad a los 5 años es 88%.(21) 
    

    
      El objetivo en los estadios 3, 4 y 5 es prevenir el desarrollo de otras complicaciones, evitar la muerte o el trasplante hepático, además de los tratamientos antes mencionados tratar cada una de las descompensaciones tornase importante. 
    

    
      Carcinoma hepatocelular (CHC) y Acute chronic of liver failure (ACLF) pueden aparecer en cualquier estadio de la enfermedad. En el estudio de D ́Amico G, et al.,21 la mediana de sobrevida para pacientes que presentaron CHC es estadios compensados fue 15 meses (2-96 meses) y para estados descompensados 3 meses (1-35 meses).(21) 
    

    
       
    

    
      
    

    
      
    

    
      Diagnóstico 
    

    
      Considerando que la fibrosis avanzada y la cirrosis constituyen un espectro continuo de la enfermedad, y que aproximadamente 50% de los pacientes son asintomáticos, el diagnóstico en estadios iniciales es firmado durante la investigación de alteraciones clínicas, laboratoriales, endoscópicas o durante estudios de imagen solicitados por otras sospechas diagnósticas o como parte de controles de rutina.(26) 
    

    
      
    

    
      Estudios realizados en los Estados Unidos señalaron que el diagnóstico de cirrosis en 10% y 17% de pacientes asintomáticos fue consecuencia de pruebas hepáticas alteradas en estudios iniciales.(27,28) 
    

    
      
    

    
      Las alteraciones analíticas que sugieren la presencia de CH son: razón ALT/ AST 1 (etiología diferente a la alcohólica) plaquetopenia, hipergamaglobulinemia (signo indirecto de inflamación sistémica), hiperbilirrubinemia, hipoalbuminemia, tiempos prolongados (Actividad de Protrombina y RNI) – marcadores de función hepática.(8) 
    

    
      
    

    
      Exámenes de imagen como la Ecografía Abdominal son de utilidad en el estudio inicial de estos pacientes, es un examen no invasivo, ampliamente disponible, de bajo costo, exento de riesgos y con calidad diagnóstica cuando realizado por médicos con la destreza suficiente. 
    

    
      
    

    
      Nos proporciona información sobre el tamaño, contornos y bordes hepáticos, ecogenicidad del parénquima, presencia de lesiones ocupativas de espacio, además de identificar alteraciones extrahepáticas secundarias a la HTP, permeabilidad, alteraciones o variantes anatómicas en las estructuras vasculares.(29) 
    

    
      Un método complementario en la evaluación de la HTP es la Endoscopia Digestiva Alta, permite identificar: várices esófago-gástricas, gastropatía de la hipertensión portal, asimismo permite estimar el riesgo de sangrado e intervenciones terapéuticas en casos seleccionados.(25,30,31) 
    

    
      
    

    
      El gold estándar para el diagnóstico es el análisis histopatológico del tejido hepático obtenido por biopsia, además de proporcionarnos información del agente etiológico, posibilita graduar la actividad necro inflamatoria y la extensión de la fibrosis. No obstante, es un examen invasivo, con potenciales sesgos de muestra, variaciones inter e intra observador, sangrado, etc.(32-34) 
    

    
      
    

    
      Actualmente, disponemos de marcadores no invasivos que permiten estimar el grado de fibrosis hepática, entre las técnicas disponibles tenemos: marcadores séricos directos de fibrosis: (Fibrometer®, hepascore, Fibrospect II, SHASTA index); marcadores indirectos: (FibroTest®, APRI, FIB-4, Forns index, PGA index); la elastografía transitoria; ARFI® (acoustic radiation force impulse); y técnicas de elastografía por tomografía computarizada o resonancia magnética.(35) 
    

    
      La presencia de manifestaciones clínicas secundarias a la HTP e insuficiencia hepática facilitan el diagnóstico. (Tabla 1) 
    

    
      
    

    
      Tratamiento 
    

    
      Las estrategias terapéuticas se centran en tratar la causa, prevenir o tratar las descompensaciones de acuerdo con la evidencia disponible. La mejor comprensión de la fisiopatología ha permitido identificar nuevos albos terapéuticos relacionados con la fibrogénesis, angiogénesis, inflamación sistémica, etc. 
    

    
      
    

    
      Además de las medidas descritas en párrafos precedentes, es importante implementar programas de manejo multidisciplinar y educacional que permitan mejorar la calidad de vida de los pacientes al reducir la resistencia a la insulina, el síndrome metabólico, reducción de grasa visceral, mantener una adecuada nutrición para evitar la pérdida de masa muscular, evitar largos períodos de ayuno que estimulen la gluconeogénesis con la subsecuente depleción muscular y utilización proteica como fuente de energía.(36,38) 
    

    
      
    

    
      Vacunas contra la Hepatitis A y B, influenza, neumococo, meningococo, actualización del calendario de vacunas deben ser instauradas tan pronto como sea posible.(39) 
    

    
      Evitar el consumo de bebidas alcohólicas, tabaco, cannabis y estimular siempre que posible el consumo de alimentos ricos en antioxidantes: café, chocolate amargo, zinc, etc.(40,46) 
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      Gráfico 1.
       Etiopatogenia y mecanismos biológicos de la Cirrosis Hepática con énfasis en la participación de la célula estrellada. 
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      Gráfico 2. 
      Historia Natural de la Cirrosis Hepática de acuerdo con parámetros clínicos, hemodinámicos, histológicos. 
    

    
      
    

    
      cACLD: compensated advanced chronic liver disease, DAMPs: damage-associated molecular patterns, GPVH: gradiente de presión de la vena hepática, PAMs: pathogen associated molecular patterns, SDV: sangrado digestivo variceal, VE: varices de esófago. Modificado D ́Amico G. et al.,21 García-Tsao G. et al.16 
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      Introducción
    

    
      El término “enfermedad inflamatoria intestinal” se utiliza de manera genérica para referirse a un grupo de enfermedades que cursan con inflamación del tubo digestivo de manera crónica, de curso recurrente y de etiología desconocida. Agrupa la colitis ulcerosa y a la Enfermedad de Crohn. (1) 
    

    
      La colitis ulcerosa es una inflamación del colon que involucra de forma prácticamente constante el recto y se extiende de manera proximal y continua en una longitud variable, para afectar a todo el colon. Generalmente la inflamación se limita a la mucosa del colon. (1-2)
    

    
      La enfermedad de Crohn tiende afectar de manera predominante el segmento distal que circunda la válvula ileocecal, afectando a varios segmentos del tracto gastrointestinal. La inflamación es segmentaria, asimétrica y transmural, con el paso de los años los pacientes desarrollan estenosis, fistulas o abscesos requiriendo tratamiento quirúrgico. (1-3)
    

    
      Epidemiología
    

    
      A nivel mundial encontramos las tasas más elevadas de incidencia de enfermedad inflamatoria intestinal se han reportado en el norte de Europa, Reino Unido y Estados Unidos, mientras que parecen ser más bajas en Asia y medio oriente, sin embargo, países recientemente industrializados en África, Asia y Sudamérica, la incidencia ha ido en aumento. La máxima incidencia ocurre entre los 15 y 35 años de edad, con una presentación igual en ambos sexos, presentándose un repunte en la vejez para la enfermedad de Crohn. En el Ecuador se evidencia un mayor número de casos de Colitis ulcerosa en comparación a Enfermedad de Crohn, siendo las provincias con más casos Guayas y Pichincha. (4-5-6) 
    

    
      
    

    
      Etiología
    

    
      La etiología de estas enfermedades es desconocida. Sin embargo, se cuenta con grandes avances en el reconocimiento de factores que se sabe juegan un papel patogénico:
    

    
      
    

    
      Genéticos:
       se sabe que en un 25% de los casos existe un antecedente familiar de primer grado afectado con esta patología. La enfermedad de Crohn está ligada al cromosoma 16.
    

    
      
    

    
      Infecciosos:
       a pesar de ser una enfermedad inflamatoria, hasta el momento no se ha identificado ningún agente etiológico concreto.  En los últimos años se está sospechando que se trata de una respuesta anormal a la flora bacteriana intestinal normal.
    

    
      
    

    
      Inmunitarios:
       la presencia de los mismos, se explica debido a que en estos pacientes los fenómenos inmunológicos son frecuentes lo que explica sus manifestaciones extra intestinales. Se ha detectado anticuerpos Antia ASCA (Anti Saccharomyces cerevisiae) en la enfermedad de Crohn, mientras que en la colitis ulcerosa son frecuentes los p-ANCA. Se ha asociado además con agammaglobulinemia y déficit de IgA.
    

    
      
    

    
      Ambientales:
       suele ser más frecuente en zonas urbanas. El tabaco empeora la enfermedad de Crohn sin embargo protege frente a la colitis ulcerosa. (5)
    

    
      
    

    
      Anatomía patológica
    

    
      En la Colitis Ulcerosa afecta fundamentalmente la mucosa del colon, con participación constante de la mucosa rectal y una extensión proximal variable y continua. Macroscópicamente la mucosa afectada tiene un aspecto granular hiperemico, no siempre se evidencia ulceraciones. Desde el punto de vista microscópico, en la fase aguda se evidencia infiltrado difuso de linfocitos y células plasmáticas con congestión de capilares y vénulas, además neutrófilos predominantemente en la luz de las criptas donde pueden formar pequeños abscesos, cuya presencia es útil para diferenciarla de otras inflamaciones. Una pequeña proporción de pacientes desarrolla una afección de carácter fulminante (megacolon toxico), en estos casos la pared se adelgaza y la mucosa se desnuda en áreas extensas. La inflamación recurrente da lugar a cambios característicos permanentes como fibrosis, desaparición de haustras y retracción longitudinal del colon, luego de una ulceración grave de la mucosa la curación es irregular y puede resultar en la proyección de porciones de la mucosa a la luz intestinal en forma de pólipos inflamatorios. (1-2) 
    

    
      En la Enfermedad de Crohn se caracteriza por una inflamación transmural y segmentaria que puede afectar a cualquier porción del tracto gastrointestinal, se puede clasificar considerando los hallazgos radiológicos y endoscópicos: afectación limitada al intestino delgado, afectación del intestino delgado y colon y afectación cólica. A nivel macroscópico se puede evidenciar ulceraciones las más características adoptan un aspecto serpinginoso, además se puede encontrar ulceras más superficiales (aftas), otro patrón ulcerativo es la mucosa en empedrado, la presencia de fisuras profundas que penetran a la capa muscular incluso la serosa son características y son la base para la formación de fistulas. A nivel microscópico la alteración histológica más frecuente son las lesiones de las criptas, que resultan infiltradas por neutrófilos, con la subsiguiente formación de abscesos de cripta, teniendo una distribución más focal lo que la diferencia de la colitis ulcerosa. Algunos agregados de células histocitarias se organizan en granulomas no caseificantes que contienen células gigantes multinucleadas, estos pueden aparecer en cualquier capa de la pared, el hallazgo de fisuras es otro dato importante mas no característico pues se puede encontrar en otras afecciones como linfomas intestinales. (1-2) 
    

    
      
    

    
      
    

    
      Patogenia
    

    
      El aparecimiento de estas enfermedades es consecuencia de una respuesta inmune anormal a componentes de la luz intestinal en individuos genéticamente predispuestos. En aquellos individuos sanos, la mucosa se va a mantener en un estado inflamatorio controlado, para esta se requiere una respuesta activa de tolerancia frente a antígenos de la dieta y de la micro flora residente, errores en la interpretación del estímulo o en la regulación de la respuesta inmune ocasiona un desequilibro entre factores pro inflamatorios y antiinflamatorios. (1) 
    

    
      
    

    
      Manifestaciones clínicas
    

    
      Intestinales
    

    
      Colitis ulcerosa:
       los pacientes suelen presentar dolor abdominal que se alivia con la deposición, diarreas con productos patológicos (sangre, moco, pus) durante el día y la noche, pequeño volumen y en muchas ocasiones solo expulsan gas con moco y sangre (esputo rectal). En esta patología suele ser frecuente el síndrome rectal caracterizado por tenesmo rectal, urgencia e incontinencia fecal. El dato característico es la presencia de sangre en las heces, ya sea en forma de diarrea sanguinolenta o rectorragia. El 15% de pacientes seguirán un curso grave. La presencia de fiebre, taquicardia, hipotensión y dolor intenso son indicadores de gravedad. La extensión de las lesiones tiene implicaciones pronosticas y terapéuticas. Proctitis: afectación circunscrita al recto, colitis izquierda afectación del recto, sigma y colon descendente hasta el ángulo esplénico. Colitis extensa, la inflamación rebasa el ángulo esplénico. La complicación mas típica suele ser el megacolon toxico (dilatación del colon no obstructiva de >5.5 cm) asociada a toxicidad sistémica.
    

    
      
    

    
      Enfermedad de Crohn:
       dentro de las manifestaciones más comunes encontramos dolor abdominal en el cuadrante inferior derecho, periodos de diarrea de > 6 semanas de evolución, pérdida de peso. Obstrucción intestinal parcial recurrente, con cólico intenso, distensión abdominal y vómitos. La enfermedad de localización ileal, la más frecuente, se caracteriza por diarreas más voluminosas, sin sangre, ni síndrome rectal; dolor a nivel de fosa iliaca derecha y síntomas sistémicos (malestar general, anorexia, fiebre, pérdida de peso). Un 30% de pacientes puede desarrollar la denominada enfermedad perianal, de curso independiente del brote, incluye fistulas y abscesos abdominales y perianales con fiebre y masas abdominales dolorosas. 
    

    
      
    

    
      Extra intestinales
    

    
      Manifestaciones articulares:
       son las más frecuentes, aquí podemos encontrar osteoporosis principalmente en aquellos tratados con corticoides por tiempos prolongados, para su prevención se asocia calcio vitamina D. 
    

    
      Manifestaciones dermatológicas: 
      eritema nodoso de curso paralelo, pioderma gangrenoso más común en la colitis ulcerosa, de origen inmunológico no infeccioso localizándose en las extremidades inferiores. Estomatitis aftosa más frecuente en la enfermedad de Crohn.
    

    
      
    

    
      Manifestaciones oculares:
       mas frecuentes en la enfermedad de Crohn podemos encontrar epiescleritis, uveítis.
    

    
      
    

    
      Manifestaciones hepatobiliares:
       colangitis esclerosante primario, esteatosis hepática no alcohólica, colelitiasis.
    

    
      Manifestaciones hematológicas, anemia, trombo embolismo pulmonar y venosa profunda, linfoma no Hodking.
    

    
      
    

    
      Manifestaciones nefrourológicas: 
      nefrolitiasis de ácido úrico o de oxalato cálcico, amiloidosis secundaria. (1-2-5) 
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El diagnóstico se alcanza por la suma de criterios clínicos, radiológicos, endoscópicos y anatomopatológicos.
    

    
      En la colitis ulcerosa, en la fase activa se puede acompañar de un incremento de los reactantes de fase aguda (PCR, VSG) y disminución de la concentración de hemoglobina. En el estudio de heces el encontrar lactoferrina y calprotectina constituye un marcador especifico. En cuanto a los estudios de imagen: la sigmoidoscopia sirve para valorar la actividad patológica generalmente se realiza antes del tratamiento. Si no hay exacerbación aguda se recurre a la colonoscopia para valorar la magnitud y actividad de la enfermedad. 
    

    
      En la enfermedad de Crohn dentro de los exámenes de laboratorio podemos encontrar en la biometría: anemia y leucocitosis, PCR y VSG elevadas e hipoalbuminemia en los exámenes de imagen: con la endoscopia se puede evidenciar afectación gastroduodenal en individuos con manifestaciones en dicha zona. Con la colonoscopia es posible explorar y obtener pieza de biopsia de tumoraciones o estenosis para estudio histopatológico del íleo terminal.
    

    
      Para la valoración de complicaciones se utiliza la ecografía, tomografía computarizada y la resonancia magnética con protocolo para valorar el intestino. (1-2-5) 
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Estas no cuentan con un tratamiento curativo, sin embargo, es posible suprimir de manera efectiva la inflamación y lograr la curación de las lesiones mucosas. El tratamiento debe ser individualizado considerando las características de la enfermedad, localización, gravedad del brote y la respuesta a tratamientos previos.
    

    
      En el caso de los brotes leves-moderados se manejan ambulatoriamente mientras que los graves y aquellos leves-a moderados que no respondieron a corticoides precisan ingreso hospitalario, dieta absoluta y a veces antibióticos.
    

    
      
    

    
      Tratamiento de colitis ulcerosa 
    

    
      Aquellos con proctitis deben ser tratados solo con tratamiento tópico, el tratamiento inicial de elección es la mesalazina en dosis de 1 g/día. Los glucocorticoides tópicos por ejemplo triamcinolona ofrecen una alternativa a la mesalazina, aunque son menos eficaces que esta. Una vez conseguida la remisión se debe realizar tratamiento de mantenimiento para evitar la recurrencia, al menos durante 1 año. Aquellos con brotes corticorrefractarios se debe considerar la realización de una biopsia rectal para descartar la sobreinfección por Citomegalovirus.
    

    
      Colitis izquierda y colitis extensa, aquellos casos leves-moderados con una extensión de más de 30 cm, el tratamiento de elección es la mesalazina por vía oral en forma de preparado de liberación retardada. La inducción de remisión es dosis-dependiente y se debe administrar al menos 3 g/día para lograrlo. Su efecto terapéutico debe observarse en un plazo de 2-4 semanas y la dosis de inducción debe mantenerse durante periodos de 6-8 semanas. Si los pacientes no responden a este tratamiento deben utilizarse los glucocorticoides, la dosis inicial debe ser equivalente a 0.75 mg/kg de prednisona administrados en dosis única matutina y debe de reducirse de manera progresiva hasta suprimir el fármaco en 8-12 semanas. Si no existe una respuesta a estos últimos en 5-7 días se debe iniciar tratamiento con ciclosporina (2-4 mg/kg al día IV o 8-15 mg/kg/día VO) o el anti-TNF-a Infliximab (5 mg/kg iv en semanas 0,2 y 6) si con este tratamiento no se consigue la remisión se debe considerar la colectomía. Conseguida la remisión se debe iniciar tratamiento de mantenimiento. Aquellos que responden a la mesalazina o glucocorticoides, el tratamiento se basara en la administración de mesalazina en dosis efectiva como mínimo durante 1 año, aquellos que mantienen una remisión de 1-2 años se puede considerar de interrumpir el tratamiento. Aquellos que han respondido a la ciclosporina, el tratamiento de mantenimiento debe basarse en la administración del inmunosupresor azatioprina (2.5 mg/kg/día) o 6 mercaptopurina (1.5 mg/kg/día). El tratamiento combinado entre azatioprina e Infliximab ha mostrado mayor eficacia que la monoterapia.
    

    
      
    

    
      Colitis ulcerosa grave deben ser hospitalizados, descartarse megacolon toxico. Cuando no hay signos de infección ni peritonismo y el estado del paciente lo permite puede hacerse inicialmente tratamiento médico, pero la falta de respuesta en un periodo de 24-48 h es indicativo de intervención quirúrgica. El tratamiento inicial consiste en administrar prednisona en dosis de 1 mg/kg IV, si no existe una respuesta entre 3-7 días se debe iniciar tratamiento con ciclosporina IV 2-4 mg/kg/día o Infliximab 5 mg/kg/ semanas 0,2 y 6. Alternativamente se puede considerar la colectomía. Los pacientes con megacolon toxico requieren a menudo intervención quirúrgica urgente. El tratamiento de mantenimiento se hará dependiendo al fármaco que haya sido eficaz para inducir la remisión.
    

    
      
    

    
      Colitis crónica activa o cortico dependiente, algunos pacientes presentar una actividad crónica persistente o presentan recurrencias al disminuir o retirar los glucocorticoides. El tratamiento con azatioprina 2.5 mg/kg/día o mercaptopurina 1.5 mg/kg/día es eficaz en estas situaciones hasta lograr la remisión de la enfermedad y facilitar la retirada de completa de los glucocorticoides. El inicio del efecto tarda 2-3 meses, por lo que se debe hacer una retirada lenta de los glucocorticoides en este periodo de tiempo. El Infliximab es otra alternativa en dosis de 5 mg/kg/ las semanas 0,2 y 6 para inducir la remisión y posteriormente cada 8 semanas durante el mantenimiento.
    

    
      Tratamiento de la enfermedad de Crohn
    

    
      El tratamiento viene determinado básicamente por la localización de la enfermedad, gravedad, presencia de manifestaciones extra intestinales y el curso de la misma. Otros factores a considerar son el estado de nutrición y en el caso de pacientes pediátricos el crecimiento.
    

    
      Enfermedad ileal, ileocólica o cólica: en brotes leves se puede iniciar con un preparado de mesalazina. Para inducir la remisión estos fármacos deben emplearse en dosis altas 4 g/día y aun así la eficacia es baja, inferior a los glucocorticoides. El metronidazol 10-20 mg/kg tiene una eficacia similar a la mesalazina en el tratamiento de la ileocolitis o colitis severa o moderada pero no es eficaz en la ileítis. La respuesta al tratamiento debe evaluarse en 2-4 semanas. 
    

    
      Los pacientes con enfermedad moderada y los que no responde al tratamiento de brote leve deben ser tratados con prednisona 40-60 mg/día, cuando el paciente inicia respuesta la dosis se reduce paulatinamente en un periodo de 2-3 meses la budesonida en dosis de 9 mg/día tiene una eficacia similar a la prednisona en la enfermedad ileal o de íleon y colon derecho, no debe utilizarse en enfermedad de otra localización.
    

    
      Aquellos que presentan síntomas persistentes a pesar del tratamiento con glucocorticoides y aquellos con cuadros graves deben ser hospitalizados, deben administrarse terapia de soporte corrección de desequilibrios hidroelectrolíticos. Se puede mantener la dieta oral en todos los casos que no exista oclusión intestinal o dolor abdominal intenso con la ingesta. En los pacientes con enfermedad grave se debe administrar prednisona por vía parenteral en dosis de 1 mg/kg, si no existe respuesta se puede emplear anticuerpos anti-TNF.
    

    
      Enfermedad cotico dependiente y corticorresistente: el primer eslabón en aquellos pacientes con actividad leve o moderada o enfermedad cortico dependiente es la introducción de azatioprina (2.5 mg/kg) o 6-mercaptopurina (1.5 mg/kg), se debe recordar que el tiempo de acción de estos fármacos tarda entre 2 y 3 meses, por lo que deben considerarse mantenerse los glucocorticoides durante los primeros meses. El metotrexato (25 mg/semana subcutánea) es también eficaz en el tratamiento y mantenimiento de la remisión (15 mg/semana subcutánea) su efecto es más rápido y se alcanza la eficacia a las 12 semanas y permite la reducción de los glucocorticoides a partir de la segunda semana. Aquellos pacientes con corticodependeica o corticorresistentes se puede utilizar cualquier anticuerpo anti-TNF-a como Infliximab (5mg/kg, semanas 0,2 y 6 y después cada 8 semanas), o adalimumab (160 mg semana 0, 50 mg semana 2 y 40 mg cada 2 semanas) en pacientes con enfermedad cortico dependiente la combinación de un anticuerpo anti TNF-a con un inmunodepresor es más eficaz que la asociación de azatioprina y glucocorticoides.
    

    
      Enfermedad perianal los abscesos requieren drenaje quirúrgico, las lesiones perianales no supurativas responde en general al tratamiento con metronidazol en monoterapia o en combinación con ciprofloxacino, dada su recurrencia, muchos pacientes precisan azatioprina para el mantenimiento de la remisión. Los pacientes con enfermedad perianal fistulosa que no responden a los antibióticos e inmunodepresores deben tratarse con un anticuerpo anti-TNF-a descartándose previamente la presencia de colecciones sépticas perianales.
    

    
      
    

    
      Tratamiento de mantenimiento:
       Tanto la azatioprina como la mercaptopurina se han mostrado eficaces, al disminuir el requerimiento de corticoides y mantenimiento de la remisión, sin embargo, se recomienda restringir su uso a los pacientes con enfermedad crónica activa o corticodenpendiente. Aquellos pacientes operados deberían recibir tratamientos para prevenir su recurrencia, el tratamiento con sulfasalacina o mesalazina durante 3 años a dosis de 3 g7dia tiene un efecto muy modesto. El tratamiento con metronidazol a dosis de 20 mg/kg durante un año reduce la recurrencia posquirúrgica sin embargo su uso por más tiempo se asocia a riesgo de neurotoxicidad. La azatioprina y mercaptopurina tienen una elevada eficacia en el mantenimiento de la remisión.
    

    
      
    

    
      Tratamiento quirúrgico de la enfermedad de Crohn: 
      la resección del intestino inflamado no cura la enfermedad de Crohn, salvo en los casos de colectomía en pacientes con enfermedad limitada al colon, sin embargo, dos terceras partes de los pacientes requerirán intervención para el tratamiento de complicaciones o enfermedad grave que no responde al tratamiento médico. Aquellos pacientes en los que la intervención quirúrgica no puede llevarse a cabo por la extensión o la localización de las lesiones puede considerarse el trasplante autólogo de progenitores hematopoyéticos como una alternativa terapéutica. (1-2) 
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      Introducción
    

    
      La cetoacidosis diabética representa una de las más serias complicaciones metabólicas agudas de la diabetes mellitus, característicamente relacionado con la tipo 1. Es causada por un déficit relativo o absoluto de insulina, y un incremento concomitante de las hormonas contrainsulares. Se caracteriza por un marcado disturbio catabólico en el metabolismo de los carbohidratos, las proteínas y los lípidos, presentándose clásicamente con la tríada: hiperglicemia, cetosis y acidosis.(1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      La cetoacidosis diabética es una complicación frecuente de la diabetes mellitus junto al estado hiperosmolar, se caracteriza por un aumento de formación de cuerpos cetónicos, que requiere tratamiento urgente con fluidoterapia e insulina. En nuestro medio, las causas principales son la suspensión o falta de tratamiento insulínico (46,7%) e infecciones graves (35%). El factor etiológico fundamental es la insulinopenia absoluta o relativa; también influye la hiperglucagonemia, favoreciendo la cetogénesis hepática; en menor grado participa la elevación del cortisol, catecolaminas y hormona de crecimiento. Estos trastornos hormonales provocan hiperglicemia a través de una menor utilización periférica de glucosa y una mayor producción endógena en el hígado; la glucosuria con diuresis osmótica y los vómitos son causa de la deshidratación y depleción de electrólitos, especialmente potasio; finalmente, hay exacerbación de la lipólisis con aumento de los ácidos grasos circulantes, que constituyen el sustrato para cetogénesis hepática y subsecuente acidosis metabólica. La cetoacidosis diabética se puede presentar a cualquier edad pero es más frecuente en personas menores a 65 años; el cuadro puede tardar horas o días en instalarse y se caracteriza por poliuria y polidipsia intensas, deshidratación progresiva y posterior oligoanuria, síntomas respiratorios y digestivos propios de acidosis; el estado psicosensorial varía desde la normalidad hasta el coma profundo; este último actualmente es infrecuente y se debe a la hiperosmolaridad; además, se pueden encontrar síntomas o signos de la afección causal (inferiores). Respecto a exámenes de laboratorio para el diagnóstico y manejo de la cetoacidosis hay varias pruebas que se deben realizar, tales como: glicemia, electrolitos séricos, biometría hemática, análisis de cetonas en orina, osmolalidad plasmática, beta hidroxibutirato sérico, gasometría arterial, electrocardiograma (Hirsch, 2022)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Según estimaciones de la Federación Universal de Diabetes (IFD), en el año 2017 cerca de 425 millones de individuos internacionalmente, o el 8,8% de los adultos de 20 a 79 años, han tenido diabetes. Si esta tendencia continuase, para el año 2045 se considera que 629 millones de individuos de la misma edad padecerán de esta entidad. En la zona de América del Sur y Central, se calcula que alrededor de 26 millones de individuos o el 8% poblacional adulta poseen diabetes. En nuestra región en aquel mismo año la prevalencia está en un 5,5% lo cual desea mencionar que de cada 100 pobladores 5,5 poseen Diabetes.
    

    
      
    

    
      En el 2017 esta patología pasó a ser la segunda causa de muerte en la población femenil y la tercera en la población varonil luego de las patologías isquémicas del corazón, manteniéndose de esta forma entre los 3 primeros puestos de las 10 primordiales razones de mortalidad general en el Ecuador.
    

    
      Territorios como Estado Unidos registran una incidencia de 4 a 8 episodios por cada 1000 ingresos hospitalarios, con predominio en pacientes adolescentes, de género femenino y de bajo grado socioeconómico, su mortalidad es del 1-5% y por lo general desencadenada a causa del edema cerebral que esta genera. Otros territorios como España reporta una incidencia anual de 12 episodios por cada 100000 pobladores y una morbimortalidad del 3- 4%. (3)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La disminución de la relación insulina glucagón se ha postulado como un contribuyente esencial para la instauración de la CAD. En sujetos sanos, la relación en ayuno es de aproximadamente 3 y posterior a una comida con un alto contenido de carbohidratos se eleva incluso hasta 70. Se ha reportado que tanto en pacientes con DM tipo 1 (DM1) como tipo 2 (DM2) esta elevación postprandial es limitada. En los primeros esto se debe a la baja secreción de insulina, y a su vez por pérdida de la inhibición que esta hormona ejerce sobre las células α, incrementa la liberación de glucagón. En los segundos ocurre predominantemente por una secreción excesiva de glucagón, pues la secreción de insulina varía de acuerdo con la evolución de la enfermedad. Esta alteración en la liberación de glucagón se observa incluso cuando cursan con hiperinsulinemia, probablemente porque la resistencia a la acción de la insulina que caracteriza a esta enfermedad también se da en las células α del páncreas. Además, la misma hiperglucemia puede contribuir al aumento en la secreción de glucagón: estudios en ratones han demostrado que a glucemias por encima de los 360 mg/dL se revierte la inhibición ejercida por la glucosa sobre las células α y más bien se observa una leve estimulación de la secreción hormonal.(4)
    

    
      
    

    
      Cuadro Clínico
    

    
      Los signos y síntomas de la cetoacidosis diabética pueden evolucionar rápidamente en un periodo de 24 horas, incluyen los síntomas de la hiperglucemia (poliuria, polidipsia, pérdida de peso) además podría estar acompañado de náuseas, vómitos e incluso dolor abdominal e hiperventilación, estos dos últimos síntomas están más relacionados con esta entidad. Los síntomas neurológicos están relacionados más frecuentemente con el estado hiperosmolar, sin embargo se podría dar manifestándose con letargo, somnolencia, obnubilación. Los pacientes pueden presentar hipotensión arterial y taquicardia debido a la deshidratación y la acidosis; también pueden tener que realizar respiraciones rápidas y profundas para compensar la acidemia (respiraciones de Kussmaul). Los pacientes pueden tener un aliento frutal generado por la acetona espirada. La fiebre no es un signo de la cetoacidosis diabética propiamente dicha pero, si se detecta, indica una infección subyacente. Si no se trata rápidamente, la cetoacidosis diabética progresa al coma y puede llevar a la muerte.
    

    
      El edema cerebral agudo, una complicación observada en alrededor del 1% de los pacientes con cetoacidosis diabética, se ve sobre todo en niños y, con menor frecuencia, en adolescentes y adultos jóvenes. La cefalea y el nivel de conciencia fluctuante sugieren esta complicación en algunos individuos, pero el paro respiratorio es la manifestación inicial en otros casos. La causa no se comprende completamente, pero puede estar relacionada con reducciones demasiado rápidas de la osmolalidad sérica o con isquemia encefálica. Es más probable verlo en niños < 5 años cuando la cetoacidosis es la manifestación inicial de la diabetes mellitus. Los niños con valores máximos de nitrógeno ureico en sangre y mínimos de PaCO2 (presión parcial arterial de dióxido de carbono) en el momento de la presentación tienen un riesgo más alto de presentar esta complicación. El retraso en la corrección de la hiponatremia y la administración de bicarbonato durante el tratamiento de la cetoacidosis diabética son factores de riesgo adicionales.(5)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Un diagnóstico de la CAD se hace en presencia de la concentración de glucosa sérica 250-500 mg / dl, pH de la sangre <7,3, el nivel de bicarbonato sérico <15 mEq / L y cetonemia. Como  pruebas  de  diagnóstico  rápido para la detección de cetonas en la sangre  generalmente  no  están  disponibles, se busca  la  presencia de cetonas en la orina, además se podría realizar la medición de beta hidroxibutirato en sangre
    

    
      El ingreso hospitalario está indicado en todos los casos, excepto aquellos con acidosis leve, sin deshidratación y la capacidad conservada para tolerar líquidos por vía oral. Las indicaciones  para  la  admisión  a  la  unidad  de  cuidados  intensivos  incluyen  la  presencia  de  graves  factores  de  riesgo  para  la  CAD o edema cerebral, tales como, la edad <5  años  y  diabetes  de  nueva  aparición.  La cetoacidosis  diabética  severa  es  más  común en niños con duración prolongada de los síntomas, la circulación comprometida y disminución  del  nivel  de  conciencia.
    

    
      Un breve examen físico general basta para verificar el estado de las vías respiratorias, la  respiración  y  la  circulación  y  necesidad de  reanimación.  Los  pacientes  con  alteración  de  la  conciencia  requieren  la vía aérea para ser asegurado; intubación y  la  colocación  del  tubo  nasogástrico  son  esenciales  si  la escala  de  coma  de  Glasgow  cae por debajo de 7.
    

    
      La  oxigenación  adecuada  debe  mantenerse el uso de oxígeno-flexible mental, según sea  necesario  mientras  se  monitoriza  mediante  pulsioximetría.  Para  los  niños  que  presentan  hipotensión,  la  reanimación  con  líquidos  inmediata  se  realiza  con  solución  salina  normal  al  0,9%  como  10-20  ml  /  kg  en  bolo  dado  rápidamente.  Dos  líneas  de  ánima  intravenosas  periféricas grandes están aseguradas, de las cuales  una  se  mantendrá  preferiblemente  bloqueada para permitir el muestreo repetitivo de heparina sin dolor.
    

    
      Si se conoce el peso actual  ayuda  a  estimar  el  grado  de  deshidratación. Los signos en la exploración física son a menudo inexactos en la estimación de la gravedad de la deshidratación en estos niños. Debido a hiperosmolaridad, el volumen intravascular se conserva a expensas de la deshidratación intracelular. En presencia de recarga prolongada capilar, mucosa seca, ausencia de lágrimas, ojos hundidos, pulso  débil  y  extremidades  frías,  o  investigaciones que sugieren cetoacidosis moderada, se debe presumir moderado grado de deshidratación (pérdida de peso de 5-7%). Cetoacidosis grave puede suponer para indicar 7- 10% de pérdida de peso, mientras 
    

    
      que la hipotensión o volumen bajo / pulsos impalpables  pueden indican  deshidratación  grave  (pérdida de peso≥10%).
    

    
      También hay que buscar signos de tensión intracraneal  elevada  y  evidencia  de  infección.(6)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico Diferencial
    

    
      El diagnóstico diferencial para la CAD se debe establecer con otras causas de acidosis metabólica con anión gap elevado o de etiología no diabética (tabla 1).(7)
    

    
      
    

    
      Tabla 1. 
      Diagnósticos diferenciales
      
        [image: ]
      
    

    
      Fuente:
       Capel I, Berges-Raso I. Complicaciones agudas hiperglucémicas e hipoglucémicas. Medicine [Internet].2022;(18):1035–1042
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      En general el tratamiento de la emergencia hiperglucémica debe estar encaminado a corregir la deshidratación y la hiperglucemia, disminuir la síntesis de cuerpos cetónicos, corregir la hiperosmolaridad plasmática, restaurar el equilibrio electrolítico e identificar y tratar la causa precipitante. Por lo tanto, los parámetros principales a tener en cuenta en el tratamiento incluyen: 1. Rehidratación intravenosa agresiva, 2. Insulinoterapia precoz e individualizada y 3. Uso de suplementos de potasio y bicarbonato cuando la condición del paciente lo requiera. Durante el tratamiento se deben monitorizar los signos vitales, el volumen de líquidos administrados y eliminados y la dosificación de la insulina, ajustándose a la condición del paciente, teniendo en cuenta que el tiempo promedio para la resolución de la CAD es de entre 10 a 18 horas. Adicionalmente, debe ser solicitada la medición de glucosa plasmática, electrolitos y gases arteriales cada 2 a 4 horas (Figura 1).(8)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Figura 1. 
      Flujograma del Proceso integral de atención del paciente en quien se sospecha Cetoacidosis Diabética. 
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      Fuente: 
      Fayfman M, Pasquel FJ, Umpierrez GE. Management of Hyperglycemic Crises Diabetic Ketoacidosis and Hyperglycemic Hyperosmolar State. Med. Clin. North Am. 2017;101(3):587-606; 2.
    

    
      
    

    
      Terapia de rehidratación 
    

    
      El objetivo de la rehidratación I.V agresiva de los pacientes con CAD y EHH es restaurar el volumen circulatorio efectivo, la perfusión tisular y la tasa de filtración glomerular, disminuir la concentración de hormonas contra-reguladoras, corregir la hiperosmolaridad plasmática y disminuir la hiperglucemia. En relación a la rehidratación, para cumplir estos objetivos, la Asociación Americana de Diabetes (ADA) recomienda la administración de 500-1000 mL/h de cloruro de sodio (NaCl) al 0.9% durante las primeras dos horas, seguido de la infusión de 250 – 500 mL/h de NaCl al 0.9% o 0.45% dependiendo de la concentración de sodio (Na) sérico y la deshidratación (Figura 2). (8)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Figura 2.
       Terapia de rehidratación 
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      Fuente: 
      NaCl: cloruro de sodio, CAD: cetoacidosis diabética. Adaptado de: Fayfman M, Pasquel FJ, Umpierrez GE. Management of Hyperglycemic Crises Diabetic Ketoacidosis and Hyperglycemic Hyperosmolar State. Med. Clin. North Am. 2017;101(3):587-606. 
    

    
      
    

    
      Terapia con insulina 
    

    
      Luego de haber iniciado la terapia de rehidratación I.V, el siguiente paso es iniciar la administración de insulina. El objetivo de esta terapia es restaurar el metabolismo celular, reducir la gluconeogénesis hepática, suprimir la lipólisis y la cetogénesis, contribuir a mejorar la osmolaridad plasmática y alcanzar cifras de glucemia de entre 150 mg/dl (8.3mmol/l) – 200 mg/dl (11.1 mmol/l). La administración de insulina por vía intravenosa, subcutánea (SC) o intramuscular es segura y efectiva para corregir la CAD, es necesario medir los niveles plasmáticos de glucosa cada 1 a 2 horas. 
    

    
      El tratamiento de elección para los pacientes críticamente enfermos o aquellos quienes presentan niveles alterados de consciencia es la administración de un bolo I.V de insulina humana regular, calculada a 0.1 U/kg/h seguido de la infusión I.V de insulina humana regular calculada a 0.1 U/kg/h La vía subcutánea para aplicación de análogos rápidos de insulina es una opción efectiva en tiempo de resolución de la CAD, en esta se considera una dosis promedio de 0.6 a 0.8 U/kg/h aunque de manera estándar la insulina debe calcularse a 0.2 - 0.3 U/kg/bolo SC inicial y continuar con la aplicación de 0.2 U/kg/SC/1-2h (Figura 3). (8)
    

    
      
    

    
      Figura 3.
       Terapia con insulina. 
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      Fuente:
       Fayfman M, Pasquel FJ, Umpierrez GE. Management of Hyperglycemic Crises Diabetic Ketoacidosis and Hyperglycemic Hyperosmolar State. Med. Clin. North Am. 2017;101(3):587-606. 
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      Introducción
    

    
      La Insuficiencia Cardiaca (IC) es un síndrome clínico, multifactorial y multiorgánico caracterizado por síntomas típicos, que son causados por una anomalía cardiaca estructural o funcional que producen un aumento de las presiones intracardiacas e impide a este órgano suministrar oxígeno suficiente para cubrir las necesidades metabólicas de los tejidos periféricos (Escobar, 2016)
    

    
      
    

    
      La insuficiencia cardíaca (IC) es un problema de salud de gran envergadura con impacto social, económico y humano. Supone una grave limitación de la calidad de vida del individuo.      ( Rázuri Gorotiza, 2017)
    

    
      
    

    
      Cuando empleamos el término agudo en la IC, significa que el comienzo de los síntomas y los signos es rápido. Es una situación que podría poner en peligro de forma inmediata la vida del individuo y, por ello, requiere a menudo tratamiento urgente.
    

    
      La insuficiencia cardíaca aguda (ICA) es un síndrome clínico de signos y síntomas nuevos o que empeoran de la insuficiencia cardíaca, que a menudo conduce a la hospitalización o una visita al servicio de urgencias, siendo su manejo un reto en urgencias.  (Meyer, 2019)
    

    
      
    

    
      Los pacientes con ICA representan una población heterogénea con altas tasas de reingreso tras el alta. El inicio y la gravedad de los síntomas de la ICA varían y dependen de manera importante de la naturaleza de la enfermedad cardíaca subyacente y de la velocidad a la que se desarrolla el síndrome. (Meyer, 2019)
    

    
      
    

    
      La mayor proporción de pacientes (70%) con ICA ingresa debido a un empeoramiento de la IC crónica, hasta un 15 a 20% de los pacientes presentan IC por primera vez y aproximadamente un 5% ingresa por IC avanzada o terminal. Unos pocos pacientes con ICA presentan presión arterial baja (<8 por ciento) o shock (<3 por ciento). (Meyer, 2019)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      La insuficiencia cardíaca (IC) es una de las patologías que representa mayor impacto sanitario debido a la variable complejidad clínica de los pacientes, los distintos recursos necesarios para su manejo, el gasto en salud asociado y el costo social que conlleva. La prevalencia de esta enfermedad suele mostrar ciertas diferencias según la región o país. (Maldonado R, 2018)
    

    
      
    

    
      De tal manera podemos evidenciar que en Norteamérica y en los países de Europa occidental, la prevalencia poblacional de insuficiencia cardíaca se encuentra aproximadamente en el 2% y el total de casos con insuficiencia cardíaca crónica duplica al de los cuadros de insuficiencia cardíaca aguda; además, en los pacientes portadores de la condición crónica, la tasa anual de reingresos hospitalarios alcanza el 31.9% y la mortalidad llega al 7.2%. (Maldonado R, 2018) 
    

    
      Mientras tanto, en América Latina una revisión sistemática de las investigaciones conducidas sobre el tema [8], reportó que la prevalencia poblacional de insuficiencia cardíaca se ubica en el 1% (IC95%: 0.1% - 2.7%), afectando principalmente a personas de entre 51 y 69 años de edad, con una tasa de readmisión hospitalaria del 31% y una mortalidad anual de 24.5%. (Maldonado R, 2018)
    

    
      
    

    
      Definición y etiología
    

    
      A la ICA La insuficiencia cardiaca aguda se la define como un síndrome clínico caracterizado por un comienzo rápido de síntomas y signos asociados con una función cardiaca anormal. Puede ocurrir con o sin cardiopatía previa, con anomalías en el ritmo cardíaco o desajustes de la precarga y la postcarga. (Jaramillo , Gomez, & Hernadez, 2015)
    

    
      El International Working Group on Acute Heart Failure Syndromes (W.G.A.H.F.S.) Se lo define de la siguiente manera: “Los síndromes de ICA son definidos como el cambio gradual o rápido de signos y síntomas de IC que resultan en la necesidad de tratamiento urgente”. (Jankowska & Ponikowski, 2015)
    

    
      Por lo tanto, no hay una única tipificación etiológica de ICA y existe superposición entre las diferentes causas. Pueden coexistir patologías diferentes, de origen cardiovascular y no cardiovas-cular, que coparticipan en la etiología. (Burguez , 2017)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      De tal manera que, al ser la ICA un síndrome heterogéneo, también posee una fisiopatología compleja y, lo más importante, no se conoce por completo.
    

    
      Sin embargo, la perspectiva fisiopatológica, la situación a priori en la ICA es una disfunción cardiaca, lo que incluye el daño miocárdico agudo y el remodelado, junto con una disfunción de la circulación sistémica y pulmonar (con la intervención de una disfunción endotelial), lo cual conduce finalmente a anomalías hemodinámicas agudas graves. (Jankowska & Ponikowski, 2015)
    

    
      También se ha propuesto la intervención de varios fenómenos generalizados como la activación neurohormonal, el proceso inflamatorio y el estrés oxidativo. (Jankowska & Ponikowski, 2015).
    

    
      Asimismo la contribución los elementos desencadenantes de la ICA, patologías como enfermedad coronaria, hipertensión arterial (HTA), valvulopatías, arritmias o enfermedades de otros órganos (incluyendo disfunción renal, anemia y diabetes), que pueden precipitar el síndrome y contribuir a su fisiopatología. (Ver Tabla 1) (Lobo , Cursack, & García, 2018).
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tabla 1.
       Disparadores de insuficiencia cardiaca aguda por etiología
    

    
    
    
      
        	
          
            a. Descompensación aguda de insuficiencia cardiaca crónica
          

        
      

      
        	
          
            Abuso de ingesta de líquidos y sal.
          

          
             No adherencia a la medicación.
          

          
            Medicación concomitante que descompensa la falla cardiaca. (AINE, etc.)
          

          
            Enfermedad concurrente. (infección respiratoria o urinaria, descompensación de diabetes, etc.)
          

          
            Abuso de alcohol o uso de medicación simpaticomimética.
          

          
            Deterioro de la función renal.
          

        
      

      
        	
          
            b. Enfermedad coronaria
          

        
      

      
        	
          
            Síndrome coronario agudo.
          

          
            Complicaciones mecánicas del infarto. 
          

        
      

    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            c. Enfermedad valvular
          

        
      

      
        	
          
            Empeoramiento de estenosis o insuficiencia valvular.
          

          
            Endocarditis.
          

          
            Ruptura de cuerda tendinosa mitral.
          

        
      

      
        	
          
            d. Insuficiencia cardiaca secundaria a otras causas
          

        
      

      
        	
          
            Tirotoxicosis, sepsis, anemia, periparto.
          

          
            Enfermedad de Takotsubo. (síndrome de corazón roto)
          

        
      

      
        	
          
            e. Arritmias
          

        
      

      
        	
          
            Auriculares
          

          
            Ventriculares
          

        
      

      
        	
          
            
          

        
      

      
        	
          
            f. Emergencia hipertensiva
          

        
      

      
        	
          
            g. Miocarditis
          

        
      

    

    
      Nota: Esta tabla ha sido agregada de “Guía ESC 2016 sobre el diagnóstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda y crónica” por Ponikowski, Voors, & Anker, 2016.  Revista española de cardiología.
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Evaluación inicial del paciente
    

    
      El tiempo de la instauración del fracaso cardíaco condiciona su presentación clínica, de modo que ante una lesión cardíaca aguda pueden aparecer síntomas severos de congestión (edema agudo de pulmón) o de hipoperfusión periférica (shock cardiogénico). Sin embargo, en la mayor parte de los casos, nos encontraremos ante un paciente con clínica de descompensación de una IC crónica. ( Armas & Gajewski, 2020)
    

    
      Según la Sociedad Europea de Cardiología, se define la IC como el síndrome clínico en el que el paciente presenta los siguientes hallazgos: síntomas típicos manifestados en la anamnesis, signos típicos evidenciados en la exploración física, evidencia objetiva de una anormalidad estructural o funcional del corazón en reposo mediante pruebas complementarias, respuesta al tratamiento con diuréticos y vasodilatadores, en los casos en que existen dudas con los criterios anteriores. 
    

    
      
    

    
      Anamnesis
    

    
      Síntomas derivados de la congestión pulmonar: el síntoma más frecuente, aunque poco específico es la disnea, especialmente valorando su relación con el esfuerzo. En casos avanzados, ortopnea o disnea paroxística nocturna (DPN), ambos más específicos, pero menos frecuentes. 
    

    
      Síntomas derivados de la congestión venosa sistémica: edema en miembros inferiores y zonas declives, distensión y dolor abdominal, nicturia. 
    

    
      Síntomas derivados del bajo gasto cardíaco: fatigabilidad (síntoma común pero muy inespecífico), astenia, depresión, mareos, síncope 
    

    
      
    

    
      Factores de riesgo cardiovascular 
    

    
      Historial de hábitos tóxicos y enfermedades no cardíacas que puedan contribuir a la IC: consumo abusivo de alcohol, anemia, endocarditis, disfunción renal o enfermedad tiroidea. 
    

    
      Posibles factores 
      descompensadores
       incluyendo posibles transgresiones dietéticas y medicación habitual que pueda comprometer en parte el funcionamiento cardíaco.
    

    
      
    

    
      Exploración física 
    

    
      La exploración física debe ser o
      rientada a obtener un diagnóstico de sospecha y determinar el estado de gravedad, así como los posibles factores que contribuyen al empeoramiento de los síntomas. 
    

    
      
    

    
      Constantes vitales:
       Determinación del estado hemodinámico del paciente (tensión arterial, pulso y perfusión periférica) frecuencia respiratoria y temperatura corporal. 
    

    
      
    

    
      Signos derivados de la congestión pulmonar (IC izquierda): 
      estertores crepitantes húmedos, bilaterales y de comienzo en bases; hipoventilación por derrame pleural; sibilancias por asma de origen cardíaco.
    

    
      
    

    
      Signos derivados de la congestión sistémica (IC derecha):
       edemas en zonas declives, distensión abdominal, ascitis, hepatomegalia, tinte ictérico, caquexia, ingurgitación venosa yugular (IVY) a 45º, reflujo hepatoyugular. 
    

    
      
    

    
      Signos cardíacos: 
      auscultación cardíaca se puede auscultar la presencia de soplos, arritmias, ritmo de galope (3ºR). Signos en relación con bajo gasto (palidez, cianosis, sudoración, disminución del nivel de conciencia).
    

    
      
    

    
      Resto de exploración física: 
      valoración de piel y mucosas (por ejemplo, la palidez cutánea puede ser un signo de anemia, que puede ser la causa de una descompensación). (Ponikowski, Voors, & Anker, 2016)
    

    
      
    

    
      Tabla 2
    

    
    
    
      
        	
          
            Presentación clínica                                                                          
          

        
        	
          
            Síntomas          
          

        
        	
          
            Signos
          

        
      

      
        	
          
            Edema/ congestión periféricos.  
          

          
                
          

        
        	
          
            Falta de aire, fatiga, cansancio, anorexia.  
          

        
        	
          
            Edema periférico, ingurgitación yugular venosa, edema pulmonar, hepatomegalia, ascitis, , caquexia.
          

        
      

      
        	
          
            Edema pulmonar.
          

        
        	
          
            Falta de aire grave en reposo.
          

        
        	
          
            Crepitantes o estertores pulmonares, derrame; taquicardia, taquipnea
          

        
      

      
        	
          
            Shock cardiogénico (síndromes de bajo gasto)
          

        
        	
          
            Confusión, debilidad, miembros periféricos fríos
          

        
        	
          
            Mala perfusión periférica, presión sistólica < 90 mmHg; anuria u oliguria
          

        
      

      
        	
          
            Presión arterial elevada (insuficiencia cardiaca hipertensiva)
          

        
        	
          
            Falta de aire
          

        
        	
          
            Normalmente, presión arterial elevada, hipertrofia ventricular izquierda y fracción de eyección conservada
          

        
      

    

    
      Nota: 
      Esta tabla ha sido agregada de “Guía ESC 2016 sobre el diagnóstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda y crónica” por Ponikowski, Voors, & Anker, 2016.  Revista española de cardiología.
    

    
      
    

    
      Exámenes complementarios
              
    

    
      Electrocardiograma (ECG):
       es fundamental, muy pocos pacientes con IC presentan un ECG normal. Si bien no existe ninguna alteración específica, aporta valiosa información sobre la cardiopatía subyacente. Las alteraciones electrocardiográficas que frecuentemente se pueden encontrar incluyen: la presencia de cambios isquémicos o necróticos, las alteraciones del ritmo, la hipertrofia de cavidades y los patrones de sobrecarga. (Lado, Soto, & Piñero, 2011) (Pereira, Rincon, & Niño, 2015)
    

    
      
    

    
      Radiografía de tórax: 
      es útil como el primer método complementario a recurrir ante la sospecha de IC en un paciente con disnea y permitirá descartar su origen pulmonar. Los hallazgos característicos son: el aumento del índice cardiotorácico > 0,50; la cefalización vascular pulmonar; la aparición de líneas B de Kerley y la presencia de derrame pleural. (Pereira, Rincon, & Niño, 2015)
    

    
      
    

    
      Ecocardiograma: 
      provee información estructural y funcional del corazón, informa sobre dimensiones y volúmenes cavitarios, grosor parietal, función ventricular sistólica y diastólica, anatomía y función valvulares, permitiendo calcular la presión pulmonar, el gasto cardíaco, la presión arterial media (PAM) y la presión venosa central (PVC). (Burguez , 2017)
    

    
      Laboratorio: 
       la pruebas de laboratorio permiten determinar el cuadro hemático completo,  electrolitos
      : 
      sodio, potasio, magnesio; nitrógeno ureico; creatinina; enzimas cardíacas: troponina, dímero-D, fracción MB de creatinquinasa (CK-MB); gasometría arterial: niveles de péptido natriurético tipo B (BNP), y pruebas de función tiroidea, todo lo cual permite confirmar o excluir enfermedades subyacentes desencadenantes, precipitantes o coadyuvantes. (Pereira, Rincon, & Niño, 2015)
    

    
      
    

    
      Péptidos natriuréticos (PN): 
      La determinación de biomarcadores ha impactado dramáticamente en la forma de evaluación y manejo de los pacientes con IC. Los PN tipo B (BNP) y N-terminal proBNP (NT-proBNP) son marcadores que ayudan a determinar el diagnóstico y pronóstico en la IC. (Burguez , 2017). Los niveles circulantes de BNP/NT-proBNP son normalmente muy bajos en individuos sanos. En el caso de la IC los niveles están aumentados, por tanto, si las concentraciones plasmáticas de los péptidos natriuréticos son normales, resulta improbable el diagnóstico de IC. (Burguez , 2017)
    

    
      Se han definido varios puntos de corte para dichos marcadores tanto para excluir como para confirmar el diagnóstico, en donde BNP < 100 pg/mL o NT-proBNP < 300 pg/mL excluye el diagnóstico de insuficiencia cardiaca, mientras BNP > 300 pg/mL o Nt-Pro-BNP ≥ 500 pg/mL sugiere el diagnóstico de insuficiencia cardiaca. (Jaramillo , Gomez, & Hernadez, 2015)
    

    
      
    

    
      Clasificación de la insuficiencia cardíaca aguda 
    

    
      Según la guía de la European Society of Cardiology, un paciente con ICA puede tener varias formas de clasificación. (Jankowska & Ponikowski, 2015)
    

    
      
    

    
      Clasificación según la entidad clínica
    

    
      Agudización o descompensación de la ICC: síntomas de congestión en la circulación sistémica y pulmonar ( Armas & Gajewski, 2020)
    

    
      Edema pulmonar: 
      es característico que los signos y síntomas se instauran de manera rápida y los pacientes sufran trabajo respiratorio grave, con taquipnea, ortopnea y congestión pulmonar. (Jankowska & Ponikowski, 2015)
    

    
      
    

    
      ICA con presión arterial alta: los síntomas y signos de IC están acompañados de una presión arterial alta y, en general, se asocian a una función sistólica del ventrículo izquierdo conservada y a signos de activación del sistema simpático con taquicardia y vasoespasmo. (Jankowska & Ponikowski, 2015)
    

    
      
    

    
      Shock cardiogénico:
       hipoperfusión de los tejidos a consecuencia de la ICA, con la típica presión arterial sistólica <90 mmHg o presión arterial media reducida en >30 mmHg, anuria u oliguria, a menudo aparecen arritmias; rápidamente se desarrollan síntomas de la hipoperfusión de los órganos y del edema pulmonar. ( Armas & Gajewski, 2020)
    

    
      
    

    
      ICA aislada del lado derecho: 
      síndrome de bajo gasto sin edema pulmonar, presión elevada en las venas yugulares, con o sin hepatomegalia. (Armas & Gajewski, 2020). ICA en el curso del síndrome coronario agudo. ( Armas & Gajewski, 2020)
    

    
      
    

    
      Clasificación por fracción de eyección
    

    
      La fracción de eyección se define como el valor porcentual de volumen de sangre eyectado después de la sístole ventricular izquierda, considerando como normal o fracción de eyección conservada al tener una fracción de eyección del ventrículo izquierdo mayor o igual a 50%, fracción de eyección levemente disminuída al tener una fracción de eyección del ventrículo izquierdo entre 40-50% y fracción de eyección disminuída al tener una fracción de eyección del ventrículo menor del 40%.
    

    
      
    

    
      Clasificación por estado hemodinámico
    

    
      La clasificación clínica según el estado hemodinámico se basa en la clasificación de Forrester diseñada para el IAM, dicha clasificación requiere el monitoreo hemodinámico con catéter de Swan Ganz para determinar el gasto cardíaco y la presión capilar pulmonar, resultando cuatro patrones hemodinámicos con diferente manejo clínico y farmacológico. Sin embargo la clasificación actual es muy práctica pues no requiere intervencionismo para monitoreo y se basa simplemente en el examen del paciente dirigido a detectar la presencia (húmedo) o la ausencia (seco) de síntomas o signos de congestión y la presencia (frío) o la ausencia. (Burguez , 2017)
    

    
      Con base en los hallazgos clínicos y paraclínicos de perfusión y congestión se podría determinar cuatro estados clínicos hemodinámicos (cuadrante de Stevenson) así: (Jaramillo , Gomez, & Hernadez, 2015)
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Nota: 
      Clasificación de Forrester de clasificación de estadios Hemodinámicos, tomado de Guías de práctica clínica para manejo de Insuficiencia Cardíaca (IC), de la Sociedad Europea de Cardiología (SEC).
    

    
      
    

    
      Estadio A (caliente y seco).
       Sin signos de hipoperfusión ni congestión, compensado. 
    

    
      
    

    
      Estadio B (caliente y húmedo). 
      Sin signos de hipoperfusión, pero con signos de congestión, el patrón más frecuente
    

    
      
    

    
      Estadio C (frío y húmedo). 
      Con signos de hipoperfusión y signos de congestión. 
    

    
      
    

    
      Estadio L: 
      L viene de low profile (bajo perfil) (frío y seco). Con signos de hipoperfusión y sin signos de congestión.
    

    
      Esta clasificación es útil para guiar la terapéutica en la fase inicial y además proporciona valiosa información pronóstica.
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Los objetivos del tratamiento van dirigidos a mejorar la situación hemodinámica y a controlar los síntomas, fundamentalmente la disnea, para mejorar la supervivencia del paciente, tanto a corto como a largo plazo, y la calidad de vida, por lo tanto por el riesgo vital mencionado debe ini-ciarse el tratamiento en el primer contacto médico, ya sea en la emergencia hospitalaria o prehospitalaria, simultáneamente con la evaluación diagnóstica. (Burguez , 2017)
    

    
      Los pacientes con ICA de novo, o aquellos con descompensación de una insuficiencia cardíaca crónica y síntomas moderados agudos, requieren ingreso hospitalario con el fin de tratar los síntomas, y estudiar y solucionar los factores desencadenantes y causales.
    

    
      
    

    
      Medidas generales
    

    
      Medidas posturales:
       el paciente debe permanecer en cama incorporado a 45 grados hasta la desaparición de los síntomas en reposo. 
    

    
      Medidas dietéticas: por norma general debe existir restricción de sodio y agua, y el contenido calórico ingerido ha de ser adecuado a la situación de cada sujeto. 
    

    
      Medidas de monitorización:
       es fundamental controlar las constantes vitales (tensión arterial, frecuencia cardíaca, frecuencia respiratoria y temperatura), así como cuantificar la emisión de orina diaria (diuresis) y el peso. 
    

    
      Es muy importante asegurar una adecuada oxigenación de los tejidos y, por ello, siempre que se esté por debajo de los niveles de la normalidad, habrá que administrar oxígeno valorando las posibilidades disponibles para mantener una saturación de oxígeno del 95-98%. ( Armas & Ga-jewski, 2020)
    

    
      
    

    
      Tratamiento farmacológico
    

    
      El tratamiento debe estar enfocado la presentación clínica de la presentación clínico, hemo-dinámico y su etiología. (Figura 1)
    

    
      
    

    
      Diuréticos: 
      son la base del tratamiento de la ICA con sobrecarga de volumen y congestión (90% de ingresos por ICA). Aumentan la excreción renal de sal y agua y tienen cierto efecto vaso-dilatador. No deben indicarse en pacientes con ICA e hipoperfusión antes de lograr una perfusión adecuada. (Burguez , 2017)
    

    
      El abordaje inicial de la congestión incluye diuréticos endovasculares con la adición de vasodilatadores para aliviar la disnea si la tensión arterial lo permite. Al emplear diuréticos es necesario controlar la diuresis (puede estar indicada la introducción de sonda vesical) y ajustar la dosis según la respuesta clínica, limitar la ingesta de sodio, monitorizar el nivel sérico de creatinina, potasio y sodio cada 1-2 días según la diuresis, corregir las pérdidas de potasio y magnesio. ( Armas & Gajewski, 2020)
    

    
      La dosis inicial habitual es de 20 a 40 mg de furosemida. La dosificación subsiguiente se determina por la respuesta diurética. Por lo tanto, si un paciente no responde a 20 miligramos de furosemida, la dosis debe aumentarse a 40 miligramos en lugar de dar la misma dosis dos veces al día. Si el paciente ya está recibiendo la dosis de 40 miligramos al día y tiene una diuresis parcial, pero insuficiente, el diurético de asa se puede administrar dos veces o incluso tres veces al día (dosis máxima 120 miligramos al día). En la tabla 4 se muestran los diuréticos y las dosis recomendadas para el tratamiento de la insuficiencia cardiaca. (Jaramillo , Gomez, & Hernadez, 2015). (Ver Tabla 3)
    

    
      
    

    
      Tabla 3
    

    
    
    
      
        	
          
            Diuréticos de asa
          

        
      

      
        	
          
            Furosemida
          

        
        	
          
             20-40 mg
          

        
        	
          
            40-120 mg
          

        
      

      
        	
          
            Tiazidas
          

        
      

      
        	
          
            Hidroclorotiazida
          

        
        	
          
            25 mg
          

        
        	
          
            50 mg
          

        
      

    

    
      Nota:
       Esta tabla ha sido agregada de “Consenso colombiano para el diagnóstico y tratamiento de la Insufi-ciencia cardíaca aguda” por Jaramillo , Gomez, & Hernadez, 2015. Sociedad Colombiana de Cardiología.
    

    
      
    

    
      Vasodilatadores: 
       se recomienda en pacientes con ausencia de hipotensión sintomática, los vasodilatadores por vía intravenosa constituyen el tratamiento de primera línea para el manejo del edema cardiogénico pulmonar. Entre las alternativas para el uso vía endovenosa se cuentan: (Jaramillo , Gomez, & Hernadez, 2015) (Ver Tabla 4)
    

    
      
    

    
      Nitroglicerina:
       cuyo efecto primordial es venodilatador, reduce la precarga y mejora la congestión pulmonar. La cefalea es el efecto colateral más frecuente, y la utilización está contraindicada en el marco del uso reciente de inhibidores de la fosfodiesterasa 5 (PDE-5).  
    

    
      ( Armas & Gajewski, 2020)
    

    
      
    

    
      Nitroprusiato de sodio: 
      posee un efecto vasodilatador dual, venoso y arterial. Dado el potencial de reducir bruscamente la presión arterial, es recomendable durante su uso el monitoreo con catéter arterial y manejo en una unidad de complejidad mayor. El nitroprusiato es útil en particular en casos donde se requiere una gran y rápida reducción en la postcarga (por ejemplo, shock cardiogénico e insuficiencia aórtica o insuficiencia mitral aguda grave). (Armas & Gajewski, 2020)
    

    
      
    

    
      Tabla 4
    

    
    
    
      
        	
          
            Vasodilatador
          

        
        	
          
            Indicación
          

        
        	
          
            Dosis
          

        
        	
          
            Efectos adversos
          

        
      

      
        	
          
            Nitroglicerina
          

        
        	
          
            EAP
            a
            -Congestión pulmonar PA > 90 mm H
          

        
        	
          
            Comienzo 10-20 Pg/min, hasta g hasta 200 Pg/min
          

        
        	
          
            Hipotensión
          

          
            Cefalea
          

          
            Tolerancia
          

        
      

      
        	
          
            Nitroprusiato de sodio
          

        
        	
          
            EAP-Congestión pulmonar con PA > 90 mm Hg
          

        
        	
          
            Comienzo con 0,3 Pg/min, titulación lenta hasta 5 Pg/min
          

        
        	
          
            Hipotensión
          

          
            Intoxicación por tiocianatos Fotosensibilidad
          

        
      

    

    
      Nota:
       aEPA (edema agudo de pulmón) 
    

    
      Esta tabla ha sido agregada de “Consenso colombiano para el diagnóstico y tratamiento de la Insuficiencia cardíaca aguda” por Jaramillo, Gomez, & Hernadez, 2015. Sociedad Colombiana de Cardiología.
    

    
      Agentes inotrópicos: 
      los principales registros en el manejo de la insuficiencia cardiaca aguda muestran un altísimo uso inapropiado de inotrópicos. Estos agentes se emplean en un pe-queño número de pacientes, específicamente en aquellos con signos de bajo gasto cardiaco o shock cardiogénico; indicados sobre todo en ICA con hipoperfusión periférica e hipotensión (tensión sistólica <90 mm Hg, signos de mala perfusión de órganos, piel fría, diaforesis, alteración del sensorio, insuficiencia renal, disfunción hepática,). (Armas & Gajewski, 2020) (Jaramillo , Gomez, & Hernadez, 2015)
    

    
      
    

    
      Tabla 5. 
      Agentes inotrópicos usados en la insuficiencia cardiaca aguda
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Dubutamina
          

        
        	
          
            No
          

        
        	
          
            2-20 ug/kg/min
          

        
      

      
        	
          
            Dopamina
          

        
        	
          
            No
          

        
        	
          
            3 ug/kg/min efecto renal
          

          
            3-7 ug/kg/min inotrópico
          

          
            7  ug/kg/min vasopresor
          

        
      

      
        	
          
            Milrinona
          

        
        	
          
            25,75 ug/kg/min en 10 a 20 min
          

        
        	
          
            0,375 – 0,75  ug/kg/min
          

        
      

      
        	
          
            Levosimendan
          

        
        	
          
            12 ug/kg/min en 10 min (opcional)
          

        
        	
          
             0,05-2 ug/kg/min
          

        
      

      
        	
          
            Noradrenalina
          

        
        	
          
            No
          

        
        	
          
            0,2-1,0 Pg/kg/min
          

        
      

    

    
      Nota:
       Esta tabla ha sido agregada de “Consenso colombiano para el diagnóstico y tratamiento de la Insuficiencia cardíaca aguda” por Jaramillo , Gomez, & Hernadez, 2015. Sociedad Colombiana de Cardiología.
    

    
      
    

    
      Otros fármacos:
       entre los fármacos antiarrítmicos el único eficaz en la mayoría de las arritmias supraventriculares y ventriculares y que no tiene efecto inotrópico negativo es la amioda-rona. (Armas & Gajewski, 2020)
    

    
      En enfermos tratados crónicamente con β-bloqueante por ICC y hospitalizados por descompensación de la IC, normalmente, no se debe suspender el β-bloqueante, a menos que sea necesario el uso de inotrópicos positivos. (Armas & Gajewski, 2020)
    

    
      En enfermos tratados crónicamente con IECA/ARA-II no suspender dichos medicamentos si no es imprescindible (suspender p. ej. en un enfermo con shock). (Lobo, Cursack, & García, 2018)
    

    
      
    

    
      Prevención antitrombótica:
       se recomienda profilaxis con heparina de bajo peso molecular a menos que existan contraindicaciones. (Lobo, Cursack, & García, 2018)
    

    
      
    

    
      Tratamiento quirúrgico
    

    
      Se realizará en las siguientes indicaciones: ( Armas & Gajewski, 2020)
    

    
      	
        Enfermedad coronaria multivaso que provoca isquemia severa del miocardio
      

      	
        Complicaciones mecánicas agudas del infarto de miocardio
      

      	
        Insuficiencia aguda de la válvula mitral o aórtica provocada por endocarditis, traumatismo o disección de aorta (se refiere a la válvula aórtica
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      Las enfermedades cardiovasculares, son un problema de salud pública a nivel global; actualmente constituyen la primera causa de enfermedad y muerte en el mundo occidental y con una progresión en los países en vías de desarrollo que ha logrado hasta sobrepasar a las enfermedades infecciosas.
    

    
      Actualmente las enfermedades cardiovasculares están posicionadas en el primer lugar de morbi-mortalidad en casi dos terceras partes de la población mundial. Por su parte, en el Caribe y América Latina, las enfermedades cardiovasculares representan el 31% de las defunciones. Actualmente se estima una proyección de 20.7 millones de defunciones por enfermedades cardiovasculares en esta región, dentro de los próximos 10 años. 
    

    
      La Organización de las Naciones Unidas (ONU), dentro de la Agenda 2030, en el Objetivos de Desarrollo Sostenible (ODS) número 3, contempla la reducción de las muertes prematuras por estas patologías en un tercio mediante la prevención y el tratamiento de las mismas
    

    
      Se deben considerar como factores de riesgo cardiovascular a la Hipertensión arterial, el tabaquismo,  dislipidemia,  diabetes mellitus,  obesidad,  inactividad física,  microalbuminuria o una tasa de filtración glomerular < 60ml/min, edad superior de 55 años en hombres y 65 años  en mujere, así como la , historia familiar de enfermedad cardiovascular prematura, adicionalmente, como factores predisponentes para el desarrollo de enfermedad cardiovascular; las características étnicas, factores psicosociales, homocisteína elevada, PCR elevada, lipoproteína A elevada, HDL bajo hiperuricemia, proteinuria y factores protrombóticos. (1) 
    

    
      Comúnmente se utilizan las tablas de riesgo cardiovascular para estratificar a los pacientes en función de su riesgo, establecer los criterios de tratamiento farmacológico o marcar los objetivos de control. Esto ocurre en el control y tratamiento de la hipertensión arterial alta y principalmente en la dislipemia; las tablas de riesgo también suelen utilizarse para indicar el tratamiento antiagregante en prevención primaria. De esta manera se han convertido en una herramienta asistencial básica que ha promovido la utilización de calculadoras en la historia clínica informatizada y, comúnmente, se convierten en el elemento distintivo de las distintas guías clínicas con carácter internacional, nacional o autonómico. (2) 
    

    
      
    

    
      Definición 
    

    
      Se define el Riesgo Cardiovascular como la probabilidad de desarrollar una enfermedad cardiovascular; tales como enfermedad coronaria, accidente cerebrovascular o arteriopatía periférica en un período de tiempo definido, generalmente 10 años; mientras que los factores de riesgo cardiovascular corresponden a una comorbilidad presente en una persona que está relacionada en forma independiente con el desarrollo posterior de una enfermedad cardiovascular, es decir incrementa la probabilidad de la manifestación de dicha enfermedad.(1)  
    

    
      Debemos tomar en cuenta que, si la persona cumple con cada uno de los parámetros, debe someterse a un seguimiento para mantener la enfermedad controlada y mejorar su calidad de vida, la ausencia de estos factores, no descarta la posibilidad de generar o no una enfermedad cardiovascular en el futuro. La OMS ha clasificado los principales factores de riesgo cardiovascular en dos grandes grupos: comportamientos no modificables y los metabólicos o modificable. Los factores de riesgo no modificables, son aquellos que están ligados a la edad, el sexo, factor genético/historia familiar, los factores de riesgo modificables y son considerados de mayor interés, ya que, con la manifestación de factores, el médico debe actuar de forma preventiva,  entre estos está sedentarismo,  sobrepeso y obesidad, tabaquismo,  colesterol ligado a la lipoproteína de alta densidad (C-HDL) bajos, triglicéridos altos, como expresión de partículas LDL pequeñas y densas, componente habitual denominado síndrome metabólico, el cual confiere un mayor riesgo cardiovascular y desarrollo de DM. (3)
    

    
      
    

    
      Epidemiología  
    

    
      La morbilidad y la mortalidad de la enfermedad cardiovascular tiende a ser uno de los problemas más importantes en salud pública, desde el año 1900, la enfermedad cardiovascular se ha posicionado como la causa principal de muerte en Estados Unidos. Los descensos por enfermedad cardiovascular, se deben en un 53% a enfermedad cardiaca coronaria y el 17% se deben a ictus, que para el año 2006 género costos por encima de los 403.000 millones de dólares. (4) 
    

    
      Las investigaciones epidemiológicas han permitido el desarrollo de la medicina preventiva a través del control de factores de riesgo cardiovascular, sin embargo, muchos factores poblacionales como la inequidad social, la etnicidad que encierra estilos de vida y legados culturales y que se entienden del análisis ecológico de las poblaciones no se traducen en acciones individuales que favorezcan descensos importantes en la mortalidad. 
    

    
      La prevalencia de hipertensión en la población de 10 a 59 años es 24.5% biomarcador en el que también se encuentra un incremento progresivo conforme se aumenta la edad. Por su parte, la prevalencia encontrada en la tercera década respecto a la segunda se duplica, en la cuarta se cuadruplica y en la quinta década de la vida es siete veces más (2.9%, 3.2%, 7.3%, 13.5%, 22.7%, respectivamente). En cuanto a los factores de riesgo, como la diabetes Mellitus del tipo 2, la carencia de datos sobre la prevalencia de diabetes y su comportamiento epidemiológico en Ecuador pueden llevar a subestimar la verdadera prevalencia, pero según datos proporcionados por la Encuesta Nacional De Salud y Nutrición (ENSANUT) en el año 2012 mostró que la prevalencia de diabetes mellitus 2 es 2.7%, 2.6% en hombres y 2.8% en mujeres. Por su parte, la prevalencia de hipercolesterolemia medida en la población de 10 a 59 años es 24.6%; 29.6% en hombres y 19.2% en mujeres, biomarcador en el que también se encuentra un incremento progresivo conforme se aumenta la edad. Entre la segunda y la quinta década, la prevalencia se triplica (17.0% a 51.1%) y entre la tercera y la quinta década es 1.7 veces mayor (29.9% a 51.1%). El porcentaje de población con el factor HDL-C disminuido (riesgo) es 40.5% y de LDL-C elevado (riesgo) es 19.9%. La condición de hipertrigliceridemia se encontró en el 28.7% de los ecuatorianos de 10 a 59 años. (4)  
    

    
      En Ecuador las enfermedades cardiovasculares están posicionadas como la primera causa de muerte, en el año 2019 alcanzó el 26,49% del total de fallecidos. Según la encuesta STEPS de 2018, el 25,8% de la población, entre 18 a 69 años, suelen presentar tres o más factores de riesgo para desarrollar enfermedades crónicas no transmisibles, cuya mayor incidencia se encuentra en la presión arterial, glucosa y colesterol elevado. (5)
    

    
      En el Ecuador las enfermedades cardiovasculares ocupan los primeros lugares de mortalidad, los datos recogidos por el Instituto Nacional de Estadísticas y Censos del Ecuador (INEC) en el 2014, reportan   una mortalidad de 4 430 por enfermedades isquémicas del corazón, por insuficiencia cardíaca 1 316 personas, las arritmias cardíacas sumaron un total de 168 muertes, por paros cardíacos fueron 106 pacientes, la segunda causa en las mujeres y la cuarta en los hombres. (6)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología 
    

    
      La etiología de la enfermedad cardiovascular es multifactorial, generalmente se debe a factores exógenos (75%), el 25% a los factores genéticos, se estima que los factores de riesgo son: los conductuales que en un 75% que generan enfermedad cardiovascular (dieta, actividad física, tabaco, alcohol), los biológicos (dislipidemia, hipertensión, sobrepeso) y sociales (socioeconómico, cultural). Las notorias diferencias anatómicas y fisiológicas, cardio circulatorias y cerebrales entre hombres y mujeres como, por ejemplo; el corazón es más pequeño en la mujer a la del hombre, suele pesar entre 300 y 350 gr en el hombre y entre 250 y 300 gr en la mujer adultos, la masa ventricular izquierda media es de 177 gr en el hombre y de 118 gr en la mujer, al comparar con el peso corporal total, el corazón de la mujer es más liviano. Las mujeres tienen un calibre de arterias coronarias menor. Las arterias están recubiertas en su parte interna por una fina capa denominada endotelio, sus células producen y captan un sinnúmero de moléculas, como las hormonas femeninas como el estrógeno, por receptores específicos. Cabe destacar que varios de los mecanismos fisiopatológicos involucrados en los procesos de formación de la ateroesclerosis y de la trombosis y del tono arterial están modulados de forma diferencial por los estrógenos, determinando la diferente presentación clínica y frecuencia de las enfermedades ateroscleróticas en las mujeres. La aterosclerosis está considerada como el posible origen a las enfermedades cardiovasculares, dado por la acumulación de lípidos y el engrosamiento de la íntima de las arterias, que se pueden generar por la ruptura de las llamadas placas ateromatosas vulnerables al ser una capa de lípidos largos y finos, fibrosos que sometidos a estrés bioquímico que promueve a la formación de la trombosis y la consecuente enfermedad cardiovascular. (7)
    

    
      A través de los años ha habido una clara evidencia científica sobre una serie de factores de riesgo cardiovascular como: la edad y el género; (hombre ≥45 años, mujer ≥55 años). El tabaquismo, la hipertensión arterial (PA ≥140/90 mm/Hg o en tratamiento antihipertensivo). así como el aumento de colesterol LDL, la disminución de colesterol HDL (<40 mg/dl), el antecedente familiar de enfermedad cardíaca coronaria prematura. Así como:  Hombre familiar en primer grado <55 años, Mujer familiar en primer grado <65 años. La Diabetes mellitus y el estilo de vida (sobrepeso/obesidad, sedentarismo, dieta aterogénica). (8) 
    

    
      
    

    
      Cuadro Clínico 
    

    
      Las manifestaciones clínicas de la enfermedad cardiovascular pueden ser distintas en función a su localización anatómica, (cerebro, corazón, riñones, extremidades etc.)   y de la velocidad de instauración de la oclusión arterial (aguda, subaguda, o crónica) pero tiene ciertas similitudes y fundamentalmente comparten un sustrato fisiopatológico común: enfermedad vascular aterosclerótica y su principal complicación la aterotrombosis. 
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Dentro de la cardiopatía isquémica e insuficiencia cardiaca, se puede manifestar con: 
    

    
      	
        Dolor, opresión en el pecho (dolor anginoso)
      

      	
        Falta de aire (disnea)
      

      	
        Dolor, entumecimiento, debilidad y sensación de frío en las piernas o los brazos.
      

      	
        Edema en miembros inferiores.
      

      	
        Dolor en el cuello, la mandíbula, la garganta, el área superior del abdomen o la espalda
      

    

    
      
    

    
      La enfermedad cerebrovascular produce:
    

    
      	
        Pérdida brusca de movilidad en una o varias extremidades
      

      	
        Dificultad al habla
      

      	
        Pérdida de visión o visión doble bruscas
      

      	
        Parálisis facial
      

      	
        Dolor intenso y repentino de cabeza 
      

      	
        Desorientación, confusión y pérdida del conocimiento 
      

      	
        Mareos, náuseas y vómitos (9)
      

    

    
      
    

    
      Diagnóstico  
    

    
      La valoración del riesgo cardiovascular tiene un interés pronóstico y terapéutico, pues permite adecuar la intensidad de las medidas de tratamiento a las necesidades del paciente. En el escalón más alto del riesgo podemos incluir a los pacientes que ya han tenido manifestaciones clínicas de la arteriosclerosis. En el siguiente escalón debemos incluir a los individuos que presentan una agregación de factores de riesgo o valores especialmente elevados de factores de riesgo individuales. Por último, se encuentran los individuos en los que no se presenta ningún factor de riesgo.
    

    
      
    

    
      El diagnóstico se lo establece con historia clínica, examen físico, exploraciones analíticas y métodos de puntuación. 
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Historia clínica                                                            
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      Examen Físico 
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Exploraciones analíticas 
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      Método de puntuación: 
      se realizan en base a las siguientes variables, como lo son; la edad (35-74 años), sexo, HDL-colesterol, colesterol total, presión arterial sistólica, tabaquismo (sí/no), diabetes (sí/no) e hipertrofia ventricular izda. (HVI) (sí/no); con ello se puede calcular el riesgo coronario a los 10 años que incluye: angina estable, infarto de miocardio (IAM) y muerte coronaria. (10) 
    

    
       
    

    
      Las tablas de estimación del riesgo cardiovascular son métodos simplificados de cálculo de riesgo basados en ecuaciones de riesgo de diferentes cohortes de poblaciones en observación durante un periodo largo de tiempo. Generalmente se derivan de la ecuación de Framingham. (11)
    

    
      Producto a limitaciones que presenta el algoritmo de Framingham para estimar de manera concreta el riesgo cardiovascular en diversas poblaciones, este algoritmo fue calibrado, con la finalidad de poder hacer uso de una tabla de estimación fiable, surgiendo en 2003 la tabla derivada del estudio REGICOR y del proyecto SCORE. (12)
    

    
      Las tablas presentan estimaciones aproximadas del riesgo de enfermedad cardiovascular en personas sin cardiopatía coronaria, accidente cerebrovascular u otra enfermedad aterosclerótica establecidas. y se encuentran divididas en cinco niveles de riesgo: <10%: riesgo bajo (color verde), del 10 a < 20%: riesgo moderado (color amarillo), 20 a <30% riesgo alto (color anaranjado), ≥30 riesgo muy alto (color rojo). Tienen la ventaja de estar elaboradas para ser utilizadas en las diversas subregiones epidemiológicas de la OMS lo cual nos permite una estimación más cercana a la realidad local, son de fácil utilización y nos permiten estimar el riesgo cardiovascular en el contexto en que no sea posible determinar el nivel de colesterol, estima el riesgo cardiovascular global y no solo el riesgo coronario. (13)  
    

    
      
    

    
      Tratamiento 
    

    
      El abordaje del riesgo cardiovascular debe efectuarse de manera integral o global. La decisión de iniciar un tratamiento se enfocará en el riesgo cardiovascular, lo que explica la necesidad de elaborar tablas de estratificación del riesgo y guías clínicas para su correcto cálculo y posterior abordaje terapéutico. Tras evaluar el riesgo individual, las medidas preventivas a ejecutar deben incluir:
    

    
      Intervenciones enfocadas a la modificación del estilo de vida y la adquisición de hábitos saludables. Es recomendable promover un estilo de vida eficaz en la prevención cardiovascular como lo es; alimentación saludable, actividad física, control del peso y perímetro abdominal, eliminación de hábitos nocivos, principalmente el tabaquismo. Las medidas farmacológicas en los casos indicados, siempre serán en función de la intensidad del factor de riesgo, así como del riesgo cardiovascular global. Por ejemplo, la disminución del riesgo cardiovascular obtenida con el tratamiento para un factor de riesgo predominante como  puede ser la hipertensión arterial, hipercolesterolemia, etc. Será mucho mayor si adicionalmente, se interviene sobre el resto de los factores. Ocasionalmente no es posible reducir, a pesar de las estrategias terapéuticas, los niveles de un determinado factor de riesgo cardiovascular a unos objetivos adecuados. En estos casos, actuar sobre los otros factores de riesgo cardiovascular es necesario para disminuir el riesgo cardiovascular global. Por tanto, en las estrategias actuales de prevención cardiovascular, la reducción del riesgo global debe representar la meta en nuestra práctica clínica. (14) 
    

    
      
    

    
      Objetivos terapéuticos
    

    
      Manejo de riesgo cardiovascular global: presión arterial. 
    

    
      El control de la presión arterial en función del riesgo cardiovascular establece 4 categorías de riesgo, y en función de los niveles de presión arterial se deben recomendar cambios de estilo de vida y si requiere, tratamiento farmacológico. 
    

    
      El objetivo terapéutico es alcanzar en general una PA<140/90 mmHg, dado el caso en pacientes diabéticos, un objetivo razonable sería <130/80 mmHg si se manifiesta daño de órgano diana (microalbuminuria o hipertrofia del ventrículo izquierdo). En cuanto a pacientes con enfermedad cerebrovascular establecida o enfermedad renal crónica también sería un objetivo apropiado. En pacientes diabéticos no complicados puede admitirse un objetivo algo menos riguroso ya que no hay evidencias directas de que un control tan estricto sea superior. (15)  
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      Manejo de hipercolesterolemia según el cálculo del riesgo cardiovascular global: pacientes de alto riesgo. (14)  Fuente: Elsevier.2011. Vol. 43. Núm. 12 páginas 668-677. Disponible en: https://www.elsevier.es/es-revista-atencion-primaria-27-articulo-factores-riesgo-cardiovascular-atencion-primaria-S0212656711004689 
    

    
      
    

    
      En cuanto al control lipídico, en la ilustración se muestra el manejo en función del riesgo cardiovascular, según se trate de pacientes que ya presentan un riesgo elevado como lo serían aquellos pacientes con (dislipidemias familiares, diabetes o con enfermedad cardiovascular establecida) o pacientes asintomáticos excluyendo los previos. 
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      M
      anejo de la hipercolesterolemia según el cálculo del riesgo cardiovascular global: prevención primaria. (14)  Fuente: Elsevier.2011. Vol. 43. Núm. 12 páginas 668-677. Disponible en: https://www.elsevier.es/es-revista-atencion-primaria-27-articulo-factores-riesgo-cardiovascular-atencion-primaria-S0212656711004689 
    

    
      
    

    
      La finalidad del objetivo terapéutico en alto riesgo es un colesterol total <175 mg/dl y cLDL<100mg/dl (incluso <80mg/dl de ser factible, por ejemplo, en situaciones de muy alto riesgo, como por ejemplo posterior a haber sufrido un síndrome coronario agudo). El objetivo terapéutico de los pacientes asintomáticos no diabéticos con riesgo SCORE ≥5% es de un colesterol total <200mg/dl o cLDL<130 mg/dl. (16)
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      Definición
    

    
      Es una patología que se caracteriza por un aumento en la síntesis y secreción de hormonas tiroides que se producen en la glándula tiroides. Es importante diferenciarlo de la tirotoxicosis ya que esta hace referencia a una situación metabólica que se produce por niveles elevados de hormonas tiroideas como la tiroxina (T4) o la triyodotironinca (T3). (1)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      La prevalencia del hipertiroidismo en Europa de del 0,8%, en los EE.UU de 1,3%, esta patología aumenta con la edad y es mas frecuente en las mujeres, se ha evidenciado que es mas frecuente en personas de raza blanca y en áreas con deficiencia de yodo. (2) 
    

    
      
    

    
      En Latinoamérica aparece en 9 de cada 100 000 personas por año. Las tasas mas elevadas de la región se encuentran en Ecuador, Brasil, Costa Rica y Colombia. En los datos del INEC Ecuador 2019 se reportaron egresos hospitalarios por causas de morbilidad con hipertiroidismo de 189 pacientes de los cuales 35 eran hombres y 154 mujeres.(1)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La glándula tiroides secreta 3 formas de hormonas: T4 o tiroxina, T3 o triyodotironina y T3r con una liberación de 01%, 7% y 2%. La glándula tiroides produce T4, mientras que la T3 a nivel glandular en un 10% y el 90% es producto de la conversión periférica de T4. La T3r se origina en un 98% a nivel periférico y el 2% a nivel glandular. Cuando las hormonas tiroideas son sintetizadas y liberadas a la circulación periférica el 99.98% de T4 y el 99.7% de T3 se unen a las proteínas plasmáticas. (6)
    

    
      
    

    
      En condiciones normales, la producción de T4 y T3 es de 85ug/día y de 33ug/día respectivamente.(6)
    

    
      Cuando el hipertiroidismo de debe a una sobreproducción de hormona tiroidea la causa mas frecuente es la enfermedad de graves, bocio multinodular toxico y adenoma toxico. 
    

    
      	
        Enfermedad de Graves
      

    

    
      Es una de las causas mas comunes y se le atribuye de un 50-80% de los casos. Es una enfermedad autoinmune caracterizada por la presencia de hipertiroidismo sobre un bocio difuso y puede estar asociada con oftalmopatía. Puede presentarse en cualquier edad, siendo mas frecuente en la tercera y cuarta década. Los antecedentes familiares están asociados a un aumento de incidencia de la enfermedad y un inicio mas precoz. 
    

    
      Esta patología se caracteriza por presencia de anticuerpos con el receptor TSH en el suero, este se une al receptor de TSH y activa la adenilciclasa e induce el crecimiento de tiroides, aumenta la vascularización y ocasiona un aumento en la secreción y producción de hormona tiroidea. (3)
    

    
      
    

    
      	
        Bocio multinodular tóxico
      

    

    
      Trastorno en el que se evidencia hipertiroidismo sobre un bocio multinodular previo, de largo tiempo de evolución. Es mas frecuente en mujeres y en pacientes mayores de 50 años principalmente en regiones en las que existe deficiencia de yodo.  
    

    
      Cuando hay una disminución en los niveles circulantes de hormonas tiroideas, los niveles de hormona tirotropa aumentan y provocan hipertrofia e hiperplasia de las células foliculares, procesos que darán lugar a un aumento de la glándula tiroidea. Ciclos sucesivos de hiperplasia e involución de folículos dan lugar al bocio multinodular. (4)
    

    
      
    

    
      El bocio puede presentarse de diferentes maneras:
    

    
      	
        Asintomático: sucede en la mayoría de los casos, tiene un perfil tiroideo normal. 
      

      	
        Síndrome compresivo: ocasiona problemas respiratorios, sobre todo cuando crece hasta el estrecho torácico superior, existe disfagia o disfonía que son poco frecuentes. 
      

      	
        Hipertiroidismo: el 10% de los casos presenta hipertiroidismo entre sus síntomas se evidencian arritmias, insomnio.
      

      	
        Cáncer de tiroides: suele aparecer después de años de evolución, , crece de forma evidente en los últimos meses o aparecen de forma reciente y se acompaña de síntomas compresivos. (4)
      

    

    
      
    

    
      	
        Adenoma Tóxico 
      

    

    
      Es una hiperplasia focal de células foliculares, que adquiere autonomía funcional independiente de a regulación por TSH, existen mutaciones en el gen TSHR que hacen que pase de un estado desactivado a un estado activado. Es la tercera causa de hipertiroidismo y representa el 3% a 5%. (3)
    

    
      
    

    
      Tienen la característica de un crecimiento lento y generalmente producen hipertiroidismo cuando alcanzan los 3 cm de diámetro o un volumen de 16 mL por ecografía. Es mas frecuente entre los 30 y 40 años, es mas habitual en mujeres que hombres. (5)
    

    
      
    

    
      Se han descrito diversas mutaciones en la vía del AMPc, de ellas la mayoría (hasta un 80%) son mutaciones puntuales somáticas centradas en la tercera asa transmembrana del TSH-r, lo que provoca una ganancia de función en este receptor sin que exista un estímulo de la TSH. La activación constitutiva del AMPc da como resultado un crecimiento y una ganancia de función de las células foliculares tiroideas y posteriormente el desarrollo de un adenoma tóxico. (5)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      Enfermedad de Graves
    

    
      Los signos y síntomas de esta patología se deben a un exceso de hormona tiroidea circulante, son inespecíficos. La gravedad de los síntomas depende de la duración de la enfermedad, exceso de hormonas y edad del paciente. 
    

    
      El cuadro clínico suele aparecer de tres a doce mese antes de que se realice el diagnostico. (6)
    

    
      Los signos y síntomas más frecuentes son: 
    

    
      	
        Aumento del apetito 
      

      	
        Pérdida de peso 
      

      	
        Nerviosismo e irritabilidad 
      

      	
        Palpitaciones y taquicardia 
      

      	
        Temblor fino distal 
      

      	
        Intolerancia a calor 
      

      	
        Aumento de la sudoración 
      

      	
        Piel caliente y enrojecida 
      

      	
        Náuseas, vómitos, diarrea 
      

      	
        Irregularidad de la menstruación 
      

      	
        Fertilidad disminuida 
      

      	
        Prurito generalizado 
      

      	
        Dificultad para dormir o insomnio 
      

      	
        Alteraciones del estado de ánimo 
      

      	
        Pérdida de cabello 
      

      	
        Aumento de la presión arterial 
      

      	
        Fatiga y debilidad muscular 
      

      	
        Bocio 
      

      	
        Problemas oculares: fotofobia, irritabilidad ocular, diplopía y exoftalmia 
      

    

    
      
    

    
      A parte de las manifestaciones clínicas que comparte con las otras formas de hipertiroidismo, la EG está asociada con únicas manifestaciones extratiroideas que incluye la oftalmopatía tiroidea, el mixedema pretibial y la acropaquia tiroidea. (6)
    

    
      
    

    
      Oftalmopatía de Graves (OG):
       se caracteriza por inflamación de los músculos oculomotores y del tejido conectivo extraocular. Puede estar presente por imagen en el 70 % de los pacientes con EG esta es subclínica y únicamente el 30 a 50 % de los pacientes con EG tienen la enfermedad clínicamente manifiesta, con una incidencia de 16 casos por 100.000 habitantes por año y de 3 casos por 100.000 habitantes por año en mujeres y hombres respectivamente. Solo un 3 % de los pacientes afectados presentan la forma severa de la enfermedad. (5)
    

    
      
    

    
      Los signos y síntomas de la OG clínica incluye inflamación y enrojecimiento de la conjuntiva y párpados, exoftalmos, diplopía, úlcera corneal, epifora, dolor ocular o retroocular o sensación de cuerpo extraño en el ojo, visión borrosa y disminución de la agudeza visual. (5)
    

    
      
    

    
      Bocio multinodular tóxico
    

    
      La clínica de los pacientes con BMNT es variable, depende de la ubicación, el estado funcional de la tiroides, y el tamaño que varían desde bocio mínimo hasta bocios voluminosos y pueden ser firmes e irregulares a la palpación. Algunos pacientes pueden presentar extensión retroesternal que causa compresión y desplazamiento de la tráquea, el esófago y los vasos del cuello, el 25 % suelen presentar hipertiroidismo. 
    

    
      En cuanto al examen físico se puede evidenciar, un bulto o desfiguración a nivel del cuello, dificultad para respirar o deglutir, pérdida de peso, intolerancia al calor, nerviosismo e incluso taquicardia o fibrilación auricular, esto varía según la edad del paciente y la evolución de la enfermedad. (7)
    

    
      
    

    
      Adenoma tóxico
    

    
      De manera similar que la EG y el BMNT, los pacientes con AT suelen presentar signos y síntomas de tirotoxicosis acompañados, sin embargo, de un nódulo palpable al examen físico tiroideo. Las manifestaciones clínicas derivadas de la tirotoxicosis, al igual que el BMNT, suelen tener un inicio insidioso y larvado, y los síntomas mecánicos secundarios de su efecto de masa como disfagia o ronquera son infrecuente. (5)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El diagnóstico del hipertiroidismo se realiza en 3 pasos: el reconocimiento de los signos y síntomas de la enfermedad, la confirmación bioquímica mediante analítica y la determinación de su etiología. 
    

    
      
    

    
      Historia clínica 
    

    
      A los pacientes que presenten sospecha clínica de hipertiroidismo se les debe realizar anamnesis y exploración física detallada en la que se incluya determinación de frecuencia cardíaca y respiratoria, tensión arterial y peso. En la palpación tiroidea se debe evaluar la presencia de bocio, consistencia glandular, simetría y nodularidad. Es de gran importancia la inspección ocular. (8)
    

    
      
    

    
      Confirmación analítica 
    

    
      Se determinan los niveles de hormona estimulante de la toroides, que es el parámetro de mayor sensibilidad y especificidad para realizar el diagnóstico y esta se encuentra disminuida en todos los pacientes con hipertiroidismo. Si la TSH está disminuida, debe determinarse la T₄ libre y la T₃ total o libre. Cuando ya se hace la confirmación mediante analítica hay varas situaciones que cursan con TSH baja y se debe realizar diagnóstico diferencial. (8)
    

    
      
    

    
      	
        Hipotiroidismo central: cursa con TSH baja y hormonas periféricas T₄ y T₃ normales/bajas. 
      

      	
        Síndrome del eutiroideo enfermo: en presencia de una enfermedad extratiroidea puede haber una TSH baja con T₄ en rango normal/bajo y T₃ muy baja. 
      

      	
        Fase de recuperación de un hipertiroidismo: la TSH puede tardar varias semanas en normalizarse tras una fase de hipertiroidismo, siendo ya normales la T₃ y T₄. 
      

      	
        Embarazo: se produce un descenso fisiológico de la TSH en el primer trimestre. 
      

      	
        Tratamiento con biotina: puede ocasionar interferencias de laboratorio en la TSH y T₄/T₃. A su vez, puede diagnosticarse erróneamente hipertiroidismo en pacientes con anomalías en las proteínas transportadoras de hormonas tiroideas.
      

    

    
      Determinación etiológica 
    

    
      Cuando el diagnóstico etiológico no es tan aparente se puede ampliar el estudio con la determinación de anticuerpos antitiroideos, gammagrafía tiroidea o ecografía Doppler.
    

    
      
    

    
      	
        Anticuerpos antirreceptor de tirotropina (TSI). Su uso comparado con la gammagrafía reduce los costes y alcanza el diagnóstico de forma más rápida. Su positividad confirma la enfermedad de Graves y además sirve para monitorizar la actividad de la enfermedad durante el tratamiento. 
      

      	
        Gammagrafía. Se recomienda si la sospecha clínica es de adenoma tóxico o bocio multinodular.
      

      	
        Ecografía Doppler. Es particularmente útil cuando la gammagrafía está contraindicada (gestación y lactancia). Puede distinguir entre la hiperactividad tiroidea por enfermedad de Graves (flujo aumentado) y la tiroiditis destructiva (flujo ausente). (8) 
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Para el tratamiento del hipertiroidismo es importante conocer la causa, dado que las opciones terapéuticas difieren dependiendo de la etiología.
    

    
      
    

    
      Enfermedad de Graves
    

    
      Se incluyen 3 tipos de alternativas terapéuticas: farmacológico, radioyodo y quirúrgico. Generalmente el tratamiento se inicia con metimazol que es una droga de primera línea debido a su vida media duradera y efectos tóxicos de menor severidad. Mecanismo de acción: inhibe la síntesis de  hormonas tiroideas actuando sobre la tiroperoxidasa, efecto inmunosupresor. 
    

    
      La dosis inicial del metimazol depende de la severidad del hipertiroidismo, Cuando el nivel de tiroxina libre oscila entre 1.8 y 2.7 ng/dl, se recomienda utilizar una dosis inicial de 5 a 10 mg al día; cuando oscila entre 2.7 y 3.6 ng/dL se comienza con dosis comprendidas entre 10 y 20 mg/día; cuando la cifra supera 3.6 ng/dL se inicia dosis de 30 a 40 mg al día.
    

    
      Hay dos regímenes de tratamiento, uno de titulación de la dosis del agente antitiroideo para conseguir y mantener eutiroidismo y otro llamado de bloqueosustitución, en el que se emplea simultáneamente el antitiroideo, a dosis más elevadas que en el régimen de titulación, y levotiroxina para evitar el inherente hipotiroidismo. Es preferible el régimen de titulación por inducir menos efectos secundarios La duración del tratamiento oscila entre 12 y 18 meses. (10)
    

    
      No se sabe con certeza en qué pacientes se logrará la remisión y en cuáles no. No obstante, factores como la edad inferior a 40 años, niveles elevados de tiroxina libre, títulos de anticuerpos frente al receptor de TSH superiores a 20 U/L, bocio de grado 2 o 3 de la OMS, tabaquismo, y presencia de determinados polimorfismos del HLA hacen más probable la recidiva tras el tratamiento antitiroideos. Puesto que el tratamiento tarda 1 o 2 semanas en hacer efecto, para atenuar los síntomas derivados de la hiperactividad adrenérgica se simultanea el tratamiento con antitiroideos y beta-bloqueadores. El clásico es el propanolol que es usado a dosis de 20-40 mg cada 6-8 horas. (9)
    

    
      
    

    
      El radioyodo y la cirugía tienen inconvenientes como la duración y no dan las garantías de una resolución definitiva del hipertiroidismo. (9)
    

    
      
    

    
      La tiroidectomía ya no es la elección preferida en la terapia del hipertirodismo por enfermedad de Graves. No obstante, puede ser el procedimiento adecuado para pacientes con esta enfermedad que no responde o manifiestan reacciones adversas al tratamiento con drogas antitiroideas, portan grandes bocios, presentan nódulos sospechosos de malignidad, se niegan a recibir terapia con I131 o recidivan al tratamiento médico o con radioyodo, o en algunos casos de oftalmopatía moderada a severa. (10)
    

    
      
    

    
      Tratamiento del adenoma tóxico y bocio multinodular tóxico 
    

    
      La patogenia de estos trastornos no tiene una base autoinmune, como en la enfermedad de Graves. Por consiguiente, el enfoque terapéutico difiere al empleado en la enfermedad de Graves. En el caso del bocio multinodular tóxico el tratamiento a largo plazo (60 a 100 semanas) con dosis bajas de metimazol se ha demostrado que es un procedimiento eficaz y seguro y no es inferior al radioyodo, según ensayos aleatorizados. 
    

    
      Las dosis de metimazol en el adenoma tóxico y bocio multinodular tóxico suelen ser más bajas que en la enfermedad de Graves, usando 5-20 mg/día. La duración es variable, dependiendo de factores tales como edad del enfermo, esperanza de vida, severidad de enfermedades asociadas, voluntad de recibir un tratamiento ablativo. A tal efecto, en personas con enfermedad cardiovascular o trastornos el ritmo cardiaco, antes de aplicar un tratamiento ablativo es esencial conseguir eutiroidismo para evitar el desarrollo de una tormenta tiroidea. Puesto que la prescripción del tipo de tratamiento ablativo es efectuada desde las consultas de Endocrinología, es preciso tener en cuenta una serie de datos para seleccionar radioyodo o cirugía. (10)
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      Introducción
    

    
      La nefropatía IgA (NIgA) es la enfermedad glomerular primaria más frecuente en todo el mundo. Se puede presentar a cualquier edad pero existe un pico en la segunda y tercera década de la vida. Afecta más a a varones en una razón 2-3:1. En nuestro país, según los datos del Registro de Glomerulonefritis de la Sociedad Española de Nefrología, supone el 15% del total de biopsias renales, siendo la primera causa de enfermedad renal biopsiada.  La incidencia anual es de 6,2 casos por millón de población.
    

    
      Se ha estimado que del 3 al 16% de los individuos sanos pueden presentar depósitos de IgA. (1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      Es un trastorno renal en el cual anticuerpos (llamados IgA) se acumulan en el tejido del riñón. Nefropatía se refiere a un daño, enfermedad u otras anomalías del riñón.
    

    
      La nefropatía por IgA también se conoce como enfermedad de Berger.(2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      En la población menor a 16 años se ha reportado una incidencia que alcanza de 1 a 3 casos nuevos al año por cada 100.000 niños y adolescentes, en cuanto a la prevalencia se registran 15 casos por cada 100.000 niños a nivel mundial, en quienes se observa una extensa variabilidad que depende de factores diversos como etnia y origen geográfico, la mayoría de los casos se reportan en edades comprendidas entre los 2 a 10 años.
    

    
      La incidencia a nivel mundial del síndrome nefrótico en la población general, oscila entre 2 a 7 x 100 000 habitantes, mientras que en la población pediátrica la prevalencia es de 15 x 100 000 habitantes, con registros mayores en asiáticos, afroamericanos y mayor incidencia hacia el sur de África. En cuanto a datos sociodemográficos, la mediana de edad para el diagnóstico se encuentra en 2,5 años respecto a la lesión glomerular mínima, los pacientes de sexo masculino revelan mayor frecuencia en los registros con una relación de 3/2 en comparación con los pacientes femeninos, con respecto a las niñas y el componente familiar como antecedente se registra entre el 3 al 4 % de los casos.
    

    
      
    

    
      En América latina, el síndrome nefrótico registra una prevalencia de 650 pacientes por cada millón de habitantes, estimando un incremento del 10 % por cada año. En el caso de Ecuador con 16.278.840 habitantes, se reportaron en el año 2015 la cantidad de 11.460 pacientes con insuficiencia renal crónica.(3)
    

    
      
    

    
      En Ecuador, se ha determinado una prevalencia de ERC el 3% en un contexto hospitalario, siendo mas frecuente en el sexo masculino y en individuos mayores de 60 años de edad.(4)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La nefropatía IgA se reconoce como la causa más común de enfermedad glomerular y fueron la hematuria recurrente y la presencia de depósitos de IgA en el mesangio, los signos clínicos y patológicos más característicos de esta enfermedad. La nefropatía IgA no es una afección benigna, su evolución es crónica y progresiva.(5)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      Hematuria asintomática (hematuria microscópica) con proteinuria leve (en general <0,5 g/d), detectada habitualmente al realizar análisis de orina por otras indicaciones, o en un control periódico de salud (p. ej. en el trabajo). Con el tiempo la TFG se reduce gradualmente poco a poco, lo que presenta el cuadro de la ERC progresiva.
    

    
      
    

    
      Cuadros clínicos más raros:
    

    
      	
        H
        ematuria macroscópica recurrente, que acompaña sobre todo a infecciones virales o bacterianas de las vías respiratorias superiores o a otro tipo de infección; puede durar desde unas horas hasta unos días; es una manifestación clásica de la nefropatía por IgA, sin embargo se presenta tan solo en un 10-15 % de los enfermos, sobre todo jóvenes (<40 años)
      

      	
        Síndrome nefrótico
      

      	
        Síndrome nefrítico con deterioro rápido de la función renal (GN rápidamente progresiva), causado por GN extracapilar proliferativa (>50 % de los glomérulos con presencia de semilunas).(6)
      

    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El diagnóstico de NIgA depende exclusivamente del análisis de la biopsia renal, mediante la cual se hacen evidentes los depósitos mesangiales de IgA. En la microscopia óptica las lesiones pueden ser desde mínimas hasta una glomerulopatía con semilunas o glomeruloesclerosis con intensa atrofia tubulointersticial. Los hallazgos histológicos dependen del momento en la evolución de la enfermedad en que es obtenida la biopsia renal. En estadios iniciales de la enfermedad y ante una presentación clínica pobre, el tejido renal puede ser normal. En más del 60% de las biopsias de esta patología la alteración característica es la lesión mesangial, con aumento tanto del número de células (proliferación) como de la matriz extracelular (expansión), y suele afectar a todos los glomérulos. En algunos casos puede haber proliferación endocapilar, lesiones esclerosantes, incluso adherencias a la cápsula de Bowman y en casos de evolución más grave pueden observarse semilunas que pueden afectar más del 50% de los glomerulos, atrofia tubular y fibrosis intersticial severa y daño vascular que puede estar relacionado con cambios secundarios debidos a la HTA: fibrosis de la íntima, hialinosis e hipertrofia de la media.(7)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tabla 1. 
      Hallazgos de la microscopía óptica
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Fuente:
       Metatags generator. Vista de Nefropatía por IgA. Revisión y conducta terapéutica a propósito de un caso clínico | Revista de Nefrología, Diálisis y Trasplante [Internet]. Revistarenal.org.ar. 2021.
    

    
      ‌
    

    
      Los depósitos mesangiales de IgA se diagnostican por inmunofluorescencia o inmunoperoxidasa. La IgA que predomina es la IgA1. La IgA puede ser la única inmunoglobulina detectada, o bien estar acompañada de otras inmunoglobulinas y/o complementos; no obstante la IgA debe ser dominante o codominante y su intensidad deber ser mayor, su distribución debe incluir la presencia en el mesangio y no siempre depósitos en las paredes capilares.(7)
    

    
      
    

    
      Tabla 2.
       Hallazgos de la microscopía de inmunofluorescencia
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Fuente: 
      Metatags generator. Vista de Nefropatía por IgA. Revisión y conducta terapéutica a propósito de un caso clínico | Revista de Nefrología, Diálisis y Trasplante [Internet]. Revistarenal.org.ar. 2021.
    

    
      
    

    
      En la microscopía electrónica es posible identificar depósitos inmunitarios mesangiales y paramesangiales que caracterizan a esta enfermedad. El patrón más frecuente es el hallazgo de depósitos electrodensos pequeños, alargados y localizados en el subendotelio, que se extienden a la matriz mesangial, en un número variable de casos; los depósitos pueden ser subepiteliales o intramenbranosos, sobre todo en aquellos pacientes con proteinuria de rango nefrótico.(7)
    

    
      
    

    
      Tabla 3. Hallazgos de la microscopía electrónica
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Fuente:
       Metatags generator. Vista de Nefropatía por IgA. Revisión y conducta terapéutica a propósito de un caso clínico | Revista de Nefrología, Diálisis y Trasplante [Internet]. Revistarenal.org.ar. 2021.
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      En la actualidad hay más de 30 enfoques terapéuticos para el paciente con nefropatía por IgA asociada con factores de riesgo y no todos ellos se pueden analizar aquí, por lo que se expondrá el conocimiento actual acerca de los más prometedores, porque existe más evidencia, aunque sea tenue, que apoya su utilización. El uso de antibióticos se consideró razonable en los primeros años, porque muchos pacientes que debutan con nefropatía por IgA o presentan una exacerbación de la enfermedad ya existente, presentan infecciones respiratorias altas asociadas; sin embargo, muchas de estas infecciones respiratorias son virales y no es extraño que los antibióticos no tengan utilidad. El enfoque más curioso es la tonsilectomía. Los datos al respecto vienen en su mayoría de Japón, aunque hay varias publicaciones procedentes de diversas partes de Europa, por lo general en la literatura otorrinolaringológica, con poca pertinencia en la esfera nefrológica.(8)
    

    
      Los inhibidores de la ECA se utilizan ampliamente en todas las formas proteinúricas de enfermedad glomerula y, si bien la mayor parte de la información disponible no se refiere en forma específica a la nefropatía por IgA, no hay razón para suponer que el comportamiento de ésta sea diferente al de otras glomerulopatías asociadas a proteinuria. Ésta se considera actualmente no sólo como un marcador importante de progreso de la nefropatía, sino también como una causa significativa de dicho progreso. Los glucocorticoides se han utilizado en diferentes combinaciones de dosis, forma de administración y duración del tratamiento. Aunque los inmunosupresores se están utilizando desde hace dos décadas en varias nefropatías, incluida la nefropatía por IgA, aún no hay datos concluyentes sobre su verdadero papel en estos casos. Los ácidos grasos omega tres, presentes en diversos preparados de aceite de pescado, son otro enfoque terapéutico discutible.
    

    
      Tonsilectomía
    

    
      Esta medida es motivo de controversia en los Estados Unidos, donde ha dado origen a un movimiento muy activo de acciones judiciales por parte de los pacientes; hace un tiempo, un grupo muy agresivo de ellos llegó al extremo de proponer que todo médico que no le sacara las amígdalas a un paciente era culpable de negligencia, y aconsejaban a los pacientes que mintieran a su médico y se quejaran de que perdían muchos días de trabajo y sufrían mucho por problemas de las amígdalas, para obligar al médico a extirparlas.
    

    
      
    

    
      Inhibidores de la ECA
    

    
      El efecto de los inhibidores de la ECA en las glomerulopatías es bien conocido y está suficientemente comprobado, por lo que sólo se mencionará el estudio de Praga, publicado en el Journal of the American Society of Nephrology. Aunque el número de casos era pequeño (sólo 44 pacientes) el estudio de Praga demostró que el enalaprilo tenía un efecto positivo, tanto en la sobrevida renal como en la proteinuria, que por ahora es el gold standard en lo que se refiere al efecto beneficioso de los inhibidores de la ECA.
    

    
      
    

    
      Corticoides
    

    
      Los corticoides se han utilizado en todas las formas y combinaciones posibles. Muchos estudios no demuestran ningún efecto con el uso de glucocorticoides en la nefropatía por IgA. Un trabajo clásico, desde el punto de vista de la nefrología pediátrica, es el de Welch y colaboradores, efectuado hace algunos años, en el que no se encontró ningún beneficio con el uso de corticoides, pero sólo abarcó a un pequeño número de niños con enfermedad benigna y es muy difícil demostrar algún efecto en el grupo tratado, cuando el grupo control tiene una evolución muy buena.
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Otros agentes inmunosupresores
    

    
      El agente inmunosupresor que ha tenido más éxito, tanto en resultados como en reunir un número suficiente de pacientes, es el de Nori Yachikawa, en Japón, quien evaluó una serie de enfoques terapéuticos en niños con nefropatía por IgA y obtuvo excelentes resultados en varios de ellos. En realidad, este autor fue el que lideró la idea de abandonar la monoterapia y seguir el criterio de los oncólogos, en el sentido de comenzar con más tratamiento del que se necesita y luego irlo disminuyendo. En la mayoría de sus estudios, efectuados en los últimos tres años, se utilizan tres, cuatro o cinco medicamentos diferentes, cosa que se ha discutido, pero tal vez tenga razón, ya que al analizar el efecto de los corticoides más azatioprina, en asociación, por ejemplo, con heparina, warfarina, antiplaquetarios, etc., sus pacientes presentan una mejoría significativamente mayor que los controles. Al analizar las biopsias, porque en Japón se realizan las biopsias repetidas, lo que en la mayoría de los estudios sobre nefropatía por IgA no se hace, también demostró mejoría histológica, ya que en varios pacientes la IgA desapareció. Las biopsias repetidas en los estudios clínicos sobre nefropatía por IgA, cuando la evolución clínica es buena, es un hecho discutible, y en los Estados Unidos no se ha seguido ese camino. En adultos, el trabajo reciente más interesante es el de Ballardie y Roberts, un estudio clínico prospectivo aleatorio en el que se utilizaron prednisona y combinaciones de Citoxan y azatioprina y se encontró que la sobrevida renal era mejor en los pacientes tratados, aunque, nuevamente, el número de casos era muy pequeño.
    

    
      
    

    
      Ácidos grasos Omega-3
    

    
      Entre los enfoques que serían prometedores para el futuro están los ácidos grasos omega-3, que se han utilizado en muy diversas situaciones y con toda clase de enfoques diferentes. El problema, si se quiere evaluar el efecto real de los ácidos grasos omega-3, es la gran tendencia que muestran los pacientes a comprarlos por su cuenta, porque son de venta libre; por eso, la ejecución de un estudio realmente bien controlado va a ser cada vez mas difícil.(8)
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      Definición
    

    
      La epistaxis es un signo clínico de lo más frecuente dentro de las afecciones del ser humano, prácticamente la mayoría de la población mundial lo ha padecido al menos una vez en su vida independientemente de su causa. 
    

    
      Se denomina epistaxis a todo proceso hemorrágico originado en las fosas nasales. Etimológicamente, la palabra epistaxis deriva del griego y significa” fluir gota a gota”. Ocupa el segundo lugar dentro de las urgencias otorrinolaringológicas, y constituye una de las indicaciones urgentes de cirugía en cabeza y cuello. Aunque se trata de un problema muy común y de poca gravedad, en ocasiones puede tratarse de una situación de riesgo para la vida del paciente. Puede formar parte de un cuadro clínico determinado, no siempre es un diagnostico en sí mismo. (1)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Otros autores la definen como:
    

    
      El sangrado nasal puede ser por una o las dos fosas nasales, aunque lo más habitual es que sangre solo una (2); o, hemorragia nasal que puede variar desde un hilo de sangre a un flujo abundante de sangre con consecuencias que van desde un malestar menor hasta una hemorragia potencialmente mortal. (3) 
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Se describe que un 60% de la población ha presentado epistaxis alguna vez en la vida y un 6% ha necesitado un tratamiento médico. Además 1,6 por cada 100.000 pacientes serán hospitalizados a causa de epistaxis. Su presentación frecuentemente es de escasa cuantía y resolución espontánea, pero a veces el sangrado puede ser de mayor gravedad, e incluso llegar a poner en riesgo la vida. La prevalencia del sangrado nasal tiene una forma bimodal. Presenta un aumento en su frecuencia durante la infancia, antes de los 10 años (si bien es raro en recién nacidos y lactantes), para luego aumentar progresivamente a partir de los 35-40 años. Así mismo, la tasa de hospitalizaciones por epistaxis aumenta progresivamente a partir de los 40 años. (4)
    

    
      
    

    
      En Europa
    

    
      La presentación con epistaxis supuso aproximadamente una de 30 visitas al servicio de emergencias, donde se atendió a una población de 77 de cada 100.000 habitantes. En general se trataron 71.624 pacientes, de los cuales 2.371 se presentaron con epistaxis (3,31%). Mil trescientos veintisiete casos eran varones y 1.044 mujeres (p < 0,001). La edad media fue de 56 años (± 26). La distribución de la edad fue bimodal, con valores máximos entre ellos < 10 años y > 70 (p < 0,001). La epistaxis fue más común durante los meses invernales (p < 0,001). Los principales destinos de derivación (6,8%) incluyeron los servicios ambulatorios (2,9%) y hospitalarios (1,9%). Las hospitalizaciones fueron más frecuentes entre los 60 y 80 años (p = 0,029), siendo la hipertensión la mayor comorbilidad (47,8%). (5)
    

    
      
    

    
      En Ecuador
    

    
      Estos estudios realizados en diferentes hospitales del Ecuador han determinado que la epistaxis es más frecuente en los hombres reconfirmando este patrón típico de la presencia de la epistaxis en los pacientes varones. Investigaciones realizadas en diferentes hospitales del Ecuador si han demostrado la relación de la epistaxis con la edad develando que está relacionado con hombres en una edad promedio de 43 años, dato que es similar al obtenido en esta investigación, lo cual expresaría que el patrón típico es similar a las investigaciones internacionales y nacionales sobre esta problemática llegando a concluir que definitivamente la epistaxis está relacionada con la población adulta. (2) 
    

    
      
    

    
      Anatomía De La Nariz
    

    
      A continuación, se dará un breve repaso de la anatomía nasal, suponiendo que el lector/a ya debe tener conocimientos en este respecto y por la naturaleza de esta publicación no se profundizará mucho en este apartado, la relevancia que esto confiere se denota en las siguientes líneas.  
    

    
      La nariz es la porción del tracto respiratorio superior al paladar duro e incluye la nariz externa y cavidad nasal, que está dividida en una cavidad derecha e izquierda, por el tabique nasal. Sus funciones son el olfato, respiración, filtración del polvo, humidificación del aire inspirado, además de la recepción y eliminación de secreciones proveniente de los senos paranasales y de los conductos nasolagrimales. La pirámide nasal o nariz está conformada por dos paredes laterales que se proyectan desde la cara y que se unen anteriormente en el dorso de la nariz. El dorso nasal hacia cefálico se continúa con la raíz de la nariz y la frente, mientras que hacia caudal termina en el ápice o punta nasal. Las paredes laterales están formadas por el hueso nasal (o huesos propios), el proceso nasal del hueso maxilar (apófisis ascendente del hueso maxilar), el cartílago lateral superior, y el cartílago lateral inferior o cartílago alar, éste último dividido en la crura medial y lateral. Además, hay tejido fibroadiposo en la parte inferior de la nariz. En el piso y entre las paredes divergentes de la nariz, se encuentran dos orificios o narinas, separados en la línea media por cartílago septal. La parte ósea que forma la parte superior de la nariz puede ser fracturada en forma directa (fractura de los huesos propios) o a través de injurias en la parte central de la cara. La parte cartilaginosa que se ubica en posición inferior es de menor riesgo frente a traumas cerrados por su estructura elástica, pero está en riesgo frente a laceraciones y heridas a bala. La posición, forma y propiedades del hueso y cartílago de la nariz determinan considerablemente la forma y armonía de la cara y de la función de la cavidad nasal. La válvula nasal interna es el sitio más estrecho de la vía aérea, y por lo tanto el que más resistencia ofrece al paso del aire (cerca del 80% de la resistencia de la vía aérea superior). Está delimitada por el septum nasal, cartílago lateral superior, punta del cornete inferior y el piso de la nariz. El área promedio es de 0.32 cm2, y posee un ángulo normal de 10 a 15 °, el que se forma entre el cartílago cuadrangular del septum y el borde inferior de los cartílagos laterales superiores. (6) (Figura 1)
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      Figura 1. 
      Anatomía de la Nariz. (7)
    

    
      Cavidad nasal
    

    
      Las fosas nasales se extienden desde las narinas anteriormente, hasta las coanas posteriormente, continuándose desde allí con la nasofaringe. Usualmente ambas fosas nasales son de diferente tamaño. Cada lado a su vez puede ser dividido en el vestíbulo nasal y la cavidad nasal propiamente tal. El vestíbulo nasal es la porción más anterior, limitada lateralmente por el ala de la nariz y medialmente por la porción más anterior del septum. El vestíbulo está recubierto por epidermis que contiene pelos (vibrisas) y glándulas sebáceas. Este último es el único sitio posible de origen de los furúnculos nasales. La pared medial del vestíbulo nasal está conformada por la columela. El techo del vestíbulo está formado por cartílago alar, ya que su crura medial se extiende en la columela y su parte lateral da soporte a la pared externa del vestíbulo. Así los cartílagos alares determinan la forma de la punta nasal y el grado de apertura de ella. La cavidad nasal posee paredes laterales, mediales, techo y piso. La pared medial, formada por el septum, es vertical, mientras que la pared lateral se inclina hacia medial superiormente. De este modo, el piso de la cavidad nasal es más ancho que el techo. El techo posee las porciones frontonasal anterior, central (formada por la lámina cribosa del hueso etmoides) y esfenoidal posterior. Las células nerviosas del epitelio olfatorio se encuentran en la mucosa del techo de la cavidad nasal, el cornete superior y la porción más superior del septum. Desde allí las fibras nerviosas pasan a través de la placa cribiforme al bulbo olfatorio. El resto de la mucosa constituye la porción respiratoria de la mucosa nasal. Ésta se adhiere firmemente al periostio y pericondrio subyacente, y posee una rica irrigación, especialmente en el cornete inferior, lo que permite un rápido entibiamiento y humidificación del aire inspirado (ya que el aire inspirado viaja mayoritariamente por el meato inferior). El piso de la cavidad nasal está formado, desde anterior a posterior, por el proceso palatino del hueso maxilar, la porción horizontal del hueso palatino y el paladar blando. La pared medial está constituida por el septum o tabique nasal, cuya porción anterior es cartilaginosa (cartílago cuadrangular) y la posterior es ósea, ésta última formada por la lámina perpendicular del etmoides en su porción más superior y el vómer en su parte más inferior. El septum puede presentar desviaciones o también espolones que determinen alteraciones en el flujo de aire. La pared lateral de la cavidad nasal presenta tres o cuatro proyecciones óseas o cornetes: inferior, medio, superior y supremo (60% de la población). Los cornetes superiores y medio son parte del hueso etmoidal, mientras que el cornete inferior es un hueso independiente. Los cornetes se curvan hacia inferior y lateral determinando tres túneles en sentido antero-posterior, denominados meatos: superior, medio e inferior. El meato superior es el más pequeño, mientras que el inferior es el de mayor tamaño. (6) (Figuras 2 y 3)
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      Figura 2.
       Pared Lateral Ósea de la Cavidad Nasal. (7)
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       Figura 3. 
      Pared Lateral de la Cavidad Nasal (7)
    

    
      Irrigación
    

    
      La nariz recibe irrigación tanto del sistema carotideo interno como externo. Sistema carotídeo interno La arteria oftálmica, rama de la carótida interna, penetra en la órbita a través del conducto óptico y da numerosas ramas al interior de ésta. Entre ellas se encuentran las arterias etmoidales anteriores (de mayor calibre) y posteriores que penetran en la fosa nasal e irrigan principalmente la zona alta de tabique y de la pared lateral de la fosa nasal. La arteria etmoidal anterior deja la órbita penetrando en el conducto etmoidal anterior a través del agujero etmoidal anterior. Abandona este conducto en el endocráneo por sobre la lámina cribiforme para luego penetrar en la fosa nasal a través de ésta. En su trayecto endocraneal da ramos meníngeos. En la nariz irriga la parte alta de la pared lateral de la nariz y el tercio anterior del tabique, anastomosándose con ramas septales anteriores de la arteria esfenopalatina y de la arteria labial superior. Esta zona anterior del tabique ricamente irrigada se conoce como plexo de Kiesselbach o área de Little, zona donde se producen la mayoría de la epistaxis.  La arteria etmoidal posterior (de menor calibre) sigue un trayecto similar a la arteria etmoidal anterior a través del conducto etmoidal posterior. El agujero etmoidal posterior se origina a pocos milímetros por delante del nervio óptico. Sistema carotídeo externo La arteria facial, rama de la carótida externa, avanza desde la región cervical a través del espacio submadibular, bordeando la rama mandibular para luego llegar al borde narinario. La arteria labial superior, una de sus ramas, irriga el piso de la fosa nasal y tabique anterior anastomosándose en el plexo de Kiesselbach. El principal aporte sanguíneo de la fosa nasal está dado por la arteria esfenopalatina, rama terminal de la arteria maxilar. Nace en la fosa pterigomaxilar e irriga la porción posterior de la nariz a través de sus ramas (Figura 4). (6)
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      Figura 4.
       Irrigación de la cavidad Nasal. (7)
    

    
      
    

    
      Inervación
    

    
      Su inervación sensorial es de la I y II rama del trigémino y la inervación motora de los músculos por el nervio facial. (6)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La hemorragia nasal suele ser anterior, se origina de un plexo vascular localizado en el tabique anteroinferior (área de Little). Menos comunes, pero más graves son las hemorragias nasales que se originan en el tabique posterior que reviste el hueso vómer, o lateralmente en el cornete inferior o el medio. Las hemorragias nasales posteriores tienden a producirse en pacientes que tienen vasos sanguíneos ateroscleróticos preexistentes o trastornos hemorrágicos y que sufrieron cirugía nasal o de los senos. (3) (Figura 5)
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      Figura 5. 
      Plexo de Kiesselbach – Área de Little.
    

    
      A.        Esquema del Plexo de Kiesselbach; B. Plexo de Kiesselbach visto por rinoscopia. (8)
    

    
      Causas
    

    
      Si bien, un porcentaje importante de las epistaxis son idiopáticas, frecuentemente puede ser identificada la causa o un factor predisponente del sangrado. La etiología se sistematiza clásicamente en causas locales y sistémicas de epistaxis. (Tabla 1)
    

    
      
    

    
      Tabla 1.
       Etiología y Factores Predisponentes de la Epistaxis.
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      Fuente: 
      Departamento de Otorrinolaringología de la Pontificia Universidad Católica de Chile. (4)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Causas Locales
    

    
      	
        Traumatismos locales:
         El hábito de escarbarse la nariz puede ser causa de epistaxis y se presenta preferentemente en niños pequeños. En el examen nasal se encuentran escoriaciones o costras en el tabique anterior. El trauma nasal, con o sin fractura, se acompaña frecuentemente de epistaxis autolimitada. Cuando se acompañan de fracturas faciales con compromiso de cavidades perinasales muchas veces se requiere un taponamiento anterior. De la misma forma, en fracturas de base de cráneo el sangrado puede ser posterior con el consiguiente taponamiento. La cirugía nasal por si sola es una causa frecuente, su manejo es inmediato de parte del cirujano. 
      

    

    
      
    

    
      	
        Inflamación: 
        La infección rinosinusal o la rinitis alérgica provocan inflamación de la mucosa nasal, siendo una causa frecuente de epistaxis. Habitualmente son sangrados de menor cuantía y autolimitados. Dentro del manejo de la epistaxis se debe considerar el tratamiento de la enfermedad de base. Además, los corticoides nasales, frecuentemente utilizados en el tratamiento de la rinitis alérgica, provocan irritación y sequedad del tabique anterior. Mantener una adecuada lubricación de las fosas nasales y apuntar los sprays nasales en dirección opuesta al tabique nasal son acciones que permiten evitar este sangrado. 
      

    

    
      
    

    
      	
        Deformaciones del tabique:
         Las desviaciones septales y espolones alteran el flujo laminar de la nariz, determinando zonas de mayor roce, lo que puede provocar sangrado. De ser recurrente pese a mantener una adecuada lubricación nasal, la corrección quirúrgica de la deformidad es una opción de tratamiento.  La perforación septal determina frecuentemente epistaxis a repetición por el mismo mecanismo. La mayoría de las perforaciones septales son idiopáticas o secundarias a trauma (incluido el trauma quirúrgico). Entre otras causas se incluyen: uso de cocaína, GPA (Wegener), TBC, y sífilis. (4)
      

    

    
      
    

    
      	
        Cuerpos extraños: 
        sospechar en niños con rinorrea purulenta unilateral que se asocia a epistaxis ipsilateral. Recordar realizar un buen examen físico con buena luz. Sin embargo, es importante mencionar que el sangrado frecuentemente es escaso y rara vez el síntoma principal. 
      

    

    
      
    

    
      	
        Enfermedades granulomatosas:
         En estos casos la epistaxis es un síntoma más en el contexto de la patología de base. Las patologías que se manifiestan por granulomas nasales son Tuberculosis (TBC), Granulomatosis con Poliangeítis (GPA ex Wegener), sarcoidosis y sífilis entre otras. 
      

    

    
      
    

    
      	
        Tumores:
         neoplasias benignas y malignas de nariz o senos paranasales pueden presentar epistaxis en el curso de su evolución. Se insiste en el análisis de la historia clínica y el buen examen clínico para que no sean pasadas por alto este grupo de patologías. La coexistencia de epistaxis y síntomas rinosinusales unilaterales (o al menos asimétricos) como obstrucción nasal, rinorrea y presión facial debe hacer sospechar patología tumoral, especialmente en pacientes de edad avanzada. Todo paciente con sospecha de patología tumoral deberá ser derivado para evaluación por el otorrinolaringólogo. Un tumor característico que se manifiesta por epistaxis a repetición, muchas veces severas, es el fibroangioma de rinofaringe. Este tumor afecta sólo a hombres y suele manifestarse en la adolescencia. (4)
      

    

    
      
    

    
      	
        Poliposis:
         Son los tumores mas frecuentes de la cavidad nasal y senos paranasales. Se trata de formaciones benignas que crecer a partir de la mucosa que rodea el etmoides y el cornete medio, como consecuencia de mecanismos inflamatorios y, en muscas ocasiones, asociados a fenómenos alérgicos. En niños siempre hay que descartar mucoviscidosis (fibrosis quística). El 23% se asocian a asma y en un 10% a intolerancia a la aspirina. La asociación de poliposis-asma-intolerancia a la aspirina, constituyen la llamada enfermedad de Widal o Triada ASA. También existen asociaciones con el síndrome de Kartagener, de Young y Churg-Strauss. (9) (Figura 6)
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      Figura 6. 
      Poliposis Nasosinusal. (9)
    

    
      
    

    
      Causas Sistémicas
    

    
      	
        Discrasias sanguíneas:
         Más que una causa, se consideran un factor predisponente o modificante de la epistaxis. Las discrasias sanguíneas pueden producir sangrados de mayor cuantía y prolongados. La alteración puede ser variada a nivel de toda la cascada de la coagulación o de las plaquetas. Ejemplos característicos son la enfermedad de Von Willebrand y la hemofilia. Además, enfermedades hematológicas como la leucemia o la quimioterapia pueden afectar la cantidad de plaquetas. El tratamiento del sangrado estará revestido de dificultades: no se recomienda la cauterización por su recidiva y, si bien el taponamiento nasal permite contener el sangrado, debe ser corregida la causa de base siempre que se pueda.
      

    

    
      
    

    
      	
        Alteraciones vasculares:
         Es importante nombrar la telangiectasia hemorrágica hereditaria (Enfermedad de Osler- Weber -Rendu), patología hereditaria transmitida por un gen dominante. Afecta tanto a mujeres como hombres y se caracteriza por la existencia de malformaciones arteriovenosas en diversas partes del organismo, principalmente mucocutáneas. También pueden localizarse en cerebro, pulmón e hígado. El síntoma más común es la epistaxis a repetición, la que tiende a aumentar con los años. Ésta puede ser masiva debido a la falta de elementos contráctiles en las malformaciones arteriovenosas. Su tratamiento es complejo y multidisciplinario.
      

    

    
      
    

    
      	
        Medicamentos:
         es frecuente encontrar pacientes en tratamiento anticoagulante o antiagregante debido a patología cardiovascular, entre otras causas. Esto, obviamente dificulta el tratamiento del sangrado, el cual se hace de mayor cuantía y más difícil de detener. Como médico encargado de detener el sangrado, se puede tener la tentación de revertir la anticoagulación o suspender los antiagregantes. Sin embargo, esto no debe hacerse sin previa autorización del cardiólogo tratante del paciente, pues las consecuencias pueden ser catastróficas. Existen situaciones en las que se pueden suspender los tratamientos que afectan la hemostasia. Cuando la anticoagulación esté sobre el nivel terapéutico esperado, se debe corregir al rango terapéutico. La aspirina que se consume como profilaxis primaria puede ser suspendida. Sin embargo, cuando se consumen antiagregantes plaquetarios como profilaxis secundaria (ej: paciente con stents) o cuando la anticoagulación está en rangos terapéuticos, aunque estos sean altos (por ejemplo, un paciente con válvula mecánica), no se deben revertir estos tratamientos. Sólo en casos de sangrados masivos con riesgo vital puede considerarse la reversión de estos. Idealmente, ésta debe ser una decisión que se tome en conjunto con el cardiólogo tratante del paciente y con estrecha colaboración de éste. Se ha determinado que múltiples terapias alternativas o complementarias (MAC: medicina alternativa o complementaria) como el Ginkgo biloba, Ginseng y ajo, entre otras, pueden alterar la hemostasia. (4) 
      

    

    
      
    

    
      	
        Hipertensión Arterial:
         La epistaxis es de frecuente aparición entre las enfermedades nasales, generalmente causadas por crisis de hipertensión arterial. Varios autores consideran que entre el 10 y el 12 % de los pacientes asistidos en las consultas de urgencias de otorrinolaringología es por hemorragia nasal. (10)
      

    

    
      
    

    
      Clasificación
    

    
      En función del punto desde donde se origine el sangrado podemos clasificar las epistaxis en anteriores, posteriores y superiores. 
    

    
      Anteriores
    

    
      Suelen tener su origen en el área de Kiesselbach, lugar donde se localiza el 90% de las epistaxis. Son las más frecuentes y benignas. 
    

    
      
    

    
      Posteriores
    

    
      El sangrado del tronco de la arteria esfenopalatina o de alguna de sus ramas, determina el sangrado posterior, siendo más difícil de contener. 
    

    
      Superiores
    

    
      Por lo regular aparecen por el sangrado de las arterias etmoidales, o sus ramas. La división topográfica de las epistaxis tiene interés desde diferentes puntos de vista. (11)
    

    
      
    

    
      Cuadro Clínico
    

    
      El signo cardinal de la epistaxis lo constituye la expulsión de sangre a través de los orificios nasales anteriores. En las epistaxis posteriores es frecuente que el paciente expulse sangre por la boca, lo cual debe plantear el diagnóstico diferencial con las hematemesis o hemoptisis. (12) 
    

    
      En la experiencia de la práctica médica dentro del cuadro clínico es muy frecuente ver llegar al paciente con un tapón rudimentario de papel higiénico, tela, etcétera; manchada de sangre siendo las veces de barrera para evitar la hemorragia en la fosa nasal afectada, con cabeza reclinada hacia atrás sin acompañarse de dolor en casi todos los casos; o también se puede ver a pacientes cuya hemorragia pudo ser causada por un traumatismo de corta data, llegar con su mano presionando su nariz así mismo con cabeza reclinada hacia atrás y con su vestimenta manchada de sangre. La epistaxis puede en algunos casos presentarse acompañado de taquicardia, diaforesis, mareos, náuseas y vómitos (por la deglución de la sangre), hipotensión, hipertensión llegando incluso a crisis de ansiedad. Esto en los casos benignos, no obstante, en los casos más graves el paciente puede llegar con trastornos relacionados a la hipovolemia.  
    

    
      
    

    
      
    

    
      Anamnesis, Examen Físico y Estudio
    

    
      La historia clínica no debe ser omitida por la premura de detener el sangrado. Se debe realizar una historia clara y breve, dirigiendo la anamnesis para reconocer si es una epistaxis anterior o posterior, aislada en el tiempo o recurrente, y si existe algún factor desencadenante local o sistémico. Durante el examen clínico, que es todo un continuo entre anamnesis, examen físico y tratamiento, se debe evaluar el estado hemodinámico del paciente y realizar un examen físico completo, con énfasis en nariz y rinofaringe. Con respecto al sangrado, se puede correlacionar con el estado hemodinámico del paciente según su cuantía. Se deben averiguar las características del sangrado, su duración y estimación de la cantidad. Además, por episodios previos de epistaxis y por antecedentes mórbidos que orienten a la causa como resfrío actual, rinitis o consumo de medicamentos como aspirina, AINES, o anticoagulantes orales entre otros. Con respecto al examen físico, toma de signos vitales, inspeccionar piel en busca de equimosis, petequias, hematomas, etcétera; buscar adenopatías y una inspección nasal y oral exhaustiva. El examen nasal realizarlo con anestesia tópica y, de no estar contraindicado, con vasoconstrictor local. Se requiere de una buena fuente de iluminación y aspiración. El manejo por especialidad permite el uso de endoscopía rígida o nasofibroscopía flexible que da mayor información. Puede ser necesario, según la sospecha clínica, análisis de laboratorio para detectar una coagulopatía; hematocrito, recuento de plaquetas y pruebas de coagulación sirven como primera aproximación. En caso que la hemodinamia del paciente esté inestable o requiera un taponamiento posterior o una cirugía, deberá ser hospitalizado. Todo paciente al ingresar debe estar clasificado con su grupo sanguíneo. Una vez solucionado el sangrado se podrán solicitar los exámenes necesarios para llegar al diagnóstico etiológico definitivo, según sea la sospecha (por ejemplo: tumor, discrasia sanguínea, enfermedad autoinmune, etcétera). (4)
    

    
      
    

    
      Semiología
    

    
      Inspección. - 
      Se debe examinar el aspecto externo de la nariz en busca de alteraciones de la piel (rinofima, tumores, impétigo, comedones, dermatitis seborreica), desviación lateral de la nariz (laterorrinia), aumento de volumen, alteraciones del dorso nasal (silla de montar, giba), alineamiento del eje (fracturas), salida de secreción por narinas, mal olor (ocena). El color de la nariz puede variar a azulado o violáceo en casos de cianosis y, a rubicundez en caso de lupus eritematoso o alcoholismo crónico. Paralelamente se debe observar si el paciente es respirador bucal o nasal, luego se debe levantar suavemente la punta de la nariz determinando si el tabique está alineado con la columela, presencia de hematomas del tabique, y si existen alteraciones en el vestíbulo nasal (secreción purulenta, costras). Con la ayuda de un espéculo nasal y una fuente de luz se procede a examinar ambas fosas nasales (rinoscopía anterior). Si no se dispone de un espéculo nasal puede usarse el otoscopio con un conito grande para la realización de este examen. La cabeza del paciente debe extenderse levemente, y el examinador situarse en frente, debe observar la permeabilidad de cada fosa nasal, el color (rosado, pálido) y aspecto (sano, ulcerado, friable), de la mucosa, tamaño de los cornetes y, meato inferior y medio (Figura 8). No existe una definición estricta del tamaño normal de la cavidad nasal, sin embargo, el clínico debe estimar las dimensiones (como hipertrofia de los cornetes, contacto entre las mucosas). Se deben buscar cuerpos extraños o tumores, secreciones (mucosas, purulentas), pólipos, costras. En cuanto al tabique, debe analizarse el alineamiento en la línea media, existencia de perforaciones, espolones, vasos prominentes, estigmas de sangrado. La endoscopía nasal es el examen que permite la mejor visualización de las cavidades nasales, los complejos ostiomeatales y la rinofaringe; se lleva a cabo mediante el uso de ópticas rígidas posterior a la aplicación de un anestésico tópico y/o vasoconstrictor local, tiene bajo riesgo y alta utilidad diagnóstica, está restringido al quehacer del especialista (Figura 9). El examen está dirigido a buscar la presencia de masas, hemorragias, inflamación, variantes anatómicas (espolones, desviaciones del tabique, cornetes paradójicos, atresia coanas, hipertrofia adenoides), descargas transmeatales. La nasolaringofibroscopía utiliza una óptica flexible, permite ingresar a través de la fosa nasal y evaluar las características de cornetes, tabique, coanas, tejido adenoideo y continuar hacia la faringe y laringe. (13)
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      Figura 7. 
      Endoscopia Nasal. A.        Endoscopia nasal rígida; B. Nasolaringoscopía flexible. (13)
    

    
      Palpación. - 
      Se debe examinar el dorso nasal en busca de dolor, resaltes, crepitaciones, aumento de volumen, equímosis, fluctuación. Frente a un paciente con obstrucción nasal se puede realizar la Maniobra de Cottle (Figura 10), consiste en retraer la mejilla lateralmente, lo cual tracciona el cartílago lateral, ampliando el ángulo interno de la válvula nasal. Si los síntomas se alivian con esta maniobra, orienta a que la causa de la obstrucción nasal está relacionada a la válvula nasal. (13)
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      Figura 8.
       Maniobra de Cottle. (13)
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Arbitrariamente las epistaxis pueden obedecer a dos cuadros clínicos diferenciados por la abundancia y consecuencias hemodinámicas del sangrado: 
    

    
      	
        Epistaxis benignas o leves:
         son las más frecuentes, se manifiesta por el sangrado brusco, inicialmente unilateral, que cede generalmente en forma rápida, espontáneamente o por compresión. El estado hemodinámico del paciente es normal. Habitualmente provienen del plexo de Kiesselbach. 
      

    

    
      
    

    
      	
        Epistaxis severa o grave:
         estas pueden subdividirse por su cuantía o por su repetición: - Por su cuantía. - son cuadros hemorrágicos importantes, habitualmente posteriores, el estado general del paciente está alterado, quien presenta fascie pálida y compromiso hemodinámico. El examen otorrinolaringológico es difícil y muchas veces estos pacientes son los que deben hospitalizarse.
      

    

    
      
    

    
      	
        Por su repetición. -
         suelen ser benignos en su cuantía, pero debido a que son repetidos en el tiempo (con sangrados anteriores o posteriores inadvertidos), acarreara un compromiso hemodinámico en un periodo de tiempo mayor. Dentro de las complicaciones de las epistaxis severas se pueden observar: shock hipovolémico, aspiración de sangre en pacientes con reflejos disminuidos, alterados o demasiado sedados, elevación de la uremia por ingestión masiva de sangre, insuficiencia renal, accidente vascular encefálico e infarto agudo al miocardio. Éstas suelen ocurrir en pacientes de edad con comorbilidades. (4)
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Es importante insistir en la continuidad desde la anamnesis hasta el tratamiento (la evaluación y tratamiento están superpuestos). Se debe determinar la cuantía del sangrado y necesidad de reanimación hemodinámica inmediata, además de realizar las medidas orientadas a detener el sangrado. También idealmente identificar el punto sangrante y control terapéutico mediante medidas locales, invasivas u otras. Se debe contar con materiales adecuados para realizar un buen tratamiento y cuando corresponda es necesario indicar tratamiento para la causa de base o apoyo médico para disminuir el sangrado (como el uso de plasma, plaquetas, factores de coagulación, crioprecipitado, ácido tranexámico, etcétera). Dentro de los tratamientos disponibles se encuentran:
    

    
      	
        Cauterización: Este método es de elección cuando existe un vaso sangrante en la zona anterior del tabique. La compresión vestibular es de gran ayuda para detener el sangrado antes de realizar la cauterización (ésta debe realizarse sobre una superficie seca). El vasoconstrictor tópico ayuda en la disminución del sangrado y el anestésico tópico (lidocaína del 4% al 10%) a que la cauterización sea menos molesta, ambos pueden ser aplicados en aerosol o en mota de algodón. La cauterización se realizará principalmente con nitrato de plata (figura 11), se comienza alrededor del punto sangrante, para finalmente llegar a él y así evitar causar sangrado con la manipulación del punto sangrante, puesto que un sangrado activo reducirá el porcentaje de éxito; no se recomienda una cauterización en ambos lados del tabique por riesgo de perforación. Luego del procedimiento se recomienda estornudar con la boca abierta, evitar sonarse la nariz y colocar un ungüento antibiótico en las fosas nasales por una semana. 
      

    

    
       
      
        [image: ]
      
    

    
      Figura 9.
       Cauterización con nitrato de plata de una hemorragia nasal anterior. (14)
    

    
      
    

    
      	
        Taponamiento anterior: 
        Las epistaxis anteriores en general pueden ser manejadas en forma muy simple con compresión digital vestibular, por lo que el paciente consulta cuando el sangrado es de mayor cuantía o repetitivo. Cuando no existen las condiciones para cauterizar (por ejemplo, sangrado profuso) o no se localiza la zona de sangrado se requiere realizar un taponamiento anterior. Existen variadas técnicas de taponamiento anterior y materiales para realizarlo, lo común es realizarlo con gasas o algodón, los cuales deben estar lubricados (ungüento antibiótico + vaselina). Es importante insistir en lo relevante de una buena preparación con anestésico tópico y vasoconstrictores, en tener una buena luz y en lo posible un equipo de aspiración. Al colocar el tapón se debe estar viendo lo que se hace, a fin de cubrir gran parte de la fosa nasal (10 centímetros aproximadamente en adulto). Se debe colocar de tal forma que produzca presión y no quede suelto, ya que en este caso el sangrado no cederá y el tapón puede migrar tanto hacia anterior como a posterior, situación de riesgo para el paciente. Existen otros tipos de materiales sintéticos, reabsorbibles e irreabsorbible. El Merocell® es uno de los más utilizados, es irreabsorbible y su consistencia es dura. Se introduce lubricado y una vez en la fosa nasal se hidrata con solución fisiológica, tomando una consistencia suave como esponja, hay distintas medidas según el caso. El tiempo para mantener el taponamiento depende de la magnitud del sangrado y su etiología, en promedio se deja entre 3 a 7 días y se recomienda dejar tratamiento antibiótico durante este período debido a que se han notificado casos de síndrome de shock tóxico por Staphylococcus atribuidos a taponamiento nasal. (4)
      

    

    
      Si la terapia compresiva es inadecuada y la terapia directiva es ineficaz o imposible debido al sangrado intenso continuo, la terapia tópica y el taponamiento nasal son las siguientes opciones. El taponamiento nasal tradicional consiste en colocar un algodón impregnado con vaselina en la base de la cavidad nasal y colocar capas hasta que las fosas nasales estén completamente comprimidas, (Figura 10), ésta es una medida eficaz para controlar el sangrado nasal, aunque el resangrado ocurre en aproximadamente el 15% de los pacientes. (15)
    

    
       
      
        [image: ]
      
    

    
      Figura 10. 
      Empaquetadura de la cavidad nasal anterior mediante gasa impregnada de vaselina. (15)
    

    
      (A) La gasa se sujeta con pinzas de bayoneta y se inserta en la cavidad nasal anterior. (B) Con un espéculo nasal (no mostrado) usado para la exposición, la primera capa de relleno se inserta a lo largo del piso de la cavidad nasal anterior. Luego se retiran los fórceps y el espéculo. (C) Se agregan capas adicionales de empaque en forma de acordeón, y el espéculo nasal se usa para sujetar las capas colocadas hacia abajo mientras se inserta una nueva capa. El empaque se continúa hasta que se llena la cavidad nasal anterior.
    

    
      
    

    
      	
        Taponamiento posterior:
         su cuantía es mayor con mayor caída hacia la faringe, por lo que se requiere de un taponamiento posterior para detenerlo. Consiste en colocar un tapón a nivel de rinofaringe ocluyendo el borde coanal de la fosa nasal. Es necesario fijar este tapón con un taponamiento anterior; existen dos tipos principales de taponamiento posterior: uno clásico con gasa, que se introduce por boca y otro más práctico de realizar con balón inflable que se enclava en la región posterior de la fosa nasal. Para realizar este último se suele usar una sonda Foley (Figura 11), el paciente debe ser hospitalizado para observación ya que se han observado cambios en la fisiología pulmonar, si bien hay controversia al respecto, en pacientes con enfermedad cardiopulmonar, podría desencadenar cambios importantes en la pO2. Este taponamiento debe ser mantenido en espera de una resolución quirúrgica o por 4 a 7 días en caso de ser manejado como tratamiento definitivo y también se recomienda dejar antibiótico. Se debe evitar el uso de sedantes que puedan favorecer una depresión respiratoria, idealmente el taponamiento posterior debe ser una medida transitoria hasta la resolución final del problema por medio de una ligadura de la arteria etmoidal posterior. Existen otros tratamientos que pueden emplearse como alternativa a los ya descritos debido la persistencia o reiteración del sangrado: ligadura arterial, embolización, electrocauterización endoscópica, septoplastía, entre otras.
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      Figura 11. 
      Taponamiento nasal posterior con sonda Foley. (15)
    

    
      (A) Una vez que se ha administrado la anestesia adecuada, se pasa un catéter a través de la fosa nasal afectada y a través de la nasofaringe, y se extrae la boca con la ayuda de unas pinzas anulares. (B) Se asegura un paquete de gasa al extremo del catéter con cinta umbilical o material de sutura, dejando colas largas que sobresalen de la boca. (C) El paquete de gasa se guía a través de la boca y alrededor del paladar blando usando una combinación de tracción cuidadosa en el catéter y empujando con un dedo enguantado. Ésta es la parte más incómoda (y más peligrosa) del procedimiento; debe completarse sin problemas y con la ayuda de un bloque de mordida (no se muestra) para proteger el dedo del médico. (RE)El paquete de gasa debe descansar en la cavidad nasal posterior. Se asegura en su posición manteniendo la tensión en el catéter con una pinza acolchada o un rollo de gasa firme colocado por delante de la fosa nasal. Los lazos que sobresalen de la boca, que se utilizarán para quitar el paquete, se pegan con cinta adhesiva a la mejilla del paciente.
    

    
      
    

    
      	
        Ligaduras arteriales:
         De acuerdo al sitio de sangrado, se puede realizar ligadura de la AEP mediante cirugía endoscópica nasal; ligadura de la arteria etmoidal anterior por vía orbitomía externa; ligadura de la arteria maxilar interna por vía antral, vía transmaxilar o vía endoscópica; ligadura de la arteria carotídea externa por incisión alta sobre el borde anterior del músculo esternocleidomastoídeo. Por su cercanía al ápex orbitario, la arteria etmoidal posterior no se considera posible de ligar ya que esto implica un riesgo elevado de lesión del nervio orbitario, además, rara vez es causa de epistaxis. La ligadura de la AEP tiene un porcentaje de éxito de alrededor de 90%. Su fracaso suele atribuirse a sangrado de la arteria etmoidal anterior. 
      

    

    
      
    

    
      	
        Septoplastía:
         Se puede considerar en pacientes con espolones septales causantes de epistaxis recurrente 
      

    

    
      
    

    
      	
        Embolización:
         Cuando la epistaxis no responde a tratamiento conservador o cauterización endoscópica. Suele ser el método de elección en casos de trauma grave con fracturas complejas maxilofaciales. (4)
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marcadores de riesgo cardiovascular aumentado.

* Particularmente en pacientes de especial alto riesgo.
** Algunos grupos recomiendan estatinas para todos los pacientes con ECV y la mayoria de los pacientes diabéticos

independientemente de los valores basales.
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