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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
    

    
      El desprendimiento de retina (DR) se define como la separación de la capa neurosensorial de la retina de su capa pigmentada. Esto puede ocurrir a través de diferentes mecanismos, el más común es el desprendimiento de retina regmatógeno (DRR), en el cual la retina se rompe, permitiendo que el líquido de la cavidad vítrea ingrese al espacio subretiniano, lo que resulta en la separación de las dos capas. Retinal.Además de la RRD, existen otras causas de RD, sin embargo, estas son muy raras, como el desprendimiento de retina por tracción y, con menos frecuencia, el desprendimiento de retina exudativo, que no se abordan en este artículo.(1)
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      Fuente: Desprendimiento de retina - Serie—Indicaciones: MedlinePlus enciclopedia médica [Internet]. medlineplus.gov. [cited 2022 Jun 22]. Available from: https://medlineplus.gov/spanish/ency/esp_presentations/100132_2.htm
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      La DRR  en  la  población mundial   varía   entre   6,3   a   17,9   por   100.000 habitantes. Ademas, recientemente se señala que en Europa    la    incidencia    del    DRR    sería    de  aproximadamente  13,3  por  100.000  habitantes  al  año.(2)
    

    
          
    

    
      A pesar de no ser tan común esta patología no tiene una gran incidencia dentro de la población, es una de las principales causas de ceguera en el mundo. En los últimos años ha incrementado en su incidencia, por tal motivo se cree que estaría en  relación  al  aumento  de  la  prevalencia  de miopía en  el  mundo.
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La fisiopatología del desprendimiento de retina regmatógeno incluye tres circunstancias
    

    
      
    

    
      Ruptura retinal
    

    
      La ruptura retinal tienen como antecedente un desprendimiento de vitreo posterior, por tal motivo puede generar rupturas retinales al producir una tracción vítrea, logrando que cierta cantidad del líquido vitreo migre hacia la parte subretiniana (3).
    

    
      
    

    
      La fisiopatología del desprendimiento de retina describe los agujeros retinales pero estos ocurre debido a que se genera una atrofia en la retina, no por la presencia de una tracción vítrea(3).
    

    
      
    

    
      Desprendimiento de vitreo posterior o DVP
    

    
      Desprendimiento es la separación de dos estructuras denominadas corteza del vitreo posterior y membrana limitante intorno acto conoración sonoro un desgarro y una liquefacción de vitreo, este posee una estructura gelatinosa, mecanismo que genera un deslizamiento de líquido al espacio preretiniano, esta presión puede llevar a una ruptura de retina (3).
    

    
      Este desprendimiento de vitreo posterior usualmente se genera con el paso de la edad (3)
    

    
      
    

    
      La desestabilización de humor vitreo  se produce debido a  un cambio en la estructura de colágeno y proteoglicanos lo que genera su licuefacción, logrando así el desprendimiento de vitreo posterior (3).
    

    
      
    

    
      Factores de riesgo
    

    
      los factores de riesgos asociados al DRR han identificado múltiples  variables, las más relevantes el antecedente previo de DRR en el ojo contralateral, la miopía y la cirugía de cataratas. El  antecedente  de  un  DRR  previo  es  considerado como  el  factor  de  riesgo  más  importante,  se  estima que  el  riesgo  de  tener  un  nuevo  DRR  en  el  ojo contralateral   es   de   un   9   a   10%   dentro   de   los siguientes 4 años de haber presentado un DRR. También se ha visto un aumento en miopía mayor a  3  dioptrías, por lo cual se incrementa  10  veces  el  riesgo  de presentar  un  DRR.  Por  otro  lado,  la  cirugía  de cataratas  se  ha  asociado  a  un  aumento  de  hasta  7 veces más de riesgo de presentar un DR posterior a los 6 años desde el momento de la cirugía.
    

    
      
    

    
      Se piensa que  este  aumento  de  riesgo  estaría  dado  porque  la 
    

    
      cirugía de cataratas acelera el  proceso de licuefacción  del  humor  vítreo,  es  decir,  genera  una pérdida  más  rápida  de  la  consistencia  del  humor vítreo lo cual favorece el desprendimiento de retina.(3)
    

    
      
    

    
      Manifestaciones clínicas y diagnóstico
    

    
      la agudeza visual es la principal manifestación que puede ir desde una visión normal hasta sólo distinguir sombras, y la alteración  del  campo  visual,  manifestada  como  una  cortina  o  sombra  en  la  periferia del campo visual. Además se pueden observar destellos luminosos  (fotopsias)  y  flotadores  vítreos  (entopsias).  Estas dos últimas manifestaciones se asocian generalmente con el desprendimiento del vítreo posterior y con probables desgarros retinales. De ahí su importancia para intentar prevenir un DR.(4)
    

    
      
    

    
      El diagnóstico del DRR es clínico. Se evalúa la agudeza visual,  presión intraocular, que generalmente está disminuida,  biomicroscopia (el hallazgo de pigmento en el vítreo sugiere fuertemente la existencia de un desgarro retinal) y oftalmoscopia indirecta con indentación  escleral  para  poder  determinar  la  extensión  y  localización  del  DR, el número y localización de los desgarros ademas de precisar si existe o no compromiso macular puesto que condiciona el pronóstico y determina la urgencia de la cirugía.(4)
    

    
      
    

    
      En casos en que no es posible ver la retina con oftalmoscopia, debido  a la presencia de una hemorragia vítrea densa o a una catarata significativa, se puede recurrir a una ecografía ocular (B-scan) para confirmar la presencia de un DR.(4)
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      Tratamiento
    

    
      En  cuanto  a terapias  farmacológicas  para  el  DRR,  el  manejo definitivo sigue siendo la cirugía. El objetivo principal de estas intervenciones son lograr identificar los sitios  de  rotura  en  la  retina  y  lograr  posicionarla nuevamente en su lugar. Gracias a los avances tecnológicos, existen  diversas  técnicas quirúrgicas para lograr esto, siendo las más utilizadas en la actualidad la vitrectomía, el explante escleral y la retinopexia neumática. Todas estas técnicas tienen buenos resultados,   alcanzando   tasas   de   éxito cercanas al 90%. A pesar de lo señalado anteriormente, no todos los pacientes  se  benefician  de  la  misma  manera  de  los distintos tipos de cirugía. Se realizó un estudio donde se  evaluaron  factores  como  el  sexo  y  la  edad  en 24.928 pacientes con DRR en quienes se realizaron distintos tipos de cirugía, concluyendo que la edad y  el sexo pueden influenciar en la decisión del cirujano sobre la intervención a realizar¹². Es por ello que se ha  propuesto  en  diversos  estudios  que  lo  mejor  es optar  por  una  intervención  personalizada  para  cada paciente. Definir cuándo es el mejor momento para  realizarla  cirugía  en  el  DRR  sigue  siendo  un tema controversial. Existen múltiples estudios en los cuales   se   ha   intentado   determinar   esto. En un metaanálisis donde se vieron pacientes con DRR en los cuales existía un compromiso de la mácula, zona de  la  retina  donde  se  concentra  la  mayor  agudeza visual, se evaluó el impacto visual. A pesar de la poca cantidad  de  artículos  analizados  (9  seleccionados), aun así, se describe un número de 602 pacientes de distintos artículos y se   agruparon en  distintas duraciones de días. Se determinó que la Cirugía no es considerada una emergencia quirúrgica, pero que no deberían   transcurrir   más   de   3   días   desde   el diagnóstico  al  tratamiento  en  pacientes  que  serán sometidos a un explante escleral, ya que se demostró que un lapso mayor de tiempo se asocia con peores resultados post operatorios.(6)
    

    
      
    

    
      En   el   caso   de   los   DRR   en   donde   no   hay compromiso   de   la   mácula,   la   decisión   es   más controversial.  Tradicionalmente,  se  ha  manejado  el concepto  estos  casos  requieren  un  manejo  más urgente.  Sin  embargo,  en  una  revisión  alemana publicada en julio  2021, donde   se   revisaron   9 artículos, donde la mayoría tenía un tamaño muestral > 100 pacientes, acerca de los factores que influyen en la  cirugía.  Se  señala que, si bien es importante realizar la cirugía dentro de un período razonable de tiempo, pareciera que es más importante disponer de las  condiciones  óptimas  para  realizar  la  cirugía,  es decir, contar con un operador experimentado, junto a un  equipo  bien  entrenado,  pese  a  que  esto pudiera retrasar la realización de la cirugía. Dentro de esta revisión se describe el pronóstico final del DRR donde se   han   descrito   múltiples   variables que pueden influenciar en el pronóstico final. Un Factor determinante  es  el  compromiso  de  la  mácula, que como  se  mencionó  anteriormente  es  la  zona  de  la retina  donde se concentra  la  mayor  Agudeza visual.Se   ha   visto   que   en   los   DRR   en   donde   existe afectación  de  la  mácula,  los  resultados  pre  y  post operatorios son considerablemente peores.(6)
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      Definiciones y conceptos
    

    
      La enfermedad renal crónica (ERC) es una enfermedad irreversible, no transmisible,
    

    
      considerada como epidemia moderna debido al aumento en el número de casos, debido a que se asocia a la hipertensión arterial y la diabetes mellitus. (14)
    

    
      
    

    
      La enfermedad renal crónica (ERC) se determina con base a la presencia persistente de más de 3 meses de indicadores de daño renal, ya sea por medio de análisis histopatológico, estudios de imagen o de laboratorio y/o una reducción de la tasa estimada de filtración glomerular menor a 60ml/min/1.73m² de superficie corporal, independientemente de la causa. (13) 
    

    
      
    

    
      Introducción
    

    
      La Enfermedad Renal Crónica (ERC) es un problema de salud mundial; alrededor de tres millones de pacientes en todo el mundo sufren de enfermedad renal, y en América latina según la Sociedad Latinoamericana de Nefrología e Hipertensión la prevalencia es de 650 pacientes por cada millón de habitantes, con un incremento estimado del 10% anual. (1,2)
    

    
      
    

    
      La importancia de esta alteración crónica, sin importar el estadio se basa en su elevada morbimortalidad en comparación con la población sin alteración de la función renal. Debido al aumento constate de casos nuevos, cada vez son más los pacientes que inician algún tipo de terapia de reemplazo renal, por lo que se estima que para el año 2030, 5 millones y medio de personas van a requerir este tipo de tratamiento, que significa más o menos el doble respecto al 2010. (2,3)
    

    
      
    

    
      El deterioro progresivo de la función renal lleva consigo la aparición de cambios hormonales, anemia, alteraciones del equilibrio acido base y del metabolismo óseo-mineral, además de las inherentes debido a la uremia o a la sobrecarga de volumen. Todos ellos originan, principalmente alteraciones del metabolismo de la vitamina D, del calcio, del fosforo que a su vez provoca múltiples estímulos para la glándula paratiroides, contribuyendo así el desarrollo de hiperparatiroidismo secundario en estos pacientes, causando principalmente hiperplasia glandular e hipersecreción de la hormona. (4)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      En Ecuador, de acuerdo al informe presentado por el Programa Nacional de Salud Renal en el 2015, para esa fecha existían 9.365 pacientes que recibían terapia de sustitución renal, atendidos centros de diálisis del Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social (IESS), Ministerios de Salud Pública (MSP), Instituto de Seguridad Social de la Policía Nacional (ISSPOL), e Instituto de Seguridad Social de las Fuerzas Armadas del Ecuador (ISSFA), representando un costo aproximado de 17.472 dólares anules por pacientes. (5)
    

    
      De acuerdo al estudio “Características de la enfermedad renal crónica en el Ecuador desde el año 2009 hasta el 2012” realizado en la Ciudad de Cuenca, en el 2014 se determinó que la edad promedio de la población con patología renal en tratamiento diálisis era de 54.24 para el 2009 y 69.75 para el 2011, de los tratamientos de sustitución renal el más usado fue la hemodiálisis, con alrededor de 6013 procesos en el 2012. (6, 7) 
    

    
      
    

    
      Factores de Riesgo
    

    
      La Enfermedad Renal Crónica es multifactorial; para su desarrollo y evolución participan diversos factores de susceptibilidad, iniciadores y de progresión resumidos a continuación (Tabla 1) los cuales interactúan para producir la enfermedad crónica y la progresión hacia los diferentes estadios. Sus factores de riesgo son diversos como la diabetes mellitus, Hipertensión Arterial, dislipidemia, sexo masculino, edad avanzada, historia familiar de la enfermedad además estudios recientes indican otros factores como el daño endotelial, estrés oxidativo e inflamación crónica. (8)
    

    
      
    

    
      Tabla 1. 
      Resumen de los factores de Riesgo
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      Fuente: 
      Martínez Castelao et. Al. Nefrología 2014.
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La ERC y el estado urémico se caracterizan por la acumulación de sustancias que normalmente se excretan o metabolizan en el riñón y la carencia de los que se sintetizan como la eritropoyetina o el calcitriol. Dentro de las sustancias que se excretan, la creatinina, BUN, ácido úrico y fosfato se determinan rutinariamente en el laboratorio, pero existen otros productos metabólicos (ß2 microglobulina, aminoácidos, etc), que se acumulan, son tóxicos y responsables, en parte, de la disfunción multiorgánica de esta patología. (9)
    

    
      
    

    
      Etiología 
    

    
      Las causas de ERC en niños, en todas las series son distintas a las de los adultos.
    

    
      Las causas más frecuente son las malformaciones congénitas, grupo heterogéneo que incluye: uropatías obstructivas, nefropatía por reflujo, displasia-hipoplasia renal, más frecuentes cuando más pequeño es el paciente.  
    

    
      
    

    
      Actualmente, gracias a los controles ecográficos prenatales, la mayoría de estos niños son diagnosticados desde recién nacidos. (9, 10)
    

    
      En los adultos las causas más comunes, por orden de prevalencia, son
    

    
      	
        Nefropatía diabética
      

      	
        Nefroesclerosis hipertensiva
      

      	
        Varios glomerulopatías primarias y secundarias
      

    

    
      
    

    
      El síndrome metabólico, en el cual se presentan hipertensión y diabetes de tipo 2, es una causa cada vez más importante de disfunción renal. (10)
    

    
      
    

    
      Cuadro Clínico y Diagnóstico
    

    
      Los pacientes con una reserva renal levemente disminuida son asintomáticos. Incluso aquellos con insuficiencia renal leve a moderada pueden no presentar síntomas, a pesar de tener concentraciones elevadas de nitrógeno ureico y creatinina en sangre. A menudo se observa nocturia, principalmente debido a la incapacidad para concentrar la orina. Las primeras manifestaciones de la uremia suelen ser cansancio, fatiga, anorexia y disminución de la agudeza mental.
    

    
      En la enfermedad renal más grave (p. ej., con una tasa de filtración glomerular estimada [eTFG] < 15 mL/min/1,73 m2), pueden presentarse síntomas neuromusculares, entre ellos, fasciculaciones groseras de los músculos, neuropatías sensoriales y motoras periféricas, calambres musculares, hiperreflexia, síndrome de piernas inquietas y convulsiones (en general, como resultado de la encefalopatía hipertensiva o metabólica).
    

    
      
    

    
      Casi en todos los casos se presentan anorexia, náuseas, vómitos, pérdida de peso, estomatitis y sabor desagradable en la boca. La piel puede adoptar un color pardo-amarillento. En ocasiones, la urea presente en el sudor se cristaliza sobre la piel (escarcha urémica). El prurito puede ser especialmente molesto. Una característica sobresaliente de la uremia crónica es la mala nutrición, que lleva al deterioro generalizado de los tejidos.
    

    
      
    

    
      En la enfermedad renal crónica avanzada, son comunes la pericarditis y las úlceras y hemorragias digestivas. La hipertensión se presenta en > 80% de los pacientes con enfermedad renal crónica avanzada y en general se relaciona con la hipervolemia. La insuficiencia cardíaca causada por la hipertensión o la enfermedad arterial coronaria y la retención renal de sodio y agua pueden producir edema en los sitios declive. (11)
    

    
      
    

    
      El diagnostico se realiza en base a los siguientes exámenes complementarios:
    

    
      	
        Electrolitos, nitrógeno ureico en sangre, creatinina, fosfato, calcio, hemograma completo
      

      	
        Análisis de orina (incluyendo examen del sedimento urinario)
      

      	
        Proteinuria cuantitativa (recolección de proteínas en la orina de 24 horas o índice proteína: creatinina en orina)
      

      	
        Ecografía
      

      	
        A veces, biopsia renal
      

    

    
      
    

    
      La enfermedad renal crónica suele sospecharse primero cuando aumenta la creatinina sérica. El paso inicial es determinar si la insuficiencia renal es aguda, crónica o aguda superpuesta a crónica (es decir, un cuadro agudo que compromete aún más la función renal en un paciente con enfermedad renal crónica; véase tabla Distinción entre la lesión renal aguda y la enfermedad renal crónica). Debe determinarse también la causa de la insuficiencia renal. A veces, determinar la duración de la insuficiencia renal ayuda a precisar su causa; a veces es más fácil detectar la causa que establecer la duración, y conocer la causa primero ayuda a determinar ésta. (12)
    

    
      
    

    
      Las pruebas incluyen el análisis de orina con examen del sedimento urinario, y determinaciones en sangre de electrolitos, nitrógeno ureico, creatinina, fosfatos, calcio y hemograma completo. A veces se necesitan pruebas serológicas específicas para determinar la causa. La distinción entre la lesión renal aguda y la enfermedad renal crónica es más fácil si existen antecedentes de concentraciones elevadas de creatinina o un análisis de orina anormal. Los hallazgos del análisis de orina dependen de la naturaleza del trastorno subyacente, pero los cilindros más anchos (de diámetro > al de 3 eritrocitos o más) o especialmente serosos (muy refractivos) suelen ser prominentes en la insuficiencia renal avanzada de cualquier causa. (12)
    

    
      
    

    
      El examen ecográfico del riñón suele ser útil para evaluar las uropatías obstructivas y para distinguir la lesión renal aguda de la enfermedad renal crónica a partir del tamaño de este órgano. Excepto en ciertos cuadros (véase tabla Causas principales de insuficiencia renal crónica), los pacientes con enfermedad renal crónica tienen riñones pequeños y encogidos (por lo general, con una longitud < 10 cm) con corteza adelgazada, hiperecogénica. El diagnóstico preciso se hace más difícil cuando la función renal alcanza valores cercanos a los de la enfermedad renal terminal. La herramienta diagnóstica definitiva es la biopsia renal, pero no se la recomienda cuando en la ecografía se observan riñones pequeños y fibróticos; el alto riesgo del procedimiento supera el escaso rendimiento diagnóstico.
    

    
      
    

    
      Estadios de la enfermedad renal crónica
    

    
      La clasificación en etapas de la enfermedad renal crónica es una forma de cuantificar su gravedad. La enfermedad renal crónica se ha clasificado en 5 etapas.
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
                    
            Etapa 1
          

        
        	
          
             TFG normal (≥ 90 mL/min/1.73 m2) más albuminuria persistente o enfermedad renal conocida estructural o hereditaria
          

        
      

      
        	
          
            Etapa 2
          

        
        	
          
             TFG de 60 a 89 mL/min/1.73 m2
          

        
      

      
        	
          
            Etapa 3a
          

        
        	
          
             TFG de 45 a 59 mL/min/1.73 m2
          

        
      

      
        	
          
            Etapa 3b
          

        
        	
          
             TFG de 30 a 44 mL/min/1.73 m2
          

        
      

      
        	
          
            Etapa 4
          

        
        	
          
             TFG de 15 a 29 mL/min/1.73 m2
          

        
      

      
        	
          
            Etapa 5
          

        
        	
          
             TFG < 15 mL/min/1.73 m2
          

        
      

    

    
      La TFG (en mL/min/1,73 m2) en la enfermedad renal crónica puede estimarse a partir de la ecuación de creatinina de la Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI): 141 × (creatinina sérica)-1,209- × 0,993edad. El resultado se multiplica por 1,018 si el paciente es una mujer, y por 1,159 si es de ascendencia africana. Para las mujeres afroamericanas, el resultado se multiplica por 0 1,018 × 1,159 (1,1799). Como alternativa, la tasa de filtración glomerular (TFG) puede estimarse utilizando la depuración de creatinina en orina en función del tiempo (con mayor frecuencia durante 24 horas) a través de la medición de la creatinina en suero y orina; esta ecuación tiende a sobrestimar la TFG en un 10 a 20%. Se usa cuando la evaluación de la creatinina sérica podría no ser muy precisa (p. ej., en los pacientes sedentarios, muy obesos o muy delgados). La cistatina C sérica es un marcador endógeno alternativo de la TFG que se utiliza como prueba de confirmación en personas con factores no renales que afectan el nivel de creatinina sérica (p. ej., masa muscular extremadamente alta o baja, ingesta exógena de creatina, amputaciones o enfermedades neuromusculares, y dietas de origen exclusivamente vegetal con alto contenido de proteínas). La TFG se calcula utilizando la ecuación CKD-EPI cystatin C. (14)
    

    
      
    

    
      La fórmula de la enfermedad renal crónica-EPI es más exacta que la Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) y la de Cockcroft-Gault, en especial para los pacientes con una TFG cercana a los valores normales. La ecuación enfermedad renal crónica -EPI produce menos resultados falsos positivos que indican enfermedad renal crónica, y predice mejor la evolución que las otras fórmulas. (14)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      	
        Ejercicio físico 
      

    

    
      En los pacientes con patología renal se recomienda realizar de media hora a 60 minutos de ejercicio moderado, preferiblemente los siete días de la semana, mínimo cuatro días, todo dependiendo de la capacidad física del paciente y las comorbilidades que presente. (12)
    

    
      
    

    
      	
        Dieta
      

    

    
      Es importante recalcar que las indicaciones dietéticas van a depender de cada paciente, de la tasa de filtración glomerular y por ende del estadio de la enfermedad y de las comorbilidades. En caso de los estadios uno al tres, se recomiendan dietas bajas en sodio solo en personas que tengan hipertensión arterial y/ o insuficiencia cardiaca, en los demás casos las necesidades son igual a la población general.(11)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      	
        Alcohol
      

    

    
      Se recomienda un consumo moderado de alcohol en estos pacientes, debido a que estas bebidas también contienen líquido, glucosa, potasio, fosforo y sodio, por lo cual se puede ingerir 300cc aproximadamente de cerveza o 150 cc de vino. (13)
    

    
      Recomendaciones de acuerdo al estadio de ERC: Recomendaciones de tratamiento de acuerdo con el estadio de la ERC.
    

    
      
    

    
      Pacientes en riesgo: lo más importante de este grupo poblacional es el tamizaje oportuno en aquellos que tengan factores de riesgo modificables y no modificables, así como antecedentes personales y familiares.
    

    
      
    

    
      	
        Estadio 1: 
        en esta etapa son trascendental las acciones que retrasen la progresión de la patología renal, se debe diagnosticar y dar tratamiento a la causa de la enfermedad renal crónica, los factores que pueden ser reversibles, manejar y prevenir las patologías cardiovasculares (13)
      

    

    
      
    

    
      	
        Estadio 2: 
        se debe evaluar los parámetros que determinan la progresión de la ERC, como la tasa de filtración glomerular y la excreción urinaria de proteínas. (13)
      

    

    
      
    

    
      	
        Estadio 3:
         se debe dar prioridad a la prevención y tratamiento de las complicaciones basadas en la evaluación de calcio, fosforo, PTH, vitamina D, hemoglobina y alteraciones electrolíticas. (13)
      

    

    
      
    

    
      	
        Estadio 4:
         en este estadio es fundamental la preparación de los pacientes para la terapia renal sustitutiva dependiendo si es diálisis peritoneal, hemodiálisis o trasplante renal. En el caso de no poder recibir ninguno de estos tratamientos se debe informar sobre el tratamiento paliativo. (13)
      

    

    
      
    

    
      	
        Estadio 5:
         es indispensable el inicio oportuno de la terapia renal sustitutiva y el manejo de las complicaciones que de por si trae la insuficiencia renal crónica. En esta etapa es fundamental el trabajo multidisciplinario de las áreas de psicología, trabajo social y nutrición. (13)
      

    

    
      
    

    
      	
        Terapia De Reemplazo Renal
      

    

    
      En la enfermedad Renal Crónica estadio 5, con un filtrado glomerular inferior a 15 ml/min; su tratamiento es la terapia de reemplazo renal, que puede ser la hemodiálisis, la diálisis peritoneal o el trasplante renal. El tratamiento es evaluado individualmente por el profesional médico, según diversos factores como la causa, accesibilidad, adherencia, recursos y factibilidad de cada terapia.
    

    
      
    

    
      	
        Diálisis
      

    

    
      La diálisis es un procedimiento terapéutico que permite eliminar sustancias tóxicas de la sangre, existen dos tipos de diálisis la hemodiálisis y la diálisis peritoneal. (9)
    

    
      
    

    
      	
        Hemodiálisis:
      

    

    
      El tratamiento de hemodiálisis (HD) consiste en dializar la sangre a través de una máquina que hace circular la sangre desde una arteria del paciente hacia el filtro de diálisis retirando las sustancias tóxicas de la sangre, y se devuelve la sangre libre de toxinas a través de una vena. (9)
    

    
      
    

    
      	
        Diálisis Peritoneal
      

    

    
      La diálisis peritoneal (DP) es una terapia efectiva que requiere la integridad de la membrana peritoneal, para realizar el transporte de productos de desecho a través de ella. A nivel mundial, entre el 10 % y el 15 % de los casos utilizan la Diálisis Peritoneal como terapia de reemplazo. En México, en la mayoría de los casos se la emplea como tratamiento para la insuficiencia renal. Sin embargo, en Estados Unidos la hemodiálisis se utiliza en la mayoría de pacientes. (5)
    

    
      
    

    
      Pronóstico
    

    
      La progresión de la enfermedad renal crónica se predice en la mayoría de los casos a partir del grado de proteinuria. Los pacientes con proteinuria en el rango nefrótico (> 3 g/24 h, o relación proteína/creatinina en orina > 3) en general tienen un peor pronóstico y evolucionan más rápidamente a la insuficiencia renal. La progresión se produce incluso cuando el trastorno subyacente ya no está activo. En pacientes con proteínas urinarias < 1,5 g/24 h, la progresión suele ser más lenta o inexistente. La hipertensión, la acidosis y el hiperparatiroidismo también se asocian con progresiones más rápidas. (11)
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      Introducción
    

    
      Dentro de las enfermedades gastrointestinales más frecuentes se encuentra la gastritis, definiéndose como un trastorno de la mucosa gástrica caracterizada por la inflamación. Siendo su origen  multifactorial; entre los diversos factores de riesgo figuran: malos hábitos alimentarios, infecciones digestivas, estadía en uci, tuberculosis intestinal así como uso de AINES.
    

    
      Un aspecto clínico importante es distinguirla de la gastropatía, trastorno en el que existe daño epitelial y endotelial con regeneración pero sin inflamación, como la forma congestiva por hipertensión portal y otras. (Méndez, 2010) (Fernández 2014). Dependiendo del grado de desequilibrio se desarrollará una gastritis de intensidad variable y, en casos más graves, una ulceración franca de la mucosa, pudiendo coexistir o no ambas lesiones. (Cilleruelo et al, 2014)
    

    
      Desde el punto de vista nosológico, se catalogan en gastritis aguda, crónica y grupos especiales. (Méndez, 2010)   Es importante saber en relación con la definición, que en muchas ocasiones, se denomina gastritis a la presencia de síntomas funcionales relacionados al tubo digestivo superior, lo cual viene siendo un error, pues se deben agrupar bajo el término de dispepsia inespecífica, no ulcerosa o funcional, cuando no se encuentran lesiones orgánicas esófago gastroduodenales. Por otra parte, varios autores no consideran correcto llamar gastritis aguda a las lesiones erosivas o hemorrágicas o ambas inclusive que se producen por el uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINE), alcohol, estrés, sino denominarlas gastropatías, ya que no se encuentran signos histológicos de inflamación significativos, ni en los márgenes de la erosión ni en las zonas adyacentes. (Fernández 2014).
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      La principal causa de esta enfermedad es el Helicobacter pylori (HP) que, a escala mundial, tiene gran incidencia y prevalencia; de 20-50 % en adultos en países desarrollados y hasta 90 % en países subdesarrollados. (Rodríguez et al, 2019)
    

    
      Alrededor de 10 % desarrollará una úlcera péptica y menos de 1%, cáncer gástrico (adenocarcinoma o linfoma gástrico). (Rodríguez et al, 2019) De acuerdo a las estadísticas, en los países como Ecuador y en los países subdesarrollados se piensa que hay entre el 60 y 70% de infección. Por lo tanto, la mayoría de los pacientes van a desarrollar una gastritis. (Ramírez, 2015)
    

    
      De acuerdo a un  estudio  se  comprobó  la mayor  incidencia  de acuerdo a la edad es  la  comprendida entre los 45 a 50 años, que corresponde al (21%). (Sotillo, 2018)
    

    
      
    

    
      Fisiología 
    

    
      Durante la fase cefálica de la digestión se estimula el vago que libera acetilcolina; durante la fase gástrica, la distensión del estómago por el bolo alimenticio, el aumento del pH >3 y ciertos aminoácidos producto del inicio de la digestión de las proteínas hacen que se libere gastrina por parte de las células G del antro y acetilcolina y, finalmente, durante la fase intestinal, la digestión proteica en curso libera gastrina. 
    

    
      A su vez, la gastrina y la acetilcolina estimulan las células enterocromafin-like de la lámina propia para que produzcan histamina en zonas próximas a las células parietales, favoreciendo así la producción de ácido mediante un mecanismo paracrino. (Schwartz, 2010)
    

    
      La vía final común de la producción de ácido en la célula parietal, independientemente de cual haya sido el estímulo, es la bomba de protones (H+/K+ ATPasa). Dicho enzima cataliza el bombeo de hidrogeniones fuera del citoplasma hacia la luz del canalículo secretorio a cambio de iones potasio. (Cilleruelo et al, 2014) 
    

    
      La salida de hidrogeniones permite que se acumule en la célula iones hidroxilo que, mediante la acción de la anhidrasa carbónica, se transforman en bicarbonato; éste pasa al torrente sanguíneo y es la fuerza que dirige la entrada de cloro a la célula y posteriormente a la luz gástrica donde se une a los hidrogeniones para formar ácido clorhídrico. (Cilleruelo et al, 2014)
    

    
      
    

    
      Patogenia
    

    
      La patogenia de esta enfermedad estará basada entre el desequilibrio producido entre factores agresivos y de protección a nivel de la mucosa.
    

    
      Dentro de los factores agresivos o citotóxicos están el ácido clorhídrico, la pepsina, medicamentos como la aspirina y los antiinflamatorios no esteroideos (AINES), los ácidos biliares y el Helicobacter pylori (H. pylori). (Cilleruelo et al, 2014)
    

    
      En lo que se refiere a los mecanismos citoprotectores encontramos la capa de moco, que protege a las células epiteliales del ácido clorhídrico y de la pepsina, y la secreción de bicarbonato que da lugar a una disminución de la acidez bajo, proporcionando una protección adicional a las células epiteliales. Las prostaglandinas se consideran como mecanismo citoprotectores de la mucosa ya que inhiben directamente la secreción ácida a nivel de las células parietales, y aumentan la producción de bicarbonato y moco y mejorando el flujo sanguíneo de la mucosa. (Cilleruelo et al, 2014)
    

    
      
    

    
      Factores de Riesgo
    

    
      Malos hábitos alimentarios, infecciones digestivas por Helicobacter pylori; parásitos intestinales, medicamentos gastrotóxicos, antecedentes familiares de úlceras y gastritis, antecedentes personales de cuagulopatías, quemaduras extensas, daño cerebral, disfunción hepática, politraumas extensos, uremia, cirugía mayor, hábitos tóxicos, estrés, envenenamiento, radiaciones, daño pulmonar, ingreso en Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) por más de una semana, ventilación mecánica por más de 48 horas, hipotensión, sepsis, sangrado intestinal, autoinmune, reflujos duodenal y biliar, así como tuberculosis intestinal. (Rodríguez et al, 2019)
    

    
      El género masculino incrementa el riesgo de sangrado en pacientes que toman ácido acetilsalicílico de forma profiláctica. (Ceneted 2016)
    

    
      
    

    
      Clasificación
    

    
      Existen diferentes clasificaciones de las gastritis, basadas en criterios clínicos, factores etiológicos, endoscópicos o patológicos. Sin embargo se describe la clasificación que toma en cuenta tiempo de evolución, histología y patogenia.
    

    
      
    

    
      Tabla 1.
       Clasificación según su evolución, histología y patogenia 
    

    
    
    
      
        	
          
            Gastritis aguda
          

        
        	
          
            Gastritis crónica
          

        
      

      
        	
          
            Infecciosa
          

        
        	
          
            No atrófica
          

        
      

      
        	
          
            Erosivo hemorrágica
          

        
        	
          
            Atrófica
          

        
      

      
        	
          
             
          

        
        	
          
            Autoinmune
          

        
      

    

    
      Fuente:
       Incidencia actual de gastritis (Travieso 2014). 
    

    
      
    

    
      Gastritis aguda infecciosa
       
    

    
      Se describen dentro de este grupo las de origen bacteriano, producidas por la ingestión de alimentos contaminados por gérmenes o sus toxinas. Las más frecuentes están relacionada con Helicobacter Pylori. Se llega al diagnóstico mediante el análisis histológico o microbiológico o por ambas de las muestras obtenidas por endoscopía, su tratamiento es en base al agente etiológico identificado; en las formas leves está indicado medidas dietéticas, terapia sintomática y antibiótica. La intervención quirúrgica urgente estará indicada en las formas perforativas. 
    

    
      
    

    
      Gastropatía aguda erosivo-hemorrágica 
    

    
      Las lesiones se observan endoscópicamente, no se requiere la obtención de biopsias, a menos que se sospeche algún tipo especial de gastritis (p. ej.: una infección en un paciente inmunodeprimido o una enfermedad de Crohn). Entre sus causas fundamentales se destacan los fármacos, en especial, los AINE, el alcohol y las enfermedades asociadas graves. La inflamación histológica es característicamente escasa o está ausente, por lo que en estos casos se la puede denominar gastropatía en lugar de gastritis.
    

    
      
    

    
      Gastritis crónica no atrófica 
    

    
      En este tipo de gastritis se observa un infiltrado leucocitario sin destrucción ni pérdida de las glándulas gástricas, este infiltrado inflamatorio puede ser únicamente linfoplasmocitario o estar acompañado de polimorfonucleares, lo que se ha denominado actividad inflamatoria.
    

    
      
    

    
      Gastritis crónica atrófica 
    

    
      La causa de este tipo de gastritis está relacionado con la infección por HP y se caracteriza por la disminución o desaparición de las glándulas gástricas normales y su reemplazo por proliferación de tejido conectivo, infiltrado inflamatorio linfoide, o por estructuras glandulares diferentes a las normales del estómago, asociado a la expansión de la lámina propia. La atrofia presente en esta patología se expresa en hipoclorhidria e hipergastrinemia, como consecuencia de la disminución del capital glandular normal. (Sotelo 2019)
    

    
      
    

    
      Gastritis crónica autoinmune 
    

    
      Se caracteriza histológicamente por una gastritis crónica atrófica que compromete de forma difusa la mucosa oxíntica, con afectación predominantemente de las células principales y parietales. Se considera la infección por Helicobacter pylori como principal patógeno en los primeros estadios de la enfermedad en individuos genéticamente predispuestos. Las manifestaciones clínicas predominantes son las derivadas del déficit de vitamina B12, que puede ocasionar una anemia perniciosa, con síntomas, consecuencia de la propia anemia megaloblástica y del síndrome cordonal posterior, en ocasiones, con lesiones neurológicas irreversibles. Este tipo de gastritis es poco frecuente, con relación genética y familiar, se ha visto asociado a  enfermedades de origen inmunológico. (Romero et al, 2018)
    

    
      
    

    
      Signos y síntomas 
    

    
      Los síntomas más comunes que se presentan en una enfermedad gástrica: son dolor, pérdida ponderal, saciedad temprana y anorexia. Otras molestias frecuentes son náusea, vómito, distensión abdominal y anemia. Muy Frecuentemente la mayoría de estos síntomas (dolor, distensión, náuseas y saciedad temprana) son descritos como dispepsia. Siendo las causas más frecuentes de dispepsia la enfermedad por reflujo gastroesofágico y ciertas afecciones del estómago, la vesícula biliar y el páncreas, sin embargo ninguno de los síntomas mencionados es específico de enfermedad gástrica cuando se presenta en forma aislada, en el contexto del interrogatorio y la exploración física apuntan con claridad hacia un diagnóstico diferencial, que es posible afinar realizando pruebas complementarias. (Schwartz, 2010)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Su diagnóstico se realizara por medio de una endoscopia, exámenes de sangre, cultivo de heces y el estudio histopatológico de la biopsia de mucosa gástrica previamente extraída de la exploración endoscópica. (Romero et al, 2019) Dentro del diagnóstico se mencionan diferentes opciones para detección de gastritis por Helicobacter Pylori tanto método invasivos como no invasivos: 
    

    
      	
        Métodos no invasivos, que no requieren de endoscopia. 
      

      	
        Métodos invasivos, que requieren de realizar una endoscopia con toma de biopsia gástrica.
      

    

    
      
    

    
      Tabla 2.
       Métodos de diagnósticos Invasivos
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Métodos Invasivos
          

        
      

      
        	
          
            Histología: proporciona datos sobre inflamación, metaplasia intestinal, atrofia glandular, displasia y neoplasia. Este análisis es fundamental para el diagnóstico de la gastritis y su clasificación
          

        
      

      
        	
          
            Cultivo: El cultivo es considerado el estándar de oro para el diagnóstico de infecciones por H. pylori., se puede determinar los factores de virulencia, la purificación de antígenos específicos
          

        
      

      
        	
          
            Prueba de la ureasa: determina la actividad de la enzima ureasa en una pequeña muestra de mucosa gástrica; dicha prueba es universalmente empleada para detectar la presencia de este microorganismo.
          

        
      

      
        	
          
            Reacción en cadena de la polimerasa (PCR): actualmente se está utilizando la PCR en tiempo real, que permite la detección de cepas resistentes a los antibióticos.
          

        
      

    

    
      
    

    
      Fuente: 
      Diagnóstico y tratamiento de infecciones causadas por Helicobacter pylori. (Cervantes 2016). 
    

    
      
    

    
      Tabla 4. Métodos de diagnósticos no  Invasivos
    

    
    
    
      
        	
          
            Métodos no invasivos
          

        
      

      
        	
          
            Prueba del aliento (urea breath test: UBT): Esta prueba se basa en la actividad de la ureasa de H. pylori con urea marcada.
          

        
      

      
        	
          
            Serología: se basan en la detección de anticuerpos séricos de clase IgG o IgA contra antígenos específicos del microorganismo.
          

        
      

      
        	
          
            Prueba de sangre completa: Se detectan anticuerpos IgG frente a H. pylori presentes en la sangre.
          

          
            Detección de anticuerpos en orina: Cuando ocurre la infección por H. pylori, se eliminan anticuerpos de clase IgG en orina
          

        
      

      
        	
          
            Detección de anticuerpos en saliva: se basa en detección de anticuerpos anti-H. pylori en saliva; sin embargo, los valores de sensibilidad y especificidad han sido inferiores al 90%
          

        
      

      
        	
          
            Antígeno en heces: mediante técnicas inmunoenzimáticas se ha empleado para el diagnóstico inicial de la bacteria y para confirmar la erradicación de la misma después del tratamiento
          

        
      

      
        	
          
            Prueba de inmunocromatografía: Detecta a la enzima catalasa en su estado nativo en heces fecales; es necesario realizar otros estudios para corroborar su eficacia en el diagnóstico.
          

        
      

    

    
      Fuente:
       Diagnóstico y tratamiento de infecciones causadas por Helicobacter pylori. (Cervantes 2016). 
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Dentro del tratamiento se menciona que en casos leves se puede utilizar manejo dietético, sintomatológico y antibiótico. Sin embargo al ser la principal causa de esta enfermedad la infección por Helicobacter pylori se plantea que para su tratamiento se puede optar por Los esquemas de primera línea ya sea triples o cuádruples (cuando se agrega una sal de bismuto). Considerando que la monoterapia no ha demostrado ser eficaz para erradicar al H. pylori. (Clase IIa Nivel de evidencia B)
    

    
      Basado en las tasas de éxito alcanzadas en prácticamente todas las regiones del mundo se recomienda el uso de 1 g de amoxicilina dos veces al día, 500 mg de claritromicina dos veces al día y dosis doble de un IBP durante 14 días. (Clase IIa Nivel de evidencia B)
    

    
      Se han propuesto esquemas cortos de 7 o 10 días. En el caso de alergia a la amoxicilina, se puede emplear como alternativa tetraciclina (500 mg cuatro veces/ día) o metronidazol (250 mg cuatro veces/día), las sales de bismuto, en forma de subsalicilato o subcitrato, deben administrarse en cuatro tomas al día y en dosis promedio de 525 mg. (Ceneted 2016)
    

    
      Los inhibidores de bomba de protones son más efectivos que los bloqueadores H2 en el manejo de gastritis. Puesto que los inhibidores de bomba de protones han demostrado mantener el PH intragástrico por arriba de 6 por más de 72 horas cuando se dan en dosis adecuadas (por ejemplo omeprazol o pantoprazol 80 mg intravenosos en bolo seguidos de infusión continua de 8 mg/h por 72 horas). El mantener el PH por arriba de 4 ayuda a restituir la mucosa gástrica. (Ceneted 2016)
    

    
      La efectividad de la levofloxacina para erradicar al H. pylori fue de 80% a los 10 días con buena tolerancia y pocos efectos adversos. Sin embargo, recientemente se ha informado una resistencia a la levofloxacina cercana a 20% por lo que su empleo debe ser cauteloso. (Clase IIa Nivel de evidencia B)
    

    
      A las cuatro semanas de terminado el tratamiento se debe de confirmar la erradicación de la bacteria, siendo la prueba de aliento la prueba de elección para estos fines. (Ceneted 2016)
    

    
      
    

    
      Tabla 5.
       Tratamientos erradicadores empíricos recomendados
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
             
          

        
        	
          
            Dosis e Intervalos
          

        
        	
          
            Problemática a tener en cuenta
          

        
      

      
        	
          
            Tratamientos recomendados
          

        
        	
          
             
          

        
        	
          
             
          

        
      

      
        	
          
            Terapia triple
          

        
        	
          
            IB (dosis dobles) / 12 horas
          

          
            Amoxicilina 1 gr / 12 horas
          

          
            Claritromicina 500 mg/ 12 horas
          

        
        	
          
            Tasa de curación menores al 90% si la resistencia a claritromicina y metronidazol es mayor o igual al 15 %
          

        
      

      
        	
          
            Terapia cuádruple con bismuto
          

        
        	
          
            Bismuto subcitrato 120 mg/ 6 hrs o Bismuto subcitrato 240 mg / 1 2hrs
          

        
        	
          
            Disponibilidad bismuto
          

          
            Complejidad y mal cumplimiento terapéutico
          

        
      

      
        	
          
            En caso de Alergia a Amoxicilina
          

        
        	
          
            Tetraciclina 500 mg cuatro veces/ día) o Metronidazol (250 mg cuatro veces/día
          

        
        	
          
            Efectos adversos
          

        
      

    

    
      Fuente: 
      Avances recientes en el tratamiento de la infección por helicobacter pylori. (Molina et al 2017). 
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      Descripción general
    

    
      La depresión se puede describir como sentimientos de tristeza, pena, aburrimiento.La mayoría sentimos esto por cortos periodos de tiempo.
    

    
      Mientras una depresión clínica es un trastorno del estado de animo en el que los sentimientos de tristeza, perdida ira, o frustración interfieren con la vida diaria durante varias semanas o mas y quizás nos puede llevar a el suicidio, (terminar  con la propia vida), es una respuesta trágica a situaciones estresantes de la  vida ; Tan trágica aún porque el suicidio puede prevenirse. Si estás pensando en suicidarte o conoces a alguien que esté teniendo sentimientos suicidas, aprende a identificar los signos de advertencia del suicidio y a comunicarte para buscar ayuda y tratamiento profesional de inmediato. Puedes salvar una vida; la tuya o la de otro.
    

    
      Puede parecer que tus problemas no tienen solución y que el suicidio es la única forma de poner fin al dolor. Pero hay algunas medidas que puedes tomar para mantenerte a salvo y volver a disfrutar de la vida.(1)
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Más de 5.300 personas se han suicidado desde 2019, según datos del Observatorio Social Ecuatoriano. Hay evidencia de que entre el grupo de personas que eligen el suicidio se encuentran jóvenes entre 15 y 30 años. 
    

    
      En algunas personas, la depresión puede conducir a pensamientos suicidias y es la enfermedad mental con mayor riesgo de muerte (5% de la población mundial experimentara un episodio depresivo durante su vida de los cuales 10 a 15% complica el comportamiento suicidia. (2)
    

    
      
    

    
      Síntomas
    

    
      Los signos que advierten sobre el suicidio o los pensamientos suicidas incluyen lo siguiente:
    

    
      	
        Hablar acerca del suicidio, por ejemplo, con dichos como “me voy a suicidar”, “desearía estar muerto” o “desearía no haber nacido”
      

      	
        Obtener los medios para quitarse la vida, por ejemplo, al comprar un arma o almacenar pastillas
      

      	
        Aislarse de la sociedad y querer estar solo
      

      	
        Tener cambios de humor, como euforia un día y desazón profunda el siguiente
      

      	
        Preocuparse por la muerte, por morir o por la violencia
      

      	
        Sentirse atrapado o sin esperanzas a causa de alguna situación
      

      	
        Aumentar el consumo de drogas o bebidas alcohólicas
      

      	
        Cambiar la rutina normal, incluidos los patrones de alimentación y sueño
      

      	
        Hacer actividades arriesgadas o autodestructivas, como consumir drogas o manejar de manera negligente
      

      	
        Regalar las pertenencias o poner los asuntos personales en orden cuando no hay otra explicación lógica para hacerlo
      

      	
        Despedirse de las personas como si no se las fuera a ver de nuevo
      

      	
        Manifestar cambios de personalidad o sentirse extremadamente ansioso o agitado, en especial cuando se tienen algunos de los signos de advertencia que se mencionaron con anterioridad
      

    

    
      Los signos de advertencia no siempre son obvios y pueden cambiar de persona a persona. Algunos dejan en claro sus intenciones mientras que otros guardan en secreto sus pensamientos y sentimientos suicidas.
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      Cuándo debes consultar con un médico
    

    
      Si tienes pensamientos suicidas, pero no estás pensando en hacerte daño a ti mismo en lo inmediato:
    

    
      	
        Acércate a un amigo cercano o un ser querido, aunque sea difícil hablar sobre tus sentimientos
      

      	
        Comunícate con un pastor, un líder espiritual u otra persona de tu comunidad religiosa
      

      	
        Llama a la línea directa de asistencia al suicida
      

      	
        Programa una consulta con tu médico, un profesional de salud mental u otro profesional de atención médica
      

      	
        Los pensamientos suicidas no desaparecen por sí solos, así que busca ayuda.(3)
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      Causas
    

    
      Los pensamientos suicidas pueden tener distintas causas. Con mayor frecuencia, los pensamientos suicidas pueden ser el resultado de sentimientos que no puedes afrontar cuando se presenta una situación abrumadora en tu vida. Si crees que no hay esperanzas en el futuro, puede que pienses, equivocadamente, que el suicidio es una solución. Es posible que experimentes una especie de estrechez de criterio donde, en medio de una crisis, sientas que el suicidio es la única salida.
    

    
      También puede existir una propensión genética al suicidio. Las personas que cometen suicidio o que tienen pensamientos o conductas suicidas suelen tener antecedentes familiares de suicidio.
    

    
      
    

    
      Factores de riesgo
    

    
      Aunque los intentos de suicidio son más frecuentes entre las mujeres, los hombres son más propensos a completar el suicidio ya que tienden a usar métodos más letales, como las armas de fuego.
    

    
      Tal vez corras más riesgos de suicidarte en los siguientes casos:
    

    
      	
        Si ya has intentado suicidarte antes
      

      	
        Si te sientes desesperanzado, inútil, agitado, aislado de la sociedad o solo
      

      	
        Si te sucede una situación estresante, como la pérdida de un ser querido, el servicio militar, una separación o problemas financieros o legales
      

      	
        Si tienes un problema de consumo de sustancias; el abuso del alcohol y las drogas puede empeorar los pensamientos suicidas y hacerte sentir lo suficientemente temerario o impulsivo como para actuar en función de tus pensamientos
      

      	
        Si tienes pensamientos suicidas y tienes acceso a armas de fuego en tu hogar
      

      	
        Si tienes un trastorno psiquiátrico no diagnosticado, como depresión grave, trastorno de estrés postraumático o trastorno bipolar
      

      	
        Si tienes antecedentes familiares de trastornos mentales, abuso de sustancias, suicidio o violencia (que incluye abuso sexual o físico)
      

      	
        Si tienes una enfermedad que se puede asociar con la depresión y los pensamientos suicidas, como una enfermedad crónica, dolor crónico o una enfermedad terminal
      

      	
        Si eres lesbiana, gay, bisexual o transgénero y no encuentras apoyo en la familia o estás expuesto a un entorno hostil.(4)
      

    

    
      
    

    
      Niños y adolescentes
    

    
      El suicidio en niños y adolescentes se produce como consecuencia de acontecimientos estresantes de la vida. Lo que una persona joven percibe como algo grave e insuperable, a un adulto puede parecerle leve, por ejemplo, los problemas en la escuela o la pérdida de una amistad. En algunos casos, un niño o un adolescente puede tener pensamientos suicidas debido a determinadas circunstancias de la vida sobre las que no quiere hablar, entre ellas:
    

    
      
    

    
      	
        Tener un trastorno psiquiátrico, como depresión
      

      	
        La pérdida o un conflicto que involucre a amigos o a familiares cercanos
      

      	
        Antecedentes de maltrato físico o abuso sexual
      

      	
        Problemas de alcoholismo o drogadicción
      

      	
        Problemas físicos o médicos, por ejemplo, quedar embarazada o tener una infección de transmisión sexual
      

      	
        Ser víctima de hostigamiento
      

      	
        Sentir incertidumbre acerca de la orientación sexual
      

      	
        Leer o escuchar la historia de un suicidio o haber conocido a un compañero que se haya suicidado
      

    

    
      Si estás preocupado por un amigo o un familiar, preguntarle sobre sus pensamientos e intenciones suicidas es la mejor manera de identificar el riesgo.
    

    
      
    

    
      Asesinato y suicidio
    

    
      En casos poco frecuentes, existe el riesgo de que la persona con intención suicida mate a otros y después atente contra su propia vida. Esto se conoce como “homicidio-suicidio” o “asesinato-suicidio”, y algunos de los factores de riesgo son los siguientes:
    

    
      	
        Antecedentes de conflictos con el cónyuge o con la pareja
      

      	
        Problemas familiares de naturaleza legal o financiera por los que se esté pasando
      

      	
        Antecedentes de problemas de salud mental, en particular la depresión
      

      	
        Abuso de alcohol y drogas
      

      	
        Acceso a armas de fuego
      

    

    
      
    

    
      Consumo de antidepresivos y mayor riesgo de suicidio
    

    
      En general, la mayoría de los antidepresivos son seguros, pero la Administración de Alimentos y Medicamentos exige que todos los antidepresivos tengan advertencias de recuadro negro, la advertencia más estricta para los medicamentos recetados. En algunos casos, niños, adolescentes y adultos menores a 25 años pueden presentar un incremento de comportamientos y pensamientos suicidas si consumen antidepresivos, especialmente durante las primeras semanas o cuando se modifica la dosis.
    

    
      
    

    
      Sin embargo, recuerda que es más probable que los antidepresivos reduzcan los pensamientos suicidas a largo plazo, ya que mejoran el estado de ánimo.
    

    
      
    

    
      Complicaciones
    

    
      Los pensamientos suicidas y los intentos de suicidio dejan una huella emocional. Por ejemplo, los pensamientos suicidas pueden consumirte al punto de que no puedas desenvolverte en tu vida cotidiana. Y si bien los intentos de suicidio son actos impulsivos durante momentos de crisis, pueden dejar como secuela lesiones permanentes y graves, como insuficiencia orgánica o daño cerebral.(5)
    

    
      
    

    
      Prevención
    

    
      Para ayudarte a evitar pensar en el suicidio:
    

    
      
    

    
      Busca el tratamiento que necesites.
       Si no tratas la causa de fondo, es posible que los pensamientos suicidas regresen. Aunque puedas sentirte avergonzado de buscar tratamiento para problemas de salud mental, el tratamiento adecuado para la depresión, el abuso de sustancias u otro problema de fondo te hará sentirte mejor acerca de la vida y ayudará a mantenerte a salvo.
    

    
      
    

    
      Crea una red de apoyo. 
      Hablar de los sentimientos suicidas puede ser difícil, y es posible que tus amigos y familiares no comprendan completamente por qué te sientes de ese modo. Procura conectarte con ellos de todas formas, y asegúrate de que las personas que se preocupan por ti sepan lo que está sucediendo y estén a tu lado cuando las necesites. También es recomendable que busques ayuda en la comunidad religiosa, en grupos de apoyo o en otros recursos disponibles en tu comunidad. Sentirte conectado y contenido puede ayudar a reducir el riesgo de suicidio.
    

    
      
    

    
      Recuerda que los sentimientos suicidas son temporales
      . Si te sientes desesperanzado o sientes que seguir viviendo no vale la pena, recuerda que el tratamiento puede ayudarte a recuperar la perspectiva y a mejorar tu vida. Tómalo con calma y no actúes impulsivamente.
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      Diagnóstico
    

    
      Las evaluaciones pueden incluir las siguientes:
    

    
      	
        Trastornos de salud mental. 
        En la mayoría de los casos, los pensamientos suicidas se relacionan con un problema de salud mental no diagnosticado que puede tratarse. En ese caso, es posible que debas consultar con un médico especializado en el diagnóstico y tratamiento de enfermedades mentales (psiquiatra) u otro profesional de salud mental.
      

      	
        Trastornos de salud física.
         En algunos casos, los pensamientos suicidas pueden estar relacionados con un problema de salud física no diagnosticado. Es posible que debas realizarte análisis de sangre y otras pruebas para determinar si ese es el caso.
      

    

    
      
    

    
      	
        Abuso de drogas y de alcohol.
         Para muchas personas, el alcohol o las drogas influyen en los pensamientos suicidas y en la consumación del suicidio. El médico querrá saber si tienes problemas con el consumo de drogas o de alcohol, como el consumo excesivo o la incapacidad de disminuir o abandonar el consumo de drogas o alcohol por cuenta propia. Muchas personas con ideas suicidas necesitan tratamiento para lograr dejar de consumir drogas o alcohol, a fin de reducir los pensamientos suicidas.
      

    

    
      
    

    
      	
        Medicamentos.
         En algunas personas, determinados medicamentos recetados o de venta libre pueden ocasionar pensamientos suicidas. Cuéntale al médico acerca de cualquier medicamento que tomes para saber si podría estar relacionado con los pensamientos suicidas.
      

    

    
      
    

    
      Niños y adolescentes
    

    
      Los niños con pensamientos suicidas por lo general deben consultar con un psiquiatra o psicólogo con experiencia en el diagnóstico y tratamiento de niños con problemas de salud mental. Además de hablar sobre el paciente, el médico querrá obtener una imagen clara de lo que ocurre a partir de varias fuentes, como los padres o tutores, otras personas cercanas al niño o adolescente, informes escolares y evaluaciones médicas o psiquiátricas previas.(6)
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Fig. 1. Retinografias en la primera v . A: En el ojo derecho
se aprecia un desprendimiento de retina exudativo

peripapilar que no afecta la févea. B: el ojo izquierdo se
aprecia un desprendimiento de retina exudativo peripapilar
de mayor tamafio que afecta la fovea.
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