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PROLOGO

La medicina es, ha sido y sera una de las ciencias mds dificiles de entender y comprender, esto
debido a la gran cantidad de ramas, temas y subtemas que abarca y que cada dia se subdividen
en nuevas. En este libro denominado Enfoque Multidisciplinario A Las Diferentes
Especialidades Médicas Volumen | realizamos un profundo analisis con datos de investigacion
actuales a diferentes especialidades y patologias que dia a dia generan un alto impacto en la
poblacién del Ecuador y el mundo.

El principal objetivo de este libro es generar conocimiento tanto como para el lector asi como
para el autor, teniendo en cuenta que “médico que no lee o investiga muere”.

Los diferentes autores de cada capitulo han mostrado su dedicacidn, tiempo y empefio en cada
linea escrita, esperando poder de alguna manera contribuir con la ciencia y nuestros queridos
pacientes. Esperamos que sea placentero este volumen y con el pasar del tiempo continuar
con nuevas ediciones.



IMAGENOLOGIA

ECOGRAFIA EN ENFERMEDAD RENAL
Carlos Andrés Chango Rodriguez

Resumen

La ecografia es un método de imagen ampliamente utilizado en diferentes patologias,
cardiacas, pulmonares y abdominales. Nos permite evaluar a pacientes que presentan
enfermedades y alteraciones renales con facilidad mostrando alta sensibilidad y especificidad.
Los hallazgos ecograficos pueden mostrarnos significativas alteraciones o incluso pueden ser
normales en aquellas personas presentan enfermedad renal, en especial en los que muestran
azoemia prerrenal y enfermedad renal parenquimatosa aguda.

La morfologia guiada por el tamafo renal es importante debido a que podemos encontrar
rifiones de pequefo tamafio lo que sugieren enfermedad renal créonica en etapa avanzada.
Existen multiples enfermedades donde el uso de Doppler y color dentro de la técnica
ecografica es de mucha utilidad. En la enfermedad reno vascular (estenosis arterial o
trombosis venosa) el uso del Doppler y color nos permite detectar o descartar estas anomalias.

Palabras clave: enfermedad renal; injuria renal; insuficiencia renal aguda; insuficiencia renal
cronica

Fisiologia renal

Alrededor de los 30 afios de edad, la tasa de filtrado glomerular (TFG) disminuye en un rango
de 8 mL/1.73m por cada década. Multiples factores entre ellos genéticos, ambientales,
emocionales , uso farmacos, drogas legales e ilegales , mala nutricion e infecciones
bacterianas, virales o parasitarias que afecten al rifién producen algunos cambios que pueden
ocasionar ocasiones leves y severos dafios a la estructura renal.

Las personas adultas mayores son proclives a padecer de enfermedades cardiovasculares
como la hipertensién arterial ademas diabetes mellitus que empeoran el funcionamiento
renal. Pequefios cambios estructurales y funcionales afectan toda la estructura del rifidn y
reducen la funcién renal. Después de los 60 afios de edad se produce una disminucion
longitudinal de un centimetro por cada década (McClure, 2017).

Los rifiones son mas susceptibles a diferentes factores nefrotdxicos en las personas de la
tercera edad. Los mecanismos adaptativos en estas personas se encuentran reducidos y van
perdiendo la capacidad de recuperarse posterior a una injuria. Pierden la capacidad de
reaccionar ante alteraciones hemodindmicas para lograr mantener la homeostasis corporal
(agua, electrolitos, pH) (M, 2014).

La masa renal en las personas adultas mayores sufre una reduccién de aproximadamente
entre 250-270 gramos. La afectacion se observa principalmente a la corteza parenquimatosa,



mientras que la estructura medular se conserva. A nivel microscopico esta atrofia se
transforma en una reducciéon de niumero de nefronas funcionantes.

Una disminucién progresiva en la eliminacidn de la creatinina de alrededor del 50% se produce
posterior a los 30 afios de edad, asi como una disminucién de la tasa de filtrado glomerular. La
determinacidn de la funcién renal se transforma en un problema en las personas de edad
avanzada esto debido a que indicadores validos en grupos de edades jovenes como la
creatininemia se tornan poco confiables (B, 2018).

Los niveles de creatinina dependen de la masa muscular la cual se reduce con la edad, en
pacientes con enfermedad renal crénica lo mas recomendado es proporcionar una dieta
hipoproteica. Los niveles de creatinina no pueden ser marcadores sensibles para determinar la
funcion renal en pacientes con enfermedad renal crénica (Sarcopenia, 2018). En la figura
numero 1 podemos observar la morfologia normal del rifidn

Figuera 1. Morfologia normal del rifién

DistA 140 mm

Fuente: Ecografia en la Enfermedad Renal. Jonay Pantoja Pérez. Elsevier 2021

Escala de grises del ultrasonido

La ecografia es el método de imagen no invasivo mas utilizada en la actualidad. Los
transductores con bandas de frecuencia de 2 a 5 MHz usados en adultos son utilizados para la
exploracién de la estructura renal.

El tamafio normal del rifidn se establece entre 9 -12 centimetros. A partir de las imagenes
capturadas longitudinalmente se puede establecer la longitud, espesor cortical y espesor
medular del rifién. Algunos estudios indican que el espesor del parénquima renal medido
mediante ecografia se correlaciona con la funciéon renal (Equal Long, 2018).

El espesor medular representa la distancia entre la grasa del seno hasta la union
corticomedular y el espesor cortical, con una longitud media entre 1 a 1.5 cm. El espesos
parenquimatoso es la suma del espesor cortical y medular con un valor normal de 1,4 a 2, 2
cm. Meland et al. demostré que el espesor cortical medido por ecografia se correlacionaba
positivamente con la funcién renal y que esta es mas sensible que la que existe entre la
funcion renal y la longitud del rifidn (Hoi S, 2016). En adultos la ecogenicidad que muestra el
parénquima renal si se presenta similar a la del higado puede ser un indicativo de nefropatia



Color Doppler

EL uso de la ecografia color Doppler sirve de mucha ayuda en la evaluacidon de alteraciones
renales en personas adultas mayores. Un mapa de colores indica la frecuencia media de
desplazamiento de la sefial Doppler, mostrando informacidn relevante ante la presencia y
direccion del flujo renal.

Estos estudios indican algunas limitaciones técnicas como el haz ultrasonografico de
atenuacidn, dependencia del dngulo de insinuacion y artefactos de movimiento. En personas
de la tercera edad la redistribucidon del color es mas atenuado que en las personas jovenes
(Parenti GC, 2016).

Los parametros ecograficos que utiliza el ultrasonido Doppler, son considerados mas sensibles
y menos influenciados por factores externos dentro de ellos destacamos a el indice de
resistencia (IR). Se muestra con mayor frecuencia en la poblaciéon de edad avanzada, sin
embargo, existen diversos factores fisioldgicos y patoldgicos, como afecciones intra o
extrarrenales que suelen generar resultados defectuosos. En personas de tercera edad suele
mostrarse en un limite superior de 0.70 (Parolini C, 2019).En la Figuera 2 observamos los IR
elevados.

Figura 2. Indice de resistencias elevadas

Fuente : Ecografia en la Enfermedad Renal. Jonay Pantoja Pérez. Elsevier 2021

El ultrasonido con contraste es buen método de imagen para evaluar la enfermedad renal en
los adultos mayores, el contraste utilizado no presenta efectos adversos ni dafiinos a las
personas que se los administra permitiendo la observacidn de disfunciones renales que
pueden ser evaluadas satisfactoriamente (Yang WQ, 2018). Los agentes de contraste estan
compuestos por material biocompatible, tales como proteinas, lipidos que son introducidos
mediante inyeccidn intravenosa, pasa por la circulacién pulmonar y se une a los eritrocitos ,
llegando a la corteza renal a los 15-20 segundos posteriores a la inyeccion, mientras que llegan
a los vasos de la médula a los 40-50 segundos.
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Principales patologias

Enfermedad renal crénica

La enfermedad renal crdnica (ERC) es un problema que se encuentra de manera comun en los
en las personas de edad avanzada y se asocia con un incremento en la morbilidad y mortalidad
de las personas que lo padezcan independientemente de la edad. La ERC se la define como un
dafio renal con alteraciones en su funcionamiento y reduccién absoluta de la tasa de filtrado
glomerular menor a 60 ml /min/1.73m2 por al menos tres meses. En las personas de la tercera
edad las principales causas de falla renal crénica son las patologias nefrovasculares,
enfermedades cardiovasculares, obesidad y diabetes mellitus.

Los principales hallazgos ecograficos incluyen un pequefio tamafio y corteza delgada en la
estructura renal. La ecogenicidad incrementa en la ERC, pero la ecogenicidad normal no es
inusual, por lo que por si sola no es un indicador confiable de ERC. La atrofia renal apoya a la
progresion de la ERC. La ecografia puede identificar causas comunes como obstruccion
urinaria, enfermedad renal poliquistica, nefropatia por reflujo y nefritis intersticial (WC O,
2014).

El (IR) es un indicador de la progresion del dafo renal, se debe tomar en cuenta a los posibles
factores que producen alteraciones en mencionado indice (compresién renal, anomalias del
ritmo cardiaco, causas extrarrenales que generen alteracion en la elasticidad vascular entre
otras) (Fiorini F, 2013).Un valor de IR mayor a los 0.80 representa un punto de no retorno en
el diagndstico de la ERC, es relacionado con la reduccion de la posibilidad en el mejoramiento
de la funcidén renal. En la figura nimero 3 observamos un rifidn con signos de dafio renal
cronico.

Figura 3. Rifidn hiperecogénico

Fuente: Ecografia en la Enfermedad Renal. Jonay Pantoja Pérez. Elsevier 2021

La glomeruloesclerosis y fibrosis tubulointersticial se relacionan con una menor elasticidad del
parénquima renal. Hugo You Hsein et al. mostrd la capacidad productiva de la elasticidad renal
en pacientes con enfermedad renal crénica observando que los pacientes que indicaban
etapas avanzadas de ERC presentaban una menor elasticidad renal (Lin HY, 2017). Ademas
indicaron también una significativa asociacidn entre un rdpido territorio de la funcion renal y la
elasticidad.
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Nefropatia diabética

La nefropatia diabética (ND) se caracteriza por multiples hallazgos ecograficos y dependen del
estado de la enfermedad en que se encuentre el paciente. En estados tempranos observamos
que el volumen renal, espesor y la hipoecogenicidad estdn aumentadas, este estadio se
caracteriza por microalbuminuria, hiperfiltracion renal e incremento de la tasa de filtrado
glomerular. En estadios avanzados (proteinuria, hipertensidon y retinopatia), el indice de IR del
parénquima se encuentra progresivamente aumentado debido a lesidn por la microcirculacion
sanguinea y la TFG estd reducida (Petrucci |, 2018).

El ultrasonido Doppler color proporciona una evaluacidn de la estructura y funcionalidad de la
vascularidad intraparenquimatosa, pero las diferentes alteraciones en pacientes diabéticos son
visibles por ultrasonido convencional en estadios muy avanzados de la enfermedad. El IR es de
gran utilidad como predictor de la presencia de nefropatia en pacientes con diabetes mellitus
tipo 2, incluso si no existe microalbuminuria: el aumento del IR representa un factor de riesgo
para el desarrollo de albuminuria y un alto IR es reportado en la presencia de
microalbuminuria (Fiorini F, 2013).Por otro lado el indice de resistencia es no especifico
debido a que puede ser influenciado por multiples factores como : incremento de la presion
intraabdominal, farmacoterapia .

Falla renal aguda

La falla renal aguda (FRA) es un problema comun en personas de edad avanzada, los diferentes
cambios estructurales y funcionales pueden ocasionar la aparicién de falla renal aguda, dafios
arterioesclerdticas a nivel de las arterias interlobulares o arcuatas causan un aumento
significativo en la resistencia vascular, esto reduce : la capacidad de retener sodio,
disminucién de la capacidad de secrecién de aldosterona, tendencia a la deshidratacion
debido a la reduccién de la capacidad de concentracién urinaria y déficit de sed, uso de
farmacos que alteran la hemodinamia intrarrenal como AINES e inhibidores de la ECA
(Petrucci |, 2018).

La falla renal aguda obstructiva es también frecuente en personas adultas siendo ocasionado
por algunas causas intrinsecas, como crioglobulinemia aguda, vasculitis, nefritis interstitial
aguda, necrosis tubular aguda, nefropatias de cadena pesada y enfermedad vascular (Petrucci
I, 2018). El monitoreo ecografico del tracto urinario dentro de las 24 horas es indicado en
todos los pacientes con causas de injuria renal aguda no identificada y aquellos con riesgo de
obstruccion del tracto urinario.

La ecografia proporciona un rapido, no invasivo y facil método para evaluar la morfologia de
los rifiones y el tracto urinario, haciendo que se pueda determinar si la causa de la injuria renal
es por una causa uroldgica o renal. El indice de resistencia en la injuria renal intrarrenal puede
ser de mucha utilidad para un diagnéstico diferencial, la media de indice de resistencia es
significativamente alta en pacientes con falla renal aguda.
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Vasculitis

Glomerulonefritis primaria y secundaria, vasculitis renal e intersticial son las principales
enfermedades renales en la edad adulta. El examen que permite determinarlas es la biopsia.
Los diferentes pacientes que presentan vasculitis muestran valores altos de IR. En
glomerulonefritis secundaria el didmetro renal es generalmente mayor a 10-11 cm y el grosor
del parénguima es normal o incrementado (16-20 mm), pero la morfologia es no especifica. La
corteza puede aparecer hiper o hipoecoica con pirdmides hipoecoicas globulares debidos al
edema intersticial (Petrucci |, 2018).

Uropatia obstructiva

La uropatia obstructiva consiste en un impedimento estructural del flujo de orina al tracto
urogenital, provocando una dilatacidn pielocalicial. El parénquima renal afectado producto de
una uropatia obstructiva se la conoce como nefropatia obstructiva. La uropatia obstructiva
aparece con mayor prevalencia con el incremento de la edad. Es la principal causa de
hiperplasia prostatica y vejiga neurdgena. Otras causas comunes suelen ser la urolitiasis,
obstruccion ureteral intrinseca o extrinseca, prolapso y tumores del Utero, trompas y vagina.
Apoku et al. demostrdé que la uropatia obstructiva incremento la IR renal, la dilatacién caliceal
en la examinacion de escala de grises.

Nefrocalcinosis

En el marco de la patologia renal por depdsito de cristales de oxalato de calcio, dentro del
parénquima renal como a nivel tubular e intersticial se lo define a la nefrocalcinosis (19).Por lo
tanto, la nefrocalcinosis al ser depdsitos de cristales de oxalato de calcio a nivel del
parénquima renal, son observados mediante estudios de imagen radioldgica o ecografica, de
esta manera su definicion es radioldgica (Garcia R, 2018).

De acuerdo con lo que afirma Doven en su estudio, la presentacién de la nefrocalcinosis mas
comun fue de manera incidental, no obstante, se observd que la acidosis tubular renal distal y
el depdsito incrementado de oxalato o también denominado hiperoxaluria primaria, fueron las
patologias sistémicas que direccionaron al desarrollo de nefrocalcinosis (Doven S, 2021).La
clasificaciéon de la nefrocalcinosis depende del lugar anatémico renal donde se ha depositado
los cristales de oxalato de calcio, el sitio mas frecuente corresponde a nivel medular, seguido a
nivel cortical y por dltimo poco frecuente a nivel cortico medular.

Pielonefritis aguda y cronica

La pielonefritis aguda es una infeccion bacteriana del tracto urinario superior, afectando
especificamente al parénquima y la pelvis renal. Se clasifica en complicada y no complicada. La
pielonefritis complicada abarca a pacientes embarazadas, aquellos con insuficiencia renal
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aguda o crdnica, inmunocomprometidos o con infecciones de origen nosocomial. Por otro
lado, la pielonefritis no complicada se presenta cuando la infeccién es causada por un
patdgeno tipico o en pacientes inmunocompetentes. En el contexto de la pielonefritis aguda
no complicada, tanto la ecografia abdominal como la ecografia Doppler color de rifiones y
vejiga retroperitoneal carecen de utilidad en la evaluacion inicial.

Por otro lado, en el caso de la pielonefritis aguda complicada, se observa una mayor
sensibilidad en la ecografia abdominal con contraste en comparacién con la ecografia
abdominal sin contraste. Ademds, la ecografia Doppler color de rifiones y vejiga
retroperitoneal presenta una sensibilidad y especificidad del 90% para detectar la pielonefritis
aguda. Sin embargo, cuando se evidencian alteraciones ecogréficas, que podemos evidenciar
enlaTablal.

Tabla I. Principales hallazgos ecogr

¢ Aumento del tamafiio renal, generalmente resuelto en 2-3 semanas.

* Pérdida de la diferenciacion cortico-medular.

¢ Compresion del seno renal.

¢ Ecogenicidad disminuida o aumentada, indicativa de edema (focos hipoecoicos) o
hemorragia (focos hiperecoicos).

e Areas de hipoperfusién renal con baja sefial de Power Doppler.

¢ Hidronefrosis.

® Presencia de masa o masas mal definidas

La pielonefritis créonica es una infeccion bacteriana del tracto urinario superior que se
manifiesta con episodios agudos recurrentes. Si no se trata, puede desencadenar
complicaciones graves como absceso renal, sepsis y shock bacteriano, llegando incluso a
provocar falla renal.

Los hallazgos ecograficos en la pielonefritis cronica se pueden visualizar en la Tabla Il

Tabla Il. Hallazgos ecogrdficos en pielonfritis cronica

¢ Atrofia y adelgazamiento cortical.

¢ Engrosamiento en forma de "porra" de los calices debido a la atrofia de la papila renal.

e Calices dilatados y redondeados en forma roma.

¢ Engrosamiento y dilatacién del sistema pielocalicial.

e Asimetria renal.

* Presencia de cicatrices corticales.
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NEONATOLOGIA

DESHIDRATACION HIPERNATREMICA EN EL RECIEN NACIDO SANO
Renato Matias Torres Montano

Resumen

La composicion corporal del recién nacido esta conformada por aproximadamente 80 a 90 por
ciento de agua, este porcentaje varia y depende del grado de prematuridad, por lo tanto, la
pérdida de agua corporal esperable serd netamente agua y comprende un 10 por ciento
dentro de la primera semana de vida. Tras el alta médica, se informa a la madre sobre los
beneficios de la lactancia materna y los riesgos ante su deficiencia, por lo que ésta se convierte
en un factor elemental en la deshidratacidn hipernatrémica del recién nacido sano y es causa
de ingreso hospitalario y manejo clinico. Se clasifica a la deshidratacién hipernatrémica como
leve, moderada y severa, con valores de sodio sérico mayor a 160 mEg/L, es motivo de
tratamiento farmacolégico en la unidad de terapia intensiva neonatal. No obstante, la
identificacion clinica temprana y su tratamiento oportuno, disminuye los riesgos de
complicaciones y mortalidad. Se debe tomar en cuenta tres aspectos clave en el tratamiento;
procurar mantener la lactancia materna en todo momento, no reducir mas alla de 0.5 cc/h de
sodio sérico en 24 horas y monitorizar niveles de sodio sérico entre 12 y 24 horas tras iniciar el
tratamiento.

Palabras clave: deshidratacién, recién nacido, hipernatremia, lactancia, ictericia

Keywords: dehydration, newborn, hypernatremia, breast-feeding, jaundice

Contextualizacion

La vida del feto a nivel intrauterino reside entre otros factores del volumen de liquido en el
cual se encuentra inmerso. Este liquido fluye a través de los pulmones y tras el parto, es
eliminado una parte a nivel oral y el mayor porcentaje por reabsorcién mediante los capilares
linfaticos y devueltos a la circulacion. En este sentido, el peso del recién nacido depende
aproximadamente del 90% del agua corporal total, este dato varia si es un recién nacido
pretérmino o a término. (1) Por lo tanto, es esperable que la pérdida de peso entre las 24 y 72
primeras horas de vida sea por pérdida de agua a través de la piel, la respiracion, diuresis y
mecanismos bioquimicos de consumo de agua, esta pérdida corresponde al 10% del peso
corporal. (2)

Definicion

El nivel de hidratacion del recién nacido sano, depende de las condiciones maternas previas.
Los estados fisioldgicos del embarazo permiten aumentar el volumen de liquidos por retencion
y la consiguiente reduccion de los niveles de sodio sérico (124 — 140 mEqg/L) y osmolaridad
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plasmatica fetal, debido a que el feto se mantiene en un constante equilibrio hidroelectrolitico
con la madre, determinando asi a un recién nacido hiperhidratado e hiponatrémico con niveles
de sodio esperables entre 124 — 133 mEq/L. (3)

Epidemiologia

La deshidratacion mas frecuente del recién nacido sano, lactantes de leche materna exclusiva,
responde a una incidencia del 4.7%, asociado su mayor riesgo a madres primiparas de acuerdo
con la frecuencia de amamantamiento, duracién de la lactancia y retraso del inicio de la
alimentacién con leche materna. (4) Considerando que, la deficiencia en la correcta ejecucion
de la lactancia materna desencadena una deshidratacidn hipernatrémica en el recién nacido, a
consecuencia de ello, segin lo que afirma Arora en su publicacién sobre deshidratacion
hipernatrémica en lactantes, las principales manifestaciones clinicas corresponden a: “la
pérdida de peso (88.2%), letargo (58.8%), ictericia (52.9%) y fiebre (41.1%)”. Se ha
documentado entre 1.7 y 5 casos por cada 1000 nacidos vivos. (5)

En un estudio realizado por Mayordomo y Trotman con ochenta neonatos, manifiesta que las
complicaciones observadas producto de la deshidrataciéon hipernatrémica del recién nacido
fueron: lesién renal aguda con un 8%, eventos convulsivos 3%, hipotonia 1% y bradicardia 1%.
(6) Por lo tanto, la deteccion temprana y atencién oportuna de una deshidratacion
hipernatrémica del neonato, favorece el pronéstico clinico.

Etiologia

El reporte de casos de deshidratacion hipernatrémica en recién nacidos ha ido en aumento,
asociado a la alimentacion por leche materna exclusiva de manera ineficaz y ademas al
antecedente de primiparidad de acuerdo con el estudio realizado por Celik et al., 2021. (7)

En recién nacidos sanos durante las primeras 24 horas de vida bajo vigilancia clinica, permite la
observaciéon en el manejo materno, cuidados y alimentacién por parte de la madre, no
obstante, tras el alta médica, ocurre reingresos hospitalarios por deshidratacion
hipernatrémica al cumplir aproximadamente una semana de vida, esto se corrobora con un
estudio observacional descriptivo entre 2014 y 2016 realizado por Castillo et al, en el cual
afirma que, de los 43 neonatos atendidos en emergencia con signos clinicos de deshidratacion,
el 90 por ciento de los recién nacidos recibié lactancia materna exclusiva y el 76.7 por ciento
de las madres refirieron problemas de lactancia materna, el promedio de sodio sérico en estos
recién nacidos fue de 155 mEq/L. (8)

Por lo tanto, queda claro que, en recién nacidos sanos lactantes, la causa principal de
deshidrataciéon hipernatrémica es la deficiencia en la lactancia materna exclusiva, de esta
manera nos permite enfocar estrategias en educacién sobre cémo amamantar
adecuadamente al recién nacido tras el alta, informar sobre la complementacién alimentaria y
signos de alarma que les indique a los padres un cuadro inicial de deshidratacion.
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Fisiopatologia

En el contexto del recién nacido sano, la pérdida de peso esperada dentro de la primera
semana de vida corresponde al 10 por ciento de su peso al nacimiento, dicha pérdida se
correlaciona directamente con pérdida de agua, por lo que la alimentacion es la piedra angular
en la recuperacién del peso del neonato y su estado de hidratacion.

El metaandlisis realizado por The National Academy of Sciences afirma que, la concentraciéon
estimada de sodio en la leche materna es de 13.7 a 15.6 mg/dl, los niveles de sodio a nivel
sérico tras ser ingerido por el neonato, permite mantener el volumen intravascular y asegurar
una adecuada perfusion en drganos periféricos, asi como también favorece su crecimiento
ponderal, dicho de otra manera, existe una relacién lineal entre concentracidn de sodio,
aumento ponderal de peso y grado de hidratacidn. (9)

La condicidn fisiopatoldgica inicial para considerar una deshidratacion hipernatrémica en
recién nacidos sana es, una pérdida de peso mayor o igual al 12 por ciento dentro de la
primera semana de vida, niveles de sodio sérico mayor a 150 mEg/L y déficit alimentario
durante la lactancia. (10) Este ultimo se asocia a un bajo volumen de leche materna ingerida,
provocando un bajo volumen de liquido absorbido y distribuido hacia el medio interno, esto
hace que aumente la concentracion de sodio plasmatico por falta de agua, siendo este el
cation de mayor concentracion a ese nivel (90 por ciento), a su vez el incremento de los niveles
de sodio sérico genera un estado hiperosmolar, desencadenando la movilizacién de agua
desde el liquido intracelular debido al alto efecto osmdtico que crea. (11) (12)

Este efecto osmoético es el responsable de la lisis celular a nivel de las vainas de mielina ya que
se deshidrata la célula y pierde sus propiedades moleculares, esto se conoce como mielinélisis
pontina, ademas de convulsiones y letargo o irritabilidad, en ese mismo razonamiento
fisiopatoldgico, las mucosas, asi como la piel, pierden su turgencia y a esto se le conoce como
sequedad de mucosas que es una de las manifestaciones clinicas evidentes, motivo de ingreso
y manejo intrahospitalario. (13)

Producto del bajo volumen vascular que provoca la baja deficiencia alimentaria, disminuye el
volumen vascular efectivo, esto altera la presion hidrostatica a nivel renal, disminuyendo la
presion de filtracion glomerular, a consecuencia de ello, menor produccién de orina, a lo que
se denomina oliguria y en casos extremos de deshidratacién grave, anuria. (14)
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| EFECTO OSMOTICO o LESION
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T Concentracién de sodio sérico Salida de agua del LIC

Figura 1: Deshidratacion hipernatrémica — Fisiopatologia
Fuente: Elaboracion propia

Por otro lado, la flora bacteriana de Bifidobacterium. que coloniza el intestino del recién
nacido, tras la alimentacién por succién del seno materno (15), y el mecanismo enzimatico
bacteriano del Clostridium ramosum, C. perfringens, C. difficile y Bacteroides fragilis, favorece
la degradacién de la bilirrubina no conjugada y la conversién hacia urobilinégeno, el cual es
eliminado por las heces, de esta manera disminuye la circulacién enterohepatica de la
bilirrubina y su posterior depdsito en piel y mucosas que es caracteristico de la ictericia
neonatal por déficit alimentario. (16)

Sistema reticulo endotelial BILIRRUBINA
CONJUGADA "™, &ilis

co ;
Vida media 70 a 90 dias A v

--> Biliverdina

Figura 2: Ictericia neonatal — Fisiopatologia
Fuente: Elaboracion propia
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Clinica

El contexto clinico de la deshidratacidn hipernatrémica es la deficiencia en la ingesta de leche
materna exclusiva del recién nacido sano, en la cual influye sobre este el retraso del inicio de la
alimentacidn, técnicas de lactancia materna o alteracién en la estructura mamaria.

Por lo tanto, ante un déficit alimentario, las manifestaciones clinicas como motivo de ingreso y
manejo intrahospitalario son: pérdida de peso mayor al 12 por ciento del peso al nacimiento,
dentro de la primera semana de vida, pérdida de la turgencia de la piel, mucosas secas,
fontanelas deprimidas, letargo o irritabilidad, ictericia, oliguria o en casos extremos anuria y
fiebre. (4)

La mortalidad tras presentar un cuadro de deshidratacion hipernatrémica depende del estadio
de la lesidn renal aguda, siendo éste un estadio 3, ademds de un cuadro de sepsis neonatal
asociado y necesidad de ventilacion mecanica. (17)

Las alteraciones graves tras los niveles elevados de natremia como la lisis pontina o falla renal
aguda, representa una urgencia médica de vital importancia para evitar complicaciones y
secuelas, de esta manera el reconocimiento clinico oportuno de un cuadro tipico reduce el
requerimiento de tratamiento avanzado. (14)

No obstante, la piedra angular en la prevencion de dicho cuadro clinico es la educacién e
informacién al alta respecto a la lactancia materna, formas, técnicas, beneficios, signos de
alarma, entre otros.

Criterios diagnosticos

Los recién nacidos sanos quienes desarrollan cuadro clinico de deshidratacién hipernatrémica,
deben cumplir tres criterios, el primero de ellos, por déficit alimentario, principal factor en esta
patologia, ya que se ha evidenciado como el desencadenante mas frecuente de esta entidad
con un 76.7 por ciento, el segundo es la pérdida de peso mayor al 12 por ciento dentro de la
primera semana de vida, y el tercero es el valor de sodio sérico medido inicial entre 150 — 155
mEg/L o mayor, segun lo que afirma (Del Castillo et al., 2020). (18) De esta premisa se
desarrolla los siguientes criterios menores:

Criterios Diagnosticos % Presentacion
Ictericia neonatal 83.7%
Irritabilidad/ Letargo 80%/73%
Pérdida de la turgencia cutanea/mucosas secas 65 %

Oliguria (menor a 0.5 cc/kg/h de diuresis) 45 %

Fiebre 39%

Tabla 1: Criterios menores de la deshidratacion hipernatrémica del recién nacido
Fuente: Del Castillo, G et al., (2020). Characterization of full-term newborns with hypernatremic dehydration
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Como se puede analizar, el déficit alimentario materno, la pérdida de peso mayor al 12%
dentro de la primera semana de vida, sodio sérico medido mayor a 150 mEq/L, la ictericia
neonatal, sintomas neuroldgicos, hemorragia intraventricular grado | y la pérdida de la
turgencia cutanea o mucosas secas, determina un cuadro de deshidratacion hipernatrémica en
recién nacidos sanos y su prondstico dependera de la intervencion clinica temprana.

De acuerdo con el estudio realizado por Boskabadi (2020), la duracion y frecuencia de la
lactancia materna, convulsiones, el estado de conciencia, diuresis, niveles de urea, creatinina
sérica, sodio sérico y la tomografia cerebral, todo ello en conjunto, representa un valor
predictivo del 98.6 por ciento del prondstico desfavorable del recién nacido bajo esta
condicidn clinica. (19)

Por lo tanto, es primordial valorar niveles de sodio sérico, creatinina sérica, urea y a su vez
realizar ecografia de cerebro del recién nacido, a su ingreso hospitalario, una vez evaluado y
valorado en la sala de urgencias.

Tratamiento

El inicio terapéutico, esta determinado por el grado de deshidratacidon que presenta el recién
nacido, tras su evaluacion clinica. (5) De esta manera, la deshidratacién hipernatrémica de
acuerdo con los niveles de sodio sérico, se clasifica en:

Grado de hipernatremia Valores de sodio sérico
Hipernatremia leve 146 — 149 mEq/L
Hipernatremia moderada 150 — 159 mEq/L
Hipernatremia grave > 160 mEq/L

Tabla 2: Criterios menores de la deshidratacion hipernatrémica del recién nacido
Fuente: Caballero-Herndndez, N et al., (2022). Severe hypernatremic dehydration in the term newborn.

Esta clasificacidon permite direccionar el tratamiento, pues bien, no todas las hipernatremias se
tratan por igual. En recién nacidos sanos, diagnosticados con deshidratacion hipernatrémica
leve o moderada y sodio sérico inicial medido hasta 159 mEg/L, se considera positivo iniciar
alimentacién oral controlada por lactancia materna, leche humanizada o férmula, no obstante,
se debe descartar primero signos clinicos digestivos desfavorables. (20)

Por otro lado, si la deshidratacién hipernatrémica presenta niveles de sodio sérico mayor a 160
mEg/L, se debe tratar al neonato en la unidad de cuidados intensivos e iniciar correccion
hidroelectrolitica, tomando en cuenta que la reduccién de sodio sérico serd lento y regulado a
razon de 0.5 mEqg/h o de 10 a 15 mEg/L en 24 horas y en todo momento conservar la lactancia
materna en lo posible (2) (12)

De esta manera, de acuerdo con el estudio realizado por Jonguitud (2015), la correccidn inicial
comprende la expansion de volumen y corresponde a una carga de solucidn salina isotdnica al
0.9% de 10 a 20 ml/kg, en la segunda fase de reemplazo, se calcula el volumen de liquidos
diario requerido, que de acuerdo con los dias de vida del neonato (7 a 8 dias) corresponde
entre 140 — 150 ml/kg/dia, de los cuales 1/3 del volumen a administrar sera solucién salina al
0.9% por lo que recibira aproximadamente 50 mEq de sodio y 2/3 de solucién glucosada al 5%.
Luego se calcula el agua libre en mililitros, necesario para disminuir 12 mEq/L de sodio al dia,
es la siguiente formula:
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(12 x peso en kg x (% proporcidn de agua neta)) / sodio actual

Posteriormente se calcula el déficit de agua del recién nacido con la siguiente férmula,

considerando que 1 gramo es igual a 1 mililitro:

(Peso al nacimiento — Peso actual)

Finalmente, se suma los requerimientos diarios que le corresponden al neonato por sus dias de

vida, el volumen del déficit de agua y el agua libre necesario para reducir 12 mEq/L de sodio al

dia, ese volumen final serd infundido al recién nacido durante 24 horas y se realiza monitoreo

sérico de los niveles de sodio para controlar la reduccion de este, maximo a 0.5 ml/h para

evitar complicaciones neuroldgicas. (21)
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GINECOLOGIA

DIABETES GESTACIONAL
Lizbeth Estefania Ramos Carate

Resumen:

La diabetes gestacional es la incapacidad de metabolizar la glucosa. Debe ser diagnosticada
Unicamente durante el embarazo y manejada de manera conservadora o requerir medicacion
para su control.

Es una enfermedad con incidencia creciente a nivel mundial, esto debido a los factores de
riesgo que presentan las mujeres gestantes. Para el afio 2013 Sudamérica presenté mayor
prevalencia a nivel mundial.

La presencia de factores de riesgo como obesidad, diabetes gestacional en embarazos previos,
edad avanzada al momento de la gestacidn, antecedentes familiares son importantes al
momento de realizar la historia clinica para la orientacidn diagndstica y terapéutica.

Existe una disfuncién de las células B del pancreas secundario a la resistencia a la insulina
durante la gestacion. Fisiolégicamente se altera la sensibilidad de los receptores de insulina
durante el embarazo para cumplir las demandas energéticas del producto. La alteracién de la
sensibilidad a la insulina causa una excesiva produccion de insulina secundaria a la
acumulacidn de glucosa en el torrente sanguineo.

El diagnéstico se realiza mediante tamizaje oportuno valorando los criterios estipulados por las
diferentes guias, una vez confirmado el diagndstico puede controlarse el cuadro con cambios
en el estilo de vida o en casos graves administraciéon de hipoglucemiantes para lograr los
objetivos terapéuticos y evitar complicaciones.

Palabras claves: Diabetes gestacional, Embarazo, Intolerancia a glucosa, Complicaciones
fetales.

Definicidn
La diabetes gestacional es definida como la disminucién de la capacidad del organismo para

tolerar o metabolizar la glucosa. Debe detectarse por primera vez en la etapa gestante de la
paciente. (1)

Puede ser leve que se controla Unicamente con modificaciones de estilo de vida como dieta y
actividad fisica o grave que requiere manejo mediante medicacion. (2)

Se presenta al final del segundo trimestre de gestacién y se extiende hasta el final del
embarazo, generalmente durante la semana 24 a 28 de gestacidn por lo que requiere ser
estudiada entre estas semanas. (3) (4)

Epidemiologia

La diabetes Mellitus tiene alta mortalidad, causando la defuncién a nivel mundial de una
persona cada 6 segundos. (2) (4)
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La presencia de la diabetes en el embarazo se estima cerca del 17% a nivel mundial. La
incidencia se ha incrementado como consecuencia del incremento de factores de riesgo como
la obesidad, edad extrema de las gestantes, los criterios para el diagndstico. (2) (5)

Pese a la prevalencia mencionada, hay casos de embarazos en los que ya existia un diagndstico
previo de la enfermedad. Aproximadamente el 13 % de los casos se diagnosticaron diabetes
gestacional y el restante corresponde a casos con diabetes mellitus. (4)

Para el afio 2013 Sudamérica presento la tasa mas alta de diabetes gestacional con mas del
17%, mientras que en Asia se reportod el 9.5%. En Ecuador se reportd que aproximadamente el
8% de los casos diagnosticados de diabetes corresponden a diabetes gestacional. (6)

Etiologia

La diabetes gestacional se da por la disminucién de la produccion de insulina suficiente para
cumplir las funciones o la resistencia periférica a la misma. Esto secundario a las alteraciones
que presenta las células B del pancreas, responsables de la produccién de esta hormona. (3)

(7)

Existen factores de riesgo que contribuyen a su presentacién como la presencia de diabetes
gestacional en gestas previas, obesidad, diabetes o prediabetes previa a la gesta, producto
macrosémico de gestas previas, producto con malformacidn congénita, abortos habituales (> 3
seguidos), edades extremas en la gesta siendo mas relevante sobre los 35 afios, sindrome
metabdlico, dislipidemia, antecedente familiar de diabetes, etnia drabe, surasiatica o latina. (8)
(9) (10)

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la diabetes gestacional no estd del todo clara. Se conoce que es el
resultado de la alteracion funcional de las células B del pancreas causada por la resistencia a la
insulina que se produce de manera crénica durante el periodo de gestacién. (11)

Existe variabilidad de la sensibilidad de la insulina durante el periodo de gestacién como se
puede observar en la figura 1. La hiposensibilidad a la insulina fisioldgica en el primes trimestre
se debe a la preparacion para afrontar los requerimientos energéticos en ese periodo, por lo
que se almacena la glucosa en los adipocitos para liberarla después. (12)
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Figura 1: Desarrollo de intolerancia a insulina en Diabetes gestacional
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their role in gestational diabetes mellitus. Vol. 15, Diabetology and Metabolic Syndrome. BioMed Central Ltd; 2023.

Durante este periodo las células B se alteran causando una produccion excesiva de insulina
como consecuencia a este almacenamiento previo. Con la maduracién de la gesta, las
hormonas locales y placentarias como estrégeno, progesterona, cortisol, leptina hormona de
crecimiento y lactégeno placentario van a incrementar la resistencia a la insulina en tejidos
periféricos. (1)

Figura 2. Comparacion de comportamiento de la glucosa entre mujer no gestante y gestante
con diabetes gestacional

(_Non-pregnant ) (_ Normoglycaemic pregnancy ) GDM

I
NS p-Ser. (p-Tyr
s
| I
v v
Insulin " Insulin C Insulin
action \PBK action PBK)_’ action

Imagen tomada de: Karami M, Mousavi SH, Rafiee M, Heidari R, Shahrokhi SZ. Biochemical and molecular biomarkers: unraveling
their role in gestational diabetes mellitus. Vol. 15, Diabetology and Metabolic Syndrome. BioMed Central Ltd; 2023.

Gl

L B I
Tww Y

26

uCose
nsulin Insulin Insulin
i' 1] -ﬁ
.. 1) s | P _......'._
“1TGLUT4 : "GLUT4
- P
s = _ : :



La progesterona inhibe la captacién de la glucosa por GLUT4 al inhibir la via de fosfoinositol-
3quinasa. El estrégeno reduce la actividad de la insulina. El lactégeno placentario actia como
insulina ocupando sus receptores. La hormona del crecimiento promueve la formacién de
insulina, disminuye el metabolismo degradacidn y almacenamiento de glucosa. (3)

Normalmente la insulina se une a su receptor de membrana a nivel de tejidos periféricos. Esta
unién produce la fosforilacion que inicia la activacién del transportador de glucosa tipo 4
(GLUT4) permitiendo el ingreso de la glucosa a la célula para su metabolismo. La sefalizacion
de los receptores de insulina durante la gestacion se ven disminuidos ademas de la reduccidn
de captacién de glucosa a nivel de tejido periférico, esto podemos verlo en la figura 2. (13)

Clinica

Las manifestaciones clinicas de la diabetes gestacional son poliuria, polidipsia glucosuria,
resequedad de la piel y cansancio. La carga elevada de glucosa en sangre causa poliuria como
mecanismo compensatorio y trata de eliminar la hiperglicemia, produciendo deshidratacion
que se refleja con piel y mucosas secas y se trata de compensar con sed excesiva. (14)

Polihidramnios causa sobrecarga fetal a nivel del cerebro, corazén y rifiones. Estd sobrecarga
aumenta la diuresis fetal incrementando el liquido amniético. La hipertensién el incremento de
glucosa causa liberacién de citocinas y quimiocinas proinflamatorias causando dafio vascular y
endotelial causando incremento de las cifras de presion arterial sistdlica y diastélica. (14)

Hiperglicemia y dislipidemia los cambios a nivel de adipocitos maternos producen dislipidemia
que se evidencia con alteraciones del perfil lipidico. (14)

Clasificacion

La diabetes gestacional no presenta una clasificacion como tal. Sin embargo, si se encuentra
dentro de la clasificacion de diabetes mellitus. Donde se encuentra diabetes mellitus tipo 1,
diabetes mellitus tipo 2, diabetes gestacional, diabetes juvenil entre otras. (15)

Diagnostico

Dentro de la evaluacion de la mujer en estado gestacional se encuentran estudios glicémicos
para diagnosticas diabetes tipo 1 o tipo 2 que exista previo a la gestacion. Estos estudios deben
ser realizados previo a la gestacidn o en el primer control gestacional. Si la paciente ya cuenta
con diagndstico previo se debe monitorizar las glicemias y continuar con tratamiento ya
establecido. (15)

Explicado desde la fisiologia del embarazo, por el incremento de la glicemia que se da durante
la semana 24 a 28 de gestacion, se debe realizar exdmenes de glucosa como glucosa basal y la
prueba de O'Sullivan que consiste en una medicidn posterior a una carga oral de glucosa de 75
g o mediante una prueba de 2 pasos que consiste en medir la glucosa con una carga de 50 g
gue no requiere ayuno, si esta prueba fuese positiva se realizara en ayunas con 100 g de
glucosa Estas pruebas son rutinarias incluso en pacientes con valores previos normales y en
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pacientes que no se realiz6 durante el segundo trimestre se debe realizar en el tercer

trimestre. (15)

Los criterios diagndsticos se presentan en la tabla 1.

Tabla 1. Criterios y pruebas diagndsticas de diabetes gestacional

Método 1 paso

Mediciones Carga de tolerancia a glucosa con 75 g en ayunas
Ayunas 92 mg/dL

1 hora 153 mg/dL

2 horas 153 mg/dL

Diagnostico positivo con 1 de |

os 3 criterios

Método de 2 pasos

Mediciones

Carga de tolerancia a glucosa con 50 g sin ayuno

1 hora

>130 mg/dL

Si el valor es positivo se procede a carga oral de 100 g.

Mediciones Carga de tolerancia a glucosa con 100 g en ayunas
Ayunas 95 mg/dL

1 hora 180 mg/dL

2 horas 155 mg/dL

3 horas 140 mg/dL

Se considera positivo si se obtienen 2 o mas criterios.

Elaboracion propia, Fuente: Elsayed NA, Aleppo G, Aroda VR, Bannuru RR, Brown FM, Bruemmer D, et al. 2. Classification and
Diagnosis of Diabetes: Standards of Care in Diabetes—2023. Diabetes Care. 2023 Jan 1;46:519-40.

Tejidos adicionales como la placenta y el tejido adiposo liberan factores proinflamatorios y que
contribuyen a la resistencia a la insulina. Estos factores pueden medirse a nivel de la orina o
sangre. Esto permite predecir la deteccién temprana de diabetes gestacional, reduciendo las
complicaciones. Estos marcadores bioquimicos y moleculares no estan disponibles en todos los
paises ademas de tener sensibilidad y especificidad variable, y dependen de las semanas en
que se puedan realizar. (13)

Complicaciones

La diabetes gestacional contribuye como factor de riesgo al desarrollo complicaciones
maternas y en el recién nacido. (16)

En la tabla 2 se detallan las complicaciones que puede presentar la madre y el recién nacido y,
mas adelante, las mas frecuentes.

Complicaciones maternas

Se puede desarrollar depresién prenatal e hipertensidon aproximadamente el 10% de pacientes
con diabetes gestacional desarrollan diabetes mellitus tipo 2. el aumento de peso secundario a
la resistencia a la insulina y la ganancia fisioldgica del embarazo contribuyen al desarrollo de
obesidad. (17) (5)
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Tabla 2. Complicaciones maternas y del recién nacido

Maternas Fetales
Preeclampsia Muerte neonatal
Hipertension gestacional | Parto prematuro
Polhidramnios Malformaciones congénitas
Infecciones Macrosomia
Corto plazo , -
Parto por cesarea | Defectos congénitos
Trabajo de parto traumadtico | Hipoglucemia
Hemorragia posparto | Ictericia neonatal
Dificultad para lactancia materna | Sindrome de distrés respiratoria
Diabetes Gestacional en futuras
gestas Sindrome metabdlico
Diabetes mellitus  tipo 2 | Hiperinsulinemia
Hipertension arterial | Obesidad infantil
Largo plazo o R o . .
Cardiopatia isquémica | Cardiopatia de aparicion mas
Hepatopatia no alcohdlica temprana
Dislipidemia Trastorno del espectro autista
Enfermedad renal crénica

Elaboracidon propia, fuente: Sweeting A, Wong J, Murphy HR, Ross GP. A Clinical Update on Gestational Diabetes Mellitus. Endocr
Rev [Internet]. 2022 Oct 1;43(5):763-93. Available from: https://doi.org/10.1210/endrev/bnac003

Complicaciones en el recién nacido

Macrosomia: La ganancia de peso durante la gestacion y la hiperglicemia por los mecanismos
fisiolégicos del mismo causan una sobrecarga de los nutrientes para el feto causando un
crecimiento excesivo del feto. (18)

Se realizaron estudios mediante ecografia en pacientes embarazadas con diabetes gestacional,
se encontré abdomen fetal con tamafo incrementado, circunferencia biparietal. Estos
hallazgos se asociaron con macrosomia. (19)

Hipoglicemia al nacimiento. La energia el feto la obtiene en su mayoria de la glucosa materna.
El incremento de la glucosa materna incrementa la produccién de insulina fetal. Después del
nacimiento el recién nacido se queda sin el suministro de glucosa materna lo que causa que la
hiperinsulinemia catabolice la poca cantidad de glucosa que tiene causando asi hipoglicemia.
(17)

Anomalias congénitas. Defectos cardiacos, renales y neurolégicos como espina bifida se
presentan como consecuencia de la diabetes gestacional. Es el resultado del dafié de los
drganos por la hiperglicemia que se da durante la gestacién y la probabilidad de presentarse se
duplica en casos de diabetes preexistente. (18)

Obesidad infantil: se ha estudiado la diabetes gestacional como factor de riesgo para que el
nifio desarrolle obesidad infantil. Esta asociacidon no se ha comprobado por estudios. (20)

Ictericia neonatal. La macrosomia incrementa los requerimientos de oxigeno causando
policitemia. Al degradarse estas células se incrementa los niveles de bilirrubina produciendo la
ictericia.
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Complicaciones materno-fetales
Parto pretérmino. prevalencia de 10.6% a nivel mundial esto combinado con factores
maternos como obesidad e hipertensidn durante la gestacion. (17)

Parto. El desarrollo de diabetes gestacional y la actividad fisica nula o limitada previo al
embarazo y la gestacién contribuyeron a la terminacién del embarazo por via alta (cesarea).
(21)

Tratamiento

Se debe incorporar medidas farmacolégicas y no farmacolégicas para el tratamiento y control
de la glucosa durante la diabetes gestacional. Los objetivos terapéuticos son <95 mg/dL en
ayunas, de < 140 mg/dL 1 hora posprandial < 120 mg/dL 2 horas posprandial. Durante el
embarazo existe un recambio acelerado de glébulos rojos por lo que el objetivo de la
hemoglobina glicosilada HBA1C < 6%, en pacientes con riesgo de hipoglicemias < 7%. (22)

La finalidad del tratamiento es el mejorar la tolerancia de glucosa y disminuir las consecuencias
de la patologia. Inicialmente se realiza medidas no farmacolédgicas como modificaciones de la
dieta y actividad fisica. Hasta el 30% de las mujeres con diabetes gestacional requieren
insulinoterapia. (13)

No farmacolégico
Cambios en el estilo de vida

Se recomienda seguir un plan de modificaciones dietéticas personalizado para cada paciente.
Esto ayuda a controlar las glicemias cubriendo las necesidades energéticas requeridas por el
embarazo tomando en cuenta las actividades cotidianas como el trabajo y ejercicio. (23)

Otra modificacién es realizar actividad fisica. No se ha realizado un estudio en cuanto al tiempo
o tipo de actividad exclusiva para lograr los objetivos de control glicémico. Pero se recomienda
realizar actividad fisica a diario siempre y cuando no este contraindicado por compromiso del
bienestar materno o fetal. (24)

Estas modificaciones van direccionadas a obtener una ganancia de peso adecuado segun el
IMC previo a la gesta o en el primer control gestacional tal como se detalla en la tabla 3.

Tabla 3. Ganancia de peso recomendada durante el embarazo con relacion al IMC previo

IMC Ganancia de peso recomendado durante la gestacion
< 18,5 kg/ m’ 12.5- 18 kg

18.5-24.9 kg/ m* 11.5- 16 kg

25.0 - 29.9 kg/ m? 7-11.5kg

> 30 kg/ m* 5-9kg

Elaboracion propia, fuente: Modzelewski R, Stefanowicz-Rutkowska MM, Matuszewski W, Bandurska-Stankiewicz
EM. Gestational Diabetes Mellitus—Recent Literature Review. Vol. 11, Journal of Clinical Medicine. MDPI; 2022.
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Farmacolégico

Si las medidas no farmacoldgicas no logran el control adecuado de la glicemia se recomienda
iniciar con el manejo farmacolégico. Se recomienda el tratamiento con insulina sobre los
antidiabéticos orales por la seguridad durante el tratamiento. (23)

Medicamentos antidiabéticos como glibenclamida, metformina se recomiendan para la
terapéutica de la diabetes gestacional. La metformina y glibenclamida atraviesan la placenta y
actuan a nivel fetal. (17) Estan contraindicados otros medicamentos hipoglicemiantes o
subcutdneos como inhibidores de la alfaglucosidasa, glitazonas, glinidas, analogos de GLP-1,
inhibidores de DPP-4 y SGLT-2. (13)

La insulinoterapia subcutdnea demostrod seguridad durante la gestacidn. Se administra en dosis
divididas a lo largo del dia dependiendo de muchos factores como el momento de
presentacién de hiperglicemia. Si se presenta durante el dia se puede combinar insulina de
accion rapida y administrarse previo a las comidas con insulina de accion lenta que puede
administrarse 1 a 2 veces al dia. (25)

La metformina solo o combinada con protocolo de insulina se estudié para valorar seguridad y
eficacia, pero se demostré que los nifios presentan mayor IMC, niveles glicémicos elevados.
(20)

La glibenclamida tiene alta eficacia, sin embargo, estudios han demostrado mayor incidencia
de muerte intrauterina y complicaciones al nacimiento. La asociacién de metformina y
glibenclamida cuentan con evidencia que respalda su uso, sin embargo, Asociacion
Estadounidense de Diabetes (ADA) y el Colegio Estadounidense de Obstetras y Ginecdlogos
(ACOG) recomiendan como primera linea el tratamiento a base de insulina. (13)

Medicamento y via de s s
administracién Dosis diaria Dosis maxima
Primera eleccién
Insulina (subcutanea) 0.7 a 1.0 Ul/kg dividido durante el dia
Segunda eleccion
Metformina (Via oral) 500 mg QD/BID 2500 a 3000 mg diario
2.5 mg BID incrementando
Glibenclamida (Via oral) 25 mg hasta lograr | 10 mgBID
objetivos

Elaboracidn propia, fuente: Lende M, Rijhsinghani A. Gestational diabetes: Overview with emphasis on medical management. Vol.
17, International Journal of Environmental Research and Public Health. MDPI; 2020. p. 1-12. Y Karami M, Mousavi SH, Rafiee M,
Heidari R, Shahrokhi SZ. Biochemical and molecular biomarkers: unraveling their role in gestational diabetes mellitus. Vol. 15,
Diabetology and Metabolic Syndrome. BioMed Central Ltd; 2023.
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CARDIOLOGIA

INSUFICIENCIA CARDIACA
Adonis Aarén Gavilanez Rodriguez

Resumen

La insuficiencia cardiaca es una enfermedad que afecta la capacidad de bombeo cardiaco por
alteracion anatémica y/o funcional del corazon. Esto lleva a hipoperfusién tisulary a suvez a la
presentacion clinica. Es una de las principales causas de mortalidad a nivel mundial, con una
incidencia y prevalencia en crecimiento con el paso del tiempo. Esto ligado a los factores de
riesgo y las comorbilidades que los pacientes presentan. La etiologia es variada y puede
combinarse con factores de riesgo de los pacientes. Los factores de riesgo pueden ser
modificables o no modificables. La IC se clasifica segun la fraccidon de eyeccién de ventriculo
izquierdo (FEVI) como reducida con FEVI £ 40 %, moderadamente reducida 41 % al 49 %,
preservada = 50 % vy restaurada si es £ 40% y se recupera 210%.La importancia de la
clasificacion es para la orientacion del tratamiento que el paciente recibird, ademads esto debe
realizarse con un adecuado diagnostico ya que como sabemos el origen de la enfermedad
puede darse por multiples enfermedades y factores de riesgo que contribuyen al
empeoramiento de esta patologia.

Palabras clave
Insuficiencia cardiaca, cardiopatia, fracciéon de eyeccidn, tratamiento.

Definicion

La insuficiencia cardiaca (IC) posee una definicién compleja en comparacion a otras patologias.
Esto es gracias a la variedad de etiologias y por ende fisiopatologias. Por ello, la
conceptualizacion varia dependiendo la literatura médica y la practica clinica. (1)La definicidn
brindada por los libros es la condicion cardiaca en la que se ve afectada la capacidad de bomba
disminuyendo el flujo sanguineo impidiendo satisfacer adecuadamente los requerimientos de
los diferentes érganos y tejidos. Esto por alguna alteracién a nivel anatdmico o funcional que
conlleva a la hipoperfusion tisular. (1)

Por otro lado, la guia de American College of Cardiology y American Heart Association
(ACC/AHA) define la insuficiencia cardiaca como el conjunto de signos y sintomas resultado del
dafio estructural y disminucidn de capacidad de llenado y eyeccidn del volumen sanguineo a
nivel ventricular. (2)La Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) la define como el conjunto
sindrémico donde destacan sintomas tipicos que pueden acompafarse de signos clinicos
secundarios a alteraciones estructurales y/o funcionales del corazén, causando una
disminucién del gasto cardiaco e incrementando las presiones en reposo a nivel de las
cavidades intracardiacas. (3)

Por otro lado, la Japanese Circulation Society, Japanese Heart Failure Society (JCS/JHFS) del
2017, define la IC como el cuadro clinico que se presenta con disnea, malestar, edema,
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disminucién de tolerancia de actividad fisica secundario a la perdida de la funcion de bombeo
cardiaco. (4)

Basandonos en las definiciones bibliograficas podemos decir que la IC es el cuadro clinico
secundario a una alteracion funcional o anatémica del corazén que impide o limita la funcidn
de bomba, limitando la eyeccién sanguinea desde el ventriculo izquierdo hacia la aorta
causando la hipoperfusidn tisular produciendo el cuadro clinico caracteristico.

Epidemiologia

Las enfermedades cardiovasculares se encuentran entre las principales causas de muerte a
nivel mundial. Desde 1990 se ha incrementado alrededor de un 50 % de defunciones anuales
hasta 2019 a nivel mundial, pasando de unos 12 millones a mas de 18,5 millones. (5)

La epidemiologia de la IC es variable de poblacién a poblacion. Esto debido a los sesgos que
presentan los diferentes estudios, el enfoque diagndstico, el origen etiolégico variado de la
enfermedad. Sin embargo, es conocido que la incidencia y prevalencia de la IC incrementa con
la edad de las personas afectadas con una distribucion mayor a nivel de mujeres en la
clasificacién con fraccion de eyeccién conservada. (6)

Lippi y Sanchis realizaron una revisiéon de base de datos de Estados Unidos, Reino Unido y
Bélgica publicada en 2020. Realizaron un andlisis de regresidon simple para evaluar la
prevalencia de la IC. Estimaron la prevalencia mundial en 64.34 millones de casos, es decir
8.52/1000 habitantes. Demostraron un incremento en las 3 ultimas décadas con resultados
significativos (p<0.001). (7)

En Estados Unidos se estima que mas de 6.5 millones de habitantes mayores de 20 afios
padece de IC. El riesgo de padecer de IC a lo largo de la vida se estima en 24% para mujeres y
28% para hombres, es decir 1 de cada 4 personas presentara IC en su vida. Este riesgo se
incrementa en la poblacidon con IMC alto y pacientes hipertensos. Ademas, en poblacion de
raza negra el riesgo se incrementa hasta al doble en comparacion a otros grupos étnicos. (8)

Un estudio de cohorte realizado por Bellanca et al.,, en Reino Unido publicado en 2023,
tomando datos de Clinical Practice Research Datalink (CPRD) de pacientes registrados desde
2015 hasta 2019, reporto una incidencia creciente de 4.1/1000 a 4.9/1000 personas por afio
desde el inicio hasta el final de la cohorte. Igualmente, una prevalencia inicial de 2.1 % que
aumento hasta 2.4 al final del estudio. (9)

En Asia no se conoce la prevalencia exacta por limitacién de estudios, pero se estima que esta
oscila entre 1.3% y 6.7%. Esta prevalencia varia de una regidn a otra, siendo el valor estimado
mas alto en Taiwan llegando al 6% y mds bajo en Corea del Sur con solo el 0.6%. Por otro lado,
la incidencia de la IC en esta region para 1997 fue de 0.7/1000 habitantes, se incrementé a
20/1000 en mujeres mayores de 85 afios y 14/1000 en hombres de la misma edad. (10)

Una revisién sistematica realizada por Ciapponi y colaboradores, publicado en 2016 con un
total de 143 estudios realizados en Sudamérica, reporto una incidencia de IC de 199/100000
anualmente y una prevalencia del 1%. La mortalidad reportada fue de 24.5%, siendo mayor en
pacientes con comorbilidades y estados avanzados de la IC. (11)
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Las estadisticas epidemioldgicas actualizadas presentadas son similares con leve variacion,
cabe mencionar que cada estudio realizado tiene sus propias limitaciones, sin embargo, todos
coinciden en un crecimiento de la incidencia y prevalencia de la enfermedad. Esto debido a la
presencia marcada de factores de riesgo e incremento de comorbilidades.

En la figura 1 se presenta estimaciones epidemiolégicas de la carga mundial de la insuficiencia

cardiaca.

Figura 1: Datos epidemioldgicos de carga mundial de la IC
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Fuente: Gianluigi Savarese, Peter Moritz Becher, Lars H Lund, Petar Seferovic, Giuseppe MC Rosano, Andrew JS Coats, Carga global
de insuficiencia cardiaca: una revisién completa y actualizada de la epidemiologia, Cardiovascular Research, volumen 118, nUmero
17, diciembre de 2022, paginas 3272 —3287, https://doi.org/10.1093/cvr/cvac013

Etiologia y factores de riesgo

La etiologia de la IC puede ser variado y multifactorial, entre las etiologias tenemos la
enfermedad coronaria, hipertensidn arterial, arritmia, miocardiopatia, cardiopatias congénitas,
enfermedad valvular, etiologia infecciosa, enfermedad de Lyme, inducida por farmacos,
enfermedades por depdsitos, enfermedades endomiocardicas, enfermedad pericardica,
enfermedades metabdlicas, enfermedad neuromuscular. (12)

Existen alteraciones genéticas que contribuyen de manera directa o indirecta a la presentacion
de IC. Existen mas de 100 mutaciones genéticas que predisponen a la IC. Su estudio es mas
pertinente en pacientes con antecedentes familiares de IC o alguna otra cardiopatia,
aumentando su relevancia si el debut de la patologia es temprano. (13)

Los factores de riesgo para desarrollar IC son modificables como la actividad fisica, dieta con
alta cantidad de sodio, consumo de alcohol y tabaco. Otro factor es la presencia de
comorbilidades como diabetes, hipertension, dislipidemia, obesidad. Factores ambientales
como la contaminacidon ambiental. Los factores de riesgo no modificables son los antecedentes
familiares o factores genéticos. (5)
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Clasificacion

La clasificacidn se basa en la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI). Insuficiencia
cardiaca con fraccién de eyeccién reducida (ICFER) si el paciente presenta FEVI < 40%,
insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion moderadamente reducida (ICFEMR) 41% a 49%,
insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién preservada (ICFEP) > 50%, insuficiencia cardiaca
con fraccién de eyeccion recuperada (ICFEr) si la FEVI es < 40% y mejora = 10% del valor inicial
o supera el 40%. (12)

La FEVI es evaluada mediante estudios de imagen. El ecocardiograma es el mas utilizado para
esto, pero depende del examinador, por lo que no permite una valoracién objetiva, pudiendo
clasificarse de manera inadecuada cuando estos valores son limitrofes entre la clasificacion
presentada. (1)

Tabla 1. Clasificacion de insuficiencia cardiaca segun la fraccion de eyeccion del ventriculo

izquierdo
Porcentaje de fraccion de ..
.. Adicional
eyeccion
Insuficiencia cardiaca con fraccion .
.. > 50% Clinica
de eyeccidn preservada (ICFEP)
Insuficiencia cardiaca con fraccién
de eyeccion moderadamente | 41 -49 % Clinica
reducida (ICFEMR)
Insuficiencia cardiaca con fraccion .
L . < 40% Clinica
de eyeccidn reducida (ICFER)
Insuficiencia cardiaca con fraccién | Inicialmente < 40% que se Clini
inica
de eyeccidn recuperada (ICFEr) recupera = 10%

Elaboracion propia, fuente: Bozkurt B, Coats AJ, Tsutsui H, Abdelhamid M, Adamopoulos S, Albert N, et al. Universal Definition
and Classification of Heart Failure: A Report of the Heart Failure Society of America, Heart Failure Association of the European
Society of Cardiology, Japanese Heart Failure Society and Writing Committee of the Universal Definition of Heart Failure. J Card
Fail. 2021 Apr 1;27(4):387-413.

Cronoldgicamente, la guia ESC del 2021 clasifica la IC en insuficiencia cardiaca aguda (ICA) e
insuficiencia cardiaca crénica (ICC). El termino ICA define la aparicién abrupta o gradual
de signos y sintomas graves que causan que el paciente amerite valoracidn urgente e incluso
requerir ingreso hospitalario. Por otro lado, ICC se usa para referirse a la enfermedad presente
en pacientes con un diagndstico previo o presentacién de sintomatologia de manera
progresiva. (14)

La ACC/AHA utiliza una clasificaciéon diferente, basada en fases. Estas son la etapa A en la que
el paciente solo presenta el riesgo de la enfermedad. Etapa B presenta factores de riesgo y
alteracion anatdmica sin presencia de sintomas. Etapa C es un paciente con sintomatologia
leve. Etapa D es un estadio avanzado de la enfermedad. Sin embargo, este estadiaje no es
aceptado de manera universal por todas las guias. (1) (12)
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Otra clasificacion de acuerdo con su funcionalidad es la de New York Heart Association (NYHA).
valora la limitacién que presenta el paciente para realizar actividades cotidianas. Clase | para
pacientes sin clinica a la actividad fisica habitual. Clase Il al paciente que en reposo no presenta
sintomas, pero durante la actividad fisica habitual presenta sintomatologia. Clase Il para
pacientes que presentan sintomas a la actividad fisica menos a lo que habitualmente realizaba.
Clase IV para pacientes que presentan sintomatologia al estar en reposo. (2)

Fisiopatologia

El desarrollo de la IC se puede dar por distintos procesos. Se altera la contraccion cardiaca,
metabolismo, alteracidon neurohormonal, remodelacién del miocardio. (15)

Esto conlleva a la disminucién del gasto cardiaco. A nivel del seno carotideo, arco adrtico y
arteriolas aferentes del rifién, encontramos receptores que se activan por la reduccién del
gasto cardiaco. (16)

Al activarse estos receptores activan el sistema renina. -sistema angiotensina-aldosterona
(SRAA) y causando liberacion de arginina-vasopresina. Estos sistemas producen
sobreproduccion de endotelina y vasopresina, resistencia de péptidos natriuréticos
endogenos, retencidén de sodio. Todos estos factores contribuyen a la acumulacién de liquido
produciendo el edema. (13) (17)

El edema tisular es consecuencia de la acumulacién de trasudado que es mayor que la
capacidad de drenaje del sistema linfatico. Este trasudado depende de la presidon oncética e
hidrostatica de capilares e intersticio. (13)

La alteracién a nivel renal y hepdtica estdn involucradas en la formacién del edema. La
congestion visceral causa un incremento de la presidn intraabdominal causando mayor dafio
en la funcién renal, empeorando el sindrome cardiorrenal. Por otro lado, la disfuncion hepatica
se presenta con colestasis y se relaciona con IC que altera las cavidades derechas. (16)

La disfuncién hepatica mas la congestion intestinal alteran la sintesis de proteinas lo que
disminuye la presidn capilar oncética incrementando el edema intersticial. Se cree que las
fuerzas biomecdnicas durante la primera etapa de la congestidén causan la activacidon endotelial
y neuro humoral. (18)

La clinica no depende Unicamente de la retenciéon de liquido. Los sintomas de congestion
dependen mas de la redistribucidon que de la retencidn hidrica. La estimulacién adrenérgica
produce vasoconstriccion y desplazamiento de liquido venoso hacia la circulacién pulmonar.
Por incremento de la poscarga y precarga secundaria a la vasoconstriccién venosa se produce
el edema pulmonar. (18)

La congestion periférica en pacientes con ICFER se da por retencién hidrica mientras que en
pacientes con ICFEP se debe a la redistribucion. (18)
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Figura 2. Afectacidn especifica de los drganos en insuficiencia cardiaca

Imagen tomada de: Falco L, Martucci ML, Valente F, Verrengia M, Pacileo G, Masarone D. Pathophysiology-Based Management of
Acute Heart Failure. Clin Pract. 2023 Feb 1;13(1):206-18.

La hipoperfusion tisular en la IC se da por el bajo gasto cardiaco. EL dafio cardiaco se da por
incremento de presion a nivel del ventriculo izquierdo causado por el incremento de la
poscarga, sobreestimulacidn inotrépica y cronotrdpica. Esto causa una hipo oxigenacién causa
dano miocardico. (13)

Existen diferencias entre la ICFEP y la (ICFER) a nivel funcional del endotelio y cardiomiocitos,
inflamacién e hipertrofia. La ICFEP presenta alteraciones celulares que producen alteracion del
relajamiento del ventriculo izquierdo, el origen del dafio es crénico por enfermedades como
hipertension arterial, diabetes, obesidad entre otras. (13)

La ICFER presenta perdida de cardiomiocitos por disfuncion sistdlica secundario a infarto
miocdardico, mutaciones genéticas, miocarditis o patologias valvulares. Estds patologias causan
remodelacion excéntrica mientras que la ICFEP causa remodelacién concéntrica. (13)

Estas alteraciones descritas conjuntamente incrementaran retrograda la acumulacién vy
redistribucion de liquido corporal. Esto, inicia la presentacion de sintomatologia, inicialmente
se afectan los pulmones causando la disnea luego la alteracidon hepatica, renal y demas de
estructuras intraabdominales y el signo clinico que se presenta al final es la presencia de
edema de miembros inferiores por la misma fisiopatologia de la enfermedad.

En la figura 2 se observa a detalle la afeccidn de los drganos especificos por la insuficiencia
cardiaca.
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Clinica

Las IC se presenta con sintomas y signos que pueden ser especificos y no especificos de la
enfermedad. La cantidad y gravedad de las manifestaciones clinicas dependera del grado de
afectacién cardiaca, de las comorbilidades del paciente y del control adecuado de las que
presente. (19)

Los sintomas tipicos son la disnea, ortopnea, disnea paroxistica nocturna, disnea de minimos y
medianos esfuerzos, fatiga y cansancio. Los sintomas atipicos son tos nocturna, sibilancia
ganancia de peso superior a 2 kg por semana, caquexia cardiaca, confusion, depresion,
palpitaciones y sincope. (20)

Por otro lado, signos especificos como presidn yugular incrementada, reflejo hepatoyugular,
ritmo de galope, desplazamiento de latido de la punta y presencia de soplos. los signos poco
especificos son edema sacro, escrotal y de tobillo, crepitantes pulmonares, hipoventilacion
pulmonar, matidez por derrame pleural, taquicardia, irregularidad de pulso, taquipnea,
hepatomegalia, ascitis y pérdida de masa muscular. (20)

Diagnostico

El diagndstico se inicia desde la historia clinica. Los antecedentes, las manifestaciones clinicas,
exploracién del paciente brindan alta sospecha de la presencia de la enfermedad. Sin embargo,
se requiere de estudios de laboratorio e imagen para confirmaciéon y estadiaje de la
enfermedad, lo que permitird instaurar un tratamiento adecuado. (21)

Escalas

Existen escalas para la valoracidon funcional y de gravedad del paciente. La clasificacién de
NYHA permite clasificar el estadiaje de la enfermedad ademas de clasificar la funcionalidad del
paciente. Sin embargo, esta escala depende de la rigurosidad del examinador teniendo muchas
limitaciones al aplicarse. (22)

En un estudio realizado por Greene y colaboradores publicado en 2021 con 2872 pacientes con
la escala NYHA comparada con Cuestionario de Cardiomiopatia de Kansas City (KCCQ) en
pacientes con ICFER se demostrd que la escala KCCQ-OS detectaba con mayor precisién los
cambios en el estado de la salud de los pacientes en el seguimiento a 12 meses. asociando la
mejoria en la escala con menor riesgo de mortalidad y hospitalizacién. (23)

La escala KCCQ se publicd en el afio 2000 para evaluar de manera mas amplia y detallada la
funcionalidad del paciente para una orientacion y clasificacién adecuada. (24)

A pesar de los afios, esa escala sigue siendo usada y como se detalld anteriormente
comparandose con la NYHA demostrando mayor utilidad para el diagndstico, estadiaje y
prondstico de la insuficiencia cardiaca, permitiendo el tratamiento adecuado.

Los parametros evaluados en la escala KCCQ se detallan en la figura 3.
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Figura 3. Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire.

The following questions refer to your heart failure and how it may affect your life. Please read and complete the following
questions. There are no right or wrong answers. Please mark the answer that best applies to you.

1. Heart failure affects different people in different ways. Some feel shormess of breath while others feel fatigue. Please indicate how
much you are limited by heart failure (shortness of breath or fatigue) in your ability to do the following actiities over the past J

weel
Place an X in one box on each line
Activity Extremely ~ Quitcabit ~ Moderately  Slightly ~ Notatall  Limited for other reasons
Limited Limited Limited Limited ~ Limited  or did not do the activity
Dressing yourself a ul ] ] ul a
Showering/Bathing a a a ) a a
Walking 1 block on a ] a ] ] Q
Tevel ground
Doing yardwork, a a a ) a a
‘housework or
carrying groceries
Climbing a flight of ] a ] ] ul |
stairs without
stopping
Hurrying or jogging a a a ) a a

(as if to catch a bus)

2. Compared with 2 wecks ago, have your symptoms of heart failure (shortness of breath, fatigue or ankle swelling) changed?
My symptoms of heart failure have become

Muchworse  Slightly worse ~ Not changed  Shightly better ~ Much better  I've had no symptoms
over the last 2 weeks
dJd i o dJd o i)

3. Over the past 2 wecks, how many times did you have swelling in your fet, anbes or legs when you woke up in the morning?

Everymoming 3 ormore times 1-2timesa  Less thinonce s Never over the
a week, but not week week past 2 weeks
every day
4 d ) dJ 5]
4 Over the past 2 wecks, how much has swelling in your fect, ankles or legs bothered you?
It has been ...
Extremely Quite a bit Moderately Slightly Notatall  I'vc had no swelling
both bothersome both < 3 h
a a a a ul ]

5. Over the past 2 wecks, on average, how many times has fatigue limited your ability to do what you want?

All of the ime  Several times At leastonce a3 or more times  1-2 times per  Less than once a - Never over the past
per day day per weck but not week week 2 weeks
every day
dJ 4 Jd o J J d
6. Over the past 2 wecks, how much has your futigue bothered you?
It has been...
Extremely Quite a bit Moderately Slightly Not at all I've had no fatigue
both bothersome both bothersome  bot}
Jd Jd d J dJ d

7. Over the past 2 weeks, on average, how many times has

shortness of breath limited your ability to do what you wanted?

All of the time ~ Several times Atleastoncca 3 ormore times 1-2 times per  Less thanoncea Never over the past
per day day per week but not week week 2 weeks
every day
d d i d d o o
8. Over the past 2 weeks, how much has your shortness of breath bothered you?
It has been ..
Extremely Quite a bit Moderately Slightly Notatall  I've had no shortness
k f both of breath
d i d d o o
9. Ohver the past 2 weeks, on average, how many times have you been forced to sleep sitting up in a chair or with at least 3 pillows
to prop you up because of shortness of breath?
Every night ~ 3ormore times  1-2timesa  Less than oncea  Never over the
a week, but not week week past 2 wecks
every day
a a ul ] ]

10. Heart failure symptoms can worsen for 2 mumber of reasons. How sure are you that you know what to do, or whom to call, if

your heart failure gets worse?

Notatallsure  Notverysure  Somewhatsure Mostly sure Completely sure
i d d o
11. How well do you understand what things you are able to do to keep your heart failure symptoms from getting worse? (for
example, weighing yourself, earing 2 low salt diet, )
Do not Do not Somewhat Mostly Completely
understand understand understand understand understand
atall very well
d i a d i)
12 Over the past 2 weeks, how much has your heart falure fimited your enjoyment of ife?
It has extremely It has limited my It has It has slightly It has not
limited my  enjoyment of life  moderately limited my limited my
cnjoyment of quite a bit limited my ~ enjoyment of life  enjoyment of life
life enjoyment of lfe atall
d u] d u] u)
13. 1f you had to spend the rest of your life with your heart failure the way it is right now, how would you feel ahout this?
Not at all Mostly Somewhat  Mostly satisfied  Completely
satisfied. dissatisfied satisfied satisfied
d i o d i)

-

I felt that way T felt that way
all of the time  most of the time
a a

=

1 occasionally
felt that way

Ower the past 2 weeks, how often have you felt discouraged or down in the dumps because of your heart failure?

Drarely fclt that [ never felt that
way way

d d d

How much does your heart failure affect your Lfestyle? Plese indicate how your heart filure may have limited your

participation in the following activities gver the past 2 weeks
Pleas: place an X in s bex oc. cach Bne

Activity Severely  Limited ~ Moderately  Slightly  Didnot  Docs not apply or did
limited  quite a bit limited limited  Limit at all  not do for other reasons
Haobbics, recreational activities a a d a a a
Working or doing houschold chores | ] ] ] | ]
Visiting family or fricnds | ] ] ] | ]
out of your home
Intimate relationships with loved ones ul a il a ul a

Imagen tomada de: Green CP, Porter CB, Bresnahan DR, Spertus JA. Development and Evaluation of the Kansas City
Cardiomyopathy Questionnaire: A New Health Status Measure for Heart Failure. 2000.

La escala Multiple Estimation of risk based on the Spanish Emergency department Score In
patients with AHF (MEESSI) fue creada en los Ultimos afios para valoracion de la IC en

emergencia. valora criterios clinicos y paraclinicos clasificando el riesgo de muerte a 30 dias
como riesgo bajo, riesgo intermedio, riesgo alto y riesgo muy alto. (25)

Un estudio publicado en el 2019 por Miro y colaboradores, determino el valor de mortalidad a
30 dias de 4711 pacientes mediante la escala MEESSI. Obteniendo valores cercanos a los
valores predictivos de la escala que son: para riesgo bajo una mortalidad de 2%, riego

intermedio 8%, riesgo alto 20% riesgo muy alto de 41% aproximadamente. (25)

En la figura 4 se puede observar la escala Multiple Estimation of risk based on the Spanish
Emergency department Score In patients with AHF (MEESSI) con los parametros que evalua.
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Figura 4. Multiple Estimation of risk based on the Spanish Emergency department Score In
patients with AHF (MEESSI)

Indice de Barthel en la admisidn Clase fumclonal de la NYHA al ingreso
2T ] 1 111 0 1
50-74 0420 152 v 0491 163
15-44 D48 13 Frecuencia respirataria {rpm)
<15 1,363 309 <25 ] 1
Presidin artertal sistdlica {mmHg) 1529 02497 135
> 155 0 1 =30 0583 1,69
140-154 0421 152 ;8 abservan sihtomas de bajo gasto cardiaco?®
125139 072 106 No ] 1
10124 0,943 156 8 0,390 148
95-108 0923 1852 Saturacton de axigena (%)
<45 1,108 303 45-100 ] 1
Edad (afios) 00-04 01N 1,19
<75 [ 1 §4-89 0,296 1,34
75-19 0462 159 < B4 0512 157
BO-84 0,554 1,1 £Almin episadia asaclado con SCAY
B5-89 0544 1,12 Mo ] 1
> 90 [ILE] 152 1| 0,704 12
NT-proghP (pg/mi) ¢3¢ observa hipertrofia en el ECGF
<8000 0 1 No ] 1
£.000-15.999 0,493 154 i 0464 158
16.000-23.999 0714 104 Creatinina (mg/dl)
= 24000 0951 159 215 ] 1
Potasio (mEgfl) 15-24 0,241 121
<35 0,380 148 =25 0,37 146
1549 0 1
50-55 0303 133
w55 0,736 208
Determinacidn de troponing
Negativa o 1
Positiva 0557 1,15

Imagen tomada de: Miro O, Rossello X, Gil V, Martin-Sanchez FJ, Llorens P, Herrero P, et al. Guia ESC/ESH 2018 sobre el
diagndstico y tratamiento de la hipertension arterial. Rev Esp Cardiol. 2019 Feb 1;72(2):160.e1-160.e78.

Estudios complementarios
Electrocardiograma

Ante la sospecha de IC es necesario realizar un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones.
Esto permite evidenciar alteraciones que nos indican ICFER. Los hallazgos comunes son
fibrilacion auricular, infarto de miocardio previo, hipertrofia del ventriculo izquierdo, bloqueo
de rama, desviacién del eje hacia la izquierda. La sensibilidad de la prueba disminuye en ICFEP.
(21)
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Radiografia de torax

Empleada para medir indice cardiotoracico. Se considera cardiomegalia si el valor es > 0.5,
presentando silueta cardiaca aumentada. Otro hallazgo es la congestion pulmonar, edema
intersticial, derrame pulmonar sumados a cardiomegalia incrementan un valor diagnostico
sumado a pruebas adicionales como ECG patoldgico. (21)

Péptidos natriuréticos

El péptido natriurético tipo B (BNP) y su fragmento precursor bioldgicamente inactivo de la
prohormona N-terminal del BNP (NT-proBNP) se liberan a nivel del musculo cardiaco como
respuesta al estrés y sufrimiento del musculo.

El incremento de estos, son marcadores sensibles ante la sospecha de IC. (21)

Se considera positivo para IC si el BNP es > 100 pg/ml y el NT-proBNP > 300 pg/ml,
incrementando el valor diagnostico para la patologia.

Se debe considerar otras patologias que eleven estos marcadores como la fibrilacién auricular,
edad del paciente (se incrementa con la edad), enfermedad renal, infecciones, tromboembolia
pulmonar. Por el contrario, estos valores son inferiores en pacientes con indice de masa
corporal (IMC) alto enfermedades de pericardio. (26)

Ecocardiograma

Util para realizar mediciones y diagnéstico definitivo de IC. Se debe revisar la anatomia del
corazén en busqueda de dilatacién de las cavidades, alteracién de las valvulas cardiacas,
rastreo de los grandes vasos y demds estructuras circundantes que comprometan la
funcionalidad del corazén.

El ecocardiograma permite clasificar al paciente segun la fraccidon de eyeccidn. La clasificacion
se explico en el apartado previo. (21)

Se pueden utilizar otras modalidades de imagen como resonancia magnética. Sin embargo, por
los costos elevados sigue siendo el estudio de eleccidon para valoracidon del paciente con
sospecha de IC el ecocardiograma. (8)

Otros estudios

La resonancia magnética se considerada la prueba de oro para estudiar los volimenes de las
cavidades cardiacas, masa de las paredes y contractilidad. Es util para valorar la presencia de
isquemia o fibréticas.

La tomografia es usada para estudiar las enfermedades coronarias en pacientes para la
valoracion y estudio de diagnésticos diferenciales. (20)

Otras pruebas menos frecuentes como estudio hemodinamico del corazdn se reservan para
pacientes candidatos a trasplante cardiaco en sospecha de cardiopatias constrictivas o
restrictivas. La ergometria valora la presencia de sintomas que limiten la actividad. (20)

La figura 5 resume la secuencia de estudios que deben realizarse en los pacientes con
sospecha IC.
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Figura 5. algoritmo diagndstico de IC

iProbabilidad de IC?

Baia Historia de HTA, DM o enfermedad coronaria

Respuesta a tratamiento diurético
l ECG y Rx de torax

ZBMP o MNT-proBMP disponible? R Ecocardiografia gl Mo IERETEY

BIP l BNP /'.__,-ap.-u o g —>si
lopatia Si
<100 P'EI-"'"|+ SF T 100 pgdml J significativa

MNT-proBMP MT-proBMP
<400 pg/ml =400 pg/mi Mo %m_} - 50%%
\L 1€ con FE preservada? SR LTeL h{ TI.;'
Considerar conmfirmada
otros con FE baja
diagnasticos LAl

i dilatada'?

Mo

Si =% JFA7 g Mo IC confirmada con FE preservada EF
- » - Si: Probable IC con FE preservada’

Imagen tomada de: {fiiguez Romo A. Insuficiencia Cardiaca Estandar de Calidad SEC.

Tratamiento

El tratamiento se dirige al control de las manifestaciones clinicas, evitar la lesion y controlar las
comorbilidades de los pacientes tras establecer el diagndstico. Esto requiere de una
combinaciéon de medidas farmacoldgicas y no farmacoldgicas.

Tratamiento farmacolégico
Insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion preservada (ICFEP)

Se recomienda modificaciones de estilo de vida y control de comorbilidades. Pacientes con
factores de riesgo como diabetes, hipertensién dislipidemia, obesidad deben recibir asesoria
de actividad fisica y dieta para controlar sus patologias de base ademas de medicacién que
permita mantener los objetivos terapéuticos estipulados por grupos etarios. (27)

Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion moderadamente reducida (ICFMR)

La empaglifozina estd recomendada en todas las categorias de IC. EL inhibidor del receptor de
angiotensina-neprilisina (ARNI) no ofrece beneficios en pacientes con fraccion de eyeccion >
40%, sin embargo, en subgrupos de pacientes puede llegar a presentar alguna mejoria. En
pacientes que presentan ICFEMR se recomienda manejo con diuréticos e inhibidor del
transporte de glucosa y sodio 2 (SGLT2). (28)

Insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion reducida (ICFER)

En ICFER se recomienda el uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA). Estos medicamentos reducen la produccion de angiotensina Il. Enalapril, lisinopril y
ramipril son medicamentos de este grupo farmacolégico. (29)
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Los ARA Il como losartan y valsartan son alternativa en pacientes que no toleran IECA. Los
betabloqueantes como carvedilol, metoprolol y bisoprolol se usan para reducir la frecuencia
cardiaca por su efecto antagonista de catecolamina. (29)

La espironolactona y la eplerenona, antagonistas de mineralocorticoides disminuyen Ia
retencién de sodio y agua. El sacubitril un inhibidor de neprilisina combinado con valsartdn un
ARA Il, es una terapia util en ICFER. (29)

La furosemida y la hidroclorotiazida son diuréticos para controlar la sobre carca hidrica. No
deben usar por tiempos prolongados por el desequilibrio electrolitico y alteracion renal que
produce. (29)

En el caso de presentar fibrilacién auricular es util la digoxina, su efecto inotrépico positivo
mejora los sintomas. La ivabradina controla la frecuencia cardiaca en pacientes sintomaticos a
pesar de recibir tratamiento optimizado. (29)

El uso de inhibidor del transporte de glucosa y sodio 2 (SGLT2) como dapaglifozina o
empaglifozina se recomienda en ICFER para mejoria de sintomatologia y calidad de vida. El uso
de este medicamento se realiza en pacientes que presenten o no diabetes como comorbilidad.
(28) (30)

Se ha demostrado que al usar este medicamento se disminuye el riesgo de enfermedad
ateroesclerética reduciendo el riesgo de hospitalizacion. (30)

Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccidn recuperada (ICFEr)

Los pacientes que recuperan la fraccion de eyeccidn a > 40% con el tratamiento deben
continuar con la medicacién. Los pacientes inician con un esquema descrito en pacientes con
ICFER mismo que debe mantenerse sin modificaciones para mantener la mejoria clinica y
calidad de vida. (28)

En la tabla 2 se describen los medicamentos usados para el tratamiento de la IC.

Tabla 2. medicamentos usados en IC

Grupo farmacolégico | Medicamento Dosis inicial Dosis objetivo
L i 50-100 mg BID (dosis | 200 mg BID (dosis
ARNI Sacubitril-valsartan
redondeada) redondeada)
] 10 mg BID/20 mg BID
Enalapril 1,25-2,5 mg BID
(NYHA 1V)
IECA Lisinopril 2,5-5mg QD 20-35 mg QD
Perindopril 2-4 mg QD 4-8 mg QD
Ramipril 1,25-2,5 mg BID 5 mg BID
Trandolapril 1-2mg QD 4 mgQD
Candesartan 4-8 mg QD 32 mg al dia
ARA I i gQ &
Valsartan 40 mg BID 160 mg BID
) 25 mg BID/50 mg BID
Carvedilol 3,125 mg BID
B-Bloqueante (> 85 kg)
Bisoprolol 1,25 mg QD 10 mg QD
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Metoprolol 12,2-25 mg QD 200 mg QD

Diuréticos Espironolactona 12,5 mg QD 25-50 mg QD
Ahorradores de
Potasio Eplerenona 25 mg QD 50 mg QD
Dapagliflozina 10 mg QD 10 mg QD
ISGLT2 Empagliflozina 10 mg QD 10 mg QD
Canagliflozina 100 mg QD 100 mg QD
Inhibidor de nédulo .
. Ivabradina 2,5-5 mg BID 7,5 mg BID
sinusal
Estimulador sGC Vericiguat 2,5mgQD 10 mg BID
. Hidralazina y dinitrato | 10-37,5 mg TID/10-20 | 75-100 mg TID O
Vasodilatador . .
de isosorbida mg TID QD/40 mg TID

No aplica, requiere
Glucésidos cardiacos Digoxina 0,0625-0,125 mg al dia | monitorizar niveles

por toxicidad

QD: cada dia; BID: dos veces al dia; TID: tres veces al dia
ISGLT2: Requiere de monitoreo de filtrado glomerular (FG) dapagliflozina, FG < 25 ml/min/1,73
m?, Empagliflozina, FG < 20 ml/min/1,73 m°. (2)

Ahorradores de potasio: contraindicado en hiperpotasemia. (2)

Elaboracién propia, fuente: McDonald M, Virani S, Chan M, Ducharme A, Ezekowitz JA, Giannetti N, et al. CCS/CHFS Heart Failure
Guidelines Update: Defining a New Pharmacologic Standard of Care for Heart Failure With Reduced Ejection Fraction. Canadian
Journal of Cardiology. 2021 Apr 1;37(4):531-46.

Tratamiento no farmacolégico

Medidas generales como modificaciones dietéticas y actividad fisica. Restringir el sodio en la
dieta reduce la retencién hidrica disminuyendo la congestidn, asi también la restriccion en la
ingesta de liquidos. En personas con obesidad se recomienda controlar el peso y realizar
cambios en el estilo de vida. Los ejercicios deben ser realizados con vigilancia de un médico.
Esto mejora la fuerza muscular y la calidad de vida. Se recomienda eliminar habitos perniciosos
como el tabaco y el alcohol. (27)

Hay otras opciones de tratamiento que se pueden usar si las medidas farmacoldgicas no son
eficaces. Estas opciones incluyen dispositivos, reemplazo cardiaco o uso de células madre. (29)

Dispositivos implantables

Se puede realizar la implantacion de un marcapasos especializado que estimule los ventriculos.
Se emplea en pacientes con IC y disincronia con alteracidn en la contraccién ventricular. El
objetivo del dispositivo es sincronizar la contraccion ventricular. (29)

Dispositivo de asistencia ventricular

Son bombas mecdnicas que se usan en pacientes con IC avanzada que se encuentran en espera
de trasplante o como tratamiento definitivo de IC. Suple la funcién de bomba del ventriculo
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izquierdo mejorando el gasto cardiaco. Puede ayudar en la funcionalidad de uno de los dos

ventriculos o a su vez suplir las funciones de los dos. (31)

Células madre

Se ha estudiado el uso de células madre en la IC. Se ha observado la capacidad de estas para

lograr diferenciarse en células miocardicas reemplazando el tejido dafiado mejorando la

funcionalidad.

El uso de células madre es cuestionado por el riesgo de formacion de teratomas. La seguridad

y eficacia se han estudiado demostrando grandes resultados, pero las consecuencias a largo

plazo no son claras. (29)
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PEDIATRIA

PROBIOTICOS EN ENFERMEDADES PEDIATRICAS
Mery Paulina Garcés Guevara

Resumen

Durante muchos afos el uso de probiéticos en las diferentes enfermedades pediatricas viene
ganando campo, apoyandose en multiples estudios que dan luz verde para uso en las
diferentes patologias en edades pediatricas, sin embargo su uso aun sigue siendo restringido
en el campo de la medicina actual. La gran mayoria de probidticos son utilizados para combatir
procesos diarreicos y en la prevencion de enfermedades diarreas nosocomiales y adquiridas.
Existe buena evidencia de su beneficio en enfermedades respiratorias y alérgicas.

Entre otros usos que han mostrado evidencia positiva tenemos sobre la diarrea del viajero,
colon irritable, calculos renales e infecciones urogenitales. Sin embargo en estas Ultimas
patologias mencionadas se requieren mas estudios. El uso de probioticos estdn mostrando
resultados positivos tanto para la prevencion asi como para su tratamiento y en los ultimos
afios ha mostrado un auge importante.

Palabras clave: Probicticos, microorganismos intestinales, lactobacillus

Probidticos en enfermedades diarreicas agudas.

Existen multiples estudios que mencionan los efectos beneficiosos de los probidticos en
procesos diarreicos agudos tanto para la prevencion como para dentro del tratamiento.
Saavedra et al (1) indica que el uso microorganismos (Streptococcus termophilus vy
Bifidobacterium Bb 12) en pacientes pediatricos entre 5 y 24 meses que permanecieron
hospitalizados por diferentes patologias redujo la indigencia hasta en un 70 % de procesos
diarreicos , en estudios realizados con Lactobacillus GG se evidencian datos similares (2).

La eficacia de los probidticos en la prevencion de diarrea aguda adquirida en la comunidad
muestra grandes beneficios, Pedone et al (3) utilizaron Lactoblacillus casei evidenciando una
reduccion significativa de procesos diarreicos a diferencia del grupo control , estos datos son
apoyado por un reciente ensayo en nifios desnutridos menores de 2 afos, en los que se
evidencia menor numeros de episodios diarreicos posterior al tratamiento con Lactobacillus
GG.

El beneficio puede darse incluso en la vida fetal, la administracidon de Lactobacillus en la etapa
final de la gestacién indica una mayor colonizacién en el recién nacido y puede persistir hasta
los dos afios de edad (4).

En la tabla | podemos evidenciar las diferentes patologias gastrointestinales con beneficios
tras el uso de probidticos.
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Tabla | . Enfermedades con evidencia sobre el uso de probidticos

Diarrea aguda

Diarrea del viajero

Diarrea por antibidticos

Helicobacter pylori

Criptosporidium

Giardia lamblia

Enterocolitis necrosante

Colon irritable

Enfermedad inflamatoria intestinal crénica

Sobrecrecimiento bacteriano intestinal

Encefalopatia hepatica

Higado graso no alcohdlico

Pancreatitis

Intolerancia a la lactosa

Elaboracion propia. Fuente Probidticos: situacién actual vy lineas de investigacion.Pefia Quinta. Elsevier. Unidad de
Gastroenterologia y Nutricidn Pedidtrica. Hospital Universitario Materno-Infantil de Canarias

Los probidticos ayudan a reducir el tiempo y la gravedad de la diarrea aguda, principalmente si
su origen viral y tiene especial filiacidon por el rotavirus, actual mediante la limitacion de la
superficie mucosa en la que se desarrolla la infecciéon y sus efectos inmunoldgicos . Sin
embargo en los eventos diarreicos de origen bacteriano suelen ser limitados , Neri muestran
buenos resultados contra la Shigellosis , Salmonella y Eschericha coli enterotoxigénica (5).

En algunos meta-andlisis se confirma la utilidad de probidticos sobre procesos diarreicos de
origen viral o bacteriano, siendo mas efectivos cuando la enfermedad empieza y con gran
eficacia el Lactobacillus (6).

Diarrea del viajero - diarrea por antibiéticos

Los estudios no son concluyentes esto se debe a las diversas areas geograficas y caracteristicas
de las poblaciones donde se ha realizado los estudios . Lactobacillus GG reduce el riesgo de
diarrea del viajero en un 40-50 % de nifios que viajan de un pais desarrollado a paises en vias
de desarrollo. La diarrea que se asocia a los antibidticos se debe a una alteracién de la flora
intestinal , el uso para prevencién y tratamiento de probidticos cuneta con una evidencia nivel
1A (7).

El uso de antibidticos y probioticos conjuntamente reduce hasta en un 75 % la aparicién de
episodios diarreicos . Probidticos como S. boular-dii, L. rhamnosus GG, E. faecium, L. aci-
dophilus,Bifidobacterium infantis, Bifi-dobacterium longum y Bifidobacterium

bifidum, entre otros; los dos primeros son los que se han demostrado mas eficaces (8).
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Helicobacter pylori

En el caso de la colonizacidon del Pylori en el tubo digestivo los probiéticos muestran
resultados alentadores en la prevencién y tratamiento a pesar de la gran mayoria de estudios
se han realizado en adultos existen algunos en poblacién pediatra (9).

El mecanismo mediante el cual los probidticos benefician a la mucosa digestiva es impidiendo
la adhesion del H. pylori a la mucosa, inhibe su crecimiento y disminuye el nimero de bacterias
a pesar de no poseer un efecto erradicador . Los probidticos mas utilizados son L. reu-teri,
Lactobacillus johnsonii,L. acidophi-lus, Lactobacillus GG, L. casei, S. boulardii,B. lactis yBacillus
claseii estos muestran que producen un antibiético conocido como anticoumacina A un agente
que actua contra el H. pylori . En los ultimos afios se evidencia un incremento de la resistencia
antibidtica para la erradicacion del H. pylori donde los probidticos juegan un rol fundamental

Enterocolitis necrosante

Ensayos en humanos y animales muestran que tras el uso de Bifidobacterium la tasa de
enterocolitis necrosante y muerte por esta patologia se reduce notablemente (10).El
mecanismo de accidn implica la reduccion de microorganismos patégenos aumentando la
barrera mediante un mecanismo competitivo que se adhieren a los enteritos y modifican la
respuesta autoinmune.

Fendmenos alérgicos

La relacion entre la flora intestinal y procesos alérgicos ha generado la aparicién de multiples
estudios, en los ultimos afios la incidencia de enfermedades originadas por bacterias o virus en
paises desarrolladas muestran una tendencia a la baja, mientras que las enfermedades
autoinmunes y alérgicas crecen en mayor medida.

El uso de antibidticos a edades tempranas se encuentra relacionado con la presencia de
enfermedades alérgicas , tanto en la dermatitis alérgica como la alergia a alimentos el papel de
los probidticos muestra un gran beneficio disminuyendo la inflamacion intestinal y la reaccion
de hipersensibilidad (11).

Eje Intestino - cerebro

Es conocida la relacién microbiota — intestino, sin embargo, no se limita a una Unica relacion,
son otros sistemas los cuales se benefician de este microbiota.

Ese es el caso de sistemas como el eje microbiota — intestino — cerebro en el cual los
probidticos afectan a las células inmunitarias del huésped y tienen efectos positivos sobre
varias relaciones en el organismo como: el cancer, enfermedades infecciosas como infecciones
del tracto respiratorio superior (URTI), alergias, enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) y
enfermedades autoinmunes.
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El concepto microbiota — intestino — cerebro ha ido evolucionando desde su invencion en el
afo de 1880, hasta la fecha actual, donde gracias a diversos estudios se ha demostrado su
interaccion y el beneficio del uso de probidticos en la adecuada relacion de estos.

Por ejemplo, las células T reguladoras periféricas, asi como su mantenimiento, su induccion y
la homeostasis inmune intestinal se ven reguladas por las sefiales captadas por el reflejo vagal,
pertenecientes a las aferencias sensoriales vagales hepaticas, las mismas las cuales detectan el
microambiente intestinal (12).

Los diferentes usos de los probidticos han demostrado la interaccion adecuada entre
diferentes sistemas y organismos, sirven como moduladores enzimaticos, inmunes y de estrés,
teniendo efecto en sistemas como el gastrointestinal, respiratorio y neurolégico.

El microbiota intestinal, asi como sus metabolitos tienen influencia en funciones cerebrales,
hematicas, humorales, e inmunes a través de vias neuronales, asi mismo existe una variacién
en la composicion de microorganismos y su taxonomia, entre diferentes organismos,
dependiendo de sus necesidades para poder mantener una correcta homeostasis.

De igual manera la forma de regulacion del eje microbiota — intestino — cerebro es
fundamental en cada organismo pues tiene la facultad de poder regular al microbiota
intestinal, sus metabolitos y sus relaciones a conveniencia y en medida que sean necesarios,
pues estos pueden verse influenciados a la hora de tomar la decision de administrar
probidticos. Pues estos pueden tener un efecto contraproducente como el exceso de acidos
grasos de cadena corta.

Ha habido varios informes de que un nivel excesivo de propionato puede estar implicado en la
progresion de los trastornos del espectro autista (13).

El estomago y el cerebro llegan a interactuar de diversas maneras, logrando asi una
comunicacion optima a través del nervio vago, pues este llega a salir del estémago con
informacidn la cual es procesada en el nucleo del tracto solitario y asi poder realizar un
mecanismo de retroalimentacién en base a la informacién obtenida del estémago; estudios
realizados en ratones sostienen mediante evidencia este hecho donde utilizan modelos de
estrés por evitacidon de agua y al utilizar Lactobacillus casei provoca la actividad de la rama
gastrica de la aferente vagal para activar el factor liberador de corticotropina (14).

El siguiente grafico nos muestra la interaccion que mantiene el microbiota intestinal y los
diferentes trastornos en los cuales se ve involucrado el nervio vago, como los trastornos
neurolégicos, trastornos del desarrollo o cambios de humor, entra otros varios.
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Eje intestino — pulmoén y la accion de probioticos en procesos infecciosos.
En multiples hallazgos se ha evidenciado la coexistencia de una respuesta inmune entre el
tubo intestinal y la porcion pulmonar, en mayor relacién en procesos infecciosos y/o

enfermedades respiratorias, encontrando respuesta inmune o interferencias en evolucién en

enfermedades respiratorias locales como a distancia (intestino —pulmaon).

Al hablar del eje intestino — pulmén nos remontamos a su embriologia, entendiendo que tanto
el tubo digestivo y el arbol respiratorio provienen del intestino anterior, por lo cual se
comprenderia que comparten muchos factores entre los cuales se podria describir factores
estructurales vy fisioldgicos; adicional de su mucosa (ambos con un epitelio largo vascularizado
cubierto por una capa de mucosa) la cual se relacionada con tejido linfoide que facilita una

respuesta inmune similar.

=1 ~ 101

Densidad bacteriana
(aprox. copias/mi)

Flujo
luminal '

\ i\c'Ta aérea distal
Fluje
luminal

¥ Microbioma intestinal
Microbioma respiratorio
W-virus respiratorio

mucasa
interna

extema

Limpieza

et |k
————
periciliar  mucosa

Surfactante

Aspiracian

S

Capa Capa

Figura 2. Sistema mucoso en sistema gastrointestinal y respiratorio destacando

la diversidad en epitelio, capa mucosa y colonizacion bacteriana en cada lado.

Tomado de: Forero Gémez J. Los probidticos en enfermedad viral respiratoria y
el gje intestino pulmon.
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Esta respuesta inmune dada por la mucosa en ambos sistemas es conocido en la actualidad
como el eje intestino pulman, descrito asi a las células pertenecientes al sistema inmune que
viajan desde el intestino hacia el pulmén por su tejido mucoso similar, encontrandose una
respuesta inmune similar en ambos lugares.

De la misma manera se traduciria en cuando se encuentra Desequilibrio de la inmunidad
intestinal se da por alteracién de su microbiota y esto conlleva a una alteracion en la
respuesta inmune pulmonar.

Este eje establece una relaciéon en un sentido bidireccional en su naturaleza microbiana e
inmunoldgica. Se han evidenciado que en procesos respiratorios, la migracién de linfocitos en
el pulmén puede mediar una lesién intestinal, y viceversa. Ya que la participacion en
metabolitos intestinales, como en liposacaridos producidos por acidos grasos de cadena corta
(butirico, propionico y acético) son una via con la que comprenderiamos la modulacion de
6rganos a distancia, como el pulmodn.

Los probidtico son microorganismos vivos que en los ultimos estudios resultan beneficiosos en
la salud de su huésped, ya que puede modificar el microbiota intestinal y con esto activar el
sistema inmune.

Todos los estudios, han demostrado que ayudan a mantener la integridad de la mucosa
intestinal, por lo que dificultan la absorcion e internalizacidn de virus, bacterias y estimulan la
produccién de metabolitos y sustancias antivirales.

Sus beneficios se deben a un papel en la inmunomodulacién humoral y celular mediante la
produccién de citoquinas antivirales y proinflamatorias con lo que reduce la reinfeccién e
incluso la progresién a sepsis y shock.

Dentro de los probioticos mas estudiados en el ambito de infecciones tenemos los mas
conocidos los LActobacillus, pero es importante saber cémo actlan estos y cual es su beneficio
en procesos infecciosos, de los que detallamos:

El bifidobacterium, lactobacillus y enterococcus en estudios experimentales se evidencio que
regulan la activacién de receptores tipo toll, que reconocen los acidos nucleicos de virus, asi
mismo de manera experimental lactobacillus casei ayuda a la disminucién de las cargas virales.
En otro estudio, pacientes con infecciones virales respiratorias que ingirieron lactobacillus
tuvieron un incremento de Interferén Delta (6) y Factor de Necrosis Tumoral lo que reduce la
respuesta inflamatoria del proceso.

Lactobacillus rhamnosus gg vy bifidobacterium lactis asi mismo ayudan a aumentar las
concentraciones de Interferén Delta (8), interleucinas 4, 10, 6 y activas células fagociticas que
reducen la gravedad de las inflamaciones.
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CARDIOLOGIA

HIPERTENSION ARTERIAL
Marcelo Nicolas Almeida Noboa

Resumen

La hipertension arterial se reconoce como un grave problema de salud publica en la
actualidad. Se estima que aproximadamente una sexta parte de la poblacion mundial padece
esta enfermedad, y su prevalencia es ain mayor en ciertas poblaciones susceptibles, es una
condicién médica crénica en la cual la presidn arterial en las arterias es persistentemente
elevada. La presidn arterial es la fuerza con la que la sangre fluye contra las paredes de las
arterias. Cuando esta presién es constantemente alta, puede dafiar los vasos sanguineos y
aumentar el riesgo de desarrollar problemas de salud graves, como enfermedades
cardiovasculares, accidentes cerebrovasculares y enfermedad renal.

A menudo, la hipertensidn arterial no presenta sintomas evidentes en sus etapas tempranas,
lo que la convierte en una "enfermedad silenciosa". Por esta razén, es importante realizar
controles regulares de la presidn arterial y tomar medidas preventivas para controlarla, como
llevar un estilo de vida saludable, mantener un peso corporal adecuado, limitar el consumo de
alcohol y sodio, y realizar actividad fisica regularmente.

Palabras claves: Hipertension arterial;, enfermedades cardiovasculares, antihipertensivos

DEFINICION

La hipertensién arterial es una condicién médica crdnica en la que la presion de la sangre en
las arterias esta persistentemente elevada. Esto significa que la fuerza con la que la sangre
fluye contra las paredes de las arterias es mayor de lo normal, lo que puede provocar dafo en
los vasos sanguineos y aumentar el riesgo de desarrollar problemas graves de salud, como
enfermedades cardiacas, accidentes cerebrovasculares y enfermedad renal.

La hipertension arterial puede ser causada por una variedad de factores, incluyendo la
genética, el estilo de vida poco saludable y condiciones médicas subyacentes. Es importante
diagnosticar y tratar la hipertensién arterial de manera oportuna para prevenir
complicaciones graves y mejorar la calidad de vida (1).

EPIDEMIOLOGIA

La hipertension arterial esencial (HTA) se ha convertido en un importante problema de salud
publica en los ultimos afos. Actualmente, se define segln las directrices del Séptimo Reporte
del Comité Nacional Conjunto (JNC VII) para adultos mayores de 18 afos, aunque existen
algunas diferencias con las guias europeas. Se estima que aproximadamente 1,000 millones
de personas en todo el mundo sufren de HTA, afectando a 1 de cada 4 adultos mayores de 18
afios (2). La prevalencia de la HTA ha aumentado significativamente en las ultimas décadas,
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con un incremento del 31.3% entre 1994 y 2002. Segun un informe reciente del Instituto
Nacional del Corazén, Pulmén y Sangre de los Institutos Nacionales de Salud, se estima que el
26.4% de la poblacion mundial tenia HTA en el afio 2000 (3), y se espera que esta cifra
aumente al 29.2% para el aiflo 2025, representando un incremento del 60.0%. La HTA es mas
prevalente entre la poblacion de raza negra y en personas mayores, especialmente en
mujeres, aproximadamente 35 millones de mujeres y 30 millones de hombres tienen HTA (4).

ETIOLOGIA

La interaccién entre variaciones genéticas y factores ambientales como el estrés, la dieta y la
actividad fisica contribuyen al desarrollo de la hipertension arterial esencial. Estos factores
generan fenotipos intermedios, mecanismos que determinan la hipertension a través del
gasto cardiaco y la resistencia vascular total. Estos fenotipos incluyen el sistema nervioso
auténomo, el sistema renina angiotensina, factores endoteliales, hormonas vasopresoras y
vasodepresoras, y el volumen liquido corporal.

En una poblacidn sin factores predisponentes, la presidn arterial sigue una distribucién normal
con menor variabilidad (5). Sin embargo, cuando se introducen factores predisponentes como
el aumento de masa corporal o el consumo de alcohol, la distribucién de la presiéon arterial se
desplaza hacia la derecha, aumenta la variabilidad y mas individuos son considerados
hipertensos. Los limites entre la influencia del ambiente y los genes son difusos,
especialmente con la deteccion del retardo del crecimiento intrauterino como predictor de
hipertension en el futuro.

PATOGENIA

La hipertension arterial es una condicion crénica en la que la presién de la sangre en las
arterias estd persistentemente elevada. Se determina mediante la ecuacién: Presién arterial
(BP) = Gasto cardiaco (CO) x Resistencia vascular sistémica (SVR) (6).

Esta condicidon se mantiene para asegurar la perfusion de érganos en diversas condiciones. Los
principales factores que la determinan incluyen el sistema nervioso simpatico, el sistema
renina-angiotensina-aldosterona y el volumen plasmatico, principalmente regulado por los
rifiones.

La patogénesis de la hipertensiéon primaria, anteriormente llamada "esencial", no estd
completamente comprendida, pero se cree que resulta de una combinacion de factores
genéticos y ambientales.

Algunos de estos factores incluyen la edad avanzada, la obesidad, los antecedentes familiares,
la raza, la reduccién del nimero de nefronas, una dieta alta en sodio, el consumo excesivo de
alcohol, la inactividad fisica, el suefio insuficiente y los determinantes sociales de la salud (7).
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FISIOPATOLOGIA

La hipertensiéon arterial (HTA) es una condicién clinica caracterizada por la elevacion
persistente de la presidn arterial, se caracteriza por una fisiopatologia que es compleja y
multifactorial, implicando interacciones entre factores genéticos, ambientales y fisioldgicos asi
como el desequilibrio entre los factores vasoconstrictores y vasodilatadores.

A este desequilibrio contribuyen significativamente diversos factores hormonales, como el
sistema de captacion y descarboxilacion de los precursores de grupos amino (APUD) digestivo
y el sindrome anémico.

Disfuncion y lesion endotelial

El endotelio juega un papel crucial en la fisiopatologia vascular, especialmente en la
hipertension arterial (HTA) y sus complicaciones cardiovasculares. Las alteraciones en la HTA
incluyen disfuncion y dafio de la capa de células endoteliales. Una hipdtesis plausible es que
los individuos predispuestos tienen una capacidad disminuida para reparar el dafio endotelial
debido a una reduccién de células progenitoras endoteliales, esenciales para estos procesos
de reparacion.

Las alteraciones funcionales se caracterizan por un desequilibrio entre la produccién de
sustancias vasodilatadoras y antiinflamatorias, como él 6éxido nitrico, y sustancias
vasoconstrictoras y proinflamatorias, como la endotelina y las especies reactivas de oxigeno.
Estas alteraciones se han observado en pacientes y modelos animales con HTA esencial y
enfermedad vascular en diversos grados de desarrollo (8).

Las endotelinas son factores vasoconstrictores locales extremadamente potentes, entre 10 y
100 veces mas fuertes que la angiotensina Il. Este sistema es complejo y se comprende como
una secuencia: pre-proendotelina = proendotelina - ET1. Una enzima convertidora de la
endotelina (ECE) actla sobre la proendotelina para formar principalmente ET1, y en menor
medida, ET2 y ET3.

Solo la ET1 tiene accién vasoconstrictora sistémica (9). La ET1 influye en el tono vascular, la
excrecion renal de sodio y agua, y la produccién de la matriz extracelular. La disfuncién del
sistema ET1 se ha observado en estados de proteinuria crdnica, acumulacién de matriz
extracelular glomerular e intersticial, nefropatia diabética, glomerulopatia hipertensiva y otros
tipos de glomerulonefritis (10).

El endotelio es la principal fuente de ET1, pero también es sintetizada por células epiteliales,
células musculares lisas vasculares, macréfagos y en numerosos tejidos, donde se liga a sus
receptores ETA y ETB para ejercer sus efectos. Estos receptores pueden iniciar efectos
bioldgicos sinérgicos o distintos dentro de una misma célula o entre diferentes tipos celulares.
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La concentracion extracelular local de ET1 se regula principalmente por su internalizacién y
aclaramiento a través del receptor ETB endotelial, y su secrecién mayormente abluminal, lo
que permite a la ET1 actuar de manera autocrina o paracrina, confinando sus efectos al
microambiente local.

Diversos factores modulan su expresion, incluyendo la localizacién de las enzimas de su via de
biosintesis, agentes vasoactivos, citoquinas, factores de crecimiento vy sustancias
inflamatorias.
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TGF B MNO

PDGF PEEZ, PGlI2
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-1
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(+) )

Célula endotelial vascular

Al Al
Trombina Mesangio Trombina
TGFR —_—- Podocitos TGFp
PDGF (+) Tabulos renales PDGF
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Célula muscular lisa vascoular
Célula mesangial

Imagen tomada de: Wagner-Grau P. Fisiopatologia de la hipertensién arterial. An Fac Med (Lima Peru : 1990). 2010 [cited 2024
Jun 4]

Renina angiotesina

El sistema renina-angiotensina (SRA) es fundamental en el desarrollo de la enfermedad
vascular y es un objetivo clave en el tratamiento. Se inicia con la hidrélisis del
angiotensinégeno, producido principalmente en el higado, por la renina, generada en el
aparato yuxtaglomerular. Esto forma angiotensina I, que se convierte en angiotensina Il
mediante la enzima convertidora de angiotensina.

La angiotensina Il, el principal efector del sistema, tiene receptores especificos que promueven
vasoconstriccion, retencion de sodio y agua (mediante la estimulacidon de la secrecién de
aldosterona), y fendmenos inflamatorios, proagregantes y protrombéticos, vinculados al
desarrollo y la vulnerabilidad de la placa de ateroma (11).

El sistema es mas complejo de lo que se pensaba originalmente. Recientemente, se han
descubierto nuevos receptores (como el de prorrenina, MAS1, IRAP), mecanismos adicionales
de formacién de angiotensina Il, otras enzimas convertidoras (como la enzima convertidora 1),
otros tipos de angiotensinas (lll, IV, angiotensina 1,7), y varios subtipos de receptores de
angiotensina Il que pueden tener acciones diversas y, a veces, opuestas.

A pesar de su relevancia fisiopatoldgica y terapéutica, no existen marcadores séricos del SRA
que tengan una utilidad clinica o terapéutica clara.
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Factores mecanicos (acciones vasculares)
Estrés oxidativo
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Imagen tomada de: Wagner-Grau P. Fisiopatologia de la hipertension arterial. An
Fac Med (Lima Peru : 1990). 2010 [cited 2024 Jun 4]
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Imagen tomada de: Wagner-Grau P. Fisiopatologia de la hipertension arterial. An Fac Med (Lima Peru : 1990) . 2010 [cited 2024

Jun 4]

Cambios estructurales en las arterias

Rarefacion Capilar: Comun en pacientes hipertensos, especialmente si tienen obesidad u otras

alteraciones metabdlicas. Afecta principalmente al musculo esquelético y contribuye a la

resistencia a la insulina, aumentando el riesgo de diabetes.

Hipertrofia de la capa media: Predominante en hipertensos jovenes o de mediana edad con

HTA diastdlica o sistolico-diastdlica. La hipertrofia reduce la luz arterial, incrementando el

tono contractil y las resistencias periféricas en el arbol arterial distal. Esto eleva la presién

arterial media y, de manera armdnica, los componentes sistélico y diastélico.
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Rigidez de las frades arterias: Mas evidente en individuos mayores, afectando especialmente
la aorta. La rigidez disminuye la distensibilidad y la capacidad de reservorio durante la
diastole, lo que eleva la presion sistdlica y reduce la diastdlica.

La onda de pulso se refleja mas rapido e intensamente, aumentando la presién arterial
sistolica (PAS). Esta hipertension sistélica aislada es la forma mds frecuente de HTA en edades

avanzadas(12).
Arterias grandes Arterias pequenas
remodelacion hipertrofica remodelacion eutréfica
— —
Relacién capa media - lumen aumentada Relacion capa media - lumen aumentada
Area seccional media aumentada No variaciéon en el area seccional media

Imagen tomada de: Wagner-Grau P. Fisiopatologia de la hipertensién arterial. An

Fac Med (Lima Peru : 1990) . 2010 [cited 2024 Jun 4]

FORMAS CLINICAS

La hipertension arterial (HTA) puede ser asintomatica durante mucho tiempo, lo que le vali6 el
apodo de "el asesino silencioso". Sin embargo, cuando los sintomas aparecen, pueden variar
dependiendo de la gravedad de la hipertensién y de la presencia de complicaciones.

En gran medida se presenta de manera asintomatica, aunque esta asociada con una mayor
prevalencia de dolores de cabeza, epistaxis y, menos comunmente, otros sintomas
neuroldgicos como trastornos visuales y mareos.

Ademas, en ausencia de un sindrome de emergencia hipertensiva los sintomas relacionados
con el aumento de la presion arterial no son indicativos de tratamiento. De hecho, la terapia
antihipertensiva es mds probable que cause sintomas adversos, como intolerancia postural. La
historia clinica y el examen fisico deben buscar causas identificables de elevacion de la presiéon
arterial y dafo organico asintomatico(13).
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History
+ duration of hypertension
+ symptoms (headaches, vision,
epistaxis — usually asymptomatic)
* co-morbidities (diabetes, CKD, CAD,
stroke, gout)
+ family history, particularly young
hypertension and cardio-renal events
+ hypertensive disorders of pregnancy,
active attempt to become pregnant
+ Secondary causes - see Box 31.2

Thresholds (mmHg)
Under 80 years: >140 or >90 (office)
or >135 or >85 (ambulatory or home)
Over 80 years: >160 or >90 (office) or
>150 or >85 (ambulatory or home)

Target (mmHg)
+ In UK, <140/90 if <80 years and
<150/90 if >80 years)

* Growing international trend to aim for
<130/80 in all patients if tolerated
Examination
+ Target organ disease:
- fundoscopy
- cardiac palpation and auscultation
+ Secondary causes - see Box 31.2

Investigations

» Target organ disease
- urine reagent strip testing and ACR
-eGFR
-ECG

*CVrisk - lipids

- Hba,,
* Secondary causes - see Box 31.2

Mea?;r;b;ent_ R Aims of the examination:
il q + Seeking signs of end organ damage
SOlkdoils ~attiiy and dysfunction including retinal disease,

heart failure, stroke and chronic kidney disease

+ Assessing associated cardiovascular risk factors -
blood glucose, stigmata of hyperipidaemia

* In the younger adult - looking for rarer secondary
causes e.g. Cushingoid features, acromegaly, renal
masses.

- home

Imagen tomada de: Kim JH, Thiruvengadam R. Hypertension in an ageing population: Diagnosis, mechanisms, collateral health
risks, treatments, and clinical challenges. Ageing Res Rev

DIAGNOSTICOS Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico de hipertensidn no debe basarse en una Unica medicidén de presion arterial (PA)
en consulta, salvo en casos de hipertensién de grado 3 o presencia de daifo orgdnico.
Generalmente, se debe repetir la medicion en consulta y utilizar técnicas como la
monitorizacion ambulatoria de la presion arterial (MAPA) y la automediciéon de la presién
arterial (AMPA) para confirmar la elevacion de la PA.

Existen algunos tipos de hipertension:

Hipertension de Bata Blanca

La hipertensidn de bata blanca es una condicién en la que la presidn arterial (PA) esta elevada
durante las consultas médicas, pero se mantiene normal cuando se mide fuera del entorno

clinico utilizando técnicas como la monitorizacién ambulatoria de la presién arterial (MAPA) o
la automedicién de la presion arterial (AMPA). Se estima que esta condicién afecta al 30%-
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40% de las personas que presentan valores elevados de PA en consulta. Es mas frecuente en
personas mayores, mujeres y no fumadores.

El dafio orgdnico es menos prevalente en la hipertensidn de bata blanca en comparacién con
la hipertensidn persistente, y el riesgo de eventos cardiovasculares también es menor. Sin
embargo, en comparacion con los sujetos con verdadera normotensién, las personas con
hipertension de bata blanca tienen una mayor probabilidad de progresar a hipertensiéon
persistente y presentan una mayor frecuencia de dafio en los 6rganos diana.

Hipertension Enmascarada

La hipertensidon enmascarada se refiere a pacientes no tratados que presentan presion arterial
(PA) normal en consulta, pero elevada cuando se mide con técnicas de monitorizacion
ambulatoria de la presion arterial (MAPA) o automediciéon de la presion arterial (AMPA).

Aproximadamente el 15% de los pacientes con PA normal en consulta tienen esta forma de
hipertension. Es mas prevalente en jévenes, varones, fumadores, personas que consumen
alcohol, aquellos con ansiedad y estrés laboral, y en individuos con gran actividad fisica.
También es mas comun en pacientes obesos, diabéticos y con enfermedad renal crénica.

Hipertension Secundaria

La hipertension secundaria debe sospecharse en los siguientes casos: aparicion temprana de
hipertension de grado 2 o 3 en personas menores de 40 afios, empeoramiento rdpido de la
presion arterial (PA) en pacientes mayores, antecedentes de enfermedad nefrouroldgica,
consumo de drogas o ciertos farmacos (corticoides, vasoconstrictores nasales, quimioterapia,
regaliz), hipopotasemia espontanea (sugiriendo hiperaldosteronismo), embarazo, apnea del
suefio, o si existen episodios repetidos de sudoracion, cefalea, ansiedad o palpitaciones
(sugiriendo feocromocitoma).

La tabla 2 del documento original enumera las causas tipicas de hipertension secundaria en
diferentes grupos etarios.

Edad < 12 aifos 12-18 afios 19-40 aios 41-65 aios > 65 afos
Prevalencia 70%-85% 10%-15% 5%-10% 5%-15% 5%-10%
Causas Nefropatias Nefropatias Nefropatia Hiperaldosteronismo Renovascular
tipicas Coartacion Coartacion DFM (s.t SAQS Nefropatia
adrtica adrtica mujeres) Cushing Tiroidea
AM AM Feocromocitoma
Nefropatia

Renovascular

Imagen tomada de: Shibboleth authentication request. Clinicalkey.es. [cited 2024

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
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A todos los pacientes hipertensos se les debe prescribir una terapia no farmacoldgica, que
incluye modificaciones del estilo de vida. Las intervenciones especificas para reducir la presion
arterial se detallan en secciones separadas, como la dieta, la ingesta de sal, el potasio, la
reduccion de peso en casos de sobrepeso y obesidad, y el ejercicio.

Los medicamentos antihipertensivos cominmente utilizados en pacientes ancianos incluyen
inhibidores de la ECA, bloqueadores de receptores de la ECA, bloqueadores de canales de
calcio, diuréticos y B-bloqueantes (Benetos et al., 2019).

Estos farmacos antihipertensivos tienen mas probabilidades de causar efectos adversos como
fatiga, mareos, dolor de cabeza, malestar gastrointestinal e hiperglucemia, especialmente
severos cuando se administran multiples medicamentos a pacientes ancianos. Para sustituir el
uso de medicamentos convencionales y minimizar los efectos secundarios adversos en el
tratamiento de la hipertensién, asi mismo podemos iniciar el tratamiento con dos
medicamentos (terapia combinada) o a su vez el tratamiento con un medicamento
(monoterapia)

Cuando iniciar el tratamiento con dos medicamentos (terapia combinada)

Se inicia para pacientes con presion sistdlica de 10 a 20 mmHg por encima de la meta y/o
presion diastélica de 10 mmHg por encima de la meta, se recomienda iniciar la terapia
antihipertensiva con dosis bajas a moderadas de dos agentes con mecanismos
complementarios.

Algunos expertos sugieren comenzar con dos agentes en pacientes con hipertensién en
estadio 2 (presidn sistélica 2140 mmHg y/o diastdlica 290 mmHg), mientras que otros lo
harian cuando la presidn sistdlica es 2150 mmHg y/o diastdlica 290 mmHg.

La terapia combinada reduce la presién arterial mas eficazmente que la monoterapia y
aumenta la probabilidad de alcanzar la presion objetivo en un tiempo razonable. Ademas, el
uso de dos medicamentos permite lograr la meta con dosis mds bajas, reduciendo los efectos
secundarios. Este enfoque es consistente con las guias del Colegio Americano de Cardiologia
(ACC), la Asociacion Americana del Corazéon (AHA) y la Sociedad Europea de Hipertension
(ESH).

Se recomienda iniciar el tratamiento con una combinacidn de una sola pildora, en la que
ambos medicamentos estdn contenidos, en lugar de usar pildoras separadas. Las
combinaciones de una sola pildora mejoran la reduccién de la presion arterial, el logro de
objetivos y la adherencia a la medicaciéon en comparacion con los equivalentes libres (12).

Sin embargo, hay situaciones en las que se prefiere usar medicamentos separados en lugar de
una combinacidn de una sola pildora. Por ejemplo, en pacientes con antecedentes de
multiples alergias o intolerancias, es mas facil identificar el medicamento culpable si se afiade
un segundo agente semanas después.

Ademas, los medicamentos separados son mads faciles de ajustar en casos complejos de
hipertension, como en pacientes con hipertensién renovascular u otras formas secundarias, y

65



aquellos con dafo en érganos diana, como insuficiencia cardiaca o renal. En estos casos, los
medicamentos separados pueden ser reemplazados por una combinacién de una sola pildora
una vez que la presion arterial se controle y el paciente tolere la terapia (13)(14)(15).

REFERENCIAS

1. G. Mancia, R. Fagard, K. Narkiewicz, et al.2013 ESH/ESC guidelines for the management of
arterial hypertension: the Task Force for the Management of Arterial Hypertension of the
European Society of Hypertension (ESH) and of the European Society of Cardiology (ESC)

Eur Heart J, 34 (2013), pp. 2159-2219

2 J. Abbasi Medical Students Fall Short on Blood Pressure Check Challenge JAMA, 318 (2017),
pp. 991-992

3.- M.K. Rakotz, R.R. Townsend, J. Yang, et al. Medical students and measuring blood pressure:
Results from the American Medical Association Blood Pressure Check Challenge
J Clin Hypertens (Greenwich), 19 (2017), pp. 614-619

4 M.G. Jaffe, J.D. Young The Kaiser Permanente Northern California Story: Improving
Hypertension Control From 44% to 90% in 13 Years (2000 to 2013)
J Clin Hypertens (Greenwich), 18 (2016), pp. 260-261

5 Lewington, R. Clarke, N. Qizilbash, R. Peto, R. Collins, C. Prospective Studies Age-specific
relevance of usual blood pressure to vascular mortality: a meta-analysis of individual data for
one million adults in 61 prospective studies

Lancet, 360 (2002), pp. 1903-1913

6. A.V. Chobanian, G.L. Bakris, H.R. Black, et al. The Seventh Report of the Joint National
Committee on Prevention, Detection Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure: the
JNC 7 report

JAMA, 289 (2003), pp. 2560-2572

7. Temas de Medicina Ambulatoria. Hipertension arterial. 2001. at
http://publicacionesmedicina.uc.cl/MedAmb/HipertensionArterial.html

8. The sixth report of the Joint National Committee on prevention, detection, evaluation, and
treatment of high blood pressure.

9 World Health Organization-International Society of Hypertension Guidelines for the
Management of Hypertension. Guidelines Subcommittee.

10 . P. Sever, G. Beevers, C. Bulpitt, et al. Management guidelines in essential hypertension:
report of the second working party of the British Hypertension Society
BMJ, 306 (1993), pp. 983-987

66



11. M.M. Brueren, H. Petri, C. van Weel, J.W. van Ree How many measurements are necessary
in diagnosing mild to moderate hypertension? Family practice, 14 (1997), pp. 130-135

12. F.A. McAlister, S.E. Straus Evidence based treatment of hypertension Measurement of
blood pressure: an evidence based review BMJ, 322 (2001), pp. 908-911

13 Ministerio de salud Guia clinica hipertension arterial primaria o esencial en personas de 15
afos y mas Minsal, Santiago (2010)
2010

14 T.G. Pickering, J.E. Hall, L.J. Appel, et al. Recommendations for blood pressure measurement
in humans and experimental animals: Part 1: blood pressure measurement in humans: a
statement for professionals from the Subcommittee of Professional and Public Education of
the American Heart Association Council on High Blood Pressure Research

Hypertension, 45 (2005), pp. 142-161

15. P. Giorgini, A.B. Weder, E.A. Jackson, R.D. Brook A review of blood pressure measurement

protocols among hypertension trials: implications for “evidence-based” clinical practice
Journal of the American Society of Hypertension : JASH, 8 (2014), pp. 670-676

67



TRAUMATOLOGIA

OSTEOPOROSIS
Steven Mauricio Suarez Velastegui

Resumen

La osteoporosis es una enfermedad del sistema esquelético que se distingue por una
disminucién en su masa dsea, comprometiendo directamente con la resistencia de los huesos
e incrementando el porcentaje de riesgo de fracturas.Epidemiolégicamente, es una condicidn
muy prevalente en una poblacidn de edad avanzada. En todo el mundo hay un aproximado de
200 millones de mujeres que padecen de esta enfermedad. En los paises de América del norte
y Europa existe mayor probabilidad de adquirir osteoporosis debido a su longevidad, en paises
en vias de desarrollo, estudios indican que aumentara el porcentaje de riesgo a causa del
crecimiento de la ancianidad.

La etiologia de la osteoporosis se basa en los factores que afectan la densidad dsea y su calidad
manifestandose en su resistencia. Es multicausal vinculdndose con factores genéticos,
dietéticos, hormonales y de estilo de visa. En mujeres y hombres, la disminucidn de estrégeno
y testosterona respectivamente es crucial.

Otros factores que aumentan el riesgo es la baja ingesta de calcio, la falta de actividad fisica,
consumo de tabaco y el uso prolongado de corticoides.

Palabras clave: Osteoporosis: fracturas: deficiencia de calcio

Definicion

La osteoporosis se define como una enfermedad esquelética sistémica que se caracteriza por
una baja masa dsea, desgaste del tejido dseo y alteraciéon de su microarquitectura logrando asi
un compromiso de la resistencia dsea del hueso incrementando la fragilidad de esta
haciéndola mas susceptible a fracturas. Esta enfermedad silenciosa se ocasiona cuando hay un
desbalance en las funciones de células dseas.

La enfermedad no presenta sintomas notorios hasta que se producen fracturas dseas
generando complicaciones de salud secundarios hasta la muerte.

El tejido dseo tiene una pérdida progresiva debido a la reabsorcion y se regenera gracias a la
formacién. Cuando la tasa de reabsorcion es mayor a la tasa de formacién, se define como
pérdida dsea. El tejido dseo estd en constante modelamiento desde el nacimiento hasta la
edad adulta que se refiere a alcanzar el pico maximo. Una vez ahi, empieza la pérdida de masa.

Dentro de la osteoporosis, se pueden clasificar en dos grupos grandes los cuales son primarios
y secundarios. Empezando por la osteoporosis primaria, se incluye la osteoporosis idiopatica
afectando a nifos y jovenes adultos, su etiopatogenia se desconoce; la osteoporosis
involucional afecta en hombres y mujeres, pero se centra mas en edades avanzadas.

La osteoporosis involutiva se descompone en osteoporosis tipo | o postmenopausica teniendo
un impacto en mujeres de rango de edades entre 51 y 75 afios, caracterizdndose por una
disminucién rdpida dsea relacionada con la menopausia y el pasar de los afios, siendo esta la

68



mas frecuente entre todos los casos de osteoporosis; y la osteoporosis tipo Il o senil se da en
personas mayores a 75 anos caracterizandose por un dafio de hueso trabecular y cortical que
es producto del envejecimiento(1l). La osteoporosis secundaria es ocasionada por el uso de
medicamentos representando menos del 5% de casos de osteoporosis(2).

Epidemiologia

Actualmente se estima que mas de 200 millones de personas en el mundo sufren de fracturas
osteoporéticas. En Estados Unidos y en Europa, el 30% son mujeres que tienen osteoporosis, el
40% son mujeres postmenopdusicas y el 30% restante corresponden a hombres que
padeceran de osteoporosis en algin momento de su vida restante(2).

Existe una hipdtesis que plantea que por cada dos damas y uno de cada cinco varones con
edades superiores a 50 afos sufrirdn de una fractura osteopordtica en algin periodo de su
vida. En jovenes, las fracturas se pueden llegar a dar con mayor probabilidad en hombres.
Cuando superan los 50 afios las fracturas empiezan a predominar en mujeres llegando a
duplicar los casos de fracturas en mujeres que en hombres (3).

Etiologia y patogénesis

La osteoporosis y su etiologia se basan en factores que llegan afectar a la densidad dsea
decreciendo la calidad y resistencia de los huesos. Los factores de riesgo clinicos principales
que tienen un papel en la osteoporosis y fracturas son: edad, sexo, etnia, densidad mineral
O6sea, medicamentos (inmunosupresores, heparina, quimioterapia, glucocorticoides), entre
otras. Generalmente se relacionan con el aumento de la edad (envejecimiento) y el déficit de
esteroides sexuales.

En las causas secundarias de osteoporosis hay que ver la historia de los padres de fracturas,
artritis reumatoide, hipogonadismo en hombres y mujeres no tratado, diabetes tipo |,
hipertiroidismo, enfermedad gastrointestinal, enfermedad crénica del higado, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica y trasplante de érgano.

Por ultimo, factores modificables como los ambientales, nutricionales, baja exposicidn al sol,
ingerir proteinas en exceso en dietas no equilibradas, estilos de vida sedentarios, carga
mecdanica excesiva, peso corporal, consumo desmedido de bebidas alcohdlicas, consumo
cronico de tabaco, e ingesta no moderada de café(4)(5).

Fisiopatologia:
La afeccién es el resultado de una compleja interaccion de factores hormonales, genéticos,
celulares y ambientales.

La deficiencia de estrégenos (especialmente evidente en mujeres posmenopausicas) acelera la
resorcidén dsea al tiempo que inhibe la formacidn de hueso nuevo. Ademas, procesos como la
inflamacidn y el estrés oxidativo pueden exacerbar la pérdida dsea al alterar la funcion de los
osteoblastos y promover la actividad de los osteoclastos.
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Los factores genéticos determinan significativamente la variabilidad de la masa dsea maxima,
lo cual es muy importante para la prevencion de la osteoporosis en la vejez(1).

Los microARN también desempefan un papel importante en la regulacién de genes especificos
que afectan el metabolismo 6seo (3). Un desequilibrio en el recambio éseo, caracterizado por
un aumento de la resorcion ésea que excede la formacion ésea, es particularmente evidente
con la edad. Los factores ambientales como la dieta y la actividad fisica tienen un impacto
significativo en la salud ésea, lo que enfatiza la importancia de un estilo de vida saludable para
reducir los efectos de la osteoporosis (4).

Clinica:

La osteoporosis es una enfermedad en la cual la masa dsea disminuye gradualmente y la
microarquitectura del tejido éseo se deteriora, aumentando asi el riesgo de fractura. La
afeccién puede ser asintomatica hasta que ocurre una fractura, momento en el cual es
facilmente identificable.

Diagndstico:
Para diagnosticar la osteoporosis, vamos a centrarnos en hacer la medicién de la densidad
mineral dsea mediante la densitometria.

Esta medicion ayuda en la cuantificacién del tejido dseo, y es sélo entonces qué podemos
hacer una estimacidn predictiva del riesgo de fractura como el mejor procedimiento para
hacer una afirmacidn con respecto a la tasa de pérdida ésea, y como un punto de referencia
para observar el progreso evolutivo de esta afeccién dsea.

La interpretacion de los valores de densitometria dsea, segin la OMS, es la siguiente:
Normal: DBM > -1 desviacidn estandar puntuacion-t; "lI" Osteopenia: DBM entre -1 DE y -2.5
DE puntuacion-t; "llI" Osteoporosis: DBM < -2.5 DE puntuacién-t.

El valor t es el nimero de desviaciones estandar por encima o por debajo de la densitometria
promedio de un grupo de poblacion joven normal del mismo sexo. En mujeres
premenopausicas, hombres menores de 50 afios y nifos, se informa en Z-score, con un valor
esperado dentro de -2. Es del orden de 90% sensible y especifico y se puede usar para mejorar
la deteccién en pacientes que no cumplen con los criterios para ser osteoporéticos. La
absorciometria dual de rayos X es el estudio que se sugiere para predecir la probabilidad de
fractura y por ende poder encontrar su tratamiento o prevenir su fractura. El estudio fue
realizado en mujeres premenopausicas con una puntuacién de t -2,5.

El modelo FRAX es una herramienta clinica crucial para calcular el riesgo de fractura
osteopordtica a 10 anos segun las caracteristicas clinicas de riesgo y la DMO. Estos factores
son: edad, sexo, fracturas previas (clinicas y asintomdticas), DMO femoral, indice de masa
corporal bajo, uso prolongado de glucocorticoides, artritis reumatoide, historia familiar de
fractura de cadera, diabetes(3).

La herramienta FRAX informa las decisiones de tratamiento médico para la prevencidon de
fracturas vertebrales, independientemente de los antecedentes de baja DMO, ya que es una
herramienta utilizada para evaluar la degradacién dsea grave y predecir el riesgo de fractura.
En la vejez, las fracturas vertebrales pueden ocurrir sin sintomas y, por lo tanto, es de
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importancia critica identificarlas, ya sea como parte de la evaluacidn del riesgo de osteoporosis
o con el fin de prevenir futuras fracturas.

La identificacidn de tales fracturas puede llevarse a cabo mediante radiografias laterales de la
columna toracica y lumbar, o como parte de la evaluacién de la fractura vertebral, VFA, que
puede llevarse a cabo simultdneamente con la densitometria 6sea, o DXA, que también
permite un estudio de la densidad mineral ésea.

Estas imagenes son especialmente indicadas en pacientes con puntajes T de la columna
vertebral, cadera o cuello femoral de -1.0 o menos, y son Utiles en la deteccion de fracturas
asintomaticas, lo cual es critico para el tratamiento y manejo de todo el espectro de
enfermedades dseas(5).

Los marcadores bioquimicos de la remodelacién ésea (BTM) son métodos importantes para el
diagndstico de la remodelacién ésea, un proceso esencial en la prevencion de dafios y el
mantenimiento de la homeostasis mineral. Los marcadores de resorcidn, como el telopéptido
C-terminal del coldgeno tipo | en suero (s-CTX) y el telopéptido tipo | N-terminal en orina
(NTX), y los marcadores de formacién, como el propéptido N-terminal tipo | de suero
procollagen (s-P.

Estos marcadores son predictivos de riesgo de fractura independientemente de la densidad
mineral 6sea (BMD) y miden la tasa de pérdida dsea. Su inclusion en algoritmos mejord la
prediccidén del riesgo de fractura y también la respuesta al tratamiento antirresortivo, y se
confirmé que la fuerte reducciéon de los marcadores del turno dseo se asociaba con una
reduccion en la incidencia de fracturas. Un grupo de trabajo de la Fundacion Internacional de
Osteoporosis (IOF) y la Federacion Internacional de Quimica Clinica y Medicina Experimental
(IFFCC) recomienda su uso en la practica de laboratorio de rutina con el propdsito de
monitorear el tratamiento de la osteoporosis, asi como como parte de la evaluacion para
descartar causas secundarias de osteoporosis(6).

Tratamiento farmacolégico:

Antes de empezar el tratamiento, los pacientes deben ser evaluados para detectar causas
secundarias de osteoporosis. Se tiene que tomar en cuenta para el tratamiento de las mujeres
posmenopdusicas y hombres mayores de 50 afos que hayan tenido alguna vez en su vida una
fractura vertebral o de cadera, baja de masa ésea con una puntuacién T de -1y -2,5 en la
columna lumbar o el cuello del térax, determinacidon de fracturas si el T — score es menor o
igual que -2,5 en la cadera total, cuello femoral o columna lumbar y la probabilidad que
tendria en 10 afos de sufrir de fractura de cadera mayor o igual que el 3% o una fractura
vinculada con la osteoporosis mayor o igual al 20%(3).

Con el tratamiento farmacolégico se busca prevenir las fracturas logrando mejorar la
resistencia 6sea y a su vez reducir el riesgo en las caidas y lesiones, aliviar los sintomas
provocados por las fracturas y las deformidades esqueléticas y sustentar su funcion fisica
normal.En la mayoria de las terapias actuales se usan agentes antirresortivos como los
estrogenos, bifosfanatos (alendronato, risedronato, ibandronato y 4cido zoledrdnico),
moduladores selectivos de los receptores de estrdgeno (raloxifeno), anticuerpo monoclonal
humano contra el activador del receptor del ligando NF-kB (denosumab) y ranelato de
estroncio(4).
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Tabla 1. Medicamentos utilizados para la prevencion y el tratamiento de la osteoporosis

Posmenopdusica

Posmenopdusica

Glucocorticoides

Glucocorticoides

Hombres

Medicamento

Prevencion

Tratamiento

Prevencion

Tratamiento

Tratamiento

Estrégeno Multiples
regimenes
Denosumab 60 mg
sc/6bmeses
Raloxifeno 60 mg por via 60 mg por via
oral/dia oral/dia
Ibandronato 2,5 mg por via 2,5 mg por via
oral/dia oral/dia
150 mg/mes 150 mg vo/mes
3 mgiv/3 meses
Alendronato 5 mg por via 10 mg por via 5 mg por via 10 mg por
5-10-70 mg oral/dia oral/dia oral/dia via oral/dia
35 mg 70 mg 10 mg por via 70 mg
vo/semana vo/semana oral/dia vo/semana
70 mg vo+VD
Risendronato 5 mg por via 5 mg por via 5 mg por via 5 mg por via 35 mg
5-35-75 mg oral/dia oral/dia oral/dia oral/dia vo/semana
70 mg 150 mg
vo/semana vo/mes
150 mg/vo/mes
Ranelato de 2 gr/dia 2 gr/dia 2 gr/dia
estroncio 2gr
via oral
efervescente
aino
Acido 5 mg iv/2 afios 5 mg iv/afios 5 mg iv/afios 5 mg iv/afios 5 mg
zoledrénico iv/afios

Teriparatida

20 ug sc/dia

20 ug sc/afio

20 ug sc/dia

Elaboracién propia. Fuente Sozen, T., Ozisik, L., & Calik Basaran, N. An overview and management of osteoporosis. European

Journal of Rheumatology. 2017 [Consultado el 6 de junio de 2024]

Tabla 8. Medicamentos que disminuyen el riesgo de fracturas.

Droga Cadera Vertebral No vertebral
Alendronato Si Si Si
Risedronato Si Si Si

Acido Si Si Si
zolendrénico

Denosumab Si Si Si
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Teriparatida Si Si Sin efecto
demostrada
Ibandronato Si Si Sin efecto
demostrado
Raloxifeno Si Si Sin efecto
demostrado

Elaboracién propia. Fuente Sozen, T., Ozisik, L., & Calik Basaran, N. An overview and management of osteoporosis. European
Journal of Rheumatology. 2017 [Consultado el 6 de junio de 2024]

Tratamiento no farmacolégico:

La terapia no farmacoldgica para la osteoporosis tiene un enfoque en el estilo de vida que
tiene la persona que padece de esta enfermedad dsea.

La actividad fisica tiene suma importancia, ya que, el ejercicio ayuda a aumentar o mantener la
densidad mineral dsea y fortalecer la fuerza de los musculos, reduciendo asi el riesgo de
fracturas producidas por caidas. Los diferentes ejercicios que se pueden hacer son los
siguiente: actividades de soporte de peso, entrenamiento de resistencia y la terapia de
vibracion corporal (5).

Asi como las actividades fisicas son importantes, estos deben ser acompafiados de medidas
dietéticas porque cuando aseguramos una ingesta adecuada y proporcional de nutrientes,
estos mejoran la salud dsea.

El calcio y la vitamina D apoyan de gran manera a la densidad 6sea y a la salud en general del
paciente. Se pueden adquirir en la dieta o consumir suplemento si fuese necesario.

Las caidas son las causantes de fracturas déseas en la poblacién de edad avanzada, se deben
incluir estrategias o planes como la modificacion del ambiente del hogar, usar dispositivos de
asistencia y educacion en practicas de movimiento seguro.
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DERMATOLOGIA

ACNE: UN PROBLEMA DERMATOLOGICO CON SOLUCIONES MULTIDIMENSIONALES
Alisson Camila Valladares Espinosa

Resumen:

El acné vulgaris, una enfermedad cutanea inflamatoria crénica que afecta a la unidad
pilosebdcea, se manifiesta mediante papulas, pustulas, comedones y nddulos, vy
ocasionalmente quistes o fistulas. Predomina en areas del cuerpo como la cara, pecho y
espalda. Ademas de causar cicatrices fisicas, el acné tiene un impacto psicoldgico significativo,
contribuyendo a problemas como la depresién y la ansiedad, lo que subraya la importancia de
un tratamiento temprano.

Desde un punto de vista epidemiolégico, el acné es una de las enfermedades cutdneas mas
comunes a nivel mundial, especialmente en la adolescencia. Suele comenzar entre los 14 y 15
afios en mujeres y entre los 16 y 18 afios en hombres. El desarrollo del acné se debe a factores
como la edad, genética, estilo de vida y aspectos hormonales y ambientales. Se relaciona con
la produccién de andrégenos, proliferacion anormal de queratinocitos, inflamaciéon vy
colonizacidn por Cutibacterium acnes.

El tratamiento del acné no depende Unicamente del abordaje farmacoldgico si no también del
cumplimiento y la adherencia al tratamiento por parte del paciente, puesto que muchos de los
compuestos utilizados conllevan efectos secundarios, un alto costo econdmico y el uso de
productos antiacné de venta libre se han visto como las barreras para llevar a cabo un
tratamiento apropiado.

Palabras claves: Acné vulgaris — adolescente — Inflamacidn — pilosebdcea - tratamiento

Definicidn:

Se identifica al acné vulgaris mas cominmente conocido como acné, a la enfermedad cuténea
inflamatoria crénica que afecta a la unidad pilosebacea. Su manifestacion clinica caracteristica
son las papulas, pustulas, comedones o nédulos, sin embargo, con menor frecuencia se puede
desarrollar quistes o fistulas.

Se presenta en dreas como el rostro y el tronco principalmente, y se desarrolla
fundamentalmente por un aumento en la secrecion sebacea.

Se considera importante mencionar que dicha enfermedad no Unicamente afecta fisicamente
por el desarrollo de posibles cicatrices, ademas conlleva gran carga psicolégica que puede
desembocar en afectaciones psiquidtricas como la depresion y la ansiedad, por lo que se debe
tener en cuenta que el manejo y tratamiento temprano son oportunos para mejorar la calidad
de vida del paciente. (1,5)

Epidemiologia:
Se reconoce al acné vulgaris como una de las enfermedades dermatoldgicas mas prevalentes a
nivel mundial. Se presenta principalmente en la adolescencia, su inicio puede variar de
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acuerdo con el comienzo de la pubertad, por lo cual en mujeres la prevalencia varia entre los
14 a 15 afios y en hombres entre los 16 a 18 aiios. Se considera importante mencionar, que en
hombres se presentan mads casos severos de la enfermedad, mientras que en mujeres hay
mayor incidencia.

Es asi, que, en una muestra de 1000 adultos en Estado Unidos, el 43% de los hombres entre 20
a 29 afios manifiesta la enfermedad, a diferencia del 51% de mujeres del mismo grupo etario
qgue la padecen. Se estima que la incidencia en adultos ha ido aumentando por lo que 1 de
cada 5 personas entre 25-39 afios tiene acné.

En el este de Asia, América Latina y Medio Oriente se registra una mayor prevalencia en
comparacion con América del Norte; por otra parte, en Australia y Europa se registra una
menor prevalencia.

A nivel mundial, un 20,5% de la poblacién sufre de acné, sin embargo, la cifra aumenta entre
los 16 a 24 afios, donde se presenta una prevalencia del 28,3%. (1,9)

Etiologia y Patogénesis

Es una enfermedad que se puede desarrollar debido a varios factores entre los cuales
podemos reconocer: edad, predisposicién genética, habito tabdquico, alimentacién, uso de
productos cosméticos comedogénicos, sindrome premenstrual, consumo de drogas,
desordenes hormonales, factores ambientales y estrés. (6)

Se reconoce que el desarrollo del acné involucra cuatro principales aspectos: aumento de la
produccién andrégenos, anormalidades en la proliferacion de los queratinocitos, inflamacion
de la unidad pilosebdacea y colonizacion de Cutibacterium acnés.

Actualmente, se considera a la dieta como uno de los factores que predisponen al desarrollo
una presentacion mas severa de la enfermedad (3, 11).

En la patogenia del acné se involucran algunos marcadores bioquimicos que median los
distintos procesos mencionados.

En primer lugar, el IGF-1 (Factor de crecimiento insulinico tipo 1) es una proteina que estimula
la produccién de andrégenos, el crecimiento de los sebocitos y la lipogénesis de las glandulas
sebdceas. Asi mismo actla como una proteina inhibitoria de la sintesis de SHBG (globulina
transportadora de hormonas sexuales) y de sus proteinas transportadoras IGFBP — 1 e IGFBP —
3. Se considera importante mencionar que las altas concentraciones de IGF-1 se obtiene a
partir de una dieta basada en productos lacteos y con alta carga glicémica como por el
consumo de carbohidratos (3, 11).

Los andrégenos tienen una profunda relacidn con el acné, puesto que ademas de producirse
en génadas y glandula suprarrenal, también se sintetiza en la glandula sebacea. En muchas de
las enfermedades donde existe una sobreproduccién de andrégenos se desarrolla acné como
en sindrome de ovario poliquistico, hiperplasia suprarrenal congénita o tumores suprarrenales.
Es asi como en la etapa puberal donde incrementa los niveles de andrdgenos existe mayor
prevalencia al desarrollo de las lesiones acneicas, con ciertas excepciones como el acné infantil
(3, 11).
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Por otra parte, desde el inicio de la pubertad la sensibilidad de la insulina disminuye, de tal
forma que altera la produccién de andrdgenos.

Esto conlleva a una mayor cantidad de insulina circulante que puede contribuir al desarrollo de
la enfermedad, puesto que ademas de los mecanismos expuestos por parte de la IGF-1, la
insulina es capaz de activar la via fosfatidilinositol-3-quinasa/Akt, con el objetivo de disminuir
la expresion de la proteina FOX1, cuya funcién normal es inhibir la produccién de proteinas,
crecimiento celular y metabolismo de los lipidos.

Al reducir su expresion se ve una mayor actividad de los andrégenos y de mTORC-1 (objetivo
de mamifero del complejo de rapamicina 1) sobre el foliculo pilosebaceo, estos cambios
aumentan la secrecién de S6-quinasa-1 que también influye en la resistencia a la insulina (3,
11).

De igual manera, la proliferacién de lo queratinocitos se ve mediada por el aumento de sintesis
de los andrdgenos que inhiben el dominio DEP de mTORC-1. El aumento de actividad de este
marcador bioquimico aumenta la transcripcidn del gen SREBP que codificara una proteina
capaz de regular la sintesis del colesterol, acidos grasos y triglicéridos, y un crecimiento
anormal de las glandulas sebaceas (3, 11).

La sobreproduccién de sebo favorece la colonizacion por C. acnés, ademas permite la
formacién de biopeliculas formadas por dacidos grasos libres que son liberados por la
conversidn de los triacilgliceroles por la enzima existente en la bacteria, triacilglicerol lipasa,
que le permite ser una bacteria resistente.

Se considera que la bacteria es capaz de provocar dafios a nivel del foliculo ademas de
promover la inflamacidn. Se ha identificado una cepa de C. acnés relacionadas directamente al
acné (filotipo 1A), la cual estimula citocinas proinflamatorias como son el INF - gamma e IL-17.
Por otra parte, los filotipos Il y Ill se asocian a la producciéon de IL-10, una citocina
antiinflamatoria (3, 11).

Otro de los mecanismos por el cual se puede dar una hiperinsulinemia y desencadenar todos
los procesos mencionados, son los niveles altos tanto del indice glucémico como de la carga
glucémica (3, 11).

Por ultimo, la dieta occidental se ha relacionado con aumentar la incidencia del acné puesto
que se basa en carnes rojas, productos lacteos, grasas saturadas y cereales refinados, los
cuales se han visto involucrados en los procesos mencionados.

Por otra parte, las dietas ricas en verduras y vegetales sirven como una defensa frente al acné,
al igual que las dietas con un alto contenido en omega-3 que evita la produccién de agentes
proinflamatorios que pueden agravar los casos de acné (3, 11)

Presentacion clinica

La presentacion tipica del acné se distribuye en zonas corporales donde las glandulas sebaceas
son grandes como en rostro, cuello, zona superior del tronco y brazos. Pueden manifestarse
uno o mas tipos de lesiones al mismo tiempo (7,11)
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Tabla I. Tipos de lesiones presentes en acné vulgar

Tipo de lesién Caracteristicas Tamafio

Comedones cerrados Papulas no inflamatorias de | Menora 5 mm
color de la piel, blanquecinas
o grisaceas.

Comedones abiertos Papulas no inflamatorias con | Menor a5 mm
presencia de un orificio
dilatado con material
queratésico color negro o

gris

Acné Papulopustular Papulas y pustulas | Menos a 5 mm de didmetro
inflamadas

Acné nodular Papulas o nédulos de gran | Pdpulas mayor o igual a 0,5
tamano, lesiones | cm
inflamatorias y dolorosas Nddulos mayor o igual a 1

cm

Elaboracion propia. Fuente Thiboutot D, Zaenglein A. Pathogenesis, clinical manifestations, and diagnosis of acne vulgaris.

Se considera, que en pacientes en pubertad o adolescencia las manifestaciones clinicas
iniciales son de tipo comedogénico y se presentan principalmente en frente, nariz y menton;
denominadas cominmente como zona T.

El desarrollo de la enfermedad se caracteriza por la presencia de lesiones inflamatorias.

El acné posadolescente en mujeres se presenta en su mayoria a partir de los 33 afios asociado
al sindrome premenstrual y se manifiesta en cuello y mentdn principalmente.

La estadificacion de los casos depende de varios factores, comunmente los pacientes
presentan lesiones comedogénicas, nodulares o papulas, ademas de las cicatrices por lesiones
anteriores.

La gravedad de la enfermedad se puede denominar en un paciente que tiene lesiones
nodulares inflamadas o aquellos que presentan papulas y pustulas inflamatorias con cicatrices.

Es importante mencionar, que el acné vulgar se caracteriza por dejar secuelas importantes que
afectan psicolégicamente al paciente, principalmente se caracteriza por la hiperpigmentacion
posinflamatoria o la presencia de cicatrices notables:

- La hiperpigmentacién posinflamatoria o melanosis posinflamatoria corresponde al
desarrollo de parches hiperpigmentados en el lugar de la lesidn, puede presentarse
tanto en una lesidon o como una secuela de la inflamacion cutanea. Por lo general, es
autolimitada, sin embargo, puede persistir o agravarse en pacientes sin tratamiento,
asi mismo se ha presentado en casos leves.

- Las cicatrices son las secuelas predominantes de las lesiones inflamatorias, como en el
caso de pdpulas, pustulas y ndédulos inflamatorios. La presentacién mas comun del
acné son las cicatrices atroficas que se dan como resultado de la perdida de colageno,
también se puede desarrollar cicatrices de tipo hipertroficas y queloides, en las cuales
existe una produccién extra de coldgeno que forma una placa indurada (7,11)
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Tabla Il. Clasificacion de cicatrices secundarias al acné vulgar

Tipo de | Clasificacién Caracteristica

cicatriz

Cicatriz Cicatriz picahielo Cicatrices de menos de 2mm, que se
Atrofica extienden hasta dermis o tejido

subcutaneo. Son anchas en |la
superficie y estrechan en las capas
profundas.

Cicatriz rodante Cicatrices entre 4 a 5 mm,
superficiales 'y de apariencia
ondulante como consecuencia de la
unién fibrosa anormal entre dermis
y tejido subcutaneo.

Cicatriz de vagén Cicatrices superficiales de menos de
0,5 mm o profundas mayores a 0,5
mm. De forma ovalada o redonda.

Elaboracidn propia. Fuente Saedi N, Uebelhoer N. Management of acne scars.

Existen algunas variantes de las manifestaciones clinicas del acné vulgar, como el acné
conglobata, acné excorieé y el acné infantil:

- El acné conglobata es una presentacion severa de las lesiones nodulares que se
manifiesta cominmente en hombres jovenes. Se caracteriza por la presencia de
lesiones grandes, tractos sinusales (unién de nédulos) y cicatrices.

- El acné excorieé son comedones y pdpulas que se excorian de forma crénica causando
el desarrollo de cicatrices graves. Se manifiesta en su mayoria en mujeres jovenes, se
ha observado su relacion con el uso de antidepresivos y psicoterapia.

- El acné neonatal se presenta en lactantes entre 3 a 6 meses, es la consecuencia de
concentraciones elevadas de andrégenos (7,11)

Complicaciones

Foliculitis por bacterias gramnegativas: El acné vulgar es tratado comuUnmente por tetraciclinas
por un largo periodo de tiempo, lo que puede predisponer a presentar resistencia al
tratamiento y en consecuencia un avance en el desarrollo de las lesiones como la aparicion de
papulas, pustulas y nddulos en la zona central del rostro por colonizacién de microorganismos
gramnegativos como Klebsiella, Pseudomonas, Proteous, Enterobacter o Escherichia (11)

Acné Fulminante: Se caracteriza por una progresion de la enfermedad comunmente en
hombres jévenes. Se presenta como nddulos inflamatorios grandes, ulceras, costras
hemorragicas y afectacion sistémica que puede incluir fiebre, malestar, eritema, anomalias en
pruebas de laboratorio e imagenes complementarias. Se asocia principalmente al uso de
isotretinoina (11)

Diagndstico
El diagnostico se centra en el examen fisico y la construccién de una historia clinica dirigida al
caso. Otro tipo de examenes como pruebas de laboratorio o imagenes complementarias no
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permiten confirmar el diagnostico, por lo que no se recomienda su indicacién a excepcién de
ciertos casos.

La historia clinica es una herramienta que se debe describir de forma adecuada para cubrir
todas las posibles causas de la enfermedad. Por lo que, se debe basar en factores
predisponentes como el uso de medicamentos, antecedentes familiares con acné vulgar,
historial menstrual en caso de mujeres y cuidado e higiene de la piel, también se debe hacer
una anamnesis dirigida a enfermedades asociadas que predisponen al desarrollo de la
enfermedad como hiperandrogenismo y sindrome de ovario poliquistico (11)

Se considera, que el examen fisico debe ser dirigido a identificar el tipo de lesién que se
presenta, la distribucién y el desarrollo de las posibles secuelas, de tal forma que permita
clasificar el caso segun sea leve o severo y sea una guia para el tratamiento (11)

Como se indicé anteriormente las pruebas de laboratorio e imagenes complementarias no
estan indicadas, sin embargo, se pueden realizar exdmenes adicionales en pacientes que
presenten enfermedades adyacentes o acné fulminante.

Pruebas para confirmar sospecha de hiperandrogenismo

Para indicar pruebas adicionales los pacientes deben presentar signos de hiperandrogenismo
como: menstruaciones irregulares, hirsutismo, signos de virilizacion en etapa prepuberal,
desarrollo de acné en la infancia o inicio repentino de lesiones severas (2,10)

Se debe reconocer los signos de virilizacion como: perdida de cabello, aumento de masa
muscular, clitoromegalia, apariciéon temprana de vello pubico o axilar, crecimiento acelerado y
maduracién sexual acelerada (2,10).

En caso de mujeres que presenten signos de hiperandrogenismo o sindrome de ovario
poliquistico como hirsutismo, acné, perdida de cabello en patréon masculino, aumento de masa
muscular y clitoromegalia, se recomienda realizar prueba de testosterona total en suero y 17-
hidroxiprogesterona (2,10).

En caso de nifios y preadolescentes con presencia de acné y signos de hiperandrogenismo
como examen inicial se recomienda realizar una radiografia para evaluar la edad ésea.

En caso de tener sospecha de adrenarca prematura, hiperandrogenismo suprarrenal o
pubertad precoz, se debe realizar pruebas endocrinolégicas como sulfato de
dehidroepiandrosterona (DHEAS), testosterona, androstenediona y 17-hidroxiprogesterona.
Estas pruebas en conjunto con la evaluacion clinica permitiran identificar el diagnostico segun
corresponda el caso (10).

Pruebas en caso de presentar signos de acné fulminante
Se reconoce como una complicacién presente en hombres adolescentes con acné vulgar
previamente diagnosticado.

Como se indicd se caracteriza por lesiones severas en conjunto con afectacidon sistémica que
puede alterar las pruebas de laboratorio e imagenes complementarias, para lo cual se
recomienda realizar un hemograma completo, concentracion sérica de colesterol y
triglicéridos, prueba de embarazo (HCG) en mujeres, pruebas de funcién hepatica, tasa de
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sedimentacion globular, proteina C reactiva y radiografia en caso de sintomas
musculoesqueléticos (9).

Diagnésticos diferenciales

El acné vulgar es una enfermedad que puede llegar a ser confundida con varias afectaciones
cutaneas, sin embargo, se considera importante llegar a un diagndstico adecuado para abordar
al paciente de la manera correcta con el tratamiento idéneo.

Segun donde se ubique las lesiones podemos identificar varios diagndsticos diferenciales:

Tabla Ill. Diagndsticos diferenciales

inflamatorias

Ubicacion de la | Lesiones Caracteristicas
lesion
Lesiones faciales | Rosacea Se caracteriza por lesiones

como eritema, papulas vy
telangiectasias en la zona
central del rostro.

Dermatitis periorificial

Papulas pequeias con
eritema en zona perioral,

perinasal o periorbitaria.

Foliculitis por Demodex

Se manifiesta como papulas
eritematosas faciales, suele
sospecharse en caso de

pacientes que no responden

a tratamiento contra la
rosacea o acné
Pseudofoliculitis del vello facial Se presenta papulas vy

pustulas en el area de la
barba, sobre todo en
personas con cabello rizado.

Angiofibromas faciales

Pdpulas eritematosas en

nifos, principalmente en

nariz y mejillas.

Lesiones faciales no
inflamatorias

Hiperplasia sebacea

Aumento de tamafio de las
glandulas sebaceas, se
presentan como papulas en

frente y mejillas

Nevus comedonicus

Comedones presentes en

neonatos o infantes.

Tumores anexiales

Protuberancias de color
carne, generalmente

benignos.

Sindrome de Favre-Racouchot

Lesiones tipo comedogénicas
presente en adultos mayores
como consecuencia de la
exposicién solar.
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Lesiones en tronco y
extremidades

Foliculitis

Infeccion de uno o mas
foliculos, se presenta como
lesiones tipo inflamatorias. A
diferencia del acné no existe
comedones.

Queratosis pilaris

Obstruccién folicular que se
presenta como  papulas
eritematosas en
extremidades
principalmente.

Hidradenitis supurativa

Enfermedad inflamatoria
cronica que manifiesta
lesiones inflamatorias,
comedones, tractos sinusales
y cicatrices en axilas, ingle,
region perineal e
inframamaria.

Esteatocistoma multiple

Enfermedad genética
caracterizada por quistes
sebosos de color amarillento.

Erupciones
acneiformes

Acné asociado a medicamentos

Lesiones inflamatorias vy
monomérficas inducidas por
consumo de farmacos como
glucocorticoides.

Pustulosis cefalica neonatal

Lesiones inflamatorias
durante las primeras
semanas de vida.

Acné cosmético

Uso de maquillaje
comedogénico o productos
capilares que promueven la
aparicién de lesiones
acneicas. El acné en pomada
(lesiones en frente) se
observa en el uso de
productos capilares.

Acné mecanico

Presencia de comedones por
contacto con articulos que
irritan los foliculos
pilosebaceos.

Acné y cloracné ocupacional

Lesiones acneicas como
consecuencia a la exposicién
a hidrocarburos clorados, se
caracteriza por comedones
grandes que progresan a
lesiones inflamatorias
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graves.

Elaboracién propia. Fuente Thiboutot D, Zaenglein A. Pathogenesis, clinical manifestations, and diagnosis of acne vulgaris.

Tratamiento

El tratamiento se debe indicar de acuerdo con ciertos criterios como el tipo de lesiones, grado
de afectacién, presentacién de complicaciones y si el paciente estd bajo la influencia de
factores asociados al desarrollo de manifestaciones mds graves.

Tabla IV. Categorizacion de gravedad.

Nivel de Afectacion Caracteristicas

Leve - Lesiones de menos de 5mm.

- No presenta cicatrices.

- Areas afectadas limitadas (una o pocas zonas)
- No presenta nddulos inflamatorios

Moderado a Severo - Presentacién de varias lesiones inflamatorias.
- Afecta a varias zonas del cuerpo

- Nodulos inflamatorios

- Cicatrices asociadas a las lesiones

Elaboracidon propia. Fuente Graber E. Acne vulgaris: Management of moderate to severe acne in adolescents and adults.

Tratamiento en adolescentes y adultos
Terapia Topica

En general se recomienda el uso de terapia combinada con un agente tépico y antibidticos,
principalmente en casos de acné moderado a severo. Para casos de acné leve se puede optar
por el uso Unicamente del agente tdpico.

Se puede usar retinoides tdpicos como tretinoina, adapaleno, tazaroteno y trifaroteno, en
general son eficaces frente a las lesiones comedogénicas e inflamatorias, ya que evitan la
obstruccidn folicular.

La adhesidn al tratamiento se puede ver afectada por los efectos secundarios como sequedad,
descamacion, eritema, ardor e irritacion de la piel, en este tipo de casos se puede utilizar
adapaleno, que ha mostrado una mejor tolerabilidad y menor incidencia de efectos
secundarios como la irritacion cutanea; también algunos pacientes pueden experimentar una
exacerbacion de las lesiones al comienzo del tratamiento.

Se debe mencionar al paciente que los retinoides son fotosensibles por lo que para un manejo
correcto se debe aplicar durante la noche y utilizar protectores solares de amplio espectro. Se
considera importante mencionar que el tazaroteno debe evitarse en embarazadas o durante la
lactancia. El uso de retinoides se ha incrementado por mostrar una gran eficiencia en el control
del acné, hiperpigmentacién y reduccion de cicatrices (5,7).

El peréxido de benzoilo es un agento tdpico antimicrobiano, posee accidn bactericida sobre C.
acnés al oxidar las proteinas bacterianas, al igual que los retinoides tiene un efecto
antiinflamatorio y disminuye la lipolisis de los triglicéridos.

83



Se lo considera un tratamiento eficaz y seguro apto para embarazadas y en el periodo de
lactancia. No se lo ha relacionado con el desarrollo de resistencia bacteriana. Sin embargo,
puede presentar efectos secundarios como sequedad, dermatitis de contacto, descamacion,
eritema, escozor, sensacion de ardor e irritacidn, por lo que para lograr una mejor adaptacion
al tratamiento se sugiere comenzar con dosis bajas y ajustar las dosis. Se ha visto mejores
resultados con una terapia combinada con perdxido de benzoilo y retinoides (7).

Asi mismo, se puede recurrir al uso de antibidticos tdpicos como clindamicina, eritromicina,
dapsona y minociclina. Los antibidticos tdpicos se usan en terapia combinada con otros
agentes tépicos como retinoides o perdxido de benzoilo, puesto que en monoterapia se los ha
relacionado con la apariciéon de resistencia bacteriana.

En comparacidon con antibidticos sistémicos, tienen menor riesgo de toxicidad y sus efectos
adversos son minimos, entre los cuales se incluye sequedad, eritema, descamacidn, ardor,
prurito y colitis por Clostridium difficile. Se utiliza dapsona en pacientes mujeres o que posean
piel sensible, se ha visto coloracién marréon por la oxidacidon de la dapsona en los lugares
aplicados (5,7)

Se puede realizar exfoliaciones quimicas con acido lactico, acido retinoico, acido alfa-hidroxilo,
acido piravico, acido salicilico, acido mandélico, acido glicdlico y acido tricloroacético (10-25%),
este tratamiento puede ayudar a disminuir la aparicion de lesiones comedogénicas y posee
efectos antiinflamatorios. Se debe evaluar el tipo de piel y lesiones del paciente para elegir el
exfoliante (7)

Terapia sistémica

La terapia sistémica se utiliza en pacientes que no muestran mejoria con el uso de agentes
tépicos o que presentan lesiones severas. En términos generales, los antibidticos poseen
actividad antiinflamatoria al inhibir la produccién de macréfagos y citocinas proinflamatorias

(7)

Tetraciclinas: Doxiciclina, minociclina o sarciclina; presentan una gran eficacia frente al control
del acné y se ha visto que poseen mejor tolerabilidad, sin embargo sus efectos secundarios
incluyen: nauseas, vomitos, diarrea, esofagitis, fotosensibilidad, depdsitos de pigmentos,
candidiasis vaginal, mareos, tinnitus, hepatotoxicidad, colitis por C. difficile, reacciones de
hipersensibilidad, pseudotumor cerebral y deterioro del crecimiento.

Sarciclina se puede utilizar en nifios de 9 afios en adelante, su dosis recomendada de acuerdo
al peso corporal es: 60mg para personas entre 33 a 54 kg, 100mg para personas entre 55 a
84kg y 150mg para personas entre 85 y 136kg. Por otra parte, para el uso de doxiciclina y
minociclina se recomienda entre 50 a 100mg una o dos veces al dia. Se debe evitar el uso de
tetraciclinas en nifios menores de 8 afios, embarazadas o durante el periodo de lactancia. Se
debe indicar al paciente tomar el medicamento con el estdmago vacio, puesto que puede
interferir con la absorciéon del mismo (4,5,7).

Se puede optar por macrélidos como la azitromicina (500mg por 3 veces por semana) o
eritromicina (500mg por dos veces al dia) en casos donde las tetraciclinas estan
contraindicadas. En pacientes donde no se pueda usar ni tetraciclinas ni macrdlidos se puede

84



recurrir al uso de cefalexina (500mg por 2 veces al dia) y trimetoprim-sulfametoxazol (160/800
mg por una o dos veces al dia), sin embargo, su eficacia es menor (4,5,7).

El tiempo de uso de antibidticos orales debe ser limitado a un periodo maximo de 6 meses,
puesto que existe riesgo de aparicion de resistencia bacteriana (7).

Se puede optar por el uso de isotretinoina oral para disminuir la queratinizacidn, produccion
de sebo y posee accién bactericida frente a C. acnés.

Es la primera eleccidén en casos de lesiones graves y cicatrices. Su uso es conveniente a pesar
de sus efectos secundarios como: queilitis, atrofia cutdnea, sequedad, descamacidn en palmas
y plantas, eritema, prurito, epistaxis, alopecia, fotosensibilidad, opacidades corneales,
disminucién de la agudeza visual nocturna, cefalea, nduseas, vémitos, mialgias, artralgias,
cicatrizacion lenta, pseudotumor cerebral, supresion de la medula dsea, hepatotoxicidad y
periostitis. Se debe iniciar con una dosis de 0,5mg/kg/dia para evitar exacerbacién de las
lesiones, ajustar la dosis hasta llegar a 120 o 150mg/kg, se recomienda no usar por mas de 6
meses, sin embargo, se puede evaluar para su uso prolongado. Su uso estd contraindicado en
embarazo por poseer efectos teratogénicos.

En pacientes que requieran realizarse pruebas de laboratorio se debe notificar que pueden
existir anomalias en los resultados relacionados con el tratamiento como: hipertrigliceridemia,
hipercolesterolemia, velocidad de sedimentacion globular elevado, anemia, trombocitosis,
leucopenia y perfil hepatico anormal (4,5,7).

En mujeres de edad fértil se puede recurrir al uso de anticonceptivos orales, los estrogenos
que contienen permiten evitar el efecto de los andrégenos sobre la unidad pilosebacea, este
tratamiento ha mostrado eficiencia en acné severo que no mejora con el tratamiento
convencional, también en mujeres con acné relacionado al sindrome premenstrual,
hiperandrogenismo y sindrome de ovario poliquistico.

Los principios activos de los anticonceptivos orales deben contener estrégeno y progesterona,
se ha visto exacerbacidn de las lesiones en aquellos que Unicamente contienen progesterona.
Se puede presentar efectos secundarios como cefalea, nduseas, distension abdominal,
labilidad emocional, sensibilidad en senos, cambios en el patron menstrual, hipertension y
tromboembolismo. El uso de anticonceptivos orales ha reemplazado el uso de espironolactona
o se puede utilizar ambos medicamentos en combinacién. La dosis de espironolactona es de 25
a 100 mg/dia. Se debe evitar el uso de espironolactona en embarazo. (4,5,7)

El uso de corticoesteroides estd indicado para el tratamiento de acné fulminante, acné
conglobata, acné severo y acné exacerbado por isotretinoina. (7)

Tratamiento de acné infantil
En nifos de 7 a 12 afos se puede aplicar las mismas instrucciones de tratamiento indicadas
para adolescentes y adultos.

Se debe evitar el uso de tetraciclinas en menos de 8 afios por los efectos adversos relacionados
al desarrollo correcto dental, asi mismo no se recomienda la indicacién de terapia hormonal
como el uso de anticonceptivos orales combinados.
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- Acné leve: El tratamiento tépico debe ser la primera eleccién. Se indica la aplicacion
de retinoides tépicos (Crema de tretinoina 0,025%, Gel de adapaleno 0,1% ) o crema
de perdéxido de benzoilo 2,5% a baja concentracidn una vez al dia, durante 3 o 4 meses
(12).

- Acné moderado a grave: Se combina el uso de tratamiento tdpico con antibidticos. No
se recomienda monoterapia antibidtica. La primera eleccion para nifios es el uso de
macrolidos. Se considera que el tratamiento debe durar 3 meses, sin embargo, se debe
evaluar constantemente los posibles efectos adversos y la resistencia a los
antibioticos.

De forma oral se puede administrar 100mg de trimetoprim en pacientes con acné
resistente a eritromicina. También se puede indicar: suspensién de eritromicina
(10/mg/kg/dosis durante 2 veces al dia) o suspensidén de azitromicina (5 mg/kg una vez
al dia, dosis maxima 250 mg/ dia)

El uso de macrdlidos se ha relacionado con alteraciones en la conducciéon cardiaca,
toxicidad hepatica, estenosis hipertréfica del piloro en neonatos y ototoxicidad (12).

- Acné Severo: Se ha identificado el uso de isotretinoina (0,5 a 1 mg/kg/dia) en nifios y
bebes menores de 8 afios durante 4 - 14 meses.
El uso de isotretinoina en nifios se lo realiza de forma no autorizada por los efectos
adversos como diarrea, erupcion perioral, eczema, descamacion labial, y posible cierre
prematuro de las placas de crecimiento con el uso de dosis altas (12).

Tratamiento no farmacolégico
El tratamiento no farmacoldgico se enfoca principalmente en mantener un correcto cuidado e
higiene de la piel.

En la mayoria de pacientes se ha identificado que existe mayor desarrollo de cicatrices por el
mal uso de productos exfoliantes y costumbres como " pellizcar" las lesiones. También es
importante informar al paciente sobre el impacto de la dieta en el desarrollo de lesiones
graves. (4)

Se considera que el abordaje correcto al paciente debe ir acompafiado de ayuda psicoldgica
por el impacto que puede llegar a tener en la autoestima del paciente.

Higiene de la piel

- Se debe utilizar limpiadores faciales con un pH entre 5,5 a 7. Los pacientes deben
evitar frotar agresivamente durante la limpieza facial.

- Uso de productos no comedogénicos.

- Evitar tocar o rascar las lesiones, puesto que puede desencadenar la aparicion de
cicatrices.
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Dieta

Se considera importante limitar el consumo de productos lacteos o alimentos con alta
carga glicémica, se debe tomar en cuenta que la restriccidon de lacteos puede llevar a
una ingesta reducida de calcio. (4)
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CARDIOLOGIA

INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
Galo David Moreno Pineda

Resumen:

El infarto agudo de miocardio es una condicién médica potencialmente mortal, que resulta en
la interrupcidn o disminucion del flujo sanguineo de las arterias coronarias, causando dafio o
necrosis del tejido miocardico. Representa una de las principales causas de morbilidad y
mortalidad global, con aproximadamente 17,9 millones de muertes anuales. Los factores de
riesgo incluyen mala alimentacidn, perfil lipidico anormal, hipertensidon, diabetes, tabaquismo,
obesidad, ingesta excesiva de alcohol y antecedentes familiares.

Los sintomas comunes son dolor toracico que se irradia al brazo izquierdo y epigastrio, disnea,
diaforesis y sincope. El diagnéstico es principalmente clinico, basado en cambios en el
electrocardiograma como la elevacién del segmento ST y biomarcadores cardiacos, como la
troponina. El tratamiento incluye uso de farmacos tromboliticos, anticoagulantes, angioplastia
primaria y cirugia de bypass coronario.

La prevencidn secundaria se centra en el control de los factores de riesgo, cambios en el estilo
de vida y uso de medicacion cardioprotector como es el caso del acido acetilsalicilico, beta
blogueadores e inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA). Una rapida
respuesta médica puede reducir la mortalidad y aumentar la esperanza de vida de estos
pacientes.

Palabras claves: Infarto agudo de miocardio, Factores de riesgo, biomarcadores cardiacos,
electrocardiograma.

Definicidn:

El infarto agudo de miocardio (IAM) se define como una interrupcion o disminucion
significativa del flujo sanguineo en las arterias coronarias, generalmente causada por una
obstruccidn arterial, lo que provoca necrosis del tejido muscular cardiaco y puede resultar en
consecuencias potencialmente fatales.

Epidemiologia:

El infarto agudo de miocardio (IAM) es una de las principales causas de mortalidad mundial.
Seguln la Organizacion Mundial de la Salud se estima que 17,9 millones de personas fallecen
cada afio por enfermedades cardiovasculares, siendo el infarto agudo de miocardio una de las
principales causas. [3]
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En Corea del Sur, el IAM de 2020 provocd la muerte de 9,927 personas, con una tasa bruta de
mortalidad de 19,3 por 100.000 habitantes (21,8 en hombres y 16,8 en mujeres). La tasa de
mortalidad por IAM aumenta con la edad y es de 260,7 muertes por cada 100.000 personas
que tienen 80 afos o mas. La tasa de mortalidad por IAM en los hombres es mas alta que en
las mujeres, en todos los grupos de edad. (4)

Durante 2017, la tasa de mortalidad por IAM tuvo una diferencia entre un maximo de 152,3 en
México y un minimo de 15,1 en Japdn, por cada 100.000 personas. Para Corea, la tasa de
mortalidad fue de 21,4 muertes por cada 100.000 habitantes. [4]

Esto no solo se debe a diferencias especificas de cada pais en cuanto a entorno hospitalario,
atencién, proceso y cultura organizacional, sino también a los requisitos minimos especificos
para declarar el IAM como motivo de muerte. [3]

Etiologia y Patogénesis

La etiologia del infarto agudo de miocardio incluye tanto a los factores de riesgo como las
causas directas que pueden acelerar la apariciéon de esta condicién médica. Los factores de
riesgo incluyen: mala dieta, inactividad fisica, tabaquismo, consumo de alcohol, dislipidemia,
antecedentes familiares, hipertensidn, diabetes mellitus y obesidad. [3,5]

La fragmentacion de una placa ateroesclerdtica da origen a una trombosis coronaria, la cual es
la principal causa de infarto agudo de miocardio con un total del 79% de los casos. Encontrar
una placa ateroesclerdtica en pacientes jovenes no es un hallazgo raro; de hecho, estudios
muestran que el 51.2% de los pacientes jévenes (edad promedio de 33 + 13,2 afios) sin
evidencia previa de enfermedad coronaria poseen al menos una placa de ateroma
documentada con una ecografia coronaria intravascular. Los infantes no se encuentran fuera
de riesgo, ya que también podrian desarrollar ateroesclerosis infantil, estos hallazgos
respaldan la persistencia de ateroesclerosis como la causa mas comun, con una prevalencia
entre 60-65%. [5]

La diseccion coronaria espontdnea es mucho mas comun en pacientes jévenes femeninas, ya
que representa el 22-35% de los casos de IAM. En muchas ocasiones se relaciona con el
embarazo y enfermedades del tejido conectivo; la principal causa es la displasia fibromuscular.

[5]

La embolia coronaria representa el 2,9% de los casos de IAM, y el origen de la obstruccion
puede ser trombdtico, tumoral, aire o cuerpo extrafio. Las causas principales incluyen
fibrilacion auricular, miocardiopatia dilatada, enfermedad valvular, tumores cardiacos,
endocarditis y causas iatrogénicas. [5]

Como causa no ateroesclerética, tenemos al desequilibrio del suministro y la demanda de
oxigeno al miocardio, cuya prevalencia es del 31,9% en pacientes jévenes con IAM. Las
principales causas de este desequilibrio son las sepsis (16,2%), arritmias (14,5%) y la
insuficiencia respiratoria (11,5%). [5]
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Fisiopatologia

La fisiopatologia del infarto agudo de miocardio (IAM) comienza con la disfuncién endotelial y
desarrollo de ateroesclerosis, un proceso inflamatorio crénico que afecta la pared interna
vascular.

La lipoproteina de baja densidad (LDL) se infiltra en la intima arterial, se oxida y desencadena
una cascada inflamatoria, que libera citoquinas, enzimas y moléculas de adhesién celular, que
logran atraer monocitos y linfocitos T al sitio de la lesidn. El LDL oxidado es ingerido por los
macroéfagos derivados de los monocitos, transformandose en células espumosas. [6]

Las células del musculo liso migran a la capa intima, formando una capa fibrosa sobre el nucleo
lipidico. Las placas de ateromas que se forman son ricas en lipidos, son conocidas como
fibroateromas de tapa delgada (TCFA), las cuales son vulnerables y muy sensibles a la ruptura.
La ruptura de estas placas libera su contenido procoagulante al torrente sanguineo,
produciendo agregacién plaquetaria y formacidn de trombos, ocluyendo la arteria y causando
isquemia miocardica. [6]

Clinica

Los sintomas y signos del IAM incluyen: [1]

Sintomas Signos

Dolor de mas de 20 minutos de duracidn, | Hipotension arterial.
localizacién toracica, epigastrio,
interescapular que puede irradiarse al
hombro, cuello, mandibula, espalda y brazo
izquierdo. El tipo de dolor punzante u
opresivo.

Entumecimiento de cara, brazo o pierna, | Alteracién del estado mental.
generalmente es solo de un lado del cuerpo.

Disnea. Arritmias.

Diaforesis. Hipotensidn.

Sincope. Piel pdlida, sudorosa vy fria.

Vémito. Disminucién de la temperatura corporal

Elaboracion propia. Fuente: Gomez Frodea CX, Diaz Echevarria A, Lara Moctezuma L, Maldonado Aparicio J, Rangel Paredes FV,
Vazquez Ortiz LM. Infarto agudo de miocardio como causa de muerte

Diagnostico

El diagnostico se fundamenta en una combinacidn de hallazgos clinicos, electrocardiograficos y
biomarcadores. Como se menciond en el apartado anterior, los pacientes suelen presentar un
dolor toracico opresivo o punzante que dura mas de 20 minutos. Este dolor puede irradiarse a
hombro, cuello, mandibula, espalda y brazo izquierdo. Otros sintomas anteriormente
mencionados son disnea, diaforesis, sincope, vdmito y entumecimiento en cara, brazo o pierna
[1,2,3,5,6,7]. Se debe evaluar los factores de riesgo cardiovascular que presenta la paciente
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como mala alimentacién, perfil lipidico anormal, hipertensidén, diabetes, tabaquismo,
obesidad, ingesta excesiva de alcohol y antecedentes familiares [1,3,4,5,6,8]. El
electrocardiograma (ECG) puede tener hallazgos como cambios en | onda T, la elevacion del
segmento ST y ondas Q patoldgicas o profundas. [7]

Fase Hallazgos en el ECG Significado

Isquemia Onda T invertida (negativa) Isquemia miocardica, reversible.

Lesién Elevacion del segmento ST Lesién miocardica aguda,
requiere atencion inmediata.

Necrosis Ondas Q patoldgicas o profundas Necrosis miocardica, dafio
irreversible.

Elaboracién propia. Fuente: Sweis RN. Infarto agudo de miocardio [Internet]. Manual MSD versidn para profesionales

Los biomarcadores cardiacos, como la troponina | o T, la creatina quinasa y la mioglobina son
necesarios para confirmar dafio o necrosis del tejido miocardico.

Troponina | o T son proteinas estructurales del aparato contractil del miocito que son liberadas
al torrente sanguineo cuando existe necrosis miocdrdica. Son mucho mas sensibles y
especificos para daifo miocardico, sin embargo, su tiempo de elevacion son de 3 a 4 horas
posterior a la necrosis y permanece elevado hasta por 2 semanas.

Para la deteccion temprana de IAM es util la Creatina Quinasa-MB (CK-MB) ya que su elevacion
ocurre de 2-3 horas presentado el dafio miocardico, no es tan sensible y especifico como las
troponinas. La mioglobina es una proteina que se libera en la circulacién sanguinea
inmediatamente tras el dafilo miocardico. Tiene una alta sensibilidad las 1.5-2 horas, sin
embargo, es muy poco especifico [1,2,6,7].

Criterios diagnosticos

Para el diagnéstico de 1AM, se utilizan los siguientes criterios basados en la combinacién de
sintomas, hallazgos del ECG y biomarcadores:

Sintomas Clinicos: Dolor toracico persistente y otros sintomas de IAM [1].

e ECG: Cambios caracteristicos como elevacién del segmento ST, ondas Q patoldgicas e
inversion de laonda T [7].

e Biomarcadores Cardiacos: Niveles elevados de troponinas, CK-MB o mioglobina [1,2].

Diagnostico diferencial
Es necesario considerar otras condiciones que presenten sintomas similares al IAM, como:

® Angina Inestable
Dolor toracico que dura mas de 20 minutos, ocurre en reposo o con el esfuerzo
minimo. No mejora con nitroglicerina sublingual. No existe una elevacidn persistente
de biomarcadores cardiacos. Presenta depresion del ST que no es persistente o cambio
en laonda T [10].
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® Pericarditis
Fiebre, Dolor toracico que se agrava al estar en decubito supino y se alivia al sentarse o
inclinarse hacia adelante. Puede existir una elevacién del ST, el segmento PR baja en
casi todas las derivaciones a excepcidén de aVR y V1 en el cual se observa una elevacién
del segmente ST [10].

e Miocarditis
Dolor toracico, disnea, fiebre, sintomas parecidos a insuficiencia cardiaca. Se presenta
una elevacion del ST, onda T invertida, taquicardia sinusal [10].

e Embolia Pulmonar
Dolor torécico, disnea y tos. Onda T invertida, en algunos casos presenta una elevacion
del segmento ST [10].

e Diseccidn Adrtica
Dolor toracico muy intenso que se irradia a espalda, abdomen o brazos, hipotension,
signos neuroldgicos como sincope, confusion [10].

e Cardiomiopatia de Takotsubo
Es ocasionada por estrés fisico o emocional. Dolor toracico muy parecido al IAM, pero
no presenta una obstruccién de las arterias coronarias. En el ECG presenta elevacidn
del ST, Onda T invertida y un intervalo QT prolongado [10].

® Repolarizaciéon Temprana
Es muy comun en pacientes jovenes y atletas. En el ECG presenta una elevacion en el
segmento ST en las derivaciones precordiales izquierdas e inferiores [10].

Tratamiento farmacolégico

El tratamiento farmacoldgico de infarto agudo de miocardio (IAM) es esencial para reducir el
dafio al musculo cardiaco, prevenir complicaciones y mejorar la supervivencia. A continuacion,
se mencionan los tratamientos mas usados y preferidos por el personal de salud [7].

Los anticoagulantes, como la heparina (heparina no fraccionada o de bajo peso molecular) o la
bivalirudina, desempefan un papel fundamental en la reduccién de la formacién de codgulos
sanguineos.

La heparina no fraccionada (HNF), se puede administrar por via intravenosa, actia de manera
rapida y es muy util en procedimientos como la angioplastia coronaria. La heparina de bajo
peso molecular (HBPM), se administra por via subcutanea, su accion es mas predecible y
prolongada. La bivalirudina, es un inhibidor directo de la trombina, produce un menor
sangrado en pacientes que requieren intervencion coronaria percutanea (ICP) [7].

Durante la ICP, los inhibidores de la glucoproteina llb/Illa son utilizados para minimizar el
riesgo de formacién de nuevos codgulos en el sitio de la intervencion.

Estos medicamentos bloguean el funcionamiento de los receptores de glucoproteina llb/llla en
las plaquetas, lo que previene su agregacion, reduciendo el riesgo de complicaciones
isquémicas durante y después del procedimiento [7].
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Los medicamentos antianginoso como la nitroglicerina sublingual sirven esenciales para aliviar
el dolor toracico. La nitroglicerina provoca vasodilatacién y mejora el flujo de sangre y oxigeno
al musculo cardiaco. No solo alivia el dolor, sino que también reduce la presién arterial y
reduce el consumo de oxigeno del miocardio [7].

Los beta-bloqueantes reducen la frecuencia cardiaca, la presion arterial y la contractilidad
cardiaca y por lo que también reducen la demanda de oxigeno del miocardio. Estos
medicamentos ayudan a reducir el riesgo de arritmias, y mejorar la funcién cardiaca a largo
plazo [7].

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) reducen la produccion de
angiotensina I, un potente vasoconstrictor que reduce la resistencia vascular y la presidn
arterial. Los IECA también reducen el remodelado cardiaco del ventriculo izquierdo post-
infarto, logrando asi reducir el riesgo de mortalidad e insuficiencia cardiaca [7].

Finalmente, las estatinas son fundamentales para disminuir los niveles de colesterol LDL en la
sangre y tienen efectos antiinflamatorios y estabilizadores de la placa aterosclerética
reduciendo el riesgo de ruptura y formacion de trombos [7].

Tratamiento no farmacoldgico

El tratamiento no farmacoldgico es esencial en el manejo integral de los pacientes, mejorando
asi su supervivencia y calidad de vida. A continuacidn, se detalla el tratamiento no
farmacoldgico.

Como modelo preventivo y de tratamiento podemos destacar cambiar el estilo de vida.
Reducir los factores, como el tabaquismo, controlar los niveles de LDL, también cambios en el
estilo de vida como comer saludable, ejercitarse o bajar de peso pueden mejorar la calidad de
vida y prevenir el IAM [3].

Angioplastia Primaria es un método que sirve de forma diagnostico como tratamiento, ya que
por medio de cateterismo permite visualizar donde se encuentra la obstruccién y mediante la
colocacién de un stents, una malla que permite mantener el vaso sanguineo abierto y evitar la
oclusién.

Bypass coronario es Unicamente usado en paciente los cuales el método anterior mencionado
no funciona, o que tienen afectacién en multiples vasos.

Este implica en la creacién de una nueva ruta para el flujo sanguineo hacia corazén. Utiliza un
injerto de una arteria o vena de otra parte del cuerpo, con el fin de desviar la sangre alrededor
de la arteria ocluida. Este procedimiento puede mejorar significativamente la calidad de vida y
reducir la incidencia de infarto de miocardio.
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TRAUMATOLOGIA

ARTROSIS DE RODILLA
Geovany Andrés Mendoza Minaya

RESUMEN

La osteoartrosis de rodilla (OR) actualmente es un gran problema de salud global esto se debe
a su alta morbilidad y prevalencia ademas de los altos costos que genera. Se conoce que el
componente inflamatorio es fundamental para la aparicion de esta enfermedad vy
conociéndola asi como una enfermedad altamente degenerativa. Mdltiples tratamientos se
van sumando cada dia, estos incluyen farmacoldgicos, no farmacolégicos y hasta
procedimientos quirdrgicos que a pesar de que muestran una significada mejoria en la
funcionalidad del paciente aun deben realizarse nuevos estudios que apoyen sus técnicas.

Palabras clave: osteoartrosis: dolor en articulacion: inflamacion

DEFINICION

La osteoartrosis (OA) es una de las principales patologias que cada dia aumenta en su
prevalencia afectando de manera significativa la vida diaria de la persona que la padece asi
como del sistema nacianal de salud debida a su alto costo.

Es mds comun en las personas mayores de 65 afios con alta incidencia a nivel de las rodillas (1).
La OA se la define como una condicion degenerative articular que presenta la pérdida
progresiva del cartilago articular, hipertrofia 6sea marginal(osteofitos ) y cambios a nivel de
membrana sinovial(2), a esos debemos sumar la presencia de un componente inflamatorio que
juega un rol fundamental.

EPIDEMIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

Es importante determinar la prevalencia exacta de la OA de la rodilla debido a que se la puede
conocer con otro nombre que no se relacionan con la busqueda en las diferentes fuentes y
esto alterando el nimero de afectados en su totalidad, se estima que actualmente alrededor
de 50 % de las personas mayores de 65 afios presentas sintomas relacionados a dolor de
rodillas y por ello se seguiré que se debe correlacionar con hallazgos radiolégicos que
confirmen el diagnostico.

Se estima que una 240 por cada 100.000 personas padeces de OA por cada afio (3) . Es
importante destacar que la OA se desarrolla progresivamente con el pasar del tiempo y que el
50 % de pacientes no presentan alteraciones radiolégicas es importante indagar y explorar los
factores de riesgo asociadas a esta condicidn.

Dentro de los factores de riesgo que juega un rol importante es el sexo femenino quienes
muestran mayor incidencia a nivel de rodilla a diferencia de otras articulaciones como caderay
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manos (4). Alteraciones de peso se muestran en relacion con la aparicidon de la OA haciendo
que las personas con sobrepeso u obesidad presenten mayor riesgo (5). La presencia del
sindrome metabdlico muestra notable incidencia en aquellos pacientes con OA elevando a 9
veces el riesgo a padecerla (5).

La actividad fisica no muestra ser identificada como un factor de riesgo para el inicio de la
progresion de la OA de rodilla (6), lesiones previas a nivel articular son reconocidas como un
factor de riesgo de inicio o progresién de la OA de rodilla (7) . La meniscectomia mayor al 30 %
y la ruptura del ligamento cruzado anterior son lesiones a considerar como alto riesgo (8).

FISIOPATOLOGIA

Numerosos estudios se han realizado alrededor de este tema, en especial manera debido a
gue no se logra comprender en su totalidad el desarrollo de la OA. Por aiios la OA de rodilla se
ha considerado como una condicidn mecanica, tomando importancia en la sobrecarga articular
asociadas a las alteraciones de eje, lesiones traumaticas y las inestabilidades
multilifragmentarias. Sin embargo la OA es considerado como una enfermedad multifactorial
donde diversas notas pueden generar y danar el cartilago sinovial y el hueso subcondral (9).

Al comprometerse la matriz extracelular (MEC) se produce una reduccién en la capacidad de
retenciéon de agua lo que genera pérdida del tejido de resistencia , resilencia y elasticidad
frente a la compresién mecanica (10 ) , logrando asi que se genere un dafio del tejido
circundante.

Debido a la baja tasa de recambio celular y poca capacidad de regenerar el cartilago se genera
el fendmeno de OA. Posterior a la causa que haya generado el dafio , los fibroblastos de la
membrana sinovial responden liberando citoquinas y factores inflamatorios (IL-1,TNF-, TGF IL-
8,GRO entre otras ). Estas citoquinas se mantienes en la articulacién pudiendo mantener la
progresion del dafio articular(11).

La respuesta insuficiente del hueso subcondral reemplaza el cartilago hialino por fibrocartilago
constituido principalmente por coldgeno tipo | lo que hace que el hueso tenga menor
capacidad mecanica (12), a su vez se genera una hipertrofia del hueso subcondral generando
una angiogénesis con penetracion de los neovasos en la capa profunda del cartilago (13), lo
que genera la formacién de osteofitos, geodas y disminucidn del espacio articular.

DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION
La OA de rodilla es una condicién que puede ser diagnosticada con criterios clinicos en
hallazgos de los signos y sintomas del paciente, ademas una adecuada historia clinica con un

analisis de factores de riesgo contribuye en gran medida a su confirmacién .

La mayoria de pacientes son mayores de 50 afios y presentar dolor articular de manera croénica
que es mayor al empezar los movimientos y que se reduce con reposo mayor a 30 minutos, es
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caracteristico encontrar deformidades, crepitaciones y derrame. Para el diagnostico se cuenta
con los criterios especificos destacados por la American College of Reumatology en la tabla 1.

Tabla 1 Criterios diagnodsticos de ostecartritis de rodilla

Historia clinica Gonalgia, =50 anos, rigidez
=50 min, crépitos, sensibilidad
osea, sin aumento de
temperatura, aumento
de volumen Gseo

Examenes de YWHS = 40 mm/# h, factor
laboratorio reumatoideo < 1:40°
Estudio Osteofitos

radioclogico

Fuente Rev Chil Ortop Traumatol. 2015; 56(3):45---51

Una vez realizado el diagndstico se debe clasificar en primaria o idiopatica ( alrededor del 70%)
o secundaria, lo que permite poder realizar un enfoque terapéutico de manera correcta. Se
recomienda la realizacidn de un estudio radioldgico independiente de cual sea la causa o su
clasificacién.

En la figura | podemos observar las diferentes a tomar en cuenta para la adecuada observacion
de OA.

Figura 1.Estudio radioldgico de la OA de rodilla. A. Telerradiografia de la extremidad afectada. B. Proyeccidon AP

demostrando una OA de predominio en el compartimento medial, lo cual se logra apreciar de mejor forma en la
proyeccién de Rosenberg (D). Tanto en la proyeccion lateral (C) como en la axial de rétula (D) se aprecian cambios
precoces. (E) Proyeccidn axial de rétula donde se aprecian osteofitos mediales y esclerosis subcondral.
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La proyeccién Rosenberg es la que mejor correlacion con la disminucién del grosor del
cartilago articular posee en especial en el compartimiento medial(14). En la Tabla Il podemos
evidenciar la clasificacion radioldgica de la OA .

Tabla 2 Clasificacion radioldgica de O&a segdn Kellgren w
Lawrence

Grado Caracteristica radiografica

o MNMormal

1 (O dudosa) Dudoso estrechamisnto

del espacioc articular
Posibles osteofitos

2 {(OA levwe) Posible estrechamiento
del espacio articular
Osteofitos

3 (O moderada) Estrechamiento del espacio

articular
COsteofitos moderados
multiples
Leve esclerosis
Posible deformidad de los
extremos de los huesos

4 {OA grawe) Marcado estrechamiento
del espacio articular
Abundantes osteofitos
Esclerosis grawe
Deformidad de los extremos
de Los huesos

Tratamiento no farmacolégico y farmacoloégico

Es importante conocer que hasta la actualidad no existe tratamiento conservador de la OA que
presente alguna eficacia con suficiente fundamento y pruebas que apoyen su uso, entre las
multiples intervenciones que se han utilizado la que demuestra una significativa disminucion
de la sintomatologia asociada a la OA es la disminucién de peso (15) y la actividad fisica
aerdbica de bajo impacto en agua y piso asociada a fisioterapia articular (16).

Dentro de la gran variedad de tratamiento farmacoldgico que existe hasta la actualidad se
debe diferenciar aquellos que mantienen un efecto analgésico de los que proponen como
condroproteccidon o moduladores de la enfermedad.

A continuacién, describimos una serie de farmacos utilizados con efectos aintinflamatorios.

Paracetamol: analgésico sin efecto antiinflamatorio potente, considerado de primera linea en
el tratamiento de la OA de rodilla, mostrando una eficacia y seguridad comprobada para uso a
largo plazo (17).

Antiinflamatorios no esteroides ( AINE) : medicamentos que actua inhibiendo las enzimas COX
gue controlan el proceso inflamatorio y la cascada de dolor ,muestran un mejor beneficio que
el placebo y que el paracetamol en control del dolor, rigidez y funcionalidad. Se recomienda su
uso en pacientes que no responden al uso del paracetamol, presenta efectos deletéreos a
largo plazo (18). Corticoides intraarticulares (CIA): agentes antiinflamatorios que han sido
utilizados por afios histdricamente para la OA al poseer un gran efecto antiinflamatorio y
poseer una disminucion notable de la sintomatologia.

La administracion de CIA produce una reduccién en la produccion de proteoglicanos y reducen
el dafio condral, esto tan solo a corto plazo e incluso pueden inducir un dano del cartilago
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condral (19).

Dentro del segundo grupo de medicamento postulamos a los que generan efecto
condroprotector o modificadores de la enfermedad . La glucosamina y condrointin sulfato son
componentes que actdan en la formacion de sintesis de proteoglicanos de MEC , ambos se
administran por via oral , segln estudios realizados en varias poblaciones afectadas , su
beneficio es amplio con buenos resultados . Sin embargo hace falta mas estudios que apoyen
estas hipotesis.

El 4cido hialurdnico es un componente encontrado en grandes cantidades en la MEC y liquido
articular, se producen por los condrocitos , sinovitos y fibroblastos.

Cumplen con la funcién de captar agua lo que otorga la elasticidad y contribuye asi a la funcion
de distribucidn de carga , generando efecto lubricante, de barrera mecanica , antiinflamatorio
y analgésico . La evidencia indica que la via de administracion intraarticular es efectiva en mas
del 60 % de pacientes con OA de rodilla(20).

El limitante que impide su uso masivo es su costo elevado . Plasma rico en plaguetas es una
fuente rica de citoquinas obtenidas de las plaquetas , las cudles almacenan alrededor de 60
factores de crecimiento , en relacion a su aplicacién como parte de la OA existe evidencia que
presenta mejores resultados que la aplicacién de acido hialurénico (21).
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NEUROCIRUGIA

TRAUMATISMO RAQUIMEDULAR
Jhonatan David Arias Flores

RESUMEN

El Trauma Raquimedular (TRM) abarca lesiones de origen traumatico que se caracterizan por
fracturas tanto de columna vertebral como de perdidas tanto motoras y sensitivas con
afectacidén parcial o completa de medula espinal.

Dentro de su fisiopatologia se producen dos mecanismos; el primero que es la lesién medular
primaria, que es la lesion mecanica debido a la deformacién local y transformacion de energia
y el segundo mecanismo que es la cascada de procesos bioquimicos asociados el trauma el
cual se divide en fases importantes: inmediata, aguda, subaguda, intermedia y crénica. La
intervencién éptima tanto pre-hospitalaria y hospitalaria en las diferentes fases determina el
prondstico neuroldgico del paciente.

Palabras clave: traumatismo raquimedular; lesion espinal; lesion medular.

INTRODUCCION

El trauma raquimedular (TRM) puede ser una lesidon devastadora, que se asocia a altas tasas de
morbi-mortalidad significativa. Aproximadamente el 70% de las lesiones raquimedulares van
acompafiadas de politraumatismos y el impacto socioecondmico es alto.

Por lo tanto una vez ya rescatados y estabilizados los pacientes, se debe realizar una rapida
evaluacidn y caracterizacidon de la lesidn, para determinar una rapida intervencién quirdrgica.
Existen muchos pacientes en estado critico y no existen guias para priorizar tratamiento de
lesiones multiples., es por eso que aplica el concepto “cirugia de control de dafios”. Hay ciertos
factores que pueden retrasar el tratamiento como: tiempo de rescate, identificacién de las
lesiones y team quirudrgico experimentado.

Aunque no hay literatura que apoye la intervencion quirdrgica precoz, el cirujano de columna
es el cual decide finalmente la intervencién oportuna. *

EPIDEMIOLOGIA

Se estima que aproximadamente 500.000 persona sufren TRM en todo el mundo cada afio, por
lo que el desarrollo de terapias potenciales para reducir su morbilidad y el impacto
socioecondmico sigue siendo una prioridad.

De todos los individuos que sufren una lesidn traumatica, la columna cervical esta involucrada
en el 4,4% de los casos, la toracolumbar en el 6,36% y la médula espinal en el 1,3%. Las
fracturas de la columna vertebral son mas frecuentes a nivel toracico, luego lumbar y en
ultimo término cervical. Las lesiones de la columna se asocian con las dreas mas méviles de
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ésta, que incluyen la columna cervical (75% de las lesiones de la columna cervical se presentan
entre C3-C7) y la unién toracolumbar (16% de las lesiones toracolumbares se presentan en la
unién de L1); hasta una quinta parte de ellas involucra multiples niveles. A nivel global el TRM
es una afeccién neurolégica que destruye la vida y afecta entre 250.000 y 500.000 personas
cada ano; se estima que dos a tres millones de personas en todo el mundo viven con una
discapacidad relacionada con TRM.?

FISIOPATOLOGIA

Se describe la fisiopatologia del TRM, clasificadas de la siguiente manera: lesién de corddn
solido, contusién (25-40% de los casos), laceracidon y compresion masiva. En la mayoria de
estos, la gravedad anatémica del dafio no se correlaciona con el grado de pérdida de las
capacidades funcionales que presenta el paciente. >

El proceso primario incluye el trauma mecanico inicial debido al desplazamiento observado de
las estructuras de la columna vertebral causada por energia directa, que provoca alteracion
axonal, dafio vascular y apoptosis celular.

En el proceso secundario, se observan cambios vasculares progresivos; estos son causados por
el trauma inicial que conduce a la presencia de edema e isquemia, acompafiada de la
liberacion de radicales libres y alteraciones idnicas. La evolucion del TRM sufre una serie de
cambios dividido en fases: inmediata, aguda, subaguda, intermedio y crénico. 3

Lesion Primaria
Existen cuatro mecanismos de lesion primaria:

Impacto con compresidn transitoria
Laceracion y transeccion
Distraccion

Impacto mas compresion persistente (mas comun)*

El primer mecanismo se presenta en pacientes con enfermedad degenerativa de la columna
cervical que sufre por traumatismo es la hiperextensidn. La laceracidon o transecciéon puede
deberse a disparo de arma de fuego, fractura desplazada o herida punzante.

La distraccion es el estiramiento forzado de la médula espinal secundario a flexién, extension,
rotacion o dislocacion; es mas frecuente en personas con enfermedades degenerativas de la
columna cervical. Finalmente, el mecanismo deimpacto mdas compresion persistente, se
observa en fracturas con estallido del cuerpo vertebral y retropulsion de fragmentos dseos que
ejercen compresion en la médula espinal. *

El trauma mecanico inicial incluye tensién y fuerzas de compresion, causando lesiones
penetrantes, distensiones o desgarros en los tejidos neuro vasculares; el impacto inicial resulta
en una hemorragia que altera el flujo sanguineo, produciendo infartos locales debido a la
hipoxia e isquemia, que dafia la materia gris debido a sus requerimientos metabdlicos y
diferencias en la irrigacion. Las neuronas ubicadas en la zona afectada zona sufre alteraciones
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estructurales y la vaina de mielina disminuye, por el edema y los macrofagos presentes en la
zona.*

Lesion Secundaria

Actualmente se describe la participacidn de la apoptosis, la inhibicion de sintesis de proteinas
intracelulares y glutaminérgicos. Existen mecanismos fisioldgicos y bioquimicos para cambios
vasculares, formacién de radicales libres, desequilibrio idnico, apoptosis y respuestas
inflamatorias. La lesidon secundaria de la médula espinal comienza inmediatamente, o minutos
después de la lesion, y puede extenderse por varios dias e incluso semanas. La presencia de
edema intracelular, es un importante factor de extravasacién de las células del sistema
inmunoldgico.’

Fase Inmediata

Esta fase ocurre dentro de las primeras dos horas. La fase comienza en el momento del trauma
con signos con signos inflamatorios en el centro de la médula espinal seguida de hemorragia
en el centro materia gris.

Las células presentan necrosis por rotura mecanica de las membranas, la alteracion
microvascular causa sangrado en la sustancia blanca, agravando la lesién por el hecho que
puede extenderse y afectar a las zonas adyacentes o mas distales. °

Fase Aguda

Esta fase ocurre dentro de 2 a 48 horas. En la fase aguda el dafio primario ocurre como un
resultado directo del trauma, se superan los umbrales celulares e inician las alteraciones
bioquimicas. Se destaca las alteraciones de los mecanismos vasculares, desequilibrio idnico y
respuesta del sistema inmunoldgico.®

Radicales libres

La produccion de radicales se da a partir del lipido, existe peroxidacién de la membrana
celular, deterioro dependiente de los fosfolipidos, alteraciones en los gradientes idnicos, e
incluso lisis de las membranas. Ademds, desempefan un papel importante en la hipoperfusidn
postraumatica ya que hay una reduccion del flujo sanguineo de la médula espinal que conduce
a la aparicién de edema y una respuesta inflamatoria, estrés oxidativo, produccion de
proteinas asociadas al ADN debido a su nitracién, inhibicién de la bomba Na/K ATPasa
induciendo necrosis o apoptosis.

El uso de altas dosis de metilprednisolona dentro de las primeras ocho primeras horas
mejoran flujo sanguineo de la médula espinal y perfusién microvascular, lo que contribuye a
mejoria neuroldgica. Por otra parte, la citoproteccién a través de inhibidores de Ia
peroxidacion lipidica facilita el mantenimiento de la excitabilidad neuronal e inhibe el efecto
vasoconstrictor producido por las prostaglandinas.®
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Mecanismos Vasculares

La lesion provoca una reduccion del flujo sanguineo y por ende isquemia progresiva, durante
las primeras horas, posiblemente asociado al vasoespasmo inducido por dafio mecdanico. A
nivel de la sustancia blanca la perfusion disminuye los primeros cinco minutos,
restableciéndose aproximadamente a los 15 minutos; sin embargo, en la sustancia gris hay
multiples hemorragias y trombosis intravascular con ausencia de flujo durante la primera hora,
y manteniéndola la primera 24 horas.

La hipotensidn sistémica resultante de la pérdida de la autorregulacion hemodinamica de la
microvasculatura puede causar disminuciones adicionales en el flujo sanguineo de la médula
espinal con induccion de la hipertensidn que no necesariamente se revierte isquemia pero
produce hiperemia marcada en sitios adyacentes.®

Desequilibrio I6nico

El flujo de iones no regulado es perjudicial para la funcion celular y supervivencia ya que la
permeabilidad de la célula, la membrana se ve comprometida por la activacidn de la proteasa,
también las altas concentraciones del Ca+ intracelular causa dafio mitocondrial, activacion
enzimatica, cambios en la expresion genética, apoptosis secundaria a la activacidn de caspasas,
calpaina, fosfolipasa A2, lipoxigenasa y ciclooxigenasa.

El fracaso de las bombas Na+/K+-ATPasa, la activaciéon de canales de Na+ dependientes de
voltaje, y la despolarizacion masiva impiden la movilizacién del Na+ intracelular al espacio
extracelular, produciendo, como resultado, una activaciéon de receptores de NMDA, AMPA y
glutamato generando asi una toxicidad que dafia oligodendrocitos y axones.

El aumento del potasio extracelular, produce una despolarizacién excesiva de las neuronas, lo
que afecta la conduccion nerviosa, siendo un factor importante en el shock espinal. Por otro
lado, la disminucién del magnesio afecta procesos metabdlicos como la glucdlisis, oxidativa,
fosforilacién y sintesis de proteinas.®

Peroxidacion Lipidica.

Después del aumento de los niveles de Ca+ intracelular, disfuncidn mitocondrial, degradacién
de 4cido araquiddnico y la activacion de déxido nitrico sintasa, la formacién de reactivos
producen especies de oxigeno y nitrégeno, causando asi la peroxidacion de lipidos, dafio de
proteinas y acidos nucleicos, induciendo alteraciones en el citoesqueleto y los organulos que
conducen a la lisis neuronal.®

Respuesta Inflamatoria.

Posterior al trauma, las células de la microglia inducen extravasacién de leucocitos, que
comienza a liberarse citocinas (como el factor de necrosis tumoral a, interleucina-6 e
interleucina-1B) complemento y especies reactivas del oxigeno, permitiendo una mayor
extravasacion y dafio tisular.’
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Estas citocinas inducen la ciclooxigenasa-2, expresion promoviendo la degradacién de acido
araquiddnico en prostaglandinas, prostaciclina y tromboxanos que median la permeabilidad,
resistencia vascular, agregacion plaquetaria y adhesién. El exceso de Ca+ citoplasmatico activa
la fosfolipasas para que puedan producir araquidénicos.’”

Apoptosis

La apoptosis es una forma de muerte celular programada, caracterizado por contraccion
celular, cromatina agregacién y picnosis nuclear, mediadas por la activacion de enzimas
llamadas caspasas. En el trauma, la apoptosis ocurre en el epicentro de la lesién y las areas de
degeneracidon en la sustancia blanca, incluso después de varias semanas, contribuyendo a la
desmielinizacidn post-lesion.

La inhibicion de la sintesis de proteinas con cicloheximida, se ha descubierto que inhibe la
apoptosis, reduce dafio secundario y mejorar el resultado funcional después de una lesion de
la médula espinal.’

Fase Subaguda

La fase dura aproximadamente de dos dias a dos semanas, en las que la respuesta fagocitica
aumenta para lograr la eliminacién del tejido desbridado en la zona de la lesidon, permitiendo
una posible rotura axonal regeneracion.

Ademas, la respuesta astrocitica ocurre tarde debido a la hiperplasia e hipertrofia de la
poblacién de astrocitos alrededor de la lesion, que formara la cicatriz glial, que representa el
fisico y barrera quimica para la regeneracién axonal y promueve la restauracion del
mantenimiento iénico.’

Fase Intermedia

Esta fase dura aproximadamente de dos semanas a seis meses, caracterizados por la
maduracién de la cicatriz glial producida por la respuesta astrocitica tardia, por lo que esta
reaccion de los astrocitos permite la posible regeneracidn de los axones afectados para
continuar, pero es insuficiente para la recuperacién en casos graves.”

Fase Cronica

El proceso degenerativo continla y se extiende a las areas que rodean la lesién, que presentan
actividad eléctrica y funcional deprimida evolucionando hacia lo que se conoce como lesidn
secundaria y por tanto, una pérdida posterior de la funcién neuronal.

El proceso de desmielinizacion comienza 24 horas después la lesién, aumentando dos semanas
después debido al efecto de células inflamatorias que entran en una segunda fase de
migracion. En la tercera semana, algunas fibras presentes sufren degeneracién walleriana y
pérdida del didmetro axonal. Las formas inmaduras de oligodendrocitos sanos, son capaces de
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remielinizar algunos axones; ademas las células de Schwann liberan factores tréficos que
colaboran con este proceso.’

Shock Neurogénico

Se define como una presidn arterial sistdlica <100 mmHg asociado con una frecuencia cardiaca
<80 Ipm en el contexto de trauma medular, con pérdida repentina de tono auténomo
resultante de la lesidn debida a dafio en el sistema nervioso simpatico; se manifiesta
clinicamente con hipotensidn, bradicardia, colapso circulatorio debido a una disminucién de la
resistencia vascular periférica y compromiso del gasto cardiaco.

El trauma mecanico produce una directa compresién del SNC y elementos periféricos.’

Secundario al proceso inflamatorio desencadenado, la isquemia se presenta en la médula
espinal; posteriormente, la regulacion del flujo sanguineo del tejido cesa, lo que conduce a
enfermedades sistémicas, hipotension, exacerbacidn de la isquemia y la progresion de la lesidn
espinal. Hipotensién y shock neurogénico después de una lesién espinal aguda, es un proceso
distributivo resultante de la pérdida de del tono vasoconstrictor periférico en las arteriolas y
acumulacion de sangre dentro del sistema periférico.’

Shock Espinal

Es una condicidon neurofisioldgica postraumatica, que genera hiperpolarizacién neuronal,
haciendo que sean insensibles a los estimulos cerebrales, mostrandose como pérdida de
funcién y actividad que se refleja por debajo del nivel de la lesién.

El cuadro clinico se caracteriza por la presencia de pardlisis flacida, arreflexia, pérdida del tono
simpatico el cual provoca bradicardia e hipotensidn. El shock espinal se puede dividir en cuatro
fases: arreflexia/hiporeflexia, retorno reflejo inicial, hiperreflexia temprana e hiperreflexia
tardia.?

MANEJO
PRE-HOSPITALARIO

El manejo del trauma raquimedular inicia en el sitio del accidente bajo protocolos de “Soporte
Vital Avanzado en el Trauma”, los cuales incluyen la estabilizacion completa de la columna
frente a cualquier sospecha de lesidn collar cervical, tabla espinal e inmovilizadores laterales,
movilizacién en bloque del lesionado, el soporte de la via aérea y de la perfusién (periodos de
hipotensidn han demostrado tener efectos negativos en los resultados a largo plazo).

El traslado precoz (antes de 24hrs) a un centro especializado ha demostrado mejorar los
resultados a largo plazo; medios de transporte aéreos como avidn, helicéptero y/o terrestres
son igualmente seguros para el traslado de los pacientes pero con las precauciones estandar
para inmovilizar la columna.’
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RADIOIMAGEN
RADIOGRAFIA SIMPLE (RX)

Se recomienda el estudio de columna cervical en tres proyecciones: anteroposterior (AP),
lateral (L) (en esta proyeccion se debe visualizar totalmente la vértebra C7) y transoral. En
columna toracolumbar las proyecciones AP y L permiten evaluar la alineacion vertebral,
identificar rotaciones o traslaciones vertebrales, pérdida de altura vertebral y aumento de la
distancia interpedicular e interespinosa. La radiografia simple por si sola no permite definir la
necesidad de tratamiento quirurgico, por lo que es necesario estudios complementarios como
la tomografia axial computada (TAC) y Resonancia Magnetica Nuclear (RMN). *°

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA (TAC)

La TAC es el estudio recomendado en casos de trauma raquimedular. La TAC con cortes axiales
y reconstrucciones sagital y coronal permite ver el detalle de la lesién dsea, especialmente la
ocupacioén del canal raquideo por fragmentos dseos o por traslacion/rotacién vertebral.

Tiene una alta especificidad dada su capacidad de descartar lesiones dseas, pero su
sensibilidad se ve disminuida en la deteccion de compresiones medulares, asi como en la
identificacion de lesiones ligamentarias potencialmente inestables. Pese a estas limitaciones,
la TAC permite un diagndstico preciso y orientacidn terapéutica en la gran mayoria de los casos
de trauma raquimedular.*
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RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR (RMN)

Su uso es controversial, ya que implica someter al paciente lesionado a largos periodos de
tiempo de duracién del examen y es de baja disponibilidad en los centros de atencidon médica.
En casos donde la TAC muestra una evidente alteracion dsea y/o ligamentosa y el estado
neurolégico es concordante, el uso de la RM es debatible.

La RMN, dada su capacidad para evaluar con detalle las partes blandas, es un recurso
importante en casos de compromiso neurolégico inexplicable, con el fin de descartar lesiones
ligamentarias y cuadros de compresion medular secundario a hematoma epidural o hernia
discal post traumética que requieran de cirugia descompresiva de urgencia.™

EVALUACION NEUROLOGICA

Esta determina la severidad del trauma espinal y el estado neurolégico basal del paciente. La
escala de Frankel, que corresponde a una escala de gravedad de 5 puntos, ha sido
ampliamente usada para determinar la gravedad de la lesion medular aguda. Los
pacientes se clasifican segln su compromiso en: Completo (grado A), solo sensitivo (grado
B), motor inutil (grado C), motor til (grado D) o sin déficit neuroldgico/recuperacion
completa (grado E). Esta escala no incluye el nivel de la lesién medular, la subjetividad en la
definicion de fuerza motora util o inatil y la poca capacidad de objetivar sutiles mejoras
del estado neuroldgico.”

La herramienta mas utilizada y recomendada actualmente son las Normas Internacionales para
la Clasificacion Neuroldgica de las Lesiones de la Médula Espinal (ISNCSCI), para determinar los
niveles sensitivos y motores para el lado derecho e izquierdo del cuerpo, asi como la
presencia o ausencia de preservacion sacra (Sacral Sparing), corresponde a la presencia
de alguna funcién sensitiva o0 motora a nivel de las raices sacras bajas S4-S5. **

Esta evaluacion inicial permite determinar el nivel neuroldgico de la lesion, que corresponde
al segmento mas caudal de la médula espinal con sensibilidad intacta y fuerza muscular capaz
de vencer la gravedad.
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El uso adecuado de esta herramienta de evaluacion es importante para estandarizar el examen
neuroldgico inicial, asi como para el seguimiento y prondstico de la lesion medular. El
objetivo esencial de esta herramienta es determinar si estamos frente a una lesién medular
completa o incompleta.

La Escala de Deficiencia de ASIA (Impairment Scale) (AIS) integra la evaluacién neurolégica en
una escala de clasificacién simple de la gravedad de la lesidon neurolégica. Distingue una
lesion completa (ASIA grado A) de lesiones incompletas (ASIA grado B, C, D y E).

(Tabla 1). La diferencia entre una lesién completa y una lesién incompleta es la
presencia o ausencia de preservacion sacra o Sacral Sparing.

En una lesién completa de la médula espinal (ASIA A) no existe evidencia de funcion
neurolégica, sensitiva o motora, a nivel de las raices sacras bajas S4-S5 (percepcion de la
presion anal profunda y contraccion voluntaria esfinter anal), lo que indica con alta
probabilidad un bloqueo completo de la conduccidon nerviosa a nivel de la lesién.

Por otro lado, la lesién incompleta mas severa de la médula espinal (ASIA B), requiere la
preservacion de alguna funcién sensitiva pero ninguna funcion motora a nivel de las raices
sacras bajas $4-55."°

Tabla 1. Escala de Deficiencia de ASIA (ASIA Impairment Scale AlS)

TIPO DE LESION CARACTERISTICAS

A= COMPLETA No hay preservacion de funcion motora ni sensitiva en los segmentos sacros 54-55

Hay preservacion de la funcion sensitiva pero no de la motora en los segmentos sacros
mas distales 54-5 (tacto fino o pinchazo en 54-55 o presion anal profunda), y no hay

B= SENSITIVA INCOMPLETA preservacion de funcion motora en mas de tres niveles por debajo del nivel motor en
uno u otro lado del cuerpo.

Se preserva la funcidn motora en los segmentos sacros mas caudales durante la
contraccion anal voluntaria (CAV) o el paciente cumple con los criterios de lesion

C= MOTORA INCOMPLETA sensitiva incompleta (funcién sensitiva preservada en los segmentos sacros S4-55), con
presencia de funcidon motora en mas de tres segmentos por debajo del nivel motor
ipsilateral en cualquiera de los lados del cuerpo.

El estado motor incompleto tal y como fue definido arriba, con al menos la mitad (la
D= MOTORA INCOMPLETA mitad o mas) de la funcion de los musculos clave por debajo del Nivel Neuroldgico de la
Lesian (NNL) con una clasificacion de masculo mayor o igual a > 3.

Si la sensibilidad y la funcion motora que se examinan con el ISNCSCI se clasifican
E= NORMAL como normales en todos los segmentos, y el paciente tenia déficits previos, entonces la
clasificacion AlS es E.

Tabla 1. ISNCSCI: International Standards for Neurological Classification of Spinal Cord Injury; AIS: ASIA Impairment
Scalehttps://asia-spinalinjury.org/wp-content/uploads/2019/11/International-Standards-Worksheet-Spanish-
Final_10_28_ 2019.pdf. Ref, 14.[REV. MED. CLIN. CONDES - 2020; 31(5-6) 423-429]

NEUROPROTECCION
Hemodinamia

El edema medular y la alteracidn de la microvasculatura debido al trauma genera isquemia
medular perilesional. El objetivo del manejo hemodindmico es mejorar la perfusion del
tejido neural afectado. Es necesario corregir la hipotensidn arterial (Presidon Arterial

110




Sistélica PAS <90mmHg) tan pronto sea posible y se recomienda mantener una presion
arterial media (PAM) entre 85y 90mmHg por los primeros 7 dias posteriores al trauma . En
casos de politraumatismo con hipovolemia y en lesiones cervicales y dorsales altas que
cursan con shock neurogénico, se puede requerir reposicidon intensiva de volumeny uso de
vasoactivos.

La inestabilidad hemodindmica puede estar presente por un plazo de 7 a 10 dias posterior
al trauma, y en este periodo se debe evitar la hipotension arterial (PAS <90 mmHg), el manejo
adecuado hemodindmico, que garantice una adecuada perfusion medular, ha
mostrado que mejora los resultados neuroldgicos a futuro.™®

Metilprednisolona

Se sabe que es un potente corticosteroide sintético con gran capacidad antiinflamatoria
que ha mostrado mejorar la supervivencia celular en modelos animales de lesién medular,
pero su uso en pacientes con trauma raquimedular ain es controversial.”’

La serie de tres ensayos clinicos titulados Estudio Nacional de Lesiones de la Médula Espinal
(National Spinal Cord Injury Study) NASCIS I, Il y Ill, publicados entre los afios 1980 y 1998,
demostraron graves efectos adversos y complicaciones (infeccion de herida operatoria,
infeccién urinaria, sepsis, tromboembolismo pulmonar, neumonia, hemorragia digestiva y
muerte) en pacientes tratados con altas dosis de metilprednisolona, riesgo que supera con
creces al modesto beneficio en términos de recuperacidon neuroldgical

La tasa global de complicaciones en pacientes tratados con metilprednisolona es mayor
respecto de los no tratados (61% vs 36%), con diferencias significativas en las tasas de
complicaciones pulmonares (35-40% vs 0-4%) y gastrointestinales (17-20% vs 0%). La guia
desarrollada recientemente por la AOSpine, donde participé un comité interdisciplinario e
internacional de expertos, sugiere que el uso de metilprednisolona en altas dosis dentro de
las primeras ocho horas posteriores a la lesidn medular y por una duracion de 24 horas es
una opcidén de tratamiento en lesiones medulares cervicales no penetrantes, en pacientes sin
contraindicaciones médicas, siendo una recomendacion débil basada evidencia cientifica de
calidad moderada. No existe evidencia suficiente para recomendar su uso en trauma raqui-
medular toracolumbar24.

En la practica, con la evidencia disponible, los protocolos de tratamiento de trauma
raguimedular cervical en relacion con el uso de metilprednisolona en altas dosis siguen
siendo decisién de cada profesional a cargo."

TRATAMIENTO QUIRURGICO
PRECOZ - ESTABILIZACION Y DESCOMPRESION

Objetivo principal de la cirugia es aliviar la presién mecanica sobre la médula y reducir la
lesion hipdxico isquémica con el fin de optimizar el entorno local y favorecer la
recuperacidon neuroldgica. Existen numerosos estudios en animales que han demostrado que

la descompresion precoz permite limitar la lesion secundaria y mejora la funcion medular.
18
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Mudltiples estudios en TRM cervical recomiendan la cirugia precoz, dentro de ellos
destaca el estudio titulado Surgical Timing in Acute Spinal Cord Injury Study
(STASCIS), que analizé en forma prospectiva 313 pacientes con trauma raquimedular
cervical. Pacientes sometidos a descompresion precoz (<24 horas) tenian mas del doble
de probabilidades de tener una mejoria en la Escala de Deficiencia de ASIA (AlS) de dos grados
a los 6 meses de seguimiento que aquellos sometidos a cirugia tardia (>24 horas). Basado en
estos datos nacid el concepto de “Time is Spine”, haciendo énfasis en la importancia
critica de la cirugia precoz o temprana para mejorar los resultados funcionales a largo plazo; Es
necesario tener en consideracion que la cirugia precoz no estd exenta de
complicaciones, ya que puede actuar como un “Second hit” (segunda agresion), agravando
condiciones médicas preexistentes como hemorragia masiva, hipotension y/o lesiones
asociadas a 6rganos diana.”

La evidencia indica que la cirugia precoz mejora la funcidon pulmonar, disminuyendo los
dias de ventilacidn mecdnica; permite la movilizacion y rehabilitacion temprana,
disminuyendo el riesgo de Tromboembolismo Pulmonar (TEP) y las Ulceras por presion,
reduce los dias UCI, la estancia hospitalaria total, disminuyendo asi la morbi-mortalidad.

En términos de recuperacién neuroldgica, no existe evidencia que avale la utilidad de Ia
cirugia temprana en trauma raquimedular toracolumbar, sin embargo, hay evidencia
suficiente que sugiere que la descompresidn precoz antes de 24 horas en TRM cervical es

segura y estd asociada a un mejor resultado neurolégico a largo plazo.

Las lesiones medulares incompletas presentan mejores resultados neurolédgicos a largo
plazo en comparacién con las lesiones medulares completas, a pesar de que los
beneficios neurolégicos de la cirugia precoz en lesiones completas son de menor magnitud,
pequefias ganancias de la funcidon neuroldgica pueden tener un impacto significativo en la
calidad de vida.

No hay evidencia que la descompresion precoz se asocie a deterioro neuroldgico o que
exponga las estructuras neurales a riesgo, recientemente se han publicado estudios que
sugieren que la cirugia ultra precoz (<12 horas) tiene mejores resultados neurolégicos a
corto y mediano plazo comparada con la cirugia precoz realizada entre las 12 y 24 horas,
sin aumentar los riesgos quirdrgicos ni las complicaciones perioperatorias; en términos
practicos, la recomendaciéon general es que la cirugia se realice tan pronto sea
posible, una vez que el paciente esté hemodindmica y neurolégicamente estable.”

CONTROL DE DANOS

La cirugia de control de dafios en ortopedia consiste en tratar las lesiones que producen
sangrado importante y una respuesta inflamatoria patoldgica, al mismo tiempo evitar los
efectos traumaticos relacionados con una cirugia mayor, en el contexto de un paciente
inestable por el traumatismo.

El principal fundamento es el de hacer “lo menor posible”, pero “suficiente” para salvar
la vida del paciente. En el caso del paciente politraumatizado con una lesidn espinal asociada,
el tratamiento de preferencia es la reduccion y fijacién temprana de la lesion de columna.
Esta recomendacion se basa en estudios que han demostrado que es segura, disminuye
la incidencia de complicaciones pulmonares y el dafo neuroldgico, reduce la
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permanencia en las UCI, disminuye Ila morbi-mortalidad, mejora la sobrevida y la
recuperacion neuroldgica. Es asi como la cirugia de control de dafios espinal, consistente en
una reduccion y fijacion posterior de la fractura, debiera realizarse dentro de las primeras
24 horas. En el caso de requerir procedimientos adicionales, que involucren mayor tiempo
quirdrgicos y sangrado, éstos debieran diferirse hasta que los parametros vitales sean
estables y se haya recuperado la homeostasis. *

Cuando la lesién lo permita, las técnicas de cirugia de columna minimamente invasiva (en
inglés MISS) para la reduccidn e instrumentacibn son una opcién altamente
recomendada ya que se asocian sobre todo a menor tiempo quirdrgico y sangrado
post—quirurgico.23
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