|

|

——————— “l"'
~7o S
. 1
RS
‘.H,
\!l‘;‘.
A
AN
}

ENFOQUE MULTIDISCIPLINARIO
A LAS DIFERENTES

ESPECIALIDADES
MEDICAS

VOLUMEN ||




ENFOQUE MULTIDISCIPLINARIO A LAS DIFERENTES
ESPECIALIDADES MEDICAS VOLUMEN ILI.

Quito-Ecuador

La reproduccién completa o parcial de esta obra esta estrictamente prohibida por
cualquier medio, ya sea electrénico o mecanico, sin la autorizacién previa y escrita
de los titulares.

Cada uno de los articulos e informacién aqui descrita son de exclusiva
responsabilidad de sus autores.

Copyright 2024

ISBN: 978-9942-665-01-0

http://doi.org/10.58927 /vitalfam.27062024

Editorial VitalFam

ISBN: 978-9942-665-00-3

8994216650



AUTORES

* Diana Carolina Nufiez Pérez
d8krito.np8@gmail.com
https://orcid.org/0009-0009-1751-8846

* Gisella Gabriela Riofrio.
gigiriofrio@gmail
orcid: https://orcid.org/0009-0009-0332-0150

* Erika Valeria Proafio Velastegui
valeria_kiva26@hotmail.com
https://orcid.org/0009-0008-3142-6297

* Maria Cristina Obando Vélez
crissobando22@hotmail.com
https://orcid.org/0000-0002-9142-7936

* Raffaele Francesco Zirufo Briones
raffaelezirufo@gmail.com
https://orcid.org/0009-0000-6150-6476

* Milipsa Stephanie Pozo Andrade
correo :
https://orcid.org/0009-0003-7863-0803

* Paredes Jaramillo Jorge Eduardo
paredesgeorgel3@yahoo.com
https://orcid.org/0009-0007-6491-8768

* Paulina Nicole Rodriguez Guerra
paunicks31@gmail.com
https://orcid.org/0009-0008-1169-3590

* Lorena Guadalupe Quile Guaman
lorenaquile04@gmail
https://orcid.org/0009-0009-7131-2566

* Lissette Estefania Paredes Teran
lissette_tef@hotmail.com
https://orcid.org/0009-0001-0674-8242

* Cristina Juellieth Pacheco Melo
juellieth28@gmail.com
https://orcid.org/0009-0006-4847-5250

*Carlos Andrés Chango Rodriguez
carlosachangor@gmail.com
https://orcid.org/0009-0000-1856-8188



*Jessica Liliana Garcés Loor
jesgarces24@gmail.com
https://orcid.org/0009-0009-8605-2699

*Maria José Recalde Torres
majorecalde@hotmail.es
https://orcid.org/0000-0002-3012-6857



DESARROLLO DEL CONTENIDO

* Diana Carolina Nufiez Pérez
GINECOLOGIA
Enfermedad pélvica inflamatoria

* Gisella Gabriela Riofrio.
OTORRINOLARINGOLOGIA
Otitis externa

* Erika Valeria Proafio Velastegui
CIRUGIA VASCULAR
Trombosis venoso profunda

* Maria Cristina Obando Vélez
ENDOCRINOLOGIA
Hipotiroidismo

* Raffaele Francesco Zirufo Briones
GASTROENTEROLOGIA
Enfermedad inflamatoria intestinal

* Milipsa Stephanie Pozo Andrade
NEUROLOGIA
Migraia

* Paredes Jaramillo Jorge Eduardo
MEDICINA INTERNA
Neumonia adquirida en la comunidad

* Paulina Nicole Rodriguez Guerra
PEDIATRIA
Trastorno del espectro Autista

* Lorena Guadalupe Quile Guaman
GINECOLOGIA
Cefalea post puncion lumbar en pacientes postcesarea

* Lissette Estefania Paredes Teran
ENDOCRINOLOGIA
Diabetes mellitus

* Cristina Juellieth Pacheco Melo
CARDIOLOGIA —EMERGENCIA
Infarto miocardio con elevacion del ST. Manejo en sala de urgencias

*Carlos Andrés Chango Rodriguez
Imagenologia
Estudios de imagen en enfermedad cerebro vascular.



*Jessica Liliana Garcés Loor
Cirugia General
Isquemia Mesentérica

*Maria José Recalde Torres
Dermatologia
Rosacea



TABLA DE CONTENIDO

PROLOGO ...oeeeeeerreesssssseesssessssssssssssssessssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssse 15
GINECOLOGIA coorreesereeeensesssssssseesssesssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 16
ENFERMEDAD PELVICA INFLAMATORIA .cccoveorreeessseeeessesssssssssssessesssssssssssssssssssssssseees 16
19).20 3 0100 (00 (0] 0SS 16
EPIDEMIOLOGIA coooooeeesrsssecesnssssssessss s ssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssee 17
1 () 013V N 17
NEISSERIA GONORRHOEAE Y CLAMIDIA TRACHOMATIS ..covveeeveeeessccemeeenneessssssnneeen 18
MICOPLASMA GENITAL.oseeeeeereeessssceseeesesssssssssssesssssssssssssssssessssssssssssssessssssssssssssssssssssssseee 18
TRICOMONAS VAGINALIS ...coooeeeeeeeeesseeeeeeessessssscsssessssessssssssssssssssssssssssssssssssassssssssssssssssssseee 18
ESPECIES BACTERIANAS ASOCIADAS A LA VAGINOSIS BACTERIANA............... 18
FACTORES DE RIESGO.covoiiiieeeeeereeesssscssseeseessssssssssessessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 19
DUCHAS VAGINALES ....oooreeeseeeeeeseessssscesseesesssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 20
VAGINOSIS BACTERIANA ooooeseeeeeeeeeesssssceeeessssesssassssessssssssssssssessesssssssssssssesssssssssssssesssssssses 20
DIU Y PID ceeeeeeeeeesssseseeesssessssssssssesseessssssssssssssssssssssessssessssassssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 20
FISIOPATOLOGIA ..cccveeeeeeeessssseeesseessssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 20
SINTOMAS .ooveeeerreesssmssssssssessssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssesssssssssene 21
DIAGNOSTICO . coovvressesseeesssessssssssssssssesssssssssssssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 22
PRUEBAS DE LABORATORIO ....ooooosseevveeneeessssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseees 24
BIOPSIA ENDOMETRIAL ....cuvveerrmessssmsssssssessssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 24
ESTUDIOS DE IMAGEN ...ooossisveeeensesssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 24
LAPAROSCOPIA ..o eeveeeenresssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssse 25
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL...oovvoossiusseesseessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssee 25
TRATAMIENTO coovvvesstesseeesseesssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssssseee 26
COMPLICACIONES ...covvveernmesssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 29
EIP RECURRENTE ....coutveenmmssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 29
ESTERILIDAD.....oovoossssseeessnesssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 29
ABCESO TUBOOVARICO ..c.vooovrressssseessssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseeess 29
SINDROME DE FITZ-HUGH-CURTIS ....oovrmemssmseeenneesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 30
EMBARAZO ECTOPICO ..ouooosieveeeenressssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssenes 30
BIBLIOGRAFT Ao eveeeennesssssssessssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 30
OTORRINOLARINGOLOGIA..c...ooorreessesseeensessssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 32
OTITIS EXTERNA ....ouveeeerneesssssssessssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 32
RESUMEN.....cccccccemmeessssssssssssessssssssssssssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 32
INTRODUCCION ... eveeeensesssssssessssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 32
OTITIS EXTERNA DIFUSA ...cooueeerrmeesscmsssesssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 33



DIAGN OSTICO eiooveoeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseesesesessssssssssssesssssssssssssassssssssssssesssssmssesssssssessssssssssssssssessessssessesens 33

TRATAMIENTO .oovresseesveenssessssssssesssessssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssse 33
OTITIS EXTERNA LOCALIZADA c..coooccceeereeessssseeenssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssene 34
231 (0) 110 1) 7 N 34
DIAGNOSTICO.....ooomrreeeeesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssee 34
TRATAMIENTO coovveeseeveeessessssesssessssessssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 34
OTITIS EXTERNA MALIGA .ccoueeeoreeesssscereeesesessssssssesssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 34
2001 (0) 110 13 7 N 35
DIAGNOSTICO.....oovmrreeeeesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 35
CRITERIOS MAYORES...ooooooseeeeeereessssscssseesesssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 35
CRITERIOS MENORES....oovoossteeeeeeseessssscsssessesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 35
TRATAMIENTO oo eeeeeeesessssesseessssesssssessessssessssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssassssssssssssssssssseee 35
OTITIS EXTERNA FUNGICA ..oovooereeeesseeeeeeeeessssscsmeesssessssssssesssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 36
2301 (0) 10 13 7 N 36
DIAGNOSTICO....ooovvrreeeeessssssssesssseesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssee 36
TRATAMIENTO oo eeeeeeeeeessseesseessessssssessessssesssssesssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 36
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA OTITIS EXTERNA ....ooccovceeremssssssseesssessssssssssene 36
OTITIS MEDIA CRONICA SUPURADA ....ooooossceseeenneessssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssene 36
DERMATITIS SEBORREICA ......ooovveesssnsssenssessssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssene 36
PSORIASIS....cccvvveerreesssmssssssssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssesssssssssseee 36
DERMATITIS DE CONTACTO.ooovvreessssseeseesssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssees 37
BIBLIOGRAFTA.ooooosereeesnnessssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 37
CIRUGIA VASCULAR ..oooovvreesssseessssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 40
TROMBOSIS VENOSO PROFUNDA ....ccuuevvmmmmssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 40
RESUMEN.....ccoocccermressssssssssssessssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 40
DEFINICION ..ooovverreessesseeesssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 40
EPIDEMIOLOGIA .ceeveeeeeresssssseessssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 40
23 () 1013 1 N 40
FISIOPATOLOGIA .ot ssssvessssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 42
CLINTCA oo evveeenseesssssssssssssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssseee 43
DIAGNOSTICO . coouriesesseeenssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 43
TRATAMIENTO coovvveseeseeeessessssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssssssese 44
TRATAMIENTO QUIRURGICO ....oovreesesreeeennesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssenes 46
TROMBOLISIS TVP Y TROMBECTOMIA PERCUTANEA ......ouveeerreessscsseensssesssssssssenn 47
BIBLIOGRAFT Ao eeeeeennessssssssesssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssene 47
ENDOCRINOLOGIA .ccoueooorreessesseeesseesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 49



HIPOTIROIDISMO ...itirirssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssens 49

MORFOFISIOLOGIA . .ccvvooorreessesseeeessesssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 49
PREVALENCIA .covvee s eseeeenseesssessssesssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 50
FACTORES DE RIESGO..ovoosieeeeeeeneessssssseessesssssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 50
231 (0) 10 163 7 N 50
CLASIFICACION....oovreeeeesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssee 50
HIPOTIROIDISMO PRIMARIO ...oovooseeeeeeneeessssesssesssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseees 51
HIPOTIROIDISMO SUBCLINICO .ceoeeeeeeeeeeessseeeeeeseessssssesssesssssssssssssssssesssssssssssssssssssssesssene 51
HIPOTIROIDISMO CENTRAL ..ooooroeessseeeeeneeesssssessseesssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 51
HALLAZGOS CLINICOS oo eeeeeereeesssesseeesesessssssssesssessssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssesssssssseee 51
PRUEBAS DIAGNOSTICAS. .cooeeeereeessssceseeeseessssssssssessssssssasssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 52
TECNICAS DE IMAGEN .oooooooseeeeeereesssssesseeessesssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssassssssssssssssssssseee 53
TRATAMIENTO oo eeeeeeeeseessseessesseeesssssessessssesssssssssssssessssssssssssessssssssssssssssssssssesssssssssssssseee 53
LEVOTIROXINA oo eeeeeeeeesssssssseeessessssssssssssesssssssessessesessssassssssssssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssseee 54
BIBLIOGRAFIA. oo eeeeeeeeessssseeeeeeessessssssssssssssssssssessessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssseee 55
GASTROENTEROLOGIA ..oeeeeeeeeeeessseeeeeesesesssesssseesssessssssssssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssseee 57
ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL....ooossocueeeeressssssssssssseessssssssssssssssssssssseees 57
RESUMEN....cccocccerresssssssssssssessssssssssssssesssssssssssssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssese 57
DEFINICION ..oooooorreesssesseseessesssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssseees 57
EPIDEMIOLOGIA ...ooveeevreeesssssseessssessssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssessssssssseee 57
ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO ...oovvosssesevenssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 58
CLASIFICACION .coooosssveeeennesssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 58
COLITIS ULCEROSA ccvvcovnreessssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 58
ENFERMEDAD DE CROHN...couoooommnsmsssssseessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 58
FISIOPATOLOGIA ..cccveeeereeessssseessssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssens 59
CUADRO CLINICO .oruuuvveeernessssssseessssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 61
DIAGNOSTICO . coovmnessesseeesssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 61
CALPROTECTINA FECAL...uuteeeennessssssssesssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssseses 61
) 20200 ) 1013V N 62
MARCADORES INFLAMATORIOS SANGUINEOS......cccuueemmmmmsssssessseessssssssssssssssssssssenes 62
ESTUDIOS DE IMAGEN ...oooosseteeeensessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 62
TRATAMIENTO coovvveseeseeeessessssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssssssese 63
TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO .ooooooeveeeenneesssssssessssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssenes 63
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO ..ccovveeerneesssseeensssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 63
FASE AGUDA....ooonneesssceseeesssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssese 63
CORTICOIDES...oovneesseseeesnsessssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 63



CICLOSPORINA Y TACROLIMUS ....inirissssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssens 64

TRATAMIENTO BIOLOGICO ..couuuvveeeeennnnreeesssssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssees 64
TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO ooooooseeeeeeereesssessseesssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssseses 65
METOTREXATO . eeveeeensesssssessseesssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssee 65
QUIRURGICO .ovvverveessemssssssssesssssssssssssessssssssssssssessssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssseee 65
BIBLIOGRAFTA...oooooeeeeeesesssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssee 65
NEUROLOGIA ..ooovreeeseseeeensesssssessssesssessssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 68
IVIIGRAIN A .oooveeeeeeeeeeeessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessesseseesssssssssessesesssseesseeees 68
RESUMEN......ccooeeseeeesseeseeesssessssssssssssssessssssssssssssssssasessssssssssssassssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 68
DEFINICION ..oooooeeeeeeseseeeeesesssssssssesssesssssessssssesssssasessssssssssssassssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 68
FACTORES DE RIESGO.couoiieeeeeeereessssscsseeeseessssssssssesssesssssssssssssessssssssssssssessssssssssssssssssssssssseee 69
FISIOPATOLOGIA ..o seeeeeeseeessssssssessessssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessseee 70
FASE PREMONITORIA ..ooooosseeeeeereeesssscesseesesssssssssssesssessssasssssssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssseee 70
FASE DE AURA . cooooooseeeeeeeessssseeeeeeessessssssssssssssssssssssesssssssssassssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 70
FASE DE CEFALEA ...ccumooooooesssseeeeeseesssssscsseesssssssssssssesseesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 70
FASE POSTDROMICA...oooooooossseeeeeseessssscesseesesssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 71
DIAGNOSTICO . coovrresssesreeeessesssssssssssssessssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssseee 71
TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA DE CRANEO ...ooooococeeerrremsssssssessssessssssssssssssssssssssssenes 72
RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR ..oovoooscsveeenressssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssenes 73
TRATAMIENTO .ovvvesseesveenssesssssssssssssessssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssseee 73
TRIPTANOS ...coovvveerreesssssssssssessssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssssssene 73
BIBLIOGRAFTA..cooooosseseeeennessssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 74
MEDICINA INTERNA ...ooovmmesssmsssessssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 76
NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD ...oooosseeeeeenmesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssenes 76
INTRODUCCION ...cooscceveeeenresssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 76
DEFINICION ..ooovverreessesseeesssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 76
23 () 1013 1 N 77
EPIDEMIOLOGIA .ceeveeeeeresssssseessssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 78
FACTORES DE RIESGO..ouoooiisteeeenmesssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 78
FISIOPATOLOGIA ..coceeeeerreesssssveesssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 78
PROLIFERACION PATOGENA.....oooooscevveeneessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnes 79
RESPUESTA INMUNE INICIAL .oovvoossesveeeneesssssssssesssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 79
INFLAMACION Y DANO TEJIDO coooossccevveenrnesssssssesssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 79
REACCION SISTEMICA .oovoooseeeeeessessssssssesssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 79
RESOLUCION O PROGRESION DE LA ENFERMEDAD......ooooooccceeenmeesssssssssesssssssssssssenn 79
PRESENTACION CLINICA...oteeeereesscesseeenseessssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssene 80

10



DIAGN OSTICO eiovvoveeeeeeeeoeseeeeeeesessesesessssssssssssesssssssssssssssssssssssssessessmssssssssssessessssessssssssessessssessssens 81

PSI (PNEUMONIA SEVERITY INDEX) ccooccccrmssssessesssmssssesssssssssesssssssssessssssssssssssssssessssssses 81
CURB 65 eeeeeenseessssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasssssssssssssssssssssse 82
MANEJO oo eeeeeesseessssesssesssesssssessssssssessssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese 85
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO oovveeeeeseesssssssessssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssees 85
TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO .ooooooeeeeeeereesssesseenssesssssssssessssssssssssssssssssssssssssenes 86
BIBLIOGRAFTA...oooooeeeeeesssssssessesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssee 87
PEDIATRIA .cooooeeeeeeeesseceseeeeesessssssesseesssessssssssssssesssssasessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 90
TRASTORNO DEL ESPECTRO AUTISTA cooooosseeeeeeeeessssseseesssesssssssssesssesssssssssssssssssssssssseee 90
RESUMEN......ccoooeesseeessseseeesssessssssssssssssessssssssssssssssssssessssssssssssassssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 90
19).20 3 0100 (00 (0] 0SS 90
EPIDEMIOLOGIA ..cooeeeeeeeeesseeeeeeseeesssssssseesesssssssessssssssssssassssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 90
2301 (0) T 13 7 N 91
= LAS NEUREXINAS oooroeesseeeeeeeeessssscsseeessesssssssssessssssssssssssssssessssssssssssssssssassssessssssssssssseee 91
= NEUROLIGINAS oo seeeeeeeeeessssscsseeessesssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 91
12 R (6] 27\ 0] F0 16} 7N 92
NEUROANATOMIA coovvverrreessssssesssseessssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssseee 92
NEURO BIOQUIMICA ....oovreessssseceensessssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssseses 93
CLINTCA oo evveeeseeessssssssssssessssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssene 93
FORMAS CLINICAS w.covvvverrreesssssseeesseesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssesssssssssseee 94
DIAGNOSTICO . coovveessesseeesssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssseee 94
CRITERIOS DIAGNOSTICO .couvvverrmeessssssssssesssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 94
CUESTIONARIOS DIAGNOSTICOS ....covvveerrmmsssssssvesssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseees 98
e  ENTREVISTA DE DIAGNOSTICO DE AUTISMO REVISADA ......ccueeermmmmsssisserenn 98
e  ESCALA DE OBSERVACION PARA EL DIAGNOSTICO DEL AUTISMO (ADOS
98
e  ESCALA DE EVALUACION DE AUTISMO EN NINOS (CARS): cuueeermemmsssssssenn 98
e  ENTREVISTA DE DIAGNOSTICO PARA TRASTORNOS SOCIALES Y DE LA
COMUNICACION (DISCO): uuureeeermessssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 98
e  ENTREVISTA DE DESARROLLO, DIMENSIONAL Y DIAGNOSTICA (3DI):.98
e  ESCALA DE CALIFICACION DEL AUTISMO DE GILLIAM (GARS): oovvvvcccveeen 98
e  LISTA DE VERIFICACION MODIFICADA PARA AUTISMO EN NINOS
PEQUENOS, REVISADA (M-CHAT-R):eccovrmessmsseenseesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseees 98
TRATAMIENTO coovvveseeseeeessessssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssssssese 99
NO FARMACOLOGICO ..oovveesseereeennsessssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssene 99
FARMACOLOGICO..couvvernresssesseesssesssssssssssssessssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssess 100
@ ARIPIPRAZOL ccouveonrnesssseesssesssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 100

11



®  RISPERIDONA ... sssssssssssssssssssssssssssssssns 100

TERAPIAS EN ESTUDIOS ....ooeeeeerreeesssssseesssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssee 100
BIBLIOGRAFIA .oooooseeeeeenseesssssssesssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssess 101
ENDOCRINOLOGIA ..ccoveeorreessseeeeesseessssssssssssesssssssssssssssssssasssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 103
DIABETES MELLITUS Y SUS COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES.........ccccennne 103

RESUMEN .....cooooceereeesssesseessseesssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssees 103

19).20 3 0100 (08 (0] FE S0 103

EPIDEMIOLOGIA .o eeeeeesseesssscesseesseesssssssssessssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasssseee 104

231 (0) 110 163 7 104

12 R (6] N N 0] F0 1) 7 105

CLINICAS, FORMAS CLINICAS: c.oovvreeessssssscccssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssees 105

J7:X0) 2J 0 157N 0 F 105
LA HIPERTENSION ..coooooeeeeesseeeeeeeeessssscsseesssssssssssssesssesssssssssssssssssssasssssssessssssssssessesesssssies 105

J7:N0) ) 305300 231 0 7N 106

MIOCARDIOPATIA DIABETICA .coovoooeeeeseccrsseseeesssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssee 106

NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR ccoomeeeereeesssccmeeeeeeesssssscmeeeesesssssssnnneee 106

INFARTO DE MIOCARDIO Y DM...cccrveerremsssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssee 106

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO Y NO FARMACOLOGICO:....oooosereeeereensssnseeenn 106
BIBLIOGRAFIA ..oooossesveeesreessssssssssssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseseess 107
GINECOLOGIA .oovroesssveensseessssssssssssessssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssseess 108
CEFALEA POSTPUNCION LUMBAR EN OBSTETRICIA ...oooooccovceennrmmssssssssssssssssssssssssseeess 108

RESUMEN ....ooouuvceeseesssusssssssssesssssssssssssessssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssees 108

DEFINICION covvvovereesssesssssesseessssssssssssesssssssssssssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssesssssssssssee 108

MECANISMO .ovoorreeesonssesssseesssssssssssssessssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssees 108

INCIDENCIA.couoooereessssssesssseessssssssssssessssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssees 109

FACTORES DE RIESGO ..ovvoossiereeeesseesssssssssssessssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 109

FISIOPATOLOGIA . oeveeeveeesssssseesssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 110

PRESENTACION CLINICA ...outveeerreessssseessesssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 111

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE CEFALEA POST PUNCION LUMBAR............. 111

PREVENCION ..ooovtieisssseeesseesssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssees 111

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.....ovcovenenssesseenssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssees 112

ALTERNATIVAS AL TRATAMIENTO CONVENCIONAL w.ccovvvcemmemssesseeesssessssssssssssseeees 112
BIBLIOGRAFIA ..ooooossesveeesseessssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssess 113
CARDIOLOGIA ~EMERGENCIA....oooosscceveeerreesssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseess 116
MANE]JO DE INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO EN EMERGENCIA ......cooomesecceeeeneees 116

RESUMEN ....ocooueeeesiessssssssssssessssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssse 116

12



DEFINICION coomeeeeeeeeeeeeeeseesesesssessesssssssesssssesssssasessssssssssesesssmsessssessssesesssssesssssmssessesssssesssssmssessessns 116

EPIDEMIOLOGIA ... ceeeeeeeeeessesseesssessssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssse 116
ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO....oooosieeeeeenneessssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssee 117
FISIOPATOLOGIAuoooooeessseecenssssssessss s sssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssee 117
CUADRO CLINICO cooeeeeeesssseeessssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssee 119
CLASIFICACION ..ovvoreeeeescsssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssee 119
DIAGNOSTICO coovrreeseeveeesseessssssseesssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseee 120
ELECTROCARDIOGRAMA . .coooeeeeeeesseceeeessessssssssessssssssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssies 120
TROPONINAS...ooooerreesssseeeeesseesssssesseesssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssses 122
TRATAMIENTO.covvooeseeeeeeeseessssesseesseesssssesssssesssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseeee 122
FIBRINOLISIS...oovoreesteeseeesseessssssseesssessssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssassssssssessssssssssssssssssssses 122
ANTITROMBOTICO...ooooossseeeeeereeessssseseeesssessssssssssessessssssssssssssessssssssssessessssssssssssssesssssssesseeee 123
133053 P (0 10) 2V:N 2 V- N 124
IMAGENOLOGIA ..o eeeeeeeeeessseeeeeeeesesssssssssesssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssesessess 126
ESTUDIOS DE IMAGEN EN ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR. ..coovvvoersecceeereee. 126
RESUMEN ....cooeeeeseeessseeseeesseesssssssessssesssssssssssssesssssssssssssessssssssssesssssssssssssssssesssssssssssesesssssssssssseee 126
DEFINICION .ovvvooerresssesssesesseessssssssssssessssssssssssessssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssee 126
INCIDENCIA covoooerreessssssesesseesssssssssssssessssssssssssessssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssees 126
FACTORES DE RIESGO ..ooooossisseeeesreesssssssssssesssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssees 126
CONCEPTO oovvveeereesssssssssssseesssssssssssssessssssssssssessssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssee 127
CLASIFICACION ooseevecesneesssssssssssssessssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssees 127
ISQUEMIA CEREBRAL ..oovvossstssveesssesssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssees 128
FISIOPATOLOGIA DEL INFARTO CEREBRAL...oooosssisseeessnesssssssssssssessssssssssssssssssssssssens 128
MANIFESTACIONES CLINICAS....oooossiseeeeeresssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssss 128
DIAGNOSTICO coovvresssessreesssessssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssesssssses 129
TRATAMIENTO.covvooesstsssecensesssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssssssees 134
HEMORRAGIA CEREBRAL...ccouveonrmmsssssssssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 135
FISIOPATOLOGIA Y PRESENTACION CLINICA..ooovsiireeernnesssssssssssssesssssssssssssssssssssssseens 136
TRATAMIENTO.covvooesstsssecensesssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssssssees 136
BIBLIOGRAFIA ..ooooossesveeesseessssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssess 137
CIRUGIA GENERAL oo eeevveessesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 139
ISQUEMIA MESENTERICA ..ccoovveeerresssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssessssess 139
DEFINICION ...oooooorneesessseeessesssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssee 139
EPIDEMIOLOGIA. .cooveeerreesssesssessssesssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssees 139
FACTORES DE RIESGO ..ovvoossieeveeesnessssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssse 139
103 () (013 V. 141

13



12 R (0] 372N 0] 010 1€ 7 NSO 145

SINTOMATOLOGIA ..ot ssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssens 147
DIAGNOSTICO i sssssssssssens 148
TRATAMIENT Ot ssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 150
PRONOSTICO coootirssirisssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss s sssssassssssssssssssssssssssssssssssssssens 152
DERMATOLOGIA ..ottt ssssssssssssss s s s ssssssssss s s sasssasssnnes 155
O 2 08 2 PPN 155
DEFINICION. ot sssssssss s ssssssssssssss s sssssass 155
EPIDEMIOLOGIA coooooeeeeeeeeessseeseessssssssessssssssssssssssssessssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssoe 155
FACTORES DE RIESGO ..vnririsnssississssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssass 156
FISIOPATOLOGIA ....oooeoeeeeeeessseeseessssssesessssssssessssssssssessssssssessssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssoe 157
SINTOMATOLOGIA ..t sssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssass 159
DIAGNOSTICO .ooosseveeeeesssseseesssssssseessssssssessssssssesssssssssesssssssssessssssssssssssssssessssssssssssssssssessssssoe 160
TRATAMIENTO . ssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 162
COMPLICACIONES ...t ssssssssssssssssss s ssssssssssssssssssssssssssass 165
PRONOSTICO .ot ssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssass 165
BIBLIOGRAFTA: .cccooocoserecesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 166

14



PROLOGO

Es un verdadero honor poder contribuir con la actualizacion médica, cada linea , cada frase o
cada cita hacen que este texto presente su esfuerzo y sacrificio, transformandolo en algo Unico
, esta texto denominado " Enfoque Multidisciplinario A Las Diferentes Especialidades Médicas
Volumen Il " recopila informacidn actualizada de diferentes patologias que afectan con gran
frecuencia a la poblacién ecuatoriana y de esa manera poder contribuir con ciencia vy

educacion para profesionales de la salud.

Un nuevo volumen obliga a los autores a mejorar la calidad y estructura de este libro haciendo
gue su contenido este a un alto nivel académico con estandares elevados y filtros que resaltan

aun mas el trabajo final.
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GINECOLOGIA

ENFERMEDAD PELVICA INFLAMATORIA

* Diana Carolina Nufiez Pérez

RESUMEN

La enfermedad inflamatoria pélvica (EIP) es una condicion provocada por la migracién de
microorganismos patégenos desde el tracto genital inferior hacia el superior, afectando el
endometrio, trompas uterinas, ovarios y peritoneo pélvico. Puede manifestarse como
endometritis, salpingitis aguda, ooforitis, absceso tuboovarico, peritonitis pélvica y/o
perihepatitis. La EPI se asocia con diversos patdgenos y puede tener consecuencias adversas
en la salud reproductiva, como infertilidad, embarazo ectdpico y dolor pélvico crénico.

La prevalencia estimada de por vida de EPI es del 4,4% en los Estados Unidos. Factores de
riesgo incluyen multiples parejas sexuales, infecciones de transmisidn sexual y edad temprana.
La prevencidn de consecuencias a largo plazo derivadas de la enfermedad inflamatoria pélvica
(EIP) depende de implementar estrategias terapéuticas que consideren la causa microbioldgica
subyacente. Se reconoce ampliamente que la EIP es provocada por una variedad de
microorganismos. Ademas de las bacterias de transmisidn sexual como Neisseria gonorrheae y
Chlamydia trachomatis, se encuentran comunmente microbios propios de la flora vaginal y
cervical, incluyendo bacterias anaerdbicas y facultativas, similares a las asociadas con la
vaginosis bacteriana. Recientemente, también se ha sefialado la importancia de las
micoplasmas, especialmente la micoplasma genital, como agentes causales de la EIP aguda.
Por lo tanto, los tratamientos para la EIP deben abarcar un espectro amplio de
microorganismos para ser efectivos.

PALABRAS CLAVE: Enfermedad inflamatoria pélvica: enfermedad de transmision sexual:
vaginosis bacteriana

DEFINICION

La enfermedad inflamatoria pélvica (EIP) es una condicion inflamatoria causada por la
migracién de microorganismos patdgenos desde el tracto genital inferior al superior (8)(6)(12),
afectando el endometrio, las trompas de Falopio, los ovarios y el peritoneo pélvico (1)(5). Este
proceso puede involucrar diversas combinaciones de endometritis, salpingitis aguda, ooforitis,
absceso tuboovarico, peritonitis pélvica y/o perihepatitis (4)(15). Se ha relacionado con una
variedad de patdgenos potenciales y conlleva secuelas adversas para la salud reproductiva,
como infertilidad, embarazo ectdpico y dolor pélvico crénico, afectando al 4% de las mujeres
en edad reproductiva.

La enfermedad inflamatoria pélvica es un sindrome que se presenta de manera diversa en
términos de sintomas, severidad y causas. Los criterios de diagndéstico amplios buscan asegurar
la identificacion de todos los posibles casos para poder tratarlos con antibidticos y asi
minimizar las complicaciones derivadas de la EIP. De acuerdo con los informes de los propios
pacientes, los Centros para el Control y la Prevencién de Enfermedades estiman que la
prevalencia a lo largo de la vida en los Estados Unidos es del 4,4%, lo que equivale a 2,5
millones de personas. (7)(5)
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Investigaciones previas han senalado ciertos factores de riesgo que predisponen a la
enfermedad inflamatoria pélvica (EIP), tales como tener multiples parejas sexuales, contraer
infecciones de transmision sexual, una edad temprana y pertenecer al grupo étnico
afroamericano. Por otro lado, se ha observado que los métodos anticonceptivos de barrera
tienen un efecto protector. El tratamiento inicial generalmente consiste en antibidticos, los
cuales tienen una alta tasa de éxito. Es ampliamente reconocido que los episodios recurrentes
de EIP incrementan la morbilidad y empeoran los resultados en términos de fertilidad. (5)

EPIDEMIOLOGIA

Se estima que la mayoria de los casos de EIP (Enfermedad Inflamatoria Pélvica) son
provocados por ITS (Infecciones de Transmision Sexual) como Neisseria gonorrheae y
Chlamydia trachomatis. Por esta razon, los datos epidemioldgicos sobre la EIP se derivan de las
caracteristicas epidemioldgicas de estas ITS. Obtener cifras precisas sobre las ITS es
complicado, ya que muchas de estas infecciones pueden ser asintomaticas, lo que retrasa el
diagndstico y permite la continua transmisién a otras personas. En 1990, la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) en Ginebra, Suiza, estimd que la incidencia global de las
denominadas "principales" ITS (tanto bacterianas como virales) superaba los 125 millones de
casos anuales. (4)

En 2017, la OMS estimdé que casi un millén de personas contraen anualmente cuatro
infecciones de transmisidn sexual (ITS) curables: clamidia, gonorrea, sifilis y tricomoniasis. La
investigacion de los CDC revela datos alarmantes: en 2019 se registraron 1,8 millones de casos
de clamidia en Estados Unidos, un aumento del 19 % en comparacién con 2015. Ademas, en el
mismo afio se reportaron 616,392 casos de gonorrea, lo que representa un incremento del 56
% respecto a 2015. Es evidente que las infecciones pélvicas inflamatorias (EIP) causadas por
agentes de enfermedades de transmisidn sexual (ETS) representan una carga significativa para
las mujeres sexualmente activas. Durante las Ultimas décadas, diversos expertos y grupos han
estimado que cada afio en los Estados Unidos, entre 500,000 y mas de un millén de mujeres
sufren de Enfermedad Inflamatoria Pélvica (EIP). Segln otro informe, aproximadamente el 2%
de las mujeres de 16 a 45 afos que acuden a su médico de atencidn primaria en Inglaterra y
Gales son diagnosticadas con EPI. (6)

ETIOLOGIA

Anualmente se diagnostican alrededor de 770,000 casos de enfermedad inflamatoria pélvica
(EIP) en los Estados Unidos. (8) La EIP se origina cuando microorganismos se propagan
ascendiendo desde el cuello uterino y/o la vagina hacia el tracto genital superior.
Anteriormente, se pensaba que la EIP era causada principalmente por N. gonorrheae, pero
investigaciones mds recientes han revelado que la etiologia de la EPI aguda es polimicrobiana,
con una amplia gama de microorganismos implicados como se muestra en la Tabla 1. (6)

Estos incluyen N. gonorrheae, C. trachomatis, micoplasmas del tracto genital (especialmente
M. genitalium), bacterias anaerdbicas y aerdbicas presentes en la flora vaginal endégena, asi
como bacterias gastrointestinales o respiratorias. Esto se ha demostrado en estudios que
utilizan técnicas como la cordocentesis, la laparoscopia y las aspiraciones endometriales para
obtener muestras del tracto genital superior. (7)(8)

La clamidia es la bacteria predominantemente asociada con la enfermedad inflamatoria
pélvica (EIP) de origen sexual, encontrandose en hasta el 60% de los casos. Se estima que
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entre el 8% y el 20% de las mujeres infectadas por esta bacteria y que no reciben tratamiento
adecuado desarrollan EIP. La principal forma de propagacién de los microorganismos hacia la
pelvis es a través de relaciones sexuales, donde el agente etioldgico viaja desde la vagina hasta
el Utero, pasando por el cuello y las trompas uterinos, lo que puede provocar inflamacién a lo
largo de su trayecto, como cervicitis, endometritis, salpingitis, absceso tubo-ovarico y
peritonitis. (3)

NEISSERIA GONORRHOEAE Y CLAMIDIA TRACHOMATIS
En los primeros estudios de la década de 1950 que abordaban la Enfermedad Inflamatoria

Pélvica (EIP), solo se identificaban como causas definidas la tuberculosis (3%) y N. gonorrheae
(1%). Para 1980, el 33% de los casos se relacionaban con N. gonorrheae. No obstante, muchos
de estos estudios se llevaron a cabo antes de que se introdujeran las pruebas moleculares, lo
gue podria haber impedido la identificacidon de C. trachomatis debido a la baja sensibilidad de
las pruebas inmunofluorescentes, de cultivo o basadas en antigenos utilizadas en ese
momento. En investigaciones en las que la EIP se diagnosticé basdandose en la presentacion
clinica, N. gonorrheae y/o C. trachomatis se detectaron en el cuello uterino o el tracto genital
inferior en aproximadamente una cuarta parte a un tercio de los participantes. (7)

MICOPLASMA GENITAL

Aungque se reconoce que M. genitalium es una causa de uretritis en hombres, su conexién con
los trastornos del tracto reproductivo femenino no estda completamente establecida. Existen
indicios de que esta micoplasma puede ascender hacia las trompas de Falopio, y la infeccidn
experimental de este tejido ha demostrado producir cambios morfolégicos anormales vy
pérdida de cilios, lo que sugiere una posible explicacion bioldgica para esta relacién. En un
estudio comparativo entre la enfermedad inflamatoria pélvica (EIP) causada por clamidia y la
asociada a Mycoplasma genitalium (M genitalium), los participantes reportaron sintomas
similares de dolor abdominal, dispareunia, sangrado intermenstrual y sensibilidad
cervical/anexonal. Sin embargo, aquellos con M genitalium mostraron una menor incidencia
de sangrado poscoital y mayor probabilidad de experimentar dolor abdominal bajo durante el
examen en comparacién con los afectados por la EIP por clamidia. Estos hallazgos sugieren que
la infeccion por M genitalium podria manifestarse como un cuadro clinico menos severo que la
causada por C. trachomatis. No obstante, tanto M genitalium como C. trachomatis presentan
sintomas mas leves en comparacién con Neisseria gonorrheae. (7)

TRICOMONAS VAGINALIS
Tricomonas vaginalis puede provocar lesiones, vaginitis y una enfermedad inflamatoria aguda

en la mucosa genital, aunque su papel como causa de enfermedad inflamatoria pélvica (EIP) no
esta generalmente reconocido. (7)

ESPECIES BACTERIANAS ASOCIADAS A LA VAGINOSIS BACTERIANA

La vaginosis bacteriana se caracteriza por un cambio en el microbiota vaginal, pasando de
estar predominantemente compuesta por lactobacilos a presentar altas concentraciones de
una variedad de especies facultativas y anaerdbicas. Este trastorno, diagnosticado segun los
criterios de Nugent, esta vinculado tanto con la enfermedad inflamatoria pélvica (EIP) clinica
como subclinica. En un estudio longitudinal con 2958 participantes, se encontré que el
diagndstico de vaginosis bacteriana segun los criterios de Amsel o la puntuacién de Nugent
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aumentaba significativamente el riesgo de desarrollar EPI. Otro estudio longitudinal revelé que
la presencia de ciertos organismos cultivados asociados con la vaginosis bacteriana duplicaba
el riesgo de incidencia de EPI. (7)

ESPECIES OROFARINGEAS, RESPIRATORIAS Y GASTROINTESTINALES

La EIP frecuentemente involucra multiples microorganismos, que incluyen aquellos presentes
en las vias orofaringea, gastrointestinal y respiratoria, identificados en el endometrio, las
trompas y el peritoneo. Varios estudios han confirmado la presencia de organismos
anaerdbicos como especies de Bacteroides y Fusobacterias, asi como organismos facultativos y
aerdbicos como E. coli, especies de Streptococo, especies de Staphylococo y H. influenzae en
pacientes con salpingitis mediante métodos de cultivo de las trompas o del peritoneo. (7)

Tabla 1. Microorganismos asociados con la enfermedad inflamatoria pélvica

Microorganismos asociados con la enfermedad inflamatoria pélvica

- Chlamydia trachomatis

- Neisseria gonorrhoeae

- Gardnerella vaginalis

- Estreptococo del grupo B (como Streptococcus agalactiae)

- Neisseria meningitidis

- Mycoplasma genitalium

- Mycoplasma hominis

- Ureaplasma urealyticum

- Especies de bacteroides (como Bacteroides fragilis, Bacteroides bivius,
Bacteroides disiens)

- Enterococcus faecalis

- Haemophilus influenzae

- Coliformes (de |la familia Enterobacteriaceae)

- Enterococos

- Citomegalovirus

- Peptostreptococcus

- Otros anaerobios

Elaboracion propia. Fuente: Greydanus DE, Cabral MD, Patel DR. Pelvic inflammatory disease in the adolescent and young adult:
An update. Dis Mon [Internet]. 2022 [citado el 31 de mayo de 2024];68(3):101287. Disponible en:
https://pubmed.ncbi.nim.nih.gov/34521505/

FACTORES DE RIESGO

Para comprender la EPI, es crucial valorar el grupo de edad de adolescentes y adultos jovenes,
junto con un comportamiento coital que puede involucrar a multiples parejas sexuales, y la
prevalencia de Chlamydia trachomatis, que es mas alta en mujeres sexualmente activas de 16
a 19 afios y en hombres de 20 a 24 afios. Otro factor de riesgo para las adolescentes jévenes
sexualmente activas es la presencia de un cuello uterino inmaduro con una zona de transicion
de epitelio columnar, que, a diferencia del epitelio escamoso en adolescentes mayores y
mujeres adultas, proporciona un medio favorable para el crecimiento de C. trachomatis y N.
gonorrhoeae. Los estudios indican que la infeccidn cervical precede al desarrollo de la EIP e
involucra a C. trachomatis en el 10-43% de las mujeres con EPI, y a N. gonorrhoeae en el 25-
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50%; ademas, se identifican otras bacterias (anaerdbicas y facultativas) en el 30% de los casos
de EPI. (4)

DUCHAS VAGINALES

Las duchas vaginales, una practica femenina que ha existido durante muchos siglos con
fundamentos religiosos y étnicos en algunas culturas, contindan siendo controvertidas en los
intentos de mejorar la higiene femenina. Diversos estudios han vinculado las duchas vaginales
con alteraciones de la flora vaginal y, en algunas mujeres, un mayor riesgo de ETS (es decir, C.
trachomatis, entre otras), EPI, complicaciones de la EPI (como embarazo ectdpico y problemas
de fertilidad), vaginosis bacteriana y trabajo prematuro. (4)

VAGINOSIS BACTERIANA
La vaginosis bacteriana (VB) es una afeccién caracterizada por una disminucién en las especies

de Lactobacillus y un aumento en la prevalencia de bacterias anaerdbicas, entre las que se
incluyen Gardnerella vaginalis, Atopobium vaginae, especies de Megasphaera y otras. Ademds
del examen de hisopos vaginales utilizado para el diagndstico de VB, la investigacién actual
estd explorando métodos de diagndstico como la nanotecnologia para identificar la sialidasa,
que es un biomarcador de la vaginosis bacteriana. (4)

DIU vy PID

El debate sobre el posible vinculo entre el uso de dispositivos intrauterinos (DIU) en
adolescentes y el desarrollo de enfermedad inflamatoria pélvica (EIP) ha persistido durante
décadas, indicando que los riesgos son bajos para adolescentes nuliparas o con hijos, sin un
aumento significativo comparado con mujeres adultas. Un estudio realizado en la China rural
con 52.481 mujeres casadas reveld que el uso del DIU estaba asociado con un mayor riesgo de
endocervicitis, asi como con vaginitis bacteriana (VB) y tricomoniasis; ademas, se observé que
la endocervicitis también se vinculaba con otros métodos anticonceptivos como los
anticonceptivos orales, los condones y el método del ritmo. El riesgo de EIP después de la
insercién del DIU es bajo, con un aumento leve durante el primer mes post-insercion,
relacionado con la exposicién previa a infecciones de transmisidn sexual (ITS) como Neisseria
gonorrhoeae y Chlamydia trachomatis. Por ello, se recomienda que las mujeres que deseen
usar un DIU se sometan a pruebas de deteccidon de clamidia y gonorrea al momento de la
insercion del DIU y/o segun sus factores de riesgo.

FISIOPATOLOGIA

El dafio al epitelio causado por infecciones como Chlamydia trachomatis o N. gonorrhoeae
facilita el ascenso de los organismos al tracto genital superior desde el cuello uterino (1) (13).
En la Enfermedad Inflamatoria Pélvica (EIP), se han identificado diversos microbios. La
infeccion también puede llegar al tracto genital superior desde el parametrio a través del
sistema linfatico o, en casos raros, por via hematdgena, como en pacientes con tuberculosis. El
ascenso de los microbios se produce por la alteracion de las barreras protectoras del tracto
reproductivo inferior por los patdgenos causantes. La infeccidn inicial del cuello uterino afecta
el canal endocervical y rompe la barrera del tapédn mucoso. Las mujeres son particularmente
susceptibles durante la mitad del ciclo, cuando la peristalsis uterina puede facilitar la migracion
de patogenos, agravado por la pérdida del tapon mucoso durante la menstruacién y el
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derrame retrégrado del liquido menstrual en la pelvis (2)(3)(16). Después de la infeccion
inicial, es comun que se desarrolle una infeccién polimicrobiana debido a la transposicion de
organismos facultativos vaginales, incluidos los asociados con la vaginosis bacteriana, y
organismos respiratorios y gastrointestinales que colonizan el tracto genital inferior. Cuando la
infeccion afecta las trompas de Falopio, se produce rdpidamente el desprendimiento de las
células ciliadas de la mucosa, y junto con el edema inflamatorio submucoso, esto conduce a
una obstruccidn rapida de las trompas y pérdida de permeabilidad. El derrame de la porcién
fimbrial de la trompa produce un exudado fibrinoide que aglutina los ovarios, las trompas
distales, el intestino adyacente y el omento en una masa inflamatoria adhesiva, conocido
como absceso tuboovdrico o del miometrio interno. La funcidn reproductiva se ve
significativamente afectada incluso con un solo episodio de salpingitis, siendo la infertilidad 2.6
veces mas comun en mujeres que retrasan la atencién médica tres o mas dias después del
inicio de la infeccion inicial. (11)(15)

SINTOMAS

La EPl a menudo se subdiagnostica debido a la amplia variabilidad y gravedad de los sintomas,
los cuales pueden incluir desde ser asintomaticos hasta presentar dolor pélvico o abdominal
bajo repentino en mujeres sexualmente activas (1). Muchas mujeres con infertilidad por factor
tubdrico muestran evidencia histolégica de EIP sin un diagndstico previo, y los sintomas
pueden ser leves, tales como dolor abdominal bilateral que empeora con el coito, sangrado
uterino anormal, aumento de la frecuencia urinaria, disuria o flujo vaginal anormal, aunque la
fiebre no es el sintoma principal. El dolor en el cuadrante superior derecho, que se agrava con
el movimiento y la respiracién, puede ser resultado de la inflamacién y adherencias en la
capsula hepatica, caracteristica de la perihepatitis (sindrome de Fitz-Hugh-Curtis). Ademas,
pueden observarse sintomas gastrointestinales inespecificos como nduseas, vomitos, diarrea o
estrefiimiento (3). Los CDC han establecido criterios minimos para el diagnéstico de EPI, que
incluyen sensibilidad uterina, anexial y al movimiento cervical, siendo este hallazgo comun en
pacientes con dolor a la palpacién en la parte inferior del abdomen y dolor cervical agudo
como se muestra en la Tabla 2. Los criterios adicionales pueden incluir secrecién cervical o
vaginal mucopurulenta, leucocitosis en la secrecidn vaginal, temperatura oral superior a 101°F
(mas de 38,3°C), aumento de marcadores inflamatorios (como proteina C reactiva o velocidad
de sedimentacién globular) y pruebas positivas para C. trachomatis o N. gonorrhoeae. La
presencia de moco o leucocitos en la secrecién vaginal es altamente sensible para la
endometritis en pacientes con dolor y sensibilidad pélvicos. (6)

Tabla 2. Sintomas

Sintomas en mujeres con sospecha clinica de enfermedad inflamatoria pélvica.

Dolor abdominal

secrecion anormal

Sangrado intermenstrual

Sangrado poscoital

Fiebre

Frecuencia urinaria

Lumbalgia

Ndauseas vomitos
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Signos y pruebas para aumentar la especificidad del diagndstico de salpingitis.

Un signo adicional y pruebas de laboratorio anormales aumentan la especificidad del
diagnéstico de EPI:

(i) Temperatura oral>101 F (>38.3-C)

(i) Proteina C reactiva (PCR) elevada

(iii) Documentacion de laboratorio de cervical Neisseria gonorrhoeaeo Chlamydia
trachomatis.

Elaboracidn propia. Fuente: Cherpes TL, Rice PA, Sweet RL. Pelvic inflammatory disease. Infect Dis Obstet Gynecol [Internet]. 2011
[citado el 31 de mayo de 2024];2011:1-1. Disponible en: https://pubmed.ncbi.nim.nih.gov/22547912/

DIAGNOSTICO

La EPI tiene una prevalencia que oscila entre el 2% y el 12%, y no se puede diagnosticar de
manera confiable basandose Unicamente en sintomas y signos clinicos, los cuales tienen un
valor predictivo positivo del 65% al 90% para la salpingitis en comparacién con la laparoscopia.
La laparoscopia, al permitir la visualizacidon directa de las trompas de Falopio, ofrece una
mayor sensibilidad, aunque presenta una considerable variabilidad en la reproducibilidad
tanto interobservador como intraobservador. (6)

Es esencial llevar a cabo un examen bimanual en todos los pacientes con sospecha de EPI para
evaluar el movimiento cervical y la sensibilidad del Utero y/o anexos, asi como para detectar
posibles masas anexiales o abscesos tuboovaricos. Ademas, se debe realizar un examen con
espéculo para identificar secrecidon cervical mucopurulenta. La microscopia del flujo vaginal
con solucion salina puede revelar la presencia predominante de glébulos blancos, lo que
podria indicar la coexistencia de vaginitis bacteriana (VB) y tricomoniasis. (1)(8)

A todas las pacientes que presenten sintomas potencialmente causados por EIP se les deben
enviar hisopos vaginales y endocervicales altos para microscopia, cultivo y prueba de reacciéon
en cadena de la polimerasa (PCR). Se prefieren las muestras endocervicales sobre las muestras
de orina de la primera miccién recolectadas por el propio paciente, debido a que estas ultimas
tienen tasas de deteccién superiores. Asimismo, pueden observarse concentraciones elevadas
de marcadores inflamatorios séricos. (2)

Las pacientes deben someterse a pruebas de amplificacién de acido nucleico para detectar
clamidia y gonorrea, empleando hisopos vaginales recolectados por ellas mismas o muestras
vaginales o endocervicales tomadas por el médico. Aunque los resultados negativos no
descartan infecciones en el tracto reproductivo superior, un resultado positivo junto con uno
de los criterios minimos refuerza el diagndstico de EIP. (8)

En situaciones de incertidumbre diagndstica o cuando se sospecha de un absceso tuboovarico,
los médicos pueden recurrir a diversas técnicas de imagen. La ecografia transvaginal y la
resonancia magnética pueden mostrar trompas de Falopio engrosadas y llenas de liquido,
presencia de liquido libre en la pelvis, o un absceso tuboovarico relacionado con Ia
enfermedad inflamatoria pélvica (EIP). Los estudios de Power Doppler en la ecografia
transvaginal pueden revelar hiperemia en el contexto de la EIP. La tomografia computarizada
puede identificar liquido libre en la pelvis, acumulaciéon de grasa, linfadenopatia reactiva o
trompas de Falopio engrosadas, asi como un complejo tubo-ovarico o inflamacidn
perihepatica. La laparoscopia diagndstica puede evidenciar salpingitis, absceso tuboovarico,
peritonitis y, posiblemente, perihepatitis. La biopsia endometrial puede confirmar la presencia
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de endometritis en el analisis histopatoldgico. Es crucial no retrasar el tratamiento debido a la
evaluacién diagndstica. (1)

La Enfermedad Inflamatoria Pélvica (EIP) puede causar problemas tanto proximales como
distales en las trompas de Falopio, con factores clave como la presencia de un hidrosalpinx, el
grado de adherencias peritubulares, la conservacidon de las fimbrias y la apariencia del
endosalpinx utilizados para evaluar la gravedad de la enfermedad.12 Para determinar la
permeabilidad tubdrica, se utilizan diversas modalidades, siendo la ecografia pélvica inicial, un
procedimiento estandar en la evaluacién de fertilidad, eficaz para identificar hidrosalpinx en
casos graves de enfermedad tubdrica.2 La cromotubacion durante la laparoscopia es
considerada el estdndar de oro para esta evaluacion, ya que permite una valoracidn exhaustiva
de la pelvis, identifica patologias concurrentes, evalla la anatomia tubarica y su relacién con
los ovarios, y detecta adherencias peritubaricas. En situaciones con alto indice de sospecha de
enfermedad tubdrica, la laparoscopia es preferida para evaluar la funcién tubarica. (2)(16)

Los estudios adicionales pueden servir como confirmatorios y abarcan ecografia transvaginal,
resonancia magnética (MRI), laparoscopia y/o biopsia endometrial. Segun las directrices de los
CDC, los criterios especificos para la enfermedad pélvica inflamatoria (EPI) incluyen hallazgos
laparoscopicos, la presencia de infeccion o inflamacién endometrial en la biopsia endometrial,
y/o resultados positivos en las imagenes, como ecografia transvaginal o resonancia magnética,
gue muestran pio/hidrosalpinx, liquido libre o un complejo tuboovarico/absceso. Ademas, los
niveles elevados de procalcitonina sérica pueden ser Utiles como marcador para detectar
absceso tuboovarico (TOA). (3)

Tabla 3. Criterios Diagndsticos CDC

Criterios de diagndstico para EPI (Pautas de ETS de los CDC de 2010 y 2015)

1.Criterios minimos

a. Sensibilidad uterina, o

b. Sensibilidad anexial, o

C. Sensibilidad al movimiento cervical

2.Criterios adicionales

a. Secrecidon mucopurulenta cervical (vaginal)

b. Temperatura oral superior a 101 grados F (mas de 38,3 grados C)

C. Examen de la gota de solucién salina del alta: ver gldbulos blancos.

d. Proteina C reactiva (CPR) elevada

mi. Velocidad de sedimentacién globular (ESR) elevada

F. Prueba de laboratorio positiva para infeccion por C. trachomatis o N. gonorrhoeae

3.Criterios especificos

a. Biopsia positiva de endometrio que muestra endometritis.

b. Evidencia de EPI en laparoscopia

C. La ecografia (transvaginal) o la resonancia magnética muestran trompas de Falopio gruesas y
Ilenas de liquido; puede ser liquido libre en la pelvis o un complejo tubo-ovarico (TOA)

Elaboracion propia. Fuente: Greydanus DE, Cabral MD, Patel DR. Pelvic inflammatory disease in the adolescent and young adult:
An update. Dis Mon [Internet]. 2022 [citado el 31 de mayo de 2024];68(3):101287. Disponible en:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34521505/
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La biopsia endometrial, aunque puede tener alguna utilidad diagndstica y prondstica segun
Ross (2004), no se practica de manera rutinaria debido a su valor incierto, ya que la
endometritis (infeccidén del revestimiento mucoso interno del Utero) puede persistir incluso
después de la resolucién de los sintomas clinicos. Es crucial examinar el tracto genital inferior
para detectar signos de inflamacion, revisando el canal cervical en busca de moco amarillo o
verde y friabilidad. Ademads, se debe llevar a cabo una microscopia de las secreciones vaginales
para identificar leucorrea, que consiste en mds de un leucocito por célula epitelial. También es
importante evaluar la presencia de vaginosis bacteriana mediante el analisis del pH vaginal,
células clave y prueba de olfato, asi como la vaginitis por tricomonas. Finalmente, se
recomienda realizar pruebas de amplificacion de acidos nucleicos (NAAT) para detectar
Neisseria gonorrheae y Chlamydia trachomatis. (8)

PRUEBAS DE LABORATORIO

Los recuentos de glébulos blancos (WBC) pueden ser Utiles cuando son anormales, pero solo el
60% de los pacientes con enfermedad pélvica inflamatoria (EPl) muestran un recuento
elevado. La velocidad de sedimentacién globular (VSG), aunque un marcador inflamatorio
inespecifico, estd elevada en aproximadamente el 75% de los casos de EPI aguda, pero su
elevacion puede encontrarse también en otras enfermedades. La proteina C-reactiva (PCR) es
otro marcador inflamatorio estudiado en la EIP aguda. El CA-125 podria ser util en el
diagndstico de EIP; un estudio de Duk et al. en los Paises Bajos con 50 pacientes con
diagndstico provisional de EIP encontré que un nivel elevado de CA-125 en suero confirmaba
la afectacién peritoneal, con una sensibilidad del 97% para detectar salpingitis (grados 1-3).
Por lo tanto, la medicidn de CA-125 es recomendada como una prueba Util para la EIP aguda
en pacientes que se someten a laparoscopia por dolor pélvico. (8)

BIOPSIA ENDOMETRIAL
La biopsia endometrial ha sido extensamente investigada para el diagndstico de la enfermedad

inflamatoria pélvica (EIP), siendo menos invasiva que la laparoscopia. La presencia de
neutrdéfilos y células plasmaticas en el endometrio indica endometritis, lo que puede ser util
para diagnosticar EPl. En el estudio, se determind que la coexistencia de cinco o mas
neutréfilos por campo de x400 en el epitelio endometrial, junto con una o mas células
plasmaticas por campo de x120 en el estroma, era el mejor indicador de infeccion del tracto
genital superior junto con salpingitis. Ademas, se observd que el 90% de las infecciones del
tracto genital superior (UGTI) en el estudio se debian a C. trachomatis o N. gonorrheae, vy el
92% de las mujeres diagnosticadas con UGTI y salpingitis tenian infecciones por clamidia o
gonorrea. (8)

ESTUDIOS DE IMAGEN
La ecografia es el método de imagen preferido para la evaluacién de la enfermedad

inflamatoria pélvica (EIP), con la resonancia magnética (MRI) siendo la segunda opciéon mas
utilizada. La tomografia computarizada (TC) se reserva para evaluar la extension de la EPI en el
abdomen y para intervenciones. La ecografia es no invasiva, de facil acceso y eficaz como
herramienta diagndstica para los médicos al tratar la EIP. Los hallazgos tipicos en la EIP aguda,
descritos por Timor-Tritsch y Rottem, muestran que el uso de Power Doppler en la ecografia
transvaginal aumenta su sensibilidad diagndstica. Se prefiere la ecografia transvaginal sobre la
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transabdominal y es atil para guiar la colocacidn de agujas para drenar abscesos, aunque la
resonancia magnética, aunque mas costosa, es mas sensible. Los hallazgos de la TC en las fases
tempranas de EIP incluyen cambios en los planos fasciales del piso pélvico, engrosamiento de
los ligamentos uterosacros, cervicitis, ooforitis, salpingitis y acumulacién de liquido simple en
el canal endometrial, trompas de Falopio y pelvis, con posibilidad de progresar a absceso
tuboovarico o pélvico. La inflamacion reactiva puede causar ileo, obstruccién intestinal,
hidronefrosis, hidrouréter e inflamacién en el cuadrante superior derecho (sindrome de Fitz-
Hugh-Curtis). Sin embargo, un problema con la TC es la exposicidn a radiaciones ionizantes,
que puede ser preocupante en mujeres jovenes. (8)

LAPAROSCOPIA
Los criterios laparoscopicos minimos para diagnosticar visualmente la salpingitis aguda

comprenden: una hiperemia notable en la superficie tubarica, edema en la pared tubarica, y
un exudado pegajoso en la superficie tubdrica y en los extremos fimbriados, siempre que estos
ultimos sean permeables. La laparoscopia se ha demostrado con una sensibilidad del 50% vy
una especificidad del 80%. En el estudio se observé que al incorporar evidencia adicional de
biopsias endometrial y fimbrial, 1a prevalencia confirmada de enfermedad inflamatoria pélvica
(EIP) aument6 del 30% con solo el diagnostico visual al 46%, cuando se incluyeron las
evidencias de minibiopsias endometrial y fimbrial. (8)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Diagnosticar la enfermedad inflamatoria pélvica (EIP) puede resultar complicado debido a que,
en algunos casos, puede presentarse de manera silenciosa o leve, lo que obliga a los médicos a
evaluar una extensa lista de diagndsticos diferenciales, como se muestra en la Tabla 4. Estos
pueden abarcar diversas etiologias ginecolégicas, trastornos del tracto urinario, patologias
gastrointestinales como la apendicitis, causas reumatoldgicas, hematoldgicas y otras. Esta
complejidad en el diagndstico puede llevar a un subdiagndstico o sobrediagndstico de la EIP lo
qgue requiere que el clinico realice una evaluacién cuidadosa y exhaustiva para asegurar un
diagndstico preciso. (4)

Tabla 4. Diagndstico diferencial de la enfermedad inflamatoria pélvica
Diagndstico diferencial de la enfermedad inflamatoria pélvica

Apendicitis aguda

Porfiria intermitente

Constipacién

Cistitis (infeccidn del tracto urinario)

Diverticulitis

Dismenorrea

Endometriosis

Embarazo ectépico

Torsion de las trompas de Falopio

Gastroenteritis (debido a Yersinia enterocolitica o Feto de Campylobacter)

Trauma genital

Sindrome de Henoch- Schonlein (purpura de Henoch-Schonlein [HSP]; vasculitis
por inmunoglobulina A)
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Sindrome urémico hemolitico

Enfermedad inflamatoria intestinal

Enfermedad del intestino irritable

Intoxicacion por plomo

Serositis lUpica

Diverticulo/diverticulitis de Meckel

Linfadenitis mesentérica

Enfermedad vascular mesentérica

Quiste ovarico (con o sin torsion o rotura) Neoplasia ovarica (incluida la rotura del
teratoma) Ovulacién

Adherencias pélvicas

Complicacién del embarazo

Pielonefritis

Sindrome de Reiter

aborto séptico

Crisis de células falciformes

Torsidn de trompas
Uretritis

Ureterocele

Urolitiasis
Otros

Elaboracion propia. Fuente: Greydanus DE, Cabral MD, Patel DR. Pelvic inflammatory disease in the adolescent and young adult:
An update. Dis Mon [Internet]. 2022 [citado el 31 de mayo de 2024];68(3):101287. Disponible en:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34521505/

TRATAMIENTO

Retrasar el tratamiento de dos a tres dias desde la presentacién aumenta significativamente el
riesgo de infertilidad y embarazo ectépico casi tres veces. La eleccidn de los antibidticos se
decide segun la necesidad de hospitalizacion frente a la atencién ambulatoria. En situaciones
de alta sospecha diagnéstica, es adecuado iniciar un tratamiento antimicrobiano conforme a
las pautas locales mientras se esperan los resultados de los cultivos y la sensibilidad a los
antibidticos. Aproximadamente entre el 20% y el 30% de los casos no permite aislar ningun
organismo causante, justificando asi el inicio del tratamiento basado Unicamente en criterios
clinicos. Un tratamiento temprano y eficaz con antibidticos disminuye la morbilidad a largo
plazo de la Enfermedad Inflamatoria Pélvica (EIP). Las indicaciones para hospitalizacion
incluyen embarazo, fracaso o intolerancia a la terapia oral, fiebre alta, nduseas, vomitos, dolor
abdominal severo, absceso tuboovarico o la imposibilidad de descartar una emergencia
quirdrgica. En mujeres que necesitan tratamiento hospitalario, se pueden usar cualquiera de
los regimenes antibidticos parenterales recomendados por los CDC. Si la paciente no vomita,
se prefiere la doxiciclina oral sobre la administracion parenteral debido al dolor asociado a la
infusién intravenosa y a su similar biodisponibilidad. (2)(8)(14)

Los pacientes pueden cambiar de terapia parenteral a oral tras 24 horas de mejoria clinica, y se

sugiere completar un tratamiento de 14 dias con medicamentos orales. En la actualidad, los
CDC aconsejan incluir metronidazol en todos los tratamientos ambulatorios de enfermedad
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inflamatoria pélvica (EIP) y en casos de tricomoniasis, vaginosis bacteriana (VB) o
instrumentacidn uterina reciente. Ademas, se debe considerar la infeccion por M. genitalium
en casos de EIP que no responden al tratamiento estdndar, ya que este organismo
frecuentemente no responde a dicho tratamiento. (1)

Cuando se diagnostica un TOA mediante un examen clinico e imdagenes, es posible llevar a
cabo una cirugia para drenar el absceso y administrar antibiéticos especificos para infecciones
anaerdbicas. Es crucial que los médicos estén atentos a los posibles efectos secundarios de los
antibidticos utilizados, asi como a la evolucién local, nacional e internacional de nuevos
patégenos en el contexto de la EPI polimicrobiana y los cambios en la resistencia a los
antibidticos. (4)

El tratamiento principal para la EIP aguda consiste en la administracidn de antibioticos de
amplio espectro que abordan C. trachomatis, N. gonorrheae y bacterias anaerdbicas. Las
opciones efectivas de administracion incluyen intravenosa (IV), intramuscular (IM) u oral (VO).
En situaciones donde la condicién no responde al tratamiento, puede ser necesaria una
intervencion quirdrgica para drenar abscesos o hidrosalpinx. Cuando se opta por un
tratamiento parenteral, este suele interrumpirse después de 24 horas, siempre que la paciente
muestre mejoria clinica. (6)

Tabla 5. Pautas de tratamiento seleccionadas y pruebas recomendadas para la EIP que
demuestran variaciones entre regiones

CNGOF y SPILF Directrices europeas

Dosis Unica de ceftriaxona Dosis Unica de

250 mg IMy ceftriaxonalglIMy

Regimenes
ambulatorios

Doxiciclina 100 mg por via
oral dos veces al dia durante
14 dias con o sin
Metronidazol 500 mg por
via oral dos veces

al dia durante 14 dias

0

Dosis Unica de cefoxitina2 g
IM y doxiciclina 100 mg por
via oral dos veces al dia
durante 14 dias con o sin
metronidazol 500 mg por
via oral dos veces al dia
durante 14 dias

la2

dosis de azitromicina 500
mg por via

intravenosa al dia, luego
azitromicina 250 mg

por via oral durante 12 a 14

doxiciclina 100 mg por
via oral dos veces al dia y
metronidazol 500 mg
dos veces al dia durante
14

dias

0]

Ofloxacino oral, 200 mg
al dia y metronidazol 500
mg dos veces al dia con o
sin dosis Unica de
ceftriaxona IM.
Alternativas a
levofloxacina oral, 500
mg

al dia y metronidazol 500
mg dos veces al dia
durante 10 dias con o sin
ceftriaxona Unica, 1 g IM.
0]

Moxifloxacino oral 400

Dosis Unica de ceftriaxona
IM 500 mg y doxiciclina
oral 100 mg dos veces al
dia con metronidazol 500
mg dos veces al dia
durante 14 dias

0]

Ofloxacino oral, 400 mg
dos veces al diay
metronidazol oral, 500 mg
dos veces al dia durante
14 dias (el ofloxacino
puede reemplazarse por
levofloxacina 500 mg una
vez al dia

0]

Moxifloxacino oral 400 mg
una vez al dia durante 14
dias
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dias con o sin metronidazol
500 mg por via oral dos
veces al dia durante 14 dias
"Levofloxacina 500 mg por
via oral una vez al dia
*Ofloxacino 400 mg dos
veces al dia

(0]

*Moxifloxacino 400 mg por
via oral unavez al diacono
sin metronidazol

500 mg por via oral dos
veces al dia durante 14 dias

mg al dia durante 10 dias
con o sin dosis Unica de
ceftriaxona1gIM

Regimenes
para pacientes
hospitalizados

Cefotetan 2g IV 12 horas y
Doxiciclina 100 mg por via
oral 01V 12 horas

0

Cefoxitina 2g IV 6 horas y
Doxiciclina 100 mg por via
oral 01V 12 horas

0

Clindamicina 900 mg IV 8
horas y dosis de carga de
gentamicina IV/IM de 2
mg/kg, luego dosis de 1,5
mg/kg 8 horas o dosis Unica
diariade 3 a

5 mg/kg de
ampicilina/Sulbactam 3 g
IV 6 horas y doxiciclina 100
mg por via oral o IV

12 horas

Dosis Unica de
ceftriaxona 1 g IV y oral/
Doxiciclina intravenosa
100 mg y metronidazol
oral 500 mg dos veces al
dia durante 10 dias

0]

Doxiciclina intravenosa
100 mg y cefoxitina

2 g dos veces al dia
reemplazada

por doxiciclina 100 mg
dos veces al diay
metronidazol 500 mg
dos veces al dia durante
10 dias Alternativa
Clindamicina 600 mgy
gentamicina 5 mg/kg/dia
IV durante 3 dias, luego
clindamicina 600

mg tres veces al dia por
via oral durante 10 dias

Ceftriaxona IV/IM 1 g una
vez al dia y dos veces al
dia y Doxiciclina oral/IV
100 mg dos veces al dia y
metronidazol oral 500 mg
dos veces al dia durante
14 dias

0

Clindamicina 900 mg 3
veces al dia y Dosis Unica
diaria de gentamicina (3 a
6 mg/kg) y clindamicina
450 mg cuatro veces al dia
durante 14 dias

0

Doxiciclina oral 100 mg
dos veces al diay
metronidazol oral 500 mg
dos veces al dia durante
14 dias

Elaboracion propia. Fuente: 16. Yusuf H, Trent M. Management of pelvic inflammatory disease in clinical practice. Ther Clin Risk
Manag [Internet]. 2023 [citado el 12 de junio de 2024];19:183-92. Disponible en: https://pubmed.ncbi.nIim.nih.gov/36814428/

El tratamiento de la TOA solia ser invasivo, implicando drenaje quirudrgico y reseccion, pero ha

evolucionado hacia un enfoque primario con terapia farmacolégica, reservando la cirugia o

intervencidon percutanea para casos con ruptura de abscesos y sepsis severa o tras el fracaso

del tratamiento médico. Se debe considerar a los pacientes con fiebre persistente, aumento en

el tamafio del absceso o leucocitosis creciente después de 72 horas de terapia antibidtica

como candidatos para drenaje intervencionista. (11)
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COMPLICACIONES

Como se indicé previamente, la EIP aguda puede desencadenar perihepatitis o sindrome FHC,
caracterizado por la presencia de adherencias en la cdpsula hepdtica de Glisson. Entre las
complicaciones asociadas con la EPI se incluyen hidrosalpinx, piosalpinx, TOA, EPI recurrente,
embarazo ectépico, infertilidad y dolor pélvico crénico. Se han documentado casos
excepcionales de pelviperitonitis gonocdcica con dolor abdominal severo y presencia de
liquido ascitico purulento detectado por laparoscopia. La EIP aguda también puede causar
TOA, que en ocasiones puede romperse y necesitar intervencién urgente. Hace
aproximadamente cuarenta afos, se identificaron secuelas en mujeres sexualmente activas
con EIP, mostrando que el 10% de estas desarrollaban infertilidad, el 5% enfrentaban
embarazos ectdpicos, el 15% sufrian dolor crénico y el 25% experimentaban infecciones
recurrentes. Ademas, pueden surgir complicaciones menos comunes como miocarditis, sepsis,
obstruccion intestinal, un mayor riesgo de tumores ovaricos limitrofes y una mayor
probabilidad de desarrollar canceres primarios adicionales en el colon, vejiga y genitales. (4)

EIP RECURRENTE
Varios especialistas han determinado que la tasa de EIP recurrente oscila entre el 15% vy el

21%, y esta condicién se asocia con ITS recurrentes en un 20% a 34% de los pacientes. Los
profesionales de la salud que tratan a mujeres con EPI y episodios recurrentes de esta
enfermedad deben enfocarse en un tratamiento a largo plazo para minimizar al maximo los
posibles resultados adversos. (1)

ESTERILIDAD
La EIP puede tener una consecuencia de por vida en mujeres adolescentes y adultas,

provocando infertilidad debido al dafio tubdrico. Un estudio cldsico de Westrom et al. mostré
que el 16,0% de las mujeres con EPI desarrollaron infertilidad, en comparacién con solo el
2,7% en un grupo de control sin EIP. La infertilidad inducida por EIP estd a menudo relacionada
con infecciones subclinicas, como la salpingitis por clamidia, que no siempre responden a
antibidticos. La patogénesis del dafo tubarico también se ha asociado con el regulador de la
conductancia transmembrana de la fibrosis quistica (CFTR) y su influencia en el desarrollo del
liquido del hidrosalpinx. Otros factores que contribuyen al dafio tubarico e infertilidad incluyen
reacciones inmunoalérgicas a agentes como C. trachomatis y N. gonorrheae, y la infeccién por
tuberculosis, especialmente en areas endémicas. Ademas, el sindrome de ovario poliquistico
(SOP) es una causa importante de infertilidad, aunque un tercio de los casos no tienen una
explicacidn clara. La cirugia innecesaria también puede agravar el dafio tubarico y llevar a la
infertilidad. (1)

ABCESO TUBOOVARICO
La inflamacidn avanza formando una masa inflamatoria que abarca la trompa de Falopio vy el

ovario, la cual se caracteriza por un cumulo de liquido hiperémico con paredes gruesas,
frecuentemente con tabiques internos y residuos. Aunque la presencia de gas interno es poco
comun y se encuentra solo en una minoria de casos, puede servir como un hallazgo
caracteristico util cuando se presenta. También se puede observar un engrosamiento reactivo
de la pared, edema e hiperemia en el intestino y los uréteres cercanos, asi como una
obstruccion significativa debido al efecto de masa regional y las adherencias inflamatorias. (11)
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SINDROME DE FITZ-HUGH-CURTIS

La perihepatitis, o sindrome de Fitz-Hugh-Curtis, se desarrolla a menudo debido a la
diseminacion ascendente de la infeccidn intraperitoneal desde la pelvis a través del canal
paracélico derecho, afectando la cdpsula hepatica. Se manifiesta tipicamente con dolor agudo
en el cuadrante superior derecho, que se intensifica con la inspiracion y cambios posturales, y
puede simular condiciones como enfermedades de la vesicula biliar o pleuresia. El patégeno
mds comunmente asociado es Chlamydia trachomatis, presente en hasta el 73% de los casos
[33]. La tomografia computarizada (TC) muestra engrosamiento y realce de la capsula
hepatica, especialmente visible en imagenes de fase arterial. Cuando se detecta perihepatitis o
engrosamiento tubarico con hiperemia, esto sugiere enfermedad pélvica inflamatoria (EPI),
logrando una sensibilidad del 72 %, una especificidad del 81 % y una precisién del 76 %. (11)

EMBARAZO ECTOPICO

La prevalencia del embarazo ectdpico se estima entre el 1% y el 2%, y la rotura de este tipo de
embarazo se asocia con el 2,7% de las muertes relacionadas con el embarazo. Ademas, se ha
identificado que la enfermedad inflamatoria pélvica (EIP) y las EPI recurrentes incrementan la
tasa de embarazos ectdpicos posteriores debido al dafio tubarico causado por la infeccion. (4)
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OTORRINOLARINGOLOGIA

OTITIS EXTERNA

* Gisella Gabriela Riofrio.

RESUMEN

La otitis externa es una enfermedad a nivel del canal auditivo externo caracterizad por
inflamacién local de aparicion rapida y de multiples etiologias externo con elevada incidencia
en poblacion general pero cominmente en nifios y adultos jovenes ocurre durante la vida en
aproximadamente el 10% de la poblacién, especialmente en climas calidos y humedos o por
realizar natacién. La otitis externa se manifiesta con cuadros clinicos de otalgia, dolor, rubor,
edema a nivel del canal auditivo ademas de dolor al movimiento del pabellén auricular o del
trago es un hallazgo esencial. En este articulo se reconocera los puntos estratégicos acerca de
la clasificacidn, etiologia, diagnostico ademds de alternativas de tratamiento para los casos
mas frecuentes de otitis externa. Recapitulando que la eleccién del tratamiento se basa en
diferentes factores como estado de la membrana timpanica, costo, riesgo-benéficos, tiempo,
adaptacion y cumplimiento del paciente. Ademds de las claves de prevencién como evitar
lesiones en el canal auditivo por cuerpos extraiios asimismo mantenerlo libre agua.

Palabras clave: Otitis externa, otitis externa localizada, otomicosis, otitis maligna, otitis
externa difusa.

INTRODUCCION

La otitis externa aguda es un proceso inflamatorio, que puede ser de origen infeccioso o no
infeccioso del conducto auditivo externo. En un 90% de los casos tiene una etiologia
bacteriana y un 10% de otros microorganismos, la inflamacidn se caracteriza por extenderse al
oido externo, consiguiendo el pabellén auricular o el trago manifestado una celulitis de la piel
y subdermis del conducto auditivo externo con inflamacién aguda y edema variable,
acompafiado de dolor, signos de inflamacidn, sensacién de disminucidn de capacidad auditiva
y en ocasiones supuracion.

Pese a no ser una enfermedad significativamente grave, puede producir una gran morbilidad
fundamentalmente por el dolor y discapacidad transitoria. También puede asociarse con
alergias, psoriasis y eczemas. Se presenta comunmente en nifios y adultos jovenes ademas de
ser propia de zonas tropicales y de deportistas. Pese a su evolucion tiene buen pronéstico.

Se considera una infeccion no complicada habitualmente puede tratarse con la limpieza
adecuada del meato por parte de un profesional otorrinolaringélogo y la aplicacion local de un
antibidtico de amplio espectro o un antiséptico complementado con corticoides vy
antimicoticos. Las infecciones complicadas, como la otitis externa necrotizante, son poco
habitual y comUnmente sélo ocurren en pacientes ancianos con enfermedades crénicas como
diabetes mellitus o en condiciones inmunodeprimidas. (1) (2) (3)
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OTITIS EXTERNA DIFUSA

La otitis externa difusa también llamada “oido del nadador”, es un proceso infeccioso del
conducto auditivo externo. Debido a su elevada morbilidad es la afeccidn mas conocida por los
galenos. Caracteriza por otalgia que puede intensificarse en pocas horas e irradiarse a las
regiones temporomandibular y craneofacial. El dolor auricular es intenso, incluso durante la
mds minima manipulacién del area, debido a la celulitis de la piel y subdermis del conducto
auditivo externo, la inflamacién aguda y el edema variable. (4) (5)

En 90% de los casos, sus causas son infecciones bacterianas. Aunque no es severa, produce
malestar por el dolor intenso y la discapacidad auditiva transitoria. (6)

ETIOLOGIA

La otitis externa es una infeccidn polimicrobiana. Los agentes etioldgicos mas frecuentemente
aislados son Staphylococcus aureus y Pseudomona aeruginosa (7)

La ruptura de los procesos protectores del conducto auditivo externo como el cerumen crea
una alteracion en la capa lipidica defensora. A este nivel el conducto se alcaliniza favoreciendo
la proliferacion de microorganismos comensales y patdogenos. (2)

En ciertos conductos mas estrechos o con una mayor profundidad del receso pretimpanico
tienen mayormente predisposicion a infectarse. Ademds de realizar la limpieza excesiva del
conducto con elementos no adecuados que producen traumatismos locales y lesiones por
grataje. (8)

Como factores predisponentes son: temperatura ambiental elevada., traumatismos locales por
uso de, auriculares y prdtesis auditivas, rascado y manipulacién, sumando la presencia de
enfermedades dermatoldgicas crénicas como eccema, psoriasis, dermatitis, los lavados de
oidos utilizados para la extraccién del cerumen , generan alteraciones en la capa protectora
aumentando la probabilidad de infecciones locales, provocando lesiones cuando el
procedimiento es muy enérgico, llegando a presentar sintomas como hipoacusia, tinitus,
otalgia, sensacion de oido tapado. (9) (10).

DIAGNOSTICO

La otitis externa difusa se caracteriza por ser de inicio rapido frecuentemente en las primeras
48 horas con presencia de otalgia, severa, sensacién de calor local y dolor al realizar Ila
masticacién ademds los pacientes pueden referir hipoacusia o sensacion de oido tapado
afiadiendo prurito en los estados preliminares. El dolor suele ser desproporcionado en relacién
al examen fisico, la fiebre es menos frecuente que en la otitis media aguda. (11) (12)

Al examen fisico puede existir alta sensibilidad a la presiéon del trago, al traccionar el pabellén
auricular, o ambos. (13)

La otoscopia puede ser dificil por el dolor del paciente al contacto y estenosis por edema
difuso del conducto auditivo externo. (14)

Puede haber otorrea, adenopatias sensibles pre o retroauriculares. La membrana timpanica en
estados iniciales estd normal, en estados avanzados se manifiesta eritematosa o deslustrada.
En cuadros avanzados aparece eritema y edema del pabellén auricular y piel adyacente. La
presencia de fiebre sugiere compromiso mas alla del conducto. (15)

TRATAMIENTO

Limpieza del Canal Auditivo: Eliminar detritos y cerumen con succién o irrigacion cuidadosa
para mejorar la efectividad de los tratamientos topicos. (2)
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Medicacién Tdpica: Antibidticos tépicos: Gotas odticas que contengan antibidticos como
ciprofloxacina o neomicina con cobertura para Staphylococcus Aureus y Pseudomona
aeruginosa. Corticosteroides tdpicos: que ayudaran en la reducen la inflamacién y el dolor,
como la hidrocortisona. Analgésicos tdpicos: Pueden incluirse en gotas éticas para aliviar el
dolor. (13)

Medicacién Sistémica: En casos severos, se pueden prescribir antibidticos orales,
especialmente si hay celulitis o infeccién extendida. (10)

El tratamiento debe prolongarse por 7 a 10 dias y durante todo el periodo de tratamiento el
paciente debe evitar mojar el oido. (16) (10)

OTITIS EXTERNA LOCALIZADA

Se caracteriza por la formacién de un furinculo en el tercio externo del conducto auditivo a la
otoscopia se presenta con enrojecimiento e inflamacidén circunscritos a una pared del
conducto. (15)

Inicialmente aparece prurito en la zona del meato auditivo externo, en pocas horas se
transforma en dolor que va creciendo en intensidad, no refiere otorrea, ni sensacion de
hipoacusia. Pueden aparecer adenopatias satélites inflamatorias preauriculares vy
retroauriculares y la palpacion del trago y la movilizacién del pabelldn resulta muy dolorosa
mas otalgia e hipoacusia, puede aparecer fiebre. (7)

ETIOLOGIA
Su etiologia mds frecuente es el Staphylococcus Aureus. (17)

DIAGNOSTICO

En la otoscopia, se observa una tumoracién hiperémica, a tensién y que en ocasiones fluctua,
con presencia de un pequefio absceso centrado generalmente en la cara antero-inferior del
CAE, con un timpano de aspecto normal. La otoscopia se realiza con cuidado para no exacerbar
el dolor. (17)

TRATAMIENTO

Se realiza con pomadas antibiéticas de acido fusidico o mupirocina en el conducto auditivo
externo, 3 aplicaciones al dia durante 7 dias, comunmente se prescribe farmacos sistémicos
como b-lactdmicos o macrdlidos cada 6 h durante 7 dias u otros. (9)

En caso de resistencias o de alergia se utiliza clindamicina 150-450 mg cada 6h durante 7 dias.
Mas la dosificacion de analgésicos antiinflamatorios via oral. (18)

El calor local facilita la maduracién de la lesiéon y su drenaje espontaneo, si no drena en 48
horas se debe drenar bajo anestesia local en la zona mas fluctuante, y en lesiones grandes
dejar un dren. (19)

OTITIS EXTERNA MALIGA

Es una infeccion del oido externo que aparece en pacientes diabéticos o debilitados, de edad
generalmente avanzada, se extiende por los tejidos blandos proximos al hueso temporal,
originando osteomielitis de la base del craneo y tiende a producir lesidon en pares craneales.
(20)

como manifestacién clinica se considera dolor intenso, que se extiende hacia la rama
mandibular y a la regidon temporal, que puede empeorar con movimientos cervicales. El signo
del trago es positivo y la movilizacidn del pabelldn es dolorosa. Otorrea purulenta, que aparece
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en el 50% de los casos, también hipoacusia de transmisidn, ocasionado por la inflamacién de
las paredes del conducto auditivo externo y por la otorrea. (21) (22)
ETIOLOGIA
La Pseudomona aeruginasa en pacientes inmunodeprimidos es el principal microrganismo,
inclusive se han encontrados casos de otitis externa maligna con patdgenos aislados como:
Staphylococcus Aureus, Staphylococcus Epidermidis, Klebsiella, Proteus ,Mirabilis y Aspergillus
Fumigatus, este ultimo asociado mayoritariamente a paciente con VIH. (19) (23)
DIAGNOSTICO
Ante pacientes inmunodeprimidos, diabético, de edad avanzada con un cuadro de otitis
externa refractaria al tratamiento médico debemos sospechar una otitis externa maligna, para
mejor diagndstico se utiliza los criterios de Cohen y Friedman para el diagndstico de otitis
externa maligna. (24)
CRITERIOS MAYORES. Necesarios para establecer el diagndstico de otitis externa maligna:

1. Dolor.
Otorrea.
Edema de CAE.
Granulaciones/ulceraciones en el conducto auditivo externo.
Datos de afectacion dsea en la gammagrafia con 99mTc.
Abscesos detectables en las curas locales.

N o vk wnN

Pseudomona aeruginosa en la microbiologia.

CRITERIOS MENORES. De aparicidon habitual pero no imprescindible para la caracterizacion
de esta otitis:
1. Diabetes.
Edad avanzada.
Ineficiencia del tratamiento convencional.
Datos radioldgicos de afectacidn ésea
Mal estado general y/o hipoinmunidad.

oA W

Afectacion de pares craneales (24)

El protocolo actual es el estudio de gammagrafia con tecnecio-99 para el diagndstico, permite
observar signos de osteitis. La gammagrafia con galio-67 estd indicada para seguimiento la
evolucién de la enfermedad y la respuesta al tratamiento. La tomografia computarizada evalta
la extensién y lesidn ésea y por Ultimo la resonancia magnética nos permite identificar la
afectacién meningea y de partes blandas. (20) (25)

TRATAMIENTO

El tratamiento incluye hospitalizacién, con desbridamiento quirdrgico de las lesiones. La
prescripcidon de antibidticos anti pseudomona mas utilizadas: Ciprofloxacino a dosis altas y
prolongadas. 400 mg /8h IV (750 mg VO cada 12h) durante 4 a 8 semanas. El tratamiento debe
mantenerse hasta que la gammagrafia con galio demuestre la desaparicién total de la
actividad. Estdan aumentando las resistencias al ciprofloxacino, en estos casos se aconseja el
uso de Ceftazidima 1gr IV cada 8h durante 4 a 8 semanas. Piperacilina-Tazobactam 4gr IV cada
8h durante 4 a 8 semanas. (25) (26)
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OTITIS EXTERNA FUNGICA

Denominada también otomicosis, es una otitis externa producida por hongos saprofitos
oportunistas que se encuentran en el conducto auditivo externo, el sintoma principal
caracteristico e inicial es el prurito que es intenso, acompafiado de dolor moderado, otorrea
escasa serosa, sanguinolenta y sensacion de taponamiento 6tico. (27) (28)

ETIOLOGIA

Es una infeccién causada por saprofitos oportunistas, los mas habituales son las especies de
Aspergillus por hongos y de candida. Aiadiendo a situaciones predisponentes como las épocas
calurosas, aumento de sudoracién en los conductos estrechos aumentando la humedad vy
maceracion en el conducto auditivo externo. También se ha considerad que las otitis medias y
externas con otorrea crénica en las que se administran tratamientos con gotas antibidticas y
corticoides por largo tiempo. (28) (29)

DIAGNOSTICO

Como gold estandar la otoscopia muestra un engrosamiento y un enrojecimiento de las
paredes del conducto auditivo externo, ademas de hiperemia por la superficie de la membrana
timpanica. En el interior del conducto auditivo externo se pueden observar masas de hifas
acabadas en cabezuelas negras, que orientan hacia Aspergillus Niger; masas de aspecto
amarillento, que hacen pensar en Aspergillus Flavus y masas que parecen “papel mascado”
que corresponden a Aspergillus Fumigatus. Posterior a la aspiracién bajo microscopio, se
puede observar un conducto auditivo externo no muy engrosado pero muy hiperémico, con
gran tendencia al sangrado al entrar en contacto con el aspirador. (30) (31)

TRATAMIENTO

Como punto fundamental la limpieza del conducto auditivo externo, eliminando por completo
las masas fungicas, asimismo la aspiracion de los detritus y secreciones. Se inicia el tratamiento
con soluciones tépicas de antifungicos como es Clioquinol 2 a 3 gotas cada 8 a 12 horas
durante 10 al5 dias, o Bifonazol 2 gotas cada 24 horas durantel0 a 15 dias, o Clotimazol 2 a 3
gotas cada 8 al2 horas durante 10 a 15 dias, o cualquier otro del tipo imidazdlico. (28) (32)

Se recomienda que posterior al tratamiento es conveniente aplicar soluciones que secaran el
conducto auditivo externo impidiendo la recidiva de la infeccién, como gotas de alcohol
boricado a saturacidn a razén de 3 gotas diarias durante 10 a 15 dias. En caso de fracasos al
tratamiento o en pacientes inmunodeprimidos se debe asociar algin antifungico oral como el
Ketoconazol 200-400 mg cada 24 horas y no menos importante no deben humedecer el oido
afectado. (28)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA OTITIS EXTERNA:

OTITIS MEDIA CRONICA SUPURADA: Se caracteriza por la presencia de una perforacién
timpanica con o sin colesteatoma. Sus principales caracteristicas son la otorrea crénica,
cambios eccematosos del conducto auditivo externo y pocas veces presenta otalgia. (33)
DERMATITIS SEBORREICA: Presencia de tejido seborreico en la piel de la cara, linea del pelo
y cuero cabelludo. El conducto presenta escaso cerumen y por lo que es un conducto seco,
eritematoso, escamoso y brillante. (34)

PSORIASIS: Paciente con lesiones cutdnea papuloescamosa ademas de rash en zonas tipicas
de psoriasis, acompafiado de prurito en el conducto auditivo externo asimismo presencia de
hiperqueratosis y liquenificacion. (35)
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DERMATITIS DE CONTACTO: se manifiesta posterior al contacto de agentes topicos como
antibidticos, anestésicos etc. su principal sintoma es prurito acompafado de un rash
eritematopapular en el pabelldn auricular y edema del conducto auditivo externo. (36)

HERPES ZOSTER OTICO (RAMSAY HUNT): Caracterizado por un examen fisico normal
acompanado de dolor muy intenso, urente o punzante sucesivamente de 24 a 48 horas se

presentan vesiculas localizadas en el conducto auditivo, la pared posterior de la auricula y
membrana timpanica, asimismo presencia de paresias o paralisis facial ipsilateral (37) .
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CIRUGIA VASCULAR

Trombosis venoso profunda
* Erika Valeria Proafo Velastegui

RESUMEN

La Trombosis Venosa Profunda (TVP) es la formacion de un codgulo sanguineo en una vena
profunda, comuUnmente en las piernas. Es un trastorno serio debido al riesgo de
complicaciones como el embolismo pulmonar (EP). La triada de Virchow explica su etiologia:
estasis venosa, lesién endotelial e hipercoagulabilidad. Factores de riesgo incluyen inmovilidad
prolongada, cirugias, trauma y condiciones que aumentan la coagulacidn, como cancer y uso
de anticonceptivos hormonales.

Los sintomas incluyen dolor, hinchazén y cambios en la coloracién de la piel. El diagndstico se
realiza mediante ecografia Doppler y analisis de dimero D. En casos complejos, se pueden
utilizar la venografia, la resonancia magnética (RM) o la tomografia computarizada (TC).

El tratamiento principal es con anticoagulantes como heparina y anticoagulantes orales como
Warfarina y NOACs (rivaroxabdan, apixaban, dabigatran). En casos severos, se pueden usar
tromboliticos o filtros de vena cava inferior. Las medias de compresion ayudan a prevenir el
sindrome postrombético.

La prevencidn incluye movilizacion temprana, uso de medias de compresion y profilaxis con
anticoagulantes en individuos de alto riesgo. La educacion y manejo de factores de riesgo son
esenciales para reducir la incidencia y las complicaciones de la TVP.

Palabras claves: triada de Virchow, ecografia Doppler, anticoagulantes y profilaxis

Definicidn

La Trombosis Venosa Profunda (TVP) es una condicién médica en la que se forma un coagulo
de sangre (trombo) en una vena profunda del cuerpo, generalmente en las extremidades
inferiores, como las piernas(1) .Este codgulo puede obstruir parcial o totalmente el flujo
sanguineo en la vena afectada, lo que puede llevar a complicaciones graves si el coagulo se
desplaza hacia los pulmones, causando una embolia pulmonar(2).

Epidemiologia

La enfermedad tromboembdlica venosa (ETV) incluye la trombosis venosa profunda (TVP) y la
embolia pulmonar (EP), siendo ambas causantes de una importante morbimortalidad. Es la
tercera enfermedad cardiovascular en frecuencia; se estiman sobre 150 TVP y 100 EP por
100.000 habitantes/afio en nuestro medio.

La TVP es responsable de gran cantidad de visitas a urgencias2. El diagndstico clinico de TVP no
es sencillo y requiere de una técnica de imagen para confirmarlo(3).

Etiologia
Los codgulos de sangre ocurren por varias razones, pero por lo general se desarrollan debido a
los factores de riesgo, cominmente, mas de un factor de riesgo contribuye a la formacién de
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un coagulo. En ocasiones, los coagulos también pueden ocurrir sin que se identifique una

causa. A estos se les conoce como “codgulos no provocados” (es decir idiopaticos o

inexplicables).(4)

Tabla I. Causas de tromboembolia

Trombaofilia hereditaria

Trombofilia adquirida

Deficiencia de antitrombina

Deficiencia de proteina C

Deficiencia de proteina S

Deficiencia del inhibidor de la via del factor tisular
Resistencia a la proteina C activada y FV Leiden
Deficiencia de plasmindgeno

Deficiencia del cofactor Il de la heparina
Deficiencia de factor Xl

Hiperhomocisteinemia

Mutacion 20210 del gen de la protrombina
Elevacidn de la glicoproteina rica en histidina

Edad =45 afios

Obesidad

Cancer

Insuficiencia cardiaca
Insuficiencia respiratoria
Ventilacion mecanica
Inmovilizacion prolongada
Cirugia

Embarazo y puerperio
Emplec de hormonales
Traumatismos en miembros pélvicos
Aterosclerosis

Dispositivos intravasculares
Anticoagulante lapico

Aumento de los factores VI, VI, I, fibrindgeno y Factor de

von Willebrand

Imagen I. Anatomia de las principales venas afectadas
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Fisiopatologia

La causa de la tendencia a sufrir una trombosis, fendmeno también llamado trombofilia, es
claramente identificada en muchos pacientes, aunque en otros esto no es posible. Trombofilia
es toda situacidn en la que estd latente la posibilidad de que se formen trombos arteriales o
venosos. Puede considerarse un estado del sistema de coagulacion en el que la hemostasia no
estd activa, pero en el cual la resistencia a la trombosis estd disminuida. Los estados
trombofilicos pueden ser hereditarios como la mutacién Leiden del FV (o FV Leiden), la
mutacion G20210A de la protrombina y la mutacién de metilentetrahidrofolato reductasa
(MTHFR) responsable de la hiperhomocisteinemia. También pueden ser adquiridos (cirugia,
embarazo, ingesta de anticonceptivos orales).

Pueden ser propios del sistema de coagulacidn y se conocen como trombofilia primaria:
incremento en la concentraciéon del factor VIII de la coagulacion o la deficiencia de
antitrombina; o bien pueden ser parte de una enfermedad de otro sistema (trombofilia
secundaria: sindrome de anticuerpos antifosfolipidos, cancer). Finalmente, ocurren estados
trombofilicos agudos (traumatismos, coagulacién intravascular diseminada, quimioterapia), o
cronicos (asociados con cdncer, aterosclerosis).Virchow postuld que existen tres situaciones
que predisponen a la ETV, aunque hoy sabemos que también explican, en gran medida, la
trombosis arterial: alteraciones en la pared vascular; cambios en las caracteristicas del flujo
sanguineo; y alteraciones en la sangre entre las que se encuentran las trombofilias primarias.
Esta triada fisiopatoldgica sigue vigente.

La alteracion de alguno de sus componentes o su desequilibrio provoca la aparicién de un
estado protrombdético. Dentro de la triada, el componente correspondiente a los factores
sanguineos permite un estado trombofilico si se desequilibra la actividad de los mecanismos
procoagulantes y anticoagulantes naturales. Asi, la trombosis es consecuencia de una
activacion desbordada de la hemostasia que sobrepasa los mecanismos de regulacién. Las
deficiencias moderadas o leves de las proteinas anticoagulantes pueden producir una
trombosis. Por ejemplo, los pacientes con concentraciones de antitrombina discretamente
menores a las normales ya se encuentran dentro de la zona trombofilica.

La lesidn endotelial activa la hemostasia por diversas interrelaciones complejas entre el flujo
sanguineo, la pared vascular y el sistema de coagulacién. La alteracién de estos mecanismos o
su desequilibrio provoca la aparicién de una trombofilia. Como ya se menciond, el flujo
sanguineo es uno de los principales mecanismos anticoagulantes del organismo. El
movimiento continuo de sangre evita la acumulacion de factores hemostaticos y plaquetas
activados en un sitio especifico. Ademas, es necesario para mantener la fuerza de rozamiento
del endotelio arterial o venoso, un factor clave para mantener la funcionalidad endotelial
adecuadamente. La estasis sanguinea, especialmente la venosa, debida a cualquier
circunstancia, es uno de los mecanismos fisiopatolégicos que mas facilmente explican la
aparicién de una trombosis.
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Los factores hemodinamicos determinan las caracteristicas clasicas de los trombos arteriales o
venosos. En las arterias, la sangre circula a una gran velocidad y sometida a una presiéon muy
alta. Los trombos arteriales se forman sobre todo en vasos que tienen una placa ateromatosa
0 que estan expuestas a una zona de turbulencia importante (como suele suceder en las
bifurcaciones arteriales). Debido a este entorno hemodinamico, el trombo arterial se forma
principalmente de plaquetas con una discreta malla de fibrina lo que le da el aspecto tipico de
trombo blanco. Por el contrario, el trombo venoso se genera en vasos en los que la velocidad y
presidn de la sangre son muy bajas. En las piernas, la ETV se inicia en torno a las valvulas
venosas en las que existen turbulencias de la sangre.

Si disminuye la velocidad del flujo se generan cambios en el sistema de coagulacién como
activacion plaquetaria y de la fase fluida con la consecuente caida de los anticoagulantes
naturales y de la fibrinolisis. Durante los traumatismos o en otro tipo de lesién de los tejidos,
se liberan sustancias tromboplasticas y activacion de la fase fluida y de las plaquetas. Por lo
tanto, de los componentes de la triada, el dafio vascular no es tan importante mientras que la
estasis venosa y la hipercoagulabilidad son cruciales. Esto determina que en estos trombos la
malla de fibrina, abundante y fuerte, sea el componente mas importante englobando una gran
cantidad de eritrocitos y muy pocas plaquetas.

Los determinantes del flujo sanguineo en la circulacién venosa hacen que la ETV ocurra
preferentemente en las venas de los miembros inferiores. La inmovilizacién, asociada a
cualquier causa, esta presente en la gran mayoria de los casos. Los pacientes con mayor riesgo
de ETV tienen lesiones vasculares grandes como las que ocurren en los traumatismos
abdominales o de las piernas, estdn sometidos a cirugias extensas o tienen una limitacién
motora importante. Otros factores son la historia personal o familiar de ETV, venas varicosas,
edad avanzada, obesidad, cdncer, inmovilizacidn prolongada, sexo femenino, embarazo, grupo
sanguineo O, uso de hormonales en la mujer, colocacidon de catéteres venosos centrales,
insuficiencia cardiaca e insuficiencia venosa periférica. Todas estas situaciones son trombofilias
adquiridas, sin embargo, con cualquiera de ellas y en cualquier momento puede coexistir una
trombofilia primaria lo que irremediablemente eleva el riesgo trombético del individuo. (6)

Clinica

Entre los sintomas de la trombosis venosa profunda, se pueden incluir los siguientes:
Hinchazén de las piernas, calambres o dolor que suele comenzar en las pantorrillas, cambio en
el color de la piel de la pierna, como rojo o morado, segun el color de tu piel, sensacién de
calor en la pierna afectada. La trombosis venosa profunda puede presentarse sin provocar
sintomas perceptibles. (7)

Diagnostico
Los exdmenes que se realizan con frecuencia para diagnosticar la TVP son:
e Examen de sangre para determinar el dimero D
e Ultrasonido de Doppler en la zona de la afeccion
e Resonancia magnética o tomografia computarizada pélvica o abdominal
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Se pueden hacer examenes de sangre para verificar si hay aumento de la probabilidad de
coagulacién de la sangre, incluyendo:

e Resistencia a la proteina C activada (verifica la mutacion en el factor V de Leiden)

e Pruebas genéticas para buscar mutaciones, como la mutacion G20210A de la

protrombina.

e Niveles de antitrombina lll

e Anticuerpos antifosfolipidos

e Conteo sanguineo completo (CSC)

e Anticoagulante lupico

e Niveles de proteina C y proteina S(8)

Tratamiento

El tratamiento anticoagulante de los pacientes con enfermedad tromboembdlica venosa (ETV),
y concretamente, los pacientes con trombosis venosa profunda de miembros inferiores (TVP)
se puede dividir en 3 fases mas o menos diferenciadas si bien cada vez con limites mas
permeables y con finalidades. diferentes. Asi, tras el diagndstico de la TVP se inicia el
tratamiento de fase aguda, en el que la intencidn de este es impedir la recidiva precoz y la
progresién del trombo o su emigracidon en forma de embolia (generalmente en forma de
embolia pulmonar), facilitando la lisis del trombo.

Esta primera fase aguda comprende los primeros 5 a 10 dias de tratamiento segun la
concepcion clasica de tratamiento anticoagulante parenteral continuo de antivitaminas K
(AVK), aunque la incorporacion de los anticoagulantes orales directos (ACOD) en el
tratamiento agudo (concretamente, rivaroxaban y apixaban) han modificado la duracién de
este periodo entre 7 dias para apixaban y 21 dias para rivaroxaban. (9)

La segunda fase del tratamiento anticoagulante, denominada de tratamiento a largo plazo (o
profilaxis secundaria), comprende el siguiente periodo desde el final de |a fase aguda hasta los
primeros 3 a 6 meses. En esta fase se pretende que la lisis del trombo se realice de la forma
mas completa posible. En la Ultima fase de tratamiento, también llamado tratamiento
extendido (o profilaxis secundaria) pretende que no se produce la recidiva tromboembdlica
venosa tardia y comprende desde los 3-6 meses de tratamiento anticoagulante al llamado
tratamiento indefinido, inicialmente planteado de por vida, aunque se recomienda una
evaluacién al menos anual del riesgo de hemorragia y de recidiva tromboembdlica del
paciente con el fin de ser lo mas eficientes posibles. (10)
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Tratamiento Tratamiento a largo  Tratamiento
agudo plazo extendido
(hasta 5/10 dias)  (5/10 dias-3)6 meses) (36 meses-
indefinmido)
Parenteral HNF HEPM [HEPM)
HEFM [Fendaparinux)
Fondaparinux
Trombalisis
Oral Apixaban Apixaban Apixaban
Rivaraxaban Dabigatran Dabigatran
Edoxaban Edoxaban
Rivaroxaban Rivaroxaban
Antivitamina K Antivitamina K
(Aspirina)
Orros Filtro de vena cava  Media elastica Media elastica

Opcidn recomendada (por
orden de recomendacion)”

(Trombectomia)

Media elastica

l. Apixaban-
Rivaraxaban

2. HBEFM

3. Fondaparinux
4. HNF

l. Apixaban-
Dabigatran-
Edoxaban-
Rivaroxaban
2. AVK
3.HEFM

Cirugia

TVP idiopdtica:

1. Apixaban-
Rivaroxaban (valorar
reduccion de dosis).
2. Dabigatran-
Edoxaban

3. AVK

4. Aspirina

TVP asociada a cancer:
I.HEFM

1. Apixaban-
Edoatabdn-
Rivaroxaban

3. AVK

Tabla Il. Uso de heparina de bajo peso molecular y fraccionada.

Dosis

Comentarios

habitual

Ajuste de dosis®

HNF

+

18

80Ul/kgen -

bolo

Ul/kg/hora

Enoxaparina

]

100

150 Ul/kg/d

o

1,5 mg/kg/d

1 mgfkg/12h

Ul/kg/12h

Ajustar la perfusion intravenosa segun

los valores de TTPa

Para las HEPM se recomienda ajuste de
dosis basado en la determinacion de

actividad anti-Xa en las siguientes

situaciones:
- Pesos extremos

- Embarazadas

- Insuficiencia renal con CICr <30

mL/min



Apixaban 10mg/12h x En tratamiento Reducir a 2,5 mg/12h si CICr 15-

7 dias extendido: 2,505 30mL{min o =2 criterios siguientes:
+ mg/12h - Creatinina >1,5 mg/dL
5 mgf12h - Peso =60kg

- Edad =80 afios

No recomendado si CICr<15 mL/min

Dabigatran 150 mgj12h - Considerar reducir a 110 mg/12h si
edad 75-80 afios
Reducir a 110 mg/12h si edad =80 afios
0 tratamiento concomitante con un
potente inhibidor de la glicoproteina-P

Contraindicado si CICr <30mL{min

Edoxaban 60 (30) Reducir a 30 mg/d si CICr 15-30
mgfd mL/min o peso=60kg.

No recomendado si CICr<15 mL/min

Rivaroxaban 15mg{12h x En tratamiento Reducir a 15 mg/d si CICr 30-50
21 dias extendido: 100 20 mL/min
+ mg/d No recomendado si ClCr<15 mL/min
20 mgfd

Aspirina 100 mg/d - -

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La trombectomia quirudrgica en la fase aguda del tratamiento de la TVP proximal de miembros
inferiores quedaria relegada a aquellas situaciones en las que el tratamiento anticoagulante (y
la trombdlisis local) estd contraindicado y existe riesgo vital para el paciente y el miembro
afecto como son los casos de phlegmasia cerulea o alba dolens. Esta técnica no esta exenta de
riesgos, maxime cuando se realiza en situaciones muy comprometidas, considerandose
ademas que se debe prevenir la induccidn de formacion de émbolos mediante la colocacion de
un filtro de vena cava inferior preventivo o de un baldn proximal al trombo. Generalmente, la
intervencién se continda con la realizacién de una fistula arteriovenosa temporal entre la vena
safena interna y la arteria femoral superficial, con la intencién de incrementar el flujo venoso y
garantizar la permeabilidad de la zona intervenida.

En los casos de trombosis venosas crénicas las opciones quirurgicas son varias y no totalmente
aceptadas, indicadas solo en los casos de trombos crénicos que afectan al menos la vena
femoral comldn y que presentan un SPT grave. Algunas de estas técnicas son la
endoflebectomia (que se suele acompanar de la realizacidon de una fistula arteriovenosa entre
la safena interna y la arteria femoral superficial), el bypass de May-Husni (util solo en los casos
de afectacidon de la vena femoral profunda y superficial con permeabilidad de la femoral
comun, en la que se realiza un bypass entre la safena y la vena poplitea) y los diferentes
tratamientos endovasculares en los que se tratan los sectores iliocavo o iliofemoral con
realizacidon de angioplastia y/o colocacién de stents venosos. En este Ultimo caso no se ha
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llegado a un consenso sobre el tratamiento anticoagulante a seguir, variando de utilizar AVK o
HBPM, con una duracidn de entre 2 y 6 meses, seguidos de antiagregacion de forma
indefinida. (10)

TROMBOLISIS TVP Y TROMBECTOMIA PERCUTANEA

Aunque no existen recomendaciones para la trombdlisis sistémica en pacientes con TVP
iliofemoral, recomendamos la trombdlisis dirigida por catéter con alteplasa a una dosis de 0,01
mg/kg/h (maximo 1 mg/h) para TVP iliofemoral. Este enfoque terapéutico podria reducir la
carga de trombos y la hipertensién venosa, restaurar la permeabilidad venosa, rescatar la
extremidad en caso de isquemia y disminuir el riesgo de EP. También recomendamos la
trombolisis percutdanea mecdnica o farmacomecdnica. Se encuentran disponibles varios
dispositivos percutdneos con diferentes principios mecdanicos para la eliminacidn de codgulos o
trombdlisis:  succidn, rotacién, trombectomia reolitica y ultrasonido. ElI enfoque
farmacoinvasivo combina el método mecdanico y la terapia farmacolégica para lograr Ia
trombdlisis. Este enfoque ha demostrado ser eficaz con una dosis mas baja del farmaco
trombolitico y un tiempo de procedimiento mds corto, sin diferencias en cuanto a hemorragias
graves o recurrencias.

Como parte del procedimiento de trombectomia, recomendamos el uso de un filtro de vena
cava profilactico, ya que el 17% de los pacientes tratados sufrieron EP asintomatica
demostrada en la tomografia computarizada. Estos filtros deben retirarse lo antes posible.
Cuando la TVP se produce en la vena iliaca izquierda, recomendamos el uso de ecografia
intravascular para diagnosticar la compresion iliaca (sindrome de May-Thurner). Si se observa
obstruccion iliaca, trombo residual o estenosis iliaca, se debe considerar la angioplastia y el
uso de stents venosos especificos para mejorar la permeabilidad. (11)
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ENDOCRINOLOGIA

HIPOTIROIDISMO

* Maria Cristina Obando Vélez

Resumen

El hipotiroidismo es un sindrome clinico causado por la deficiencia de la hormona tiroidea
debido a la reduccidén en su produccidn, alteracion en su distribucién o falta de efecto de la
hormona tiroidea en los tejidos. El 99 % de pacientes afectados sufre de hipotiroidismo
primario. La incidencia depende del pais donde se encuentra. En paises desarrollados
observandose entre el 4-5 % mientras que en paises en vias de desarrollo se encuentra entre
el 11 % .Alrededor del mundo se estima que un 5 % de la poblacién mundial es
subdiagnosticada con hipotiroidismo. Es mas comin en mujeres que hombres. El
hipotiroidismo presenta multiples etiologias .Las manifestaciones clinicas mds frecuentes son
aumento de peso, caida de cabello, intolerancia al calor, piel seca, trastornos menstruales,
depresion y cambios en la voz. Los signos y sintomas difieren con la edad, género y otros
factores. El diagndstico se basa en los hallazgos clinicos y los niveles de FT3 Y FT4
conjuntamente con la TSH. El tratamiento de leccidn para el hipotiroidismo es la levotiroxina.

Palabras claves: hipotiroidismo; hormonas tiroideas; alteraciones tiroideas.

MORFOFISIOLOGIA

La glandula tiroidea es un drgano en forma de mariposa que tiene dos I6bulos conectados por
el istmo y cudl se encuentra localizado en la parte antero-inferior del cuello(1). Es la glandula
mas grande del sistema endocrino y pesa alrededor de 15-25 gramos. La estructura y funcidn
de la glandula tiroidea cambia en diferentes etapas de la vida. Estd compuesta por un largo
numero células foliculares y para foliculares(2).

La tiroxina (T4) y la triyodotironina (T3) son secretadas desde las células foliculares, mientras
que las células parafoliculares secretan calcitonina. La T4 forma alrededor del 90 % de la
secrecion total, mientras que la T3 entre 9-10 %. La T3 es cuatro veces mas potente que la T4,
mientras que la T4 es cuatro veces mds duradera que la T3(2). La T3 tiene menor afinidad por
las proteinas plasmaticas y se combina libremente con ellas permitiendo una liberacidn rapida,
la T4 tiene mayor afinidad por las proteinas plasmaticas y se libera lentamente. La T3 actla de
manera inmediata mientras que la T4 actla lentamente sobre las células diana(3).

La T4 tiene una vida media de 7 dias mientras que la T3 varia entre 10 y 24 horas(4). El yodo y
la tiroxina son fundamentales para la formacién de las hormonas tiroideas. La degradacion de
las hormonas tiroideas ocurre en los musculos, higado y rifidn. La tiroides se forma en la
tercera semana de gestaciéon. En el feto las hormonas tiroideas son sintetizadas bajo la
influencia de la hormona estimulante de toroides (TSH), sélo hasta el rededor de la semana 11
0 12 de gestacion. En el primer trimestre, el feto depende totalmente de la T4 materna(5).
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La actividad de la glandula tiroidea esta influenciada principalmente por la (TSH) la cudl es
liberada por la hipdfisis anterior. La regulacion de TSH se ve determinada por un efecto
positivo dado por la hormona liberadora de tirotropina (TRH), misma que es modulada desde
el hipotdlamo, y por efectos negativos de retroalimentacién de las hormonas tiroideas
circulantes, estos mecanismos dan como resultados cambios en la concentracién circulante de
TSH, por tanto, ante niveles altos de T3 y T4 se produce retroalimentacién negativa sobre Ia
hipdfisis anterior que tienen como resultado disminuciéon en la secrecién de TSH, mientras que
en bajos niveles de T3 y T4 existe un aumento de la secrecidon de TSH.

Prevalencia

La prevalencia del hipotiroidismo en paises desarrollados bordea alrededor del 4-5 % ,
mientras que en los de vias de desarrolla alcanza un porcentaje mayor al 11%(10). Las edades
entre 46 y 54 aiflos mostraron una alta incidencia. Es mds comun que se presente en el sexo
femenino que el masculino en un radio de 2:1, ademds se evidencia con mayor prevalencia en
la raza blanca que mestiza. El hipotiroidismo subclinico alcanza rangos entre el 4y 15 % a nivel
mundial, se estima que existe un 3.4 % de poblacién a nivel global que no es diagnosticada
con hipotiroidismo(11).

Factores de riesgo

Existen numerosos factores de riesgo los cudles son responsables del desarrollo del
hipotiroidismo entre ellos la deficiencia de yodo, sexo femenino , envejecimiento, consumo de
alimentos bocigenos, diabetes, dislipidemias, vida sedentaria , constipacidn crénica, embarazo,
fumadores, etnia, alteraciones endocrinas(12).Factores individuales como el sindrome de
Down o sindrome de Turner juegan un papel fundamental en el incremento sobre el riesgo de
padecer hipotiroidismo. Pacientes asmaticos, con obesidad , diabetes e hipertension arterial
presentar conjuntamente hipotiroidismo(13).

Etiologia

El hipotiroidismo es el resultado de una inadecuada produccién de hormona tiroidea o una
accion inapropiada de la hormona tiroidea en los tejidos. Se caracteriza por una deficiencia
primaria ( deficiencia de la hormona tiroidea ), secundaria ( deficiencia de TSH), terciaria (
deficiencia en la hormona liberadora de tirotropina) y periférica( extra tiroidea) . El
hipotiroidismo central incluye la forma secundaria y terciaria mientras que el hipotiroidismo
periférico constituye menos de 1 % de casos(7).

Clasificacion

Para determinar si la causa de enfermedad tiroidea es primaria o secundaria, se debe analizar
los niveles de TSH junto a los de T3 y T4; en alteracidn de la estimulacién a nivel hipotalamico-
hipofisario con evidencia de TSH y T3-T4 en aumento o disminucion juntas (ya sea
hipotiroidismo o hipertiroidismo) implica que es de causa secundaria, o ante alteracién a nivel
de la glandula tiroidea con TSH inversamente proporcional a los niveles de T3-T4 indica una
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causa primaria.

Hipotiroidismo primario

El hipotiroidismo primario es la enfermedad endocrina mds comun. La prevalencia a nivel
mundial varia del pais, estado socioecondmico , raza, género entro otros factores y varia entre
el 3.8 al 4,6 %.Se debe a un desorden en la glandula tiroides que causa una disminucién en la
sintesis y secrecion de las hormonas tiroideas (40). En areas donde existe suficiente yodo, la
causa mas comun del hipotiroidismo primario es la autoinmune ( Tiroiditis de Hashimoto ).
Altas concentraciones de anticuerpos antitiroideos conocidas como peroxidasas tiroideas
conjuntamente con anticuerpos anti tiroglobulina se encuentran presentes en la mayoria de
pacientes con tiroiditis autoinmune(15)

La deficiencia severa de yodo asi como la leve o excesiva cantidad de yodo constituyen un
factor de riesgo para el desarrollo de hipotiroidismo. Fdrmacos como la amiodarona, litio,
anticuerpos monoclonales, anticonvulsivantes ( valproato ) y drogas de segunda linea para el
tratamiento de tuberculosis multirresistente muestran alto riesgo para la aparicién de
hipotiroidismo(16) . Las causas iatrogénicas incluyen el tratamiento con yodo radioactivo (
Enfermedad de Graves o enfermedad nodular téxica) , hemitiroidectomia, radioterapia o
cirugia de cuello. Existe la posibilidad del desarrollo de tiroiditis por casos virales ( Sindrome de
Quervain ), postparto, tiroiditis silenciosa y la destructiva.

Hipotiroidismo subclinico

EL hipotiroidismo subclinico ( HSC), conocido también como hipotiroidismo compensado o
moderado, debido a que existe una elevacidn en los valores de TSH mientras que los valores
T3 y T4 son normales . Se trata de un desorden muy comun en la poblacién en general, en
especial en las personas adultas mayores. La prevalencia del HSC varia desde el 3 al 15 % . Se
estima que se debe a una alteracion autoinmune(17).

Hipotiroidismo central

El hipotiroidismo central es un desorden raro y heterogéneo, caracterizado por un defecto en
la secrecion de hormona tiroides debido a la insuficiente estimulacién de TSH en la glandula
tiroidea. Se debe una alteracién secundaria ( glandula pituitaria ) o terciaria ( hipotdlamo).
Afecta a ambos sexos equitativamente . Existen varias etiologias para su desarrollo entre ellas :
los tumores pituitarios, disfuncién pituitaria( sindrome de Sheehan), disfuncién hipotalamica(
postraumatica) y resistencia a TSH u hormona liberadora de tirotropina , farmacos como la
dopamina, corticoides y retinol(7).

Hallazgos clinicos

Los sintomas en el adulto incluyen : fatiga, letargica, ganancia de peso, constipacion, piel seca,
alteracion en la voz, entre otros factores .Explicamos de manera mas detallada en la Tabla |
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Tabla | . Hallazgos clinicos del hipotiroidismo.

Sistema

Metabolismo general

Cardiovascular

Gastrointestinal

Neuroldgico

Piel y cabello

Musculo esquelético

Endocrino

Hematoldgico

Renal

Inmune

Sintoma

Aumento de peso,
intolerancia al frio, fatiga
Fatiga, dificultad para
respirar

Constipaciéon, pérdida de
apetito

Pérdida de la memoria,

parestesia, sueflo excesivo,
cefalea, vértigo

Piel seca, pérdida de cabello

Debilidad
calambres musculares,

muscular,

dolor en las articulaciones

Infertilidad,
alteracion

subfertilidad,
menstrual,
galactorrea

Sangrado

Deterioro de la funcién renal

Resfriado comun, fiebre,
erupciones cutaneas,
malestar,

cansancio

Signo

Incremento en IMC,
hipotermia

Dislipidemia, bradicardia,

hipertension
Reflujo gastroesofagico,
enfermedad del higado graso
no alcohdlica
Alteracién cognitiva,
depresién , demencia, ataxia,
sindrome del tunel carpiano,
reflejos tendinosos

retardados.

Piel dspera, alopecia, pérdida
de la cola de las cejas.

Aumento de la creatina
fosfoquinasa, sindrome de
Hoffman, fractura

osteopordtica

Bocio, desregulaciéon  del
metabolismo de la glucosa,
infertilidad,
disfuncion sexual, aumento
de prolactina
Anemia leve

Hiponatremia

Inmunidad débil, recurrencia
de la enfermedad.

Elaboracion propia. Fuente Carlé A, Pedersen IB, Knudsen N, Perrild H, Ovesen L, Laurberg P. Hypothyroid symptoms and the
likelihood of overt thyroid failure: a population-based case-control study. Eur J Endocrinol

Pruebas diagndsticas
La evaluacion de TSH en sangre es la prueba bioquimica mas util para valorar la funcién

tiroidea en la gran mayoria de pacientes y por ende determina el diagndstico de
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hipotiroidismo(18). El nivel de TSH aumenta con el avance de la edad. La TSH tiene
fluctuaciones circadianas, con concentraciones mds elevadas hacia la noche y mads baja
durante la mafiana . Existe variaciones de las concentraciones de TSH que fluctuan segun las
estaciones del afio, evidenciando niveles altos en invierno y primavera.

Los valores de TSH en el hipotiroidismo primario evidencian niveles elevados de TSH vy
disminucion de la hormona tiroxina libre. Niveles elevados de TSH con valores normales de
hormonas libres son observados en pacientes con hipotiroidismo leve o subcliinico. La
mediciéon de anticuerpos antiperoxidasas tiroideas no es estrictamente importante para
determinar el diagndstico de hipotiroidismo pero si necesario para la confirmacion de si su

origen es autoinmune(7).

Técnicas de imagen

La ecografia suele ser la primera opcién y herramienta de imagen mds sostenible para el
diagndstico de lesiones intratiroideas(19). La identificacién de nddulos tiroides se ha vuelto
mas comun con el uso de la ecografia y es clave para detectar y diagnosticas nédulos tiroides,
ademas es de mucha utilidad para la realizacién de biopsias.

La mayoria de las veces, los nddulos tiroideos se encuentran de forma incidental

durante el examen fisico, radiografia de térax, tomografia computarizada,

gammagrafia tiroidea o resonancia magnética. Este tipo de nédulos

se puede encontrar en pacientes hipotiroideos, hipertiroideos o eutiroideos. La biopsia por
aspiracion con aguja fina es considerada la técnica de diagndstico de oro tradicional
predeterminar el originen maligno o benigno de nddulos tiroideos(20)

TRATAMIENTO

Las hormonas tiroideas tienen diferentes roles: regulatorio del metabolismo y energia,
reproductivo, crecimiento y desarrollo del sistema neuronal, por lo tanto, los sintomas son
inespecificos y se pueden presentar de manera localizada y o sistémica en todos los grupos
etarios, se entiende su variabilidad dada por la expresidon de las isoformas de receptores
tiroideos y su amplia distribucién en los tejidos corporales. La presencia o ausencia de los
sintomas individuales o acumulados no pueden hacer que se descarte completamente el
diagndstico por lo que se debe corroborar siempre con estudios sanguineos(21).

El déficit nutricional asociado a la distribucién geografica del aporte de yodo es determinante
en el riesgo de enfermedad de la tiroides, también se asocian a factores no modificables como
la susceptibilidad genética, etnia, envejecimiento y otros como el tabaquismo, disruptores
endocrinos y el advenimiento de nuevas terapias que incluye los inhibidores de los puntos de
control inmunoldgico(22).

La deficiencia de yodo en la infancia es un factor de riesgo para desarrollar deficiencias
cognitivas y del crecimiento, la atencién sanitaria oportuna puede ayudar a corregir la
deficiencia de yodo contribuyendo a hacer que los subtipos de cancer sean menos
malignos(23).La secrecién de la hormona tiroidea TSH, es inhibida por la ingesta de litio y da
como resultado hipertrofia de la glandula tiroides, se ha evidenciado a nivel del eje
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hipotalamo-hipofisario, la interferencia en el metabolismo celular de la glandula haciendo que
exista una respuesta aumentada de TSH a TRH en un 50-100% de los pacientes estudiados(24).
Los pacientes post hemitiroidectomia presentaron una incidencia de hipotiroidismo del 23% a
los 15 dias postquirdrgicos y 46% a los 15 anos y todos los que han sido sometidos a
tiroidectomia parcial o total, se acompanan con sintomatologia relacionada a hipocalcemia,
hipoparatiroidismo y déficit de vitamina D. Se ha relacionado la ansiedad intensa, los sintomas
depresivos y psicoticos, asi como la edad avanzada y un IMC mas alto con niveles elevados de
TSH y en hipotiroidismo subclinico hay mas probabilidades de desarrollar depresién (63.5%)
gue en pacientes que no lo tienen.

LEVOTIROXINA

La terapia de reemplazo de hormona tiroidea con levotiroxina, la forma exdgena de T4 se ha
mantenido como el tratamiento gold standar para las personas que padecen hipotiroidismo
primario durante mas de 60 afos. La tiroxina se produce naturalmente como una mezcla de
levo y dextro. La forma levo muestra mejor absorcién comparada con la otra forma. En 1970 se
determind que la administracién de LT3 y LT4 no era necesario, debido a que las m forma LT3
tenia una vida media muy corta. La levotiroxina muestra varias formas de presentacion:
tabletas, capsulas de gel, liquido intravenoso y su presentacién reciente que incluye la forma
liquida la cual se adhiere de mejor manera con la ingesta de alimentos(25).

La levotiroxina se encuentra clasificada como un medicamento de indice terapéutico estrecho,
lo que indica que al ser administrado de manera incorrecta ( pequefias diferencias en la dosis o
concentracién sanguinea ) pueden causar fracasos terapéuticos y reacciones adversas.

La Asociacion Estadounidense de Tiroides (ATA) y la Sociedad de Endocrinologia Americana
recomiendan el uso constante de una dosis Unica de levotiroxina de marca, frente las
preparaciones genéricas debido a que pueden variar en su potencia. Posterior al diagndstico
de hipotiroidismo se recomienda el uso de por vida de levotiroxina, exceptuando los casos
donde el hipotiroidismo se debe a inflamacién o farmacos.

La dosis de levotiroxina varia de acuerdo a la edad y las comorbilidades. En un adulto sano
diagnosticado con hipotiroidismo se inicia con dosis de reemplazo de levotiroxina (1,6 mcg
/kg/dia) por via oral, mientras que aquellos con enfermedad cardiovascular entre 50 y 60 afios
reciben una menor dosis inicial (25-50 mcg una vez al dia). En el hipotiroidismo subclinico,
dosis de alrededor de 50 a 75 ug pueden ser suficientes para normalizar la TSH. Debido a la
larga vida media de la levotiroxina(l semana), la TSH debe medirse entre 4 y 6 semanas
después del inicio de la terapia o cambio de dosis(26).
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GASTROENTEROLOGIA

ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

* Raffaele Francesco Zirufo Briones

Resumen

La enfermedad inflamatoria intestinal es un proceso inflamatorio crénico que afecta al tracto
gastrointestinal y también tiene manifestaciones en otros érganos. Se divide en colitis ulcerosa
y enfermedad de Crohn. La etiologia va de la mano con los factores de riesgo. La dieta,
genética y medicamentos son factores que se han ligado a la presentacion y exacerbacién de
esta patologia. Se ha determinado un incremento de la presentacion de esta patologia a nivel
mundial desde finales del siglo pasado hasta el presente. También se ha ligado la pandemia
reciente por COVID 19 a la enfermedad y se espera un incremento de la presentaciéon de los
casos. La clinica gastrointestinal se caracteriza por dolor abdominal acompafiado de
deposiciones liquidas sanguinolentas. Ademas de manifestaciones en otros érganos y sistemas
como dseo, hematolégico, dptico entre otros. El diagndstico oportuno permite la instauracion
del tratamiento cuyo objetivo es disminuir la presentacion de sintomas y signos asi también
prevenir progresion de la enfermedad. Esto bajo vigilancia clinica, paraclinica y visual mediante
endoscopia.

Palabras clave: Enfermedad inflamatoria intestinal, inflamacion, colitis ulcerosa, enfermedad
de Crohn.

Definicidn

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) es una enfermedad crdnica sistémica que afecta al
tracto gastrointestinal y a otros drganos y sistemas. (1) agrupa patologias inmunomediadas
cuya base patoldgica no es clara causando un proceso inflamatorio descontrolado a nivel del
tracto digestivo. (2)

La Ell desafia la definicidn y el tratamiento. Esto debido a lo poco claro de su fisiopatologia. El
concepto mas acertado es el resultado de la alteracion fisioldgica, microbiolégica e inmune y
genética. (3) Describe a la colitis ulcerosa (CU) y enfermedad de Crohn (EC), enfermedades
poco comunes que afectan el colon e intestino delgado. (4)

Epidemiologia

En general, la Ell afecta cerca del 0.5% de la poblacién a nivel mundial. (5) En Espaia se
reporta una incidencia de 7/100000 habitantes cada afio, misma que varia entre las diferentes
zonas geograficas. (6)

La Ell ha incrementado sus casos a nivel mundial de 3.3 millones a cerca de 5 millones desde
1990 hasta 2019 respectivamente. (5)

La prevalencia varia de una poblacidon a otra, asi también de una entidad a otra (Colitis
ulcerosa y Enfermedad de Crohn). Para colitis ulcerosa (CU) se reportd una prevalencia
variable de 4,9-505/100000 en Europa, 37,5-248,6/100000 en Norteamérica y 4,9-
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168,3/100.000 para Asia. La prevalencia de la enfermedad de Crohn (EC) fue de 0,6-
322/100000, 16,7-318,5/100000 en Norteamérica y 0,88-67,9/100.000 habitantes en Asia. (4)
En un estudio realizado por Juliao Baiios en Colombia, publicado en el 2021 se concluye que
existe un predominio de la CU con relacién a la EC de 3.9 a 1, cifras que son similares en paises
latinoamericanos aseguran los autores. (4)

Se estima que la cantidad de casos de Ell van a incrementar en los préximos afios, esto
secundario al incremento de la prevalencia y envejecimiento poblacional. La pandemia
resiente por COVID-19 podria afectar la morbimortalidad de la poblacion que presenta la
enfermedad. Hasta el momento se ha demostrado que la pandemia acelero la transicién
epidemioldgica de la Ell. (7)

Etiologia y factores de riesgo

Existen factores genéticos, ambientales, inmunitarios y dietéticos que influyen en la etiologia
de la enfermedad. Antecedentes de familiares que han presentado Ell incrementa el riesgo de
presentar cualquier Ell. El consumo de tabaco incrementa el riesgo de presentar EC pero
protege de CU. (8)

La dieta se ha asociado como factor de riesgo para la Ell. Se ha determinado que las personas
gue consumen mayor cantidad de carnes rojas y grasas, y consumo bajo de fibra, frutas y
verduras presentan mayor riesgo de presentar Ell. La dieta adecuada contribuye a mantener el
equilibrio funcional y anatomico de la flora intestinal. (9)

Guo y sus colaboradores realizaron un estudio que midid la dieta en los primeros afios de vida
y la relaciéon con la Ell. Este estudio fue publicado en 2019 encontrando como factor protector
una dieta que combine frutas, verduras y pescado, disminuyendo la ingesta de dulces y
comidas rdpidas. (10)

Otro factor de riesgo es el consumo de antinflamatorios no esteroidales (AINES). La toxicidad
de estos medicamentos producida por el consumo a largo plazo se ha asociado a la
presentacion y exacerbacion de los sintomas de la Ell. (11) Otros medicamentos como los
anticonceptivos orales han sido discutidos en cuanto a la asociacion con la patologia. (8)
Clasificacion

Colitis ulcerosa. - Enfermedad cronica inmunomediada causa inflamacion a nivel de la
mucosa del colon y recto con extensién hacia proximal variando el trayecto afectado hasta el
ciego. Curta con periodos de remisién y afectando también otros drganos causando colangitis
esclerosante primaria, eritema nodoso, psoriasis, pioderma gangrenoso entre otras patologias.
(2)

Se caracteriza por presentar deposiciones liquidas con restos de sangre, tenesmo y dolor
abdominal. Fue el primer subtipo de Ell en ser descrita. (3)

Enfermedad de Crohn. — Enfermedad que causa inflamacién transmural acompafiada de
lesiones que puede presentarse en todo el tracto digestivo (desde la boca hasta el ano). (3)

Se puede presentar con inflamacién, estenosis o fistulas. Puede iniciar con un proceso
inflamatorio que puede cambiar a alguno de los otros fenotipos (estenosis o fistula/absceso).
Las manifestaciones dependen del sitio afectado y el fenotipo. Los pacientes refieren
presentar episodios sintomaticos alternados con remision. (8)
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Fisiopatologia

Normalmente existe equilibrio entre el microbiota intestinal, las células epiteliales del lumen
intestinal y el sistema inmune. Al alterarse la homeostasis entre estos por factores
ambientales y/o genético se produce un proceso inflamatorio. (12)

Se ha tratado de identificar un agente causal del proceso inflamatorio sin resultados fructiferos
hasta el momento, por lo que se ha atribuido esta reaccidn inmunitaria inapropiada ante el
microbiota. (13)

Este proceso de homeostasis también se encuentra regulado por células parenquimatosas que
incluye a células endoteliales, nerviosas y del estroma. Las células atacadas por esa alteracion
del sistema inmune son las que conforman el microbiota comensal. (13)

Imagen 1. Homeostasis y proceso en la Ell
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Imagen tomada de: Saez A, Herrero-Fernandez B, Gomez-Bris R, Sdnchez-Martinez H, Gonzalez-Granado JM. Pathophysiology of
Inflammatory Bowel Disease: Innate Immune System. Vol. 24, International Journal of Molecular Sciences. MDPI; 2023.

La respuesta se da por el sistema inmune innato y adaptativo. El sistema innato es el primero
en activarse mediante las moléculas de los patdgenos, en este caso las células de la
microbiota. La interaccién de estas moléculas con los receptores de las células presentadoras
de antigeno inician la cascada inflamatoria. (14) Intervienen granulocitos, neutrdfilos,
monocitos, células supresoras derivadas de mieloides, macréfagos y células dendriticas. (15)
Por otro lado, la inmunidad adaptativa responde tarde por la memoria inmunitaria Actdan los
linfocitos Ty B desencadenando la inflamacién. (14)
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Figura 2. Activacidn del sistema inmune en Ell
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Imagen tomada de: Saez A, Herrero-Fernandez B, Gomez-Bris R, Sdnchez-Martinez H, Gonzalez-Granado JM. Pathophysiology of
Inflammatory Bowel Disease: Innate Immune System. Vol. 24, International Journal of Molecular Sciences. MDPI; 2023.

En la CU y la EC se encuentran los CD4+ activados en la lamina propia y sustancias
inflamatorias en la sangre. Estas sustancias viajan y activan otras células como macrdéfagos y
linfocitos B que se encargan del llamado de otros linfocitos, células mononucleares y
leucocitos inflamatorios. (16)

Tabla 1. Linfocitos T CD4+ y citocinas que producen

Célula Citocina Accién Estado
Interferdn (IFN) y factor de ) ]

TH1 ] Proinflamatorio Incrementado
necrosis tumoral (TNF)

TH2 IL-4, IL-5, IL-13 Proinflamatorio Incrementado

TH17 IL-17A, 1L-22 Proinflamatorio Incrementado
IL-10, IL-35 y el factor de

T reguladores transformacion beta | Antiinflamatorio Disminuido
(TGF-B)

Elaboracion del autor, fuente bibliografica: Friedman S, Yamamoto Furusho JK, Blumberg RS, Friedman; S, Furusho; JKY.
CAPITULO 64: Enfermedad inflamatoria intestinal. 2022.

Los linfocitos T CD4+ son de 3 tipos. Los Linfocitos T colaboradores tipo 1, tipo 2 y tipo 17 (TH1,
TH2, TH17). Un Cuarto tipo de linfocito T CD4+ se preenta en este proceso, se encarga de
inhibir la respuesta inflamatoria con la liberacién de citocinas. (16)

Los linfocitos TH1 produce inflamacién transmural (EC). Los TH2 inducen inflamacion en la
mucosa (CU). (16) En la tabla 1 se detalla los productos de cada linea celular CD4+ que
interfieren en el proceso. (16)
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El desequilibrio entre citocinas proinflamatorias y antiinflamatorias a favor de las primeras,
causan un proceso ciclico en que se ve incrementado cada vez mas el proceso inflamatorio.
Por ello las terapias van dirigidas a retomar el equilibrio entre estos sistemas. (13)

Cuadro clinico

La EC comunmente afecta al Intestino delgado y colon, pero puede presentarse en cualquier
otro lugar del tracto digestivo. Se puede presentar con inflamacidn, estenosis o fistulas. Puede
iniciar con un proceso inflamatorio que puede cambiar a alguno de los otros fenotipos
(estenosis o fistula/absceso). Las manifestaciones dependen del sitio afectado y el fenotipo.
Los pacientes refieren presentar episodios sintomaticos alternados con remisién. (8)

Los cuadros inflamatorios resultan con diarrea no sanguinolenta, pérdida de peso, déficit
nutricional de micro y macronutrientes. En caso de estenosis se presenta con dolor abdominal
postprandial, distensién abdominal, nduseas y vomitos. Si el cuadro es por absceso se
presentara fiebre dolor y clinica caracteristica de infeccidn. Y si se da una fistula hacia la vejiga
se presenta con fecaluria. (8)

La CU se manifiesta con deposiciones acuosas o liquidas con sangre que puede ser en minimas
cantidades hasta abundantes. Tenesmo, incontinencia fecal, dolor abdominal son
manifestaciones gastrointestinales adicionales que acompafian este cuadro. Ademas, puede
presentar sintomas sistémicos como fiebre, deshidratacidn, pérdida de peso y fatiga. La CU
afecta a otros 6rganos y sistemas. (17)

Las manifestaciones clinicas que afectan a otros érganos o sistemas son la espondiloartritis,
uveitis anterior, epiescleritis, conjuntivitis, neuritis dptica, anemia, enfermedades vasculares
que afectan a grandes y pequeiios vasos manifestdndose con accidente cerebrovascular,
cardiopatia isquémica, isquemia mesentérica. Puede presentarse ulceras aftosas orales,
peristomatitis vegetante y granulomatosis orofacial. A nivel pulmonar puede presentar
enfermedad pulmonar intersticial y enfermedad pulmonar granulomatosa. (1) (17)

Otra manifestacion de la Ell es la fiebre. La fiebre puede no estar relacionada directamente
con la inflamacién ya que este proceso incrementa el riesgo de sufrir infecciones por lo que se
debe estudiar en todo paciente de manera individual y determinar el origen de esta
manifestacion. (18)

Se presentan manifestaciones psiquiatricas. Se ha demostrado que estos trastornos son hasta
2 veces mas prevalentes en pacientes que padecen Ell. Los trastornos psiquidtricos que se
desarrollan son depresidn y ansiedad y afectan a todos los grupos etarios. (19)

Diagnédstico

EL proceso inflamatorio inicia mucho antes de las manifestaciones clinicas. Esta caracteristica
asincrénica puede llegar a causar un retraso del diagndstico de hasta 5 afios. El diagnostico
durante la fase inactiva de la enfermedad es poco frecuente, sin embargo, si se logra realizar
es fundamental para el tratamiento ya que se tiene mayor probabilidad de respuesta exitosa.
(20)

Calprotectina fecal

Es un dimero liberado por las células inmunes sobre todo neutréfilos. Se libera al lumen
intestinal por lo que se mide en heces. A pesar de ser un biomarcador estable, se degrada
después de varios dias por lo que puede dar valores bajos a pesar de la enfermedad. Los
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valores normales son < 50 mcg/gr, pero puede variar con la dieta, la edad y el momento de la
toma de la muestra. En < 6 afios puede elevarse hasta 500 mcg/gr por el estado de
maduracion del sistema inmune. Por ello en nifios el valor vario entre 100 y 1000 mcg/gr. No
debe medirse en cuadro agudo de diarrea o heces con restos sanguineos. (21)

Serologia

Los anticuerpos anticitoplasma de neutréfilos (ANCA) y los anticuerpos anti-Saccharomyces
cerevisiae (ASCA) se usan para el diagnéstico de la Ell. ANCA es util para el diagndstico de CU
mientras que ASCA se asocia a EC. Ademas de estos también son utiles los anticuerpos IgA
anti-hidratos de carbono anti-quitobisidos (ACCA), los anticuerpos IgG anti-hidratos de
carbono antilaminarbiosidos (ALCA) y los anticuerpos IgG anti-hidratos de carbono anti-
manobiosidos (AMCA).

Se han estudiado nuevos marcadores como el anticuerpo IgA anti-laminarina (Anti-L) y el
anticuerpo IgA anti-quitina (anti-C). la presencia de estos se ha relacionado con el
requerimiento de cirugia para el tratamiento de la patologia. Existen nuevos marcadores que
se estan estudiando asi también identificacidn técnicas de deteccion de micro ARN. (22)

Marcadores inflamatorios sanguineos
La proteina C reactiva se considera como predictor inflamatorio en la Ell. Su especificidad es

baja por elevarse en todo proceso inflamatorio. No permite diferenciar la CU de la EC. Se
puede utilizar también para el seguimiento de los pacientes como marcador pronostico en
respuesta al tratamiento instaurado. (23)

Estudios de imagen

Procedimientos radioldgicos, endoscépicos, histolégicos y bioquimicos no son confiables de
manera individual para el diagndstico y seguimiento de Ell. La enterografia por tomografia
computarizada (TC) produce imagenes de alta resolucion resaltando problemas de la pared
intestinal y las complicaciones extraintestinales. Por el riesgo de radiacién a la que se exponen
los pacientes mediante la TC se ha utilizado la imagen por resonancia magnética (IRM). (22)

Figura 3. Imagen endoscopica de CU y EC.

A: colitis ulcerosa. B: enfermedad de Crohn
Imagen tomada de: Friedman S, Blumberg RS. CAPITULO 326: Enfermedad intestinal inflamatoria. 2022.
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La endoscopia alta y baja permite visualizar las lesiones y tomar muestras de las lesiones para
su estudio histoldgico. Ademas, es util para el seguimiento, respuesta terapéutica y deteccién
de complicaciones como carcinoma colorrectal. (21)

Tratamiento

Se deben definir objetivos para el paciente con un control estricto. Se debe individualizar al
paciente para los objetivos que se planteen dependiendo de la complejidad de este. (24)

El objetivo del tratamiento se basa en resultados clinicos analiticos y endoscépicos. A corto
plazo se espera que la clinica remita y normalizacién de la proteina C reactiva (PCR). A
mediano plazo el descenso de la calprotectina fecal y retomar la curva de crecimiento normal
en pacientes pediatricos. A largo plazo se debe evitar la progresion de la patologia que puede
llegar a causar estenosis absceso o incluso progresion a malignidad de las lesiones. (25)

Tratamiento no farmacolégico

AL ser una enfermedad con la que el paciente tendrd que convivir el resto de su vida, se
recomienda controlar factores de riesgo modificables como habitos perniciosos,
modificaciones dietéticas, incrementar la actividad fisica. Se debe brindar signos de alarma a
los familiares y al paciente de las complicaciones fisicas y psicolégicas. La depresién y ansiedad
deben ser identificadas para poder recibir el apoyo psicolégico de manera oportuna. (26)

Tratamiento Farmacologico

Fase Aguda

Corticoides

Su efecto antiinflamatorio los hace utiles en el tratamiento de Ell. Su caracteristica lipofilica
permite que tengan una biodisponibilidad amplia. Ademas, presentan la capacidad de difusion
a través de la membrana celular. Actdan al inhibir proteinas proinflamatorias como el factor
nuclear B y el dominio de transactivacion independiente del ligando AP-1, lo que disminuye la
sintesis de citocinas proinflamatorias e inhibe la proliferacién linfocitaria. (27) En la tabla 2 se
detalla los corticoides usados en Ell con sus respectivas dosis equivalente.

Tabla 2. Corticoides usados en Ell

Medicamento Dosis equivalente (mg) | Via | Vida media (horas)
Accion rapida

Hidrocortisona 20 IV, rectal 8-12
Prednisona 5 VO 12-36
Prednisolona 5 VO, rectal 12-36
Metilprednisolona 4 IV, rectal 12-36
Triamcinolona 4 12-36
Deflactor 6-7.5 VO 12-36
Accién prolongada

Betametasona 0.6 v 36-72
Dexametasona 0.75 v 36-72

Elaboracion del autor, fuente bibliografica: Quera R, Nufiez P, Sicilia B, Flores L, Gomollon F. Corticoides en la enfermedad
inflamatoria intestinal: ésiguen siendo una opcion terapéutica? Gastroenterol Hepatol. 2023 Nov 1;46(9):716-26.
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Previo a la administracién de corticoides se debe evaluar la gravedad del cuadro clinico,
antecedentes y otras alternativas de tratamiento. La finalidad es mejorar la calidad de vida del
paciente. (27)

Ciclosporina y Tacrolimus

Inhiben la calcineurina, es util en pacientes hospitalizados. Se usa cuando fracasa la terapia a
base de corticoides agotando incluso los intravenosos. No debe usarse por tiempo prolongado
por la toxicidad de estos a nivel renal y posibles infecciones por microorganismos oportunistas.
(8)

Tratamiento Bioldgico

Se administran como tratamiento inicial. Se usa en pacientes con enfermedad moderada a
grave cuando no hay respuesta a tratamientos convencionales. Este tratamiento comprende
los farmacos anti factor de necrosis tumoral, de los cuales han sido aprobados por la FDA para
el tratamiento de la Ell los siguientes: : infliximab, adalimumab, certolizumab pegol y
golimumab (13)

Existen multiples estudios en desarrollo de nuevas terapias prometedoras para el tratamiento
de la Ell, se estan estudiando farmacos como: Abrilumab, OPRX-106, Olamkicept, Espesolimab,
Mirikizumab, Guselkumab + Golimumab, Guselkumab, AJM-300, Ontamalimab, entre otros
que podrian ser el futuro del tratamiento de esta enfermedad. (28)

En la figura 4 se detalla el lugar de accidn de las terapias en estudio.

Figura 4. Medicamentos en estudio con el lugar de accion en el proceso inflamatorio de
la Ell
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Imagen tomada de: Bretto E, Ribaldone DG, Caviglia GP, Saracco GM, Bugianesi E, Frara S. Inflammatory Bowel Disease: Emerging
Therapies and Future Treatment Strategies. Vol. 11, Biomedicines. Multidisciplinary Digital Publishing Institute (MDPI); 2023.

Tratamiento de mantenimiento

Los 5 aminosalicilato (5-ASA) pueden ser usados para tratar la CU. La via de administracidn es
oral o rectal. Su uso es para la remisién de los sintomas, su terapia a largo plazo no estd clara
aun. (8) (16) Los farmacos de este grupo se detallan en la tabla 3.

Tabla 3. Medicamentos 5-ASA

Medicamento Dosis
Sulfasalazina 4-8 gr al dia
Olsalazina 1-3 gral dia
Balsalazina 2.25-6.75 gr al dia
Asacol 2.4-4.8 gr al dia
Claversal 1.5-3 gral dia
Lialda 2.4-4.8 gr al dia
Pentasa 2-4 gral dia
Apriso 1.5graldia

Elaboracién propia del autor, fuente bibliografica: Friedman S, Yamamoto Furusho JK, Blumberg RS, Friedman; S, Furusho; JKY.
CAPITULO 64: Enfermedad inflamatoria intestinal. 2022.

Metotrexato
Se usa por la inhibicidn de la sintesis de ADN, la dosis recomendada es de 25 mg para la

remision de la enfermedad. (16)

Quirurgico

La EC puede llegar a requerir procedimiento quirudrgico por el desarrollo de estenosis, fistulas o
abscesos. No es el tratamiento de primera eleccidn. Se indica en presencia de enfermedad
grave que no remite ni se controla al tratamiento farmacoldgico. (8)
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NEUROLOGIA

MIGRANA
*Milipsa Stephanie Pozo Andrade

RESUMEN

La migrafia continua siendo la segunda causa de discapacidad a nivel mundial, esto debido a
gue posterior a su aparicidon termina convirtiéndose en una enfermedad de dificil manejo
incapacitante para las personas que la padecen al no poder realizar ningun tipo de actividad
mientras la padecen. El diagndstico se base fundamentalmente en la historia clinica y hallazgos
en el examen fisico, los estudios de imagen no suelen ser necesarios y no muestran gran
utilidad al momento del diagndstico. La migrafia puede ser clasificada por su presencia de aura
o no, ademas de la frecuencia de la cefalea. El nUmero de dias que las personas presentan
cefalea determina si se trata de una forma crénica o episddica. El tratamiento se basa
fundamentalmente en el alivio de los sintomas ademas de su prevencidn y evitar su aparicién.
En esta revision abordamos a la migraifia desde varios puntos vista entre ellos psicolégico,
fisiopatoldgico, genético con un andlisis profundo y detallando las ultimas novedades médicas
en su avance.

Palabras clave: migrafia; cefalea; psicoldgicos; genéticos

DEFINICION

La migrafia es uno de los desordenes neurolégicos mds comunes alrededor del mundo,
contiene enfoques multidisciplinario y multifactorial que se caracteriza por constantes dolores
de cabeza. Segun las conclusiones del estudio Burden Disease, la migrafa es una de las
enfermedades a nivel mundial que causa incapacidad con su entorno y desarrollo social y
laboral, afectando principalmente a mujeres jévenes(1). La migrafia es un desorden muy
frecuente que afecta alrededor del 18 % de mujeres y tan solo el 6 % a hombres, mientras que
la forma crénica afecta al 2 % de la poblacidn global(2).

Una detallada y cuidadosa anamnesis con un adecuado examen fisico son la clave para el
diagndstico. Pruebas complementarias no suelen ser necesarias. Existen dos bases que son
fundamentales para el tratamiento de la migrafia y consisten en alternativas farmacoldgicas y
no farmacoldgicas. Los tratamientos farmacoldgicos son para tratar la cefalea y prevenirla. La
migrafa puede ocurrir de forma episddica o en forma crdnica, con o sin aura. En los primeros
afos del siglo XX fue considerado como una “cefalea hipoglicémica“(3).

La migrafia es definida como un dolor de cabeza intenso, punzante, unilateral que se
acompafia de nduseas, fotofobia, fonofobia y vomitos. El término migrafia proviene del griego
que significa dolor en la mitad de la cabeza. Es una de las principales caracteristicas de la
enfermedad que la gran mayoria de personas la padecen, sin embargo, existe también la
presentacion bilateral y también es comun que por lo general suele ser en la parte frontal u
occipital de la cabeza.
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La naturaleza del dolor es pulsatil que empeora con el esfuerzo y movimiento. Los ataques de
migrafia son usualmente moderados y severos. Las investigaciones sobre el mecanismo del
desarrollo de la enfermedad se enfocan en la existencia de una activacion del sistema
trigémino vascular como factor principal. Los factores genéticos y ambientales juegan un papel
fundamental en la aparicidn de la migrafia(a).

FACTORES DE RIESGO

Multiples factores psicoldgicos, hormonales, ambientales, genéticos, dietéticos se encuentran
relacionados en la aparicidn y desarrollo de la enfermedad .En la Figura 1 hacemos un
resumen de los agentes causales. La prevalencia de la migrafia a nivel mundial afecta al sexo
masculino y femenino y se estima en un 15-18 %. De acuerdo a un reciente reporte
aproximadamente 44.5 millones de adultos la padecen en USA. La incidencia es alta en
caucasicos con edades comprendidas entre 18 y 44 afios de edad. Si bien la migrafia no es mas
gue una molestia para muchas personas, segun datos de la Organizacién Mundial de
Salud(OMS), se encuentra entre las 40 principales condiciones que causan discapacidad. El
dolor de cabeza representa el 4.4 % de todas las cefaleas del total de consultas(s).
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Fig 1. Factores que desencadenan la migraia
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FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la migrafia responde a alteraciones neuroldgicos y vasculares . Es dividida
en cuatro fases( premonitoria , aura, cefalea y postdrémica) Estas fases pueden ocurrir
secuencialmente o mostrar superposicién. La vasodilatacion meningea junto con la
inflamacién es causada por la activaciéon de la red vascular. Estudios han demostrado que el
tronco encefalico y los nucleos diencefédlicos controlan el sistema trigéminovascular, que
comprende neuronas eferentes que suministran redes vasculares y neuronas aferentes que
suministran informacién al nucleo caudal del trigémino. El dolor de cabeza se percibe como
inflamacién meningea y vasodilatacion debido a la activacion de estas redes(6)(7).

Las terapias para tratar la migraia se han disefiado para modular los receptores de serotonina.
La modulacion esta dirigida a amplificar la seial de la serotonina, lo que produce un alivio del
dolor mediante la vasoconstriccion de los vasos sanguineos e inhibicion de pépticos ( sustancia
p21) y la calcitonina(8).El diagndstico de los trastornos de la cefalea se basa principalmente
sobre las manifestaciones clinicas en las diferentes fases. Las fases de dolor de cabeza y aura
son el foco principal de atencion médica debido a que requieren tratamiento farmacolégico(9).

Fase premonitoria
Esta fase empieza antes de dolor tipico de la migrafia, los sintomas que preceden a la cefalea

empiezan alrededor de 72 horas, estos incluyen irritabilidad, antojos por alimentos, cambios
de humor, rigidez en el cuello y fonofobia(9). Estos sintomas persisten durante el aura, incluso
durante la fase de cefalea e indica la asociacién entre la fase premonitoria y el origen
hipotaldmico. . Estudios de imagen muestran un incremento del flujo sanguineo en la regidn
hipotaldmica del cerebro durante la fase prodrémica(10).

Fase de aura.
Estd fase es vista en un tercio de los pacientes con migrafia. La despolarizacion de la corteza y

la creaciéon de una onda transitoria son los principales mecanismos asociados al aura ,
conocida también como depresion cortical extendida (DCE). La propagacion retinotépica en la
corteza visual implica un papel potencial de DCE en la migraia, este es el principal rasgo
caracteristico del aura(11).

Fase de cefalea

La fase de cefalea es marcada por un dolor unilateral, pulsatil de intensidad moderada a
severa. El dolor puede ser explicado por la teoria neurovascular donde la activacion del
sistema vascular del trigémino es iniciada rapidamente por la activacion de los centros
intracraneales tales como el talamo y el hipotdlamo. En consecuencia las fibras nociceptivas
gue inervan la vasculatura de la duramadre que se originan en el ganglio del trigémino liberan
mediadores inflamatorios tales como la sustancia P, pepito relacionado con el gen de
calcitoninca (PRCGC). Estos mediadores indican sefiales a lo largo de la via trigéminovascular.
La fibras aferentes del trigémino realizan sinopsis con las fibras aferentes del cuello, lo que
explica el dolor del cuello(12).
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Fase postdromica
Esta fase es la menos estudiada. Es ignorada y no reportada por los pacientes, sin embargo en

ocasiones suele ser una fase distinta o continuacién de la misma patologia. Los pacientes
pueden reportar sintomas como cansancio, debilidad muscular, cambios de humor , dificultad
de la concentracion y falta de apetito. Esa fase puede deberse a la activacion persistente del
tronco encefdlico y diencéfalo posterior a la presentacion de estimulos dolorosos(13).En la
figura nimero 2 podemos observamos de manera sintetizada las diferentes fases con una
explicacidon resumida de su fisiopatologia y la activacién del sistema trigeminovascular.

Prodromal phase
Activation of intracranial center:
(hypothalamus, thalamus)
Explains the symptoms like irritability,
food cravings, mood swings, fatigue,
stiff neck, and phonophobia.

Thalamus
Hypothalamus

Postdrome phase

The least studied phase Aura phase

could be a result of ] Cortical
continuation of the activation o Y, spreading
of the brain stem . Pathogenesis of / depression

-_migraine

Activation from

Meninges
i intracranial centers

Trigeminal
ganglion

. Trigeminal
nucleus

" cGRP

Blood

vessels
Headache phase

Johra Khanv et al, Bio& Pha 139, July 2021, 111557
Figura 2. Mecanismos de las diferentes fases de la migrafia

Diagndstico

Las guias para el diagndstico de migrafia fueron formuladas por la Sociedad Internacional de
dolores de cabeza, en la tabla | podemos observar los diferentes criterios diagndsticos. Las
caracteristicas de la de la migrafia con aura involucran un minimo de cinco cefaleas en 4 a 72
horas, tipo pulsatil, localizacion unilateral, dolor intenso con exacerbacion sin realizacién de
actividades. Estos hallazgos pueden acompafiarse de vomito, ndusea, fonofobia y fotofobia. El
dolor de cabeza inicia dentro de 60 minutos posteriores al aura . El aura suele presentar un
habla disfasica reversible o sintomas sensoriales unilaterales o visuales(14).
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Tabla I. Criterios diagndsticos de la migrafia

Migrafa sin aura Migrafa con aura

-Al menos cinco dolor de cabeza dentro de 4 | -Al menos cinco dolores de cabeza de los

a 72 horas cuales al menos dos deben presentar aura.
-Tipo pulsatil -Cefalea intensa que inicia dentro de 60
-Localizacion unilateral minutos posteriores al aura.

-Dolor intenso -Habla disuasiva reversible

-Exacerbacién del dolor de cabeza con la -Sintomas visuales (escotomas centellantes )
actividad

-Sintomas acompaiantes: nauseas, vomito,

fonofobia y fotofobia.

Elaboracion propia. Fuente : J. Olesen, Headache Classification Committee of the International Headache Society (IHS) The
International Classification of Headache Disorders third ed., 38,

Es importante poder reconocer las diferentes causas desencadenantes de la migrafia a pesar
de poseer un componente genético una serie de factores internos y externos pueden
participar de manera directa en su aparicion. El aura consiste en fendmenos negativos (
puntos ciegos causados por la pérdida de la vision ) y fendmenos positivos ( destellos de luz,
escotamos con patrones de movimiento). El hormigueo o entumecimiento se presenta a nivel
de brazos, labios, lengua, cara y manos. Los sintomas premonitorios es observado en el 10 % al
20 % de individuos hasta 72 horas previas al inicio de la fase de cefalea(9).

El proceso del diagndstico es fundamentalmente clinico, una detallada historia clinica es
necesaria. Se debe individualizar a cada paciente y discernir cada signo y sintoma, dando el
suficiente tiempo para que proceda a la explicacion necesaria, profundizar en factores
externos como alimentacion, drogas, situaciones emocionales. Localizar el sitio del dolor, la
naturaleza y episodios, duraciéon. La lista de medicamentos usados previamente, incluida la
dosis y se continua o abandond los farmacos.

Estudios de imagen o bioquimicos no son necesarios para el llegar al diagndstico de la migraia,
sin embargo, estas pruebas resultan Utiles para excluir otras posibles causas de cefalea. Entre
los mas utilizados se encuentran la tomografia computarizada (TC) y la resonancia magnética
nuclear (RMN)

Tomografia computarizada de craneo

Estudios de TC se han realizado a multiples pacientes con migrafa. Estos exdmenes han puesto
en relieve animalias en una cierta cantidad de casos. Un estudio de 94 personas destaco la
presencia de glioma en dos, infartos cerebrales en seis, y edema paraventricular en seis casos.
Frecuentemente se observan anormalidades que incluyen isquemia, atrofia, calcificaciones en
la cisterna basal y ventricular(15).
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Resonancia magnética nuclear

RMN resaltan lesiones de la sustancia blanca que se correlacionan con las caracteristicas
clinicas y demograficas de los pacientes con migraifia. Los pacientes con enfermedades
cardiacas, hipertension o diabetes tienen una alta prevalencia de anormalidades de la
sustancia blanca. Los pacientes que padecen migraiia con aura tienen significativamente mas
cambios en la sustancia blanca que los pacientes que tiene migrafia sin aura. Los hallazgos
incluyen atrofia de las areas frontoparietal y cortical. Algunos pacientes a los que se realizd
estudio de RMN muestra anormalidades en la glandula pituitaria(16).

TRATAMIENTO

El principal objetivo del tratamiento para la migrafia es reducir la severidad y duracién de los
ataques de migraina. Otro de los objetivos consiste en restaurar la funcionabilidad de las
personas y reducir el uso de poli fdrmacos logrando reducir efectos secundarios. Las multiples
terapias farmacoldgicas incluyen paracetamol, AINES, triptdnos, analgésicos no opioides,
antieméticos. Los farmacos como el paracetamol, butarfanol y tramadol han mostrado cierta
eficacia, los AINES muestran desventajas que no superaron su recomendacién por lo tanto son
poco recomendados. Se debe evitar el uso e opioides debido a su posible riesgo de
dependencia, ademads pueden reducir la eficacia de triptdnos(17).

La migraia crdnica requiere tratamiento profilactico, mientras que los pacientes con baja
frecuencia pueden ser manejados con terapia analgésica. La onabotulinumtoxin A, es
manejada en la Unién Europea con excelentes resultados(18). Medicamentos como el
naproxeno, ibuprofeno, paracetamol y aspirina forman la primera linea de tratamiento para
los ataques de migrafia. Estos medicamentos tienes menos efectos adversos, una favorable
ruta de administracién, bajo costo y alta eficacia(19).

La combinacion de triple terapia que incluye paracetamol, aspirina y cafeina son usadas en la
migrafa cronica. El efecto analgésico generado en los episodios de cefalea muestra una buena
tolerancia y eficacia con mejores resultados que la monodosis(20).

La melatonina es una hormona involucrada en la regulaciéon del ciclo circadiano y es liberada
desde la glandula pineal. La melatonina actual en los receptores del hipotalamo para producir
suefio. Es utilizada para la prevencidon de la migrafia y trastornos del suefio. La dosis
establecida que ha generado mejores resultados en profilaxis de migrafia es de 3 mg . Efectos
adversos como dolor abdominal tipo cdlico , somnolencia y mareos han sido reportados(21).
Pacientes con migrafia que acuden por falla del tratamiento de primera y segunda linea , se
debe considerar la opcion de bloqueo del nervio occipital , esta técnica reduce el dolor en 50 %
de los pacientes(22).

Triptanos

En los ataques agudos, moderados a severos de a migrafia con o sin aura los triptdnos son la
mas eficiente terapia, se convierten en los farmacos de primera linea, especialmente en
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aquellos pacientes que no presentaron mejoria con analgésicos o AINES. Los triptanos son

agonistas de la serotonina , el triptdno se une a los receptores de serotonina en los vasos

intracraneales y produce vasoconstriccion. El triptdno al unirse a los receptores inhibe la

sustancia P y bloquea las sefiales del dolor, esto puede potencialmente bloquear varios pasos

de la activacion trigéminovascular en la migrafia(23).
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MEDICINA INTERNA

NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

*Paredes Jaramillo Jorge Eduardo

Introduccion
Una de las enfermedades infecciosas mds comunes en todo el mundo es la neumonia

adquirida en la comunidad (aquella desligada en su procedencia, del ambito hospitalario) y
gue a pesar de la implementacién de guias, protocolos y estudios epidemioldgicos locales
conjugados a los avances en el tratamiento; la morbilidad y la mortalidad siguen siendo
preocupantemente altas (1,2,3,4). Siendo responsable de aproximadamente 2,5 millones de
muertes anualmente a nivel mundial, su manejo central es el inicio oportuno de una terapia
adecuada para mejorar los resultados de los pacientes y reducir la carga general de las
complicaciones (5).En general, la causa mas comun se debe a la infeccidn por Streptococcus
pneumoniae, con una incidencia de aproximadamente el 25% de todos los casos en todo el
mundo, seguida de Haemophilus influenzae (1,3,5). La deteccidn de la etiologia microbiana
resulta un desafio por lo que en multiples estudios no se llega a identificar el patégeno certero
en la mayoria de los pacientes con ingreso hospitalario dando asi cumplimiento a una terapia
antibidtica empirica la cual con una correcta guia médica se asocia con una menor morbilidad
y mortalidad, una estancia hospitalaria mas corta y menores costes sanitarios (3,5,6).

Palabras clave :neumonia adquirida en la comunidad:infeccion respiratoria:streptococcus
pneumonia :haemophilus influenza:resistencia antibidtica

Definicidn

La neumonia es una infeccién aguda del tejido pulmonar que se caracteriza por un estado
inflamatorio a nivel alveolar, generalmente causada por bacterias, virus u hongos (1-5). Esta,
puede provocar sintomas confluyentes en la mayoria de los casos, como fiebre, tos,
produccidn de esputo, disnea y dolor toracico, y a lo cual se identifica como una presentacion
“tipica”, siendo atipicas todas las manifestaciones clinicas que no se presentan en este
desarrollo de caracteristicas comunes (7). La neumonia puede variar en gravedad, desde casos
leves que pueden tratarse de manera ambulatoria y hasta casos graves que requieren
hospitalizacién y, en algunos casos, pueden ser potencialmente mortales, especialmente en
personas con sistemas inmunitarios comprometidos o en grupos de edad extremos (4,5,8,9).
Es asi que se debe evaluar la intensidad con la que se manifiesta cada sintoma en el paciente
como el estado clinico en general con el fin de establecer la gravedad en curso, pero ademas
consideramos el contexto en el que se desarrolla este proceso patoldgico para lo cual los
factores de riesgo, los habitos y los antecedentes influyen tanto en la sospecha etiolégica para
su manejo, como en el prondstico (3).

Podemos definir a la neumonia adquirida en la comunidad como aquella infeccion resultante
de un contexto no relacionado al medio hospitalario (estancia hospitalaria al momento de su
diagndstico menor a 48 horas, o egreso hospitalaria previa hace mas de 7 dias) y la cual puede
ser leve, moderada o grave segun la severidad de la enfermedad al momento de valorar
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clinicamente al paciente y por medio de escalas que pueden favorecerse ademas con la
realizacion de exdmenes laboratoriales como de imagen a pesar de estos no ser un requisito
para el diagndstico inicial (3,6).

Etiologia

La neumonia se transmite mas cominmente mediante la aspiracién de patégenos transmitidos
por el aire (principalmente bacterias, pero también virus y hongos), pero también puede
resultar de la aspiracién del contenido del estémago (2).

AUn en las mejores condiciones con métodos de alto nivel en diagndstico y recoleccion se ha
logrado determinar el germen causal tan solo en un 40-60% de los casos en que se ha
requerido su identificaciéon, y siendo por mucho el mas frecuente el Streptococcus
Pneumoniae en un 20% hasta un 60%.

Los patdgenos causales mas probables se pueden limitar segun la edad del paciente, el estado
inmunoldgico y el lugar donde se adquirié la infeccién (adquirida en la comunidad o en el
hospital). La neumonia se clasifica segun las caracteristicas clinicas en tipica y atipica; cada tipo
tiene su propio espectro de patégenos cominmente asociados (1,3).

Tabla 1 Agentes etioldgicos de la neumonia adquirida en la comunidad

Etiologia tipica Streptococcus pneumoniae

Haemophilus influenzae

Moraxella catarrhalis

Staphylococcus aureus

Streptococcus grupo A

Bacterias Aerobias gram-negativas (Enterobacterias como Klebsiella,
Escherichia coli)

Bacterias Microaerophilic and anaerobes (associated with aspiration)

Etiologia Atipica Legionella spp
Mycoplasma pneumoniae
Chlamydia pneumoniae
Chlamydia psittaci
Coxiella Burnetii

Viral Virus de la Influenza Ay B

Sindrome Respiratorio agudo severo por coronavirus 2 (SARS-CoV-2)
Otros coronavirus (CoV-229E, CoV-NL63, CoV-0C43, CoV-HKU1)
Rhinoviruses

Parainfluenza viruses

Adenoviruses

Respiratory syncytial virus

Human metapneumovirus

Human bocaviruses

Elaboracion propia. Fuente Julio A Ramirez MF. Overview of community-acquired pneumonia in adults. [Internet] apr 2024
[Recuperado: 30 de mayo de 2024]. Disponible en: www.uptodate.com.
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En la posibilidad de encontrar agentes resistentes a terapias empiricas iniciales se encuentran
factores a considerar frente a una neumonia por Pseudomona o por Staphyoccocus Aureus
resistente a la meticilina (SARM), por lo que para su sospecha se debe tomar en cuenta (3,7,8):
Aislamiento previo de Pseudomona o SARM en el ultimo afo.

Hospitalizacidn reciente (hace menos de 90 dias).

Antibioticoterapia reviente (hace menos de 90 dias).

Cada una de estas en referencia al riesgo de su propio contexto local, acoplandose
mayormente a Ecuador el riesgo de Pseudomona.

Epidemiologia

A nivel mundial, la neumonia adquirida en la comunidad es la principal causa de enfermedades
infecciosas, y la sexta causa de mortalidad general. Anualmente, su incidencia es de 1 a 11 por
cada 1000 habitantes; de ellos, el 20-42% requiere hospitalizacion, y el 10-30%, manejo en la
unidad de terapia intensivos. A pesar de darse un manejo apropiado segun la gravedad de la
infeccidn en su momento, globalmente la mortalidad es del 1-5% de manera ambulatoria, del
5,7-25% en intervencidn hospitalaria, y de hasta un 50% para pacientes en unidad de terapia
intensiva (1,10).

En Ecuador, segun los datos epidemioldgicos conseguidos de la gaceta epidemiolégica del
MSP, durante el 2023 se reportaron 133.980 casos de neumonia. Siendo en Pichincha el mayor
porcentaje con el 37,1%, seguido de Guayas con el 10,5% y Azuay con el 6,1%. Y con una
incidencia mayor entre 1y 4 afios con 41.081 casos y de 65 afios 0 mas con 26.164 casos (11).

Factores de riesgo

Pueden establecerse situaciones y condiciones bajo las cuales un paciente puede tener una
predisposicidon mayor o directamente relacionada con ciertos agentes etiolégicos y para lo cual
podemos guiarnos con una anamnesis certera (3,12):

Edad: Tanto la incidencia como la mortalidad se ven aumentadas en los extremos de la vida,
siendo mayormente vulnerables pacientes menores de 5 aflos y mayores de 65 afios.
Comorbilidades: Padecimiento de enfermedades pulmonares crénicas (enfermedad pulmonar
obstructiva crénica, asma, bronquiectasias), enfermedades cardiacas croénicas (insuficiencia
cardiaca congestiva), accidentes cerebrovasculares, desnutricién, diabetes mellitus vy
afecciones inmunocomprometidas.

Estilo de vida: Tabaquismo, consumo excesivo de alcohol, uso de opioides, mala higiene bucal,
contacto frecuente con nifios, hacinamiento, residencia en entornos con exposicién a toxinas
ambientales.

Riesgo de aspiracion pulmonar: Disfagia (por dismotilidad o lesiones esofagicas), alteracion de
la consciencia (por convulsiones, accidente cerebrovascular, uso de drogas o alcohol,
anestesia), relejo de la tos alterado.

Infecciones respiratorias virales: Las cuales pueden provocar neumonias virales e incluso
predisponer a neumonias bacterianas secundarias.

Fisiopatologia
Vista como una infeccién del parénquima pulmonar, la neumonia es causada por una
colonizacidon microbiana y una respuesta inmunoldgica que podria resumirse en un proceso
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comun independiente del curso, o su gravedad y en etapas con un desarrollo claramente
identificado (3,7,13):

Proliferacién patdgena: La infeccion generalmente comienza cuando los patdgenos ingresan
al tracto respiratorio inferior por inhalacion de aerosoles, aspiracién de secreciones,
diseminacion hematdgena desde un foco distante o por la expansidon del mismo microbioma
alveolar normal debido a una disregulacién de éste (por infecciones virales, exposicion al
humo); y que en este ultimo al no ser posible realizar cultivos de manera estandar, explicaria la
baja tasa de deteccion de patdgenos en pacientes con neumonia.

Respuesta Inmune Inicial: Los alvéolos infectados provocan una respuesta inflamatoria
inmediata. Los macréfagos alveolares y las células epiteliales liberan citoquinas y quimiocinas,
reclutando neutréfilos y otras células inmunitarias al sitio de la infeccidn.

Inflamacién y Dafio Tejido: La infiltracion de neutrdfilos y otros mediadores inflamatorios
resulta en la formacién de exudados inflamatorios en los alvéolos, que pueden llenar los sacos
aéreos y causar consolidacidn del tejido pulmonar. Esto reduce la capacidad de intercambio de
gases, resultando en hipoxemia.

Reaccion Sistémica: En casos graves, la infeccion puede desencadenar una respuesta
inflamatoria sistémica, conduciendo a fiebre, leucocitosis y en algunos casos, sepsis. La
respuesta inflamatoria puede extenderse mas alla de los pulmones, causando complicaciones
como el sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) y disfuncién multiorganica.
Resoluciéon o Progresion de la Enfermedad: La resolucidn de la neumonia depende de la
eliminacidn del patégeno y la resolucion de la inflamacién. En muchos casos, el tratamiento
antimicrobiano adecuado y la respuesta inmune del huésped pueden controlar la infeccion y
restaurar la funcién pulmonar. Sin embargo, en pacientes con factores de riesgo como edad
avanzada, comorbilidades o inmunosupresidon, la enfermedad puede progresar a
complicaciones mds graves.

En cualquier escenario, la respuesta inmune del huésped a la replicacion microbiana dentro de
los alvéolos es fundamental para determinar la gravedad de la enfermedad. En algunos
pacientes, una respuesta inflamatoria local en el pulmdn puede ser suficiente para controlar la
infeccidn. En otros, es necesaria una respuesta sistémica para controlar la infeccion y prevenir
la propagacién o complicaciones como la bacteriemia. En una minoria de casos, la respuesta
sistémica puede desregularse, llevando a dafo tisular, sepsis, sindrome de dificultad
respiratoria aguda y/o disfuncién multiorgéanica (3,13-15).

Tabla 2 Etapas de la neumonia lobar

Etapas Hallazgos macroscépicos Hallazgos microscopicos
Dia 1-2 Consolidacién parcial del | Luz alveolar con exudado seroso,
X parénquima bacterias y células inflamatorias
Parénquima afectado rojo- | raras
purpurico

Congestion
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Consolidacion total del
parénquima

Parénquima afectado rojo-marron,

Lumenes alveolares con exudado

rico en fibrina, bacterias,

eritrocitos y células inflamatorias.

seco y firme (consistencia | Engrosamiento de las paredes
hepatica). alveolares.
Reversible.
Parénquima afectado gris | Lumenes alveolares con exudado
(consistencia hepatica). supurativo (neutrdfilos y
macroéfagos).
Eritrocitos y mayoria de las
bacterias degradados.
Engrosamiento de las paredes
Hepatizacion gris alveolares.
Dia 8- Semana 4 Aeracion gradual del segmento de | Fibrindlisis enzimatica.
parénquima afectado. Eliminacién del exudado

Resolucioén

supurativo a través del sistema
linfatico y la expectoracién.

AMBOSS. Pneumonia [Internet]. 2024 [cited 2024 Jun 10]. Available from: https://www.amboss.com/us/knowledge/Pneumonia

Presentacidn clinica
La neumonia adquirida en la comunidad se caracteriza por la aparicion de sintomas de manera

tipica o atipica. A nivel mundial, la prevalencia de una clinica tipica es aproximadamente del
60-70%, mientras que la atipica constituye el 30-40% de los casos (16,17). En Ecuador, aunque
la informacién especifica es limitada, se estima que estas proporciones son similares debido a

la diversidad de patégenos y condiciones ambientales que influyen en la presentacién de la

enfermedad (18).

Los signos y sintomas mas comunes en la presentacion tipica son (19,20):

Table 3 Clinica en Neumonia adquirida en la Comunidad de presentacion tipica.

Sensibilidad Especificidad
Fiebre Entre 60% y 90%. Alrededor del 50%.
Tos Aproximadamente 80%. Baja; en torno al 40%.
Disnea Entre 40% y 70%. Moderada, alrededor del 60%.
Esputo Alrededor del 50%. Alta, alrededor del 85%.
purulento

Crepitantes

Entre 60% a 80%.

Moderada: 70%.

Dolor toracico

(tipo pleuritico)

Baja, entre 20% y 40%.

Moderada a alta, alrededor del 70%.

80



Hipoxemia Entre 30% a 50%. Alta: 90%.

Taquipnea Alta, del 70% al 90%. Baja a moderada: 60%.

Elaboracion propia. Fuentes Latifi-Pupovci, H., Kirtipal, N.,. (2022). Clinical Presentations of COVID-19 Patients. International
Journal of Environmental Research and Public Health. Morton, B., Stolbrink, M., Kagima, W., Rylance, J., Mortimer, K. (2018). The
Early Recognition and Management of Sepsis in Sub-Saharan African Adults: A Systematic Review and Meta-Analysis. International
Journal of Environmental Research and Public Health, 15(9), 2017.

La neumonia atipica presenta una clinica diferente a la de la neumonia tipica, siendo los
sintomas mas comunes los siguientes (1,7,21,22,23):

Fiebre moderada: A diferencia de la fiebre alta en neumonia tipica.
Cefalea: Un sintoma prominente en neumonia atipica.

Dolor de garganta: Mas comun en neumonia atipica que en la tipica.
Malestar general y fatiga: Frecuente y a menudo prolongado.

Tos seca y persistente: Sin produccidn significativa de esputo.
Mialgias: Dolor muscular generalizado.

Diagnostico
La neumonia es un diagndstico clinico basado en la historia ¢

inica (antecedentes clinicos,
quirurgicos, familiares, factores de riesgo, presentacion y desarrollo clinico), el examen fisico, y
la valoracidn complementaria a través de los hallazgos de laboratorio y radiograficos de
considerarse necesaria su realizacién segun el criterio médico y la cartera de servicios de la
casa de salud donde se brinda la atencién al momento (1,7,14,24).

Se debe considerar el total de los datos, hallazgos y resultados que nos lleven al potencial
diagndstico para un manejo debidamente apropiado y en el momento mads oportuno posible,
siguiendo un orden clinico justificado segln las guias mds actualizadas a nivel regional y
mundial (22,25).

Para indicar un esquema de manejo apropiado es indispensable discernir la gravedad de la
neumonia en nuestro paciente y para ello contamos con escalas de valoracién (26,27,28,29):

PSI (Pneumonia Severity Index): Con un alto valor de confiabilidad para el manejo de los
pacientes especialmente si presentan neumonia moderada o severa, sin embargo se
encuentra limitada en cuanto a sus variables debido a que se debe contar con laboratorio en el
sitio de atencidn, en comparacién al CURB-65 puede sobreestimar el riesgo sin embargo se
considera el mejor método de estratificacion para aquellos pacientes con neumonia con una
sensibilidad del 91-93% y una especificidad del 61-65%.

Table 4 Escala CURB-65

VARIABLE PUNTUACION
Edad:

Varones Edad (afios)
Mujeres Edad (afios) - 10
Paciente procedente de residencia +10
Comorbilidad
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Neoplasia +30
Hepatopatia +20
Insuficiencia Cardiaca +10
Enfermedad vascular cerebral +10
Nefropatia +10

Hallazgos fisicos

Confusidn +20
Frecuencia respiratoria 2 30 rpm +20
Presion arterial sistdlica < 90 mmHg +20
Temperatura <35°C 0 > 40°C +15
Frecuencia cardiaca > 125 Ipm +10

Hallazgos analiticos y radiolégicos

pH arterial < 7-35 +30
Urea = 11 mmol/I +20
Sodio < 130 mmol/I +20
Glucosa > 50 mg/dI +10
Hematocrito < 30% +10
Pa02 < 60 mmHg +10
Derrame pleural +10

Puntaje total= Edad + Puntaje obtenido

Clase | Mortalidad 0,1%
Clase Il < 70 puntos Neumonia leve Mortalidad 0,6%
Clase lll 71-90 puntos Mortalidad 0,9%
Clase IV 91-130 puntos Neumonia moderada Mortalidad 9,3%
Clase V > 130 puntos Neumonia grave Mortalidad 27%

Julio A Ramirez MF. Overview of community-acquired pneumonia in adults. [Internet] apr 2024 [Recuperado: 30 de mayo de
2024]. Disponible en: www.uptodate.com.

CURB-65: Con una mayor preferencia para la estratificacion de los paciente en los contextos
de primer nivel de atencidn por la limitaciéon de exdmenes de laboratorio debido a que puede
ser usada descartando la uremia, sin embargo dando una subestimacion del riesgos en estos
pacientes a comparacion de la escala PSI. A pesar de sus reducidos parametros brinda una
sensibilidad de 84-86% y una especificidad de 70-74%

A pesar de la gran utilidad en la estratifacion de los pacientes a través de dichas escalas,
debemos connotar que en caso de una mayor gravedad, sus resultados no son los uUnicos
criterios en los cuales veremos necesario el ingreso hospitalario del paciente, por lo que para
ello tenemos como indicaciones (3,30):

Comorbilidades (que se encuentran descompensadas).
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Hospitalizacién en el ultimo afio.

Compromiso clinico importante.

Compromiso paraclinico importante.

Complicaciones (Multilobar, neumatoceles o derrame pleural).

Factores sociales.

CURB-65>1 o PSI > Ill.

En los casos que se requiera confirmar una neumonia atipica o se deba complementar la
valoraciéon de una neumonia moderada o grave, se realizara una radiografia de térax tan
pronto como sea posible y lo cual puede favorecer a la visualizacidn del compromiso pulmonar
segun el patrén y la extensién identificada (31,32,33):

Patron lobar: La infeccion pulmonar afecta de manera focal al pulmén en forma de
inflamacién exudativa. Se presenta el patron alveolar cuando se identifica zonas de
condensacidon pulmonar lobar o segmentaria con broncograma aéreo de distribucidén vy

extension.

PARAMETROS DESCRIPCION PUNTOS

Confusion Desorientacidn reciente en tiempo, lugar o persona 1

Uremia Urea sérica >7 mmol/I 1

Respiracion >30rpm 1
L, . PAS <90 mmHg o PAD £ 65 mmHg

Presion Arterial 1

Edad Edad > 65 mmHg 1

Grupo 1 (0-1 puntos) Neumonia leve (mortalidad 1,5%)

Grupo 2 (2 puntos) Neumonia moderada (mortalidad 9,2%)

Grupo 3 (3-5 puntos) Neumonia grave (mortalidad 22%)

En algunos casos. En fases iniciales el aspecto radiolégico es de una morfologia redondeadas,
la cual va desapareciendo en 24-48 horas y adquiriendo su morfologia habitual.

La mayoria de las neumonias lobares son bacterianas, siendo el Streptococcus pneumoniae el
principal organismo causal en la neumonia adquirida en la comunidad.

Sin embargo, las lobulillares suelen ser viricas o por micoplasma y son reconocidas por tener
engrosamientos peribronquiales asociado a la densidad alveolar y pérdida de volumen por la
atelectasia segmentaria.
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Patrén intersticial: Las lesiones intersticiales son producto de la ocupaciéon del tejido
intersticial por infiltracion celular, edema, sangre o fibrosis. Las estructuras bdasicas que
componen el intersticio pulmonar son: las paredes alveolares, los septos interlobulares, el
espacio subpleural y el espacio peribroncovascular, los cuales al estar interconectados entre si
continuando unos con otros y al contener vascularizacién compartida, cualquier alteracion se
extiende facilmente entre ellos.

La clasificacion radioldgica se basa en las caracteristicas morfoldgicas de las lesiones: Lineal,
nodular, vidrio deslustrado y destructivo, relacionandose cada una con una etiologia distinta
pero en general se relacionan con aquellas de procedencia viral o con agentes atipicos.

Figura 1 Patron intersticial en un paciente con neumonia adquirida en la comunidad debida al
virus de la gripe influenza A

Una vez que se toma la decisiéon de hospitalizar al paciente se debe considerar si puede ser
manejado con cuidados basicos o requiere de cuidados intensivos y para ello la Sociedad
Americana de Térax describe la presencia de 1 criterio mayor y/o de 3 criterios menores que
obligan a que la internacién del paciente se realice en la Unidad de Terapia Intensiva (3,30)

Table 5 Criterios ATS/IDSA para admision en Unidad de Cuidados Intensivos

Criterios mayores Criterios menores

Fallo respiratorio que requiere | Estado mental alterado

ventilacién mecanica. Hipotensidn que requiere soporte de fluidos

Sepsis que requiere soporte | Temperatura <36°C (96,8°F)

vasopresor Tasa de respiracidon >30 respiraciones/minuto

Tension arterial de oxigeno a la fraccion de oxigeno
inspirado (Pa02/Fi02) <250

Nitrogeno de urea en sangre (BUN) 220 mg/dL (7
mmol/L)

Recuento de leucocitos <4000
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Recuento de plaquetas <100.000
Infiltrados multilobar.

American Thoracic Society, Infectious Diseases Society of America. Guidelines for the
management of adults with hospital-acquired and ventilator-associated pneumonia: 2023
update. Am J Respir Crit Care Med. 2023;208(2)

Manejo

Este implica la prescripcion de antibiética mejor recomendada para el caso, el manejo
sintomatico del paciente, y en el caso de hospitalizacidn, la monitorizacion de signos vitales,
evolucién clinica y paraclinica a través de exdmenes de laboratorio, ademas de la vigilancia y
prevencidon de complicaciones (34,35). Para ello si bien las guias mas actualizadas a nivel
mundial nos brindan ciertas indicaciones, en nuestro medio debemos mantener consideracién
a nuestro contexto epidemioldgico y poblacional.

Tratamiento farmacolégico

Parte del manejo farmacoldgico es poder solventar la mejoria en cada una de las molestias del
paciente (cefalea, fiebre, nduseas, estrefiimiento, dolor, etc) y lo cual es muy dependiente del
caso por lo que, evaluar en escucha activa es primordial (36,37).

La indicacidn de la antibidticoterapia debe ser dominada por el médico tratante por lo que
deben considerarse para ello ciertas puntualidades entra las cuales estan (3,30,35):

Iniciar manejo antibiético en las primeras 4-8 horas.

Indicar antibidtico de manera adecuada y justificada.

Desescalonar terapia tanto como y si es posible.

Hay que tener en claro que la determinacién del antibidtico dependera principalmente de la
gravedad con la que se haya estratificado al paciente y secundariamente de los factores de
riesgo, comorbilidades y evolucién continua del paciente frente al proceso infeccioso por lo
cual se establecen el siguiente esquema (3,7,14,30,37):

Tabla 6 Esquema antibidtico para neumonia adquirida en la comunidad

Sin factor de riesgo Amoxicilina/Clavulanato o doxiciclina
, (en alergia)
Neumonia leve - — —
Con factor de riesgo Amoxicilina/Clavulanato o doxiciclina
+ Macrélido
i Sin factor de riesgo Ampicilina/Sulbactam + Macrdlido
Neumonia - - -
Con factor de riesgo Ceftriaxona + Macrdlido
moderada/ - — - -
) Riesgo de SARM Vancomicina o Linezolid
Neumonia grave - - — -
Riesgo de Pseudomona Piperacilina/ Tazobactam o Cefepime

Los factores de riesgos a considerarse, seran las comorbilidades descompensadas o aquellas
de afectacion pulmonar, y la posibilidad de resistencia por uso de antibidtico y
hospitalizacién previa.

Debido a la tuberculosis endémica en parte de Latinoamérica, se evita el uso de macrdlidos
y de quinolonas como monoterapia.
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La prescripcion de cada uno de los antibidticos debe ser de minimo 5 dias en un rango
recomendado de 5 a 7 dias, considerando la extensién del tiempo segln la respuesta clinica,
complicaciones, y rangos mas amplios en caso de pacientes inmunocomprometidos.

Tabla 7 Posologia antibidtica del esquema para Neumonia adquirida en la comunidad

Amoxicilina/Clavulanato: via oral 875 mg/125 mg dos veces al dia o 500 mg/125 mg tres
veces al dia.

Doxiciclina: via oral 100 mg dos veces al dia.

Azitromicina: via oral 500 mg el primer dia, seguido de 250 mg al dia durante los
siguientes 4 dias.

Claritromicina: via oral 500 mg dos veces al dia.

Ampicilina/Sulbactam: via intravenosa 1,5- 3 g cada 6 horas.

Piperacilina/Tazobactam: via intravenosa 4.5 g cada 6 horas.

Vancomicina: via intravenosa 500 mg cada 6 horas.

Si el paciente no presenta mejora se debe tener en cuenta varias consideraciones entre las
cuales encontramos (3,14,30,38,39):

Comorbilidades de mayor afectacion por las cuales le evolucidn puede ser favorable pero de
manera retrasada.

Germen no cubierto: agentes poco comunes en los que se debe pensar (tuberculosis, nocardia,
actinomices, aspergillus, gérmenes resistentes).

Complicaciones: Abscesos, empiema ,neumonia en organizacion (sobreinfeccion).

Etiologia no infecciosa: neoplasia, enfermedad autoinmune (granulomatosis, vasculitis).

Tratamiento no farmacolégico

Descanso adecuado: Se recomienda reposo y limitacion de la actividad fisica para permitir que
el cuerpo se recupere y conserve energia para combatir la infeccién.

Hidratacion adecuada: Mantener una buena ingesta de liquidos, como agua, jugos naturales o
caldos, ayuda a prevenir la deshidratacion y mantener las secreciones respiratorias fluidas.
Control de la temperatura: Medidas como compresas frias o bafos tibios pueden ayudar a
controlar la fiebre y reducir la temperatura corporal.

Humidificacién del aire: El uso de humidificadores o vaporizadores puede aliviar la congestion
y mejorar la respiracion al mantener el ambiente humedo.

Movilizacién y cambios de posicién: Cambiar de posicidon regularmente y realizar ejercicios de
movilizacion suave ayuda a prevenir la acumulacién de secreciones en los pulmones y mejora
la ventilacion.
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PEDIATRIA

TRASTORNO DEL ESPECTRO AUTISTA

*Paulina Nicole Rodriguez Guerra

Resumen

El trastorno del espectro autista es un grupo heterogéneo de alteraciones del neurodesarrollo
de diverso grado en el drea de comunicacidn verbal y no verbal, el area de interaccion social y
las conductas estereotipadas y repetitivas donde se incluyen al trastorno autista, el trastorno
de Asperger, y los trastornos generalizados del desarrollo no especificados, es un problema de
salud publica que ha ido en aumento epidemioldgico durante las Ultimas décadas debido a la
mejoria en las herramientas diagndsticas que necesitan un analisis precoz con un manejo
individualizado y multidisciplinario para mejorar la calidad de vida de los nifios y adolescentes
gue se encuentran dentro del espectro. Debido a la estigmatizacidn social de esta patologia es
de suma importancia darle orientacidon y soporte a la red de apoyo familiar de cada uno de las
personas que lo padecen para consigo lograr mejor adherencia a los tratamientos disponibles
y entendimiento de las multiples comorbilidades que se podrian presentar. En la ultima
década con los diversos estudios realizados se ha logrado grandes avances en el tema que
permiten tener un enfoque mads integro de la neuropatologia, las claves diagndsticas y del
manejo terapéutico.

Palabras claves: autismo, neurodesarollo, estereotipas, comunicacion, socializacion

Definicién

El trastorno del espectro autista (TEA) es un grupo heterogéneo de alteraciones en el trayecto
del neurodesarollo que implica deterioro en las areas de la comunicacion, la interaccién social
y las conductas estereotipadas y repetitivas. (1). Segin el DSM-5 se definen como un grupo de
alteraciones del desarrollo que ocasionan deficiencia en diferente grado, de las habilidades e
interrelaciones sociales, alteraciones en la comunicacién verbal y no verbal de quienes lo
padecen; sin distinciones socioecomicas, culturales, raza, etnia ni sexo (2)

En el CIE-11 se indica que trastorno hace referencia a un comportamiento o grupo de sintomas
identificables clinicamente, que producen malestar, disfuncién o interferencia con las
actividades que se espera que realice el individuo, el termino espectro se atribuye a la
diversidad y heterogeneidad de manifestaciones de un mismo atributo. Se incluye, en la
clasificacién actual del TEA, al sindrome de Asperger, a otros trastornos generalizados del
desarrollo dentro de la clasificacion de TEA. Se excluye del manual al autismo infantil ya que el
autismo es una condicién de por vida, al trastorno desintegrativo infantil porque tiene
importantes problemas de validez y al sindrome de Rett porque pertenece a otro trastorno (2)

Epidemiologia

Segun estimaciones de la Red de Monitoreo de Autismo y Discapacidades del Desarrollo de los
Centros para el Control y la Prevencion de Enfermedades, aproximadamente 1 de cada 44
ninos son diagnosticados con un trastorno del espectro autista, con prevalencia 4 veces mayor
entre los nifos que entre las nifas. La prevalencia mundial del autismo es poco menos del 1%,
pero las estimaciones son mayores en los paises de altos ingresos. (3)
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Etiologia
El TEA es considerado un trastorno neurobiolégico complejo que posee multiples afectaciones

de circuitos neuronales bajo la influencia de diversas variables genéticas, ambientales,

metabdlicos y disfuncion mitocondrial.

La carga genética es fundamental dentro del desarrollo fisiopatoldgico, se sabe que existe una

tasa de concordancia del 70 al 90% en gemelos monocigdticos pero debido a la diversa gama

de variantes solo se han reportado que el 20% de los casos tienen una causa especifica. En las

ultimas investigaciones con modelos transgénicos se encontrdé que:

Las neurexinas (NRXN): en especial la NRXN1, NRXN3 Y NRXN1/2 desactivados o con
doble desactivacion tienen sinapsis inhibidoras reducidas en el tronco encefdlico y la
corteza. Las mutaciones recesivas o inversiones cromosémicas en la proteina 2
asociada a proteinas de contacto (CNTNAP2) un miembro de las neurexinas, causan
modificaciones en la proteina similar a a2 asociada a proteinas de contacto (CASPR2)
gue conlleva anomalias en el cuerpo calloso y en la migracidon neuronal de la corteza
somatosensorial.(4)

Neuroliginas (NLGN): mutaciones en Nlgn3 R451C causan reduccién del volumen de
multiples regiones del cerebro, ademas en la mutacién de Nign3 R704C Kl se reduce la
neurotransmisién del hipocampo mediada por el receptor AMPA.

SH3 y proteina 3 con multiples dominios repetidos de anquirina (SHANK3): deficiencia
de esta produce una pérdida de la columna dendritica y de la funcién sinaptica
excitadora en el cuerpo estriado. descoordinado la integracion de los numerosos
receptores de glutamato de la proteina de densidad postsinaptica y desvinculando la
sefializacion sinaptica con los movimientos espinales.

Dentro de los sindromes genéticos y trastornos cromosémicos asociados con el TEA se sabe

que:

Complejo de esclerosis tuberosa % (TSC1/2): la prevalencia de TEA en quienes lo
presenta es de aproximadamente 36% a 50% (5) se debe a que la mutacién de TSC2
causa que existan neuronas anormales en los nddulos corticales, estratificacion
aberrante y perdida celular que conduce a esclerosis del hipocampo y atrofia
cerebelosa. Ademas, las investigaciones han demostrado que las mutaciones del gen
TSC1/2 conducen a una disminucién de su efecto inhibidor sobre la proteina
rapamicina de mamiferos (mTOR), provocando una mala regulacién de la sefalizacién
de mTOR (6)

Gen del retraso mental 1 del X fragil (FMR1): provoca efectos variables sobre el
desarrollo sindptico dependiente de la edad y causa cambios neuroinflamatorios en el
cerebro, el estudio de Pietropaolo revelé que la suplementacién diaria con acidos
grasos omega-3 (PUFA n-3) también mejord la interaccion social, la memoria
emocional y no espacial, y normalizé algunos de los sintomas en ratones FMR1-ko (4)
Proteina de unidn a metil-CpG 2 (MECP2): las mutaciones del gen MECP2 conducen al
sindrome de Rett, que al carecer de esta proteina retrasa el crecimiento neuronal y la
formacion de las sinapsis provocando cabezas espinales en la circunvolucién dentada y
las regiones CA1 del hipocampo mas pequefias y la direccion axonal en la corteza
motora alterada, conduce a menos sinapsis glutamatérgicas y niveles iniciales mas
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altos de AMPA, lo que indica una falla dependiente de la actividad del transporte del
receptor sindptico (7)

Otros mutaciones de alto riesgo para desarrollo de TEA son: gen de la proteina de unién al
ADN 8 (CHDS8), subunidad tipo Il activada por potencia del canal de sodio (SCN2A), proteina
activadora de GTPasa sinaptica 1 (Syngap1l), el receptor ionotrépico de glutamato NMDA2B
(Grin2b), Sindrome de delecién 22qg11.2, Sindromes de duplicacién y delecion 16p11.2,
deleciones 15g11-q13 y microdeleciones 15g13.3, microdeleciones o duplicaciones involucran
regiones cromosémicas: 1q24.2, 2q37.3, 3p26.2, 4934.2, 6924.3, 7935, 13q13.2-g22, 15q11-
q13, 15022, 16p11.2, 17p11. .2, 22q11, 2q13 y Xp22. (8)

Los factores ambientales incluyen edad materna mayor a 40 afios y paterna mayor a 50 afios,
enfermedades de base de la madre, las infecciones bacterianas o virales durante el embarazo,
el uso de medicamento tipo antidepresivos y el mas estudiado al momento el acido valpréico
pues este ha demostrado un mayor riesgo de numerosos defectos del tubo neural,
malformaciones extracerebrales, retrasos en el desarrollo, deterioro cognitivo y autismo
cuando se toma VPA durante el embarazo, el nacimiento prematuro (<32 semanas), el bajo
peso al nacer (<1500 g), el estado de tamafio pequefio para la edad gestacional 59 y el estado
de tamafio grande para la edad gestacional (> percentil de peso al nacer 95) 60 se han
asociado de forma independiente con un mayor riesgo (9).

La disminucién del nimero de mitocondrias por célula con alteraciones en el ADNmt produce
defectos en las reacciones bioquimicas dentro de las mitocondrias y las células individuales
provocan asi deterioro en el desarrollo y actividad del cerebro. (9)

Las enfermedades congénitas metabdlicas son causa importante del TEA por la acumulacién
de sustancias que pueden causar efectos téxicos en el cerebro en desarrollo.

Fisiopatologia

Neuroanatomia

Los procesos de percepcioén e interpretacion del entorno sensorial, social y cultural ponen en
marcha habilidades cerebrales innatas que requieren de la activacion de gran parte de la
corteza cerebral, de la modulacidn cerebelosa y de los impulsos de las estructuras encefalicas
de la paliocorteza (11).

Los cambios en el neurodesarrollo pueden ocurrir durante la neurogénesis, la maduracion y la
migracién neuronal, la sinaptogénesis y sinaptoplasticidad, la organizacién de estructuras o la
activacion funcional de estas, dependiente de la etiologia. (12)

El desarrollo cerebral en los pacientes con TEA es acelerado durante los primeros afos de vida
y a los 4 afios en adelante comienza a disminuir el ritmo y el volumen crecimiento cerebral, lo
que conlleva a presentar inadecuadas conexiones neuronales (disrupciones radiales vy
tangenciales en la organizacion fundamental de las neuronas y de la glia), hipoplasia regional
(vermis posterior, l6bulos VI-VII, en el giro frontal inferior y el cingulo, corteza orbitofrontal y
la amigdala y en el sistema olivocerebelar ), cambios en el nimero y densidad de las células
(células de Purkinje en la corteza neocerebelosa posterolateral y en los hemisferios
cerebeloso, cerebro medio), diferente orientacién de las dendritas, un espacio reducido y
diferente configuracién de las microcolumnas de las neuronas. Ademas, sea identificado una
disgenesia cortical que incluye corteza mas gruesa, presencia de neuronas en la capa
molecular, patrones laminares anormales, bordes débiles de materia gris-blanca y materia gris
ectdpican el I6bulo frontal. (13)
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Toda esta gama de cambios que perduran durante el desarrollo hace que exista diversos
grados de actividad funcional cerebral. Clinicamente se observan como la carencia de
empatia, afectividad y cognicion inadecuadas, falta de reconocimiento en expresiones faciales,
corporales y emocionalidad de los otros, lo cual es fundamental para una comunicacién y
sociabilidad funcional (14)

Neuro bioquimica

Para el funcionamiento cerebral es necesario el equilibrio de los neurotransmisores, cualquier
cambio podria afectar las funciones neuronales.

El dcido gamma aminobutirico (GABA) es un neurotransmisor inhibidor que cuando se
desequilibran sus concentraciones perjudican el procesamiento de informacién y causa
disfuncién social y conductual. En las pruebas de espectroscopia de resonancia magnética, se
observo una reduccién de GABA en los participantes en las regiones motora, visual, auditiva y
somatosensorial, asi como en la regién de la fisura lateral del hemisferio izquierdo, lo que
resulté en un procesamiento aberrante de la informacién. (15)

El glutamato es un neurotransmisor excitador que tiene 3 receptores, en especial el N-metil-D-
aspartato (NMDAR) y los receptores del acido a-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazolpropidnico
(AMPAR) cuando tienen alteraciones mejoran la plasticidad postsindptica o pueden afectar la
excitabilidad neuronal vinculandose con las manifestaciones del TEA.

La serotonina es un neurotransmisor que influye en el aprendizaje, estado de dnimo, regula el
suefio y la memoria se ha evidenciado que en los nifios con autismo durante la infancia tienen
reducidos niveles de esta, pero va aumentando con la edad. Ademas, los polimorfismos en el
gen de la proteina transportadora de serotonina (SLC6A4), que codifica el transporte neuronal
y de plaquetas de 5-HT, se han asociado con el autismo. (4)

La dopamina es un neurotransmisor catecolaminérgico que influye en la conducta motora, la
afectividad, la emotividad y en la comunicacién neuroendocrina, disfunciones del circuito
nigroestriatal causa comportamientos estereotipados y la disfunciéon del circuito
mesocorticolimbico causa deterioro social. Ademas, se sabe que mutaciones en la proteina
transportador de dopamina provoca niveles inadecuados de dopamina.

La acetilcolina es un neurotransmisor de las neuronas motoras que cuando tienen
modificaciones provoca un descontrol de las conductos sociales y repetitivas.

Clinica

El TEA se caracteriza por presentar alteraciones en el drea de comunicacion social y conducta
sensorio-motora repetitiva y restringidas que se manifiestan de manera heterogenia, es por
ello que cada persona con TEA es Unica, presentando diferente clinica que se manifiesta entre
los 6y 12 meses de edad.

Un dato importante que orienta a los padres hacia la posibilidad de que sus hijos lo padezcan
es encontrar retrasos en los hitos de desarrollo, como por ejemplo la atencién conjunta se da a
los 12 meses de edad y se puede esperar hasta los 14 meses de edad, los niflos con que estan
dentro del espectro no demuestran atencion conjunta después de los 15 meses por lo que
deben ser evaluados.

e Estereotipas: Se pueden observar movimientos estereotipados como caminar en
punta de pies, aletear los brazos o manos, o brincar constantemente. Ademas,
presentan dificultad para aceptar cambios en su entorno o rutina diaria.

e Alteracion en el area del lenguaje y la comunicacion: es la manifestacién mas comun
gue puede presentarse como una incapacidad para hablar, dificultad para entender lo
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que se les dice, pragmatica, prosodia particular y la ecolalia se ha sido utilizada como
Unica lengua en un nifilo mayor de 24 meses se asocia con el TEA. (16)

e Ausencia o déficit del juego simbdlico: la interaccion con los juguetes no es la
adecuada, tienen dificultad para imitar roles.

e Disfuncidn en la interaccién social: no realizan contacto visual o es disminuido, tiene
dificultad para entender los sentimientos de los demas, no pueden jugar en grupo,
prefieren estar solos, o al contrario podrian ser muy invasiones con el espacio de otros
sin darse cuenta.

e Inestabilidad en el area afectiva: baja tolerancia a la frustracion, por lo que pueden

pataletas,

agresivos y con los demas; labilidad afectiva.

presentar berrinches, gritos descontrolados, comportamientos auto
e Respuesta a estimulos sensoriales: alto umbral de dolor por lo que no suelen pedir
ayudar en el caso de caerse o golpearse, sensibilidad al ruido, disfrutan de la musica,

les gusta girar sobre su eje, saltar o balancearse.

Formas clinicas

El DSM-5 actualmente indica que subtipos como el Asperger o el trastorno generalizado del
desarrollo no especificados estan en desuso ya que se consolidan en Unico diagndstico de TEA.
Ademas, reconoce que se acompafia de otros trastornos genéticos y afecciones psiquiatricas.
Diagnostico

Debido a la alta gama de manifestaciones, para un correcto diagndstico es necesario llevarlo a
cabo por un equipo multidisciplinario capacitado en el tema.

Criterios diagnostico

DSM-5

A. Todos estos déficits en comunicacion e | A. Presencia de un desarrollo anormal o alterado desde

interaccion social antes de los tres afios de edad. Deben estar presentes en al

en multiples contextos, actuales o | menos una de las siguientes areas:

pasadas: 1. Lenguaje receptivo o expresivo utilizado para la
1. Déficit en reciprocidad social y | comunicacion social.

emocional. Abarcan desde anormal | 2. Desarrollo de lazos sociales selectivos o interaccidn social

acercamiento social e incapacidad de | reciproca.

mantener alternancia en una | 3. Juego y manejo de simbolos en el mismo.

conversacion, reduccion de intereses,
emociones y afectos compartidos hasta
total de

interaccion social.

ausencia iniciativa en la

B. Deben estar presentes al menos seis sintomas de (1), (2)

2. Déficit en conductas de comunicacién | y (3), incluyendo al menos dos de (1) y al menos uno de (2)

no verbal que se usan en la comunicacion
social, abarcan desde una comunicacion
poco integrada, verbal como no verbal,
anormalidades en el contacto visual y el
lenguaje corporal o déficit en la
comprension y uso de la comunicacidon no
verbal, hasta ausencia de expresiones o

gestos faciales.

y otro de (3):

1. Alteracidn cualitativa de la interaccion social reciproca. El
diagndstico requiere la presencia de anomalias
demostrables en por lo menos tres de las siguientes dreas:
a. Fracaso en la utilizacion adecuada del contacto visual, de
la expresion facial, de la postura corporal y de los gestos

para la interaccion social.
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3. Déficit en el desarrollo y mantenimiento
grado de
abarcan desde dificultades

de relaciones adecuadas al
desarrollo,
para
apropiado
sociales,

mantener un
para diferentes
dificultades para
juegos imaginativos hasta

comportamiento
contextos
compartir

la aparente

ausencia de interés en otras personas.

B. Patrones de comportamiento, intereses
o actividades restringidas y repetitivas, al
menos dos de:

1. Habla, movimientos o manipulacién de
objetos estereotipada o repetitiva.

2. Excesiva fijacion con las rutinas, los
patrones ritualizados de conducta verbal y
no verbal o excesiva resistencia al cambio.
3. Intereses altamente restrictivos y fijos
de intensidad desmesurada.

4. Hiperreactividad o hiporreactividad a
estimulos sensoriales o inusual interés en
(indiferencia  al

aspectos sensoriales

dolor/calor/frio, respuesta adversa a
sonidos o texturas, sentido exacerbado del
olfato o del tacto, fascinacién por luces u

objetos que ruedan)

b. Fracaso del desarrollo (adecuado a la edad mental y a
pesar de las ocasiones para ello) de relaciones con otros
nifos que impliquen compartir intereses, actividades y
emociones.

c. Ausencia de reciprocidad socio-emocional, puesta de
manifiesto por una respuesta alterada o anormal hacia las
emociones de las otras personas, o falta de modulacién del
comportamiento en respuesta al contexto social o débil
integracion de los comportamientos social, emocional y
comunicativo.

d. Ausencia de interés en compartir las alegrias, los
intereses o los logros con otros individuos (por ejemplo, la
falta de interés en senalar, mostrar u ofrecer a otras
personas objetos que despierten el interés del nifo).

2. Alteracidn cualitativa en la comunicacidn. El diagndstico
requiere la presencia de anomalias demostrables en, por lo
menos, una de las siguientes cinco areas:

a. Retraso o ausencia total de desarrollo del lenguaje
hablado que no se acompafia de intentos de compensacion
mediante el recurso a gestos alternativos para comunicarse
(@ menudo precedido por la falta de balbuceo
comunicativo).

b. Fracaso relativo para iniciar o mantener la conversacion,
proceso que implica el intercambio reciproco de respuestas
con el interlocutor (cualquiera que sea el nivel de
competencia en la utilizacién del lenguaje alcanzado).

c. Uso estereotipado y repetitivo del lenguaje o uso
idiosincrasico de palabras o frases.

d. Ausencia de juegos de simulacién espontdneos o
imitativo en edades mas

ausencia de juego social

tempranas.
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C. Los sintomas deben estar presentes en
el periodo
(pueden no ser hasta que la demanda
capacidades o
compensadas por estrategias aprendidas

temprano del desarrollo

social excede sus

posteriormente).

D. Sintomas causan limitaciones
significativas a nivel social,
laboral u otras areas de funcionamiento

actual.

E. Las alteraciones no se explican mejor

por discapacidad intelectual o retraso

global del desarrollo.

Nota: Las personas con diagndstico de
DSM-IV  deberian
diagndstico de TEA. Aquellos con déficits

autismo del recibir

en la comunicacién social, que no alcanzan
de TEA,
evaluados para considerar el trastorno de

los criterios deberian ser

comunicacioén social (pragmatica).

3. Presencia de formas restrictivas, repetitivas y
estereotipadas del comportamiento, los intereses y la
actividad en general. Para el diagndstico se requiere la
presencia de anormalidades demostrables en, al menos,
una de las siguientes seis areas:

a. Dedicacion apasionada a uno o mas comportamientos
estereotipados que son anormales en su contenido. En
ocasiones, el comportamiento no es anormal en si, pero si
lo es la intensidad y el cardcter restrictivo con que se
produce.

b. Adherencia de apariencia compulsiva a rutinas o rituales
especificos carentes de propdsito aparente.

¢. Manierismos motores estereotipados y repetitivos con
palmadas o retorcimientos de las manos o dedos, o
movimientos completos de todo el cuerpo.

d. Preocupacion por partes aisladas de los objetos o por los
elementos ajenos a las funciones propias de los objetos
(tales como su olor, el tacto de su superficie o el ruido o la

vibracion que producen).

Especificar si:

1. Con o sin deficiencia intelectual.

2. Con o sin deficiencia de lenguaje.

3. Asociado a condicién médica/genética
conocida/factores ambientales.

4. Con catatonia.

C. El cuadro clinico no puede atribuirse a las otras
variedades de trastorno generalizado del desarrollo, a
trastorno especifico del desarrollo de la comprensiéon del
(F80.2)
secundarios, a trastorno reactivo de la vinculacion en la
infancia (F94.1) tipo desinhibido (F94.2), a retraso mental
(F70-72) acompanados de trastornos de las emociones y

lenguaje con problemas socio-emocionales

del comportamiento, a esquizofrenia (F20) de comienzo
excepcionalmente precoz ni a sindrome de Rett (F84.2).
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Tabla 1: Grosso M. El autismo en los manuales diagndsticos internacionales: cambios y
consecuencias en las ultimas ediciones. Rev., Esp de Discapacidad. (2021); 9(1) 273-

283.
Escalas
Nivel de | Comunicacion social Intereses restringidos y conducta
severidad repetitiva
Nivel 3: | Déficits severos en habilidades de La inflexibilidad del
requiere comunicacion social verbal y no verbal comportamiento, la extrema
apoyo muy | que causan alteraciones severas en el dificultad afrontando cambios u
sustancial funcionamiento, inicia muy pocas otros comportamientos
interacciones y responde minimamente a los | restringidos/repetitivos, interfieren
intentos de relaciéon de otros. Por ejemplo, una | marcadamente en el
persona con muy pocas palabras inteligibles que | funcionamiento en todas las esferas.
raramente inicia interacciones sociales, y que | Gran malestar o dificultad al
cuando lo cambiar el foco de interés o Ia
hace, realiza aproximaciones inusuales | conducta.
Unicamente para satisfacer sus necesidades y sélo
responde a
acercamientos sociales muy directos.
Nivel 2: | Déficits marcados en habilidades de El comportamiento inflexible, las
requiere comunicacion social verbal y no verbal; los déficits | dificultades para afrontar el cambio,
apoyo sociales son aparentes incluso con apoyos; inician | u otras conductas
sustancial un numero limitado de interacciones sociales; y | restringidas/repetitivas,
responden de manera atipica o reducida a los | aparecen con la  frecuencia
intentos de relaciéon de otros. Por ejemplo, una | suficiente como para ser obvios a un
persona que habla con frases sencillas, cuya | observador no entrenado e
capacidad para interactuar se limita a intereses | interfieren con el funcionamiento en
restringidos y que manifiesta comportamientos | una variedad de contextos. Gran
atipicos a nivel no malestar o dificultad al cambiar el
verbal. foco de interés o la conducta.
Nivel 1: | Sin apoyos, las dificultades de comunicacién social | La inflexibilidad del comportamiento
Requiere causan alteraciones causa una interferencia significativa
apoyo evidentes. Muestra dificultades iniciando en el funcionamiento en uno o mas

interacciones sociales y ofrece ejemplos

claros de respuestas atipicas o fallidas a

las aperturas sociales de otros. Puede

parecer que su interés por interactuar

socialmente estd disminuido. Por ejemplo, una
persona que es capaz de hablar usando frases
completas e implicarse en la comunicaciéon pero
gue a veces falla en el flujo de ida y vuelta de las
conversaciones y cuyos intentos por hacer amigos
son atipicos y generalmente fracasan

contextos. Los problemas de
organizacion y planificacion

obstaculizan la independencia.
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Tabla 2: Sanchack KE, Thomas CA. Autism spectrum disorder: Primary care principles. AFP [Internet]. 2016 [citado el 9 de junio de
2024];94(12):972-979A. Disponible en: https://www.aafp.org/pubs/afp/issues/2016/1215/p972.htm

Cuestionarios diagndsticos

Entrevista de diagndstico de autismo revisada (ADIR): recopila informacion
proporcionada por los padres o cuidador del paciente, en 93 preguntas aborda temas
sobre la comunicacién vy lenguaje, interaccién social, desarrollo temprano,
comportamiento repetitivos y estereotipados, desarrollo social, verbal, emocional y
conductual. Las respuestas se procesan y codifican en algoritmos que permite:

v Algoritmo diagndstico: valorar toda la informacion a lo largo de la vida del

paciente para tener un diagndstico.
v Algoritmo de la conducta actual: observa los ultimos meses de vida para saber
la situacidn actual del paciente.

La escala evaltua desde 0 (comportamiento atipico) a 3 (problemas de desarrollo mas
severos), y par aun diagnostico deben tener una puntacién mas alld de los niveles
limite.
Esta evaluacidn se puede aplicar desde los 18 meses de edad en adelante y lleva 2
horas aproximadamente. (17)
Escala de observacion para el diagndéstico del autismo (ADOS): evalia
directamente el comportamiento del paciente en situaciones sociales y recreativas,
presenta 5 mddulos, cada uno dependiente de la edad y nivel de lenguaje, la duraciéon
va entre los 30 a 60 minutos.
Escala de Evaluacion de Autismo en Nifios (CARS): mide la presencia y la gravedad
de los sintomas del TEA, ademas permite evaluar el progreso de nifio y evaluar la
efectividad de los tratamientos, se mide 15 componente: la relacidn con las personas,
imitacién, respuesta emocional, uso del cuerpo, uso de objetos, adaptacién al cambio,
respuesta visual, respuesta auditiva, respuesta al dolor, miedo o nerviosismo,
comunicacion verbal y no verbal, actividad nivel, consistencia de la actividad
intelectual, impresién general de autismo.
Entrevista de Diagndstico para Trastornos Sociales y de la Comunicacion
(DISCO): evalia de manera integral todo el desarrollo del paciente, conjunto a sus
padres o cuidador, se lo realiza en 3 horas.
Entrevista de Desarrollo, Dimensional y Diagndstica (3di): entrevista parental
computarizada que mide la intensidad de los sintomas y las comorbilidades en todo el
espectro del autismo, se necesita 2 horas para realizador. (18)
Escala de calificaciéon del autismo de Gilliam (GARS): sirve para diferenciar
paciente con TEA de los que tiene alteraciones del comportamiento, consta de 56
preguntas con 4 escalas: interaccion social, comunicacidn, conductas estereotipadas y
alteraciones del desarrollo.
Lista de verificacion Modificada para Autismo en nifios Pequefios, Revisada (M-
CHAT-R): evalia 20 preguntas sobre el comportamiento del nifio, los resultados
permitiran saber la necesidad de evaluaciones adicionales.

Diagndsticos Diferenciales
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1.

Trastorno Mixto del lenguaje receptivo expresivo: los nifos con trastorno del
lenguaje a pesar de su limitacién en la comunicacion verbal intentan socializar,
presenta juego imaginativo y no tienen conductas estereotipadas

Sordera Congénita o Alteracidon grave de la capacidad auditiva: los pacientes con
sordera pueden responder ante sonido muy fuertes, mientras que los autistas pueden
ser mas susceptible a sonidos suaves. Algo importante es que al realizarles una
audiometria o potenciales evocados auditivos presentas pérdida de audicién.

Carencia psicosocial: cuando los nifios por ciertas situaciones se encuentran fuera de
su entorno familiar pueden provocar un retraso en su desarrollo debido a la poca
estimulacion temprana, que mejora si se le reintegran a un entorno psicosocial
favorable.

Afasia epiléptica adquirida: en lenguaje adquirido por estos nifios con el tiempo van
perdiéndolo tanto expresivo como receptivos durante semanas o meses, y se
acompafian de crisis epilépticas.

Retraso mental con sintomas conductuales: la diferencia con el TEA es que los nifios
presentar interés social, usado el lenguaje que tienen

Tratamiento
El TEA al tener diversidad de presentacidén clinica debe realizarse un manejo terapéutico

individualizado con un equipo multidisciplinario que brinde apoyo en todas las areas que

necesite el paciente.

Los objetivos terapéuticos se basan en permitir independencia funcional y mejorar la calidad

de vida de cada paciente facilitando su desarrollo y aprendizaje y apoyar a las familiares en el

proceso.

No farmacoloégico

Terapia cognitivo conductual: mejora la conducta de adaptacion social permitiendo al
nifio disminuir los estados de ansiedad o depresién y la rigidez de conducta, ademas
permite mejorar las estereotipias

Terapia del lenguaje: permite mejor el nivel de lenguaje del paciente enfocandose en
el area especifica que este presenta ya sea habla, entendimiento, o sintaxis.

Terapia ocupacional — sensorial: se enfoca en mejor el area motriz del nifio, y
disminuir la hipersensibilidad a los sonidos, olores, texturas.

Terapia conductual - social: mediante la regulacion de las emociones, aumentando las
habilidades sociales y la comunicaciéon permiten una mayor independencia funcional
del paciente.

Estimulacidn cerebral no invasiva: mediante la estimulacion magnética transcraneal
(TMS) y la estimulacion transcraneal de corriente continua (tDCS), se realiza emitiendo
corriente continua con electrodos en el cuero cabelludo, Estudios recientes han
demostrado mejoras en el comportamiento social y la cognicién en pacientes con TEA
tratados con TMS o tDCS (19)

Cambios dietéticos: debido a que los pacientes con TEA tienen mayor susceptibilidad a
tener problemas gastrointestinal reciente estudios han arrojado resultados positivos
para mejora la funcién gastrointestinal reduciendo la hiperhomocisteinemia, reducen
disbiosis de la flora intestinal y mejoran algunos sintomas de comportamiento del TEA.
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Uso de vitamina como B6, B12, D y acido fdlico, acidos grados poliinsaturados omega-
3, prebidticos y quimicos de las plantas como lignanos y radicicicol (4).

Farmacoldgico
La terapia con medicamentos se usa como coadyuvante de las terapias no farmacoldgicas para
abordar conductas adaptativas adversas.

e Aripiprazol: antagonista ya agonista parcial delos receptores dopaminérgicos, reduce
la autoagresion, la irritabilidad y las conductas estereotipadas. Dosis inicial: 2 mg/dia
durante 7 dias, seguidos de 5 mg/dia; incrementos de 5 mg cada 7 dias, hasta un
maximo de 15 mg/dia. (20)

e Risperidona: mejora la irritabilidad, impulsividad, hiperactividad, autoagresiones y
estereotipias. Dosis inicial de 0.25mg/dia durante 7 dias, seguidos de 0.5mg/dia,
incrementos de 0.5Mg/ semanales posibles, hasta un maximo de 3 a 4 mg dia. (20)

Terapias en estudios
Es importante mencionar que el mundo de abordaje diagndstico y terapéutico del TEA aun
sigue en estudio por lo que es importante mencionar aquellas terapias que en un futuro
podrian permitir mejores avances terapéuticos.

e Traduccion dirigida y regulacion epigenética

e Manipulacién de neurotransmisores

e Terapias de trasplante con células madre mesenquimales y hematopoyéticas
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ENDOCRINOLOGIA

DIABETES MELLITUS Y SUS COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES
* Lissette Estefania Paredes Teran

Resumen

Las enfermedades cardiovasculares son las principales causas de morbilidad y mortalidad en
individuos con diabetes mellitus tipo 2. En las ultimas décadas se han producido cambios
seculares en los resultados clinicos de las enfermedades cardiovasculares. La aparicion de la
diabetes mellitus tipo 2 a una edad temprana (<40 afios) conlleva una mayor pérdida de afos
de vida, también es cada vez mas frecuente. La diabetes, especialmente la tipo 2, esta
considerada como una situacién de riesgo de enfermedad cardiovascular aterosclerosa (ECVA).
Los pacientes con diabetes tipo 2 tienen una mortalidad por ECVA 3 veces superior a la de la
poblacidon general, atribuida a la hiperglucemia y a la frecuente asociacién de otros factores de
riesgo cardiovascular, como la dislipidemia aterogénica. Numerosas sociedades cientificas han
establecido una clasificacion de riesgo de ECVA en la diabetes basada en 3 grados (moderado,
alto y muy alto). Se podria considerar desde el inicio que la diabetes conlleva una situaciéon
de alto riesgo y el objetivo deberia ser c-LDL < 70 mg/dL. Ademas mantener cifras de c-LDL <
70 mg/dL contribuye a reducir y estabilizar la placa de ateroma, evitando o disminuyendo
episodios de mortalidad por ECVA durante esos afios de evolucidn de la diabetes.

Palabras clave: Diabetes Mellitus; Enfermedad Cardiovascular; Isquemia miocdrdica

Definicidn:

La ECV es la principal causa de morbilidad y mortalidad en las personas con diabetes, se
entiende como factor de riesgo cardiovascular aquella caracteristica bioldgica, condicidn y/o
modificacion del estilo de vida que aumenta la probabilidad de padecer o de fallecer por
cualquier causa en individuos que lo presentan a medio y largo plazo. Se consideran como
factor de riesgo cardiovascular (FRCV) clasicos: la edad, sexo, tabaquismo, diabetes, colesterol
total, colesterol unido a las lipoproteinas de baja densidad (c-LDL), colesterol unido a las
lipoproteinas de alta densidad (c-HDL) y la presién arterial (PA). Otros FRCV llamados no
clasicos (historia familiar, obesidad, distribucion de la grasa, nivel de triglicéridos, lipoproteina
[a], estrés y nivel socioecondmico) pueden servir para modular el riesgo calculado.

Las personas diabéticas tienen entre dos y tres veces mas riesgo de morbilidad y mortalidad
cardiovascular que aquellas que no padecen la enfermedad. La diabetes mellitus (DM) es una
enfermedad caracterizada por hiperglucemia crdnica con trastornos del metabolismo de
carbohidratos, grasas y proteinas a causa de la deficiencia en la secrecidn de insulina debido a
la destruccion de las células beta de los islotes del pancreas y la consecuente ausencia de la
hormona o de su accidn o de ambas. La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es la forma mas comun
y estd dada por el grado de hiposecrecién de insulina y por una mayor contribucion de la
resistencia a esta; la mayoria de los que la padecen son obesos, lo que empeora la resistencia
a la insulina. La posibilidad de desarrollar DM2 se incrementa entre las personas con habitos
conductuales con tendencia al sedentarismo, obesidad central, con sobrepeso, glucosa
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plasmatica en ayunas 2100mg/dl, hipertension arterial (HTA), habitos alimenticios
inadecuados y, ademas, si ha tenido o tiene algun familiar con diabetes, considerado como un
factor de riesgo inevitable.

Para las personas con DM2, la guia ESC 2021, por primera vez recomienda la utilizacién de una
calculadora de RV como la del ADVANCE risk score, que estima el riesgo individual de infarto
agudo de miocardio, ictus o muerte de origen vascular en los préoximos cuatro afos. Los
calculos estadisticos han indicado que la obesidad y la diabetes adquirirdn proporciones
epidémicas en los proximos afios a nivel mundial, por lo cual no es posible desligar causas y
consecuencias como problemas de salud publica actual y venidera.

Epidemiologia:

A nivel mundial, se estima que mds de medio billédn de personas viven con diabetes en todo el
mundo, afectando a hombres, mujeres y nifios de todas las edades en cada pais y se considera
que, en los préximos 30 afios, esta cifra se incrementara a 1,3 billones de personas,
aumentando en todos los paises. Los calculos mds recientes y completos muestran que la tasa
de prevalencia actual a nivel global es del 6,1 %, lo que convierte a la diabetes en una de las
diez principales causas de muerte y discapacidad. (Scielo Revista Archivo Médico de
Camagiiey, 2022)

Etiologia:

En el caso de individuos genéticamente predispuestos, la obesidad y el sedentarismo
conducen a la resistencia a la insulina, estado que precede a la diabetes tipo 2 y que suele
acompafarse de otros factores de riesgo cardiovascular como la dislipidemia, la hipertension y
factores protrombéticos. La frecuente asociacién en un mismo individuo de estos factores de
riesgo es lo que se denomina el sindrome metabdlico. La evidencia clinica de resistencia a la
insulina incluye la obesidad abdominal, hipertension arterial leve, elevacién ligera de los
triglicéridos (150-250 mg/dl), disminucion del colesterol HDL (cHDL), ligera elevacién del
colesterol LDL (cLDL) (130-159 mg/dl) y, en algunos casos, hiperglucemia leve (110-126 mg/dl).
El reconocimiento de este sindrome es fundamental para la prevencién primaria de la
enfermedad cardiovascular que constituye la causa de muerte en dos tercios de los pacientes
diabéticos. (Eisevier, 2021)

El riesgo de mortalidad de los pacientes diabéticos es el mismo que el de los no diabéticos que
han sufrido un infarto de miocardio (alrededor del 20%), y este riesgo se triplica entre aquellos
diabéticos que sufren un infarto. Por esto, no resulta sorprendente que la expectativa de vida
de un paciente al que se le diagnostica de diabetes tipo 2 se reduzca en un 30%. Ademas,
cuando contraen una patologia cardiovascular, la mortalidad es mucho mayor entre los
diabéticos que entre los no diabéticos.

Por otro lado, los pacientes diabéticos tienen una mayor probabilidad de presentar un
sindrome coronario agudo o, incluso, muerte subita de forma silente. Por ello, es esencial
detectar la aparicion inicial de enfermedad cardiovascular en estos pacientes. Una de las
principales razones del mal prondstico de los pacientes con diabetes y cardiopatia isquémica
es la mayor prevalencia de disfuncion ventricular y de insuficiencia cardiaca, lo que ha venido
en llamarse la miocardiopatia diabética. La diabetes aumenta también el riesgo de
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aterosclerosis carotidea; alrededor del 13% de los pacientes diabéticos de mds de 65 afos ha
sufrido un accidente cardiovascular. La mortalidad por accidente cerebrovascular es casi el
triple entre los pacientes diabéticos.

Fisiopatologia:

El paciente diabético tiene un alto riesgo cardiovascular por la asociacidn de multiples factores
de riesgo: dislipemia aterogénica (hipertrigliceridemia, descenso de lipoproteinas de alta
densidad (HLD) y de baja densidad (LDL), hipertension arterial, hiperglucemia, obesidad
centripeta y alteraciones en la funcidn de las plaquetas, que favorecen la agregacion
plaguetaria. En la actualidad la hiperglucemia posprandial es el principal factor de riesgo para
las enfermedades cardiovasculares, la cual genera 3 situaciones: Glicacidn de importantes
proteinas y lipoproteinas (LDL y HDL), aumento de la via de los polioles, aumento de los
radicales libres.

Ello estimula la actividad de la enzima creatinfosfoquinasa (CPK), que en el endotelio
disminuye el 6xido nitrico y aumenta la matriz proteica. Este fendmeno de disfuncién
endotelial se caracteriza por un incremento del PAI-1 (inhibidor del activador del
plasmindgeno 1), o ET-1 (inhibidor del activador del plasminégeno endotelial 1) y de los
factores de crecimiento, lo que se manifestara finalmente en una disminucién de la fibrindlisis,
aumento de la coagulacion y de la proliferaciéon celular. El vaso sanguineo presentara un
aumento de la permeabilidad y de la formaciéon de la matriz, unido ademas a una reduccidn de
la vasodilatacion. Como consecuencia de todos estos fendmenos, aumenta el riesgo de
aterogénesis. Por otra parte, la microangiopatia es definida como el dafio de las arteriolas y los
capilares, y la macroangiopatia afecta las arterias medias y grandes. Asi, el dafo
macroangiopatico se manifiesta en la arteriosclerosis, definida como una inflamacién de la
intima con depésitos extracelulares de colesterol y migracion de células musculares desde la
capa media. (Science Direct, 2024)

La diabetes mellitus empieza a ser percibida como una verdadera enfermedad para el
afectado, cuando aparecen sus complicaciones, de las cuales la mas importante es la afeccidn
aterosclerdtica, pues causa 80 % de sus muertes; por lo tanto la diabetes es casi un sinénimo
de enfermedad vascular aterosclerdtica, y 50 % de estos pacientes ya poseen complicaciones
vasculares al diagndstico de la primera.

Clinicas, formas clinicas:

La obesidad es comun en pacientes con DM, particularmente DM2, y se asocia con un mayor
riesgo de ECV. La DM vy la resistencia a la insulina estdn asociadas con la sobreexpresién de
muchas citocinas por parte del tejido adiposo, la subexpression de estas citocinas contribuye al
aumento de la inflamacién y la acumulaciéon de lipidos, que tienen un efecto nocivo sobre los
vasos sanguineos y pueden conducir al desarrollo de disfuncién endotelial, infarto de
miocardio y miocardiopatia.

La hipertension es muy comun entre los pacientes con DM1y DM2, con tasas de prevalencia
del 30% y 60%, respectivamente. La hipertensién entre los pacientes diabéticos estd
estrechamente relacionada con el desarrollo de la nefropatia diabética. Las células renales son
estimuladas por la hiperglucemia, lo que conduce a la produccién de mediadores humorales,
citocinas y factores de crecimiento. La produccién de estos factores a menudo es responsable
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de las alteraciones estructurales observadas en los glomérulos de los pacientes diabéticos,
incluida la arteriolosclerosis hialina (principalmente de la arteriola eferente), el aumento de la
deposicién de coldgeno de la matriz extracelular y el aumento de la permeabilidad de la
membrana basal glomerular. Estos cambios estructurales aumentan la presiéon de filtraciény, a
menudo, conducen a microalbuminemia con una activacién compensatoria del sistema
reninaangiotensina (SRAA).

La dislipidemia

Los pacientes diabéticos tienen un mayor riesgo de desarrollar dislipidemia. Un mecanismo
subyacente a esta conexion es el aumento de la liberacidén de acidos grasos libres presente en
las células grasas resistentes a la insulina. Los altos niveles de acidos grasos libres promueven
la produccién de triglicéridos, lo que a su vez estimula la secrecidon de apolipoproteina B
(ApoB) y colesterol muy LDL (VLDL). Los altos niveles de ApoB y VLDL se han relacionado con
un mayor riesgo de ECV. Ademas de niveles elevados de ApoB y VLDL, la hiperinsulinemia se
asocia con niveles bajos de colesterol de lipoproteinas de alta densidad (HDL). La
hiperglucemia también puede afectar negativamente a las lipoproteinas (particularmente LDL
y VLDL) a través de una mayor glicosilacion y oxidacion, lo que reduce la distensibilidad
vascular y facilita el desarrollo de aterosclerosis agresiva. (Benjamin & Maddox, 2020)

Miocardiopatia diabética

La DM parece contribuir directamente al desarrollo de CMP, y no Unicamente a través de la
aterosclerosis coronaria y la hipertensién. Los diabéticos tienden a tener una mayor masa
cardiaca, particularmente la masa del VI, que aquellos sin DM.Los pacientes con DM también
tienden a tener una funcién diastdlica ligeramente disminuida en comparacién con los no
diabéticos. La prevalencia de IC, particularmente insuficiencia cardiaca y fraccion de eyeccién
preservada, es mayor en pacientes diabéticos (16%-31%) que en la poblacién general.

Neuropatia autondmica cardiovascular (CAN) es comun entre los pacientes con DMy se
correlaciona con una mayor tasa de mortalidad a los 5 afos por ECV. Las manifestaciones
clinicas de la CAN son taquicardia en reposo, hipotensién postural, intolerancia al ejercicio,
regulacion vasomotora coronaria anormal, aumento del intervalo QT e inestabilidad
perioperatoria. Colectivamente, las manifestaciones clinicas de la CAN estan relacionadas con
un mayor riesgo de enfermedad renal, accidente cerebrovascular, ECV y muerte subita.

Infarto de miocardio y DM:La diabetes es un factor de riesgo importante para el
desarrollo de incidencia de infarto de miocardio en pacientes con DM. Ademas, después de un
IM, los pacientes diabéticos tienen tasas mas altas de morbilidad, mortalidad y reinfarto que
los no diabéticos, con tasas de mortalidad al afio de casi el 50 %.

Tratamiento farmacoldgico y no farmacolégico:

Dado que la ECV es la causa mds frecuente de mortalidad y morbilidad en pacientes con DM, el
tratamiento eficaz es fundamental para reducir el riesgo posterior de eventos CV, en particular
IM, CAD, accidente cerebrovascular y CHF en diabéticos. El control glucémico subdptimo, la
obesidad, la hipertension, la dislipidemia y la disfuncidon autondmica son factores de riesgo CV
comunes entre los pacientes diabéticos, lo que los coloca en un mayor riesgo de
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complicaciones CV. La terapia dirigida a modificar estos factores de riesgo puede mejorar los
resultados CV, pero esto puede ser un desafio de lograr. Las pautas relacionadas con estos
factores de riesgo generalmente varian de las pautas para pacientes no diabéticos y las
recomendaciones a menudo cambian o difieren segun la organizacién que las publica. Ademas,
la investigacion sobre como estos diferentes factores de riesgo afectan el perfil de riesgo CV de
los diabéticos puede ser poco clara y, en ocasiones, contradictorio. El propdsito de esta
seccidn es proporcionar las pautas mas recientes para el tratamiento del control glucémico, la
hipertensidn, la dislipidemia y la disfuncidn autondmica en pacientes con DM, y también
describir la investigacidon relacionada con cada uno de estos temas. (Revista Espafiola de
Cardiologia, 2024)
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GINECOLOGIA

CEFALEA POSTPUNCION LUMBAR EN OBSTETRICIA

*Lorena Guadalupe Quile Guaman

RESUMEN

La cefalea post puncion lumbar (CPPL) es una de las complicaciones mas comunes tras la
colocacién de anestesia neuroaxial que es ampliamente usada en pacientes obstétricas para la
realizacidn de cesdreas. Fue descrita por primera vez en 1899 por el médico August Bier. Es
fundamental saberla diagnosticarla y tratarla de manera correcta, debido a su alta incidencia 'y
las dificultades que causa a la madre para cuidarse asi mismo, como al recién nacido. La
cefalea post puncion lumbar se la define como un dolor de cabeza que empeora con la
bipedestacién y mejora con el decubito, su intensidad varia desde una leve molestia a la
incapacidad de realizar actividades diarias. El tratamiento va guiado de acuerdo a presentacion
clinica y malestar que pueda presentarse . Actualmente existen multiples terapias
farmacoldgicas y no farmacoldgicas que se practican para mejorar su sintomatologia.

Palabras clave: cefalea; puncion lumbar; cesdrea; postparto

DEFINICION
La cefalea post puncién lumbar (CPPL) es una complicacién frecuente que ocurre posterior a la

colocacién de anestesia neuroaxial, como resultante de la puncién iatrogénica y no intencional
de la duramadre durante la realizacidon del procedimiento para la instauracién de anestesia
espinal o analgesia epidural con fuga de liquido cefalorraquideo (LCR) en mujeres embarazadas
(1). Presenta una alta incidencia que varia desde el 6 % hasta el 36 % y varia de acuerdo a la
poblacién, nimero de intentos en la colocacién de anestesia y técnica utilizada. (2)

La cefalea post puncion lumbar se define como la presentacién de un dolor de cabeza que es
tolerable durante el decubito y que empeora durante la bipedestaciéon en un tiempo no mayor
a 5 dias posteriores a la perforacidon iatrogénica de la duramadre. La gran mayoria de casos se
puede resolver durante los primeros 7 dias y en algunos casos se presenta durante semanas
tornandose crénico y causando cefalea crdnica, pérdida de la audicion, dolor de espalda, dolor
de cuello, depresidn post parto y disminucion de la lactancia. (3)

MECANISMO

Hasta el momento se desconoce cudl es el mecanismo exacto del desarrollo de la CPPL, sin
embargo se cree que probablemente se deba a la fuga del liquido cefalorraquideo ( LCR) hacia
la cavidad epidural por el orificio de abertura que se produjo posterior a la perforacién de
duramadre durante la puncidn lumbar(PL). La pérdida de LCR provoca una caida en la presion
intracraneal ( PCl ), generando una vasodilatacién de los vasos cerebrales generando cefalea.

(4)
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Existen varias medidas no farmacoldgicas conservadoras , dentro de las cudles se incluyen el
reposo en la cama , hidratacion y faja abdominal. Sin embargo el riesgo de desarrollar
problemas tromboembdlicos por el reposo en la cama. Las otras dos medidas mostraron
evidencia insuficiente en la mejoria de CPPL. Se han practicado varios protocolos profilacticos
farmacolégicos basados en dexametasona, pregabalina, aminofilina, hidrocortisona,
ondansetrén y propofol sin embargo los resultados fueros poco concluyentes. (5)(6)

Imagen I. Tipos de agujas utilizadas para puncion lumbar
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INCIDENCIA

En los Ultimos afios se ha evidenciado un incremento sustancial en el nimero de
procedimientos de puncién lumbar asociados a cesdreas, resaltando que hace dos décadas se
han realizado mds cesdreas que en los ultimos 70 afos. Esto ha marcado un incremento en la
incidencia de CPPL. La analgesia epidural ofrece la forma mas eficiente y eficaz de alivio del
dolor durante la labor de parto. Se estima que entre el 30 % y el 80 % de mujeres en Europa y
Ameérica del Norte dan a luz con analgesia epidural.

FACTORES DE RIESGO

Existen multiples factores de riesgo asociados a la aparicion de CPPL, entre los cuales
destacamos factores modificables y no modificables los cudles evidenciamos en la Tabla [(7).
Un mayor grado de inclinacion cervical al momento de realizar la puncién lumbar genera una
inadecuada realizacién de procedimiento aumentando el riesgo del desarrollo de CPPL En la
tabla | podemos evidenciar los diferentes factores de riesgo.(8)

Tabla | . Factores de riesgo modificables y no modificables en relacion a la aparicion de
cefalea post puncion lumbar.

Factores de riesgo modificables Factores de riesgo no modificables
-Direccidn de bisel - Edad entre 20-40 afios
-Disefio de la aguja -Sexo femenino
-Tamafio de la aguja -Antecedente de cefalea
-Reinsercion de aguja - Indicé de masa mayor a 30 kg / m2
- NUmero de intentos

Elaboracion propia. Fuente : Cohn J, Moaveni D, Sznol J, Ranasinghe J. Complications of 761 short-term intrathecal macrocatheters
in obstetric patients: a retrospective review of cases over a 12-year period.

Imagenll. Colocacion de anestesia epidural.
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Imagen Ill. Capas que atraviesa bisel de aguja
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FISIOPATOLOGIA

El liquido céfalo raquideo ( LCR) es producido principalmente en el plexo coroideo de los
ventriculos en el cerebro y es reabsorbido por la aracnoides a través de la circulacidn
sanguinea. La produccidn diaria de LCR es aproximadamente en el adulto de 150 ml de los
cuales la mitad queda que la cavidad craneal y la otra en la cavidad espinal (9) .Existen dos
teorias sobre la fisiopatologia de la CPPL, la primera denominada la grieta que menciona que
al existir una perforacién de la duramadre lo suficientemente grande como para que se
produzca fuga del LCR y estd sea mayor que la produccion, la presion de LCR caera. Se estima
que la cefalea ortostatica ocurre si mas del 10 % del volumen total de volumen del LCR esta
perdido (10).

De esta manera siendo la cefalea post puncién secundaria a la traccion gravitacional de las
estructuras intracraneales sensibles al dolor (senos durales y las venas tributarias), y las
primeras raices cervicales, es asi que los estimulos provenientes de la superficie superior de la
tienda del cerebelo, que se transmiten a través del trigémino, producen dolor en la parte
anterior de la cabeza. El dolor en la parte posterior y en la regidn occipital es el resultado de
estimulos que provienen de zonas infratentoriales y se trasmiten por el 9no. y 10mo nervios
craneales y los 3 nervios cervicales superiores, por otra parte la traccién del vago produce una
estimulacion de los quimiorreceptores ubicados a nivel medular, lo que induce la aparicién de
nauseas (11)
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La segunda teoria de Monro-Kelly: segin la cual el volumen intracraneano se mantiene
siempre constante, y al disminuir el volumen del LCR aumentaria el volumen venoso, con la
consiguiente venodilatacidn y por lo tanto presencia de dolor

PRESENTACION CLINICA

La Sociedad Internacional de Cefalea la define como un dolor de cabeza ortostatico , causado
por la reduccion en la presién del liquido cefaloraquideo , acompafiado de dolor de cuello,
tinitus, alteracién en la audicién, fotofobia y o nduseas. En la Tabla Il observamos los criterios
diagndsticos de la CPPL. Ocurre hasta en tiempo aproximado de 5 dias posteriores a la PL, con
resolucién espontanea hasta en un periodo de dos semanas o cuando se produzca el sello de la
fuga del LCR. El 66 % de las CPPL aparecen posterior a las 48 horas PL y el 90 % desaparecen
transcurridas 72 horas (12). La localizacion tipica de la CPPL es frontal y occipital con
irradiacion hacia el cuello y hombros . Sin embargo pueden encontrarse manifestaciones
atipicas donde se evidencia cefalea no postural, malestar en zona cervical, toracica o lumbar
acompafiado de alteraciones visuales y tinitus. (13)

Criterios diagndsticos de cefalea post puncién lumbar

Criterio mayor
Cefalea ortostdtica causada por la pérdida de liquido cefaloraquideo.

Criterios menores

1. Puncién lumbar

2. Cefalea que se desarrolla posterior a los cinco dias post pubncién lumbar
3. Sintomatologia acompanfante
-Nausea

-Fotofobia

-Dolor cervical

-Tinitus

-Cambios en la audicion

4.Resolucion de la cefalea posterior a
-Dos semanas de manera espontanea
-Colocacién de parche hematico

Elaboracién propias. Fuente Sociedad Internacional de Cefalea .

PREVENCION

Existen algunas medidas de prevencion para evitar el desarrollo de CPPL posterior a la puncion
lumbar, existen algunas que muestran un gran beneficio y otras que aumentan el desarrollo .
El reposo en cama, uso de opioides como el fentanilo y morfina no estan contraindicados. La
indicacion de cafeina no mostré beneficio en la reduccion de CPPL, incluso causando efectos
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secundarios que empeoraron el cuadro. El uso de dexametasona intravenosa profilactico en
mujeres post cesarea incremento el riesgo de desarrollar CPPL. (14)

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

El reposo en cama, uso de opioides, aumento en la administracidon de liquidos, uso de cafeina
con paracetamol o antinflamatorios, muestran beneficio en el alivio de los sintomas pero no
son curativos para el dolor. Uso de fajas abdominales en las mujeres postparto para
incrementar la presion intrabdominal y esta contraindicado.(15)

La cafeina es un vasoconstrictor y causa vasodilatacion de los vasos cerebrales generando una
aumento en la produccién de LCR, mostrando beneficio para el tratamiento de CPPL. Existen
alternativas orales o intravenosas. La administraciéon via oral tiene una biodisponibilidad de
casi el 100 % por lo tanto una ruta no es superior a la otra, se recomienda una dosis de 300 mg
a 500 mg por dia. (16)

El parche hematico epidural es el tratamiento que mayor eficacia muestra para el tratamiento
de CPPL. Consiste en la realizacion de una segunda puncion y depositar un volumen variable (
15-20 ml ) de sangre autdloga en el espacio epidural, con el objetivo que el coagulo se adhiera
a la duramadre y tape el orificio de fuga del LCR, con ello generando un aumento en la presion
y reduciendo la traccién de estructuras cerebrales . Exito terapéutico oscila entre90 a 95 % y
se debe realizar en personas que presenten CPPL crénica. (17)

ALTERNATIVAS AL TRATAMIENTO CONVENCIONAL

Diferentes factores de riesgo se han asociado a la aparicién de la CPPL modificable y no
modificable. Dentro de los modificables se destaca la experiencia del especialista que realiza la
puncién. Evidencidandose una menor probabilidad de aparicién de CPPL en personal con mucha
pericia en la realizacién del procedimiento (18). Existe controversia en el indice de masa
corporal y su relacion como factor de riesgo, algunos estudios lo indican como factor
independiente y en otros no muestran relacién. (19)

La orientacion del bisel al momento de la realizacién de la PL brinda una gran posibilidad en
evitar el desarrollo de la CPPL, durante la insercidn y extraccién de la aguja , se recomienda
que el bisel de la aguja debe orientarse paralela al eje longitudinal de la columna para
minimizar la lesién de las fibras eldsticas paralelas a la duramadre(20).El tamafio de la aguja
mostro significativa relacidn en la aparicidon o no de CPPL, siendo recomendable la utilizacidn
de una aguja tamafio 21 G por su beneficio en la reduccion en la incidencia de CPPL.(21)

En la actualidad se han establecido varias alternativas profilacticas farmacoldgicas y no
farmacoldgicas que muestran beneficio y efectos desfavorables en su uso.

Dentro de las medidas no farmacoldgicas se utiliza el reposo en cama lo cual no ha mostrado
beneficio en la reduccién de CPPL e incluso muestra un incremento en el desarrollo de posibles
eventos tromboembdlicos . El aumento en el fluido de la hidratacién intravenosa con
cristaloides no presenta beneficios en la incidencia del evitar el desarrollo de CPPL (22). El uso
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de cafeina como profilaxis muestra una aparicion de insomnio y ningun beneficio en la
disminucion de la aparicidn del CPPL (22).

Las terapias farmacoldgicas utilizadas como el uso de opioides .El uso de morfina epidural
mostrd una reduccidén significativa en la aparicién de CPPL administrando 3 mg en dos dosis
con un intervalo de 24 horas, sin embargo la ndusea y vomito son efectos secundarios que se
presentaron en la mayoria de parturientas posterior al uso de morfina (22). La cosytropina en
un andlogo de ACTH, que es utilizado normalmente para el diagndstico de insuficiencia de
glandulas suprarrenales .Un estudio randomizado evidencio la reduccion de la aparicién de la
CPPL y necesidad de uso de parche hematico tras la administracién de cosytropina 1 mg
intravenoso (23).

La cefalea durante el periodo postparto es muy comuin y es importante saber diagnosticar de
tipo y origen procede. Se estima que alrededor de un 39 % de todas las pacientes post parto
presentan cefalea. Se encontraron que la gran mayoria se encontraba en el grupo de cefaleas
tensionales, migrafias, musculo-esqueléticas y tan solo el 4 % de pacientes pertenecia al de las
cefaleas post puncion lumbar. (24)
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CARDIOLOGIA —-EMERGENCIA

MANEJO DE INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO EN EMERGENCIA

*Cristina Juellieth Pacheco Melo

Resumen

El infarto agudo de miocardio (IAM) es una cardiopatia isquémica secundaria al dafo del
musculo cardiaco por hipoperfusidn tisular. Esto se produce por el dafio a nivel del lumen
vascular de las arterias coronarias con el dafio de placas ateroesclerdticas y produccion de
trombos que causan hipoperfusion por oclusion del vaso sanguineo.

La prevalencia de esta enfermedad aumenta conforme avanza la edad. Es mds frecuente en
hombres que en mujeres. La mortalidad se incrementa con el retraso del diagndstico y
tratamiento oportuno.

La etiologia del cuadro depende de la presentacion de los factores de riesgo. Existen factores
de riesgo modificables como el consumo de tabaco o drogas, el sedentarismo y la obesidad.
Otros factores son no modificables como antecedentes familiares de presentar 1AM, la edad
del paciente o enfermedades hereditarias que pueden ser controladas.

El diagnostico debe ser oportuno para poder brindar un tratamiento optimo al paciente. La
finalidad del tratamiento es restituir el flujo sanguineo hacia el musculo cardiaco lo antes
posible para lograr evitar complicaciones y recuperar el mayor tejido posible.

Palabras clave: Infarto de miocardio, Clasificacion, Electrocardiograma, Isquemia.

Definicidn

El infarto agudo de miocardio (IAM) también conocido como ataque cardiaco. (1) presentacion
de cardiopatia isquémica causante de alta prevalencia de morbimortalidad. (2) Es el dafio de
los miocitos cardiacos causado por necrosis secundario a isquemia. La causa puede ser por
ateromas o trombos que llevan a las arterias coronarias. (3)

El IAM se da por disminucidn del flujo sanguineo al miocardio causando dafio en el tejido
disminuyendo la funcionalidad. En el lumen de las arterias coronarias se produce la ruptura de
placas ateroesclerdticas donde se forma un coagulo que produce hipoperfusion. (1)
Epidemiologia

El IAM presenta tasa de morbilidad y mortalidad elevadas. El diagnéstico y el tratamiento son
factores predisponentes del buen o mal prondstico de la enfermedad. El tiempo de la
presentacion de las complicaciones no puede ser anticipado por el personal médico, por lo que
requiere de una intervencién temprana para incrementar la supervivencia del paciente. (4)
Una revision sistematica y metaanalisis realizado por Salari y colaboradores, publicado en 2023
reporto una prevalencia de cerca del 4% en pacientes menores de 60 afos y de 9.5% en
pacientes mayores de 60 afios. (5)

La incidencia y mortalidad en el IAM se incrementa conforme a la edad. En Estados Unidos se
realizé un estudio de IAM en un periodo de 20 afios (estudio ARIC). Este estudio reporto una
incidencia de 30% de las personas entre 35 y 54 afios desarrollo IAM. (6)

El Framingham Heart Study reporto una incidencia de 12.9 por cada 1000 hombres entre 30 y
34 afios, mas del doble que en mujeres que es de 5.2 de 35 a 44 afios por cada 1000 en un
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seguimiento de 10 afios. Otros estudios reportan que la incidencia en pacientes jévenes es de
1 al 10% de todos los casos. (6)

Jamal y colaboradores realizaron un estudio para analizar la mortalidad en pacientes luego de
realizar la intervencidn coronaria percutaneo (ICP). Este estudio reporto que el 80% de los
casos reportados eran hombres recibiendo tratamiento mediante intervenciéon coronaria
percutanea programada (ICPp) el 52% de los cuales cerca del 70% se realizé un tratamiento
oportuno y el 30% recibieron tratamiento tardio. El 48% restante recibio tratamiento mediante
intervencién coronaria percutanea farmacoldgica (ICPf).

La mortalidad a 3 anos en quienes recibieron PClp fue del 6.7% para los pacientes que
recibieron tratamiento oportuno y 20.2% en aquellos que recibieron tratamiento tardio, y del
6.2 en pacientes que fueron sometidos a PCli.

Etiologia y factores de riesgo

Los mecanismos etioldgicos identificados en el IAM son los eventos ateroscleréticos, trombosis
y espasmos producidos a nivel de las arterias coronarias. (7)

Entre los factores de riesgo para desarrollar IAM se destaca sexo masculino, hipertension
arterial (HTA), consumo de tabaco, Obesidad (IMC: >30), antecedentes como dislipidemia,
diabetes. Otros factores de riesgo son presentar enfermedades como lupus eritematoso
sistémico (LES), infeccidn por virus de inmunodeficiencia humana (VIH). (6)

Existen factores de riesgo que no pueden modificarse como la edad. Estudios han demostrado
qgue los adultos mayores presentan mayor riesgo de infarto que adultos jévenes. El historial
familiar juega un rol importante. Si se tiene antecedente de un familiar con presentar IAM en
edades tempranas presenta riesgo para pacientes jovenes. (6)

Existen alteraciones que pueden generar un embolo que viaje por el torrente sanguineo y
cause la oclusién de las arterias. Entre estas causas tenemos: fibrilacién auricular, prétesis
valvular, tumores, endocarditis trombatica, calcificacidn valvular, ateroma adrtico. (6)

El consumo de drogas como cocaina, heroina, anfetaminas y dietilamida del acido lisérgico
(LSD) pueden desencadenar un cuadro de IAM. (6)

Los espasmos a nivel de los vasos sanguineos pueden ser causados por el consumo de tabaco,
consumo de cocaina. (6)

Fisiopatologia

El mecanismo fisiopatoldgico se inicia por la ruptura de la placa aterosclerdtica. Se produce la
ruptura de la placa que presenta una capa fibrosa de nucleo lipidico. Esto causa una reaccion
inflamatoria donde los macréfagos y linfocitos T inician el proceso y remodelan la placa. Al
romperse la placa queda expuesto el nucleo lipidico de la placa. La inflamacién a nivel de la
placa produce enzimas proteoliticas que degradan la matriz extracelular. La fragilidad de la
placa se da por la accidén continua de a interleucina-6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a). (2) (8)

Al exponerse el nucleo por la ruptura de la placa se desarrolla la formacién de un trombo por
la agregacion plaquetaria a nivel de la lesidn, este proceso se conoce como erosion. (8)

La erosion se da por diversos factores que se combinan para generar el proceso, estos factores
son la inflamacién, disfuncionalidad del endotelio y la agregacién plaquetario. La disfuncién del
endotelio disminuye la concentracidon de oxido nitrico e incremento de las moléculas de
adhesion. La inflamacidn produce instabilidad de la placa. Secundario al proceso inflamatorio
se produce la formacion de trampas extracelulares de neutréfilos lo que causa mas dafio al
endotelio y fomentando la formacion de trombos secundario a la agregacion plaquetaria. (2)
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Figura 1. Fisiopatologia del IAM
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Imagen tomada de: Roffi M, Patrono C, Collet JP, Mueller C, Valgimigli M, Andreotti F, et al. CAPITULO 274: Sindrome coronario
agudo sin elevacién del segmento ST (infarto del miocardio y angina inestable sin elevacién del segmento ST). Vol. 37, European
Heart Journal. Oxford University Press; 2016. p. 267-315.

Los nédulos calcificados contribuyen a la disminucién del calibre arterial causando isquemia. se
desarrollan por la inflamacidn, alteraciones osteogénicas y remodelacién de matriz. la
inflamacién continua promueve los depdsitos de cristales de fosfato de calcio causando
calcificacion. (2)

La fisiopatologia también puede variar dependiendo la etiologia como se detalla en la figura 2.
La etiologia se explica en el apartado previo.

Si se produce un trombo grande en regiones arteriales de calibre grueso se produce STEMI,
esto lleva a necrosis por embolizacidon distal causando dafio en territorio concreto del
miocardio. Por otro lado, el NSTEMI se produce por oclusién total de la arteria por un trombo.

(9)
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Figura 2. Patogénesis por etiologia
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Imagen modificada por el autor, tomada de: Krittanawong C, Khawaja M, Tamis-Holland JE, Girotra S, Rao S V. Acute Myocardial
Infarction: Etiologies and Mimickers in Young Patients. Vol. 12, Journal of the American Heart Association. American Heart
Association Inc.; 2023.

Cuadro clinico

Se caracteriza por dolor tordcico tipo opresivo, pesadez o ardor. El dolor se clasifica como
cardiaco, posiblemente cardiaco y probablemente no cardiaco. (3)

Otras caracteristicas del dolor es el tiempo que debe ser por un tiempo minimo de 20 minutos
localizado en hemitérax izquierdo con presentacion poco frecuente en epigastrio o escapula.
Su aparicién en cualquier momento sin cese al descanso. Otro dato es la posible irradiacién
hacia mandibular cuello, hombro ipsilateral. Se puede acompaiiar de disnea, frialdad, nauseas
gue pueden o no llegar al vomito y/o sudoracién. (10)

Clasificacion

El infarto de miocardio se clasifica como infarto de miocardio con elevacién de ST (STEMI) e
infarto de miocardio sin elevacion de ST (NSTEMI). (1)

Infarto de miocardio con elevacién de ST (STEMI): Es una afeccién aguda caracterizada por
oclusion del lumen de la arteria coronaria en su totalidad o casi. Causando isquemia al
musculo cardiaco que termina en necrosis. Se evidencia en el electrocardiograma elevacion del
segmento ST. (11)

El diagndstico se confirma por la presencia de biomarcadores cardiacos elevados, como
troponinas, y hallazgos especificos en el electrocardiograma (ECG), incluida la depresién del
segmento ST y la inversidn de la onda T. La evaluacidn inicial debe integrar puntuaciones de
riesgo como TIMI, GRACE y HEART. guiar la estrategia terapéutica. (12)

Infarto de miocardio sin elevacién de ST (NSTEMI): Afectacion que se presenta con
manifestaciones clinicas caracteristicas de IAM, sin presentar alteraciones en el
electrocardiograma por lo que su diagndstico se realiza con presencia de alteracion de
biomarcadores cardiacos. Es fundamental realizar una toma inicial y subsecuente de
biomarcadores para seguimiento del comportamiento de los biomarcadores. (13)

Otra forma de clasificar IAM es por su clinica. EL IAM tipo 1 es un infarto espontaneo
caracterizado por el cuadro clinico y hallazgos en estudios complementarios. El IAM tipo 2, es
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secundario a algun proceso agudo que altera el suministro de oxigeno al musculo cardiaco. El
IAM tipo 3 causa la muerte del paciente y solo se llega al diagndstico después de la muerte del
paciente. (12)

El IAM tipo 4 se divide en 3 subtipos. el IAM tipo 4a es una complicacion por el procedimiento
dentro de las primeras 48 horas luego del tratamiento. el IAM tipo 4b es secundario a
trombosis a nivel del STENT, y el tipo 4c se produce una nueva estenosis en cualquier
momento después de realizar el procedimiento. el IAM tipo 5 se da por dafio miocdrdico por
oclusion a nivel del injerto, ocurre dentro de las primeras 48 horas posterior a su colocacién.
(12)

Diagnostico

Reconocer las manifestaciones clinicas con las caracteristicas previamente descritas inician la
sospecha diagnostica. (14) Con lo que es necesario realizacion de estudios complementarios
como electrocardiograma y troponinas. Importante realizar una historia clinica adecuada al
igual que la exploracion fisica. El diagnostico se realiza con 2 de los 3 criterios descritos
(Clinica, alteraciones electrocardiograficas, alteracidon de niveles de troponinas) (2) (3)

Figura 3. Diagndstico de IAM

' !

infarto de meocan®o Infarto agudo
Otros sin elevacion del del miocardio con
diagnésticos || Segmento ST (NSTEMI; § elevacion de segmento ST
cardiacos Il nonSTsegment elevation JISTEM, STsegment elevation
miocardial infarction) miocardial infarction)

L
Nocardlaoc;i' | m

4. Diagndstico

Imagen tomada de: Roffi M, Patrono C, Collet JP, Mueller C, Valgimigli M, Andreotti F, et al. CAPITULO 274: Sindrome coronario
agudo sin elevacion del segmento ST (infarto del miocardio y angina inestable sin elevacidn del segmento ST). Vol. 37, European
Heart Journal. Oxford University Press; 2016. p. 267-315.

Electrocardiograma

A todo paciente con clinica y sospecha diagnostica de IAM se debe realizar un
electrocardiograma (ECG). (15) En el ECG se evidencian cambios a nivel de las ondas de las
diferentes derivaciones que permiten localizar y determinar el alcance del dafo del musculo
cardiaco. (16) La localizacion segun las derivaciones afectadas se observan en la tabla 1.

Existe una progresion en los cambios electrocardiogréaficos que va desde un trazo normal hasta
la aparicion de una onda Q patoldgica. (17) Como se observa en la figura 4.

En el ECG se puede evidenciar arritmias (taquicardia ventricular, fibrilacion auricular o
ventricular), elevacién del segmento ST (esto da el diagnostico de STEMI) que puede
acompafiarse de inversién de ondas T (lesién) y formacion de onda Q patoldgica (50%)
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indicador de necrosis, depresion del segmento ST (NSTEMI). La localizacion del infarto
depende de las derivaciones donde aparezcan estos hallazgos que para ser considerados
patolégicas deben ser en derivaciones contiguas. (16) (18)

Figura 4. Cambios y progresion de los hallazgos electrocardiograficos del IAM

(a) | Normal Horas
(d) | Elevacion de ST con
inversion de laonda T
y onda Q inicial
Minutos Horas
(B) OnearT Hiperaguda ol ()] Resolucion de la elevacion
del ST con inversion
delaonda T
y onda Q diagnéstica
Minutos
a
horas (c) | Elevacion del ST Dias ] onda Q diagnéstica
con normalizacion
/ de la onda ST-T

Imagen tomada de: Zimmerman FH. CAPITULO 10_ Isquemia, lesién e infarto de miocardio. 2023;

Los criterios electrocardiograficos tienen diferente sensibilidad y especificidad para el
diagndstico de IAM (19), como se detalla en la figura 4.

Figura 4. Sensibilidad y especificidad de los criterios electrocardiogrdficos para IAM

Criterio electrocardiografico Sensibilidad (%)* Especificidad (%)*
Q patoldgica en al menos dos derivaciones de |, aVLy V** 21-31 91-100
Cualquier Q en al menos dos derivaciones de |, aVLy Vg** 29 91

Q patoldgica en cualquier derivacion de Dy, Dy, y aVF, sin desviacion a la izquierda

del eje eléctrico s 100
Q patoldgica en dos o mas derivaciones de D, Dy y aVF 3 91-100
Cualguier Q en al menos dos derivaciones de Dy, Dy y avF 13 100
Qen Vgy Ren V, (rS o RS)T - 100
Signo de Chapman: muesca en la rama ascendente de la R en al menos dos 27 73-01
derivaciones de D, aVL, Vs y Vs

Melladura de la R en al menos dos derivaciones de Dy, Dy, y avF 17-19 88-91
Regresion de R desde V, hasta Va 21 100
Regresion de R desde W, hasta V, sin desviacidn izquierda del eje eléctrico 19 100
RS en Vg 3 91
Muesca precoz en la rama ascendente delaSen V;—V.,Q 8 100
Signo de Cabrera: muesca tardia en la rama ascendente de la S en V,—\Qn 27-29 87-91
Elevacidn concordante del 5T 20,1 mV 20-73 92-99
Elevacion discordante del 5T = 0,5 mV 20-54 82-92
Elevacion discordante del ST/Maxima depresion dela S 20,25 67 a0
Desviacion discordante del ST/Méxima depresion de § o ascenso de R 20,3 27-54 97-99
Depresion concordante del ST 20,1 mV en Vi, Vo y V3 13-51 96-100
Cambios solo en el 5T 17 91
Cambios del 5T y la T en dos o més derivaciones o 25 91

T positiva en Vs o Vg 26 92

Fuente: Milian Paula WA, Soto RGM, Milian Paula WR, Issaka O, Regla D, Pérez Gonzalez M. Sociedad Cubana de Cardiologia
Infarto miocérdico agudo con bloqueo de rama izquierda: mas alla de los criterios de Sgarbossa. 2009.

Tabla 1. Localizacion y arteria afectada en IAM segun hallazgos electrocardiogrdficos

Cara Derivacion Arteria

Anteroseptal V1-V2+V3 DAl cualquier localizacion

Anterior V3-V4 £V2 DAI (porcidon media a distal) o vaso diagonal

Anterolateral V4-V6 £ 1, aVL Rama diagonal de la DAl o rama marginal anterolateral
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de la CxI

. LAD proximal que incluye multiples ramas septales y
Anterior extensa V1-V5+ V6

diagonales
Inferior I, 1, aVF Rama CD-DP o con menos frecuencia rama CxI-DP
Posterior V1-V2 Cxl (medio a distal) o CD (distal)
Ventriculo Derecho | V3R-V6R £ V1 CD proximal que incluye las ramas de la VD

DAI: Descendente anterior izquierda Cxl: Circunfleja lzquierda DP: descendente Posterior CD:
Coronaria derecha VD: Ventricular derecha

Elaboracién propia, fuente: Zimmerman FH. CAPITULO 10_ Isquemia, lesidn e infarto de miocardio. 2023;

Troponinas

Las troponinas T ultrasensibles (TnTu) demostraron una gran utilidad para la evaluacién de
pacientes con sospecha de IAM. (20) (21) No se ha estandarizado un valor de TnTu ante la
sospecha de la patologia. Sin embargo, ante la presencia de manifestaciones clinicas tipicas
mas el incremento de > 20% de TnTu en una segunda toma en un intervalo de 1 a 7 horas
después de la primera, es un indicador diagndstico y prondstico, ya que varios estudios han
demostrado que el incremento > 50% de esta troponina en una segunda toma, incremento la
mortalidad de los pacientes 30 dias después del diagndstico. (6)

Se debe considerar factores como la edad del paciente, patologia renal, tiempo y sexo para la
medicidn adecuada de los biomarcadores. (2)

Tratamiento

La actuacién del médico depende del diagndstico. En el caso de presentarse un paciente con
STEMI se recomienda la realizaciéon de intervencién coronaria percutdnea oportuna para
disminuir el dafio miocardico y aumentar la supervivencia del paciente. Se recomienda realizar
este procedimiento dentro de las primeras 2 horas después del contacto con la entidad de
salud. Si no se puede realizar por situaciones geograficas o disponibilidad de insumos para
realizar el procedimiento se debe realizar terapia fibrinolitica. (22)

Si el paciente se diagnostica de NSTEMI debe ser hospitalizado para intervencionismo
coronario percutdneo inmediato si presenta inestabilidad hemodinamica, u otras afecciones
qgue compliquen al paciente. (3)

La finalidad del tratamiento es la reperfusién de los tejidos afectados. Se debe realizar
intervencionismo percutdneo inmediato a pacientes con diagndstico de STEMI. Inicialmente,
se debe administrar fibrinoliticos, esto debe realizarse dentro de los 10 primeros minutos
posterior al diagndstico de IAM. Si se observa éxito en la fibrinolisis el ICP puede ser hasta
dentro de las 24 horas posterior a la fibrinolisis. Si esta falla se debe realizar dentro de las 2
horas. (3)

Fibrinolisis

La fibrinolisis debe ser realizada inmediatamente al diagnosticar al paciente con IAM. Se puede
emplear estreptoquinasa, tenecteplasa o alteplase. (23) En nuestro medio se utiliza alteplase.
Si el paciente pesa menos de 65 kg, se inicia con 15 mg en bolo intravenoso en 2 minutos,
luego 0.75 mg/Kg en 30 minutos y finalmente 0.5 mg/kg por 60 minutos con una dosis maxima
de 100 mg. Si el paciente pesa mas de 65 kg inicialmente debe recibir 15 mg en bolo
intravenoso en 2 minutos, luego 50 mg en 30 minutos y finalmente 35 mg/kg por 60 minutos.
(24)
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Antitrombdtico
La seleccidn inicio y duracidon del tratamiento se individualiza a cada paciente. se debe analizar

el riesgo y beneficio del uso de esta terapia. Estos pueden ser antiagregante plaquetario,
inhibidores del receptor P2Y, medicamentos anticoagulantes e inhibidores del receptor GP
lib/Illa. (3)

El tratamiento con aspirina debe iniciar lo antes posible con una dosis de carga y
mantenimiento. Se recomienda la combinacién con un inhibidor del receptor P2Y (Prasugrel o
ticagrelor), si no estuviesen disponibles o el paciente no tolera se recomienda clopidogrel con
dosis de carga y mantenimiento. (3)

Se pueden usar otros medicamentos por via intravenosa, sin embargo, no han sido superiores
sobre los medicamentos por via oral. No deben ser combinados con antiagregantes. La
heparina no fraccionada se usa durante el ICP. (3)

Tratamiento posterior al alta

Una vez realizado con éxito el ICP, se debe combinar aspirina e inhibidor del receptor P2Y por
1 afio posterior al IAM. Ademas de tratar las complicaciones, factores de riesgo y etioldgicos
del evento.

Las estatinas disminuyen el dafio por isquemia. se recomienda el uso de atorvastatina a dosis
de 40-80mg o rosuvastatina 20-40 mg. (24)

Otros medicamentos usados son los nitratos y opioides con la finalidad de tratar el dolor, sin
embargo, su uso es discutido y en diversas fuentes desaconsejado de manera inicial ya que
enmascara el cuadro clinico del dolor y no permite valorar adecuadamente la respuesta al
tratamiento establecido. (24)

Los medicamentos y sus dosis se encuentran en la tabla 2.

Tabla 2. Medicamentos, dosis y via de administracion usados en IAM (GUIA, custodio y
fondo

Medicamento Dosis Via

Fibrinoliticos

Estreptoquinasa 1.500 000 U en 30-60 min v

< 60k 30 mg
60 a < 70k 35 mg
Tenecteplasa 70 a< 80k 40 mg v
80 a <90k 45 mg
290k 50 mg

< 65 kg: inicia con 15 mg en bolo intravenoso en 2 minutos,

luego 0.75 mg/Kg en 30 minutos y finalmente 0.5 mg/kg

por 60 minutos con una dosis maxima de 100 mg.

Alteplase o ] ) \Y;
> 65 kg: inicia con 15 mg en bolo intravenoso en 2 minutos,

luego 50 mg en 30 minutos y finalmente 35 mg/kg por 60

minutos.

Antiagregante plaquetario

o Dosis de carga de 300 mg, dosis de mantenimiento 100 mg
Aspirina da di VO
cada dia

Inhibidores del receptor P2Y

Dosis de carga 60 mg y mantenimiento 10 mg cada dia.
Prasugrel . . o VO
Pacientes con peso < 60 kg y > 70 afilos mantenimiento 5
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mg.

Dosis de carga 180 mg y mantenimiento 90 mg dos veces al

Ticagrelor . VO
dia.
. Dosis de carga de 300 a 600 mg y mantenimiento 75 mg
Clopidogrel . N . VO
cada dia. Mayores de 75 anos la dosis de carga es de 75 mg.
Heparina
. Inicial: bolo de 70 a 100 U/Kg seguido de titulacion para
Heparina no

lograr a PPT de 60 a 80s. v

fraccionada
Durante ICP: 70 a 100 U/Kg en bolo.

Estatinas
Atorvastatina 40a 80 mg VO
Rosuvastatina 20240 mg VO

Elaboracion propia, fuente: Byrne RA, Rossello X, Coughlan JJ, Barbato E, Berry C, Chieffo A, et al. 2023 ESC Guidelines for the management of acute
coronary syndromes. Eur Heart J. 2023 Oct 7;44(38):3720-826.

Fondo Nacional de Recursos. Tratamiento con Fibrinoliticos en el IAM con Elevacion del Segmento ST. Normativa de Cobertura [Internet]. 2017.
Available from: www.fnr.gub.uy

Custodio-Sanchez P, Miranda-Noé D, Lopez-Rojas LM, Paucar CPP, German Yabar Galindo W, De La Cuba PR, et al. Proposal for initial management of
uncomplicated ST elevation myocardial infarction in centers without percutaneous coronary intervention capacity in Peru. Archivos Peruanos de
Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. 2023 Dec 27;4(4):164-83.
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IMAGENOLOGIA

ESTUDIOS DE IMAGEN EN ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR.

*Carlos Andrés Chango Rodriguez

RESUMEN

La enfermedad cerebro vascular son trastornos causados por la interrupcién del flujo
sanguineo cerebral, debido a una ruptura de un vaso o bloqueo por un coagulo, causando en
su gran mayoria de veces un dafio irreversible al parénquima cerebral. Es un gran problema de
salud publica, debido a su elevado costo que se invierte afio tras afio para evitar su aparicion,
asi como una gran parte del presupuesto en el tratamiento. Datos de la Organizacién Mundial
de Salud indican que es la segunda causa de muerte, afectando principalmente a paises con
escasos recursos econdmicos o en vias de desarrollo. La tasa de recurrencia tras la aparicién
del primer episodio oscila entre el 10 al 22 % posterior a dos afios y puede reducirse en un 80
% si existen modificaciones directas sobre los factores de riesgo. Al no existir campafias
dirigidas en la prevencién de la enfermedad se estima que para el 2030 su incidencia se
incrementard en un 44%. En la presente revisidon se aborda los aspectos mas fundamentales y
relevantes de la enfermedad cerebro vascular, sus tipos, factores de riesgo, prevencion y
tratamiento.

Palabras clave: Enfermedad cerebrovascular; infarto cerebral; ictus; hemorragia intracraneal.

DEFINICION

La enfermedad cerebro vascular (ECV) es un sindrome caracterizado por la aparicion repentina
y rdpida de manifestaciones neuroldgicas focales, que permanecen por mds de 24 horas, sin
ninguna otra causa de origen vascular (1). Presenta 2 subtipos: isquemia y hemorragia. La
isquemia se debe a una oclusién de un vaso que puede presentar manifestaciones transitorias
o permanentes, lo que genera un dafio neuronal irreversible. La hemorragia cerebral se
ocasiona por la ruptura de un vaso que da lugar a la formacién de una coleccién hematica en el
parénquima cerebral o el espacio subaracnoideo.

INCIDENCIA

La ECV tiene una alta prevalencia, generando alrededor de un 10 % de todas las muertes a
nivel global, siendo unas de las principales causas de hospitalizacién, causando un alto costo
econdmico al sistema de salud publico ademas de manera personal por los multiples costos
gue el estado no cubre y que cada persona debe costearlos. Afecta de manera directa a los
pacientes que la padecen e indirecta a las personas que lo rodean, esto debido a su alta tasa
de morbilidad y mortalidad (2)

FACTORES DE RIESGO

Multiples factores de riesgo juegan un rol fundamental en la aparicion de la enfermedad y
entre estos tenemos a la hipertension arterial, diabetes, fibrilacién auricular, los cudles
muestran una reduccién en paises con altos ingresos, sin embargo, en los paises con bajos
ingresos se observa una tasa muy elevada. El ECV sigue causando muerte y discapacidad
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dando importancia a campafas que trabajen en la prevencién y apoyo econdmico para las
investigaciones.

Las enfermedades cerebrovasculares suelen provocar sintomas graves, sin embargo, las
anomalias cerebrovasculares pueden estar presentes sin ninguna manifestacién. Los infartos,
las lesiones de la sustancia blanca y las microhemorragias son ejemplos de ECV subclinicas. El
accidente cerebrovascular es la manifestacién mds comun de la enfermedad cerebrovascular.
Las enfermedades cerebrovasculares son todas las enfermedades que afectan a los vasos
sanguineos que rodean al cerebro (3).

CONCEPTO

Las enfermedades cerebro vasculares también conocidas como ictus, son alteraciones a nivel
de los vasos sanguineos que irrigan al cerebro. La ECV se produce por la interrupcion
intermitente o definitiva del flujo sanguineo al parénquima cerebral, esto debido a una
ruptura de un vaso o bloqueo por un coagulo, ocasionando la interrupcién del aporte de
oxigeno y nutrientes lo que produce dafos casi irreversibles al cerebro y todas sus funciones
neurolégicas (4) . Se clasifican en isquemia y hemorragia cerebral, los cuales tienen diversos
mecanismos fisiopatoldgicos que son indispensables identificar para poder actuar de manera
oportuna con un tratamiento eficaz y lograr una prevencién secundaria satisfactoria.

CLASIFICACION

La ECV se puede clasificar en isquemia cerebral y hemorragia cerebral. La isquemia cerebral es
la consecuencia de la oclusién de un vaso y pueden existir alteraciones transitorias o
permanentes, generando un dafio neurolégico irreversible. La hemorragia cerebral es
producida por la ruptura de un vaso que da lugar a la formacién de una coleccidon hematica a
nivel del parénquima cerebral o en los espacios subaracnoideos. (5). En la figura 1 mostramos
a los principales tipos de ECV y su incidencia.

ECV
| Global | | Focal | | Cerebral || Subaracnoidea |
AT Infarto | Parenquimatosa | | Ventricular |
-
T Lobar

Aterotrombdtico Profunda
Cardioembolico Troncoencefalica

Lacunar Cerebelosa

Inhabitual
Indeterminado

Fig. 1. Clasificacion de la enfermedad cerebrovascular segin su naturaleza. ECV: enfermedades cerebrovas-
culares; AIT: ataque isquémico transitorio.
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ISQUEMIA CEREBRAL

La isquemia cerebral (IC) se produce por un descenso importante y de manera brusca del
aporte sanguineo al encéfalo. La isquemia focal ocurre como consecuencia de la obstruccién
de un vaso sanguineo, donde se produce la afectacidon de una zona especifica del encéfalo. El
que se produzca o no una lesién por necrosis dependera de como se la denominara infarto
cerebral (IC) o ataque isquémico transitorio (AIT). La isquemia cerebral focal puede clasificarse
en base a su etiologia en: a) IC aterotrombdtico o enfermedad arterial de gran vaso; b) IC de
tipo lacunar o enfermedad arterial de pequefio vaso; c) IC cardioembdlico; d) IC de causa
inhabitual y e) IC de etiologia indeterminada (6).

En el AIT no existe dafio neuronal de manera permanente, se estable que la duraciéon de
sintomas no debe ser mayor a 60 minutos, recuperacion instantanea y estudios de imagen
(preferible resonancia magnética) sin alteracion (7). Estudios recientes muestran que los
pacientes que sufrieron de algin AIT tienen mayor riesgo de sufrir un IC en 2 semanas
posteriores. Actualmente se ha disefiado una escala para estratificar el riesgo de desarrollo de
IC, la escala ABCD2 la cual se basa en 5 parametros, lo que incluyen: edad, presién arterial,
caracteristicas clinicas, duracién del AlT, diabetes, segin el puntaje obtenido se la clasifica en
bajo riesgo, riesgo moderado y alto riesgo (8).

FISIOPATOLOGIA DEL INFARTO CEREBRAL

La oclusiéon de un vaso que irriga al parénquima cerebral genera una consecuente obstruccion
del flujo sanguineo cerebral (FSC) , desencadenan una serie de eventos bioquimicos que
terminan con la muerte neuronal. Entre ellos se destacan el exceso de aminoacidos expiatorios
extra celulares, formacion de radicales libres, entrada de calcio a la neurona y su inflamacién
consecuente. Esta cascada de eventos pueden ser modificados por farmacos y disminuir sus
efectos deletéreos (9).

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de un infarto cerebral aparecen de manera subita generando un
déficit focal neuroldgico , sin embargo en ocasiones suele presentarse con progresion gradual.
Los signos y sintomas dependen del sitios de afectacion cerebral, suelen ser unilaterales e
incluyen alteraciones del lenguaje, campo visual , pérdida de la sensibilidad y debilidad
hemicoroporal(10).

La clasificacion TOAST es la mas utilizada para clasificar al infarto cerebral y se define en cinco
grupos. 1.- Ateroesclerosis de grandes vasos: Es la mas frecuente, afecta principalmente a la
bifurcacion carotidea, porciéon préxima de la carétida interna y el origen de las arterias
vertebrales. Resulta de la oclusion trompetica ( aterotrombosis ) o tromboembolica (
embolismo arteria-arteria ) de los vasos. Pacientes con factores de riesgo vascular deben ser
sometidos a estudios de imagen ecograficos o angiotomografia y en ciertos casos angiografia
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cerebral(11).

2.- Cardioembolismo : Se produce por la oclusién de una arterial que irriga el parénquima
cerebral, se caracteriza por :a) la presencia de forma subita de signos neuroldgicos sin
sintomas de progresidon y mejoria espontanea, b) infarto cerebral multiple y en diferentes
territorios arteriales)infarto cerebral superficial, cortica o con transformacion hemorragica, c)
cardioembdlica d)ausencia de otras posibles causas . Las enfermedades cardiacas emboligenas,
se as cataloga como de alto riesgo y bajo riesgo . Hay que tomar mucho en cuenta. La
fabricacion auricular debido a la alta incidencia de formacién de trombos. Se lo toma como
fuerte predicador de infarto IC y de recurrencia(12)(13).

3.- Enfermedad de pequefio vaso cerebral : El infarto lacunar ( IL) es un infarto cerebral menor
de 15 mm de didmetro, localizado en el territorio irrigado por una arteriola, es causante
alrededor de un 25 % de IC, son frecuentes en hispanos y se asocia con demencia vascular.
CITAR 14 Ocurre en las arterias lenticuloestriadas y talamoperforantes.Los principales factores
de riesgo asociados a su aparicion son hipertension arterial y diabetes medillitus. (14)

4.- Otras causas: Suelen presentarse en personas menores de 45 afos, sin embargo no es
exclusiva de esta edad. Las mads frecuentes son vasculopatias no ateroesclerosas como:
diseccién de la arteria cervico-cerebral, fibrodisplasia muscular, enfermedad de Takayasu,
vasculitis del sistema nervioso central y enfermedad de Moya- Moya. De ellas las mas comun
es la diseccion de la arteria cervico-cerebral, apareciendo en un 25 % de pacientes con IC en
menores de 45 afios. CITAR (15)

Diagndstico

Existen varias herramientas diagndsticas utilizadas ampliamente para el diagndstico del IC,
dentro de ellas la escala de los Institutos Nacionales de la Salud, es la mas utilizada. Utiliza 11
pardametros que dan un puntaje de entre 0 a 4 puntos. El resultado varia entre 0 y 39 puntos,
catalogando la gravedad segun el puntaje: menor a 4 puntos déficit leve, 6-15 puntos: déficit
moderado, 15-20 puntos: déficit importante y mayor a 20 puntos grave (16). Ante la sospecha
clinica de IC, los estudios de imagen son fundamentales; la tomografia axial (TC) simple es el
estudio de eleccion debido a su accesibilidad y ampliamente utilizada. (17)La TC vy la
resonancia magnética nuclear (RMN ) presentan una alta sensibilidad, sin embargo la RMN
puede localizar IC en fases agudas y las localizadas en la parte posterior del cerebro, mientras
que la angiografia cerebral y la angioresonancia permiten una visualizacion intra y extra
craneal de la circulacion sanguinea. (18)

ESTUDIOS TOMOGRAFICOS
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Imagen 1. Mala diferenciacion de la sustancia gris y blanca
frontoparietal derecha.

Imagen 2. Signo de la cinta insular derecha.

tmagen 3. Signo de la cinta cortical derecha_
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Imagen 4. Signo de la arteria arteria cerebral media derecha

hiperdensa. Imagen 5. Evento cerebrovascular isquémico frontoparietal
iznnierdn

Figura 7 Lesion isquémica aguda protuberancial. (A) En TC la lesion no era visible. (B) En

secuencia DWI se observauna marcada hiperseiial en el sector paramediano izquierdo de la
protuberancia, en relacion con lesion isquémica aguda (flecha)
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Figura 8 Infarto en territorio de la ACM izquierda. (A) DWI. (B) Mapa de ADC, donde se
observan lesiones isquémicas involucrando territorio profundo de la ACM izquierda, el mapa de
ADC mostraba valores bajos de coeficiente de difusion (aproximadamente de 480 mm2/s). (C)
Oclusion del sector distal de la ACI, segmento A1 y ACM izquierda en la reconstruccion de la
ARM (flecha). (D) La RM de control mostré en la secuencia de susceptibilidad magnética foco
de microhemorragia en los ganglios de la base a izquierda.
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Flgura 9. Lesiones embdlicas. (A, B) Secuencia de DWI donde se observan mdultiples lesiones
isquémicas afectando dreas corticales y territorios frontera en ambos hemisferios cerebrales.
(C) Mapa de ADC. (D) Pueden observarse también a nivel infratentorial involucrando el
cerebelo. El patrdn lesional es sugestivo de etiologia embdlica. Otro paciente con lesiones de
origen cardioembdlico. (E) Secuencia DWI donde se observan dos pequefios focos hiperintensos
pre y posrroldndico derechos (doble flechas). (F) RM cardiaca que objetiva lesion valvular
responsable de las lesiones (fibroelastoma-flecha)
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Flgura 10. Disecciones arteriales. (A) Secuencia FLAIR axial donde se observa ausencia del
vacio de flujo normal en el segmento petroso de la ACI izquierda, con hipersefial intraluminal
(flecha). (B) 3D-TOF GRE, no se observa flujo en el interior de la arteria (flecha). (C)
Reconstruccion MIP, aspecto irregular de la cardtida interna izquierda (flecha). (D) Otro
paciente en el cual se visualiza diseccion de ambas arterias vertebrales, a derecha en segmento
V3-4y aizquierda en V2 (flechas

TRATAMIENTO

El tratamiento mas efectivo en la actualidad durante la fase aguda, es la administracion de
activador tisular del plasminégeno humano ( rt-PA) via intravenosa, la evidencia indica que los
pacientes tratados a dosis de 0.9 mg /kg , muestran una evolucion favorable con recuperacion
completa o casi completa, una tasa mayor y con resultados beneficiosos a diferencia de los
tratados con placebo. Estudios de metaanalisis sugieren que los pacientes que muestran un
beneficio favorable son aquellos que tratados durante hasta 4.5 horas posterior al inicio del
cuadro sin signos tempranos de IC con una NIHSS entre 4 y 20 puntos, esto debido a que tras
el uso del rT-Pa existe un riesgo del desarrollo de hemorragia intracerebral(19).En la tabla | se
resumen las recomendaciones de la American Heart Association(AHA) para el manejo de la
ECV.
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Medidas generales para el manejo de pacientes con EVC agudo™

Cuidado de la via aérea
Monitoreo cardiaco

Soluciones salinas al medio
Oxigeno (en caso de hipoxemia)
Vigilancia neuroldgica estrecha
Posicion semifowler

Soluciones con dextrosa,
Hipotension/deshidratacion
Exceso de liquidos intravenosos

Manejo de la presion arterial

1) Tratar si la PAS > 185 mmHg o PAD = 110 mmHg

a) Labetalol 10 a 20 mg IV en 1 a 2 minutos, o

b) Nitropusiato, o

c) Nicardipina en infusion, 5 mg/h, incrementar 2.5 mg/h en intervalos
de 5a 15 minutos, al maximo de 2 de 15 mg/h

Tratar si la PAS < 185 mmHg o PAD < 110 mmhg
Reduccion brusca de la presion arterial

Uso de antihipertensivos de efecto inmediato
Uso de nifedipina sublingual

Manejo con antipiréticos en caso de fiebre

Uso de antipiréticos profilacticos
El uso de hipotermia se considera experimental

Monitoreo y manejo de hiperglucemia (> 140 mg) aun en pacientes no
diabéticos

Profilaxis de trombosis venosa periférica con:
a) Compresion intermitente

b) Medias de compresion, o

c) Dosis profilactica de anticoagulantes

Anticoagulacion a dosis completa

Movilizacion temprana
Rehabilitacién temprana

Uso de anticonvulsivos profilacticos
Uso de esteroides

Antiagregantes plaquetarios (iniciar 24 horas después en caso de
trombalisis)

Uso profilactico de antibitticos

Elaboracién propia. Fuente : Harold P. Adams J, Gregory Z, et al. Guidelines for the early management of adults with ischemic
stroke: A guideline from the American heart association/American stroke association. Circulation. 2007;115:478-534.

HEMORRAGIA CEREBRAL

La hemorragia cerebral (HC) suelen presentarse en alrededor del 10- 15 % de todas las ECV,

depende en el lugar de presentacion que aparezca y puede ser intraparenquimatosa o

intraventricular. La hemorragia intraparenquimatosa se define como la extravasacidon de

sangre en la parte interna del parénquima, en el 85 % de las ocasiones es primaria (20).

Presenta una incidencia baja de alrededor de 10a 20 casos por cada 100.000 personas al afio,

su tasa de mortalidad es elevada, tan sélo el 38 %

de personas que la sufren llegan a

sobrevivir. La hipertensidon arterial es el principal factor de riesgo y su localizacién mds

frecuente es en los ganglios basales, esto debido a que la hipertensién arterial aumenta en

cuatro veces el riesgo de desarrollar hipertensién intracraneal (21). En la Tabla Il indicamos las

principales causas etioldgicas de las HC.

Tabla Il etiologia probable de la HC segun la edad y su localizacion

EDAD SITIO ETIOLOGIA
Joven Lobar Malformacién vascular
Mayor de 75 % no hipertenso | Lobar Amiloidea

Adulto Ganglios basales Hipertensiva
Joven Ganglios basales Hipertensiva
Adulto hipertenso Lobar Hipertensiva
Joven Cerebelo Malformacién vascular
Adulto hipertenso Cerebelo Hipertensiva

Joven / toxemia Ganglios basales

Hipertensiva
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Joven / puerperio Lobar Trombosis venosa

Adulto mayor afioso Lobar/ganglios/ edema Tumor

Elaboracion propia. Fuente : Grysiewicz R, Thomas K, Pandey D. Epidemiology of ischemic and hemorrhagic stroke: incidence,
prevalence, mortality and risk factors. Neurol Clin. 2008;26:871-95.

Fisiopatologia y presentacidn clinica

La HC se presenta por la ruptura de la pared de pequeiias arterias penetrantes en los sitios de
Charcot y Bouchard. En estas arterias existe una degeneracién de las capas media y muscular,
con una hialinizacion de la capa intima, lo que genera microhemorragias y trombos
intramurales. La ruptura del vaso generalmente ocurre en los sitios donde se bifurca (22). Su
presentacién es brusca con una progresion rapida de sintomas, el déficit neurolégico maximo
se presenta al inicio, se puede acompafiar de cefalea, nausea y vomito lo que permite
sospechar en la presencia de un aumento de la PIC. Las crisis convulsivas pueden presentarse
en un porcentaje de pacientes asi como los signos meningeos. La tomografia computarizada es
el estudio de eleccidén debido a su gran sensibilidad permitiendo localizar su sitio de origen y el
tamafio de lesién. La RMN ayuda a determinar cevernomas y delimitar el edema(23).

TRATAMIENTO

Debe de ser manejado en una unidad que proporcione unidad de cuidados intensivos. El
tratamiento se base en pilares médicos y quirurgicos. El tratamiento se basa en reducir la PIC
y prevenir complicaciones. El control de la presién arterial sistémica es fundamental,
considerando que reducir las presidon arterial puede empeorar el cuadro y asociarlos con
mayor mortalidad, ante lo cual no es recomendable CITAR 22.0tras recomendaciones se basan
en el uso del manitol para el manejo de la PIC, valores de osmolaridad entre 300-321 nos/kgy
evitar la hipovolemia(23).

TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento quirdrgico de la HC supratentorial es controversial. El estudio STICH (Surgical
Treatment in Intracraneal Haemorraghe) asigno de manera aleatoria a pacientes con HC un
tiramiento médico y un tratamiento quirdrgico al hematoma, con valoracion a los 6 meses se
evidencié mortalidad en el 36 % de pacientes con tiramiento quirdrgico y 37 % en pacientes
con tratamiento no quirdrgico. Existe un consenso en los pacientes con hemorragia cerebelosa
y deterioro neuroldgico se benefician de un evento quirudrgico, al igual que en aquellos con HC
secundaria a ruptura de aneurisma (24).
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CIRUGIA GENERAL

ISQUEMIA MESENTERICA

Dra. Jessica Liliana Garcés Loor

RESUMEN:

La isquemia mesentérica es una condicion grave causada por la reduccién del flujo sanguineo
hacia los intestinos, resultando en dafo tisular y posible necrosis. Factores de riesgo incluyen
enfermedades cardiovasculares (como fibrilacion auricular y enfermedad arterial periférica),
edad avanzada, trombosis, aterosclerosis, hipotensién, procedimientos quirdrgicos y uso de
drogas vasoconstrictoras. La AMS y la AMI son cruciales en la irrigacién mesentérica, con
anastomosis como el arco de Riolano que puede mitigar la isquemia. El diagnéstico incluye TC
con angiografia y tratamiento urgente con resucitacion, antibidticos y en casos severos, cirugia
para restablecer el flujo sanguineo y evaluar el tejido intestinal.

PALABRAS CLAVE: flujo sanguineo, trombosis, ateroescerosis, anastomosis

DEFINICION

La isquemia mesentérica es una condicién médica grave que se produce cuando hay una
disminucion en el flujo sanguineo a los intestinos ocasionando isquemia y posteriormente
necrosis en los tejidos con resultados con alta tendencia a complicaciones y compromiso en la
vida del paciente. (1) (3)

EPIDEMIOLOGIA.

La incidencia global de la isquemia mesentérica aguda es dificil de determinar con precision
debido a la falta de datos especificos y a la variabilidad en el diagndstico. Sin embargo, se
estima que afecta aproximadamente a 1 de cada 1000 hospitalizaciones de emergencia por
dolor abdominal. Es mas comun en personas mayores de 60 afios, dado que la prevalencia de
factores de riesgo como la aterosclerosis aumenta con la edad. No hay una diferencia
significativa en la incidencia entre hombres y mujeres. (2) (3)

FACTORES DE RIESGO

*Factores de Riesgo para Isquemia Mesentérica Cronica
La isquemia mesentérica crénica se desarrolla debido a una disminucién gradual del flujo
sanguineo hacia los intestinos, y sus factores de riesgo incluyen: (3)

-Aterosclerosis:
Es la principal causa de isquemia mesentérica crdnica, donde el endurecimiento y

estrechamiento de las arterias reducen gradualmente el flujo sanguineo.

-Factores de riesgo cardiovascular:
Hipertensidn arterial: La presién alta dafia las arterias y favorece la aterosclerosis.

Hiperlipidemia (colesterol alto): Los altos niveles de colesterol pueden llevar a la
formacidn de placas en las arterias. (3)
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Diabetes mellitus: Esta condicién aumenta el riesgo de aterosclerosis y otros problemas
vasculares.

Tabaquismo: El fumar dafia las arterias y acelera el proceso de aterosclerosis.

-Historia de enfermedad vascular periférica:
La presencia de enfermedad arterial periférica en otras partes del cuerpo aumenta la
probabilidad de afectacion de las arterias mesentéricas. (3)

-Edad avanzada:
La prevalencia de aterosclerosis y otros problemas vasculares aumenta con la edad,
incrementando el riesgo de isquemia mesentérica crénica. (3)

*Factores de Riesgo para Isquemia Mesentérica No Oclusiva
La isquemia mesentérica no oclusiva ocurre debido a una hipoperfusidn sistémica, y sus
factores de riesgo incluyen:

-Hipotension:
La presion arterial extremadamente baja, comun en estados de shock, reduce el flujo
sanguineo a los intestinos.

-Insuficiencia cardiaca:
La disminucidn del gasto cardiaco en estos pacientes reduce la perfusion mesentérica.

-Sepsis:
Las infecciones graves pueden llevar a una disminucion significativa del flujo sanguineo y a
la vasoconstriccion en los intestinos. (3) (4)

-Uso de drogas vasoconstrictoras:
Medicamentos que causan vasoconstriccién pueden reducir el flujo sanguineo a los
intestinos, aumentando el riesgo de isquemia.

-Deshidratacidn severa:
La reduccién del volumen intravascular puede disminuir el flujo sanguineo mesentérico y
predisponer a la isquemia.

*Factores Adicionales

Trombofilia:

Trastornos hereditarios o adquiridos que aumentan la tendencia a formar codagulos
sanguineos, como la deficiencia de proteina C o S, el factor V Leiden, o el sindrome
antifosfolipido. (4) (6)

Historia de enfermedad arterial:
Cualquier condicidon que afecte las arterias, como la arteritis de células gigantes o la
enfermedad de Takayasu, puede aumentar el riesgo de isquemia mesentérica.

Trauma abdominal:

Lesiones que afectan la circulacién mesentérica pueden comprometer el flujo sanguineo y
llevar a la isquemia.
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ETIOLOGIA
Tabla 1.Etiologia de la isquemia mesentérica aguda por oclusidn arterial

‘ Embolia mesentérica

HTrom bosis mesentérica

‘ Cardiopatia emboligena

‘ lArterioesclerosis

‘ Arritmias (fibrilacion auricular)

HAneurismas

‘ Valvulopatias

HDiseccio’n adrtica o mesentérica

‘ Trombos murales

HEmboIizacio’n terapéutica

‘ Infarto de miocardio

‘ ‘Vasculitis

‘ Insuficiencia cardiaca

HEnfermedad de Buerger

‘ Aneurisma ventricular

HDisplasia fibromuscular

Miocardiopatia dilatada

Traumatismos
accidentales)

(iatrogénicos

‘ Endocarditis

HTrastornos hematoldgicos

’ Cardioversién

HSl'ndromes mieloproliferativos

’ Embolia paraddjica

HDisproteinemias

’ Ateroembolismo

HSl'ndromes de hipercoagulabilidad

’ Embolismo iatrogénico

Elaboracion propia. Fuente: Rodriguez de la Calle et al. (10)

-Enfermedades cardiovasculares:

Fibrilacion auricular: Esta arritmia cardiaca puede causar la formacidon de codgulos
sanguineos en el corazén, que pueden desprenderse y viajar hasta las arterias
mesentéricas, causando una embolia.

Insuficiencia cardiaca congestiva: La disminucién del gasto cardiaco en estos pacientes
puede reducir el flujo sanguineo mesentérico.

Infarto de miocardio reciente: Los pacientes que han sufrido un ataque cardiaco reciente
tienen un mayor riesgo de formacion de codgulos y eventos embdlicos. (4)

-Edad avanzada:
Las personas mayores tienen un mayor riesgo debido a la prevalencia de aterosclerosis y
otras enfermedades vasculares que pueden afectar las arterias mesentéricas.

Trombosis arterial o venosa:
Historia de trombosis en otros sitios: Los antecedentes de coagulos sanguineos en otros
lugares del cuerpo aumentan el riesgo de trombosis mesentérica.

Trastornos de la coagulacién: Condiciones como la trombofilia pueden predisponer a la
formacion de coagulos sanguineos.

-Aterosclerosis:

El endurecimiento y estrechamiento de las arterias mesentéricas debido a la acumulacion
de placas de colesterol puede reducir el flujo sanguineo y predisponer a la isquemia
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-Hipotension:

La presidn arterial extremadamente baja, como la que ocurre en estados de shock séptico,
cardiogénico o hipovolémico, puede reducir el flujo sanguineo mesentérico y causar
isquemia.

-Procedimientos quirurgicos:
Cirugia cardiaca o vascular puede causar la liberacién de coagulos (embolizacién) que
pueden obstruir las arterias mesentéricas.

-Uso de drogas vasoconstrictoras:

El uso de cocaina o medicamentos que causan vasoconstriccion puede reducir el flujo
sanguineo a los intestinos y predisponer a la isquemia.

a. Trombosis arterial

b. Embolismo arterial

=
=
=

ﬁ ¢. lIsquemia mesentérica no oclusiva
—

d. Trombosis venosa

Referencias: Motta-Ramirez, G. A., Sdnchez-Garcia, . C.,, Ontiveros-Rodriguez, A,
Loépez-Ramirez, M. A., Rebollo-Hurtado, V., Garcia-Ruiz, A., & Noyola-Villalobos, H.
(2015). Isquemia mesentérica aguda: urgencia que exige un abordaje diagnostico
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La irrigacion mesentérica es proporcionada principalmente por dos grandes arterias: la arteria
mesentérica superior (AMS) y la arteria mesentérica inferior (AMI). Ambas arterias son ramas
de la aorta abdominal y desempefan un papel crucial en el suministro de sangre oxigenada a
los intestinos. (4) (5)

Arteria Mesentérica Superior (AMS)

La arteria mesentérica superior es una rama de la aorta abdominal que emerge
aproximadamente al nivel de la primera vértebra lumbar (L1). Proporciona irrigacion a una
gran parte del intestino delgado y al colon ascendente y parte del colon transverso. (5)
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1. Ramas de la AMS:

o Arterias yeyunales e ileales: Estas ramas irrigan el yeyuno y el ileon del
intestino delgado.

o Arteria pancreatoduodenal inferior: Irriga el pancreas y el duodeno.
o Arteria célica media: Irriga la porcidn proximal del colon transverso.
o Arteria célica derecha: Irriga el colon ascendente.

o Arteria ileocdlica: Irriga la porcion terminal del ileon, el ciego, el apéndice y el
colon ascendente.

Desde una perspectiva embrioldgica, el tronco celiaco se desarrolla a partir de los extremos
proximales de las arterias vitelinas cerca del séptimo segmento cervical. Con el crecimiento del
embridn, migra caudalmente hasta el nivel de la décima segunda vértebra tordcica (T12). La
arteria mesentérica superior se origina también de los extremos proximales de las vitelinas, en
la region de los primeros tres segmentos toracicos. (6)

A medida que el embridn crece, esta arteria se situa frente a la primera vértebra lumbar (L1).
La arteria mesentérica inferior, derivada de la mas caudal de las arterias vitelinas, emerge de la
cara anterior de la aorta abdominal a nivel de la segunda vértebra lumbar (L2) en adultos.

A. colica media

A. de la flexura
derecha del colon

\{
-y
-

A. cdlica derecha

LT

R. colica de la B ilecCohcH
a. ileocdlica

© Gray’s Anatomy for Students — Drake— 2019

El tronco celiaco nace en dngulo recto de la cara anterior de la aorta abdominal, frente a la
porcion inferior del cuerpo de la vértebra T12 o la parte superior de la vértebra L1, y da origen
a las arterias esplénica, gastrica izquierda (coronaria estomaquica) y hepatica comun.

La arteria mesentérica superior generalmente nace en un angulo de 202 a 302 de la cara
anterior de la aorta, frente al tercio superior del cuerpo vertebral L1, aproximadamente 5 a 15
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mm por debajo del tronco celiaco. Sus ramas incluyen la arteria pancreatoduodenal inferior,
colica derecha, ileocdlica y las arterias intestinales.

Arteria Mesentérica Inferior (AMI)

R. ascendente de la

A. cdlica izquierda a. cdlica izquierda

R. descendente de la
a. colica izquierda

A. mesenterica inferior

Aa. sigmoideas

A. rectal superior

© Gray’s Anatomy for Students— Drake— 2019

La arteria mesentérica inferior es una rama de la aorta abdominal que surge aproximadamente
al nivel de la tercera vértebra lumbar (L3). Se encarga de irrigar el colon descendente, el colon
sigmoide y la porcidn superior del recto. (3)

1. Ramasde la AMI:

o Arteria célica izquierda: Irriga el colon descendente.
o Arterias sigmoideas: Irrigan el colon sigmoide.
o Arteria rectal superior: Irriga la porcion superior del recto.

Colateralizacion y Anastomosis

La irrigacion del intestino se caracteriza por una extensa red de anastomosis entre las arterias
mesentéricas superior e inferior, lo que proporciona una circulacion colateral que puede ser
crucial en situaciones de isquemia. (7)

1. Arco de Riolano: También conocido como la arteria marginal, es una anastomosis
entre la arteria cdlica media (rama de la AMS) y la arteria cdlica izquierda (rama de la
AMI). Esta anastomosis puede ayudar a mantener la perfusién del colon en caso de
obstruccion de una de las arterias mesentéricas principales.
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2. Arco de Drummond: Es una anastomosis mas periférica a lo largo del borde
mesentérico del colon que conecta las ramas de la AMS y la AMI, proporcionando una
ruta colateral adicional.

Importancia Clinica

La irrigacion mesentérica es crucial para el mantenimiento de la salud del intestino. Cualquier
compromiso en el flujo sanguineo a través de la AMS o la AMI puede llevar a isquemia
mesentérica, una condicidén potencialmente mortal.

La red de anastomosis proporciona una cierta proteccién contra la isquemia, pero en casos de
obstruccion severa o prolongada, la circulacidn colateral puede no ser suficiente para prevenir
el dafio tisular. (7,8)

Conocer la anatomia de la irrigacion mesentérica es fundamental para el diagndstico y
tratamiento de diversas afecciones gastrointestinales, incluidas la isquemia mesentérica y las
enfermedades inflamatorias intestinales. La adecuada comprensién de esta anatomia también
es vital para los cirujanos en la planificacién de procedimientos quirdrgicos en el abdomen.

Tipos de Isquemia Mesentérica
1. Isquemia Mesentérica Aguda (IMA):

o Ocurre de manera repentina y es una emergencia médica.

o Puede ser causada por un coagulo de sangre (émbolo) que bloquea una de las
arterias principales que suministran sangre a los intestinos.

o También puede deberse a una trombosis arterial (formacién de un coagulo en
el sitio) o trombosis venosa mesentérica.

2. Isquemia Mesentérica Cronica (IMC):

o Se desarrolla lentamente con el tiempo y suele estar relacionada con la
aterosclerosis (endurecimiento de las arterias).

o Los pacientes pueden experimentar dolor después de comer (angina
mesentérica), pérdida de peso y miedo a comer debido al dolor.

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la isquemia mesentérica implica una compleja interaccién de factores
vasculares y metabdlicos que resultan en la reduccidn del flujo sanguineo a los intestinos, lo
gue lleva a dafio tisular y disfuncién organica. (7,8)
Isquemia Mesentérica Aguda

1. Reduccion del flujo sanguineo:

o Embolia arterial: Un codgulo de sangre (émbolo) se desprende de una arteria
mas grande (a menudo del corazén en casos de fibrilacién auricular) y viaja a
una arteria mesentérica, bloqueando el flujo sanguineo de manera abrupta.
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o Trombosis arterial: Formacion de un codgulo dentro de la arteria mesentérica
debido a la aterosclerosis, que puede causar un estrechamiento significativo y
bloqueo del flujo sanguineo.

o Trombosis venosa mesentérica: Formacién de un codgulo en las venas
mesentéricas que impide el drenaje adecuado de la sangre, aumentando la
presion en los vasos capilares y disminuyendo la perfusién. (8)

2. Hipoxiay dafio tisular:

o La obstruccidn del flujo sanguineo impide la entrega de oxigeno y nutrientes a
las células intestinales.

o La falta de oxigeno (hipoxia) lleva a dafio celular y necrosis (muerte celular) si
no se restaura el flujo sanguineo rapidamente.

o La pared intestinal comienza a romperse, permitiendo la translocacién de
bacterias y toxinas al torrente sanguineo, lo que puede causar sepsis.

3. Respuesta inflamatoria:

o La isquemia desencadena una respuesta inflamatoria que puede agravar el
dafio tisular.

o Los mediadores inflamatorios (citocinas, radicales libres) se liberan,
contribuyendo a la disfuncidén endotelial y aumentando la permeabilidad
vascular.

o Esto lleva a un edema intestinal, lo que empeora aun mas la perfusién y el
dafio tisular.

Isquemia Mesentérica Crénica
1. Progresiva disminucion del flujo sanguineo:

o Laaterosclerosis en las arterias mesentéricas causa un estrechamiento gradual
del lumen arterial, reduciendo lentamente el flujo sanguineo.

o Durante periodos de alta demanda metabdlica (como después de las comidas),
la perfusidn sanguinea es insuficiente para satisfacer las necesidades del tejido
intestinal.

2. Adaptacién y daio gradual:

o El cuerpo puede desarrollar mecanismos compensatorios, como el desarrollo
de circulacidon colateral, pero esto puede no ser suficiente en todas las
situaciones.

o Con el tiempo, la isquemia recurrente causa dafo tisular crénico, inflamacién,
y fibrosis de los tejidos afectados.

3. Respuesta clinica:

o Los pacientes experimentan dolor abdominal postprandial debido a la
isquemia transitoria inducida por el aumento de la demanda metabdlica
después de comer.
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o Este dolor lleva a la anorexia y pérdida de peso, debido al miedo a comer.

Isquemia Mesentérica No Oclusiva
1. Reduccion global del flujo sanguineo:

o La hipoperfusion sistémica debida a estados de shock (hipovolémico,
cardiogénico, séptico) o hipotension severa puede causar una disminucion
significativa en el flujo sanguineo mesentérico.

o Esto es exacerbado por la vasoconstriccion compensatoria en los vasos
mesentéricos durante el shock.

2. Hipoxia e inflamacidn:

o Al igual que en la isquemia oclusiva, la reduccién del flujo sanguineo causa
hipoxia y dafio tisular.

o La respuesta inflamatoria sigue, con liberacién de mediadores inflamatorios y
aumento de la permeabilidad vascular.

SINTOMATOLOGIA

e Isquemia Mesentérica Aguda

La isquemia mesentérica aguda es una emergencia médica que requiere atencién inmediata.
Sus sintomas incluyen dolor abdominal intenso y subito, que generalmente es el sintoma mds
comun y caracteristico. (8,9)

Este dolor suele ser desproporcionado a los hallazgos fisicos iniciales, lo que significa que
puede ser extremadamente severo incluso cuando el abdomen parece normal en la palpacion.
Ademas del dolor, los pacientes a menudo presentan nauseas y vémitos, diarrea que puede
ser con o sin sangre, y distension abdominal que se desarrolla a medida que la condicidn
progresa.

También pueden tener heces con sangre debido a dafio severo del intestino y necrosis. En
etapas avanzadas, la necrosis y la infeccién secundaria pueden causar fiebre. (9)

e Isquemia Mesentérica Crdnica

La isquemia mesentérica crdonica se desarrolla gradualmente y puede estar asociada con
sintomas intermitentes. Los sintomas incluyen dolor abdominal postprandial, que comienza de
15 a 60 minutos después de comer y puede durar varias horas, generalmente localizado en la
region epigdstrica o periumbilical. Este dolor es el resultado de la hipoperfusién intestinal
durante la digestién, cuando la demanda de sangre es alta.

Los pacientes pueden experimentar pérdida de peso significativa debido al miedo a comer
(sitofobia) y a la evitacidn de alimentos que provocan dolor. (9)

También pueden presentar anorexia, que es la falta de apetito debido al dolor asociado con Ia
ingesta de alimentos. Aunque menos comunes que en la isquemia aguda, pueden ocurrir
nauseas y vomitos. Los pacientes también pueden observar cambios en el habito intestinal,
como diarrea o estrefiimiento.

e Isquemia Mesentérica No Oclusiva

La isquemia mesentérica no oclusiva se produce en situaciones de hipoperfusién sistémica,
como en estados de shock, y puede tener una presentacién variada.
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Los sintomas pueden incluir dolor abdominal vago y difuso, que puede no ser tan severo o
localizado como en la isquemia aguda. Los pacientes pueden mostrar signos de hipoperfusion
sistémica, como hipotensién, taquicardia, y otros signos de shock. Los sintomas
gastrointestinales, como nduseas, vomitos y cambios en el habito intestinal, pueden ocurrir,
pero son menos especificos. (9,10)

En muchos pacientes la presentacién clinica inicial de la oclusion de la AMS es bastante
inespecifica, haciendo que la sospecha diagndstica sea dificil.

Tabla 2. Signos y sintomas en Isquemia Intestinal

Sintoma Descripcion

Dolor abdominal intenso y Dolor severo que generalmente es desproporcionado en relacion con los

stibito hallazgos fisicos iniciales.

Nauseas y vomitos A menudo acompanian al dolor abdominal.

Diarrea Puede ser con o sin sangre.

Distensidon abdominal Puede desarrollarse a medida que la condicién progresa.

Heces con sangre Puede ocurrir debido a dafio severo del intestino y necrosis.

Fiebre En etapas avanzadas, la necrosis y la infeccion secundaria pueden causar fiebre.
Signos de sepsis En casos graves, puede haber signos sistémicos de infeccion como taquicardia,

hipotension y confusién.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la isquemia mesentérica es un proceso complejo que requiere una alta
sospecha clinica, especialmente debido a la inespecificidad y la variabilidad de los sintomas. En
pacientes con dolor abdominal agudo y severo, desproporcionado a los hallazgos fisicos, la
isquemia mesentérica debe ser considerada. El historial clinico es crucial, incluyendo factores
de riesgo como enfermedades cardiovasculares, antecedentes de trombosis, o uso de drogas
vasoconstrictoras. (10,11)

La confirmacién del diagndstico generalmente requiere técnicas de imagen avanzadas. La
tomografia computarizada (TC) con angiografia es el estandar de oro, ya que permite visualizar
obstrucciones arteriales, la presencia de trombos, y signos de necrosis intestinal. La resonancia
magnética (RM) también puede ser util, aunque su disponibilidad y el tiempo necesario para
realizarla limitan su uso en emergencias.

En algunos casos, especialmente cuando la TC no esta disponible o es inconclusa, la angiografia
mesentérica directa puede ser necesaria. Esta técnica no solo confirma el diagndstico, sino que
también puede permitir intervenciones terapéuticas como la trombdlisis o la angioplastia.
(6,10)

En la mayoria de los pacientes, la triada diagndstica clasica de dolor abdominal agudo,
antecedentes de enfermedad vascular y hallazgos fisicos desproporcionados no siempre esta
presente. Esto hace que el diagndstico de isquemia mesentérica sea desafiante, y a menudo es
necesario recurrir a una laparotomia exploradora para una confirmacidon definitiva y
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evaluacién del estado del intestino. Los datos analiticos pueden apoyar el diagndstico,
mostrando signos de dafio tisular como leucocitosis, acidosis metabdlica y niveles elevados de
lactato.

Las exploraciones complementarias son esenciales en el diagndstico de la isquemia
mesentérica. Una radiografia abdominal puede ser util para descartar la presencia de
neumoperitoneo, lo cual indicaria una perforacién intestinal. Sin embargo, la angiotomografia
computarizada (angio-TC) es la prueba de imagen de eleccidn.

La angio-TC permite una visualizacién detallada de las arterias mesentéricas, identificando
obstrucciones, trombos y signos de necrosis intestinal. Esta técnica no solo ayuda en el
diagndstico, sino que también orienta la planificacion del tratamiento, incluyendo
intervenciones quirurgicas o endovasculares. (11)

ey
Figura 1. Embolia en arteria mesentérica superior. Vista Sagital. AngioTAC

Esta prueba de imagen ha reemplazado de manera progresiva en los ultimos afios a la
arteriografia. Su caracter no invasivo y la amplia disponibilidad en los centros permite con
bastante fiabilidad establecer el diagndstico de IIA. En las formas arteriales, la angio-TC
multicorte permite demostrar la oclusién de los vasos en sus porciones proximales con una
sensibilidad similar a la proporcionada por la angiografia. Otros signos que puede mostrar son
el engrosamiento y dilatacidn de las asas, la presencia de ascitis, gas en la porta o el infarto
esplénico. (8,10)

En algunos casos, cuando la angio-TC no estd disponible o es inconclusa, la angiografia
mesentérica directa puede ser necesaria. Ademas de confirmar el diagndstico, esta técnica
permite realizar intervenciones terapéuticas como la trombdlisis o la angioplastia, mejorando
las posibilidades de un resultado favorable.

El diagndstico de la trombosis venosa mesentérica tiene un rendimiento notablemente alto,
con una precision del 90-100%. De hecho, se recomienda especificamente solicitar una angio-
TC abdominal en pacientes con dolor abdominal sin signos de peritonitis, pero con
antecedentes de trombosis venosa profunda o condiciones de hipercoagulabilidad. En estos
casos, la angio-TC puede revelar la oclusion de la vena mesentérica superior o la presencia de
gas dentro de estas venas. (10)
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Tabla 3.- Diagnéstico diferencial entre las diferentes causas de Isquemia Intestinal Aguda

Embolia | Trombosis arterial Trombosis venosa

Edad avanzada + + -
Joven - - +
Sintomatologia previa de isquemia intestinal - + -
Trombosis venosa profunda previa - - +
Foco emboligeno + -

Comienzo brusco + - -
Comienzo insidioso - + +

TRATAMIENTO

Para todos los pacientes con sospecha de Isquemia Mesentérica Aguda (IMA), es crucial iniciar
una resucitacién con cristaloides o hemoderivados, junto con la correccién de alteraciones

hidroelectroliticas.

Se recomienda el uso de dobutamina, dopamina a dosis bajas o milrinona para mejorar la
funcién cardiaca, evitando farmacos como la noradrenalina que podrian tener un efecto
negativo en el flujo vascular mesentérico. Ademas, se indica el tratamiento antibiético de
amplio espectro para cubrir gérmenes Gram negativos y anaerobios, debido al riesgo de
complicaciones sépticas por traslocacion bacteriana. (11)

Figura 1. Flujograma de abordaje diagndstico y terapéutico en la isquemia mesentérica

aguda.
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El enfoque terapéutico varia segun la causa de la isquemia mesentérica. En casos de
embolismo o trombosis de la arteria mesentérica superior (AMS), la cirugia abierta sigue
siendo el tratamiento de eleccidon para repermeabilizar la arteria obstruida y resecar el
intestino no viable.

La trombolisis estd indicada en los casos con una aspiracidn incompleta del trombo o con
embolizacidn distal. (10,11)

Esta decision ha de ser cuidadosamente tomada y ser reservada para pacientes en los que se
sospeche una escasa afectacion intestinal, ya que puede provocar hemorragia gastrointestinal
por una mucosa ya afectada por la isquemia.

Para su realizacion se necesita la cateterizacion selectiva de la AMS con un catéter de 4 Fry se
emplea rTPA a dosis de 0,5 a 1 mg/h. Se debe realizar un control angiografico cada 12 h con
independencia del estado clinico del paciente

En la embolia, a menudo se realiza una embolectomia con Fogarty para restaurar la perfusion,
mientras que en la trombosis puede requerirse un procedimiento de reimplantacién de la
arteria o un bypass. Después de restablecer la circulacién arterial, se realiza una evaluaciéon
cuidadosa del intestino remanente durante un "second look" a las 24-48 horas, lo que puede
Ilevar a nuevas resecciones intestinales si es necesario. (7)

Existe la opcidn de tratamiento endovascular como alternativa a la cirugia, que incluye
embolectomia o trombectomia mecanica, angioplastia con o sin stent, y la infusién de
fibrinoliticos a través de catéter intravascular. (11)

Aunque se observa una menor morbilidad asociada al tratamiento endovascular, es
importante destacar que puede requerir intervenciones quirudrgicas adicionales, especialmente
para reseccion intestinal.

En casos de isquemia mesentérica no oclusiva, se debe abordar el factor precipitante y aplicar
tratamientos médicos para mejorar la funcidn cardiaca y corregir el shock. Se utiliza la infusion
intra-arterial de vasodilatadores como la papaverina, con éxito en aproximadamente el 87% de
los casos. La intervencién quirdrgica solo se considera cuando hay sospecha de perforacion
intestinal o tejido intestinal no viable que requiere reseccién. (13)
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Para la trombosis de la vena mesentérica superior (VMS) o portal, el tratamiento principal es la
anticoagulacion sistémica con heparina. Otras opciones incluyen fibrinoliticos intravenosos y la
realizacion de un shunt porto-sistémico intrahepdatico por via percutanea trans-yugular en
casos agudos para mejorar la eficacia del tratamiento médico. (12,14)

PRONOSTICO

El prondstico de un paciente con isquemia mesentérica aguda (IMA) depende
significativamente de varios factores, incluidos la rapidez del diagndstico, la gravedad de la
isquemia intestinal, la respuesta al tratamiento inicial y la presencia de complicaciones
adicionales.

La isquemia mesentérica aguda es una condicidn grave que requiere atencion médica urgente.
Sin tratamiento adecuado, puede progresar rapidamente a necrosis intestinal y shock séptico,
ambos con una alta tasa de mortalidad. Incluso con tratamiento, el prondstico puede ser
reservado, especialmente en los casos graves. (14,15)

La rapidez con la que se inicia el tratamiento es crucial. La intervencidn temprana, que incluye
la revascularizacién y la correccidn de la isquemia, mejora significativamente el prondstico. La
extension de la isquemia también es un factor determinante; cuanto mayor sea el area
afectada y mas prolongada la isquemia, mayor serd el riesgo de complicaciones graves y
mortalidad.

La edad del paciente y la presencia de comorbilidades, como enfermedades cardiovasculares,
aumentan el riesgo de complicaciones y empeoran el prondstico. La eficacia de la resucitacidn
inicial, la estabilizacién hemodindmica y la correccién de alteraciones electroliticas vy
metabdlicas son fundamentales para la recuperacion del paciente. La aparicién de
complicaciones como necrosis intestinal, sepsis, falla multiorganica y perforacién intestinal
puede empeorar significativamente el prondstico, aumentando la mortalidad y la morbilidad.
(16)
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DERMATOLOGIA

ROSACEA

Dra. Maria José Recalde Torres

RESUMEN.

La rosdcea es un trastorno inflamatorio crénico de la piel que afecta principalmente la parte
central del rostro, manifestdndose con enrojecimiento persistente, pdpulas y pustulas,
telangiectasias y, en casos severos, engrosamiento de la piel (rinofima). Afecta
aproximadamente al 5-10% de la poblacidon mundial, con una prevalencia mds alta en personas
de ascendencia europea y en individuos de piel clara.

Los factores de riesgo incluyen antecedentes familiares, predisposicion genética, condiciones
asociadas como enfermedades gastrointestinales y autoinmunes, y ciertos desencadenantes
dietéticos como alimentos picantes y alcohol.

La fisiopatologia involucra una combinacidn de disfuncidon vascular, inflamacidn crdnica,
respuesta inmunitaria alterada y la presencia del dcaro Demodex folliculorum. Se ha asociado
con aumentos en mediadores inflamatorios, péptidos antimicrobianos y la activacion de
receptores como TLR2 y PAR2.

Los sintomas caracteristicos incluyen enrojecimiento facial persistente, sensacién de ardor,
papulas y pustulas, y en casos severos, problemas oculares como sequedad y conjuntivitis.

El diagndstico se basa en criterios clinicos como el enrojecimiento facial persistente, papulas y
pustulas, y telangiectasias, excluyendo otras condiciones similares. Se clasifica en varios
subtipos que guian el tratamiento especifico.

El manejo de la rosacea implica tratamientos tépicos y sistémicos, incluyendo antibiéticos,
retinoides, y terapias laser para reducir los sintomas. Se recomienda evitar los factores
desencadenantes y adoptar un cuidado de la piel suave y proteccién solar diaria.

La rosacea puede tener un impacto significativo en la calidad de vida debido a sus efectos
estéticos y las complicaciones potenciales como el rinofima y la rosacea ocular.

PALABRAS CLAVE: telangiectasias,rinofima, acara Demodex folliculorm, receptores TLR2 Y
PAR2, retinoides

DEFINICION

La rosdcea es un trastorno inflamatorio crénico de la piel que se manifiesta de varias formasy
generalmente afecta la parte central del rostro. (1,4) La enfermedad tiende a afectar a adultos
de piel clara y puede variar en gravedad, desde formas leves hasta casos mas severos que
pueden causar desfiguracion y complicaciones oculares. (1)

EPIDEMIOLOGIA

Se estima que la rosacea afecta aproximadamente al 5-10% de la poblacion mundial. Sin
embargo, las tasas de prevalencia varian ampliamente entre diferentes estudios y poblaciones.
La prevalencia de la rosdcea es mds alta en poblaciones de ascendencia europea,
especialmente en personas con piel clara. Es menos comun en individuos de ascendencia
africana, asiatica y amerindia. (1,2)

La rosacea generalmente aparece entre los 30 y los 50 afios, aunque puede presentarse a
cualquier edad. Es mas comun en adultos de mediana edad.
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Las mujeres tienen mas probabilidades de ser diagnosticadas con rosacea que los hombres,
pero los hombres suelen presentar casos mas graves, como la rinofima.

Las personas con piel clara, especialmente aquellas de origen ndérdico o celta. Sin embargo, en
individuos con fototipos mds oscuros, es probable que la rosacea no se reconozca y se
subdiagnostique, ya que el eritema y la telangiectasia son mas dificiles de discernir (2)

Estudios recientes han informado posibles asociaciones de la rosacea con un mayor riesgo de
trastornos cardiovasculares, gastrointestinales, neuroldgicos, autoinmunes y psiquidtricos
junto con un mayor riesgo de cancer.

FACTORES DE RIESGO

Luz Demodex Obstruccion de la
ultravioleta folliculorum glandula sebacea

e Genética: La rosacea tiende a ser mas comun en personas con antecedentes familiares
de la enfermedad, lo que sugiere un componente genético.

e Habitos ( ejemplo., limpieza facial, ducha, maquillaje, exposicion al sol), que sugieren que una
funcién de barrera deteriorada puede estar relacionada con la rosacea;

e factores neuropsiquiatricos ( ejemplo,estrés) asociados con partes neurogénicas.

e Condiciones Asociadas: La rosacea a veces se asocia con otros trastornos, como
enfermedades gastrointestinales (por ejemplo, la enfermedad celiaca y el sindrome
del intestino irritable), y enfermedades autoinmunes. (2,4)

e Dieta: El papel de la dieta como “desencadenante” de la rosdcea es ampliamente
aceptado. Los desencadenantes reportados incluyen: comida picante, alimentos que
contienen cinamaldehido y alcohol. (2)

Tabla 1.- .Factores desencadenantes de rosacea
Ambientales
Calor
Sol
Cambios bruscos de temperatura
Viento
Bafios calientes

Alimentarios

Alcohol

Comidas picantes

Salsa de soja

Comidas y bebidas calientes
Chocolate
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Emocionales y situacionales
Estrés

Ansiedad

Ejercicio

Menopausia

Sustancias topicas

Cosméticos (especialmente si contienen alcohol)
Acetonas

Retinoides

Corticosteroides

Fuente. Tabla Modificada de Culp B, Scheinfeld N. Rosacea: a review. P&T 2009, 34, 38—45.

FISIOPATOLOGIA

Las vias inflamatorias actuales pertinentes a la patogénesis de la rosacea abarcan la
desregulacion de los mecanismos inmunoldgicos (innatos, adaptativos, inflamasoma) vy
neurocutaneos (5, 6). La susceptibilidad genética y la reactividad inmunolégica modificada se
sugieren por la asociacidn de la rosacea con polimorfismos de un solo nucleétido en genes
relacionados con el complejo principal de histocompatibilidad.

1. Disfuncion Vascular

Hiperreactividad de los Vasos Sanguineos: Las personas con rosacea presentan una
hiperreactividad de los vasos sanguineos faciales, lo que resulta en enrojecimiento
persistente y episodios de rubor.

Angiogénesis: Aumento de la formacidn de nuevos vasos sanguineos en la piel
afectada, lo que contribuye al enrojecimiento y la aparicién de telangiectasias.

2. Inflamacién Crdnica

Mediadores Inflamatorios: Se observa un aumento en la producciéon de mediadores
inflamatorios como las citocinas (IL-1, IL-6, TNF-a) y las quimiocinas que contribuyen a
la inflamacion cronica. (4)

Péptidos Antimicrobianos: La piel de los pacientes con rosdcea tiene niveles elevados
de péptidos antimicrobianos, como la catelicidina, que pueden desencadenar la
inflamacidn.

La microbiota cutdanea esta potencialmente asociada con la rosacea: La microbiota
cutdnea desempefia un papel clave en la fisiopatologia de la rosdcea a través de los
receptores de reconocimiento de patrones (PRR), como TLR-2 y NLRP3, que estan
regulados positivamente en pacientes con esta afeccién.

La activacion de estos receptores por acaros Demodex y sus componentes, como la
quitina, desencadena respuestas inflamatorias en los queratinocitos. Ademads, los
antigenos de B. oleronius, presentes en los acaros Demodex, inducen proliferacion
celular y produccidon de mediadores inflamatorios como catelicidina, MMP-9, TNF e IL-
8 en neutrodfilos. Este estado inflamatorio eleva la temperatura de la piel, afectando la
microbiota y promoviendo la secrecidon de proteinas por S. epidermidis, que también
participa en la inflamacion mediante TLR-2. (5)
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3. Sistema Inmunolégico Innato

Disfuncidn de la Barrera Cutanea: Alteraciones en la barrera cutanea pueden facilitar
la entrada de irritantes y microorganismos, desencadenando respuestas
inmunoldgicas.

Activacion del Receptor Toll-Like 2 (TLR2): Este receptor juega un papel importante en
la respuesta inmune innata, y su activacién en la piel puede contribuir a la inflamacion
y el enrojecimiento caracteristicos de la rosacea. (6)

4. Microorganismos

Demodex folliculorum: La presencia elevada del acaro Demodex en los foliculos
pilosos de los pacientes con rosacea puede contribuir a la inflamacién. Los productos
de descomposicidn del Demodex pueden activar respuestas inmunitarias. La activacion
inmunitaria innata conduce a la regulacion positiva del receptor tipo Toll 2 derivado de
queratinocitos (TLR2) y del receptor 2 activado por proteinasa (PAR2). (3,6)

Estos receptores promueven la expresién del péptido antimicrobiano catelicidina, que
luego se convierte en su forma bioactiva LL-37 mediante la proteasa calicreina 5 (KLK-
5), lo que provoca eritema y angiogénesis. TLR2 facilita la activacidn del inflamasoma
NLRP3, lo que resulta en la formacidn de pustulas, dolor y una mayor capacidad de
respuesta vascular a través de la interleucina-1p y el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a), asi como la liberacidn de prostaglandina E2.

Ademads, TLR2 puede inducir eritema, telangiectasia e inflamacién mediante la
expresion de citocinas, quimiocinas, proteasas y factores angiogénicos. La activacién
de PAR2 provoca inflamacién, prurito y dolor, ademas del reclutamiento de linfocitos T
y neutrofilos, la desgranulacion de mastocitos y una mayor liberacion de quimiocinas
inflamatorias, citocinas y prostaglandinas. La activacién del sistema inmunolégico
adaptativo, evidenciada por la presencia de linfocitos T colaboradores tipo | (TH1) y
tipo 17 (TH17) junto con sus mediadores inmunoldgicos relevantes, resulta en un
aumento de la inflamacién y una mayor activacién inmunolégica. (6)

Helicobacter pylori: Aunque su papel no estd completamente claro, algunas
investigaciones sugieren una posible asociacidn entre la infeccion por H. pylori y la
rosacea, debido a la produccidn de sustancias inflamatorias.

5. Factores Neurovasculares

Neuropeptidos: Sustancias como la sustancia P y el péptido relacionado con el gen de
la calcitonina (CGRP) estan involucradas en la regulacion de la vasodilatacion y la
inflamacién neurogénica.

Disfuncion Neuroldgica: La activacion anormal de las terminaciones nerviosas
cutaneas puede contribuir a la vasodilatacion y la inflamacidn. (5)

6. Factores Ambientales y de Estilo de Vida

Exposicion UV: La radiacion ultravioleta puede inducir la produccidon de especies
reactivas de oxigeno (ROS), que danan la piel y exacerban la inflamacién. Los
mecanismos neurocutaneos en la rosacea (que reflejan la reactividad a los cambios de
temperatura, el ejercicio, los rayos UV, los alimentos picantes y el alcohol) pueden
estar mediados por las subfamilias de receptores de potencial transitorio (TRP)
anquirina y vanilloide. (6)
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e Factores Desencadenantes: El calor, el frio, el viento, el alcohol, los alimentos picantes
y el estrés emocional son conocidos por exacerbar los sintomas de la rosacea.

SINTOMATOLOGIA

La rosacea suele comenzar con una tendencia a sonrojarse (como en respuesta a
situaciones emocionalmente estresantes) o a ruborizarse (como después de comer
comida picante).

1. Enrojecimiento Persistente (Eritema): Uno de los signos mas distintivos de la rosacea
es el enrojecimiento facial persistente, particularmente en las mejillas, la nariz, la
frente y la barbilla. Este enrojecimiento puede parecerse a un rubor o una quemadura
de sol. (6)

2. Telangiectasias: Estos son pequefios vasos sanguineos visibles en la piel, que a
menudo se observan en las zonas enrojecidas del rostro.

3. Papulas y Pustulas: La rosacea puede presentar brotes de papulas y pustulas, que
pueden parecerse al acné, pero no contienen comedones (puntos negros).

4. Sensacion de Ardor o Picazén: Las personas con rosacea pueden experimentar una
sensacion de ardor, picazdén o escozor en las dreas afectadas.

5. Engrosamiento de la Piel (Fimatosa): En casos severos, especialmente en los hombres,
la piel puede engrosarse y formar bultos, particularmente en la nariz, una condicién
conocida como rinofima.

6. Problemas Oculares (Rosacea Ocular): Aproximadamente la mitad de las personas con
rosacea también tienen problemas oculares, como sequedad, irritacidn, ojos rojos y
parpados inflamados. En casos severos, puede afectar la vision.

Tabla 2. Subtipos clinicos de rosacea

Subtipos clinicos Descripcion

Eritematotelangiectdsico  Enrojecimiento y eritema facial central persistente con o sin
telangiectasia

Papulopustulosa Eritema facial central persistente con pdpulas o pustulas
faciales centrales transitorias o ambas

Fimatoso Engrosamiento de la piel, nodularidades irregulares en la
superficie y agrandamiento. Puede aparecer en la nariz, el
mentodn, la frente, las mejillas o las orejas.
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Subtipos clinicos Descripcion

Ocular Sensacién de cuerpo extraiio en el ojo, ardor o escozor,
sequedad, picazén, fotosensibilidad ocular, visién borrosa,
telangiectasia de la esclerdtica u otras partes del ojo o edema
periorbitario.

Otras variantes Papulas o nédulos cutdneos granulomatosos, no inflamatorios,
duros, de color marrén, amarillo o rojo

DIAGNOSTICO

En 2002, la Sociedad Nacional Estadounidense de Rosdcea proporciond un sistema de
diagndstico y clasificacion provisional para facilitar la comunicacién mediante el uso de
criterios estandar entre médicos, investigadores, pacientes y organizaciones de salud vy
seguros. (7)

El diagndstico de la rosacea se basa en un examen fisico de la piel y una revisién de los
sintomas. No hay una prueba especifica para la rosacea, por lo que el diagndstico se realiza
principalmente mediante la exclusion de otras condiciones similares. (6,7)

Criterios Diagndsticos de la Rosacea

1. Criterios Mayores

Los siguientes signos y sintomas son considerados criterios mayores para el diagnéstico de la
rosacea. La presencia de uno o mas de estos signos, especialmente en la regidn central de la
cara (mejillas, nariz, barbilla, y frente), puede ser suficiente para el diagndstico: (8)

e Eritema Central Facial (Enrojecimiento Persistente)

o Enrojecimiento persistente en la parte central del rostro que puede parecerse
a un rubor o quemadura solar.

e Papulas y Pustulas

o Protuberancias rojas pequefias (pdpulas) y protuberancias llenas de pus
(pustulas) que pueden parecerse al acné, pero sin comedones (puntos negros).
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e Telangiectasias
o Pequefios vasos sanguineos visibles en la piel de la cara.
e Engrosamiento de la Piel (Fimatosa)

o Piel engrosada y con bultos, especialmente en la nariz (rinofima), pero
también puede afectar otras areas del rostro.

2. Criterios Secundarios
Los siguientes signos y sintomas pueden apoyar el diagndstico de la rosdcea, pero no son
suficientes por si solos para confirmarlo: (7,8)

e Sensacion de Ardor o Picazén

o Sensaciones de ardor, picazdn o escozor en las areas afectadas.
e Sequedad y Descamacion de la Piel

o Sensacion de piel seca y descamada en las dreas afectadas.
¢ Sensibilidad Cutanea

o La piel puede ser especialmente sensible y reaccionar de manera exagerada a
productos para el cuidado de la piel, cosméticos y factores ambientales.

e Edema Facial
o Hinchazén en la cara, que puede ser transitoria o persistente.
e Problemas Oculares (Rosacea Ocular)

o lrritacién ocular, sequedad, ojos rojos, sensacién de cuerpo extrafio, y
parpados inflamados. En casos severos, puede afectar la vision.

Subtipos de Rosacea
Existen varios subtipos de rosacea, cada uno con sus caracteristicas clinicas especificas.
Identificar el subtipo puede ayudar en el tratamiento y manejo de la enfermedad:

1. Rosacea Eritematotelangiectasica (ETR)
o Predomina el enrojecimiento persistente y las telangiectasias.
2. Rosacea Papulopustular

o Predominan las papulas y pustulas inflamatorias sobre un fondo de
enrojecimiento persistente.

3. Rosacea Fimatosa
o Engrosamiento de la piel, especialmente en la nariz (rinofima).
4. Rosacea Ocular

o Afecta los ojos y los parpados, causando irritacién y sequedad ocular.
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Tabla 3.- Diagnéstico diferencial de la rosacea con sus caracteristicas distintivas:

Condicion Caracteristicas Clave

Eritema facial persistente, telangiectasias, papulas y pustulas en la zona

Rosdcea ., PR
central de la cara, sensacion de ardor o picazén, sin comedones.

Presencia de comedones abiertos y cerrados, pdpulas, pustulas y quistes,

Acné Vulgar .
g principalmente en adolescentes, afecta cara, pecho y espalda.

Placas eritematosas con escamas grasosas, localizadas en areas
seborréicas como cuero cabelludo, cara (especialmente cejas y surco
nasolabial).

Dermatitis
Seborreica

Eritema en forma de alas de mariposa sobre las mejillas y el puente nasal,

Lupus Eritematoso - . . , . .
P fotosensibilidad, lesiones discoides, sintomas sistémicos posibles.

Piel seca, prurito intenso, eritema y descamacién, afectando pliegues de

Dermatitis Atdpica . - . . .
P codos y rodillas, cara en nifios, historia de atopia.

Dermatitis de||Eritema, vesiculas, papulas y prurito en dreas de contacto con el alérgeno
Contacto o irritante, historia de exposicion reciente a un nuevo producto.

Eritema heliotropo (eritema en parpados), papulas de Gottron (eritema y

Dermatomiositis ., . .. .
descamacion sobre nudillos), debilidad muscular proximal.

Rubor facial paroxistico, diarrea, sibilancias, aumento de serotonina y sus

Carcinoide . .
metabolitos en la orina.
Piel caliente y humeda, eritema en palmas, mixedema pretibial,
Enfermedad de , , . . o
Graves exoftalmos, sintomas de hipertiroidismo (p. ej., pérdida de peso,
palpitaciones).
. Placas eritematosas o marrones, nédulos en cara, especialmente en la
Sarcoidosis

region periorbitaria, granulomas no caseificantes en biopsia.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la rosdcea se enfoca en controlar los sintomas y puede incluir:

e Medicamentos topicos y orales: Para reducir la inflamacion y el enrojecimiento.

Tratamiento tépico
Util sobre todo en rosacea con predominio de componente eritematoso. Se debe mantener el
tratamiento unas 8—12 semanas (incluso hasta 6 meses en algunos casos)3.

e Metronidazol 0,75% gel o crema, 2 aplicaciones al dia.

e Clindamicina 1% gel o emulsidn, 2 aplicaciones al dia.
e Eritromicina 2% gel o solucidn, 2 aplicaciones al dia.

e Acido azelaico 15% gel 0 20% crema, 2 aplicaciones al dia.

En una revisidon sistematica reciente sobre intervenciones para la rosacea basada en un
enfoque fenotipico, se recomendd el uso de brimonidina tépica (con alta certeza en la
evidencia) y oximetazolina tdpica (con certeza moderada en la evidencia) para el tratamiento
del eritema persistente temporal. Para tratar las papulas y pustulas, se sugirieron acido
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azelaico tépico (con alta certeza en la evidencia), ivermectina topica (con alta certeza en la
evidencia), metronidazol tépico (con certeza moderada en la evidencia) y minociclina tdpica
(con certeza moderada en la evidencia). (8,9,10)

Un metandlisis y revision sistematica identificd la ivermectina tépica como el tratamiento
tépico mas eficaz para la rosdcea papulopustulosa, proporcionando ademas el mayor beneficio
psicoldgico para los pacientes. Este tratamiento se puede aplicar tanto en piel con rosacea leve
como moderada a severa.

Existe una fuerte asociacion entre la infestacion por Demodex y la rosacea, observandose altas
densidades de Demodex en la rosacea papulopustulosa. Un estudio retrospectivo con 394
pacientes (117 con rosacea y 277 con demodicosis) evalud el impacto del tratamiento tépico
con benzoato de bencilo (+ crotamitén) en las densidades de Demodex y los sintomas clinicos
de la rosacea y la demodicosis, obteniendo resultados similares en ambas cohortes. (7,8,9)

El tratamiento fue eficaz en el 46% de los pacientes y curativo en el 20%, siendo los regimenes
de dosis mds altas mas eficaces que los de dosis mas bajas. Otro estudio con 344 pacientes
mostré que las densidades de Demodex se normalizaron con el tratamiento, y los sintomas
desaparecieron en mds del 80% de los pacientes con buen cumplimiento. La dosis mas alta se
asocié con un mejor cumplimiento y resultados mas rapidos, sugiriendo que podria ser util
para pacientes con rosacea y demodicosis. (9)

El acido tranexamico, usado convencionalmente para tratar el melasma, ha mostrado
potencial en el tratamiento de la rosacea al regular la respuesta inmune y la angiogénesis.

En 2013, un estudio traté a seis mujeres coreanas con rosacea papulopustulosa o dermatitis de
contacto irritativa utilizando remojo en solucién de acido tranexamico, observando una
disminucion significativa en las puntuaciones de eritema y una mejora notable en los sintomas
de picazon, enrojecimiento y ardor, sin eventos adversos significativos. Otros estudios también
mostraron efectos terapéuticos prometedores del acido tranexdmico tépico en la rosacea
eritematotelangiectdsica, con un buen perfil de seguridad. (9,10)

Tratamiento sistémico
Tiene minimos efectos sobre el eritema. Es un tratamiento efectivo en formas papulo-
pustulosas, manteniendo el tratamiento un minimo de 3—4 semanas(9,10)

e Tetraciclinas: tetraciclina 250-500mg/12h, doxicilina 100mg /24h.

e Macrdlidos: eritromicina 500mg/12h claritromicina, azitromicina.
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e Metronidazol: 500mg/24h. Para pacientes que no responden a tetraciclinas.

e Isotretinoina: a dosis bajas, 5-10mg/24h de forma prolongada. Se suele usar en casos
graves resistentes al tratamiento convencional. Tiene efecto importante sobre papulas
y pustulas y ademds mejora el eritema. Los efectos secundarios mas frecuentes son
queilitis, sequedad de piel y mucosas, cefalea y dolores musculoesqueléticos. Tiene
efectos teratogénicos por lo que requiere la firma de un consentimiento informado en
mujeres en edad fértil. (10,11)

Para el manejo de la rosdcea papulopustulosa moderada a severa, se debe considerar un
tratamiento sistémico o una terapia combinada. La Administracion de Alimentos vy
Medicamentos de los EE. UU. ha aprobado capsulas orales de doxiciclina de liberacidon
modificada para tratar las papulas y pustulas inflamatorias de la rosdcea. La doxiciclina de
liberacién modificada de 40 mg, la isotretinoina y la minociclina han sido recomendadas como
tratamientos efectivos para reducir las pdpulas y pustulas en la revision sistematica actualizada
sobre intervenciones para la rosacea. (11,12)

Los betabloqueantes orales pueden ser Utiles para tratar el eritema y el enrojecimiento
persistentes, ya que antagonizan los efectos de la estimulacion del nervio simpatico y las
catecolaminas circulantes en los betaadrenoceptores.

Una revisidn sistematica que incluyd nueve estudios concluyd que los betabloqueantes no
selectivos orales, especialmente carvedilol y propranolol, pueden ser una opcién de
tratamiento eficaz para el enrojecimiento y el eritema faciales asociados a la rosacea. (12)

En un estudio retrospectivo monocéntrico, cinco pacientes caucasicos con rosacea recibieron
tratamiento con carvedilol, titulado hasta 12,5 mg dos veces al dia durante al menos 6 meses.
Todos los pacientes mostraron una disminucion notable en las calificaciones de
autoevaluacién y evaluacién del eritema por el médico, e informaron una mejora significativa
en la satisfaccion. (11)

Sin embargo, se necesitan ensayos clinicos prospectivos a gran escala para confirmar el efecto
de los betabloqueantes en el tratamiento de la rosacea, asi como para determinar la dosis
Optima y los efectos a largo plazo.

Laserterapia

El tratamiento con laser mejora de manera eficaz el componente vascular de la rosacea,
reduciendo el eritema difuso y las telangiectasias por lo que se ha demostrado especialmente
util en el tratamiento de la forma eritemato-telangiectasica.

En la revisién sistemdtica actualizada sobre intervenciones para la rosacea, se recomienda la
terapia con laser y luz pulsada intensa (IPL) (evidencia de certeza baja a moderada) para el
tratamiento del eritema y principalmente de la telangiectasia (12,13)

e Cuidado de la piel: Uso de productos suaves y proteccion solar diaria.

Es muy importante el educar a los pacientes para la identificacion y evitacién de los factores
desencadenantes. Esto evitara la aparicidon de brotes frecuentes y disminuira la intensidad de

los sintomas.
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Terapias de inyeccion

Dos terapias de inyeccion son utiles en el tratamiento de la rosacea, a saber, la toxina
botulinica y los inhibidores de la interleucina (IL)-17. Se observé una disminucidn significativa
en el indice de eritema y una mejor elasticidad de la piel. Aunque el tratamiento con
inhibidores de IL-17 es costoso, estos agentes podrian usarse para tratar la rosacea
papulopustulosa grave y resistente al tratamiento. (13)

e Cambio en el estilo de vida: Evitar los desencadenantes conocidos y manejar el estrés,
adaptarse a una dieta adecuada

e Probidticos. Muchos informes respaldan el uso de probidticos en el tratamiento de
enfermedades inflamatorias crénicas, como la rosdcea, con efectos secundarios
limitados. La evidencia del eje piel-intestino podria respaldar el uso de probidticos
como tratamiento complementario en pacientes con rosacea (13)

COMPLICACIONES

La rosdcea puede dar lugar a diversas complicaciones, algunas de las cuales pueden afectar
significativamente la calidad de vida de los pacientes. Entre las complicaciones cutaneas, se
encuentra el rinofima, que es el engrosamiento y agrandamiento de la piel de la nariz, mas
comun en hombres y en casos severos de rosacea no tratada; el edema persistente, que es la
hinchazén crénica en la cara, especialmente alrededor de los ojos y la frente. (14)

Las complicaciones oculares incluyen la rosacea ocular, que es la inflamacién de los ojos y
parpados, causando ardor, sequedad, sensacién de cuerpo extrafio, conjuntivitis y blefaritis, y
que puede llevar a complicaciones mds graves como queratitis y pérdida de visidn si no se
trata. (6,13)

Las complicaciones por tratamiento pueden incluir reacciones adversas, como irritacion de la
piel, fotosensibilidad, alteraciones gastrointestinales y resistencia bacteriana en el caso de los
antibidticos orales, asi como una sobrecarga de tratamiento que puede llevar a complicaciones
adicionales, como la dermatitis perioral.

Las complicaciones infecciosas se refieren a infecciones secundarias, ya que las lesiones
inflamadas pueden ser susceptibles a infecciones bacterianas. Las complicaciones vasculares
incluyen la rosacea fulminante, una forma rara y grave de la enfermedad que se presenta con
pustulas y nddulos extensos, requiriendo tratamiento sistémico agresivo.

Mantener una comunicacion abierta con el dermatdlogo y seguir un régimen de cuidado de la
piel especifico para la rosacea puede ser crucial para evitar las complicaciones y mejorar la
calidad de vida de los pacientes. (14)

PRONOSTICO

El prondstico de la rosacea varia dependiendo de la severidad y el manejo de la enfermedad.
En general, la rosacea es una afeccidn crénica y recurrente que no tiene cura definitiva, pero
sus sintomas pueden controlarse con tratamiento adecuado. (8,15)
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La intervencién temprana y el tratamiento continuo pueden reducir la gravedad de los
sintomas y prevenir la progresién de la enfermedad. Adherirse a las recomendaciones médicas
y el uso regular de medicamentos tépicos u orales puede mejorar significativamente el
prondstico. Identificar y evitar factores desencadenantes como la exposicion al sol, el consumo
de alcohol, alimentos picantes y temperaturas extremas puede ayudar a reducir los brotes.

El uso de productos suaves y adecuados para la piel sensible, asi como la proteccién solar
diaria, también pueden ayudar a manejar la enfermedad. En cuanto a la evolucion a largo
plazo, la mayoria de los pacientes con rosacea leve a moderada pueden experimentar periodos
prolongados de remision con tratamiento adecuado y cambios en el estilo de vida. (14,15)

Ademas, la rosacea puede tener un impacto significativo en la calidad de vida y la autoestima,
por lo que el apoyo psicoldgico y la educacion del paciente son componentes importantes del
manejo a largo plazo.

BIBLIOGRAFIA:

1. TanJ, Almeida LM, Bewley A et al. Updating the diagnosis, classification and
assessment of rosacea: recommendations from the global ROSacea COnsensus
(ROSCO) panel. BrJ Dermatol. 2017;176(2):431-438.

2. Angulo, N. M., Lozada, J. D. F., Rodriguez, J. D., Zapata, M. J. S., & Molina, D. C.
(2024). Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con rosacea en una
poblacién colombiana. Dermatologia Revista mexicana, 68(2), 161-168.

3. BaeYl, YunSJ, Lee JB et al. Clinical evaluation of 168 Korean patients with rosacea:
the sun exposure correlates with the erythematotelangiectatic subtype. Ann
Dermatol. 2009;21(3):243-249.

4. Drake L, editor. National Rosacea Society. New survey pinpoints leading factors
that trigger symptoms. Link: http://www.rosacea.org/rosacea-
review/2002/summer/new-survey-pinpoints-leading-factors-that-trigger-
symptoms

5. Searle T, Ali FR, Carolides S, Al-Niaimi F. Rosacea and Diet: What is New in 20217 J
Clin Aesthet Dermatol. 2021 Dec;14(12):49-54. PMID: 35096255; PMCID:
PMC8794493.

6. Zhang, H., Tang, K., Wang, Y.et al. Tratamiento de la rosacea: revisién y
actualizacion. Dermatol Ther (Heidelb) 11, 13-24 (2021).
https://doi.org/10.1007/s13555-020-00461-0

7. Wang Y, Zhang H, Fang R, Tang K, Sun Q. Los 100 articulos mas citados sobre
rosacea: un andlisis bibliométrico. J Eur Acad Dermatol Venereol.
2020. https://doi.org/10.1111/jdv.16305 .

166



10.

11.

12.

13.

14.

15.

Tan J, Almeida LM, Bewley A, et al. Actualizacidn del diagndstico, la clasificacion y
la evaluacién de la rosacea: recomendaciones del panel global de consenso sobre
rosacea (ROSCO). Br J Dermatol. 2017;176(2):431-8.

Johnson SM, Berg A, Barr C. Manejo de la rosacea en la clinica: desde la
fisiopatologia hasta el tratamiento: una revisién de la literatura. J Clin Aesth
Dermatol. 2020;13(4 Suppl):517-522.

Steinhoff MBJ. Capitulo 79: Rosacea. En: Kang SAM, Bruckner AL, Enk AH. Margolis
DJ, McMichael AJ, Orringer JS editor. Fitzpatrick's dermatology, 9.2 edicidén: Mc
Graw Hill Education; 2019.

Rivera-Silva, G., Morin-Juarez, A., & Garza-Martinez, R. (2020). Rosacea. Revista
Meédica MD, 10(1), 51-51.

van Zuuren EJ, Arents BWM, van der Linden MMD, Vermeulen S, Fedorowicz Z,
Tan J. Rosacea: New Concepts in Classification and Treatment. Am J Clin Dermatol.
2021 Jul;22(4):457-465. doi: 10.1007/s40257-021-00595-7. Epub 2021 Mar 23.
PMID: 33759078; PMCID: PM(C8200341.

Schaller M, Almeida LM, Bewley A, et al. Rosacea treatment update:
recommendations from the global ROSacea COnsensus (ROSCO) panel. Br J
Dermatol. 2017;176:465-471. doi: 10.1111/bjd.15173.

Kang CN, Shah M, Tan J. Rosacea: An Update in Diagnosis, Classification and
Management. Skin Therapy Lett. 2021 Jul;26(4):1-8. PMID: 34347259.

Buddenkotte J, Steinhoff M. Recent advances in understanding and managing

rosacea. F1000Res. 2018 Dec 3;7:F1000 Faculty Rev-1885. doi:
10.12688/f1000research.16537.1. PMID: 30631431; PMCID: PMC6281021.

167



-

ENFOOQUE
MULTIDISCIPLINARIO A
LAS DIFERENTES
ESPECIALIDADES
MEDICAS VOLUMEN II.

CAMARA
ECUATORIANA
DEL LIBRO



