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PROLOGO

Hace unos meses empezamos la aventura de la investigacion, con la bulsqueda de personas
interesadas en realizar publicaciones en diferentes fuentes cientificas de alto impacto, el miedo a no
encontrar la suficiente cantidad de personas que deseen formar parte de este proyecto siempre
rondaba mi cabeza, sin embargo fue increible que tras una busqueda no menor a 24 horas ya
teniamos lleno los cupos para nuestro primero volumen y en la semana siguiente nuestro segundo
volumen, era algo increible la gente ama hacer ciencia tan solo se debe buscar y proporcionarles las
herramientas que faciliten su investigacion.

Es asi que ya nos encontramos en nuestro ENFOQUE MULTIDISCIPLINARIO A LAS DIFERENTES
ESPECIALIDADES MEDICAS VOLUMEN I11, y hemos aprendido bastante de nuestros errores anteriores
en los dos voliumenes pasados, mejorando la redaccidn, estructura y calidad, no dejando de menos a
los dos antes mencionados que también nos sacaron unos cuantos suspiros. El publicar un libro no es
facil, encontrar gente apasionada y con dedicacion es lo complejo y no dificil.

Agradezco con infinito ahincd a cada AUTOR de este volumen y de los dos anteriores, en serio me he
encontrado con gente que escribe con una calidad de exportacién y se nota su esfuerzo en cada letra,
parrafo y punto final. No es el fin, es el inicio de muchos libros mas, queremos seguir, la meta es que
se haga ciencia y que esa ciencia sirva a todos. Lo dedicamos a nuestra familia ellos son los grandes
sacrificados, un linea lleva tiempo y un capitulo pasion.
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ENDOCRINOLOGIA

*Dra. Priscila Carolina Moyano Jaramillo

Hipotiroidismo

RESUMEN:

La glandula tiroides forma parte del sistema
endocrino, la cual estad encargada de regular
distintas funciones en el organismo, cuando
ocurre un mal funcionamiento de esta,
puede presentarse distintas patologias, una
de estas, el hipotiroidismo primario, es de
las patologias que mds afecta a la glandula
tiroides, afectando del 4 al 8% de la
poblacion mundial y de 5 a 8% de la
poblaciéon ecuatoriana.

Esto se da por una deficiencia en la
formacion vy liberacion de hormonas
tiroideas por parte de la glandula, debido a
la falta de estas hormonas se produce un
desequilibrio en el organismo y comienza a
presentarse una variedad de signos y
sintomas que son sugestivos de |la
enfermedad.

Esta es de las patologias mas conocidas en
los distintos niveles de atencidn de salud y
por su variedad de signos y sintomas su
sospecha diagndstica suele ser rapida, pero
la confirmacién del hipotiroidismo siempre
se da con valores de laboratorio de TSH y
para ubicarnos en el rango de wun
hipotiroidismo primario necesitamos los
valores de T4 libre, los cuales confirman el
diagnostico para de esa forma comenzar
con el tratamiento oportuno del mismo, en
este caso levotiroxina.

Palabras clave: Hipotiroidismo primario,
tiroides, hormonas, hipdfisis, levotiroxina.
Definicién:

El hipotiroidismo primario es una

enfermedad endocrino-metabdlica en la
cual el funcionamiento de la glandula

tiroides estd comprometido. (1) Causada
por la deficiencia en la secrecion y liberacidn
de hormonas tiroideas (T4-T3) las cuales son
necesarias para el adecuado

funcionamiento del organismo. (2)

Dentro de este concepto la hipdfisis con la
hormona tirotropina (TSH) va a presentar
valores elevados para su rango, debido a la
falta de funcionalidad de la glandula
tiroidea, la hipdfisis intentara compensar
esto, sintetizando mas TSH para que se dé
una adecuada liberacién de hormonas en el
organismo, pero, sin lograr el efecto
deseado ya que los valores de T4 se
encontraran bajos. (3)

Epidemiologia:

La Organizacion mundial de la salud (OMS)
reporto una deficiencia de yodo en la
nutricion en mas del 30% de la poblacion.
Estos datos fueron recopilados por mas de 2
décadas en 130 paises. Por lo que
recomiendan un aporte de yodo adecuado e
individualizado. (4)

El hipotiroidismo primario presenta una
prevalencia variable segun la poblacién de
estudio. Se estima que a nivel mundial
afecta entre el 4y el 8% y en Estados Unidos
(EE.UU) presenta una prevalencia de hasta
el 8% mientras que en Europa se encuentra
entre el 4y 7%.

Los paises desarrollados han disminuido el
numero de casos de hipotiroidismo no
diagnosticado, debido a la realizacién de
pruebas de funcién tiroidea y la disminucion
de los umbrales para iniciar el tratamiento
han permitido controlar oportunamente los
cuadros clinicos. (5)

En Latinoamérica la epidemiologia depende
de multiples factores como la edad, sexo,
raza con una reafirmacién de Ia
epidemiologia mundial, mayor afeccién en
sexo femenino. (6) El hipotiroidismo afecta
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entre el 5 al 8% de las personas en Ecuador,
esto segln las consultas realizadas en el
Primer Nivel de atencién de Salud. (7) (8)

En el embarazo se presentd clinicamente en
el 10% de los pacientes diagnosticados,
mientras que hipotiroidismo subclinico en el
90% de los casos sin control de los
problemas tiroideos en casi la mitad de los
casos (> 40%). (9)

Afecta también a la poblacidn de mujeres
gestantes. Se estima que la prevalencia de
esta patologia durante la gestacion esde 2 a
3 % presentando cifras mayores la
presentacion subclinica de esta

enfermedad. (10)

Etiologia

Su origen se basa en la alteraciéon del
metabolismo, absorcién o carencia de yodo
en la dieta. Por lo que su origen es
multifactorial, la dieta con deficiencia de
yodo es la principal causa de hipotiroidismo.
Ademads, existen mutaciones de genes
especificos que son fundamentales en la
absorcién y metabolismo del Yodo, asi
también en la sintesis, transporte y
actividad de las hormonas tiroideas. (1) en
la tabla 1 se detallan los genes que se
afectan para la  produccién  del

hipotiroidismo.

Tabla 1. Genes involucrados en el origen del
hipotiroidismo.
Genes

Receptor de la hormona estimulante de la tiroides
(TSHR)

Forkhead Box E1 (FOXE1)

NK2 Homeobox 1 (NKX2-1)

Paired Box 8 (PAX8)

NK2. Homeobox 5 (NKX2-5)

Miembro 5 de la familia de portadores de solutos 5
(SLC5A5)

Peroxidasa tiroidea (TPO)

Oxidasa dual 2 (DUOX2)

Factor de maduracidon de oxidasa dual 2 (DUOXA2)
Miembro 4 de la familia de portadores de solutos 6
(SLC6A4)

Yodotironina deshalogenasa (DEHAL1)

Esta patologia puede presentarse por

procesos inflamatorios, procesos
infecciosos, cambios dietéticos (dieta
vegana), procesos de irradiacién por fines
médicos o ambientales, consumo de
medicamentos como litio o yatrogénicos. La
interaccion de diversos factores como los
hay mencionados junto a factores de riesgo
especificos contribuyen al desarrollo de Ia

enfermedad. (11)

Factores de riesgo

La edad es un factor de riesgo para
desarrollar hipotiroidismo. Las personas
mayores de 65 afos presentaron una tasa
de presentacion de hipotiroidismo mayor en
comparacién apersonas de menor edad.
Este se incrementa en el sexo femenino de
ascendencia caucasica. (12)

Las enfermedades autoinmunes como la
diabetes mellitus tipo | (DMT1) enfermedad
celiaca o] trastornos autoinmunes
endocrinos. Se ha visto asociado también a
afecciones sindromicas como el sindrome

de Down o Turner. (12)

Durante la gestacidon se puede presentar
esta enfermedad, por lo que es necesario el
tamizaje en mujeres gestantes que
presenten otros factores de riesgo asociado
a esta enfermedad, la epidemiologia de esta
patologia durante la gestacién se detalla en
el apartado de epidemiologia. (10)
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A pesar de ser considerados como habitos
nocivos o factores de riesgo para el
desarrollo de multiples enfermedades, el
consumo controlado de tabaco y alcohol se
lo ha asociado a factor de proteccién en
cuanto a esta patologia. (12)

Fisiopatologia

El hipotiroidismo primario en paises
subdesarrollados es causado
principalmente por el déficit de yodo o por
la falta de acceso al mismo, mientras que en
paises desarrollados la principal causa es la
tiroiditis autoinmune causada por el bocio,
también conocida como tiroiditis de
Hashimoto, en esta enfermedad se da una
destruccidn inflamatoria del tejido tiroideo
lo que lleva a esta alteracion en su funcion,
debido a Ila alta concentracion de
anticuerpos antitiroideos, con predominio
de anticuerpos  antitiroglobulina vy

anticuerpos de peroxidasa tiroidea (14) (15).

En la tiroiditis de Hashimoto la infiltracion
linfocitica marcada de la glandula, mediada
por T CD4 y CD8 activados y linfocitos B,
pero la destruccidn de la glandula se cree
que principalmente esta dada por T CD8+
citotdxicos, estos van destruyendo
mediante perforinas que causan necrosis
celular o por granzima B la cual induce
apoptosis. EI TNF-a (factor de necrosis
tumoral), interleuquina-1 e IFN (interferén
gamma) comienzan a producirse debido a
los linfocitos T locales lo que vuelve a las
células tiroideas mas susceptibles a sufrir
apoptosis, por los receptores de muerte,
como Fas, que son activados por sus
ligandos respectivos en el linfocito T (16).

Existen marcadores autoinmunitarios que
aun que no se ha mostrado importancia en
la patogenia, es de buena utilidad clinica
estos son Tg y TPO. Los anticuerpos anti TPO
van a fijar el complemento por eso en la
enfermedad autoinmunitaria se van a

encontrar complejos de ataque a Ia
membrana mediados por el complemento
(16).

Clinica

Los pacientes con hipotiroidismo van a
presentar una clinica variable, desde
sintomas poco claros, hasta otros muy
sugestivos de la enfermedad. En el caso de
la tiroiditis de Hashimoto, los pacientes
acuden por la presencia de bocio (16).

La lista de signos y sintomas por cada érgano
y sistema que puede presentarse en el
hipotiroidismo es muy extensa, en la tabla 2
se muestra los signos y sintomas que mads
resaltan en esta patologia y en orden del

mas frecuente al menos frecuente (16).

Tabla 2. Signos y sintomas del hipotiroidismo

Signos

Sintomas

Cansancio, debilidad
Sequedad de piel
Sensacion de frio

Caida del pelo
Dificultad para
concentrarse 'y mala
memoria

Estrefiimiento

Aumento de peso y
escaso apetito

Disnea

Voz ronca

Menorragia (mas
adelante oligomenorrea

Piel seca y aspera;
extremidades frias
Cara, manos y pies
hinchados (mixedema)
Alopecia difusa
Bradicardia

Edema periférico
Retraso de la relajacién
de los reflejos
tendinosos

Sindrome del tunel
carpiano

Derrames de cavidades
serosas

0 amenorrea)
Parestesias
Déficit auditivo

Elaboracion propia, fuente: Kasper D, Fauci A, Hauser S,
Longo D, Jameson J, Loscalzo J. Trastornos tiroideos. En:
Kasper D, Fauci A, Hauser S, Longo D, Jameson J, Loscalzo J,
editores. Harrison principios de medicina interna. 19 Edicion.
Mexico: McGrawHill: 2016. P. 2283-2308

Diagndstico

Una vez guiados por la sospecha clinica, por
los signos y sintomas antes mencionados, el
diagnodstico de hipotiroidismo se lo realiza
midiendo los niveles de TSH (0.3-4.5 mU/I)
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si estos se encuentran por encima de 10
mU/l, nos confirma el diagndstico, el
siguiente paso a esto es saber que glandula
especifica esta causando este desequilibrio
hormonal, para eso se mide los niveles de
T4 libre en plasma que van desde 0.6 a 1.8
si los niveles de esta hormona estdn
disminuidos, podemos tener el diagnostico
completo de hipotiroidismo primario. (14)

Otras pruebas diagndsticas que podemos
usar para encontrar la causa, en caso de
sospechar una enfermedad autoinmune,
son los de anticuerpos antitiroideos (Tg y
TPO) y un eco tiroideo (16).

Hay que tomar en cuenta, que, en este tipo
de pacientes, el diagndstico es en conjunto,
los sintomas clinicos acompafiados de los
resultados de laboratorio (14).

Tratamiento

El primer paso con los pacientes que
presentan cualquier tipo de enfermedad
crénica no transmisible es, la explicacion de
la enfermedad, una vez que el paciente
entiende su situacion, las complicaciones al
no tomar su medicamento de forma
adecuada y la enfermedad en si; serd capaz
de adherirse de mejor manera al nuevo
estilo de vida que le toca afrontar (13). El
manejo multidisciplinario en este contexto
es muy importante, por la adherencia al
tratamiento, estos pacientes en su mayoria
presentan otras patologias asociadas que
puedes dificultar su adherencia al
tratamiento, la cual es la base de este. Los
pacientes que presentan polifarmacia, con
frecuencia, van a ser los mas complicados
para mostrar una adherencia al tratamiento
adecuada (13) (17).

Para iniciar el tratamiento farmacoldgico, el 3

paciente debe cumplir con dos criterios, el
primero es la presencia de sintomas clinicos
y el segundo es los examenes de laboratorio
gue confirmen la presencia de enfermedad

(17). El hipotiroidismo primario al ser una
enfermedad causada por el déficit de
hormonas tiroides, como se mencioné
anteriormente, el Unico tratamiento es el
reemplazo de estas, con levotiroxina, que es
una hormona sintética que realiza el mismo
mecanismo que la hormona enddgena del
cuerpo, se transforma en T3 en los érganos
periféricos (19), esta se absorbe en el
intestino delgado y solo el 80% del total de
dosis es absorbida por el mismo (17) (18).

La levotiroxina es un farmaco que se
absorbe con mas facilidad por el pH acido,
es por lo que se indica a los pacientes la
toma del mismo debe ser en ayuno, al
menos treinta minutos antes del desayuno,
aunque lo ideal seria una hora antes, con
agua y sin otros farmacos acompafiantes
(17). La asociacion americana de tiroides
(ATA) menciona la dosis de inicio de
levotiroxina, 1.6 mcg/kg/dia, con diferentes
variaciones, para adultos mayores. A los
pacientes que van a iniciar con el
tratamiento farmacolégico se recomienda
una dosis inicial de 50 mcg al dia, hasta
ajustar a la dosis ideal, de acuerdo con su
peso (18).
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IMAGENOLOGIA

Ecografia En Cirrosis Hepatica

*Dr. Julio Cesar Flores Sanafria

RESUMEN

La cirrosis hepatica es una de las principales
causas de muerte en Ecuador. Nuevas
investigaciones establecen que la fibrosis
hepdtica es una proceso dinamico y que la
cirrosis temprana puede ser reversible. Tan
solo un tercio de las personas con cirrosis
conocen que la tienen. La gran mayoria de
pacientes con cirrosis  permanecen
asintomaticas hasta el inicio de |Ia
descompensacion. Cuando existen signos o
sintomas conjuntamente con pruebas
hepdticas alteradas se debe iniciar una
evaluacion exhaustiva lo mds pronto
posible. Las causas mds comunes de cirrosis
son virales, enfermedad hepatica alcohdlica
y esteatosis hepdatica no alcohdlica. La
evaluacidon inicial debe incluir pruebas
seroldgicas virales y hepaticas ademas de
tiempos de coagulacién que incluyan el
tiempo de internacionalizacién
randomizazado, ferrita, transferrina,
ecografia hepatica de manera inicial. Se
debe realizar una detallada historia clinica
enfatizando en factores de riesgo y habitos.
Los objetivos del tratamiento se basan en
prevenir la cirrosis, descompensaciones y
muerte. Dentro de las complicaciones mas
frecuentes se encuentran las varices las
cuales se controlan con el uso de
endoscopio y a menudo requieren profilaxis
con betabloqueantes no selectivos. El
manejo de la ascitis incluye intensificacion
de la diéresis, restriccién de sal, profilaxis
antibiotica para evitar peritonitis bacteriana
espontdnea esto cuando es necesario. La
encefalopatia hepdatica es manejada con
modificaciones nutricionales y cambios en

los estilos de vida es necesario el uso de
lactosa y rifaximina. El control del carcinoma
hepatocelular incluye un  monitoreo
ecografico cada seis meses para pacientes
con cirrosis.

Palabras clave: cirrosis hepdtica; fibrosis ;
carcinoma hepatocelular ; infecciones
virales

DEFINICION

La cirrosis hepatica es un proceso difuso que
provoca un daio irreversible en etapas mas
avanzadas. En el afio 2016 se estima que
alrededor de 40.000 personas fallecieron
por esta causa , en Ecuador es considerada
una de las principales causas de morbilidad
v mortalidad(1).Se
enfermedad poco conocida por las personas

considera una

que la padecen. Estudios estadisticos
mencionan que alrededor de una de cada
tres personas con cirrosis desconocian que
la padecian (2).

Existen importantes diferencias entre la
incidencia sobre la raza, estatus
socioecondmico con alta presencia en
personas de raza negra, latinoamericanos y
personas de bajos recursos(2). Involucran
un alto costo econdmico para las sistemas
de salud , en Estados Unidos se estimo un
gasto entre $12 y $23 billones de ddlares
anualmente(3). Las principales causas de
cirrosis son la hepatitis virales (
principalmente el virus de hepatitis C(VHC)
y el virus de hepatitis B (VHB), enfermedad
hepdtica alcohdlica y estenosis no
alcohdlica. El  VHC causa cirrosis
principalmente en pacientes con trasplante
hepatico. Existe un aumento de laincidencia
ica (EHNA)

de estenosis hepdtica no alcohd
en los ultimos afos(4)
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La confirmacion diagndstica y la evolucidn
del grado de la enfermedad requieren la
combinacion de multiples exploraciones
complementarias entre las que incluyen
estudios imagenldgicos, sanguineos 'y
personal médico capacitado. El tipo de
tratamiento a realizar, debe priorizar
objetivos donde se debe tomar mucho en
cuenta el estadio en el que se encuentra la
enfermedad. Es importante conocer Ia
fisiopatologia
terapéuticos que permitan conducir a un

Yy nuevos avances

cambio significativo en las estrategias
terapéuticas actuales.

Historia natural de la cirrosis y fisiopatologia

La lesion hepatica crénica causa inflamacion
y fibrosis. Independientemente de la causa,
esto puede conducir a la formacién de
septos fibrosos y nédulos que llegan a
ocasionar un colapso en las estructuras
hepaticas, distorsionando el parénquima vy
la arquitectura vascular. Posteriormente se
produce wuna fibrosis progresiva con
disminucion de la funcidon y metabdlica, lo
gue provoca un aumento de la bilirrubina
con un subsecuente disminucién de la
produccion de los factores de coagulaciony
plaguetas .Ademas se produce un aumento
en la presién de la vena porta generando asi
ascitis y la aparicion de varices esofagicas.

La cirrosis puede resultar de cualquier causa
que ocasione un dafo hepdtico. En
pacientes con tres o mas causas de
enfermedad hepatica, el 10 % al 20 % puede
desarrollar cirrosis dentro de los préoximos
20 afios (5). Los factores asociados con el
incremento del riesgo de progresion de la
cirrosis incluyen edad, presencia de
comorbilidades como VHC y VHB, sexo

masculino ( excepto en la enfermedad

hepatica alcohdlica donde el sexo femenino
progresa de manera mas rapida (6). En la
Tabla | se sintetizan los principales agentes
etiolégicos que ocasionan la cirrosis
hepatica.

Tabla I. Principales agentes etioldgicos del
desarrollo de cirrosis.
Hepatitis viral (hepatitis B, hepatitis C)

Enfermedad hepdtica alcohdlica

Esteatosis hepatica no alcohdlica

Enfermedades de almacenamiento
-Hemocromatoisis

-Enfermedad de Wilson
-Deficiencia de alfa-antitripsina

Enfermedades autoinmunes

- Hepatitis autoinmune

- -Colangitis biliar primaria

- -Colangitis esclerosante primaria
- Colagenopatias

Cardiovascular

- Enfermedad veno-oclusiva( Sindrome de
Budd- Chiari)

- Insuficiencia cardiaca congestiva

- Telangiectasia hemorragica hereditaria (
Enfermedad de Osler-Weber-Rendu

Enfermedad biliar crénica
Colangitis bacteriana recurrente
Estenosis del ducto biliar

Otras

- Farmacos ( metrotrexate, amiodarona )
- Sarcoidosis

- Esquitosomiasis

El punto en cudl la enfermedad llega a ser
irreversible aln no se encuentra claro.
Nuevas investigaciones han establecido que
la fibrosis es un proceso dinamicos que
cuando empieza la cirrosis es reversible (7).
Multiples estudios han demostrado tasas de
mejora de fibrosis confirmadas por biopsia
de hasta un 88 % posterior al tratamiento
antiviral en varios pacientes que padecian
de VHBy VHCy hasta en un 85 % de mejoria
posterior a la realizacion de cirugia
bariatrica en pacientes con esteatosis
hepatica no alcohdlica (8) (9).
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Luego de establecerse la cirrosis , un
paciente puede permaneces clinicamente
estable o compensado por afios. Los
pacientes con cirrosis compensada causada
por VHB, VHC o enfermedad hepdtica
alcohdlica pueden presentar signos clinicos
de descompensacion los cuales incluyen
ascitis, encefalopatia hepatica, interina o
sangrados en un rango del 4 % a 10 % (10).
La progresion e la enfermedad estd
influenciada por varias causas y dependerd
mucho de la presencia o ausencia de
tratamiento adecuado. La media de
supervivencia de los pacientes que padecen
cirrosis compensada es de 12 afios, en
comparacién de 2 afios de los que presentan
cirrosis descompasada (11).

PRESENTACION CLINICA
Historia clinica

Algunos pacientes con cirrosis compensada
permaneces asintomdticos. Cuando los
sintomas ocurren estos incluyen fatiga,
pérdida de apetito, malestar en cuadrantes
superior derecho, debilidad y pérdida de
peso sin explicacién. Con el inicio de las
descompensaciones, los pacientes pueden
presentar alteraciones de la funcidn
hepdtica , ictericia, hipertensiéon portal que
incluye ascitis y edema periférico,
encefalopatia hepatica.

Examen fisico

Los hallazgos en el examen fisico se
presentan en pacientes con enfermedad
hepdtica avanzada y se encuentran
sintetizados en la Tabla Il.

Tabla Il. Hallazgos al examen fisico de pacientes
con cirrosis hepatica

General -Pérdida de masa
muscular

Sistema nervioso central -Temblor de la mano
-Somnolencia

-Confusion
Cabeza -Fetour hepatico
aliento dulce

atribuible a mayores
concentraciones de
sulfuro de dimetilo

- Ictericia de mucosas
, lengua

-Ictericia de
escleroticas
-Agrandamiento  de
pardtida

Torax -Ginecomastia
-Telangectasias
-Adelgazamiento de
vello axilar

Abdomen -Ascitis

-Cabeza de medusa (
veas epigastrios
superficiales
congestionadas que
se irradian al ombligo
-Higado pequefio o
agrandado
-Hemorroides
-Esplenomegalia

Manos y ufias -Progresiva  fibrosis
de la pascua palmar
-Eritema palmar

-Uiias de felpa

Genitourinario -Atrofia testicular

Extremidades inferiores -Eritema distal
-Edema
-Petequias

| Parte del cuerpo

| Hallazgo clinico |

Elaboracion propia . Fuente : Stanford Medicine. Liver
disease, head to foot. Accessed January 4, 2019.
http://stanfordmedicine25.stanford.edu/the25/liverdisease
.html

Hallazgos en examenes de laboratorio
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La enfermedad compensada en fases
iniciales puede presentar exdmenes de
laboratorio normales. Incidentalmente
puede evidenciarse alteraciones de las
enzimas hepaticas o hallazgos
imagendlogicos que pueden guiar a la
sospecha de una dafio renal. Niveles bajos
de albumina ( menor a 3.5 g por dl),
tromobocitopenia( plaguetas menores a
160.000 por pL, enzimas hepdticas con un
radio mayor al doble, alteraciones en
tiempos de protrombina y bilirrubinas (12).
En la Tabla Il sintetizamos los principales
factores de riesgo, hallazgos clinicos vy
examenes complementarios en los

principales causas que desarrollan cirrosis.

Tabla Ill. Hallazgos clinicos, de laboratorio y de
iméagenes para identificar la etiologia de la
enfermedad hepética crénica

positivos en titulos >
1:80
Inmunoglobulina G
sérica total
(hipergammaglobuli
nemia policlonal >
1,5

veces el limite
superior de lo
normal apoya el

diagnostico)

Etiologia Factores Imagen y
de riesgoy | laboratorio
caracterist
icas

Enfermedad | -Test de | -Aspartato

hepatica alcoholism | transaminasa 2

alcohdlica 0 positivo veces mayor que
-Historia alanina
de transaminasa
consumo -Test de tolerancia a
excesivo la glucosa elevado
de alcohol | -Ecografia puede

mostrar ~ cambios
grasos en higado

Deficiencia Rasgo -Fenotitpo alfa-

de alfa- | autosémic | antitripsina

antitripsina 0 recesivo
Descende
ncia
europea
Todas las
otra
evaluacion
es
normales
Hepatitis -Mujeres -Anticuerpo
autoinmune | jovenes antinuclear y/o
anticuerpo
antimusculo liso

Hemocroma | -Rasgo -Ferritina > 250 a
tosis autosémic | 300 ng por ml en
orecesivo | hombres, > 200 ng
- por ml en mujeres
Descende | Saturacion de
ncia transferrina (hierro
europea sérico x
100/capacidad total
de fijacion  de
hierro) > 45%
-Si la saturacion de
ferritina o
transferrina es
anormal, solicite
hemocromatosis
humana.
Enfermedad | -Obesidad | -Lipidos, A1C (no
hepatica no |, diabetes | necesarios para el
alcohdlica mellitus. diagnodstico)
-Pérdida La ecografia puede
de pesosin | mostrar  cambios
causa grasos.
-Puede necesitar
una biopsia para
diagnosticar la
esteatohepatitis no
alcohdlica
Colangitis -Asociada Colestasis (prueba
biliar con de tolerancia a la
primaria desordene | glucosa y fosfatasa
S alcalina elevada)
autoinmu Anticuerpos
nes ( 80 % | antimitocondriales
con positivos
sindrome
de Sjogren
y 5 % con
hepatitis
autoimmu
ne)
Colangitis -Asociada -Colestasis (prueba
esclerosan con de tolerancia a la
primaria enfermed | glucosa y fosfatasa
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Hombres ad alcalina elevada)
intestinal Anticuerpos
inflamator | perinucleares

ia (70%) anticitoplasma de
neutrdéfilos positivos
en el 70% de los
pacientes
-Anticuerpos
antinucleares
frecuentemente
positivos,
anticuerpos
antimusculo liso,
otros anticuerpos
-Colangiografia por

resonancia
magnética
Hepatitis B | -Nacer en | -Antigeno de
viral zona hepatitis B positivo
endémica

Hepatitis C | -Factores -Anticuerpo  anti-
viral de riesgo | hepatitis C

para
contraer
hepatitis C

Elaboracion propia . Fuente O’Shea RS, Dasarathy S,
McCullough AJ; Practice Guideline Committee of the
American Association for the Study of Liver Diseases;
Practice Parameters Committee of the American College of
Gastroenterology. Alcoholic liver disease. Hepatology.
2010;51(1):307-328.

Uso de ecografia en cirrosis

Debido a su bajo costo, accesibilidad y baja
radiacion, la ecografia es de mucha utilidad
para determinar el diagndstico de cirrosis
ademads de poder determinar sus
complicaciones ( esplenomegalia,
hipertension portal, ascitis y carcinoma
hepatocelular). La ecografia resulta muy util
para poder determinar estenosis ( 94%
sensibilidad y 84 % especificidad) pero tiene
menor cobertura ante la cirrosis y fibrosis (
con un 40 a 57 % de sensibilidad (13). Las
caracterizas de cirrosis incluyen nddulos
hepaticos , ecogenicidad y rigurosidad,
siendo el patron nodular la principal

caracteristica (14). Adicionalmente los
hallazgos como hipertensién  portal,
esplenomegalia, Y circulacion
portosistémica colateral son sugestivos de

cirrosis .

Elastografia transitoria

La elastografia transitoria (ET, ha llegado a
ser el método mas utilizado por su rapidez
para la toma de biopsia y poder determinar
el diagndstico de fibrosis con la facilidad de
estatificar. La ET es una técnica ecogrdfica
que utiliza un mecanismo especializado (
FibroScan) .Es un procedimiento de cinco
minutos, se realiza en un entorno
ambulatorio y proporciona resultados en el
punto de atencién. En un meta-analisis de
mas de 10.000 pacientes que abarcan
multiples  etiologias de enfermedad
hepatica, la ET presentd una sensibilidad de
81 % y especificidad de 88 % para detectar
fibrosis y cirrosis hepatica. La ET muestra
incluso  mejor sensibilidad que las
herramientas sanguineas y ecograficas para
detectar cirrosis y también para excluir el
diagndstico (15).

Manejo de la cirrosis

Los primero objetivos de la enfermedad
hepatica  consiste en  evitar las
complicaciones de la cirrosis,
descompensacién hepatica y muerte. Para
todos los pacientes con cirrosis se debe
discutir y abandono total del consumo de
alcohol, mantener un peso saludable,
nutricion adecuada, medicamentos y
suplementos , prevenir infecciones
monitoreo constante. Para los pacientes con
cirrosis, el panel basico de funcion hepatica,

biometria completa, tiempo de
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protrombina e INR son necesarios cada seis
meses, para recalcular la puntuacion de
Child-Pugh y Modelo para el estado final de
la enfermedad hepatica. Los pacientes con
cirrosis presentan multiples factores de
riesgo que incluyen la descompensacion
hepatica ,carcinoma hepatcelular,
malnutricién, hernias umbilicales , edemas
en miembros inferiores.

Pronostico

La clasificacién Child-Turcotte-Pugh (CTP),
inicialmente creada para para la evaluacion
de riesgo postquirdrgico de la derivacion
portosistémica y trasplante hepatica, pero
actualmente es aceptada para
estratificacion del riesgo de pacientes
cirréticos (16). La puntuacion MELD es otra
escala adaptada para esta patologia.
Permite predecir con mayor precisién que la
escala CTP la probabilidad de muerte de un
paciente a 3 meses después de ser
diagnosticado de enfermedad hepatica
avanzada. Una modificante de esta escala es
la puntuacién MELD-Na, usada para
priorizacién de pacientes para la recepcion
de un higado nuevo (17).

INFECCIONES VIRALES

La infeccion cronica por el virus de la
hepatitis C (VHC) una de las principales
causas de morbimortalidad hepaticas por su
relacién con el desarrollo de fibrosis
hepdtica, debido a la persistencia de
actividad necroinflamatoria a lo largo de los
afios de infeccién . La cirrosis de causa
alcohdlica, es la segunda causa mas comun
para desarrollar cirrosis hepatica, se
considera que la cantidad de alcohol
necesaria para desarrollar una cirrosis es la

ingesta de 1 g de alcohol/kg de peso por dia
durante periodos prolongados de tiempo
comunmente mayor a 10 afios. El riesgo de
incidencia de cirrosis hepdtica en ex
bebedores en la comparacién con los
abstemios alargo plazo fue tres veces mayor
de desarrollar esta enfermedad, ademas
gue las mujeres estan mas predispuestas a
desarrollar la enfermedad con ingestas
minimas de alcohol en relaciéon con los
hombres (18).

La cirrosis biliar primaria, se debe sospechar
en pacientes con cirrosis que presentan a
nivel analitico alteraciones indicativas de
colestasis como el aumento de la fosfatasa
alcalina 'y de la  gammaglutamil-
transpeptidasa, en ciertos casos pueden
sumarse sintomas tipicos de obstruccion
biliar incluyendo ictericia, coluria, hipocolia
y prurito. Consideradas las mas frecuentes
son la cirrosis biliar primaria y la colangitis
esclerosante primaria . Cirrosis por
hemocromatosis, es una condicion médica
con alteraciones propias de cirrosis demas
del aumento de la saturacion de Ia
transferrina y concentracion sérica de
ferritina  muy elevada. Cirrosis por
hemocromatosis, es una condicion médica
con alteraciones propias de cirrosis demas
del aumento de la saturaciéon de Ia
transferrina y concentracion sérica de
ferritina  muy elevada (18).Ademas,
multiples causas poco comunes como:
Enfermedades vasculares, Insuficiencia
cardiaca congestiva, Enfermedad veno-
oclusiva, Tirosinemia, farmacos como:
metotrexato, alfa-metildopa, amiodarona,
Intoxicacion por vitamina A entre otras.
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CLASIFICACION

La clasificacion Child-Turcotte-Pugh
(CTP), inicialmente creada para para la
evaluacion de riesgo postquirdrgico de la
derivacién portosistémica y trasplante
hepatica, pero actualmente es aceptada
para estratificacion del riesgo de pacientes
cirréticos. La puntuacion MELD es otra
escala adaptada para esta patologia.
Permite predecir con mayor precisién que la
escala CTP la probabilidad de muerte de un
paciente a 3 meses después de ser
diagnosticado de enfermedad hepatica
avanzada. Una modificante de esta escala es
la puntuacion MELD-Na, usada para
priorizacion de pacientes para la recepcion
de un higado nuevo (19).

También se puede utilizar escalas como el
indice de fibrosis-4 (FIB-4). Esta escala mide
edad, alanina aminotransferasa (ALT),
aspartato aminotransferasa  (AST), vy
plaguetas. Realizando un conteo de puntaje

que clasifica el riesgo como bajo (<1.30),
intermedio (1.30-2.67) y alto (<1,30),
intermedio (1,30-2,67) y alto (>2,67).Si se
determina un riesgo intermedio en FIB-4, es

necesario complementar con estudios de
laboratorio que van a variar segun los
factores de riesgo que el paciente tenga
desde estudios de rutina de funcidon
hepatica hasta serologia para virus comunes
y poco comunes como VHB, VHC, CMV, VIH
(20).

Tratamiento

Con lo que respecta al tratamiento, este se

basa en medidas farmacoldgicas,
nutricionales, psicoldgicas y de apoyo a las
complicaciones que se presentan con el
desarrollo de la enfermedad. En la Tabla IV
evidenciamos las complicaciones con las
diferentes medidas que se aplican para

lograr la mejoria o remisién.
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Hernia
abdominal

Diferir la intervencién quirdrgica hasta que el paciente se encuentre dptimo y ascitis
controlada

Consulta con equipo multidisciplinario

El equipo quirurgico debe tener experiencia en pacientes con cirrosis

Ascitis

Ascitis moderada (grado 2) y grave (grado 3):

Diuresis con mineralocorticoides para tratamiento y profilaxis.
Restriccidon de sal < 2 g por dia 7

; sin sal afiadida; Evite las comidas preparadas

La restriccion de liquidos generalmente no es util

Ascitis grande (grado 3):

Paracentesis: paracentesis de gran volumen con infusion de albumina

Varices
esofagicas

Varices de riesgo mediano, grande o alto (marcas de rayas rojas):
Ligadura endoscépica con banda o betabloqueante no selectivo para profilaxis
La profilaxis con betabloqueantes no selectivos debe ser indefinida

Encefalopatia
hepatica

Tratar la obesidad, la esteatohepatitis no alcohdlica, la enfermedad del higado graso no
alcohdlico,
diabetes mellitus e infeccion por el virus de la hepatitis B

Calambres en las
piernas

Administrar electrolitos
Baclofeno (Lioresal) segtin sea necesario y tolerancia.

Peritonitis
bacteriana
espontdnea

Tratamiento (empirico, antibidticos intravenosos):

Peritonitis bacteriana adquirida en la comunidad: cefalosporina de tercera generacién

o piperacilina/tazobactam (Zosyn)

Profilaxis segun criterios:

Ceftriaxona IV en caso de hemorragia gastrointestinal aguda y grado B/C de Child-Pugh
Trimetoprim/sulfametoxazol o ciprofloxacina oral si hay hemorragia gastrointestinal aguda
y grado A de Child-Pugh

Historia de peritonitis bacteriana espontanea, proteina ascitica <1,5 g por dL y
enfermedad hepatica avanzada (puntuacion de Child-Pugh > 9 o bilirrubina = 3 mg por dL)
o

enfermedad renal (creatinina = 1,2 mg por dL, sodio < 130 mmol por L)

Complicacion

Intervencion

Elaboracién propia. Fuente Terrault NA, Lok AS, McMahon

BJ, et al. Update on prevention, diagnosis, and treatment of
chronic hepatitis B: AASLD 2018 hepatitis B guidance.
Hepatology. 2018;67(4):1560-1599.
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CIRUGIA GENERAL

Pancreatitis aguda

*Dr. Oscar Alejandro Guaman Guaman

Resumen

La pancreatitis aguda (PA) se presenta como
resultado de la inflamacién del tejido
pancredtico causando destruccion de las
células acinares llegando a necrosis. La
activacion de enzimas digestivas produce la
destruccidn celular. La incidencia de esta
enfermedad se ha incrementado en los
ultimos afios. La mortalidad depende del
retraso del diagndstico y tratamiento. La
presentacidn clinica comun es la leve, sin
embargo, puede progresar hasta llegar al
compromiso sistémico.

La etiologia de la enfermedad depende de |a
poblacién, las principales causas son la
obstruccién de la via biliar y el consumo
excesivo de alcohol. Otras causas son los
procedimientos a nivel de la via biliar,
trastornos metabdlicos como dislipidemia,
diabetes o alteracion en el metabolismo del
calcio.

Palabras clave: Pdncreas; Inflamacion;
Necrosis; Tratamiento.

Definicién

La pancreatitis aguda (PA) es la inflamacion
del tejido pancredtico por activacion del
tripsindgeno de forma anormal. (1) Se
afectan principalmente las células exocrinas
con lesidn en las células acinares causando
inflamacién local y sistémica. (2) Las células
acinares sufren destruccién por un proceso
agudo caracterizado por inflamacion y
necrosis. (3)

La activacién prematura de las enzimas
digestivas conlleva a la destruccion del
tejido pancredtico. Es considerada una de
las principales causas de hospitalizacién por
consulta gastrointestinal a nivel mundial. Se

presenta en su mayoria con un curso clinico
leve. (4)

Epidemiologia

La PA en 2019 presento una incidencia de
33.7/100000 habitantes a nivel mundial,
con presentacion de estadisticas superiores
en paises como India, China y Estados
Unidos (EE.UU). (5) La tasa de mortalidad se
estima en aproximadamente 5%,
dependiendo de la severidad de Ia

presentacion y del diagndstico oportuno. (6)

Esta enfermedad también afecta a pacientes
pedidtricos presentando una incidencia de
hasta 15/100000 nifios a nivel mundial. En
general, la incidencia estd incrementando.

(7)

Durante el 2015 las
gastrointestinales

patologias
representaron  una
inversion cercana a los 136 millones de
ddlares para la atencion sanitaria en EE.UU,
siendo la pancreatitis aguda una de las
principales causas. Se estima que la
hospitalizacion  por  esta patologia
representa 30 mil ddlares
aproximadamente por cada persona en

EE.UU. (8)

Las cifras en América Latina reportan una
incidencia de 15.9/100000 habitantes para
Brasil y una prevalencia de 3% para México.
EN Colombia se reportd una prevalencia de
la presentacion de PA en mujeres, mas aun
entre la 4ta y 6ta década de vida. (3)

Los valores de incidencia, prevalencia y
mortalidad de la enfermedad varian de una
regiéon a otra debido a la diversidad de
etiologia, variacion poblacional y de
factores de riesgo. (3)

A pesar de que en su mayoria los cuadros de
PA son leves, aproximadamente 1 de cada 5
€asos progresa hasta presentar

complicaciones como necrosis
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peripancredtica hasta desarrollar

insuficiencia organica. (9)

Etiologia y factores de riesgo

La principal causa es la obstruccién
secundaria a litos producidos en la via biliar
o por desplazamiento de barro biliar que
obstruye el colédoco. Otra causa
importante es el consumo excesivo de
alcohol, pero esta se considera cuadro
cronico de la enfermedad y se asocia al
consumo superior a 50 g/dia de esta
sustancia. (10)

Ademds de los ya descritos, existen
multiples factores de riesgo que
desencadenan la PA, estos se pueden
clasificar como toéxicos y metabdlicos,
mecanicos y otros no clasificados. (3) En la
tabla 1 se detalla y se clasifica la etiologia de
la PA.

Tabla 1. Etiologfa de la Pancreatitis Aguda

Toéxico y | Mecanico Otros
metabdlico

Alcohol Calculos biliares, | Isquemia
Hiperlipidemia lodo biliar Trasplan
(triglicéridos > | Obstruccidn te de
600 mg) ampular érganos
Hipercalcemia Obstruccion Lesion
(hiperparatiroid | pancreatica iatrogéni
ismo) Disfuncién del | ca
Diabetes esfinter de Oddi Infeccidon
mellitus Pancreas dividido Heredita

hipotiroidismo Pancreatitis post- | rio

Uremia CPRE autoinm
Drogas (Colangiopancreat | une
Veneno de | ografia retrograda | Fibrosis
escorpion endoscdpica) quistica
Malformacion Tropical
congénita Pancreat
Trauma itis
idiopdtic

a

Elaboracion propia, fuente: Zerem E, Kurtcehajic A, Kunosié¢
S, Malkocevi¢ DZ, Zerem O. Current trends in acute
pancreatitis: Diagnostic and therapeutic challenges. Vol. 29,
World Journal of Gastroenterology. Baishideng Publishing
Group Inc; 2023. p. 2747-63.

Clasificacién

La clasificacion de la PA puede ser debido a
los hallazgos histopatolégicos en
pancreatitis edematosa intersticial (PEl) y
necrosante (PN). La PEl presenta edema
inflamatorio del tejido glandular con
inflamacién de tejido graso peripancreatico
y coleccion de fluido peripancreatico. La PN
se caracteriza por necrosis del parénquima
del érgano, tejido peripancreatico o las dos
caracteristicas y se evidencia despues del

3erdia. (11) (12)

Otra manera de clasificarlo es segun la
afeccidn orgdnica. Leve sin dafio orgdnico
presentando alteraciéon local con baja
mortalidad. Moderada con insuficiencia
orgdnica transitoria que es superada en 48
horas. Grave con insuficiencia orgdnica que
persiste por mas de 48 horas. (13)

Fisiopatologia

No esta completamente claro el mecanismo
de la inflamacién. La interaccidon de
multiples factores de riesgo y agentes
etioldgicos pueden desencadenar el cuadro
clinico. Se produce una autodigestion del
tejido pancreatico por enzimas. Las
endotoxinas, exotoxinas, y demas factores
desencadenantes activan la tripsina que
digiere los tejidos pancreaticos y activa la
elastasa y fosfolipasa A2. (14)

Se produce un incremento de la presién en
el lumen del ducto y alteraciones de calcio y
pH. Se produce agotamiento de moléculas
energéticas, incremento del calcio
produciendo activacién de enzimas
pancreaticas como como tripsindgeno,
proelastasa, quimiotripsinégeno, enzimas

lipoliticas. (15)

La pancreatitis de origen alcohdlica se da
por procesos oxidativos y no oxidativos. La
via oxidativa presente en higado y la no
oxidativa en el pancreas. Se produce esteres
por el alcohol (etanol) mediante la via no
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oxidativa que se acumulan causando la
inflamacidn del tejido pancreatico. (16)

Figura 1. Mecanismo del dolor en PA
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Imagen tomada de: Wu Y, Han C, Luo R, Cai W, Xia Q, Jiang
R, et al. Molecular mechanisms of pain in acute pancreatitis:
recent basic research advances and therapeutic implications.
Vol. 16, Frontiers in Molecular Neuroscience. Frontiers
Media SA; 2023.

Los patrones moleculares asociados al dafo
y trampas extracelulares de neutrdfilos
activan e intervienen en la sefalizacion y
reclutamiento de células inflamatorias. (17)
Como respuesta se producen citocinas
proinflamatorias como el factor de necrosis
tumoral alfa (FNT-a) e interleucinas ((IL-1B e
IL-6). El FNT-a causa apoptosis en las células
dafiadas. (18)

En las terminales nerviosas se produce un
estimulo por los factores antes descritos. Se
produce la liberacion de neuropéptidos en
el pancreas conduciendo a la liberacién de
guimiocinas. Esto lleva a la activacién de los
receptores en las neuronas espinales que se

encargan de enviar la sefial del dolor hacia
el sistema nervioso central. (19)

Cuadro clinico

Se presenta con dolor abdominal localizado
en epigastrio de manera constante y gran
intensidad y se exacerba a los cambios de
posicidn e irradiacién hacia la espalda. Se
acompana por nauseas que llegan al vomito.
En presentacion grave se presenta con
debilidad, diaforesis, ansiedad, resistencia
abdominal, alza térmica. Sintomatologia de
compromiso hemodindamico como
taquicardia, hipotension, palidez, piel fria.
En caso de obstruccidn de la via biliar puede
presentarse con ictericia. (20)

Diagnostico

Durante la formulacién de la historia clinica,
la presentacién de manifestaciones clinicas
permite orientar hacia el diagndstico de la
enfermedad. La presencia de alza térmica,
dolor dorsal, nausea y vomito son
manifestaciones que se presentan en el 50%
de pacientes o mas con esta enfermedad.
Otros signos como el signo de Cullen
(equimosis periumbilical), signo de Grey
(hemorragia retroperitoneal) y signo de
Turner (equimosis en flancos) son poco
frecuentes, pero de gran utilidad al
presentarse. (21)

Ademds de la presentacidon clinica, el
diagnostico se apoya en estudios de
laboratorio e imagen. (22)

Con las manifestaciones clinicas y los
estudios tanto de laboratorio como imagen
se pueden realizar multiples escalas como
incluye los criterios de Ranson, puntuacion
SOFA (Sequential Organ Failure
Assessment), el sistema cuantitativo de
Marshall modificado, APACHE Il (Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation),
el Pancreatitis Activity Scoring System
(PASS) , entre otras escalas que sirven para
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determinal la gravedad de la enfermedad.
(16)

Paraclinicos

La amilasa y la lipasa son dutiles para el
diagndstico. La lipasa presenta mayor
sensibilidad y especificidad con niveles 3
veces mayor del limite superior normal. Su
incremento se debe a la fuga celular de los
acinos pancredticos hacia el intersticio y
luego a la circulacion sanguinea. (22)

El tripsindgeno en orina tiene un alto indice
de prediccion negativo. Lo que lo hace util
para el diagndstico. Otras pruebas séricas
son la medicién de tripsina, quimotripsina,
elastasa, fosfolipasa A2, alfa2-
macroglobulina, metamalbumina y
carboxipéptidos utiles para diagnosticas PA.

(22)

Ademds, puede existir leucocitosis,
hiperglicemia, incremento de wurea vy
fosfatasa alcalina sérica. Alteracion de
pruebas de coagulacion, incremento de
creatinina sérica a las 48 horas. Alteracion
de enzimas hepdticas (ALT > 150
unidades/L) e incremento de proteina C
reactiva (mas de 150 mg/L). (20)

Imagen

La tomografia computarizada con contraste
(TCc) es el estudio imagenoldgico de
eleccidn. Sirve para determinar la extensién
y afeccién de la enfermedad. No se utiliza
desde el inicio de los sintomas ya que se
puede evidenciar cambios entre el dia4 a7
desde el inicio de los sintomas. (22)

La resonancia magnética (RM) es una
alternativa a la TCc cuando se desea
estudiar la via biliar. Otras alternativas son el
ultrasonido y  colangiopancreatografia
retrograda  endoscépica  (CPRE), sin
embargo, se realizan como complemento
diagnostico mas no de manera directa. (22)

Imagen 2. TC en pancreatitis

FY 24 Q

Incremento de cabeza pancredtica.
Imagen tomada de: Friedman LS. 18-26: Pancreatitis aguda
[Internet]. 2024. Available from:
https://www.intechopen.com/chapters/56212.

Tratamiento

Tratamiento inicial

Depende de la severidad del cuadro. Se
recomienda retomar la nutricion oral lo
antes posible, en caso de no ser posible se
recomienda suplementacion de la dieta
mediante sonda por minimo 24 horas. Esto
no se recomienda en pancreatitis leve. (23)

Se debe administrar hidratacién intravenosa
con lactato ringer. (21) A razén de 5 a 10
ml/kg/h para disminuir la respuesta
sistémica. Se monitoriza la respuesta
mediante la frecuencia cardiaca (< 120) y
diuresis (> 0,5 ml/kg/h), presion arterial
media entre 65 y 85 mm Hg. (15)

Se debe manejar el dolor individualizando el
tratamiento a cada paciente. La seleccién
del medicamente dependerda de Ia
intensidad del dolor y la gravedad del
cuadro con modificaciones graduales para
llegar al objetivo del cuadro. En el caso de
PA leve se puede usar antiinflamatorios no
esteroidales (AINES). (15)

Con el retorno de la alimentacién enteral
suele mejorar el cuadro del dolor. Los
opioides pueden ser usados, pero
individualizando el caso de cada paciente ya
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gue puede causar incremento de la presion
del conducto biliar empeorando el cuadro.
(15)

No se recomienda el uso de terapia
antibiética de manera rutinaria para
prevenir la progresién del cuadro. Ningun
antibiético ha demostrado una adecuada
respuesta al tratamiento preventivo. Como
complicacién se puede presentar infeccion
fungica, sin embargo, esta debe ser tratado
una vez instaurada en el paciente. (20)

Técnicas como la esfinterotomia mas
colocacién de un stent se recomienda
realizar de manera rutinaria en pacientes
cuyo diagnostico entre dentro de las
primeras 72 horas. (15)

En el caso de cuadro grave, donde se
presenten colecciones con evidencia de
necrosis o infeccion, se recomienda drenaje.
Se realiza mediante necrosectomia
minimamente  invasiva misma  que
demostré  disminucion de tasas de
complicaciones y muerte en pacientes
intervenidos. (2)

Es importante la determinacién del origen
del cuadro de PA para el tratamiento
especifico evitando la progresidn del cuadro
y las complicaciones que pueden
presentarse. (14)

En caso de pancreatitis grave el paciente
debe ser manejado por la unidad de
cuidados intensivos para su respectivo
tratamiento y monitorizacion continua. (21)
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TRAUMATOLOGIA

Artrosis de columna vertebral

*Dr. Geovany Andrés Mendoza Minaya
Resumen

La artrosis de columna es una de los motivos
frecuentes de la consulta traumatoldgica
dentro de la poblacion a nivel mundial que
ha quedado aislada desde el punto de vista
de investigacion cientifica. Al igual la artrosis
de columna es un problema de salud publica
debido a su prevalencia, impacto y estado
socioecondmico ya que afecta la vida
rutinaria y laboral del paciente. Debemos
saber que la columna vertebral esta
formado por tres segmentos: cervical,
lumbar y sacro coccigeo. En esta edicidon
vamos a hacer énfasis a lo que corresponde
la columna lumbar que es la principal causa
de artrosis dentro de columna. Como se
sabe la columna lumbar esta conformada
por cinco vertebras que se localizan en la
parte baja de la espalda, para mayor
entendimiento situadas entre el borde
inferior de la ultima costilla y la pelvis. Estas
vertebras  estdn unidad mediante
superficies articulares y cubiertas por
cartilago. En si la artrosis de columna
lumbar es el desgaste del cartilago que
cubre la superficie articular de la columna.
Cabe recalcar que la artrosis no es
consecuencia del envejecimiento

PALABRAS CLAVES Artrosis; lumbar;
columna.

DEFINICION

La artrosis de columna lumbar es una
enfermedad degenerativa por lo que el
cartilago que se encuentra entre las
vértebras de la region lumbar se desgasta
produciendo dolor progresivo, dificultad
para realizar actividades rutinarias como
caminar, correr o realizar cualquier actividad

fisica generando una molestia e
inconformidad (1)

Figura 1. Columna Vertebral

Figura 1

Veértebras cervicales

Vertebras dorsales

Vértebras lumbares

Sacro
Coxis

Imagen tomada de www.inforeuma.com — artrosis lumbar -
https://inforeuma.com/wpcontent/uploads/2017/04/53 Ar
trosis-Lumbar ENFERMEDADES-A4-v03.pdf

EPIDEMIOLOGIA

Segun la organizacion mundial de la salud
(OMS) indica que en el 2019
aproximadamente 528 millones de
personas a nivel mundial presentan artrosis
que implica un aumento de 113% desde
1990 (2).

Esta patologia por lo general afecta a
personas adultas mayores por lo que
alrededor de 73% de las personas que
presentan artrosis son mayores de 55 afios
y el 60 % son mujeres (3).

Se debe entender que con el aumento de la
poblacién también existe incremento de la
tasa de obesidad, sedentarismo e
incremento de traumatismos por lo que se
estima que la artrosis continue aumentando
a nivel mundial, a su vez afectando a menor
edad.
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Respecto al dolor lumbar llega a ser la
principal causa de alteracidon laboral existe
entre un 60-70% de personas laboralmente
activas que presentan limitacion fisica que
en ocasiones suele ser agudo y en otras lleva
a la cronicidad. (3,4)

Existes muchos factores que llevan a la
artrosis lumbar entre ellas tenemos
posturas inadecuadas por largo periodo,
sobres esfuerzo fisico, sobrepeso y
obesidad, vida sedentaria, factores
familiares o genéticos (5).

ETIOLOGIA

La artrosis de columna lumbar presenta una
etiologia multifactorial y compleja, en la que
conlleva factores genéticos, biomecanicos, y
bioquimicos que actuarian
coincidentemente hasta llevar al dolor
lumbar y posterior a un dafio articular. (6,7).

Por otra parte, tenemos los factores de
riesgos que varian dependiendo del
individuo, actividad rutinarias o laborales,
por lo que hablando de manera general se
dividen a nivel sistémico y articular.

Factores de riesgo a nivel sistémicos:

- Genéticos: Existe  condiciones
genéticas que pueden llevar a la
artrosis, las leyes de Mendel llevan
a una transmision habitual porque
tiene relacién con los casos
familiares; la expresién genética
relacionado con el cartilago (SOX9,
ACAN, COL2A1, DKK1, FRZB) esta
demostrado que disminuyen
durante la enfermedad vy su
progresion, respecto a la expresion
genética relacionado con la artrosis
(RUNX2, COL10A1, COL1A1, IHH,
AXIN2) aumentan con la progresion
de la enfermedad. (8)

- Edad: es un factor importante
respecto a la artrosis debido a que

con el pasar de los afos deja
indemne la articulacién
disminuyendo los condrocitos al
igual que la mitosis y sintesis, estos
procesos estdn asociados a la edad
debido a los cambios de
medioambiente y hormonales. (9)
Género: De manera general las
mujeres presentan mayor riesgo de
artrosis que los hombres, lo mas
probable sea por la recepcidn
estrogénicas en los condrocitos que
disminuyen a partir de la
menopausia. (10).

Sobrepeso u obesidad: se sabe que
hay una relaciéon clara con la
artrosis, por el exceso de carga que
soporta la columna, asuvezlagrasa
corporal tiene efecto de producir
una inflamacién de bajo grado
lamado efecto proinflamatorio,
debido a que los adipocitos ayudan
a la regulacion celular de tejidos
como cartilago y hueso llevando asi
alteracién de la fisiopatologia de la
artrosis. (11).

Nutricionales: La alimentacién es
punto clave debido a que una dieta
rica en antioxidantes (vitamina C, E,
K) tienen efectos protectores en la
artrosis, al igual que el consumo
bajo de vitamina D se relacion con
la artrosis. (12,13)

Densidad mineral dsea: Muchos
estudios indican que una elevada
densidad mineral dsea se asocia con
la artrosis y disminucion de espacio
articular, (14)

Comorbilidades: Por lo general la
mayoria de pacientes son adultos
mayores y estan asociados con una
o varias comorbilidades, respecto a
la diabetes mellitus tipo 2 incide en
el riesgo de artrosis, debido a los
factores proinflamatorios. (15).
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Factores de riesgo a nivel articular:

- Ocupacionales, actividades fisicas y
traumatismos: el 70% de las
actividades laborables implica Ia
utilizacion de la columna lumbar, la
actividad deportiva puede asociarse
al  riesgo de artrosis con
antecedentes de traumas
anteriores y sin control. (16)

- Fuerza muscular: Las lesiones
musculares mal controladas general
aumento de probabilidad de
artrosis acompafiado con otros
factores. (17).

- Mala alineaciéon articular: La mala
postura conlleva a la disminucién de
espacio  articular  provocando

deterioro del cartilago y por ende el

desarrollo de la artrosis. (18)

CLASIFICACION:
En esta ocasion vamos hablar de una

clasificacidn generalizando el dolor lumbar
incluyendo la artrosis.

TABLA 1. Clasificacion del dolor lumbar

OL agudo: <6 semanas.
OL subaguo: ene 612 semanzs.
Ol erdnico:> 3 12 semanas.

Por el tiempo de
evolucion

Especficas: congénias, raumaficas, mecénica-degeneratias, no

. mecnicas, inflamatarias, infecciosas, tumorales, metabolicas.
Por etiologa

nespeciicas: lumbalgia referide, psicosomdtias, compensatidn,
simulzcion, pscosaciales.

Oolorsomdfico: orginado en los misculos y fascias, discos
iterveretrals,  arculaciones facefarizs,  periosio, - complefo
Iqamentario, duramadre y vasos sanquinggs.

Oolor radicular. que 52 rigina en 105 nenios sspinales.
Dolorlumbar o radicuar

Por localizacicn Dolorlumbar radicular.

Lumbalgia compleja o ptencialmente catastofica

Por el origen

Tabla tomada de: Adaptado de: Villa A, Sanin A, Johnson LF,
et al. Guia de Practica Clinica Dolor Lumbar -

https://www.salud.gob.ec/wp-
content/uploads/2017/02/GU%C3%8DA-DOLOR-
LUMBAR 16012017.pdf

FISIOPATOLOGIA

La articulacion de la columna lumbar tiene
poca friccién debido al bajo movimiento y
desgaste con el uso, salvo a un sobreuso o
evento traumaticos. Se debe recordar que el
cartilago es avascular, alinfatico, aneural; a
su vez estd conformado por 95% agua y
matriz de cartilago extracelular y 5% de
condrocitos.

La funcion del cartilago va a depender de la
compresion del peso, se desconoce un inicio
claro de la artrosis lumbar, aunque por lo
general su inicio es mecanico, acompafiado
de otros factores como la obesidad que
alterando el metabolismo del cartilago,
provocando una remodelacién del hueso
mediadas por adipocinas (lentina y adisina).

Este dafio tisular estimula a los condrocitos
para reparar el cartilago, aumentado la
produccion de proteoglucanos y coldgeno;
sin embargo, se estimulan las enzimas que
degradan el cartilago y citocinas
inflamatorias. Estos mediadores
inflamatorios inician el ciclo de inflamacién
que estimulan a los condrocitos y la
membrana sinovial provocando una
destruccidon del cartilago, llegando a la
apoptosis del condrocito dejando en hueso

expuesto hasta llegar a la esclerosis. (19)

CUADRO CLINICO

Los signos y sintomas de la artrosis lumbar
pueden ser dolor agudo o crénico que
incrementa con la actividad fisica que por lo
general alivia al reposo. Dicho dolor al
momento que progresa la patologia se
intensifica e incluso no cede al reposo, otro
signo es la rigidez lumbar, alteraciones
funcionales y limitacion de movimientos
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que se acompafia de distension y espasmo
muscular provocando irritacién nerviosa.
(20)

Al examen fisico tenemos maniobras
principales que son caracteristicas de
problemas de origen lumbar, entre esas
tenemos la maniobra Gaenslen y Laségue
gue son marcadores de alteracion lumbar.
(21)

DIAGNOSTICO

Para llegar a un diagndstico de artrosis de
columna lumbar se debe asociar la historia
clinica, examen fisico y estudios de imagen.
Entre los signos radioldgicos tenemos el
estrechamiento del espacio intervertebral
junto al engrosamiento 6seo acompafiado
de osteofitos. (22)

Condensacion 6
sub-condral

de Mac Nab

Imagen tomada de: Arthrolinkk.com -
https://www.arthrolink.com/es/noconfundir/osteoporosis/

examenes-con-imggenes

TRATAMIENTO

En esta ocasion vamos hablar del
tratamiento minimamente invasivo a base
de plasma rico en plaquetas (PRP), es unas
de las técnicas que se ha tenido buenos
resultados evitando un procedimiento
quirdrgico temprano.

El PRP autdlogo llega a ser un tratamiento
seguro lo cual estd evolucionando Ia
medicina obteniendo buenos resultados
con el pasar de los meses. (23)

Hasta el momento ningin medicamento
demuestra una eficacia de manejo de
artrosis lumbar y sus radiculopatias
lumbosacras, la colocacién de PRP autélogo
presenta bajos efectos adversos y a su vez
presenta una diferencia importante con el
manejo del dolor. Se deben presentar mayor
estudios y bases cientificas sobre esta nueva
técnica para la lucha contra la artrosis
lumbar. (24)
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CARDILOGIA

Sindrome Coronario Agudo

* Dra. Carmen Paola Montes Castro

RESUMEN

Los sindromes coronarios agudos (SCA)
incluyen a pacientes que presentan cambios
recientes en los signos o sintomas clinicos,
con o sin cambios en el electrocardiograma
de 12 derivaciones (ECG) y con o sin
elevaciones agudas de la concentracion de
troponina cardiaca (1). Pacientes con
sospecha de SCA pueden tener un
diagndstico final de infarto agudo de
miocardio (IAM) o angina inestable.
Entidades que son producidas por la rotura
de una placa ateromatosa (2),
determinando la formacién de un trombo
intracoronario, causando angina inestable
(Al), infarto agudo de miocardio (IAM) o
muerte subita, segun la cantidad y duracion
del trombo, la existencia de circulacidon
colateral y presencia de vasoespasmo en el
momento de la rotura (1). Clinicamente
podemos diferenciar unos de otros
realizando un electrocardiograma de forma
precoz, lo que permitird dividir a los
pacientes afectos de SCA en dos grupos,
dependiendo de la elevacion o no de
marcadores de necrosis miocardica
hablaremos de infarto propiamente dicho o
bien de angina inestable. Posteriormente la
clasificacidn se basa en presencia o ausencia
de elevacién de troponina cardiaca (cuando
se disponga), ya que ayudan a estratificar el
riesgo de los pacientes y a guiar la estrategia
inicial de tratamiento (3).

Palabras clave: Isquemia; Miocardio;
Infarto; Angina.

DEFINICION

El grupo de trabajo conjunto de 2018 de
Sociedad Europea de Cardiologia (ESC),
Fundacion del Colegio Americano de
Cardiologia (ACCF), la
Estadounidense del Corazéon (AHA) vy
Federacion Mundial de la Salud (WHF)
definié el IM, ya sea SCAEST o SCASEST,
como la presencia de lesion miocardica

Asociacion

aguda detectada por biomarcadores
cardiacos anormales en el contexto de
evidencia de isquemia miocardica aguda (1).
El término sindrome coronario agudo (SCA)
se aplica a pacientes con sospecha o
confirmacién de isquemia o infarto agudo
de miocardio. El infarto de miocardio sin
elevacion del ST, IM con elevacién del STy la
angina inestable son los tres tipos
tradicionales de SCA. Sin embargo, el uso
generalizado de la prueba de troponina de
alta sensibilidad ha cambiado el diagnéstico
de angina inestable a SCASEST en casi todos
los pacientes previamente diagnosticados
con angina inestable (2). Esto ha ocurrido
porque los pacientes antes llamados angina
inestable en realidad tienen valores
anormalmente elevados de troponina de
alta sensibilidad (1).

Tradicionalmente, la angina inestable se
definia como hallazgos clinicos vy
electrocardiograficos (ECG) en ausencia de
un nivel elevado de biomarcadores. Pocos o
ningln paciente con evidencia clinica y ECG
de isquemia miocardica tienen niveles
normales de troponina de alta sensibilidad
(4). De hecho, demuestran niveles elevados
de este biomarcador, lo que confirma la
presencia de muerte celular del miocardio
inducida por isquemia. Casi todos estos
pacientes no muestran un patrén de SCAEST
en su ECG, por lo que deben ser
diagnosticados como SCASEST (5). Aunque
estan relacionados, es importante sefialar
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que el SCA no es lo mismo que el IAM (5). El
IAM se define como necrosis de
cardiomiocitos en el contexto clinico de
isquemia miocdrdica aguda.

Esto incluye el IAM causado por eventos
aterotromboéticos (IAM de tipo 1) y por otras
causas potenciales de isquemia miocardica
y necrosis de miocitos (IAM de tipo 2-5) (2).
El dafio miocardico es una entidad distinta
gue se emplea para describir la liberacién de
troponina debido a mecanismos distintos a
la isquemia miocdrdica y no cumple los
criterios de IAM. El daifio miocardico puede
ser agudo o cronico dependiendo de la
evidencia de cambios dindmicos en la
elevacién de troponinas en pruebas
seriadas (1).Los médicos deben considerar
con atencion otros diagndsticos
diferenciales, ya que son frecuentes, se
asocian con mecanismos patoldgicos
subyacentes distintos, tienen prondsticos
diferentes y frecuentemente requieren
estrategias terapéuticas diferentes (5).

ETIOLOGIA

Los sindromes coronarios agudos (SCA)
integran entidades clinicas con un comun
denominador que es la obstruccién parcial
o total de una arteria por un trombo que ha
sido provocado por la rotura o erosidn de
una placa vulnerable, traduciéndose en
complicaciones clinicas secundarias a
isquemia o necrosis miocardica (2). En la
angina inestable y el infarto sin supra
desnivel ST la obstruccién al flujo es
incompleta, mientras que es completa en el
infarto con supradesnivel ST. (6). La primera
manifestacion funcional de alteraciéon
arterial es la disfuncidn endotelial y precede
a la primera manifestacion anatéomica de
alteracion arterial, que es la estria grasa (5).
La aterotrombosis es una enfermedad
caracterizada por 4 conceptos: enfermedad

difusa, las lesiones heterogéneas, es mas
importante la composicion de las lesiones
qgue su severidad vy, finalmente, es una
enfermedad multifactorial (2).

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad cardiovascular (ECV) es la
causa mdas comun de mortalidad vy
morbilidad en todo el mundo, con una carga
mayor en paises de ingresos bajos o medios.
El SCA suele ser la primera manifestacion
clinica de la ECV. En 2019, se estimd un
numero de 5,8 millones de casos nuevos de
enfermedad cardiaca isquémica en los 57
paises miembros de la ESC. La estimacion de
la incidencia media estandarizada por edad
por 100.000 habitantes fue de 293,3 (rango
intercuartilico 195,8-529,5). La ECV sigue
siendo la causa mas frecuente de muerte en
los paises miembros de la ESC, siendo
responsable de la muerte de casi 2,2
millones de mujeres y mas de 1,9 millones
de varones segun datos disponibles del afo
mas reciente. La cardiopatia isquémica es
causa mas comun de muerte por
enfermedad cardiovascular, representa el
38% de muertes cardiovasculares en
mujeres y el 44% en varones (1).

FISIOPATOLOGIA

Desde el inicio de la placa ateromatosa en la
infancia o vida prenatal, hasta la edad adulta
y posible complicacion provocada por
rotura o erosion de la capa fibrosa, los
mecanismos fisiopatoldgicos estan basados
en la interaccién, retroalimentacién vy
potenciacion del eje inflamacién-trombosis
(6). Empieza con disfuncién endotelial, que
posibilitard su modulaciéon a vulnerable o
estable, su progresion o provocard su
regresion, y la protegera de la rotura o
erosion o la desprotegera facilitando el
accidente isquémico agudo (1). La
disfuncién endotelial esta involucrada en el
reclutamiento de células inflamatorias
dentro de la intima arterial y la iniciacion del
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proceso aterosclerético, para lo cual el
endotelio expresa moléculas de adhesién
celular como selectinas (moléculas de
adhesién vascular celular [V-CAM] e
intercelular [I-CAM]), sintetiza y libera
citocinas  inflamatorias 'y  proteinas
quimiotacticas que contribuyen a la
migracidon y penetracion de monocitos y
linfocitos T en la pared arterial (4,2). Los
monocitos instalados en el subendotelio se
activan y transforman en macréfagos que
retroalimentan la inflamacién y producen
guimiotactinas, que reclutan nuevos
monocitos. Paralelamente, las células
musculares lisas se modulan a secretoras y
generan colageno, proteoglucanos que
construiran la capa fibrosa (5). Los
leucocitos no sdlo participan del proceso
inflamatorio, sino que lo retroalimentan y
perpetuan.

Los macrofagos expresan receptores
«carrofieros» (scavenger receptors) que
fagocitan las lipoproteinas especialmente
modificadas por la oxidacidn (LDL oxidadas),
y genera las células espumosas (foam cells)
(6). El macréfago activado, abundante en el
ateroma, puede producir enzimas
proteoliticas, como las metaloproteinasas
matriciales (MMP), familia de mas de 20
componentes que incluye colagenasas,
gelatinasas y elastasas, capaces de degradar
los componentes de la capa fibrosa
protectora del ateroma, adelgazdndolsa,
debilitdndola y haciéndola susceptible a la

rotura (2).

Todas estas células que se encuentran en la
pared arterial, endoteliales, musculares
lisas, macrofagos y linfocitos T, al ser
activadas son capaces de producir factor
tisular, que es el principal disparador de la
coagulacién, por tanto, uno de los factores
primordiales de la trombogénesis de la
placa (2). Los marcadores seroldgicos de
inflamacién, como la PCR, la IL-6, la

sustancia amiloide sérica A, la ICAM-1
soluble, y el CD40L, acompaian con
frecuencia a las diversas manifestaciones de
enfermedad coronaria (1,6). En multiples
investigaciones multicéntricas, el
incremento de sus concentraciones séricas

se correlaciond con un pronéstico adverso

(2).

Tres propiedades intrinsecas de la placa
determinan su vulnerabilidad: a) el tamafio
y la consistencia del nucleo
ateromatoso; b) la estructura y la firmeza
de la capa fibrosa, yc)el proceso
inflamatorio dependiente de los monocitos-
macréfagos activados (1). Los trombos se
forman sobre placas ateroesclerdticas rotas
y ricas en lipidos, pero también pueden
generarse por la simple erosion de la
superficie endotelial, como sucede en
pacientes con factores de riesgo
protrombdticos (tabaquismo, diabetes,
hipercolesterolemia, etc.) (5). Se calcula que
los trombos se forman por rotura de placas
entre 1,3 y 3 veces mas que por erosion
endotelial, involucrados en la
aterotrombosis, llevan finalmente hacia la
isquemia o necrosis miocardica (6,5).
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Sindrome  coronario
agudo con elevacion
del segmento ST:

Dolor de caracteristicas
coronarias, aunque no
sea de localizacién
tipica, en
reposo/minimo
esfuerzo o recurrente,
de duracion >20
minutos. Se contempla
también el disconfort
toracico como signo de
isquemia  miocardica
activa (4).

Otros  cuadros de
gravedad a considerar:
paciente con
inconsciencia  brusca,
edema agudo de
pulmén, sincope o
choque cardiogénico.
Considerar factores de
riesgo cardiovascular,
historia cardiaca
personal y familiar,
otras situaciones de
comorbilidad y habitos
(uso de cocaina, tabaco
y alcohol) (4) (1).

Sindrome  coronario
agudo sin elevacion
del segmento ST:

La clinica tipica
consiste en  dolor
centrotoracico
opresivo, que se puede
irradiar a mandibula,

cuello, region
interescapular y
miembros superiores
(izquierdos), de

comienzo  progresivo
(tanto en esfuerzo
como en reposo) y
duracion mayor de 1
minuto que se
acompana en
ocasiones de
sudoracién profusa,
nauseas y vomitos.
Estos signos son
consecuencia de la
oclusion parcial o total
pero temporal, no
definitiva, de una
arteria coronaria
(4,3,1). Con formas de
presentacién variables,
angina de esfuerzo,
angina progresiva,
angina de reposo,
angina prolongada,
angina postinfarto,
angina variante de
Prinzmetal (1).
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COMPLICACIONES

Se considera primer contacto
médico PCM el primer ECG
diagnéstico.

La reperfusion estd indicada en
caso de SCAEST <12 horas, sobre
este tiempo en funcién del dolor,
inestabilidad hemodinamica,
arritmias malignas (1). Si hay
disponibilidad de ICPP < 120
minutos (90 min de traslado), se
priorizara frente a la trombdlisis
(4). La eficacia del ICPP vy la
trombdlisis es similar en las 6
primeras horas de evolucién,
sobre todo en las 3 primeras
horas, optando por esta en
SCAEST precoz con tiempo
previsto a ICPP >120 minutos (5).
Si SCAEST > 48 horas en paciente
asintomatico, no hay indicacién
rutinaria de ICPP (4).

Exploracion fisica:

Constantes vitales, signos de
hipoperfusion o de bajo gasto
(frialdad, palidez, sudoracion,
cianosis, lividez), signos de
dificultad respiratoria,
ingurgitacién yugular venosa,
auscultacion pulmonar:
existencia de sibilantes vy
estertores. Auscultacién
cardiaca: soplos, arritmias vy
extratonos (4).

Pruebas complementarias:

1. ECG: interpretado en
los  primeros 10
minutos desde la
llegada al hospital. Si
al principio no es
diagndstico, se debe
repetir cada 5-10
minutos. El ST debe
ser 21mm en dos
derivaciones
anatémicas contiguas
(excepto V2-V3 donde
debe ser >1,5 mm en
mujeres o >2 mm en
hombres), o en dos
derivaciones o mas de
extremidades

adyacentes. Si

El IAM se clasifica
de la siguiente
manera atendiendo
el mecanismo que
desencadena el
evento isquémico
coronario (4):

Tipo 1: disrupcién
de placa con
aterotrombosis.

Criterios: elevacion

de troponinas
asociada a:
sintomas de

isquemia coronaria,
cambios isquémicos
nuevos en el ECG,
desarrollo de ondas
Q, alteraciones en la
contractilidad en el
ECG, Identificacion
del trombo (2) (4).

Tipo 2:
desequilibrio en la
demanda de
oxigeno, no

relacionado con
aterotrombosis
coronaria. Criterios:

elevacion de
troponinas mas
sintomas de
isquemia (3).

Tipo 3: pacientes
que han sufrido una
parada cardiaca con
sintomas sugestivos
de isquemia
miocardica
acompafiado de
cambios isquémicos
en el ECG, todo ello
en pacientes en los
que no se ha podido
determinar
biomarcadores
antes de la muerte

(4).

Tipo 4: dafio
miocérdico

periprocedimiento.
Tipo 4a: < 48 horas
tras la

sospecha de IAM
anterior, solicitar ECG
de precordiales
derechas V3R-V4R
sospecha de infarto
de VD, bloqueo de
rama
izquierda/derecha de
nueva aparicion,
bloqueo de mara
izquierda/estimulacio
n VD por marcapasos:
Criterios de
Sgarbossa. En caso de
duda evaluar con
ecocardiograma.
Descenso aislado ST
>0,5mm V1-V2.
Descenso ST >1mm
en 8 derivaciones
junto a elevacién ST
aVR + V1 sugestivo de
oclusion de tronco
coronario izquierdo
(1).

Laboratorio:
marcadores
cardiacos,
bioquimica,
hemograma,
ionograma,
considerar
magnesemia y lipidos
séricos, coagulacion
(4) (2).

Toérax portétil: en los
primeros 30 minutos
(4).

coronariografia.
Tipo 4b:
relacionado con
trombosis del stent.
Tipo 4c: reestenosis
tras implante de
stent o angioplastia,
pero sin presencia
de trombo (3) (4).

Tipo 5: relacionado
con cirugia de
bypass

aortocoronario <48
horas tras la cirugia

(3).

Valoracién

electrocardiogréfica
:en los primeros 10
minutos, mayor
valor diagnéstico si
se realiza durante el
dolor en ocasiones
se normaliza tras

desaparecer el
dolor. Un ECG
normal o
inespecifico no
excluye el
diagnostico. Los
hallazgos mas

significativos  son:
infradesnivel del ST,
aplanamiento o
inversion de ondas
T(1).

Recomendaciones

diagnosticas en el
SCASEST: 1) Utilizar
un protocolo de
rapida  resolucién
(analiticaalasOhy
alas 3 h) cuando se

disponga de
troponina
ultrasensible. 2)
Estratificar el
prondstico

sistematicamente
con una escala de
riesgo  isquémico
(GRACE: Global
Registry of Acute
Coronary Events) y
otra de riesgo
hemorragico
(CRUSADE: Can
Rapid Risk
Stratification of
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Unstable  Angina
Patients  Suppress
Adverse Outcomes
With Early
Implementation). 3)
Incluir un
ecocardiograma (si
se dispone) en el
proceso diagndstico
y de evaluacién de
riesgo en el dmbito
de urgencias vy
unidades de dolor
tordcico (1,3,4).

Tabla 1 Elaboracion propia. Fuente: Rivas Jiménez M.
Manual de Urgencias. 5th ed. Madrid: Editorial Médica
Panamericana; 2021.

TRATAMIENTO

Manejo del SCAEST:

Medidas iniciales: monitorizar al paciente,
oxigeno a 2 lpm, canalizar via venosa
periférica con suero glucosado al 5%.
Extraer muestras para analisis de sangre.
Acido acetilsalicilico 175 a 325 mg (sin
recubrimiento entérico). Considerar
nitroglicerina salvo que: a) frecuencia
cardiaca <50 o >110; b) PAS: <90mmHg o
inferior a 30 mmHG por debajo del valor
basal; c) sospecha de IAM de ventriculo
derecho. No dar nitritos si han sido tratados
con inhibidores de la fosfodiesterasa 24 h
previas. Morfina IV si el dolor no cede con
nitratos (2 a 4 mg IV cada 5 minutos hasta

calmar el dolor) (1) (4).

Seleccion y aplicacion del tratamiento de
reperfusion: la estrategia de eleccion es la
ICPP, en un centro con posibilidad de
efectuarlo en menos de 60 min o si se puede
derivar a un centro con laboratorio de
hemodinamica y se calcula ICPP en menos
de 120 minutos. En caso de IAM extenso el
tiempo debe ser menor a 60 minutos, si no
es asi, se procedera a fibrinolisis (4) (1).

Anticoagulacion: heparina no fraccionada:
bolo IV de 70 Ul/kg, o enoxaparina 30 mg en

bolo IV seguido a los 15 min de 1 mg/kg s.c.
cada 1 horas si <75 afios, >75 afios no
administrar IV, se administra dosis de 0.75
mg/kg/12 horas s.c. Si eGFR <39 m/min, 1
dosis cada 24 horas (1).

Fibrinolisis: tenecteplasa bolo en 10-15 seg,
30 mg si peso <60 kg; 35 mg para 60-69 kg;
40 mg para 70-79 kg; 45 mg para 80-89 kg y
50 mg para 90 kg o mas. Se recomienda
tienopiridinas: clopidogrel dosis de carga
300, si fibrinolisis (75 mg si >75 afios) o 600
mg si ICPP, seguido de 75 mg diario, en
pacientes candidatos a reperfusion con
fibrindlisis, anticoagulados o con
antecedente de hemorragia cerebral (5) (4)

(1).

Otras medidas: a) betabloqueantes orales o
IV, b) IECA: no indicados en el servicio de
urgencias, si una vez hospitalizado el
paciente y en las primeras 24 horas, c)
insulina en pacientes con diabetes, d)
Magnesio 2 gr IV en caso de (torsade de
pointes) con QT prolongado. e) Morfina (1).

Manejo del SCASEST:

Medidas iniciales: a) Atencion inmediata,
canalizar via venosa periférica,
monitorizacién electrocardiografica
continua. Disponer de desfibrilador, tras el
diagndstico del SCASEST se debe iniciar
tratamiento para aliviar el dolor y la
isquemia miocardica. b) Oxigenoterapia; si
saturacion menor de 90% y durante la crisis
de angina, por bigotera o mascarilla tipo
Venturi si requiriera altos flujos. c) Nitratos:
si no existe hipotension o bradicardia, al
inicio via sublingual (1Img cada 5 minutos
hasta 3 veces), si hay persistencia iniciar IV,
nitroglicerina IV 50 mg en 500 ml de suero
glucosado al 5% a 3-6 mL/hora incrementar
progresivamente. d) Opiaceos: si no cede el
dolor, administrar morfina de 3 a 5 mg en
dosis repetidas cada 5 minutos sin

sobrepasar los 10 a 15 mg, si fuese
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necesaria una perfusién continua diluir 4
ampollas de 10 mg en 250 ml de suero
glucosado al 5% y administrar a un ritmo de
15 mL/hora (3,4).

Tratamiento antiagregante: Acido
acetilsalicilico (AAS): dosis inicial de 150 a
300 mg por via oral seguidos de 75-100
mg/dia, reduce en un 50% el riesgo de
muerte e IAM no mortal durante los
primeros 3 meses. Contraindicado en ulcera
péptica, sangrado activo o alergia
comprobada. Asociado a AAS, estd indicado
uno de los siguientes farmacos: 1.
Ticagrelor: carga: 180 mg VO seguido de 90
mg/12 h en TIMI >3. Clopidogrel carga de

300 a 600 mg VO, seguidos de 75 mg dia (4).

Inhibidores de la glucoproteina Ilb/llla:
indicados durante la coronariografia, no se
recomienda su uso si no se conoce la
anatomia coronaria. Tirofiban: 0.4ug/kg IV
en 30 min, seguido de 0.1ug/kg durante 48-
96 horas (3,1).

Tratamiento anticoagulante:
contraindicado en didtesis hemorragica,
HTA no controlada, se debe priorizar
fondaparinux, si no se dispone se
recomienda enoxaparina (1mg/kg/2 veces

al dia SC) (3,1,4).

Betabloqueantes: su utilizacién se aconseja
en todos los pacientes con SCASEST, sobre
todo si hay taquicardia o hipertensién
arterial. Recomendado su uso VO en
pacientes de riesgo intermedio y bajo, y por
via IV en SCASEST de alto riesgo escala
(GRACE). Atenolol: 1 ampolla de 5mg en 5
minutos IV, una segunda dosis si tolera bien,
posterior 50 mg/dia VO. Bisoprolol: 1
comprimido de 5 mg VO cada 24 horas (1).

Atropina: 0.5-a mg si bradicardia o reaccion
vagal (1).

Destino: pacientes de alto riesgo requieren
ingreso a unidad coronaria. Riesgo

intermedio requieren ingreso hospitalario
convencional. Los de bajo riesgo ingresan a
sala de observacién para determinaciones
seriadas de niveles de enzimas (cada 6
horas) y ECG (cada 8 horas y si dolor
toracico) durante las primeras 24 horas. Si
en este tiempo las determinaciones
seriadas y ECG son normales y paciente
permanece asintomatico, decidir conducta
de acuerdo con cartera de servicio de cada
hospital/Hospital con unidad de dolor
toracico (3) (1).
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MEDICINA ESTETICA

Complicaciones por acido hialuronico,
estado actual.

* Dra. Nancy Gabriela Chérrez Patardén
RESUMEN

Los tratamientos con Acido Hialurénico son
altamente demandados, las complicaciones
inherentes a estos procedimientos se
manifiestan y reportan con mds frecuencia.
Hay varios factores de riesgo propios del
paciente y externos que aumentan el riesgo
de las complicaciones por Acido Hialurénico
(AH), la deteccion temprana de los efectos
adversos ayuda a prevenir las secuelas, sin
embargo, los protocolos existentes no
siempre se pueden estandarizar al sitio de
inyeccién, producto utilizado, por lo que la
variedad de complicaciones y secuelas
pueden dejar consecuencias permanentes.

Se recogen varios criterios y estudios que
respaldan los protocolos de actuacién segin
el tipo de complicacién presentada.

PALABRAS CLAVE: Acido Hialurénico;
Complicaciones; dermal fillers
complications hialuronidase

DEFINICION

Los rellenos de dacido hialurénico
considerados inmunoldgicamente inertes,
son los rellenos mds versatiles y aplicados
en todo el mundo. La pro- inflamacién en los
tejidos esta mediada por las modificaciones
que se han dado en la formulacién del
producto, combinado con el estado
inmunolégico del paciente, eventos
desencadenantes del sistema inmunoldgico
y contaminacion bacteriana, han conducido
al desarrollo de complicaciones tempranasy
tardia en algunos pacientes. (1) (5)

La mayoria de las complicaciones se pueden
evitar, la comprensién detallada de Ia

anatomia facial, seleccionar
adecuadamente al paciente, el productoy la
técnica pueden reducir aun mas los riesgos.

(2)

EPIDEMIOLOGIA

Los tratamientos estéticos y el empleo de
rellenos dérmicos en los mismos, ha
incrementado en los ultimos 25 afos (1). El
acido hialurénico (HA) entre tanta
disponibilidad, se ha convertido en el
cosmético

segundo procedimiento

minimamente invasivo mas popular (3),(4)

(9)

Segln un estudio retrospectivo de Zhang et
al. de complicaciones vasculares, los sitios
anatdmicos con mayor riesgo fueron region
nasal (50,4%), sien (13,9%) y frente (9,6%) y
de pérdida de visidn incluyd la regiéon nasal
(60,0%) y frente (23,3%). (10)

ETIOLOGIA

La reaccién inflamatoria es normal
alrededor del relleno, pues el sistema
inmunolégico reconoce a todos como
cuerpos extrafios. (3)

La etiologia de las reacciones inflamatorias
nodulares en la literatura médica: 1.
Reacciones a cuerpo extraino; 2. Reacciones
retardadas inmunomediadas
(hipersensibilidad retardada); y 3. Procesos
infecciosos (de caracter inmunoldgico solos

0 con contaminacion bacteriana). (5)

Los cambios histolégicos de menor a mayor
demuestran una infiltracion limitada de
reacciones
fibrosis.(3)
Independientemente de la etiologia,

macrofagos, hasta
granulomatosas con

cuando se han realizado biopsias de nédulos

inflamatorios, el examen histoldgico
invariablemente confirma el diagnéstico de
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una respuesta granulomatosa a cuerpo

extrafo (5)

Existen dos formas amplias de granuloma

bien definidas, definidas por su etiologia:

granulomas de células gigantes de cuerpo

extrano sin

una

respuesta

adaptativa y granulomas inmunes.(5)

FISIOPATOLOGIA

inmune

Las complicaciones por Acido Hialurénico

estan

relacionadas a la

estructura

fisicoquimica del HA, el de bajo peso

molecular es el mds importante en Ia

etiologia, que es posible que desencadene

una

Infeccién, durante la

inyeccién o

mediante por activacidn de una biopelicula

latente. Se exacerban las reacciones si se

encuentra en desequilibrio en el sistema

inmunoldgico del huésped. (3)

Los factores de

continuacion:

riesgo se detallan a

FACTORES DE  RELACIONADOS AL  RELACIONADOS AL  RELACIONADOS AL RELACIONADOS A
RIESGO PACIENTE PRODUCTO PROCEDIMIENTO TRAUMATISMOS
EJEMPLOS Tratamiento Dental | Peso molecular | Técnica  empleada, | Golpes

agudo, Estado | cadenas de bajo | asepsia

corporal actual, | peso molecular de

Enfermedad AH

autoinmune

activa/no controlada

Elaboracidén propia, Fuente: Wioletta Baranska-Rybak, Lajo-
Plaza JV, Walker L, Alizadeh N. Late-Onset Reactions after

Hyaluronic  Acid

Dermal

Fillers: A

Consensus

Recommendation on Etiology, Prevention and Management.

Dermatology and therapy. 2024 Jun 22.
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CLINICA, FORMAS CLINICAS

La segun el tiempo de aparicion de las
complicaciones se pueden dividir:

Inicio temprano: ocurren minutos u horas
después del
hipersensibilidad tipo 1, mediadas por IgE,

tratamiento, de
Los sintomas pueden incluir urticaria,
picazdn, hinchazén o anafilaxia.

Inicio tardio, que ocurre entre las 2 primeras
semanas de inyeccién, hasta 1 afio después

Inicio _retardado, son aquellas que se

presentan luego de 1 afio de la aplicacidn,
ambas tardias mediadas por células T, con
un pico de manifestacion entre 3 a 4 meses.

(3)

Sus manifestaciones clinicas: inflamacion,
hinchazon/edema, hiperpigmentacion
postinflamatoria, nédulos (tanto
inflamatorios como no inflamatorios),
induracién, dolor, sensibilidad, eritema y
granulomas se manifiestan en orden

decreciente de prevalencia.

Reacciones raras de aparicion tardia: Se

presentan entre 3 a 4 meses después (3)

DIAGNOSTICO

Con los signos mandatorios de inflamacion:
calor, dolor a la palpacién, eritema,
induracién o edema, se debe sospechar una
etiologia infecciosa, segun los resultados (5)

Resultados estéticos no satisfactorios:

Las estructuras anatémicas con exceso de
rellenos, especialmente labios los pliegues
naso labiales visualmente y mediante
palpacion se puede apreciar que no
transmiten un aspecto estéticamente
natural. (2) (4)

Los nddulos pueden ser inflamatorios o no
inflamatorios, el de caracter no inflamatorio
se puede desintegrar con un masaje
vigoroso, aplicar hialuronidasa para
disolverlo, o extruirlo mediante puncién con
aguja.

Bultos y protuberancias del sobrellenado en
un drea particular a menudo responde a
masaje sencillo. Si no disminuyen dentro 1 a
2 semanas, se pueden disolver con
hialuronidasa. (4)

La migracion del area de tratamiento
prevista hacia planos de tejido alejados del
sitio de entrada de la aguja también se
describe como complicaciones.(4)

El efecto Tyndall, donde los tejidos se tifien
con tono azul-verdoso, este color puede se
vuelven visibles a medida que la luz pasa a
través de bolos de relleno no homogéneo
dentro de la piel.

El edema tardio, alrededor de areas de
inyecciéon de AH es notable debido a su
naturaleza hidrofilica y osmolalidad.

El edema crénico prolongado también
puede estar relacionado con una reaccién
de hipersensibilidad tipo 4, que si no
responde a los antihistaminicos, es posible
que sea necesario disolverlo. (4)

INFECCION: BIOPELICULAS

Una biopelicula es un agregado de
microorganismos autoencapsulados
(bacterios, hongos, protozoos,
micobaterias) en polimeros, que
permanecen en un ser vivo o inerte, tienen
dificultad ante el tratamiento de los

antibidticos orales. (2) (3) (4)
GRANULOMAS

La activacion de los macrdfagos y su
secrecion de citocinas resulta en la
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formaciéon de un granuloma, las reacciones
granulomatosas son raras y pueden
presentarse meses a anos después de una
inyeccidn intralesional, si los néddulos estan
asociados con un absceso, el componente
infeccioso suele ser estéril. Los granulomas
pueden ocurrir mas comunmente con
rellenos duraderos o permanentes y pueden
tardar muchos afios en visualizarse. (4)

OCLUSION VASCULAR

La embolizacién intraarterial o vascular
involuntaria es una complicacion grave mas
temidas, directa o indirectamente dada
también por compresion, que conduce a
necrosis cutanea localizada. (4) (6)

La embolizacion arterial es mas
comunmente anterégrada directa con
oclusion de una arteria que causa isquemia
distal a el punto de inyeccién, llevando a
necrosis y cambios atrdéficos. En cambio, la
livido por oclusion venosa debe distinguirse
de los hematomas (4) (6)

CRITERIOS DIAGNOSTICOS, DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL

El rdpido reconocimiento de estos los
sintomas pueden permitir que el inyector
actue rapidamente ya que cuando ocurre un
evento vascular, los pacientes puede
experimentar inmediatamente un dolor
significativo, palidez de la piel, pérdida de
vision y disminucién de la motilidad
extraocular. (4)

Puede ser dificil distinguir entre nddulos
inflamatorios que resultan de procesos
infecciosos y aquellos que estan mediados
por mecanismos inmunoldgicos, como en
ambos casos, y las aspiraciones tomadas de
las lesiones suelen ser cultivos negativos. (5)

La gestion de la vasooclusién en evolucion
brinda la siguiente sintomatologia tardia (4):
ocrodermia, dolor, entumecimiento,

hinchazén, secreciones de color blanco

amarillento e incluso necrosis en el drea de
la herida de la piel se producen como signos
tardios de la oclusion. (4) (7)

La ecografia de alta frecuencia para evaluar
la naturaleza de estas respuestas vy
administrar con mayor precision la terapia
intralesional. (5)

TRATAMIENTO

Los pacientes deben recibir educacién sobre
el cuidado adecuado del relleno, es deber
fundamental del médico para prevenir las
complicaciones. (3)

Para el tratamiento de complicaciones
agudas, se emplean medios fisicos: (3)
compresas calientes, masajes,
hialuronidasa, aspirina y posiblemente los
esteroides orales deben ser
inmediatamente administrados. La
oxigenoterapia tdpica para permitir la
vasodilatacion y la liberacién del bolo

oclusivo. (4)

Si existe compromiso de la microcirculacion
se emplea hialuronidasa para tratar la
oclusidon y en complicaciones tardias como
nddulos, protuberancias o para tratar una
sobrecorreccion por inyeccién de relleno de
AH y/o infiltraciones superficiales excesivas.
En todos estos casos, la dosis de
hialuronidasa suele oscilar entre 3 y 75
unidades. (3) (3) (6)

Segun Cavallini et al., 10-20 unidades de
hialuronidasa son adecuadas para tratar
cada zona afectada. Ademas, refieren que la
inyeccion de mas de 200 unidades de
hialuronidasa por tratamiento deberia ser
evitado asi como la dilucién con anestésicos
locales. (6)

A una mayor distensibilidad del tejido puede
permitir la formacion de una embolia sin
HA, por compresion para esto se necesitan
aproximadamente 30 U de hialuronidasa
para disolver 0,1 ml de HA. (4)
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El protocolo de aplicacion debe ser

estrictamente aplicado (4)

1.

Antibioticoterapia de eleccién:

Ciprofloxacina, claritromicina o
doxiciclina hasta que todos los
signos y sintomas hayan
desaparecido.

Esteroides orales: Prednisona por 7
dias, en ciclo gradual (60, 40, 40, 20,

20, 10 y 5 mg), si hay edema

generalizado o induracion y en
nédulos que  aumenten vy
disminuyan de tamafo y numero;
excepto concomitante con
infeccién, en este caso los
esteroides deben administrarse
después de iniciado los antibidticos.
Si el cuadro empeora, posterior al
tratamiento oral por 7 dias, los
esteroides se prolongan y se
acompafia de Colchicina 0,6 mg
cada 12 horas y mantener una
semana después de que el paciente
esté asintomatico.

Inyeccidn intralesional: Si persisten

ndédulos discretos Triamcinolona 10
mg/ml a intervalos de 2 semanas.
En lesiones fibréticas o de larga
duracion resistentes a los
esteroides, deben tratarse con una
combinacion de Triamcinolona 10
mg/ml y 5 fluorouracilo (5-FU) 50
mg/ml con lidocaina al 2%, esta
combinacion reduce la cantidad de
esteroide inyectado y los eventos
adversos; se puede agregar
clindamicina a la mezcla si existe

una fuerte sospecha de biopelicula.

(2) (4)

Hialuronidasa inyectada:

recomendable aplicar en las areas
de edema o nodularidad con

multiples inyecciones de

hialuronidasa, repetidas cada 1 o 2
dias y masaje de la zona. Las
inyecciones  posteriores deben
contener 5-FU vy lidocaina sola.
0,4cm3 de triamcinolona 10
mg/mLy 0,4 cm3 de 5-FU 50 mg/mL
con 0,2 cm3 de lidocaina al 2% en

una jeringa de 1 cm3 con aguja 30G.

(2) (4)

REACCIONES DE APARICION TARDIA: Lla Junta
CARE acordd que el tratamiento se aplique
segln la etiologia sospechada, por lo tanto,
se recomienda la hialuronidasa para
reacciones no inflamatorias en ausencia de
infeccion activa, mientras que para
reacciones inflamatorias puede preferirse la

conducta expectante

REACCIONES TARDIAS

NODULO NODULO INFECCIOSO

INFLAMATORIO

MEDIADO POR
INMUNIDAD

l

MENOR (resuelve en
pocos dias) o
MODERADO A SEVERO
(sintomas luego de 2

semanas)

Fluctuante No fluctuante

Antibioticos de amplio

espectro Sin respuesta: Antibioticos de

amplio espectro, luego
Disolucion con Hialuronidasa

Conducta expectante . )
Disolucion con

Hialuronidasa

J

No respuesta: iniciar
antibioticoterapia, posterior
esteroides via oral. Sin
respuesta iniciar Esteroides
intralesional

Figura 1. Elaboracién propia, Wioletta Baranska-Rybak, Lajo-
Plaza JV, Walker L, Alizadeh N. Late-Onset Reactions after
Hyaluronic  Acid  Dermal  Fillers: A  Consensus
Recommendation on Etiology, Prevention and Management.

Dermatology and therapy. 2024 Jun 22.
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En otros estudios realizados en granulomas
de miembro superior se detalla que para
eliminar cada 0,1 ml de relleno de AH, se
debe aplicar entre 1,25 y 37,5 unidades de
hialuronidasa y puede diferir de las dosis
faciales. (1)

Se recomendd también que la hialuronidasa
no se aplique como tratamiento de primera
linea para las infecciones, que requieren
drenaje, cultivo bacteriano y tratamiento
con antibidticos, (3) otros estudios
experimentales demuestran que la
inyeccién temprana de hialuronidasa ayuda
a prevenir las complicaciones secundarias a
la necrosis sin embargo se presentan
cambios cicatrizales independientemente el
tiempo de aplicacién de la enzima. (7)

Las intervenciones quirdrgicas como:
recanalizacion intraarterial superselectiva
en pacientes con afectaciones graves,
recuperé el suministro y las heridas
cutdneas en todos los pacientes (8)

En pacientes con complicaciones oculares,
la mds comun fue la pérdida de vision donde
casi el 50% no mostraron mejoria en las
complicaciones incluso después del manejo.

(9)
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NEUMOLOGIA

ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA
CRONICA

Dra. Sofia Mena

RESUMEN

La enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC) es una enfermedad crénico-
degenerativa frecuente, prevenible y
tratable, caracterizada por persistentes
sintomas respiratorios y limitacion del flujo
aéreo. En 2016, el Instituto Nacional de
Enfermedades Respiratorias (INER) la ubicé
en el cuarto lugar en la tabla de morbi-
mortalidad anual en México. Su prevalencia
esta directamente relacionada con la del
tabaquismo; sin embargo, su desarrollo es
multifactorial.

Para el estudio de la EPOC es importante
conocer los antecedentes de exposicién a
factores de riesgo y la presencia de los
principales sintomas; es esencial una
historia clinica bien detallada, donde se
recabe la mayor cantidad de datos de todo
nuevo paciente en el que se conozca o se
sospeche de la enfermedad, asi como una
espirometria para establecer el diagnéstico.
Debido a la gran variabilidad que existe
entre los pacientes con EPOC, es necesario
establecer tratamiento farmacoldgico
individualizado. Los farmacos utilizados en
su tratamiento reducen los sintomas, la
frecuencia y la gravedad de las
exacerbaciones; sin embargo, no hay
ningin medicamento que modifique el
deterioro a largo plazo de la funcidon
pulmonar. Por lo tanto, el conocimiento
basico de este padecimiento por el médico
de primer contacto es esencial para la
sospecha en una etapa inicial, y asi ofrecer
al paciente una intervencion médica

inmediata. El presente trabajo tiene la
finalidad de acercar al médico general una
visidn basica de la EPOC.

Palabras clave: Enfermedad pulmonar
obstructiva cronica; biomasa; tabaco;
bronquitis obstructiva cronica; enfisema;
aparato respiratorio

DEFINICION

La enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC) es una enfermedad crénico-
degenerativa que se presenta en adultos
mayores de 45 afos y representa una de las
principales causas de morbilidad y
mortalidad. Clinicamente se caracteriza por
enfisema y bronquitis crénica que conducen
al desarrollo de la obstruccidn de las vias
respiratorias. Los nombres que recibio
previamente son: enfermedad
broncopulmonar  obstructiva cronica,
obstruccion cronica del flujo aéreo,
enfermedad pulmonar cronica
inespecifica y sindrome pulmonar
obstructivo difuso. Actualmente se define
como una enfermedad frecuente,
prevenible y tratable, caracterizada por
persistentes sintomas respiratorios 'y
limitacion del flujo aéreo debido a
anomalias de las vias respiratorias o
alveolares, causadas por la exposicion a
particulas o gases nocivos. La limitacion
cronica del flujo aéreo caracteristica de la
EPOC es producida por una combinacién de
enfermedad de vias aéreas pequeiias y
destruccidon de parénquima, que varian de

un individuo a otro (1)

EPIDEMIOLOGIA

La EPOC actualmente ocupa el cuarto lugar
entre las principales causas de morbilidad y
mortalidad en el mundo. Su prevalencia
depende del pais, la edad y el sexo, pero se
aproxima a 10% en personas mayores de 40
afios. En 2012 fallecieron mas de 3 millones
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de personas por esta causa y se prevé que
para el ano 2030 sea la tercera causa de
muerte debido a la exposicidon continua a los
factores de riesgo y al envejecimiento de la
poblacién (2)

Los datos reportados sobre la prevalencia
de la EPOC dependen de la zona geografica
y de los criterios diagndsticos utilizados.
Afecta mds a hombres que a mujeres, pero
esta diferencia puede cambiar, ya que enlos
paises desarrollados cada vez mds mujeres
han adquirido el habito de fumar; y en los
paises en desarrollo, las mujeres no
fumadoras estan expuestas a productos de
la combustién de biomasa (3)

Se han realizado varios estudios para
determinar la prevalencia mundial de la
EPOC, como el de Halbert y su equipo de
trabajo, quienes  encontraron una
prevalencia en adultos mayores de 40 afios
de 9 a 10%; sus resultados estuvieron
basados en estimaciones espirométricas (4).
Adeloye vy colaboradores realizaron un
metanalisis a nivel global, utilizando datos
basados en espirometria, y estimaron una
prevalencia del 10.7% (7.3 a 14%) en 1990y
el 11.7% (8.4 a 15.0%) en 2010,
correspondientes a 227 y 384 millones de

casos afectados (5)

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo tienen que ver con la
interaccion entre la predisposicion genética
y la exposicion a factores ambientales. La
prevalencia de la EPOC y la del tabaquismo
estdan directamente relacionadas; sin
embargo, el desarrollo de la enfermedad es
multifactorial: uno de los factores de riesgo
mas importantes es la contaminacion
atmosférica en el exterior, en el espacio
laboral y en espacios interiores.

Tabaco

El tabaco contiene nicotina, ésta se evapora
al encender el cigarrillo, se deposita en el
pulmén, se absorbe y llega al cerebro. El
dafio producido en el pulmdn estd mediado
por el alquitran. La inhalacién del humo del
tabaco es el principal factor de riesgo en los
paises desarrollados. El 27% de las muertes
por esta enfermedad estan relacionadas
con el tabaco, aunque no todos los
pacientes que fuman la desarrollan (6). Las
causas del desarrollo de la EPOC por tabaco
son multiples. Se han identificado datos de
dafio oxidante, respuesta inflamatoria con
liberacion de mediadores como citosinas
inflamatorias  (células  epiteliales vy
macréfagos  alveolares), proteasas y
apoptosis, que conducen a un dafo
pulmonar que no puede ser reparado
adecuadamente. La respuesta inflamatoria
mediada por los linfocitos T presentes en el
pulmén de un fumador es un componente
clave de la EPOC que no estd presente en los
fumadores que no desarrollan la
enfermedad (7).

Factores genéticos

El factor genético mds conocido en el
desarrollo de la EPOC es la deficiencia de |a
enzima alfal-antitripsina (AAT), que es el
inhibidor de proteasa mds importante en el
organismo humano. Entre el 1y el 2% de los
pacientes desarrollan EPOC por esta causa.
El gen de la AAT se transmite por herencia
autosémica codominante, de manera que
cada alelo recibido de cada progenitor se
expresa independientemente al 50%. La
AAT en el pulmdn inhibe la elastasa de
neutréfilos, una de varias enzimas
proteoliticas liberadas por los neutrdfilos
activados durante la inflamacion. La
ausencia o deficiencia de la AAT conduce a
un desequilibrio entre la elastasa y la
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actividad antielastasa, lo que provoca la
destruccién progresiva e irreversible de
tejido pulmonar vy el posible desarrollo de la
EPOC con enfisema de inicio temprano (8)

Factores ambientales

La biomasa es la materia organica utilizada
como fuente de energia proveniente de
animales o vegetales y puede usarse como
combustible. Los materiales mas utilizados
son: madera, ramas, hierbas secas, estiércol
y carbén. La exposicidn al humo de lefia al
cocinar tiene un gran potencial como
agente causal de EPOC, especialmente para
las mujeres de areas rurales que pasan el
70% de su tiempo en un ambiente interior
contaminado (9). Alrededor de 3 mil
millones de personas en todo el mundo
estdn expuestas al humo de este
combustible, comparado con 1.01 mil
millones que fuman tabaco. Casi 2 mil
millones de kg de biomasa se queman todos
los dias en los paises en desarrollo, lo que
sugiere que la exposicion a este humo
podria ser el factor de riesgo global mas
importante para la EPOC. En paises de
América Latina las cocinas de lefia emiten
importantes cantidades de humo. Se
considera que el 50% de la poblacién
mundial recurre a la biomasa como fuente
de energia. En las zonas rurales de México,
la biomasa se utiliza en el 69% de los
hogares (10). En la figura | analizamos los
diferentes tipos de combustible, biomasa y
su afectacién en nifios y adultos.

2\ ™ Adultos:
« EPOC
« My 7 |+ Enfermedad pulmonar
. PV intersticial
+ Hidrocarburos « Neumoconiosis
poliaromaticos « Asma
« Mondxido de carbono + Cancer de pulmdn
+ Diéxido de azufre « FEVI disminucion acelerada
+ Diaxido de nitrageno + Bronquioliti
> . Compuestoor;a'gnicos — > + Tuberculosis
volatiles + Susceptibilidad a infecciones
+ Dioxinas cloradas
+ Arsénico Ninos:
+ Pomo + Infecciones del tracto
« Flior respiratorio inferior

+ Vanadio
— |+ Bajopesoal nacer

<Y s

« Pobre crecimiento pulmonar

Figura I. Biomasa y afectacién en adultos y
nifios

PATOLOGIA

Los 2 fenotipos mas conocidos de la EPOC
son la bronquitis obstructiva crénica y el
enfisema. La bronquitis se define por la
presencia de tos y esputo en la mayoria de
los dias durante al menos 3 meses al afo,
durante 2 o mads afios consecutivos, y el
enfisema por espacios aéreos distales
patolégicamente agrandados (11). En la
figura Il podemos observar los diferentes
tipos de enfisema

TIPOS DE ENFISEMA

Acinar distal
o paraseptal

Irregular

Paraldtr)‘alr Acinar proximal
0 paniobular o centrlacinar

Figura Il. Tipos de enfisema: el bronquiolo
terminal (BT) delimita las partes del lobulillo
pulmonar secundario que son afectadas en
los diferentes tipos de enfisema. El enfisema
compromete a los bronquiolos respiratorios
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(BR), que son los principalmente afectados
por enfisema centrilobulillar. Conductos
alveolares periféricos (CA), sacos alveolares
(SA) y alveolos en el enfisema paraseptal;
todos los componentes en enfisema
panlobulillar y cualquier parte en el
enfisema irregular.

La obstruccién del flujo aéreo surge por los
grados de estrechamiento, la hipertrofia del
musculo liso, la fibrosis en los bronquiolos
respiratorios, y la pérdida de la presion
elastica de retroceso debido al enfisema
pulmonar. El proceso inflamatorio de la
EPOC se inicia por la inhalacién de gases
nocivos, y se caracteriza por el aumento del
numero de macrdéfagos alveolares,
neutrofilos, linfocitos T
(predominantemente Tcl, TH1 y TH12), y
células linfoides innatas que secretan una
variedad de mediadores proinflamatorios,
citocinas, quimiocinas, factores de

crecimiento y mediadores lipidicos (12).

Con la presencia de irritantes en el tracto
respiratorio, se activan los macréfagos que
se ubican sobre la superficie de las células
epiteliales de las vias respiratorias que
liberan multiples mediadores
guimiotacticos. Todas las vias respiratorias,
incluidas las vias aéreas centrales, se
inflaman, lo que provoca hiperplasia de las
glandulas mucosas e hipersecrecién. Las
células epiteliales que recubren las vias
respiratorias cumplen funciones de
proteccion. El epitelio produce mucinas que
se hidratan y forman un gel viscoelastico
gue se extiende sobre la superficie epitelial
(13)

Los materiales extrafios que se inhalan
quedan atrapados en el moco y se eliminan
mediante el transporte mucociliar y la tos.
La hiperplasia de las células
mucoproductoras es una caracteristica de

muchos pacientes con EPOC. Los receptores
del factor del crecimiento epitelial (EGFR)
pueden ser activados por la inflamacion
neutrofilica mediante la secreciéon de Ia
elastasa de neutroéfilos que liberan TGF-a; el
estrés oxidante también puede activar EGFR
e inducir la hipersecrecion de moco (14).

Polverino y su grupo de investigacion
propusieron el proceso inflamatorio de la
EPOC y detallan lo siguiente: en respuesta a
las agresiones ambientales, el epitelio de las
vias respiratorias y los macréfagos expresan
citoquinas que reclutan células B y T
inmaduras y células dendriticas (CD).
Cuando la inflamacién se vuelve crdénica
debido a la exposicién persistente al
antigeno o a la lesidn tisular, los linfocitos
activados que expresan linfotoxina-a-f-
heterotrimero interactian con el receptor
de linfotoxina-B en las células estromales
vecinas. La estimulacion de las células
estromales induce la expresion de
quimiocinas linfoides y moléculas de
adhesién que promueven el reclutamiento
adicional de linfocitos By Ty de CD (15).

El factor activador de células B de la familia
FNT activa las células B, lo que lleva a un
aumento en el numero de éstas en el
pulmén y una expansiéon en foliculos
linfoides pulmonares. Las células B
activadas liberan interleucina 10, que activa
a los macréfagos para liberar |las
metaloproteinasas 9 y 12 de la matriz, que
degradan las proteinas de la matriz
extracelular pulmonar, lo que lleva al
desarrollo de enfisema y a la generaciéon de
fragmentos de matriz que reclutan
neutréfilos polimorfonucleares (PMN) en
los pulmones. Las PMN liberan la elastasa
de neutrdfilos, que contribuyen a la pérdida
de las paredes alveolares. Las células B
activadas proliferan y maduran a células
plasmaticas (16).
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DIAGNOSTICO Y SINTOMAS CLINICOS

Para el diagndstico de la EPOC es
importante conocer los antecedentes de
exposicion a factores de riesgo, y la
presencia de los principales sintomas
(disnea, tos, produccion de esputo,
opresion tordcica, sibilancias y congestion
del pecho); es esencial una historia clinica
bien detallada donde se recabe la mayor
cantidad de datos de todo nuevo paciente
en el que se conozca o se sospeche de EPOC,
y una espirometria para establecer el
diagndstico. En la figura Ill podemos
observar una radiografia en posicidn
anteroposterior y lateral con patrén

enfisematoso.

Figura lll. Enfisema: radiografia de térax, en direccion
postero-anterior y lateral, donde se muestra
hiperinflaciéon pulmonar (diafragmas aplanados vy
espacio retroesternal amplio), asi como aumento de
la radiolucidez en los dpices pulmonares

Los sintomas asociados con la funcién
pulmonar contribuyen a un aumento del
riesgo de exacerbaciones y a un peor
prondstico de la enfermedad. Las
exacerbaciones son episodios de
inestabilidad que favorecen su progresion,
disminuyen la calidad de vida del paciente y
aumentan el riesgo de defuncidn. Se deben
a infecciones bacterianas y virales, y a

factores estresantes medioambientales.

Enfermedades concomitantes, pulmonares
y otros procesos sistémicos pueden
desencadenar o complicar estas

agudizaciones (17)

Por otro lado, se ha demostrado que el
sueno influye sobre la respiracion, que
incluye cambios tales como su control
central, la mecanica pulmonar vy Ia
contractilidad del musculo, que no tienen
un efecto adverso en los individuos sanos,
pero pueden dar lugar a hipoxemia e
hipercapnia significativa en pacientes con
EPOC, particularmente durante el suefio de
movimientos oculares rapidos (MOR) (18).

Los sintomas de EPOC tienen variabilidad a
lo largo del dia: hay alteraciones nocturnas
en el control de la ventilacidny los pacientes
pueden tener dificultad para dormir, lo que
afecta el suefo. En un estudio de poblacidn
holandesa se demostré una variaciéon
diurna en el tamafio de las vias respiratorias
en sujetos sanos, en los que se ha
encontrado una variacion de
aproximadamente 4% del nivel promedio
enFEV1y de
aproximadamente 8% del nivel promedio

de la  madrugada

en el flujo espiratorio maximo. Esto
significaria un cambio diurno en el FEV1 de
140 mL para un hombre sano de 44 afos.
Sin embargo, aun no se ha demostrado la
variacion diurna en la funcidn pulmonar en
pacientes con EPOC (19).

Espirometria

La espirometria es la principal prueba de
funcién pulmonar, y resulta imprescindible
para la evaluacion y el seguimiento de las
enfermedades respiratorias; es una prueba
accesible y no invasiva, y es la medicion mas
reproducible y objetiva de la limitacion del
flujo aéreo.
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Las principales variables de la espirometria
son la capacidad vital forzada (CVF) y el
volumen espiratorio forzado en el primer
segundo (FEV1). La CVF representa el
volumen mdaximo de aire exhalado en una
maniobra espiratoria de esfuerzo mdéximo,
iniciada tras una maniobra de inspiracion
maxima, expresado en litros. El FEV1
corresponde al volumen maximo de aire
exhalado en el primer segundo de la
maniobra de FVC, también expresado en
litros. A su vez, el cociente FEV1/CVF
muestra la  relacién entre ambos
parametros (20).

La espirometria puede realizarse después
de la administracién de una dosis de un
broncodilatador inhalado de accién corta, lo
gue reduce la variabilidad. La presencia de
un valor de volumen espiratorio maximo en
un segundo entre la capacidad vital forzada
FEV1/CVF posbroncodilatador < 0.70,
confirma la existencia de una limitacién
persistente del flujo aéreo (1).

Clasificacién de la enfermedad

La EPOC puede clasificarse de acuerdo con
la gravedad de la obstruccién del flujo
aéreo. Se usan valores de corte
espirométricos especificos (tabla 1). Debe
sefialarse que la correlacidn existente entre
el FEV1, los sintomas y el deterioro del
estado de salud del paciente es poca (1)

Tabla 1. Clasificacion de la gravedad de la
limitacion del flujo aéreo de la EPOC, basada
en el Fevl posbroncodilatador (Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease [GOLD])

GOLD1 Leve Fav, 260% del valor predicho
GOLD2 WModerada 150% < Fav, < B0% del valor predicho
GOLD3 Grave 130% < Fav, < 50% del valor predicho
GOLD4  [Muygrave Fav, < 30% del valor predicho

Tomado: Guias GOLD

TRATAMIENTO

Se ha documentado que existe gran
variabilidad entre los pacientes con EPOC;
por lo tanto, seria necesario un tratamiento
farmacolégico individualizado. Los
farmacos utilizados en el tratamiento de la
EPOC reducen los sintomas, la frecuencia y
la gravedad de las exacerbaciones. Hasta la
fecha, no hay ningin medicamento que
modifique el deterioro a largo plazo de la
funcién  pulmonar. Las medicaciones
comunmente usadas son
broncodilatadores, agonistas beta 2,
antimuscarinicos, metilxantinas,
corticosteroides o terapias combinadas con
estos farmacos (1). Recientemente se han
estado estudiando nuevas vias por las
cuales tratar el proceso inflamatorio que
ocurre en la EPOC; una de las que han sido
aprobadas es la dirigida a inhibir Ia

fosfodiesterasa de tipo 4 (PDE4).

Las PDE son una familia de enzimas que
catalizan la inactivacion de los nucleétidos
ciclicos adenosin monofosfato (AMPc) vy
guanosin monofosfato (GMPc), controlan la
concentracién de estos nucleétidos y la
actividad que ejercen sobre las cascadas de
sefializacion intracelular. La fosforilacién de
las PDE favorece la transcripcion de cAMP
que inducen la sintesis de citocinas
antiinflamatorias y la inhibicion indirecta
del factor de transcripcion nuclear kappa B
(NF-kB). Las bajas concentraciones de AMPc
favorecen la inflamacién por incremento de
IL-8, 12, 17, 22, 23, factor de necrosis
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tumoral alfa, interferén gamma, CXCL9y 10,
y cuando esa concentraciéon aumenta, se
induce una respuesta antiinflamatoria de
citocinas antiinflamatorias por produccidn
de IL-6 e I1L-10.(21)
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NEUROLOGIA — NEUROCIRUGIA

ENFERMEDAD CEREBRO-VASCULAR

*Dr. Luis Fernando Proafio Mifio

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
trombo, 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 afilo para evitar su
aparicién, asi como una gran parte del
presupuesto en el tratamiento. Datos de la
Organizacidn Mundial de Salud indican que
es la segunda causa de muerte a nivel
mundial, 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 afos y puede
reducirse en un 80 % si existen
modificaciones directas sobre los factores
de riesgo. Al no existir campafias dirigidas
en la prevenciéon de la enfermedad se
estima que para el 2030 su incidencia se
incrementara en un 44%. En la presente
revision se aborda los aspectos mas
fundamentales y relevantes de |la
enfermedad cerebro vascular, sus tipos,
factores de riesgo, prevencion vy
tratamiento.

Palabras clave: Enfermedad
cerebrovascular; infarto cerebral; ictus;

hemorragia intracraneal.

INTRODUCCION

La enfermedad cerebro vascular (ECV) es
un sindrome caracterizado por la aparicion
repentina y rdpida de manifestaciones
neuroldgicas focales, que permanecen por
mas de 24 horas, sin ninguna otra causa de
origen vascularion de las enfermedades
cerebrovasculares (1). Presenta 2 subtipos:
isquemia y hemorragia. La isquemia se
debe a una oclusion 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.

La ECV tiene una alta prevalencia,
generando alrededor de un 10 % de todas
las muertes alrededor del mundo, siendo
unas de las principales causas de
hospitalizaciéon, causando un alto costo
econdmico al sistema de salud publico,
ademds de manera personal por los
multiples costos que 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, presenta una alta tasa de
morbilidad y mortalidad (2).

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

Las enfermedades cerebrovasculares suelen
provocar sintomas graves, sin embargo, las
anomalias cerebrovasculares pueden estar
presentes sin ninguna manifestacion. Los
infartos, las lesiones de la sustancia blanca 'y
las microhemorragias son ejemplos de ECV
subclinicas. El accidente cerebrovascular es
la manifestacion mas comun de Ia
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 codgulo, ocasionando la
interrupciéon del aporte de oxigeno y
nutrientes lo que produce dafios casi
irreversibles al cerebro y todas sus
funciones neurolégicas (4). Se clasifican en
isquemia y hemorragia cerebral, los cudles
tienen diversos mecanismos
fisiopatoldgicos que son indispensables
identificar para poder actuar de manera
oportuna con un tratamiento eficaz y lograr
una prevencion secundaria satisfactoria.
Clasificacién

La ECV se puede clasificar en isquemia
cerebral y hemorragia cerebral. La isquemia
cerebral es la consecuencia de la oclusion de
un vaso Yy pueden existir alteraciones
transitorias o permanentes, generando un

dano neuroldgico irreversible. La

hemorragia cerebral es producida por la
ruptura de un vaso que da lugar a la
formacion de una coleccién hematica a nivel
del parénquima cerebral o en los espacios
subaracnoideos (5). En la figura 1
mostramos a los principales tipos de ECVy
su incidencia.

ECV

Isquemia

Hemorragia

| Parenquimatosa ‘ | Ventricular |

i

Lobar

Aterotrombatico Profunda

Cardioembdlico Troncoencefilica

Lacunar Cerebelosa
Inhabitual

Indeterminado

Fig. 1. Clasificacidn de la enfermedad cerebrovascular segiin su naturaleza. ECV: enfermedades cerebrovas-

culares; AIT: ataque isquémico transitorio.

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 afectacién de una zona
especifica del encéfalo. El que se produzca o
no una lesiéon 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 daifio neuronal de
manera permanente, se establece que la
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duracién de sintomas no debe ser mayor a
60 minutos, recuperacion instantdanea vy
estudios de imagen ( preferible resonancia
magnética ) sin alteracién (7). Estudios
recientes muestran que los pacientes que
sufrieron algun 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 cudl se basa en 5
parametros, lo que incluyen : edad, presién
arterial, caracteristicas clinicas, duracion del
AIT, diabetes, segun el puntaje obtenido se
la clasifica en bajo riesgo, riesgo moderado
y alto riesgo (8).

Fisiopatologia del infarto cerebral

La oclusion 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
extra celulares, formacion de radicales
libres, entrada de calcio a la neurona y su
inflamacién consecuente. Esta cascada de
eventos puede 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 neurolégico, sin
embargo en ocasiones suele presentarse
con progresion gradual. Los signos vy
sintomas dependen de los sitios de
afectacidon cerebral, suelen ser unilaterales
e incluyen alteraciones del lenguaje, campo
visual , pérdida de la sensibilidad y debilidad
hemicoroporal.

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 mads frecuente, afecta
principalmente a la bifurcacion carotidea,
porcidén préxima de la cardtida interna y el
origen de las arterias vertebrales. Resulta de
la oclusién trompetica ( aterotrombosis ) o
tromboembolica ( embolismo arteria-
arteria ) de los vasos.Pacientes con factores
de riesgo vascular deben ser sometidos a
estudios de imagen ecogrificos o
angiotomografia y en ciertos casos
angiografia cerebral (10).

2.- Cardioembolismo : Se produce por la
oclusion de una arterial que irriga el
parénquima cerebral, se caracteriza por :a)
la presencia de forma subita de signos
neuroldgicos sin sintomas de progresién y
mejoria espontdnea, b) infart.En la Tabla Il
indicamos las principales causas etioldgicas
de las HC.

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

EDAD SITIO ETIOLOGIA
Joven Lobar Malformacio
n vascular
Mayor de | Lobar Amiloidea
75 % no
hipertens
o
Adulto Ganglios Hipertensiva
basales
Joven Ganglios Hipertensiva
basales
Adulto Lobar Hipertensiva
hipertens
o
Joven Cerebelo Malformacio
n vascular
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Adulto Cerebelo Hipertensiva
hipertens

o)

Joven / Ganglios Hipertensiva
toxemia basales

Joven / Lobar Trombosis
puerperio venosa
Adulto Lobar/ganglios | Tumor
mayor / edema

afioso

Elaboraciéon 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 presentacion clinica

La HC se presenta por la ruptura de la pared
de pequefias arterias penetrantes en los
sitios de Charcot y Bouchard. En estas
arterias existe una degeneracion de las
capas media y muscular, con una
hialinizacion de la capa intima, lo que
genera micro hemorragias y trombos
intramurales. La ruptura del vaso
generalmente ocurre en los sitios donde se
bifurca (21). Su presentacién es brusca con
una progresioén rapida de sintomas, el déficit
neuroldgico méximo 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 elecciéon debido a su gran
sensibilidad permitiendo localizar su sitio de
origen y el tamano de lesidn. La RMN ayuda
a determinar cevernomas y delimitar el
edema (17).

Tratamiento

Debe de ser manejado en una unidad que
proporcione 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 presion arterial sistémica es
fundamental, considerando que reducir las
presion arterial puede empeorar el cuadroy
asociarlos con mayor mortalidad, ante lo
cual no es recomendable (22).Otras
recomendaciones se basan en el uso del
manitol para el manejo de la PIC, valores de
osmolaridad entre 300-321 mOsm/kg y
evitar la hipovolemia (23).

TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento quirdrgico de Ila 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 quirurgico al hematoma, con
valoracion a los 6 meses. Se evidencio
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 quirurgico, al igual
que en aquellos con HC secundaria a
ruptura de aneurisma (24).

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Se la define como una hemorragia en el
espacio subaracnoideo, en la gran mayoria
de casos debido a una ruptura de un
aneurisma, representa alrededor del 4-7 %
de todas las ECV, presenta una alta tasa de
morbilidad y mortalidad, 45% de los
pacientes que la padecen mueren dentro de
los 30 primeros dias y el resto presenta
secuelas irreversibles. El principal factor de
riesgo se basa en tensiones arteriales
sistélicas elevadas , tabaquismo, alcohol, asi
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como enfermedades hereditarias del tejido
conectivo. Los aneurismas se presentan
localizados en la circulacion anterior en 80-
90 % de los casos, con frecuencia en la
arteria basilar (25).

Manifestaciones clinicas

El principal sintoma de la hemorragia
subaracnoidea es la cefalea intensa de inicio
subito , acompanado de ndusea, vomito,
fotocopia y alteracion del estado de
consciencia. A la exploracién fisica podemos
encontrar hemorragias subhialoideas en el
fondo de ojo, signos meningeos o focales y
afasia. A pesar de presentar sintomatologia
que guie al diagndstico , tan sdlo es
encontrada en el 50 % de los casos tras la
primera valoracion, pues su cefalea puede
presentarse con una duracién de minutos o
semanas (26).

La TC confirma el diagnéstico de hemorragia
subaracnoidea en las 12 primeras horas, sin
embargo se encuentran casos que se
identifican a los 7 dias posteriores. A pesar
que la angiografia cerebral es considerado el
examen gold estdndar para detectar los
aneurismas cerebrales, la angiotomografia
cerebral se utiliza con mayor frecuencia por
su alta sensibilidad y especificidad (27).

En pacientes donde la sospecha clinica de
hemorragia subaracnoidea es alta y el
estudio de imagen no es concluyente se
deberd repetir el estudio en 7-14 dias. La
puncion lumbar estd indicada en casos de
sospecha de hemorragia subaracnoideay TC
normal. El liquido de estos pacientes es
hemorragico. Una TC negativa y LCR normal
descartan el diagndstico de hemorragia
subaracnoidea (28)

El tratamiento se basa en un enfoque
multifactorial y sistematico en centros
especialidades con unidades de
neurocirugia y terapia intensiva. El apoyo
hidrico con soluciones de sodio, analgesia 'y
valores de tension arterial con una media de
125 mm Hg (29).No usar terapia
antihipertensiva con valores inferiores de
180/110. La hiperglucemia y la hipertermia
se asocian con un muy mal pronostico. El
tratamiento antitrombodtico debe iniciarse
una vez que el aneurisma se ha tratado . El
uso de nimodipina 60 mg cada 4 horas via
oral durante 21 dias reduce el riesgo de mal

prondstico por isquemia secundaria (30).

La enfermedad cerebrovascular es un
problema de saluda global que no afecta
solo a la persona que la sufre, se transforma
en una carga social, sanitaria y econdmica. A
todo esto se suma la importante demanda
de cuidados que deben ser suplidos por
familiares , instituciones publicas o privadas
con una marcada repercusién sobre la
calidad de vida del paciente y sus
cuidadores. Es necesario ante un problema
de gran magnitud la integraciéon de
instituciones gubernamentales con politicas
guiadas a la prevencion, guiados en la
busqueda de disminuir la mortalidad y sus
secuelas. Es necesario una atencion
multidisciplinaria tanto en la fase aguda
como la de recuperacién y asi lograr
modificar el prondstico del paciente (31).

Existen multiples factores de riesgo tanto
para el ECV isquémico como para el
hemorragico, al momento actual son muy
bien identificados y se los puede clasificar
en modificables y no modificables. Entre los
primeros destacan la edad que es un riesgo
independiente en personas mayores de 60
afos, el sexo masculino con mayor tasas de
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incidencia que las mujeres. La hipertension
arterial , tanto la asistélica como diabdlica
son un factor de riesgo mayor y a partir de
los 65 afios el incremento de padecerlo se
eleva en una unidad por cada 10 mm Hg que
la presidon arterial se aumente. Estudios
muestran que la reducciéon y control de
niveles de tension arterial generan menor
numeros de cuadros de ECV.

La diabetes mellitus y la ECV muestran una
asociacion nada beneficiosa para el
paciente, evidenciandose que las personas
con diabetes mellitus sufren graves eventos
cerebro vasculares con tasas de mortalidad
elevadas y recurrencias precoces. Los
niveles elevados de colesterol total vy
fraccién de LDL muestran un discreto riesgo
de IC. Niveles bajo de LDL muestran un
incremento de desarrollo de hemorragia
cerebral. Valores elevados de triglicéridos y
lipoprteinas se asocian con mayor
frecuencia de IC, ademds valores bajo de
HDL se relacionaron con a presencia de ECV
(32).

El consumo de tabaco se relaciona como un
factor de riesgo incluso en consumos leves,
se muestra una reduccién significativa del
riesgo al interrumpir su consumo por 2
anos, igualando al de los no fumadores a los
5 afios . La ingesta de alcohol en pequeiias
cantidades aumenta la fraccion de
colesterol HDL y el activador del
plasminégeno enddgeno que actian como
protectores, por le contrario el consumo en
grandes cantidades el riesgo de padecer el
ECV.

La extirpacién del hematoma podria reducir
el dafio del tejido cerebral, en un ensayo
realizado denominado MISTIE Ill se
evidencid que los pacientes a quienes

redujeron el hematoma en un 70%, o a
quienes redujeron el volumen residual de
hematoma de al menos una cantidad de
15ml lograron una mejoria neurolégica en el
lapso de 1 afio. La evacuacion brusca del
hematoma puede provocar una
disminuciéon rdpida de la  presion
intracraneal y producir una presién negativa
en la cavidad donde se encuentra el
hematoma, resulta una lesién por
descompresion produciendo un aumento

del resangrado (33).

Los hematomas localizados en el cerebelo
son los mds indicados para realizar un
tratamiento quirurgico ya que sus vias de
evacuacion no atraviesan elocuente
cerebro, se recomienda en hematomas de
>3 cm de didmetro alrededor de 15 ml,
aunque la mayoria de autores mencionan
que deberia realizarse una evacuacion
pronta de la hemorragia intracerebral, y
otros mencionan que la cirugia muy
temprana puede ocasionar un mayor
resangrado o una evacuacion ineficiente
(34).

Se estan estudiando intervenciones
interesantes como la evacuacion
endoscdpica minimamente invasiva del
hematoma con o sin fibrindlisis local,
ademas del uso de terapia fibrinolitica con
el objetivo de disolver los hematomas
intraventriculares, pero la evidencia no es
recomendable como rutina. Mediante
investigaciones se indica que, para
aneurismas, malformaciones
arteriovenosas y fistulas de multiples
etiologias, se podria indicar tratamientos
especializados, siendo decisiones de
manera disciplinaria entre el neurocirujano,
el neurorradidlogo intervencionista vy

también el neurdlogo vascular.
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GERIATRIA

Cuidados paliativos en paciente terminal

* Dra. Martha Sofia Paredes Sanchez

RESUMEN.
Los cuidados paliativos son aquellos

cuidados que se dan a la poblacién con
enfermedades cuyo diagnostico se perfila
como incurable, y requieren de apoyo
especializado principalmente en el manejo
del dolor, emocional y contencion familiar.
Los sistemas de salud a través de la
Organizacion Mundial de la Salud como
regulador, han iniciado a crear politicas
publicas que incluyan integralmente apoyo
tanto a la persona que padece la
enfermedad como a su entorno. El manejo
del dolor y sus sintomas acompafantes
deben realizarse evitando la polifarmacia,
reconociendo la fisiopatologia base de la
afeccion para evitar en mejor medida los
efectos indeseables. Las personas adultas
mayores, son quienes en mayor medida
requieren este soporte, ya que su condicion
de vulnerabilidad puede incrementar la
necesidad de cuidados especiales y la

atencioén de la geriatria y gerontologia.

Palabras clave: geriatria, adulto mayor,

cuidados paliativos.

INTRODUCCION.
El presente capitulo intenta reconocer la

necesidad de conocimientos bdsicos en
areas de geriatria y gerontologia, en
especial ante la creciente poblacién senil, el
descenso de las tasas de natalidad en todo
el mundo y el incremento de enfermedades
cronicas. Los cuidados que se brindan a las
personas cuyo diagndstico estd relacionado
a una enfermedad incurable y, por lo tanto,
su estado de salud puede tener un deterioro
apresurado, limitando su capacidad de
autocuidado y disminuyendo su esperanza
de vida, son los cuidados paliativos,
brindados al final de la vida iniciando desde
el momento del diagndstico. Su objetivo se
centra en evitar el dolor, no busca ni alargar
ni retrasar el tiempo de vida (2), (3). Para
conceptualizar a los cuidados paliativos,
primero entenderemos su etimologia:
“paliativo” derivado del término latin
pallium capa o capote. Expresa la busqueda
de calmar el dolor y brindar cuidado cuando
la medicina curativa ha agotado sus
recursos. El trabajo realizado en el st
Joseph’s Hospice por C. Saunders articuld el
desconocido término sobre cuidados al final

de la vida (4).

Envejecimiento saludable.
La Organizacion Mundial de la Salud (OMS)

resalta como fin del envejecimiento
saludable mantener la funcionalidad de
cada persona, ya que con la disminucion de

la mortalidad en los primeros afios de vida
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(por vacunacidn, antibioticos y mejora en
los sistemas de saneamiento, alimentacion
y salud) y el aumento de la esperanza de la
misma (cada vez se incrementa mas la edad
limite antes de expirar) se incrementa la
poblacién adulta mayor en el mundo, y con
ello el requerimiento de mejoras en su
cuidado (2). Se debe mantener Ia
autonomia de la persona adulta mayor
manteniendo activas sus capacidades vy
aptitudes funcionales, esto estd mas en
relacidn con los cuidados a largo plazo si no

existiesen comorbilidades (4).

Servicios de salud.
Auln se encuentran grandes brechas en la

preparacion del sistema de salud en el
mundo frente al manejo especializado en
geriatria y gerontologia; para lograr un
cuidado integral de los pacientes adultos
mayores se requiere de atencidn
individualizada (2). Los cuidados paliativos
son recientemente observados por la salud
publica, y poco a poco va separandose de la
creencia de que es solo para pacientes
oncoldgicos y va consolidando bases para la

atencién integral (5).

Todo inicia con la implementacion de
politicas publicas que aporten a asegurar el
acceso universal a las personas que
requieren cuidados paliativos, asi como la
permanente capacitacion de los

profesionales encargados de brindar el

servicio, el empoderamiento de los usuarios

qgue reciben el servicio y el fomento de la

investigacidon en manejo del dolor (6).

Salud en geriatria.

La poblacién geridtrica ha aportado a su
comunidad y lo continda haciendo luego del
retiro, por lo que depende de la calidad de
los servicios de salud para ser optimo. Es por
ello que la implementaciéon de planes de
cuidado y proyectos que fomenten la
capacitacion del personal de salud y sus
cuidadores mejore las condiciones de vida
(5), (6).

Enfermedades crénicas.

Existen cambios fundamentales que se
encuentran en personas mayores de 60
afios: a nivel fisico hay un mayor riesgo de
sufrir enfermedades crénico degenerativas,
disminucion de la visién y audicidn (pueden
limitar la comunicacién), baja en |la
velocidad de pensamiento, perdida de
memoria y menor concentracion. Otras
dificultades en su salud se presentan por
reaccion inmunoldgica disminuida, con
mayor susceptibilidad a padecer infecciones
respiratorias, urinarias, digestivas vy
circulatorias. En lo psicosocial presentan
mayor vulnerabilidad, dependencia de otros
para cubrir sus necesidades basicas,
deterioro y disminucién de la actividad fisica
(por limitacidn funcional, diminucién de la
fuerza y de la musculatura con eventual
riesgo de caidas, accidentes y fracturas),
ademds de poca flexibilidad ante los

cambios, lo que dificulta el manejo
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adecuado de las necesidades basicas (2),
(7), (8).

Comunicacién en cuidados paliativos.
Definitivamente es imprescindible una
buena comunicacién paciente, familiares y
personal de salud para garantizar un
entendimiento y manejo adecuado de los
cuidados al final de la vida de los pacientes.
Toda la informacién proporcionada debe
contener lenguaje claro y ser traducida de
tal forma que sea facil de entender y
comprender por el paciente y los familiares
para optimizar el manejo como cuidadores
(9). Para mejorar el cuidado, se debe
superar la fatiga del cuidador, vencer el
miedo al dolor y a la muerte. Hay que
respetar la autonomia del paciente,
evitando el paternalismo que quiere
proteger al paciente de su diagndstico y
prondstico (6).

Datos estadisticos sobre poblacidn adulta

mavyor y cuidados paliativos.
En Ecuador la poblacién mayor de 60 afos,

segln en censo poblacional del afio 2022
constituye el 12,9%, reflejando una
disminucion en la tasa de natalidad y
aumento en la poblacién de adultos
mayores en comparaciéon con las
estadisticas de afos anteriores (10). Segun
la OMS aproximadamente 56,8 millones de
personas requieren de cuidados paliativos
anualmente en el mundo, siendo el 78%
residentes de paises de ingresos medios y
bajos, por lo que solo un 39% recibe la

atencién en cuidados paliativos que

requiere. En 2018 la OMS incluye a los
cuidados paliativos como parte de la

Atencién Primaria de Salud (11).

Recursos de valoracion del estado de salud.
Los pacientes candidatos a cuidados

paliativos pueden ser valorados a través de
diferentes escalas para ayudar a integrar
todas sus necesidades. Enumeraremos
algunas de las mas usadas o indispensables
para la valoracién general: Tabla 1 (6) (7).
Tabla 1: Escalas para la valoracién del estado de

salud
1.  Escala de Visual = Escala Visual de Fragilidad.

Andloga para la
intensidad  del

dolor.

2. Escala de  Escala de Performance de Karnofsky

valoracion de vy la Escala Performance Paliativa mide

disnea de Borg. el estado funcional.

3.  EscaladeBristol = Escala de Barthel para dependencia

para en las actividades diarias.

estrefiimiento.

4.  Escala de = Escala de sedacién de Ramsay.

Demencia de
Blessed.
5. Escala de coma = Escala de Menten en agonia.
de Glasgow
Elaboracion propia. Fuente: 7. Justino ET, Kasper M,
Santos K da S, Quaglio R de C, Fortuna CM. Palliative care in
primary health care: scoping review. Rev Lat Am Enfermagem
[Internet]. 2020;28.

Disponible en:

http://dx.doi.org/10.1590/1518-8345.3858.3324

Tratamiento farmacoldgico en cuidados
paliativos.
El acceso a medicamentos opiaceos para

manejo del dolor es limitado o nulo en
varios paises, siendo el perjuicio para
aproximadamente el 83% de la poblacion
mundial para 2019. Otra brecha se marca

por el desconocimiento de programas de
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atencion en cuidados paliativos,
limitaciones culturales y creer que los
cuidados paliativos solo se prestan en los
Ultimos dias de vida (10). A pesar de lo
anterior, la OMS insta a los gobiernos a
disponer de farmacos opiaceos,
antiinflamatorios no esteroideos y no
opioides, y manejo de los sintomas mads
frecuentes para el control de padecimiento
y de otros sintomas. La indicacién base es
disponer de morfina de liberacidn rapida en
sus diferentes presentaciones (oral e

intravenosa) y sus equivalentes (7).

Las recomendaciones a seguir son
precaucidn al combinar opidceos con otros
medicamentes de efecto sedante, evaluar
previamente el estado psicosocial, no
compartir medicacidn con otras personas,
evaluar el riesgo a uso indebido y adicciones
y supervisién del correcto almacenamiento
de dichas sustancias. La medicacidon
analgésica debe ser permanente y no solo si

el paciente presenta dolor. Tabla 2: (5) (6).

Tabla 2: Escala de analgesia de la OMS

Dosis maxima

Analgésicos Aspirina 500 —1g cada 4 horas

periféricos Paracetamol 1g cada 4 horas
AINES

Opioides débiles Codeina 60mg cada 4 horas

Dihidrocodeina
Opioides potentes Morfina
Coanalgesicos Corticoides
Antidepresivos
Anticonvulsivante

S

Fenotiazidas

Vida media 4 horas, no Roasglma

Dolor neuropatico

Elaboracion propia. Fuente: 5. Sociedad Espafiola de
Cuidados Paliativos. Guia de Cuidados Paliativos [Internet].

Madrid; 2015. Disponible en:

https://www.secpal.org/biblioteca/.pdf

Los sintomas acompaiantes al cuadro
principal deben ser aliviados para mejorar la
calidad de vida en el adulto mayor; una de
las manifestaciones a encontrar es el
delirium frecuentemente producto de
alteraciones metabdlicas, hipoxemia,
infecciones o fallos multiorgdnicos, lo que
requerird medicacidn especifica como el uso
de Haloperidol, Levomepromacina,
Quetiapina, Risperidona o Midazolam, entre

otros (12).

El paciente que no presenta dolor puede
conciliar mejor el suefio y evitamos medicar
por insomnio que puede ser mejor
manejado. Se debe progresar rapidamente
en la escala de la analgesia si no alivia el
dolor. Se debe preferir la via oral en Ia
medicacidn, si no es posible, usar medidas

mas comodas para el paciente (5).

La via de administracién de la medicacién es
importante, usar la via subcutanea puede
favorecer por una mejor aceptacion de

administracion, se logra mantener al

3 comprimidos cada 12 horas

'en;cltranaauténomo en sus actividades y se
puede manejar volimenes pequeiios de
medicacion. La dificultad se presenta si se
requieren dosis mas altas. Puede ser util con
el uso de analgésicos opioides (tramadol,
antieméticos,

fentanilo), corticoides,
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neurolépticos, antiespasmadicos,
antiepilépticos, inhibidores de la bomba de
protones, benzodiacepinas, antibidticos y

diuréticos a bajas dosis (3), (13).

El riesgo de los adultos mayores sin control
adecuado en cuidados paliativos es el uso
de medicacion inadecuada en dicha etapa
de la vida, por lo que se recomienda la
optimizacion de las necesidades bdsicas y
evitar agregar mas complicaciones al cuadro
inicial. Se debe valorar el wuso de
antihipertensivos, benzodiacepinas,

estatinas, mucoliticos, entre otros y analizar

su suspension de ser el caso (14).

Se debe reservar el control de |la
fisiopatologia de la afeccién base para que
se logre controlar los sintomas usando la
menor cantidad de medicacion y al mismo
tiempo con menos riesgo de efectos

adversos (5).

Complementos no farmacoldgicos en
cuidados paliativos.
En la atencidn integral al adulto mayor, se

busca abarcar aspectos de manera holistica
dirigida a incluir a la familia como
cuidadores y manteniendo la autonomia y
dignidad del paciente. El uso de placebos no
estd recomendado en los cuidados

paliativos (5).

Debe incluir una valoracién nutricional,
andlisis de caquexia o anorexia; la
alimentacién debe ser supervisada y sera
liquida en la agonia. Se recomienda

mantener la via oral para la hidratacion y

alimentacidn, si no es posible se valorard la

via subcutdnea o intravenosa (5), (15).

En el caso de disnea y/o tos, hay que iniciar
con medidas de rehabilitacion pulmonar e
incluso considerar uso de oxigenoterapia
complementaria. En la ansiedad el abordaje
psicolégico inicial con terapia cognitivo

conductual (15).

Proceso de agonia, muerte y duelo.
Se habla de la perdida, no solo del paciente

su salud, sino de la familia a su ser querido
y los recuerdos de su vida. Deben pasar por
dolor, ira, tristeza y esperanza para poder
decir adids. El acompafiamiento psicolégico
debe ser mantenido para lograr control y
conocimiento sobre las expectativas de
todos los involucrados, arreglo de
pendientes, testamento vital y evitar la

obstinacidn terapéutica (5).

Conclusiones.
- El manejo de los adultos mayores

en cuidados paliativos es un tema
complejo, donde el reconocimiento
de su enfermedad y la contencién
de sus cuidadores (personal de
salud vy familiares) debe ser
completamente integrado con el fin
de dar dignidad y tranquilidad en el
final de la vida.

- El manejo del dolor y los sintomas
acompanantes es la piedra angular
para preservar la  dignidad,

autonomia y calidad de vida del
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adulto mayor. Para ello se usa la
escala de manejo del dolor de la
OMS.

El abordaje psicologico alivia la
carga emocional de todos los
involucrados en el proceso.

Los cuidadores cumplen un rol
significativo, deben ser retribuidos y
apoyados.

El uso de placebo en cuidados
paliativos no esta recomendado.

La via oral es la principal ruta de
alimentacién y administracién de
medicacidn, si no esta disponible se
sugiere usar la via subcutdnea e
intravenosa.

Las especialidades de geriatria vy
gerontologia se encargan de dirigir
y minimizar la condicion de
vulnerabilidad de los adultos
mayores.

El acceso a medicamentos
especializados marca un mejor
cuidado de los sintomas en la
poblacién geriatrica.

En Ecuador la poblacién adulta
mayor va en incremento, se debe
implementar mejores politicas en
materia de salud y seguridad social
para que la poblacién que envejece
lo haga hacia un ambiente sano y
sin limitacién al momento de

satisfacer sus necesidades.
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GASTROENTEROLOGIA

Cancer gastrico

* Dra. Karen Raquel Cofre Zapata

RESUMEN

El carcinoma gdstrico hoy en dia es una de
las principales causas de mortalidad a nivel
mundial por neoplasias y especialmente en
paises como Costa Rica, que se cataloga
como un pais de alta incidencia. Existen
multiples factores de riesgo, siendo el
primero y mds importante la infeccidon por
Helicobacter pylori, que desencadena una
cascada de diferentes lesiones, iniciando en
atrofia gastrica, que puede llegar a finalizar
en cancer invasivo. Existen otros factores
que pueden influir en un ambiente pro-
carcinogénico tales como fumado,
obesidad, la dieta, entre otros. Multiples
naciones han desarrollado diferentes guias
de tamizaje para disminuir la mortalidad; sin
embargo, en paises con alta incidencia sigue
siendo el estdndar realizar estudios de
imagen y endoscopia luego de determinada
edad dependiendo de factores de riesgo

Palabras clave: Neoplasias gdstricas,
helicobacter pylori, gastritis atrdfica,
metaplasia, endoscopia gastrointestinal

INTRODUCCION

El cdncer géstrico es una de las neoplasias
gue, a pesar de que en la Ultima década ha
disminuido su incidencia debido a factores
tales como; disminucidén del consumo de
tabaco, mejor alimentacién de la poblacion
y comidas hiposddicas, sigue
caracterizandose por una alta mortalidad,
principalmente en paises como Costa Rica,
donde es la tercera malignidad mas

frecuente del pais y se encuentra en el

segundo lugar en muertes por cancer, luego
de la neoplasia de préstata(1) . Suele tener
una sobrevida a 5 anos del 20%, por su
diagnéstico tardio, sin embargo en paises
con programas avanzados de tamizaje han
logrado una sobrevida a los 5 anos del 90%,
siempre y cuando se detecte sin invasién a
la capa muscular(2) . En este articulo se hara
una revision global del carcinoma gastrico,
tanto de su epidemiologia como de la
etiopatogenia, cuadro clinico y tratamientos
respectivos dependiendo del avance de la
enfermedad.

EPIDEMIOLOGIA E INCIDENCIA

Seglun las Ultimas estimaciones de
incidencia y mortalidad realizadas por la
Agencia internacional del estudio en cancer
(IARC) de la organizacion mundial de la
salud (OMS)(3) , para el 2018 hubo
aproximadamente 1.034.000 de casos
nuevos de cdncer gastrico a nivel mundial
(5.7% de todos los casos reportados de
cancer), colocando el mismo en el quinto
lugar en incidencia de todas las neoplasias.
Si realizamos una divisién por género, el
cancer gastrico pasa a ser la cuarta
malignidad mas frecuente en el hombre,
con un estimado de 684.000 casos nuevos,
que representa casi el doble en
comparacién con el género femenino, que
se estima en 350.000 casos nuevos. A nivel
global Asia es el continente con mayor
cantidad de nuevos casos reportados, con
un 75% de los diagndsticos estimados para
el 2018, en donde China (44%) y Japdn
(11%) son los principales. Europa (13%) y
Latinoamérica (6.5%) son los siguientes
continentes con una mayor estimacion de
casos (3). Cuando estos datos se extrapolan
y se determina el riesgo acumulado de las
diferentes regiones, se descubre que la
Republica de Corea es la nacion con la
mayor incidencia a nivel mundial,
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Latinoamérica y el Caribe pasan a ser la
segunda region con tasa mas alta.En el sexo
femenino a nivel nacional existe una menor
incidencia de neoplasia gastrica en
comparacién con los varones, colocando la
misma en el quinto lugar en frecuencia de
todas las malignidades; con una incidencia
de 10.8 por cada 100.000 mujeres(1).

ETIOLOGIA Y PATOGENESIS

El adenocarcinoma abarca
aproximadamente un 90% de todas las
neoplasias de estdmago, el resto estd
conformado  predominantemente  por
Linfoma no Hodgkin y leiomiosarcomas(4) .
El adenocarcinoma se puede dividir en dos
con la clasificacion de Lauren: el tipo
intestinal, que se caracteriza por |la
formacion de estructuras tubulares que
asimilan una glandula intestinal y son los
qgue estan mas relacionados con factores
ambientales y dietéticos, ademas
predominan en las regiones de alta
incidencia. El segundo tipo, el difuso,
consiste Unicamente en células laxas que
infiltran la pared gdstrica sin formar una
clara masa vy sin el aspecto glandular. Este
ultimo tipo se caracteriza por aparecer a
menores edades y tener un peor prondstico;
cuando involucra una amplia extensién del
tejido gastrico se le llama linitis plastica(5) .

Otra clasificacion utilizada consiste en su
localizacién anatémica: proximal (unidn
gastroesofdgica y cardia) y distal (fondo,
cuerpo y antro), los cuales
interesantemente han disminuido en
paralelo a la reduccién de la tasa de
infeccion por H. Pylori (5) . Existe una teoria
en relaciéon con el cancer de tipo intestinal
que postula un desarrollo de cambios
preneoplasicos que eventualmente
convergen en la formacién de la neoplasia

(6); iniciando por la inflamacion crénica, en

donde la infeccidn por H. pylori es la causa
nimero uno. Conforme avanza |Ia
inflamacién, evoluciona la lesidn presente a
nivel gdstrico iniciando con gastritis
superficial, posteriormente gastritis crénica
atréfica, metaplasia intestinal, displasia y
finalmente cancer.

HELICOBACTER PYLORI

A pesar de que la etiologia de cancer
gastrico es multifactorial, el H. pylori se
considera su principal causa. Este
microorganismo ya ha sido catalogado como
definitivo del
adenocarcinoma de tipo intestinal para los

un carcinégeno

humanos(7) . Se trata de una bacteria Gram-
negativa, la cual se adquiere principalmente
en etapas de la infancia. Para crear un
ambiente pro-oncogénico se necesita de un
huésped genéticamente susceptible, un
ambiente gdstrico favorable y una cepa
bacteriana virulenta, de las cuales se ha
descubierto que en las regiones de mayor
endemicidad como el este de Asia y los
Andes colombianos, la mayoria de la
poblacién porta el gen asociado a
citotoxicidad cagA(8) . Otra cepa altamente
virulenta es la vacA(9) . A pesar de estos
descubrimientos, el factor mas relevante es
la respuesta inmune producida y su
respectiva  inflamacién  crénica; hay
produccion de reactive oxygen species
(ROS), radicales libres, entre otros, que
conllevan al dano del ADN, esto eleva la
formacidn de citoquinas proinflamatorias y
por tanto se aumenta la velocidad del
recambio celular y se disminuye Ia

apoptosis, incrementando asi la posibilidad
de reparacién incompleta del ADN(5) . Algo
curioso de recalcar es que a pesar de que la
relacion H. pylori con el cancer géstrico es
irrefutable, usualmente cuando existe
displasia o una neoplasia invasiva, la

colonizacion bacteriana ha disminuido
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francamente o en ocasiones, desaparecido
por completo(5) .

DIETA

Existen multiples aspectos dentro de la
alimentacién diaria de una persona que
pueden favorecer la formacién del cancer
gastrico. Estudios han demostrado que
lugares en donde dietas con alto contenido
de sal es lo mas prevalente, la probabilidad
de aparicion de una neoplasia gastrica es
mayor, con una tasa de hasta el doble en
comparacién con dietas bajas en sal
(10)(11). Asociado a esto también se le ha
atribuido a las comidas ahumadas cierto
grado de probabilidad de carcinogénesis por
los diferentes contenidos  quimicos
presentes en estos alimentos. A las frutas y
vegetales se les ha atribuido en varias
ocasiones una probable proteccidn contrala
aparicién de cancer gastrico; sin embargo,
existen diferentes estudios con evidencia
contradictoria por lo que no se le ha dado la
etiqueta de factor protector definitivo (5)

FUMADORES

Gran cantidad de estudios han demostrado
una suficiente causalidad entre el cigarro y
la neoplasia gastrica, atribuyéndole hasta
un riesgo aumentado del doble y que puede
seguir incrementando, dependiendo de la
cantidad de cigarros fumados (12). Otros
tipos de fumado de tabaco como las
narguiles o “hookah”, en algunos estudios
han estado relacionados con un riesgo
mayor; sin embargo, por falta de evidencia
suficiente en otros estudios se necesita
mayor confirmacién10. ALCOHOL La mayor
parte de la evidencia no cataloga el
consumo de alcohol como factor de riesgo
para el cancer gastrico (13)(14). Sin
embargo, en algunos estudios se sugiere
una probable asociacion de consumo
elevado de cerveza con un aumento de
riesgo (14), asi como en otros se comenta

gue el consumo de vino puede ejercer un
factor protector (15). Debido a lo anterior
este sigue siendo un tema en discusion.
OBESIDAD Se ha observado un claro
aumento de riesgo para cancer gastrico en
poblaciones obesas, principalmente en
neoplasias de la regién cardial y de la unién
gastroesofagica.

En estudios se evidenciéd un aumento del
doble en individuos con indice de masa
corporal (IMC) de 30 a 35, y en aquellos que
presentan IMC mayores a 40 un aumento
del riesgo de hasta 3 veces10. Aun no se ha
esclarecido la fisiopatologia exacta; sin
embargo, dentro de las teorias que se
proponen estd el aumento del reflujo
gastroesofdgico por el aumento de grasa
abdominal. Adicionalmente a esto, la
acumulacién de tejido adiposo aumenta la
produccion enddégena de hormonas como
insulina y el factor de crecimiento similar a
la insulina (IGF-1), lo cual puede alterar la
proliferacion celular y la apoptosis, y por
tanto favorecer estados preneopldsicos.
Ademads ya es bien conocido que la obesidad
es un estado proinflamatorio, por lo que
citoquinas como el TNF o la IL-6 que se
encuentran  elevadas, favorecen la
carcinogénesis (16).

MEDICAMENTOS

Existen estudios que revelan una relacion
inversa del cancer gastrico con el consumo
regular de AINES y aspirina. En otras
palabras, se han catalogado estos
medicamentos como probables factores
protectores (5)(10). Otro medicamento
también estudiado son las estatinas. Las
mismas ya han sido relacionadas con menor
riesgo de neoplasia en eséfago. En cuanto a
la relacidn con cancer gastrico, aun queda
por ser claramente determinada y debe ser
aun profundamente estudiada, pero en
algunos estudios se han identificado como
factor protector.
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LESIONES PREMALIGNAS

GASTRITIS CRONICA ATROFICA

Definida como la pérdida de tejido
glandular especializado en una regién
definida (5), es un cambio morfoldgico que
sucede previo a la formacion del tejido
neopldsico. Cuanto mds extensa sea la
region afectada por la gastritis, mayor el
riesgo de contraer cancer (17). La razén por
la cual esta patologia es un factor de riesgo
es probablemente debido a que por la
atrofia existente se produce menos acido
(hipo- o aclorhidria) y esto conlleva al sobre
crecimiento bacteriano y que desata una
cadena de reacciones bioquimicas.
Asociado a esto, en respuesta a la baja
produccion de acido, los niveles de gastrina
aumentan, ejerciendo su funcién como
factor de crecimiento sobre la mucosa
gastrica y aumentando el riesgo para un
crecimiento anormal con  potencial
neoplasico.

METAPLASIA INTESTINALY DISPLASIA

Catalogadas como parte de la cascada
preneoplasica por Correa(8) , la metaplasia
intestinal consiste en el cambio de Ia
mucosa gastrica a un epitelio que asemeja
la mucosa del intestino delgado como
respuesta adaptativa a la presencia de una
noxa persistente; tales como H. Pylori,
fumado o consumo elevado de sal. Con
respecto a la displasia, esta se caracteriza
por presentar atipia celular. Existen 3 tipos
de metaplasia, delalalalll, y entre mas alta
la clasificacién, mayor riesgo de estar
asociado a cancer(18). En un estudio
holandés realizado con datos de pacientes
de 1991 hasta el 2004 se describio que la
incidencia de cancer géstrico a los 5 afios en
pacientes con gastritis cronica atréfica era
de 0.1%, 0.25% para metaplasia intestinal,

0.6% para displasia leve a moderada y hasta
en 6% para displasia grave(19).

POLIPOS GASTRICOS

La prevalencia de polipos gastricos en la
poblacién puede llegar hasta un 2%, la
mayoria de los cuales son los pdlipos
glandulares fundicos (PGF). Estos abarcan
aproximadamente el 50%, seguidos por los
hiperplasicos (40%) y los adenomatosos
(10%) (20). Con respecto a los primeros,
usualmente tienen un curso benigno y se
encuentran en hasta un 1.9% de Ia
poblacién general. Su principal causa es el
uso crénico de IBP, sin embargo siempre hay
que descartar que sean secundarios a una
poliposis adenomatosa familiar (21). Los
polipos hiperplasicos se cree que estadn
formados por proliferacidon excesiva de las
células epiteliales productoras de moco, sin
involucrar tejidos glandulares; usualmente
producen en estados de inflamacién se
producen crénica como gastritis cronica
atréfica, anemia perniciosa, regiones
adyacentes a Ulceras o erosiones como en
gastroenterotomias.  Raramente  estos
polipos evolucionan a malignidad; sin
embargo, es recomendado realizar
polipectomia a aquellos mayores a 5mm y
controlar posteriores endoscopias (22). Por
otro lado los pdlipos adenomatosos son los
gue mayor riesgo de conversion a neoplasia
tienen con una probabilidad de hasta un
11% 23. Especialmente si se trata de un
podlipo solitario se debe realizar reseccion,
ya que es cuando mas se asocia a
adenomas(24).

GATRECTOMIA PREVIA

Hay estudios que catalogan la cirugia
gastrica por condiciones benignas como un
factor predisponente para neoplasia
gastrica. Usualmente el riesgo no es
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inmediato; sin embargo, en pacientes con
15 afios de la cirugia se recomienda iniciar
un control endoscopico para detectar un
probable cédncer en estados iniciales,
aumentando el riesgo después de los 20
anos y cada vez mdas conforme avanza el
tiempo. Las razones no se tienen aln muy
claras; sin embargo, las teorias van desde
hipoclorhidria que conlleva a
bacteriano, reflujo
cronico de sales biliares y liquido

sobrecrecimiento

pancredtico o atrofia del tejido remante
postquirudrgico. La cirugia tipo Billroth Il con
gastroyeyunostomia, por ejemplo, se asocia
hasta con 4 veces mas de probabilidades
que la Billroth I, sugiriendo que el reflujo
biliar es de
consideracion(25)(26).

importante

ULCERA PEPTICA

Multiples estudios han catalogado esta
patologia con un aumento de hasta casi el
doble de la prevalencia del cancer gastrico
con respecto a la esperada. Cabe recalcar
qgue el aumento de riesgo se da en pacientes
con Ulcera gastrica, ya que en ulceras
duodenales el efecto es el contrario y mds
bien se ha evidenciado una disminucidn del
riesgo. Existe la teoria que el aumento del
riesgo estd dado principalmente por el
ambiente proinflamatorio y carcinogénico
gue conlleva a la gastritis atréfica, mas que
por la lesion (27).

DIAGNOSTICO TAMIZAJE

Se puede realizar por medios de dos
métodos; tamizaje de grandes poblaciones,
o dirigido hacia las personas de mayor
riesgo. Esto dependera de la prevalencia de
cancer gastrico en la regién. Se pueden
realizar utilizando marcadores de atrofia
gastrica, anticuerpos de H. pylori, con
estudios de imagen o endoscopia.

PEPSINOGENOS SERICOS

El pepsinégeno es una proenzima de la
pepsina y sus niveles séricos reflejan
indirectamente la secrecidn gastrica. Existe
el tipo | (PG 1), producido en el cuerpo, y el
tipo Il (PG Il) producido en el cardias, el
piloro y las glandulas de Brunner. El
desarrollo de la gastritis crénica atréfica
provoca una disminucion en la produccién
de multiples proteinas, incluido el PG I; a
diferencia del PG Il, que se mantiene
relativamente estable. En estados de
inflamacién ambas PG pueden verse
aumentadas, razon por la cual para evitar
falsos positivos en los casos en que la atrofia
y la infeccion por H. pylori coexisten, se
utiliza la relacion de PG | / Il y no los niveles
de PG | aislados(28). Dependiendo de la
regién donde se encuentren, pueden variar
los niveles, sin embargo se considera como
un factor de riesgo para cdncer una relacion
PG I/ Il disminuida, y especialmente ain de
mayor riesgo si se combina con una
serologia negativa del H. Pylori, pues eso
traduce que la atrofia es tan severa que ya
ni siquiera hay un ambiente apropiado para
la bacterial0. Sin embargo, segun las guias
japonesas, este ultimo método combinado
no tiene estudios que evalien una
disminucion en la mortalidad (29)

GASTRINA-17

Hormona que es la encargada de la
estimulacién de 4acido gdstrico y es
sintetizada por las células G en la regidn
antral. En pacientes con atrofia en el cuerpo
gastrico Unicamente, los niveles bajos de
acido en esa region provocan aumento de la
gastrina en region antral. Sin embargo, en
pacientes con atrofia generalizada, los
niveles pueden estar normales o bajos(10).
Ademds, se ha encontrado que la
sensibilidad es baja (16%- 37%) y por lo
tanto  inaceptable para fines de
tamizaje(28).
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ENDOSCOPIA

En poblaciones de alta prevalencia ha sido
demostrado ser costo efectivo, a diferencia
de regiones donde el riesgo es intermedio
(28). Segun las guias japonesas, la edad de
inicio de tamizaje deberia ser a partir de los
50 afios y posteriormente con un intervalo
de 2 a 3 afios entre cada endoscopia (29),
especialmente en poblaciones de alto riesgo
como aquellos con atrofia gastrica o
metaplasia intestinal(10)

CLINICA

Segun la historia y a pesar de los avances
recientes, se menciona que el cdancer
gastrico se presenta en etapas tempranas
como una enfermedad silente o
asintomatica. Usualmente se ha relacionado
con epigastralgia, dispepsia, disfagia,
nauseas o anorexia como sintomatologia de
6 meses a 1 afio de evolucidn previa (30). Sin
embargo, no todos los pacientes presentan
estas caracteristicas clinicas, lo que genera
mas incertidumbre en el diagndstico de la
enfermedad. Existen banderas rojas en la
enfermedad tales como pérdida de peso y
anemia que podrian ayudar a identificar
enfermedad avanzada, siendo la mas
recurrente en pacientes la pérdida de peso
en un 60% de estos. En pacientes con
infiltracion ganglionar podemos observar
signos caracteristicos tales como ganglio
supraclavicular izquierdo (ndédulo de
Virchow)(31) considerandose el hallazgo
mas significativo de enfermedad
metastasica.  Entre  otros  podemos
encontrar un nédulo periumbilical (nédulo
de la hermana Mary Joseph)(32) o un nodo
axilar izquierdo (nodo irlandés). La
diseminacion peritoneal puede presentarse
con un ovario agrandado (tumor de
Krukenberg)(33). Debido a la inespecificidad
de los sintomas y su versatilidad a la hora de

presentarse, hace que el manejo de la
patologia se torne complicado o
desfavorable para el paciente.

DIAGNOSTICO

La endoscopia se ha considerado el método
diagndéstico mas confiable para detectar
cancer gastrico en etapas tempranas de la
enfermedad. Sin embargo, el uso de
métodos con tincidn ha tenido mejores
respuestas a la hora de diagnosticar lesiones
gastricas mas invasivas. Por lo tanto, el uso
de la endoscopia en pacientes con
sintomatologia gastrica incipiente se
considera de suma importancia para
detectar enfermedad maligna temprana.
Técnicas  endoscopicas: Durante la
endoscopia, la presencia de una protrusion
polipoidea, placa superficial, decoloracidn
de la mucosa, depresion o Ulcera se debe
realizar biopsia, la cual cuenta con un 70%
de sensibilidad ante la existencia de
malignidad(34). Segun las guias japonesas,
el conocimiento del endoscopista y la
observaciéon minuciosa de la mucosa
gastrica van a ser determinantes en el
diagndstico de la enfermedad incipiente.
Biopsia: Se menciona que a mayor nimero
de biopsias perilesionales, la sensibilidad en
el diagndstico aumenta en hasta un 98%. El
mapeo de biopsia gdstrica debe
considerarse en pacientes y poblaciones de
alto riesgo. En las regiones occidentales,
este enfoque es razonable para pacientes
con antecedentes familiares de cdancer
gastrico.

El mapeo de biopsia endoscépica estandar
incluye un minimo de dos biopsias no
dirigidas de cada uno de los siguientes
sitios: antro (curvaturas menores y
mayores), cuerpo (curvaturas menores y
mayores) y la incisura(35)(36). Se ha
descrito un método practico para la
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inspeccion sistematica y la
fotodocumentacién del estémago y el tracto
gastrointestinal  superior. Las nuevas
tecnologias de imagen, como la imagen de

banda estrecha (NBI)(37).

ESTADIAJE

Todo paciente con diagndstico de cancer
gastrico debe ser evaluado de manera
completa para definir su estadiaje y su
tratamiento adecuado, minimizando la
posibilidad de cirugia vy reforzando
tratamientos no invasivos si es posible. Para
su clasificacidon se cuenta con dos sistemas,
el primero, la clasificacion japonesa que se
basa en la distribucidn ganglionar para
estadiar. Por otro lado, tenemos la
clasificacion AJCC/UICC con la clasificacidn
TNM (38).

T3: El tuntor ha crecido en
fods s capes
usculares,

N2: Diseminacidn 3 a 6
aanglios regionales.

T4: Tumorinvade serosay
periloneo.

N3: Diserninacion T o més
aanglios regionales.

Tda: £ tumor ha crecido
£ la serosa,

NJa: Disetninacion 7 1§
aanglios regionales.

N3a: Discrninacicn a mis

Tumor Primario limng musela e 1a
T: Nose pede vlorrl INGOSA 0 Submosh.
ot priard Tla: E tumor b creido
T0: No bay evideci de ¢t lamind propa
1Ot pria, T1b: £ tuor ba crecido
Tis; Cacnoma n s ¢na sbmcosa
T1:Eltumor acrcidoen T2:El tumor b creeidon
I limna propi, en I I ming sl propia

Tdb: El tumor ha crecidoa de 13 ganglios regionales,

los organos alrededor del Metistasis a distancia
eslomago M)

Nodulos ~ Linfiicos Mx: No s¢ puede valorar
Resionales(N) metdstasis a distancia

Nx: No se pueden eveluar MO: EI cancer no s¢ ha
los panglios afectados, diseminado a ofras partes

N0 B clncer no s del cuerpo.

diseming 2 ganglios Mi: Bl cineer se ha
egionales diseminado a otras parts.
NI; Disennacion | 0 2

aanglios regionales.

Tablal. Clsificacion de TNM”.

TRATAMIENTO

Dentro de las opciones de tratamiento para
cancer gastrico, se han incluido varias
técnicas, tales como reseccion endoscépica,
gastrectomia y tratamiento preventivo y
curativo en casos de infeccién por
Helicobacter pylori. Manejo endoscdpico:
Pacientes con datos de lesién en mucosa sin
ulceraciéon, menor o igual a 20mm vy sin
invasion linfovascular(40). Ademas se
amplian  criterios tales como alta
probabilidad de reseccion en bloque,
histologia tumoral, adenocarcinoma
diferenciado (41). Se dice que pacientes que
cumplen con estos criterios tienen menor
riesgo de sufrir metastasis que aquellos que
no los cumplen. Gastrectomia: Se
recomienda realizar gastrectomia en
pacientes con compromiso de ganglios
linfaticos o enfermedad avanzada al
estadificar, y asi poder resecar tanto lesion
tumoral como ganglios linfaticos
involucrados (42). Se mencionan otros
criterios  importantes para realizar
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gastrectomia tales como: baja probabilidad
de éxito en reseccidon endoscépica, tumor
limitado por la mucosa con adenocarcinoma
indiferenciado en lugar de adenocarcinoma
de tipo diferenciado, tumor submucoso de
cualquier tamano y margenes positivos
después de EMR o ESD.

Segun la ubicacion del tumor asi serd el tipo
de gastrectomia que se realice; por ejemplo,
si la lesién se ubica en el tercio superior, se
realiza gastrectomia total pero si la lesidn se
ubica en los dos tercios inferiores, se
realizard gastrectomia subtotal (43)(44) . Se
han encontrado estudios que revelan la
laparoscopia como método efectivo y con
mejores efectos secundarios versus la
gastrectomia abierta. Tratamiento contra H.
pylori: Se recomienda el tratamiento del
mismo ya que se considera un factor de
riesgo que predispone a desarrollar cancer
gastrico, asi como lesiones premalignas(45).

Terapias ayudantes: En pacientes con cancer
gastrico temprano, tanto la quimioterapia
como la radioterapia no estan claramente
establecidas como terapia adyudante y por
tal razon no se recomiendan (46). Sin
embargo, para pacientes con cancer
gastrico con ganglios linfaticos positivos o
T3NO después de la gastrectomia se
recomienda utilizar terapia adyuvante (47).
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GINECO-OBSTETRICIA

PROBIOTICOS EN INFECCIONES VAGINALES

Dra. Ana Perlaza

RESUMEN
Las infecciones vaginales son caracterizadas
por un sobrecrecimiento de

microorganismos

oportunistas y disminucién de los niveles de
Lactobacillus. Las vaginosis son comunes en
mujeres de edad fértil, perimenopausicas ,
mujeres con sindrome de ovario poliquistico
, embarazadas y adolescentes. Las vaginosis
son a menudo subestimadas o
diagnosticadas de manera errdnea

Multiples estudios mencionan que se debe
realizar pruebas de deteccidon de vaginosis a
todas los embarazos de alto riesgo , mujeres
con antecedentes obstétricos de
importancia como abortos prematuros vy
aquellas que padecen de tuberculosis, esto
debido a que son un factor de riesgo para el
desarrollo de abortos , ruptura prematuras
de membranas, coriomanionitis o partos
pretérminos. Un desafio que cada vez se
vuelve mds comuin gira en torno a la
resistencia de los microorganismos
causantes de las vaginosis a los tratamientos
instaurados, generando infecciones
recurrentes y multiresistentes. Para el
tratamiento de las diferentes vaginosis se
instaura antibiodticos, antimicoticos
.Estudios sefalan la importancia de Ila
prescripcion de antibidticos conjuntamente
con probidticos y asi evitar la disbiosis con la
finalidad de evitar recurrencia en las
infecciones vaginales.Los probidticos deben
ser administrados en la dosis y tiempo
necesario para que puedan generar un
efecto positivo . Mas del 80 % de especies
de Lactobacillus debe estar presente en un
probidtico para garantizar la produccion

adecuada de acido y bactericidas para lograr

evitar la formacion de microfilms. Los
resultados del uso de probidticos
dependeran de la calidad de la férmula y el
mantenimiento de la cadena de frio.

Palabras clave: Infecciones vaginales;
vaginosis; probidticos ;multiresistencia

INTRODUCCION

Las vaginosis son una de las causas mas
comunes de flujo vaginal anormal en
mujeres en edades reproductivas vy
premenopausicas (1). Dentro de ellas las
gue causan mayor molestia son las vaginosis
bacterianas (VB) que se caracterizan por un
sobre crecimiento de bacterias oportunistas
y reduccion en los niveles de Lactobacillus.
Una flora vaginal saludable es dominada por
Lactobacillus con un 95 % del total de la
flora bacteriana, sin embargo algunos
estudios indican que algunas mujeres sanas
no existen dominancia de Lactobacillus. En
los casos de VB los microorganismos coco
gram positivos y bacilos gram negativos
dominan la flora bacteriana. Estas incluyen:
especies de  Prevotella, Gardenella
vaginales y Mobiluncus (2).

PREVALENCIA

La prevalencia de las VB oscila desde el 15
% al 30 % en mujeres no gestantes mientras
que en las mujeres embarazadas es mas del
50 %. La prevalencia de infecciones
vaginales varia en cada pais y continente,
siendo los de menores recursos econémicos
quienes la padecen con mayor frecuencia.
Una alta incidencia se ha reportado en
Africa, moderada prevalencia en Asia y baja
en Finlandia, Australia y Nueva Zelanda (3).
Factores culturales, sociales, econémicos y
ambientales juegan un papel fundamental
en la presencia e incidencia de las diferentes
infecciones  vaginales.  Adicionalmente
existen diferencias en las técnicas de
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vigilancia utilizadas y es posible que las VB
no sea una enfermedad reportada por el
sistema epidemioldgico de cada pais.

Las técnicas de diagnéstico varian en cada
pais y dependen de la habilidad, recursos y
técnicas implementadas por cada operador
y laboratorio. Actualmente la prevalencia de
las infecciones vaginales se encuentra al
aumento. Los factores de riesgo asociadas
con alta prevalencia de las VB incluyen la
actividad sexual sin proteccién, uso
frecuente de condones, duchas vaginales y
diabetes (1).

Definicidn

Las infecciones ginecoldgicas se clasifican
como infecciones altas y bajas. Las
infecciones altas incluyen la Enfermedad
Pélvica Inflamatoria (EPI), la tuberculosis
genital, entre otras. Las infecciones bajas
afectan a la vulva, vagina y cérvix. En este
grupo encontramos vaginosis, vaginitis,
tricomoniasis, candidiasis, enfermedades
de transmisidn sexual conocidas tales como
gonorrea, sifilis, herpes, chancro (4).

Vaginosis

La vaginosis es una alteracién de la flora
vaginal normal. Se caracteriza por el
crecimiento de alguna bacteria que reside y
es parte de la flora natural de la mucosa
vaginal. Las mujeres al cursar con vaginosis
bacterianas se incrementa el riesgo de
desarrollar infecciones de transmisidn
sexual (5).

Vaginitis

La vaginitis es un proceso inflamatorio del
epitelio vaginal y su tejido conectivo. Es una
enfermedad ginecoldgica comun.

La etiologia puede ser por patdgenos
exdgenos que ingresan al conducto vaginal
y causan alteraciones a nivel de la flora
normal de la mucosa vaginal (6).

La tricomoniasis es una enfermedad de alta
prevalencia a nivel mundial. Causada por
Tricomona vaginalis, un parasito que se
transmite por contacto sexual (4).

La candidiasis es una inflamacion frecuente
causada por el desequilibrio de la flora
normal del tracto vaginal. En la flora vaginal
existen especies Candida donde el mads
comun es la Candida Albicans, que es el
organismo causal de la misma. Cuando los
episodios son frecuentes se debe sospechar
de Candida no albicans (7).En la figura |
podemos observar la microbiota vaginal en
las diferentes edades.
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Figura 1. Microbiota Vaginal en diferentes etapas de la vida.
Sociedad Espafiola de Ginecologia y Obstetricia. Diagndstico
y  tratamiento de las infecciones vulvovaginales. Prog
Obstet Ginecol 2022;65:61-75.

Epidemiologia

Durante toda su vida, las mujeres presentan
por lo menos un cuadro de secrecion vaginal
de origen infeccioso o inflamatorio. Esto
quedd demostrado en un estudio realizado
por Pan Zhengmei y sus colaboradores en el
afio 2023 donde estudiaron a mas de 15000
pacientes femeninas ambulatorias que
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presentaron secreciones vaginales. Los
resultados de dicho estudio fueron mas del
50% de los casos fueron infecciosos y
aproximadamente el 45% fueron
inflamatorios. (Pan et al., 2023)La vaginitis
tiene una prevalencia amplia entre 5 a 52%.

La candidiasis vaginal no cuenta con
reportes epidemioldgicos por lo que su
incidencia no estda del todo clara. Sin
embargo, se estima que aproximadamente
el 15% de los casos reales son
asintomaticos, colonizacion en el 75 % de
los casos y aproximadamente el 50% de la
poblaciéon femenina ha experimentado al
menos un cuadro confirmado de esta
enfermedad (8).

Implicaciones clinicas

Aungque las BV son consideradas como leves
enfermedades, estas pueden estar
asociadas a infecciones uterinas y efectos
sobre el embarazo que incluye parto
prematuro o aborto espontaneo. Es comun
la asociacion infecciones vaginales con
enfermedad pélvica inflamatoria, ETS
severas incluidas la Chlamidya trachomatis,
Neisseria gonorrhoeae e incrementan el
riesgo de la adquisicion del virus de
inmunodeficiencia humana (HIV) vy
papiloma humano (HPV). Las mujeres con
VB pueden experimentar una disminucién
en la calidad de vida (2) (9).

Diagndstico

El diagndstico de los diferentes tipos de
enfermedades vaginales no se puede
determinar por la presencia de signos vy
sintomas esto debido a que depende
expresamente del personal médico que la
determina. La VB por lo general se
diagnostica con los criterios de Amsel o
Nugent mostrando una mayor especificada
y sensibilidad esta ultima (10) .En la tabla |

podemos encontrar los diferentes criterios y
puntajes asignados.

TABLA 1: Criterios para el diagndstico de
vaginitis bacteriana

CRITERIOS DE AMSEL SCORE NUGENT

(Sensibilidad: 37% -
especificidad 70%)

(Sensibilidad: 94% -
especificidad 99%)

1. Flujo homogéneo Concentracion relativa
lechoso que cubre las | de Lactobacillus:
- 0 a3 es consistente

con Lactobacillus

paredes vaginales
2. Presencia de como microbiota
células clue vaginal
detectadas por predominante
microscopia

3. pH > 4.5 del flujo - 4-6 referente a
vaginal microbiota
intermedia

4. Olor a pescado tras
adicion de 10% de - 7 a 10 vaginosis
KOH. bacteriana

Elaboracién propia. Fuente: Workowski, K. A., Bachmann, L.
H., Chan, P. A, Johnston, C. M., Muzny, C. A,, Park, (2021).
Sexually Transmitted Infections Treatment Guidelines, 2021.
MMMWR. Recommendations and reports : Morbidity and
mortality weekly report. Recommendations and reports,
70(4), 1-187.

La candidiasis vulvovaginal suele ser
diagnosticada clinicamente, ocasionando
diagnodsticos erréneos e insuficientes que
conducen a un tratamiento ineficaz sin
resolucidn de la infeccién, por lo cual para
un diagndstico preciso se recomienda
pruebas de laboratorio confirmatorias como
microscopia y cultivo de hongos (11). La
tricomoniasis suele detectarse mediante
métodos  convencionales como la
microscopia o preparaciones humedas de
flujo vaginal o uretral mediante la adicion de
solucidn salina, evidenciando la presencia
de microorganismos moviles (sensibilidad
50% - especificidad 70%) siendo de gran
importancia el tiempo entre la recolecciény
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examen de la muestra, sin embargo se
considera como gold standard el cultivo del
fluido genital tras 18-24 horas de incubacién
logrando una sensibilidad de hasta el 80%
comparado con la prueba anterior (12).

Tratamiento

Los antibidticos con el tratamiento de
primera linea para los pacientes con VB. El
mas comun utilizado es el metronidazol y
clindamicina. Ellos pueden mejorar el 80 5
de los sintomas en todas la pacientes a las 4
semanas posteriores a su uso. A pesar de
gue estos antibidticos son seguros pueden
presentar efectos adversos como nausea,
vémito, y dolor abdominal. (13). La
recurrencia de las VB puede ocurrir en el 40
% a 50 % de casos después de 12 meses del
uso del antibidtico. Otro impacto asociado
al uso de antibidticos es lo que ocurre con la
flora vaginal y que en la gran mayoria de
ocasiones no es considerada. La disbidsis de
la microbiota vaginal puede estar alterada
posterior a un uso excesivo de antibidticos.
Los principios del tratamiento de la VB se
basan en tres pilares: aliviar los sintomas
clinicos de los pacientes, reducir la tasa de
recurrencia abordando los factores de
riesgo y regenerar la microbiota vaginal.

La microbiota vaginal es un ecosistema
intrinseco y dindmico que se encuentra
constantemente en fluctuaciones, durante
el periodo menstrual y toda la vida de la
mujer. Esta microbiota es afectada por
niveles de progesterona, estradiol, pH
vaginal y factores inmunoldgicos. Un tracto
genital femenino saludable alberga una
microbiota dominada por lactobacilos
productores de acido lactico y perdxido de
hidrégeno, que brindan proteccion contra
las infecciones al mantener el pH bajo. La
prevalencia de las VB estd en incremento

debido a los multiples cambios en los estilos
de vida y excesivos usos de duchas
vaginales. El uso de tampones y copas
menstruales incrementa el riesgo de VB

Cambios en la composicion vaginal de la
microbiota puede guiar a infecciones
vaginales, los cuales son asociados a
inflamaciones. Una microbiota vaginal
saludable es dominada por especies del
Lactobacillus tales como: L. crispatus, L.
gasseri, L. jensenii, y L. iners, en menor
medida L. acidophilus, L. brevis, L.
delbrueckii, L. fermentum, L. mucosae, L.
paracasei, L. plantarum, L. reuteri, L.
rhamnosusand L. vaginalis. Las vaginosis
bacterianas es asociada con la disbiosis de
la microbiota vaginal donde el Lactobacilus
son desplazados por bacterias anaerdbicas
como: Gardnerellavaginalis,
Atopobiumvaginae, Prevotellaand
Porphyromonas, Mobiluncusspp., Sneathia
(Leptotrichia) y Mycoplasma hominis (9).

Uso de probidticos para regenerar la
microbiota vaginal

El efecto del metronidazol / clindamicina
combinada con probidticos para el
tratamiento de infecciones vaginales
muestra multiples evidencias positivas.
Algunos de los estudios realizados con sus

resultados los mostramos en la Tabla Il.

Autor Numero de Resultados
estudios

Jenget | 30 estudios Los probidticos tienen
al un efecto significativo a
corto plazo en el
tratamiento de

infecciones vaginales

comunes en mujeres
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no embarazadas. Las
intervenciones con
probidticos se
asociaron
significativamente con
una menor tasa de
recurrencia de vaginitis

Lietal 13 estudios, | Los probidticos pueden
1258 tener un efecto
pacientes positivo en el

tratamiento de la VB.
Se requieren mas datos

Liuetal | 18 estudios | En comparacion con el
1651 tratamiento con
pacientes probidticos a corto
plazo (<1 mes), el
tratamiento con
probidticos a largo
plazo (1-3 meses)
produce resultados
beneficiosos y eficacia
superiores en el
tratamiento de la VB.
En comparacidn con los
antibiéticos, los
probidticos
disminuyeron
significativamente la
tasa de recurrencia de
laVB

Chenet | 14 estudios Los probidticos

al pueden desempeiiar

un papel positivo en el
tratamiento de la VB,
pero se necesitan

pruebas mas sélidas

VB: Vaginosis Bacteriana

Elaboracion propia. Fuente : (14), (15), (16), (17)

Los antibidticos pueden ser prescritos con
probidticos para mejorar la disbiosis. En
mujeres embarazadas se debe administrar
por alrededor de 2 semanas. Varios estudios
muestran su seguridad e eficacia, incluso
reduciendo el riesgo de aborto. Mujeres que
presentan infertilidad tubdrica, muestran
una asociacion alta de VB, la cual podria ser
una causa importante en el 20 % -25 % de
los pacientes con infertilidad. En ocasiones
se puede recomendar el uso profilactico de

probidticos en estas pacientes. La tasa de
recurrencia de VB es del 30% al final de 3
meses y casi del 50% al final de un afio. La
VB recurrente puede requerir un
tratamiento prolongado para devolver Ia
flora vaginal a un ambiente normal
predominantemente
lactobacilos (18).

dominado por

98



Bibliografia
1. Challa A KSSUADSGS. Correlates of

bacterial vaginosis among women from
North India. Int J STD AIDS. 2022;: p.
33(7):666-71.

. Coudray MS MP. Bacterial vaginosis-A
brief synopsis of the literature. Eur J
Obstet Gynecol Reprod Biol. 2020;: p.
245:143-8.

. Bautista CT WESWMSHBS). Bacterial
vaginosis: a synthesis of the literature
on etiology, prevalence, risk factors,
and relationship with chlamydia and
gonorrhea infections. Mil Med Res.
2016;: p. 3:4.

. Norma M. Infecciones del tracto genital
inferior: descarga vaginal. 2019;: p. 79-
2.

. Kairys N,&GM. Bacterial Vaginosis.
StatPearls Publishing. Treasure Island
(FL). 2023;: p.
http://europepmc.org/abstract/MED/2
9083654.

. Pan Z,WY,LY,HX,ZY,&LY. Retrospective
study of pathogens involved in vaginitis
among Chinese women. BMC Women's
Health. 2023;: p. 23(1).
https://doi.org/10.1186/s12905-023-
02510-0.

. Martinez-Garcia
E,MMJC,MSA,GGA,PMMA ASMA, &GGl.

Epidemiological Profile of Patients with
Vulvovaginal Candidiasis from a
Sexually Transmitted Infection Clinic in
Southern Spain. Pathogens. 2016;: p.
12(6).

. Gongalves B,FC,AC,HM,AJ,&SS.

Vulvovaginal candidiasis: Epidemiology,
microbiology and risk factors. Critical
Reviews in Microbiology. 2015;: p. 42,
1-23.
https://doi.org/10.3109/1040841X.201
5.1091805.

. Bhavana AM KPMNCVVPMR. Bacterial

vaginosis and antibacterial
susceptibility pattern of asymptomatic
urinary tract infection in pregnant
women at a tertiary care hospital,
Visakhaptn, India. Iran J Microbiol.
2019;: p. 11(6):488-95.

1 Workowski
0. KA,BLH,CPA,JCM,MCA,PI,RH,Z)JM,&BGA

. Sexually Transmitted Infections
Treatment Guidelines, 2021. MMWR.
Recommendations and reports :
Morbidity and mortality weekly report.
Recommendations and reports. 2021;:
p. 70(4), 1-187.
https://doi.org/10.15585/mmwr.rr700
4al.

1 Neal CM,&MMG. Clinical challenges in
1. diagnosis and treatment of recurrent

vulvovaginal candidiasis. SAGE Open
Medicin. 2022;: p. 10,
205031212211152.

99



https://doi.org/10.1177/20503121221
11520.

1 J. Rodriguez-Granger

2. BELFCGBMASMITSLAMAPMdMIMNM.
Actualizacidon en el diagndstico de las
infecciones de transmision sexual.
Actas Dermo-Sifiliograficas. 2019;: p.
11:9711-724.

1 Menard JP. Antibacterial treatment of

3. bacterial vaginosis: current and
emerging therapies. Int J Womens
Health. 2021;: p. 3:295-305.

1 Jeng H-S YTRCJY. Treating vaginitis with
4. probiotics in non-pregnant females: A
systematic review and meta-analysis.

Exp Ther Med. 2020;: p. 20(4):3749-65.

1 Li C WTLYZTWQHJea. Probiotics for the

5. treatment of women with bacterial
vaginosis: A systematic review and
meta-analysis of randomized clinical
trials. Eur J Pharmacol. 2019;: p.
864:172660.

1 Liu HF YN. A systematic review and

6. meta-analysis on the efficacy of
probiotics for bacterial vaginosis. Eur
Rev Med Pharmacol Sci. 2022;: p.
26(1):90-8.

1 Chen R LRQWZYZZHYea. Probiotics are
7. a good choice for the treatment of
bacterial vaginosis: a meta-analysis of

randomized controlled trial. Reprod
Health. 2022;: p. 19(1):137.

1 Bagnall P RD. Bacterial vaginosis: A
8. practical review. JAAPA. 2017;: p.
30(12):15-21.

1 Brotman RM KMNTYKAWZJea.

9. Bacterial vaginosis assessed by gram
stain and diminished colonization
resistance to incident gonococcal,
chlamydial, and trichomonal genital
infection. Infect Dis. 2020;: p.
202(12):1907-15.

100



DERMATOLOGIA

CELULITIS

* Dra. Maria Fernanda Encalada Echeverria

RESUMEN
La celulitis es una causa comun de infeccion

de piel y tejidos blandos reportandose en
Estados Unidos mas de 600,000
hospitalizaciones por afio y como abscesos
cutaneos mas de 9 millones de visitas al
consultorio. Los agentes etioldgicos mads

frecuentes son  Streptococcus  beta

hemolitico y Staphylococcus aureus,
utilizandose como tratamiento los beta-
lactdmicos. En la década pasada, los
Staphylococcus resistentes a meticilina se
encontraban principalmente en el ambiente
hospitalario, pero en la actualidad se estd
incrementando su  hallazgo en a
comunidad. Por lo anterior, es controvertido
el uso de antibidticos contra SAMR en todas

las infecciones de piel y tejidos blandos.

La celulitis es una alteracion del tejido
celular subcutdneo que se acompaia de
cambios en la microcirculacion del tejido
conjuntivo, dando lugar a modificaciones
morfoldgicas, histoquimicas y bioquimicas
del tejido. En el presente trabajo se aborda
el concepto de celulitis, los factores que
influyen en su aparicién, las diferentes
etapas del proceso celulitico y las formas y

métodos para
combatirlo

DEFINICION

La terminologia usada para describir las
diferentes infecciones de piel y tejidos
blandos se complica al utilizar distintas
definiciones de acuerdo al tipo de infeccion
(celulitis, abscesos, erisipela), de acuerdo a
sus manifestaciones clinicas (gangrena de
Fournier, angina de Ludwig), de acuerdo al

agente etiolégico (mionecrosis por
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Clostridium, fascitis necrotizante

estreptocdccica)(1).

ETIOLOGIA
Como se notificd en las Guias de IDSA de

2005, los agentes etioldgicos son
Streptococcus, mas frecuentemente del
grupo A, pero también del grupo B, C, 0 G
asi como Staphylococcus aureus, este
ultimo se asocia con la presencia de
fordnculos y abscesos. Estudios recientes de
material purulento obtenido por puncién
aislaron en 51% de los casos a S.aureus en
comparacién con Streptococcus del grupo A
en 27%(2) . Las guias recientes para SARM
hacen hincapié en la distincién entre
infecciones purulentas y no purulentas;
citando un estudio grande de infecciones
purulentas de tejidos blandos en el
departamento de Urgencias en Estados
Unidos, en el cual se encontré que 76% de
los casos se asocio a S. aureus, de los cuales
59% eran SARM. Por este motivo las guias
recomiendan el tratamiento para SARM
cuando sea una infeccion purulenta. En
casos de infecciones no purulentas, se ha
encontrado que en 73%  habia
antiestreptolisinas positivas(3).

Factores predisponentes

Los factores predisponentes vy las
condiciones existentes (actividad fisica,
ingestion de alimentos) actuan en 4
unidades funcionales del tejido adiposo o

graso, que se describen a continuacién(4)

Unidad matricial/intersticial
La unidad matricial/intersticial esta

formada por  células, sobre todo
fibroblastos, que son respon- sables de la
sintesis de macromoléculas de la matriz
extracelular. Estas incluyen el tejido
fibroso (coldgeno, fibras eldsticas vy
reticulares) y la sustancia fundamental
(proteoglucanos, glicoproteinas y acido
hialurénico). Mientras el tejido fibroso es
responsable de laresistencia y soporte, la
sustancia fundamental permite la difusién
de los nutrientes, de los metabolitos y de
las hormonas desde el sistema circulatorio
a través del tejido intersticial. Los
glucosaminoglucanos tienen propiedades
hidrofilicas y ayudan a mantener Ia
presién intersticial osmotica. Los
proteoglucanos desempefian un papel
destacado en la produccidon de colageno

por los fibroblastos, asi como en su

distribucion tridimensional

Unidad microcirculatoria
La unidad microcirculatoria incluye cinco

componentes: las arteriolas, las vénulas,
los capilares, los vasos linfaticos y el tejido
intersticial.  Normalmente existe un

equilibrio entre el filtro capilar arterial

y la absorcién venosa capilar. Una

alteracién de este equilibrio puede

ser debido a un incremento de la presion
capilar, una disminucion de la presion
osmatica plasmatica, un incremento de la

presién liquida intersticial o una
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disminucion del flujo linfatico que es
capaz de llevar a un edema intercelular. Los
factores capaces de influir en la
microcirculacién pueden ser enddgenos
(sistema nervioso central, sistema nervioso
factores

adrenérgico simpatico,

humorales) y exdgenos
(medicamentos, ropa ajustada).

Unidad neurovegetativa
La unidad neuro-vegetativa esta

formada por la inervacién simpatica de la
dermis y del tejido subcutaneo. Esta actta
sobre los receptores alfa y beta para
provocar la respuesta a través del sistema
de la adenilciclasa. Es capaz de modificar
la relacion AMPc/GMPc que regula los
fibroblastos, la microcirculaciéon vy los

adipocitos.

Unidad de energia grasa
La unidad de energia grasa (fig. 1) esta

constituida por las colecciones de
adipocitos. Cada uno de los I6bulos esta
nutrido por una arteriola y se rodea por
septos de tejido conectivo. Cada adipocito
se asocia con una capa de glicoproteina, de
fibrillas reticulares y de otras células
(fibroblastos, mastocitos y macréfagos),

asi como los capilares adyacentes. El tejido

graso se distribuye en dos capas

separadas por una capa de tejido
conectivo superficial. La capa mas externa
(en contacto con la dermis) se denomina
estrato

areolar y estd formada por

adipocitos globulares y extensos situados

verticalmente.

Los vasos sanguineos son muy NUMerosos y
fragiles. En el estrato mds profundo,
denominado estratolamelar, las células
son fusiformes, pequefias y se distribuyen
horizontalmente; los vasos son mas
extensos. Este segundo estrato, que
cuando las

incrementa el espesor

personas  ganan peso, se debe
principalmente al aumento de volumen
de los adipocitos capaces de invadir la
capa de tejido conectivo superficial. El
tamafio relativo delas dos capas varia de
acuerdo con el espesor de la piel, segun la

regién corporal, el sexo y la edad

Figura 1. Unidad de energia grasa

Tegumento

Factores desencadenantes
Los factores que pueden desencadenar un

proceso celulitico son, principalmente, los
hormonales y otros factores

predisponentes.
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Factores hormonales
Pueden desempeiiar un papel

predisponente o agravante en un proceso
celulitico y son especialmente importantes
durante la adolescencia. Los estrégenos
son las hormonas mds importantes que
pueden iniciar, agravar y perpetuar un
proceso celulitico. La evidente implicacion
de los estrégenos se demuestra en la
presencia de celulits en una gran
proporcion de mujeres, en el inicio del
problema tras la pubertad, agravamiento
durante el embarazo y la terapia con
estrogenos y la interaccion de los

estrdgenos con otras hormonas(5).

En la sustancia fundamental, los
estrégenos actlan por via de nucledtidos
ciclicos, estimulando la proliferacién de los
fibroblastos e influyendo en el recambio
de macromoléculas y simultdaneamente
provocando alteraciones en los
glucosaminoglucanos y el coldgeno. El
incremento y la hiperpolimerizacion de
acido hialurénico y polisacaridos que la
constituyen (acido hialurénico y 4acido
condroitin sulfato) estd ligado a una
retencién hidrica que perturbara los

intercambios celulares y la movilidad de

las fibras conjuntivas.

Mediante la compresion de los capilares se
producira un enlentecimiento de |la
circulacion venosa vy linfatica. Otro hecho

importante que se debe considerar es la

posible acumulacion de grasa en los
adipocitos, es decir, si la celulitis va
acompanada de obesidad localizada, como

ocurre en muchas ocasiones.

El acido condrointin sulfato determinan un
aumento de la presion osmotica y del
edema. La alteracion del colageno
provoca fibroesclerosis en los septos del
tejido  contectivo interlobulares. Los
estrégenos incrementan la respuesta de
los adipocitos frente los receptores alfa
antilipoliticos y estimulan la
lipoproteinlipasa, principal enzima de la
lipogénesis. El incremento de |Ia
lipogénesis provoca hipertrofia
adipocitaria que lleva a la formacién de
nddulos. En el proceso celulitico también
intervienen otras hormonas. La insulina
estimula la lipogénesis e inhibe la lipdlisis
a través de la activacion de la
lipoproteinlipasa. Las catecolaminas
(adrenalina y noradrenalina) pueden

estimular o inhibir la lipdlisis dependiendo

del receptor activado (beta o alfa)(6).

En bajas concentraciones, los receptores
beta son mas sensibles que los receptores
alfa. Ocurre exactamente lo contrario con
elevadas concentraciones. Las hormonas
tiroideas incrementan la lipdlisis en el
tejido graso estimulando la sintesis de

adenilciclasa. Ademas, disminuye la
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actividad de la fosfodiesterasa y de los
receptores alfa antilipoliticos. Participan
también en la sintesis de la hialuronidasa
que es responsable de la
despolimerizacion de los glucosa

minoglucanos. La prolactina incrementa la

retencion de agua en el tejido graso(7).

Otros factores
Los factores hereditarios predisponentes

incluyen el sexo, la raza, biotipo,
distribucion del tejido graso y las
caracteristicas de los receptores
hormonales sobre las células afectadas. La
dieta es unfactor también involucrado en

este proceso patoldgico.

La vida sedentaria contribuye en el
agravamiento de este proceso a través de
los siguientes mecanismos: disminucién de
la masa muscular con incremento de la
masa grasa, incremento en la flacidez de
musculos y tendones y disminucion de los
mecanismos de bombeo muscular (desde
las extremidades inferiores inhibiendo el
retorno venoso y, por tanto, el incremento
de la estasis venosa). Llevar ropa muy
ajustada contribuye a la dificultad del
retorno venoso como los tacones muy
altos, que ademas provoca disfunciones
musculares dafiando los mecanismos de

bombeo(8).

Largos periodos en la misma posicion

también favorecen la estasis. El habito de

fumar ocasiona alteraciones de la
microcirculacién Y disminuye la
oxigenacion aumentado los radicales
libres. El alcohol incrementa la lipogénesis.
Los trastornos emocionales conllevan un
aumento de las catecolaminas que en
grandes concentraciones estimulan la
lipogénesis. Los trastornos coexistentes y
algunos tratamientos también contribuyen
al desarrollo de la celulitis. En un proceso
celulitico (fig. 2)existe un hecho basico
que es la hiperviscosidad de la sustancia
fundamental con retencién hidrica. El
aumento de la viscosidad de la sustancia

fundamental por hiperpolimerizaciéon de

los mucopolisacdridos(9).

Punto de anclaje
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Figura 2. Piel normal vs piel con celulitis

Clasificacién

Un proceso celulitico puede clasificarse en
cuatro grados en funcién de las
caracteristicas histopatoldgicas y
clinicas(10):

Grado |

El paciente no observa ningln tipo de
sintomas. Se observa un incremento del
espesordel estrato areolar, un incremento

de la permeabilidad capilar, desigualdad

en los adipocitos y micro hemorragias.Fig 3.
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Figura 3. Celulitis grado |

Grado I

Tras la compresién de la piel o de la
contraccion muscular se observa palidez,
descenso de la temperaturay disminucion
de la elasticidad. No hay alteraciones en el
relieve cutaneo. Se observa hiperplasia e
hipertrofia de los adipocitos y fibrillas en la

zona de la dilatacion

capilar, microhemorragias y el incremento
del espesor de la membrana basal

capilar.Fig.4

~N .

Figura 4. Celulitis grado 1l

Grado I
Se observa piel empedrada y con aspecto

de piel de naranja con dolor a la palpacién.
En el ambito histolégico, se produce una
encapsulacién de adipocitos formando
micronddulos que se situan en el tejido
conectivo de la dermis. Esclerosis de la

capa interna de las pequenfias arterias.Fig 5

Figura 5. Celulitis grado 111

Grado IV
Posee las mismas caracteristicas que en el

grado lll, pero con nddulos mas visibles,
palpables y dolorosos, adheridos a niveles

profundos. A escala histoldgica,
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incrementos de las caracteristicas del
grado Il con alteraciones importantes de

la microcirculacién. Fig 6

Figura 6. Celulitis grado IV

Manifestaciones clinicas

Los pacientes con una celulitis tipica se
presentan con una corta historia de dolor,
enrojecimiento, y aumento de volumen en
la piel involucrada. Generalmente, se tiene
una condicion predisponente como
obesidad, edema, reseccion de vena safena,
radioterapia o alguna alteraciéon en piel
(ulceras, heridas, piel fisurada,
enfermedades crénicas en piel o estasis
venosa. La historia clinica puede mostrar

factores de riesgo para SARM como

exposicién nosocomial. La fiebre y ataque al

estado general son de moderados a
ausentes en celulitis no complicada, en
algunos articulos se refiere la fiebre de 26 a
67% de los casos. La hipotensién es rara,
reportada en pacientes hospitalizados en
2.7% de los casos. La leucocitosis y elevacidn
de la velocidad de sedimentacion globular

se encuentran en 50% de los casos(11)(12).

Complicaciones
Las infecciones necrotizantes de tejidos son

poco comunes, pero es de vital importancia
realizar el diagnodstico, ya que tienen una
alta mortalidad sin cirugia, si se tiene como
etiologia microbiana a Streptococcus
pyogenes o polimicrobiana. La mayoria de
estos pacientes presentan la triada: dolor,
aumento de volumen vy fiebre. A la
exploracién fisica, presentan toxicidad
severa, hemorragia, bulas, necrosis de piel,
equimosis, presencia de gas o crepitacion y

anestesia cutanea(13).

Se ha encontrado en diversos estudios que
algunos resultados de examenes de
laboratorio que pueden ayudar para
asociarse con esta complicacién son: cuenta
total de leucocitos < 15,500 células/mm3 vy
concentracion sérica de sodio > 134
mmol/L.  Los estudios de imagen
recomendados para determinar si la fascia
estd involucrada son la tomografia axial

computada y la resonancia magnética. En
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caso de duda,la realizacién de la cirugia es
diagndstica y permite la realizacion del
tratamiento con degradacion y lavado del

tejido afectado(14).

Tratamiento
El tratamiento de la celulitis debe

afrontarse desde diferentes perspectivas,
en funcidn de las caracteristicas propias de
la persona afectada y del estadio en el
qgue se encuentra esta afeccién. Si
pensamos en un tratamiento global,
deberemos valorar la ingesta alimentaria,
el tipo vida y la utilizacién de tratamientos

fisicos, mecanicos y tépicos

Los objetivos del tratamiento de estos
cuadros cutdneos son aliviar los sintomas
del paciente, detectar y manejar
oportunamente los casos con infecciones
invasoras y evitar las recurrencias, mediante
el manejo de los factores de riesgo. Para
este propdsito se debe considerar la
hospitalizacion en pacientes con cuadros
severos 0 en los que no se pueda asegurar
un tratamiento adecuado en forma
ambulatoria, prescripcion de
antimicrobianos, descartar diagndsticos
alternativos si es necesario y manejar los

factores de riesgo antes o después del

alta(15).

Se debe mencionar que a pesar de tratarse
de afecciones frecuentes, existen escasos

estudios con disefio adecuado para el

tratamiento de estos pacientes. Los
aspectos que no han sido aclarados incluyen
la dosis y via dptima de administracién de
los antimicrobianos de eleccion y Ia
duracion del tratamiento. Empiricamente
los pacientes con mayor compromiso
sistémico son tratados inicialmente por via
parenteral y durante aproximadamente 14 a

21 dias(16).

La asociacidon universal de los casos de
erisipela con una etiologia estreptocdccica
permite plantear en estos casos, un
tratamiento de eleccién con penicilinas o
derivados cercanos. En contraste, la
etiologia en los cuadros de celulitis, no
necesariamente esta relacionada con
estreptococos, sino que también con S.
aureus, especie que es resistente a las
penicilinas debido a la presencia de b-
lactamasas. Por ello, el tratamiento de
eleccion en casos de celulitis debe
plantearse ya sea con penicilinas estables a
estas enzimas (cloxacilina), combinaciones
con inhibidores de beta-lactamasas
(amoxicilina-acido clavulanico),
cefalosporinas antiestafilocéccicas
(cefazolina) o lincosamidas

(clindamicina)(17)

Se observa también, que tanto cefazolina
(cefalosporina antiestafilocdccica) como
cloxacilina, tienen una actividad equivalente

ante S. aureus y no difieren en su actividad
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sobre los estreptococos; sus
concentraciones plasmaticas maximas son
ademas similares. Cefazolina y cloxacilina
difieren en su potencial de provocar flebitis
en el sitio de puncién, siendo mayor en el
caso de cloxacilina (13% versus 1 a 5% para
cefazolina) y escasamente en la frecuencia
de administracion diaria (3 a 4 veces al dia
en el caso de cefazolina y 4 a 6 veces al dia
para cloxacilina)(18). El costo de adquisicion

de ambos farmacos es levemente superior

para cloxacilina . Tabla |

Parimetra Cefazolima (laxacling Penuetln
Actdad vontra & pyogenas 0,12 gl 004-2 gfd 0003 1
¥ ofros eseptococos™
Actdad conra & awreis® 0.5 pah 04-2 gl 25 gl
Concentracidn plasmdtca migna 80 gl T0-100 gl 2 gl
Dost y Becuencia 1 geif-hew [-Lgehewword 16
Frecuencia dz febis crante
150 endovenese 1% 1% Ho dipe
Casto mpropmady™ DBpesssporg  Opwsosporg  Eipesss
Indeactn Epela o el Enspelao celllis  Enspel
iegpectica fespectina BsirEploc

Tabla I. Antibiético de eleccidn ante

microorganismos
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PSICOLOGIA

TRASTORNO POR DEFICIT DE
ATENCION/HIPERACTIVIDAD.

*Karla Vanessa Arévalo Melo

RESUMEN

El trastorno por déficit de
atencion/hiperactividad (TDAH) es uno de
los trastornos mds prevalentes en |la
poblaciéninfanto-juvenil, con unimpactoya
conocido sobre el aprendizaje vy
rendimiento escolar. La falta de atencion, la
disfuncién ejecutiva asociada y los
problemas comdrbidos —particularmente
los relacionados con el aprendizaje y la
ansiedad—, condicionan marcadamente este
dominio conceptual. Los jévenes afectos,
tienen mas problemas para la toma de
apuntes, finalizacién de trabajos,
programacion escolar y menor motivacion
al estudio. A pesar de una mayor dedicacion
al estudio y mayor uso de recursos de
apoyo, el fracaso escolar y la no consecucion
de objetivos curriculares son mas
frecuentes en estos pacientes. El

diagndstico temprano del TDAH vy sus

comorbilidades, la intervencién
psicoeducativa y farmacolégica adecuada e
individualizada, han demostrado mejorar el
prondstico académico a corto y largo plazo.
Para este propdsito, es imprescindible la
participacién activa de profesionales de la

salud y la educacién.

Palabras clave: trastorno déficit de
atencién/hiperactividad, hdbitos de estudio,
fracaso escolar, disfuncion ejecutiva,
comorbilidad

INTRODUCCION

El trastorno por déficit de
atencién/hiperactividad (TDAH) es uno de
los trastornos del neurodesarrollo mas
prevalentes, afectando al 5-7% en |la
poblacién infantojuvenil(1)(2). En la
tipificacién por subtipos o predominios, es
el subtipo inatento o de presentacion
inatenta el mas prevalente(l). Esta
circunstancia es coherente con los motivos
de consulta, siendo la problematica escolar
o curricular el motivo mas frecuente de
asistencia de estos pacientes a los servicios
de atencidon médica, y no asi los problemas
conductuales. Los sintomas que lo
caracterizan —dificultades atencionales,
hiperactividad e impulsividad— deben ser
intensos, inadecuados para la edad
cronolégica y mental del paciente, y generar
una disfuncién significativa a nivel social o
en la esfera académica(3) .

La persistencia de la disfuncién alo largo de
la edad, comprensiblemente facilitard el
empobrecimiento de la estima, motivacion
y calidad de vida del individuo. Siendo el
TDAH un trastorno caracterizado por un
pobre desempefio académico, es necesario
el analisis pormenorizado de los habitos de
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estudio en estos pacientes para un disefio
mas adecuado de las medidas terapéuticas.

Definicién clinica y efectos en el aprendizaje

Clinicamente, el TDAH se muestra como un
trastorno marcadamente heterogéneo. Sus
sintomas ya estdn presentes en edades
preescolares, y se hacen marcadamente
evidentes en la etapa escolar. En el apartado
de la atenciodn, son nifios a los que les cuesta
mantener la atencién en tareas ingratas,
terminar proyectos, fragmentando
constantemente los tiempos de trabajo,
asocian dificultades para la organizacién y
planificaciéon, y no son infrecuentes los
despistes u olvidos; en el apartado de
autocontrol, son nifios inquietos y
habladores, con frecuencia atrevidos,
interrumpones y precipitados en sus

respuestas y actos (Tabla 1).

Este cuadro sintomatico va cambiando con
la edad, revelandose menos intenso a lo
largo del desarrollo, pero no por ello menos
invalidante. Aunque su caracterizacion
clinica basica se sustenta en la presencia de
problemas atencionales, hiperactividad e
impulsividad, estos sintomas cardinales no
siempre estdn presentes con la misma
intensidad e interferencia funcional. De
hecho, algunos estudios han demostrado
qgue el desempeno escolar en el TDAH estd
mas relacionado con la falta de atencién que
con la sintomatologia externalizante(4) .

De hecho, los pacientes con TDAH de
predominio inatento, parecen mostrar
mayores problemas académicos que los
otros subtipos de TDAH(5) . Por otra parte,
la presencia de comorbilidad es frecuente:
trastorno negativista desafiante (40-60%),
trastornos especificos del aprendizaje
(45%), trastornos del desarrollo de la

coordinacién —-TDC- (33-47%), ansiedad
(30-45%), depresion (4-30%), trastorno de la
conducta social (14-46%), trastornos de la
comunicacion  (10-15%), tics (9-11%),
trastorno del espectro autista (4-5%). Los
TDC podrian estar incluyendo dificultades o
trastornos  especificos, aunque no
reconocidos en las clasificaciones actuales:
trastorno de aprendizaje no verbal,
trastornos visoespaciales, trastornos de la
atencidn, coordinacién y percepcion; estos
problemas aportan igualmente un peor
desempeiio escolar.

En una reciente revision de 17 estudios, se
estimé que el 47% de los pacientes con
TDAH tenian un trastorno especifico del
aprendizaje asociado, siendo los trastornos
de la lectura los mas frecuentes(6) ; es
necesaria una evaluacién neuropsicoldgica
detallada de estos problemas asociados.

A pesar de la elevada frecuencia de
trastornos perturbadores de la conducta,
parece que el desempefio académico estd
mediado por las dificultades atencionales y
no las conductuales(7) . Sin embargo, los
sintomas recogidos en las clasificaciones
mas actuales no siempre explican
numerosos sintomas que caracterizan a
muchos de estos pacientes. La presencia de
déficit en el funcionamiento ejecutivo o en
la aversion al refuerzo demorado puede
explicar otros sintomas no recogidos en las
clasificaciones previamente sefialadas(8) .

La flexibilidad cognitiva, la activacién, la
organizacion, la planificacion o el sentido
del tiempo, la monitorizaciéon y la memoria
de trabajo, cuando estan afectadas en el
paciente con TDAH, pueden interferir de
forma significativa en su aprendizaje social o
académico(8) .
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TABLA 1.— Problemas relacionados con los
sintomas del trastorno por déficit de
atencion/hiperactividad en la escuela

¢ Dificultades para escuchar el discurso
oral durante periodos prolongados de
tiempo (ej: “seguir el hilo” de una
exposicion oral de mas de 15 minutos)
Desorganizacidn en sus materiales y
olvidos frecuentes (de los deberes, de la
agenda, etc.)

¢ Dificultad para concentrarse durante
periodos prolongados de tiempo (ej:
realizar un examen de una hora)

¢ Dificultad para empezar los trabajos y
sobre todo para terminarlos sin
supervision de un adulto e Dificultad para
evitar las distracciones que perjudican a
su objetivo (ej: los comentarios de
companfieros de clase, ruidos de la calle,
personas que pasan por el pasillo, etc.,
cuando se esta siguiendo una exposicion
oral del profesor) e Interrupcion
frecuente de conversaciones, hablar sin
permiso o muy alto

¢ Dificultad para permanecer sentados
durante un tiempo normal para su edad
(ej: durante una hora de clase)

¢ Dificultad para permanecer quietos, sin
mover manos o pies, durante tiempos
prologados

e Dificultad para trabajar por grandes
recompensas a largo plazo (aprobar el
curso, obtener una nota alta, la promesa
de un regalo por buenas calificaciones,
etc.), necesitando recompensas

frecuentes aunque sean menores

e Dificultades para mantener el esfuerzo
en tareas o actividades que no les
proporcionan una recompensa

inmediata. Pueden iniciar un trabajo

correctamente, pero rdpidamente se
desmotivan y/o cansan, dejandose llevar
por otros estimulos mds gratificantes e
inmediatos (hablar con un compafiero,
mirar por la ventana, etc.)

e Dificultad para inhibir sus reacciones
emocionales. Se muestran inmaduros en
relacion a sus compafieros, mas
explosivos, irascibles y se frustran con
facilidad, dando lugar frecuentemente a
dificultades en sus interacciones sociales

e Dificultad para interrumpir sus
acciones cuando ya no son adecuadas (ej:
les cuesta darse cuenta de que el otro se
estd enfadando)

Habitos de estudio y rendimiento escolar

Las dificultades atencionales, los problemas
dis-ejecutivos 'y los trastornos del
aprendizaje asociados, entre otros aspectos,
llevan a las personas con TDAH a tener mas
problemas en su rendimiento escolar y mas
problemas para alcanzar sus propésitos
formativos(9) . Estas personas obtienen
peores resultados académicos ya desde los
primeros cursos escolares, tienen mas
problemas para terminar  estudios
obligatorios y terminan con menos
frecuencia estudios superiores(9) . Tienen
igualmente menor estima conceptual,
menor motivacién, mas problemas para la
concentracion, peor procesamiento de
informacion, mas dificultades de
conceptualizacién y peor administracién del
tiempo(10).

Asocian mayores niveles de ansiedad(11).
Parece igualmente que, un bajo
rendimiento escolar mantenido en el
tiempo, anticipa por si mismo un
acercamiento a las sustancias toxicas y el
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inicio de conductas asociales(12). Los
pacientes con TDAH tienen igualmente mas
problemas para la finalizacién de deberes
extraescolares. Los deberes se realizan sin
planificacion ni organizacion, a destiempo o
incluso no se presentan aun realizados, con
el impacto en la dindmica familiar posterior.

Estos problemas se acusan en la
adolescencia, donde se esperaria que
fueran mas ejecutivos. Otro aspecto
importante es el tiempo dedicado al estudio
y deberes en horario extraescolar, que
parece relacionarse con los rendimientos
académicos(13); esta asociacion también se
ha observado en los casos de TDAH(14).

En un reciente estudio realizado en nuestro
departamento, hemos podido demostrar
como estas personas (sin tratamiento ni
comorbilidades) dedicaban mdas tiempo al
estudio diariamente que el grupo
control(15). Este trabajo desmitifica la
hipétesis de una menor dedicacién al
estudio en pacientes con TDAH. Todas estas
circunstancias, llevan asociadas
paralelamente un mayor uso de recursos
educativos, intra y extraescolares. Precisan
mas servicios de apoyo pedagdgico, clases
de apoyo o adaptaciones curriculares entre
otros(9) .

Intervenciones

El tratamiento multimodal %
multidisciplinar en el TDAH es el que ha
demostrado mds eficacia hasta la fecha.
Seria particularmente simplificador, dada la
complejidad y heterogeneidad clinica del
TDAH, proponer el tratamiento
farmacoldgico como Unica medida para este
trastorno. Los tratamientos farmacolégicos

pueden mejorar los sintomas cardinales, e

incluso atenuar los propios de algunas
comorbilidades, pero otras caracteristicas
(disfuncién ejecutiva, trastornos especificos
del aprendizaje, trastornos disruptivos de la
conducta) deberdan ser abordados
especificamente(16). Las medidas
terapéuticas dependeran de numerosas
variables, atendiendo a la edad vy
sintomatologia del nifio, la gravedad de los
sintomas propios del TDAH vy sus
comorbilidades, la repercusidn que generay

las caracteristicas de la familia.

Los ajustes estructurales, ecoldgicos o
ambientales, tanto en la escuela como en el
domicilio del nifo, son siempre
sensatamente recomendables. La
incorporacion al tratamiento de
intervenciones psicolégicas o
psicoeducativas debe buscar la reduccién
significativa de la disfuncion mostrada por
las personas con TDAH, desde el dambito
académico hasta el familiar y personal. La
ayuda en la organizacion y planificacion de
actividades escolares (y también laborales
en el caso de los adultos) asi como la puesta
en marcha de adaptaciones metodoldgicas
no significativas en el contexto escolar
(tanto en el método de ensefianza como de
evaluacion) se han mostrado utiles en el
tratamiento del trastorno(10). Algun
estudio ha mostrado una pobre eficacia de
estas medidas sobre los sintomas cardinales
del TDAH; sin embargo, existe actualmente
evidencia clinica robusta que apoya la
eficacia clinica de ellas sobre los sintomas
cardinales del TDAH o en el funcionamiento

ejecutivo de los afectos(17).

Aunque no coexistan trastornos del
aprendizaje (éstos frecuentemente se
asocian con el TDAH), el rendimiento
académico suele verse notablemente
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afectado, incluso bajo tratamiento
farmacolégico y psicolégico. Por ello, resulta
muy beneficioso llevar a cabo un conjunto
de adaptaciones metodolégicas en Ia
didactica (técnicas y métodos de
ensefianza-aprendizaje) y en la valoracion
del aprendizaje (métodos de evaluacion),
entre otras. Se deben llevar a cabo las
medidas curriculares 'y organizativas
oportunas para que el alumno con el
trastorno pueda alcanzar el maximo
desarrollo de sus capacidades personales.
La evaluacion curricular debe ser
igualmente adaptada a las necesidades del
alumno, subrayando la importancia de la
evaluacidn continua y global y la valoracién
del progreso individual. Las
recomendaciones mas importantes a llevar
a cabo en el entorno escolar se recogen en
la Tabla 2. Estas intervenciones deberan
mantenerse igualmente en el domicilio del nifio o
joven.

El tratamiento farmacoldgico debe ser una
medida terapéutica recomendable en el
caso de TDAH, siempre que el diagnédstico
esté adecuadamente establecido, en base a
los criterios clinicos actuales y a una
repercusion manifiesta, ya sea en su
rendimiento escolar, su relacion social
(especialmente con sus iguales), su
autoestima o su calidad de vida. Atendiendo
a la tematica del trabajo, parece razonable
el empleo de tratamientos con amplia
cobertura en el dia, con el fin de mejorar las
habilidades conceptuales en la tarde

TABLA 2.— Adaptaciones metodoldgicas
recomendadas para pacientes con trastornos por
déficit de atencion/hiperactividad

e Ser conscientes de que estos ninos
necesitaran, generalmente, mas tiempo,
esfuerzo y supervision que sus iguales

para lograr los aprendizajes

¢ Permitir cierto movimiento en clase en
caso de la presencia de niveles altos de
hiperactividad, y orientar esta actividad
hacia vias aceptables y constructivas.

e Situar al nifio cerca de la pizarra y el
profesor para facilitar la supervisién de su
trabajo y evitar mas fuentes posibles de
distraccion

¢ Ayudarles o guiarles en la organizacion
y planificacion de las tareas y actividades
(ej: uso de agenda —incluida su revisiéon—)

e Favorecer el uso de relojes para
gestionar el tiempo dedicado a cada
actividad (ej: trabajos y examenes) e
Evaluar el proceso de aprendizaje mas
que el resultado final. Ser conscientes de
que es posible que cometan errores por
descuido o por una elevada impulsividad
e Reforzar mds a menudo vy
frecuentemente la consecucién de logros
parciales a lo largo del proceso de
aprendizaje

e Potenciar la evaluacién continua a
través de trabajos, proyectos y examenes
parciales.

e Potenciar los exdmenes orales que
permitan al profesor valorar si realmente
ha comprendido los conceptos,
memorizado los contenidos y/o ha
adquirido las competencias necesarias

e Permitir mas tiempo en los examenes
escritos. Supervisar su realizacion para
asegurar la lectura correcta de los
enunciados y la planificacidn del tiempo
(tiempo dedicado a cada pregunta). En
este sentido, puede ser Util entregar una
a una las preguntas (pasar a la siguiente
cuando haya terminado la anterior)
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e |Ir progresivamente quitando las
ayudas/guias para la realizacion de
examenes escritos a medida que va
adquiriendo las habilidades necesarias

e Evitar la carga excesiva de trabajo en
casa (deberes), ya que les suele llevar
mas tiempo y esfuerzo que a sus iguales.
Ello puede afectar a su autoestima,

motivacion por el aprendizaje, etc.

El tratamiento farmacoldgico mejora los
sintomas cardinales del TDAH, con una tasa
de respuesta superior al 75%, y un elevado
tamafio de efecto. En el estudio de la propia
disfuncion del TDAH, demuestra una clara
eficacia en el rendimiento académico
global, habilidades lecto-escritoras vy
matematicas, competencias sociales,
autoestima y calidad de vida. En la reciente
revision de 351 estudios de mas de 2-3 afios
de seguimiento, el tratamiento
farmacolégico demostré una reduccidn
significativa de la repercusion del TDAH en
el funcionamiento diario del paciente,
particularmente en el rendimiento
académico, la autoestima o la adaptacion
sociall8; sin embargo, el empleo de
servicios atencionales o la situacion
ocupacional, no mejoré6 de forma tan
evidente. La elevada comorbilidad en el
TDAH, y la dudosa eficacia de los
tratamientos farmacolégicos sobre las
funciones ejecutivas, podrian parcialmente
explicar estos datos, y apoyar la necesidad

de intervenciones psicoeducativas(16).

No debemos obviar que la falta de atencién
y la ansiedad son dos de los motivos de
pobre empefio académico(19). Si bien los
tratamientos psicoestimulantes tienen un

mayor tamafio de efecto sobre la falta de
atencion(20), los  tratamientos  no
estimulantes mejoran potencialmente los
trastornos por ansiedad asociados. Al igual
gue en lo psicoeducativo, el tratamiento
farmacolégico debe estar ajustado a las
caracteristicas de cada paciente; debemos
sefialar la  ausencia de estudios
comparativos entre diferentes
intervenciones farmacoldgicas sobre el
desempeiio  escolar, el pronéstico
académico o sobre la eficacia particular
sobre los trastornos del aprendizaje,

lenguaje o coordinacién asociados.

En conclusién, el TDAH es un trastorno
complejo, asociado generalmente a un
impacto muy significativo en el aprendizaje
escolar. La falta de atencion, los problemas

ejecutivos asociados Y ciertas
comorbilidades, condicionan
marcadamente este desempefio

académico. La evaluacion pormenorizada
de cada uno de estos aspectos, el
entrenamiento  cognitivo, los apoyos
psicopedagégicos y el tratamiento
farmacolégico individualizado, son
necesarios para mejorar la disfuncion

conceptual que caracteriza al TDAH.
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CIRUGIA PLASTICA

LIPOSUCCION

* Dra. Nancy Elizabeth Soria Barrionuevo

RESUMEN:

La liposucciébn es wun procedimiento
quirdrgico estético que elimina el exceso de
grasa de dreas especificas del cuerpo para
mejorar su contorno. Desarrollada y
refinada desde los intentos iniciales en
1921, la técnica moderna utiliza canulas de
succion y métodos avanzados como la
técnica tumescente.

La lipodistrofia corporal, un trastorno que
provoca una distribucién anormal de la
grasa, puede tratarse con liposuccién para
mejorar la apariencia y la salud del paciente.
Clasificada segun el volumen de grasa
extraido, la liposucciéon abarca desde
lipoescultura hasta megaliposuccion. Las
teorias adipocitarias de Bjorntorp y de los
tuneles de Illouz son fundamentales para
entender la distribucién de la grasa y su
extraccion controlada. Las areas
comunmente tratadas incluyen abdomen,
caderas, muslos y glateos, utilizando
instrumental especifico y técnicas variadas.
La evaluacién preoperatoria, la preparacién
adecuada y el cuidado postoperatorio son
esenciales para minimizar riesgos y
complicaciones.

Palabras clave: liposuccién, lipodistrofia,
canula de succidn, técnica tumescente,
teoria adipocitaria, megaliposuccidn,
evaluacidn preoperatoria, complicaciones.

DEFINICION

La liposuccion es un procedimiento
quirurgico considerado estético mediante el
cual se elimina el exceso de grasa de areas
especificas del cuerpo para mejorar la forma

y el contorno corporal con el uso de material
y tecnologia quirurgica, procedimiento que
debe ser llevado acabo Unicamente por un
especialista en Cirugia Plastica quien ha
tenido preparacion especifica para llevar a
cabo dichos procedimientos. (1)

La lipodistrofia corporal es un trastorno
metabdlico poco comun que se caracteriza
por una distribucién anormal de la grasa
corporal. En esta condicidn, hay una pérdida
selectiva de tejido adiposo en ciertas areas
del cuerpo, mientras que en otras puede
haber una acumulacién excesiva de grasa
siendo una opcion importante el uso de
técnicas de liposuccion. (1-2)

La liposuccidn tiene como objetivo mejorar
el contorno y la forma del cuerpo
eliminando depdsitos de grasa localizados
que no responden a la dieta y el ejercicio.

HISTORIA

La liposuccién, actualmente uno de los
procedimientos mas populares en cirugia
estética a nivel mundial, desde la idea inicial
de extraer grasa del cuerpo, que data de
1921 con el intento del cirujano francés
Duyarrier utilizando curetas cortantes, la
técnica ha evolucionado
considerablemente. Sin embargo, este
primer intento resulté desastroso debido a
dafios arteriales severos, llevando a la
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amputacién del miembro de la paciente, lo
que prohibié el uso de instrumentos
cortantes en la liposuccion desde entonces.
(1-3)

Fue en 1975 cuando los italianos Arpad vy
Giorgio Fischer introdujeron la cdnula de
succién que revolucionaria el
procedimiento. Esta cdnula permitia la
aspiracion de grasa a través de aberturas
distales y cuchillas motorizadas para
fragmentarla, facilitando su extraccién. Este
avance fue presentado en 1977, marcando
un hito en la evolucién de la liposuccién. (2)

El francés Yves-Gerard Illouz contribuyé con
otro avance crucial al introducir la canula
roma y la teoria de los tineles en 1980, en
una reunién del American Board of
Cosmetic  Surgery. Estos desarrollos
permitieron una extracciéon de grasa mas
controlada y precisa. La técnica humeda,
refinada por Pierre Fournier, ayuddé a
reducir la pérdida de sangre durante el
procedimiento, optimizando aun mas los
resultados.

Finalmente, en 1988, el dermatélogo J.A.
Klein introdujo la revolucionaria Técnica
Tumescente, que implicaba la infiltracion de
una solucidon especial (anestésico local,
epinefrina y solucidn salina) para facilitar la
extracciéon de grasa, reducir el dolor y
minimizar el sangrado. Este método no solo
mejord la seguridad del procedimiento, sino
gue también permitio resultados estéticos
mas precisos y menos traumaticos para los
pacientes.

Estos avances histéricos no solo han
transformado la liposuccion en un
procedimiento mas seguro y efectivo, sino
gue también han establecido las bases para
técnicas modernas que  contindan
evolucionando con el tiempo, garantizando
mejores resultados y menor riesgo para los
pacientes. (2-3)

CLASIFICACION

La liposuccién se puede clasificar segun el
volumen de grasa extraido:

e Lipoescultura: Se extraen menos de
4 litros de grasa de uno o varios
sitios.

e Liposuccion de Volumen: Se
extraen mas de 4 litros de grasa.

¢ Megaliposuccion: Un  término
introducido por Pierre Fournier,
donde se extraen hasta 20 litros de
grasa en una sola sesién en
pacientes muy obesos . (3)

FUNDAMENTOS DE LA LIPOSUCCION

-Teoria adipocitaria de Bjoérnthorp: La
Teoria Adipocitaria de Bjorntorp es
fundamental para comprender cémo la
distribucion de la grasa corporal,
especialmente la grasa visceral y
subcutdnea, afecta la salud metabdlica, y su
relacién con la liposuccion. (2-4)

Desarrollada por el investigador sueco Per
Bjorntorp en la década de 1980, esta teoria
se centra en dos tipos principales de grasa
corporal: la grasa visceral, que se acumula
alrededor de dérganos abdominales y es
metabdlicamente activa, y la grasa
subcutdnea, que se encuentra justo debajo
de la piel y tiene un papel mds estructural y
energético.

La grasa visceral, al secretar hormonas
inflamatorias y acidos grasos libres, puede
desencadenar un estado inflamatorio
cronicoy afectar la sensibilidad a la insulina,
aumentando asi el riesgo de enfermedades
metabdlicas como la diabetes tipo 2 vy
enfermedades cardiovasculares. (4)
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Después de la pubertad, el nimero de
adipocitos (células grasas) permanece
constante, excepto en condiciones
extremas de desnutricidn. Esto significa que
una vez que se extraen adipocitos de una
area especifica del cuerpo, estos no se
regeneran, lo que confiere a la liposuccion
resultados permanentes en la reduccidn de
grasa localizada .

-Teoria de los Tuneles: La Teoria de los
Tuneles, atribuida al médico francés Yves-
Gerard lllouz, es uno de los pilares
fundamentales en la practica de |la
liposuccidn moderna. Introducida en 1980,
esta técnica innovadora revoluciond la
manera en que se realizaba la liposuccién y
ha sido ampliamente adoptada en el campo
de la cirugia estética.

Illouzintrodujo el uso de canulas romas, que
son instrumentos delgados y largos con
puntas no afiladas. Estas canulas
permitieron una extraccién mas controlada
y precisa de la grasa subcutdnea,
minimizando el dafio a los tejidos
circundantes. La teoria sugiere que es mejor
practicar multiples tluneles de pequefio
diametro a diferentes niveles de la grasa
subcutdnea.

Este enfoque crea un colapso del tejido
graso por encima de los tuneles, facilitando
una superficie mas uniforme y reduciendo
el riesgo de irregularidades en la piel. Al
crear estos tuneles de manera meticulosa y
a diferentes profundidades, se consigue una
distribucién mas uniforme de la extraccion

de grasa, lo que disminuye
significativamente las irregularidades en la
superficie de la piel post-procedimiento. La
técnica es versatil y se puede aplicar a
diversas dreas del cuerpo donde se acumula
grasa indeseada, tales como el abdomen,
los muslos, los gluteos y los brazos. (2-4)

El uso de canulas romas y la formacién de
tuneles permite una extraccién de grasa
mas precisa y controlada. Ademads, Ia
técnica minimiza el dafio a los vasos
sanguineos y tejidos conectivos, lo que
reduce el riesgo de hematomas vy
complicaciones.

Debido al menor dafio tisular, los pacientes
experimentan una recuperacion mas rapida
y con menos dolor. La distribucién uniforme
de la extraccion de grasa y el colapso
controlado del tejido graso resultan en una
piel mas lisay con menos irregularidades. (5)

Para complementar la informacién sobre la
Teoria de los Tuneles y su impacto en la
liposuccion, es importante considerar
algunos avances y adaptaciones posteriores
en la técnica. Introducida por el
dermatdlogo J.A. Klein en 1988, la técnica
tumescente ha revolucionado la
liposuccion. Involucra la inyeccion de una
solucidon anestésica diluida en el area a
tratar, lo que facilita la extraccion de grasa,
reduce la pérdida de sangre y minimiza el
dolor postoperatorio.

Estas técnicas utilizan energia ultrasdnica o
ldser para licuar la grasa antes de su

121



extracciéon, lo que puede permitir una
extraccidon mas suave y precisa. También
pueden estimular la contraccién de la piel,
mejorando los resultados estéticos en areas
con mayor laxitud cutdnea. Pierre Fournier,
otro pionero francés en la liposuccion, ha
desarrollado la técnica de
"megaliposuccion”, principalmente en
pacientes con obesidad severa que tienen
dificultades para moverse o respirar debido
al exceso de tejido adiposo. (6)

CURVA DE APRENDIZAJE

La curva de aprendizaje para realizar
liposucciones de manera segura y efectiva
implica una serie de etapas y experiencia
practica progresiva. Primero, se debe
completar la formacion en medicina vy
cirugia pldstica, participar en cursos y
talleres especificos sobre técnicas de
liposuccidn, anatomia relevante, fisiologia
de la grasa y manejo de complicaciones,
ademas de revisar literatura cientifica, guias
clinicas y manuales sobre el tema.

La duracién de esta curva de aprendizaje
puede variar significativamente entre
individuos, dependiendo de factores como
la formacién previa, la frecuencia de los
procedimientos realizados y la calidad de la
supervision y la retroalimentacion recibida.
Sin embargo, es fundamental que los
cirujanos adquieran una experiencia solida
y variada antes de realizar liposucciones de
manera independiente. (5-7)

Luego, es esencial observar procedimientos
de liposuccién realizados por cirujanos
experimentados y asistir a estos para
entender el flujo del procedimiento, el
manejo de instrumentos y la técnica
operatoria. La practica en simuladores o
modelos anatdmicos, asi como en
laboratorios de entrenamiento quirurgico,
permite familiarizarse con la técnica.

La realizacién de liposucciones en casos
simples bajo supervision directa de un
cirujano experimentado es un paso crucial,

seguido por un incremento gradual de la
complejidad de los casos y areas tratadas.
Recibir retroalimentacidn continua sobre la
técnica y los resultados, y ajustar la técnica
basada en esta retroalimentacion de
especialistas de mayor formacion y con
mayor experiencia es fundamental. (7)

Una vez alcanzado un nivel adecuado de
competencia y confianza, el cirujano puede
comenzar a realizar liposucciones de
manera auténoma, pero debe continuar
perfeccionando su técnica y actualizandose
con nuevas tecnologias y métodos a través
de formacién continua y participacién en
congresos y seminarios.

Desarrollar habilidades para identificar y
manejar complicaciones, tanto
intraoperatorias como postoperatorias, y
realizar cursos y simulacros de manejo de
emergencias quirdrgicas son también
partes esenciales del proceso.

Evaluar los resultados a largo plazo y la
satisfaccion del paciente, e implementar
mejoras en la practica basada en esta
evaluaciéon y la retroalimentacion de los
pacientes, son pasos criticos. Es importante
desarrollar habilidades en la comunicacidn
con pacientes, incluyendo la gestién de
expectativas y la  obtencion de
consentimiento informado, y mantenerse al
dia con los avances en técnicas y tecnologias
de liposuccién a través de la educacion
continuay la participacion en la comunidad
profesional. (4-6)

Areas comunes tratadas:

e Abdomen

e Caderas
e Muslos
e Glateos
e Brazos
e Cuello
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e Espalda extraida a un recipiente de
recoleccion. (7)

INSTRUMENTAL NECESARIO

El instrumental utilizado en la liposuccidn es
especifico y estd disefiado para facilitar la
extraccién de grasa de manera segura y
efectiva. (7)

1. Canulas de Liposuccion

e Cdanula de Infiltracion: Utilizada
parainfiltrar la solucidn tumescente
en el area a tratar. Estas cdnulas
suelen ser delgadas vy tener
multiples orificios en su extremo
para una distribucion uniforme de

3. Sistema de Infiltracion

e Bomba de Infiltracion: Utilizada

la solucién.

e Canula de Succién: Instrumento para infiltrar la solucidon tumescente
principal para la extraccién de de manera controlada y uniforme
grasa. Disponibles en diferentes en el area a tratar.

e Bolsa de Solucion Tumescente:
Contiene la solucién anestésica y
vasoconstrictora que se infiltrard en

diametros y longitudes, con puntas
variadas  (rectas, curvas, en
espatula, etc.) para adaptarse a

distintas &reas del cuerpo vy el tejido adiposo.
necesidades especificas del
procedimiento. (7) 4. Instrumentos de Incision y Sutura

e Bisturi: Utilizado para hacer
pequefias incisiones en la piel a
través de las cuales se insertaran las
canulas. (8)

e Pinzas: Ayudan a manipular la piel y
los tejidos durante el
procedimiento.

e Agujas y Suturas: Utilizadas para
cerrar las incisiones una vez
finalizada la liposuccion.

2. Aspirador Quirurgico

e Maquina de Succidn: Dispositivo
que proporciona la  succién
necesaria para extraer la grasa a
través de la canula. Incluye tubos
conectores que transportan la grasa
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5. Equipos de Monitoreo

Vitales:
Utilizado para supervisar de forma

e Monitor de Signos
continua la presidon arterial,
frecuencia cardiaca, niveles de
oxigeno y otros signos vitales del
paciente durante el procedimiento.

e Equipo de Reanimacién: Incluye
desfibriladores y otros dispositivos
esenciales para manejar cualquier
emergencia que pueda surgir
durante la cirugia.

6. Prendas de Compresion

e Fajas y Vendajes de Compresion:
Utilizados postoperatoriamente
para ayudar a reducir la hinchazon,
facilitar la reabsorcién de fluidos y
proporcionar soporte a las areas
tratadas. (6-8)

7. Otros Instrumentos y Equipos

e Liposuctores Ultrasdnicos:
Utilizados en la liposuccién asistida por
ultrasonido (UAL), ayudan a licuar la
grasa antes de su extraccion.

e Liposuctores Laser: En la
liposuccion asistida por laser (LAL), el
ldser ayuda a derretir la grasa,

facilitando su extraccién y promoviendo
la retraccién de la piel.

e Instrumentos de Esterilizacion:
Autoclaves y otros equipos para
asegurar que todo el instrumental esté
esterilizado antes del uso.

e Soluciones Antisépticas: Para
preparar la piel del paciente y minimizar
el riesgo de infeccidn.

TECNICAS DE LIPOSUCCION.

Cada técnica tiene sus ventajas vy
consideraciones especificas, por lo que es
importante discutir con un especialista cudl
seria la mas adecuada segun las
necesidades individuales antes de decidirse
por un procedimiento de liposuccién. Se ha
desarrollado el siguiente cuadro con los

tipos de técnicas para

realizacion de

Liposuccion con sus principales
caracteristicas. (6-8)
Técnica Descripcion | Indicaciones
1. Se utiliza | Ideal  para
Liposucci | una canula | areas mas
on conectada a | grandes o
Tradicion | un aspirador | cuando se
al quirargico requiere una
para aspirar | extraccion
la grasa del | considerable
cuerpo. Se | de grasa.
realiza
mediante
pequeias
incisiones en
la piel.
2. Utiliza una | Util para
Liposucci | canula que | areas
on emite fibrosas o en
Asistida energia pacientes
por ultrasénica que
Ultrasoni | paralicuarla | requieren
do (UAL) | grasa antes | una mayor
de ser | retraccion de
aspirada. La | la piel

124



grasa después del
licuada se | procedimien
elimina mas | to.
facilmente.
3. Emplea un | Puede
Liposucci | ldser para | ofrecer
on calentar vy | mayor
Asistida derretir precision en
por Laser | selectivame | dreas
(LAL o | nte las | pequefias o
LipoLaser | células delicadas, vy
) grasas antes | estimular la
de ser | produccidn
aspiradas de coldgeno
con una | para una
canula. mejor
retraccion de
la piel.
4. Utiliza  un | Beneficiosa
Liposucci | chorro de | para areas
on por | agua para | grandes o
Agua separar pacientes
Asistida suavemente | con piel
(WAL) las células | sensible,
de grasa | minimizando
antes de ser | el dafo a
aspiradas, vasos
reduciendo | sanguineos y
el trauma de | nervios.
los tejidos
circundante
s.
5. Se inyecta | Ampliament
Liposucci | una solucion | e usada para
on especial reducir
Tumescen | (solucién dolor,
te tumescente) | minimizar
qgue incluye | sangrado vy
anestésico mejorar
local y | resultados
epinefrina cosméticos
para reducir | al reducir
sangrado vy | hinchazén
solucion postoperato
salina para | ria.
facilitar Ia
extraccion.
6. Usa una | Puede ser
Liposucci | canula atil en areas
on vibradora de | fibrosas o en
Asistida alta procedimien

por frecuencia tos de

Vibracion | para aflojar | revisién que

(VAL) suavemente | requieren
la grasa | extraccion
antes de | precisa de
aspirarla. grasa.

PROCEDIMIENTO:

1. Evaluacion Preoperatoria

e Consulta Inicial: Evaluacién de la
salud general del paciente, historial
médico y expectativas.

e Exdmenes Preoperatorios: Pruebas
de laboratorio (hemograma,
pruebas de coagulacion, etc.), ECGy
evaluacion de riesgos anestésicos.

e Fotografias Preoperatorias:
Documentacidn visual de las dreas a
tratar.

e Instrucciones Preoperatorias:
Orientaciones sobre dieta,
medicamentos y habitos
(suspender tabaco, alcohol y ciertos
medicamentos).

2. Preparacion del Paciente

e Consentimiento Informado: Firma
del consentimiento informado
explicando riesgos y beneficios.

e Marcado del Area: El cirujano
marca las areas donde se realizara la
liposuccion.

e Ayuno: Generalmente, se requiere

ayuno de 8 horas antes del
procedimiento.
3. Anestesia
e Tipo de Anestesia: Puede ser
anestesia local, sedacion

intravenosa o anestesia general,
dependiendo del alcance del
procedimiento y las preferencias
del cirujano y paciente.
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4. Procedimiento Quirtrgico

Incisiones: Realizacion de pequefias
incisiones en las areas marcadas.
Técnica propiamente dicha (8)

Areas en que se
succionara la grasa

Incision
- Canula
N
\ Inst
de
e \ aspi
El paciente debera estar

perfectamente simétrico y las
partes descubiertas también deben
ser simétricas.

Las incisiones deben ser cortas,
netas, a distancia de los vasos, de
los orificios naturales y de los
relieves 6seos.

Han de seguir el sentido de las
lineas cutaneas (pliegue natural),
situarse a nivel de una zona del
suficiente grosor graso y en la
periferia de la masa que va a
tratarse en lugar de en su medio(8-
9)

Infusion de Solucion Tumescent:
Inyeccién de una solucién que
contiene anestésico local y agentes
vasoconstrictores para reducir el
sangradoy el dolor.

Insercion de la Canula:
Introduccién de una cdnula a través
de las incisiones para romper vy
succionar la grasa subcutanea. La
canula se mueve de adelante hacia
atras para aflojar el exceso de grasa.

Extraccion de Grasa: Succidn de la
grasa con movimientos controlados
de la canula. La grasa aflojada se
succiona fuera del cuerpo mediante
una jeringa unida a la canula o una
bomba de aspiracion. Este proceso
se puede repetir en varias areas

segln sea necesario. (8-10)
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5. Postoperatorio Inmediato
e Suturasy Vendajes: Una vez que se
ha eliminado la grasa deseada, las
incisiones se cierran con suturas o
se dejan abiertas para drenar y
sanar de forma natural,
dependiendo de la técnica utilizada.

o Se coloca una prenda de
compresion en el drea
tratada para reducir la
hinchazon y ayudar a que la
piel se ajuste al nuevo
contorno del cuerpo.

e Monitoreo: Observacién en la sala
de recuperacion hasta que el
paciente esté estable.

6. Recuperacion:

e Inmediatamente después del
procedimiento: Puede  haber
hinchazéon, moretones y dolor. Se
prescriben analgésicos para
administracion parenteral para

manejar el dolor de forma
adecuada.

e Prendas de compresion: Se
recomienda usar prendas de
compresion durante varias semanas
para ayudar a reducir la hinchazény
dar soporte al nuevo contorno
corporal.

e Actividades: La mayoria de las
personas pueden volver a sus
actividades normales en unos pocos
dias, aunque se debe evitar el
ejercicio extenuante durante unas
semanas.

e Resultados finales: Aunque se
puede notar una mejoria inmediata
en el contorno del cuerpo, los
resultados finales generalmente se
aprecian después de varios meses,
una vez que la hinchazén ha
disminuido completamente.

Consideraciones:

e Riesgos: Como con cualquier
procedimiento quirlrgico, existen
riesgos que incluyen infeccidn,
hematomas, cambios en |la
sensacion de la piel, irregularidades
en el contorno y cicatrices. (11)

INDICACIONES:

La liposuccion es un procedimiento
quirargico que puede ser adecuado para
ciertas personas que cumplen con criterios
especificos.

Entre las indicaciones mds comunes para
someterse a una liposuccion se encuentran
los depésitos localizados de grasa: personas
que tienen areas especificas de grasa que no
responden a la dieta y el ejercicio. Estas
areas pueden incluir el abdomen, caderas,
muslos, gluteos, brazos, cuello y espalda.
Otro criterio es el buen estado de salud
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general, es decir, candidatos que estan en
buena salud sin condiciones médicas graves
que podrian complicar la cirugia o Ia
recuperacion. (12)

Es ideal para aquellos que estan cerca de su
peso ideal pero tienen depdsitos de grasa
localizados que desean eliminar, ya que la
liposuccidn no es un método de pérdida de
peso. También es importante tener buena
elasticidad de la piel; personas con una piel
firme y eldstica son mejores candidatos, ya
gue esto ayudara a que la piel se ajuste
mejor al nuevo contorno del cuerpo
después de la liposuccién.

Es crucial que los candidatos tengan
expectativas realistas sobre los resultados
del procedimiento.

La liposuccion puede mejorar el contorno
del cuerpo, pero no es una solucién magica
ni sustituye un estilo de vida saludable.
Preferiblemente, los candidatos deben ser
no fumadores o estar dispuestos a dejar de
fumar antes y después de la cirugia para
reducir el riesgo de complicaciones y
mejorar la cicatrizacion. (12)

CONTRAINDICACIONES

Aunque la liposuccién puede ser una opcién
adecuada para muchas personas, también
existen contraindicaciones que pueden
hacer que este procedimiento no sea seguro
o efectivo para ciertos individuos.

La liposuccidon no es recomendada para
personas que buscan un método para
perder peso, ya que estd destinada a
eliminar depdsitos de grasa especificos en
lugar de tratar la obesidad.

Aguellos con problemas de salud graves,
como enfermedades cardiacas, diabetes no
controlada o problemas de coagulacion,
pueden enfrentar un mayor riesgo de
complicaciones. También es importante

considerar la calidad de la piel; individuos
con piel flacida o excesivamente colgante
pueden no obtener los resultados deseados,
ya que la piel no se ajustara bien al nuevo
contorno del cuerpo. (12)

Asimismo, la presencia de infecciones
activas o condiciones de la piel en el area
donde se realizard la liposuccién es una
contraindicacion  temporal para la
realizacién del procedimiento por lo que
idealmente se debe tratar estos problemas
dermatoldgicos para proceder al
procedimiento quirurgo. (12)

COMPLICACIONES

Las complicaciones en la liposuccion
pueden variar en severidad y pueden ser
inmediatas o a largo plazo. Llas
complicaciones inmediatas incluyen
infeccidon, que aunque rara, puede ocurrir
en cualquier cirugia, presentdandose con
eritema, hinchazén, dolor vy fiebre;
hematomas y seromas, sangrado, que
puede ser externo o internoy en casos raros
requerir intervencién adicional; trombosis
venosa profunda (TVP) y embolia pulmonar,
siendo una complicacion seria vy
potencialmente mortal; y reacciones a la
anestesia, que pueden incluir reacciones
alérgicas y complicaciones respiratorias o
cardiacas. (12-13)

Las complicaciones a medio y largo plazo
incluyen irregularidades en la superficie de
la piel, como bultos, depresiones o dareas
con textura desigual debido a una
eliminacion de grasa no uniforme; cambios
en la sensacién, como entumecimiento,
hiperestesia o parestesia en las areas
tratadas; cicatrices visibles en las zonas de
lasincisiones, que pueden ser permanentes;
asimetria entre las areas tratadas, que
pueden requerir cirugia correctiva; pérdida
de elasticidad de la piel, que puede no
retraerse adecuadamente después de la
eliminacidon de grasa, resultando en flacidez;
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e hiperpigmentacién o hipopigmentacién
en las areas tratadas.

Las complicaciones sistémicas incluyen el
sindrome de embolismo graso, que ocurre
cuando las particulas de grasa ingresan al
torrente sanguineo y causan bloqueos en
los vasos sanguineos; shock hipovolémico; e
infecciones sistémicas que se extienden mas
alld del sitio de la cirugia y afectan al cuerpo
en general (sepsis). (14)

Las complicaciones relacionadas con el
procedimiento incluyen necrosis cutdnea,
gue es la muerte del tejido cutaneo debido
a la interrupcién del suministro de sangre, y
complicaciones asociadas con la técnica
tumescent, que requiere el uso de grandes
volumenes de soluciones fluidas, resultando
en una sobredosis de lidocaina, toxicidad o
problemas con el balance de liquidos. (15)

La prevencién y manejo de complicaciones
se basa en la seleccion adecuada del
paciente mediante una  evaluacidn
exhaustiva del historial médico y de salud
general; el uso de técnicas quirurgicas
precisas y meticulosas; cuidados
postoperatorios rigurosos, incluyendo el
seguimiento de las instrucciones
postoperatorias, el uso de prendas de
compresion y el seguimiento regular con el
cirujano; el reconocimiento temprano de
sintomas de complicaciones y su
tratamiento inmediato son cruciales para
reducir el riesgo de complicaciones. (16)
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ANESTESIOLOGIA

CHEQUEO PREANESTESICO

Dra. Johanna Carolina Rodriguez Casa

RESUMEN:

El chequeo preanestésico es una evaluacion
esencial antes de cualquier procedimiento
quirdrgico o intervencidn que requiera
anestesia. Su importancia radica en Ia
identificacion de condiciones médicas
preexistentes, como hipertension, diabetes
y cardiopatias, que podrian complicar el
manejo anestésico y quirdrgico. Este
proceso incluye la clasificacion del riesgo
anestésico mediante herramientas como la
clasificacién ASA de la American Society of
Anesthesiologists, y la evaluacién del riesgo
cardiovascular y respiratorio.

La planificacion del manejo anestésico
implica la seleccidon del tipo de anestesiay la
definicion del nivel de monitoreo
intraoperatorio. La  prevencién de
complicaciones es fundamental,
permitiendo  ajustar  tratamientos y
optimizar condiciones médicas antes de la
cirugia. La educacidon y preparacion del
paciente son esenciales para asegurar que
el paciente comprenda los riesgos vy
beneficios del procedimiento anestésico.

La evaluacidn fisica incluye la revision de los
signos vitales, la evaluacidon del sistema
cardiovascular, respiratorio, neurolégico,
gastrointestinal, renal y genitourinario,
endocrino, nutricional y psicolégico. La
Escala de Mallampati y la distancia
tiromentoniana son herramientas clave
para predecir la dificultad de la intubacion.
Los examenes complementarios como
hemogramas, perfiles bioquimicos y
pruebas de funcion pulmonar, son
utilizados para descartar e identificar
patologias. La clasificacién ASA, junto con
escalas de riesgo cardiovascular vy
evaluaciones de riesgo respiratorio, forman
parte integral del proceso para garantizar la

seguridad del paciente durante la anestesia
y el procedimiento quirurgico.

Palabras clave: chequeo preanestésico,
clasificacién ASA, riesgo cardiovascular,
riesgo respiratorio, Escala de Mallampati,
distancia tiromentoniana, planificacion
anestésica, prevencién de complicaciones.

DENICION E IMPORTANCIA

El chequeo preanestésico es una evaluacion
esencial antes de cualquier procedimiento
quirdrgico o intervencidn que requiera
anestesia. Su importancia radica en varios
aspectos clave que influyen directamente
en la seguridad del paciente, la planificacidn
del manejo anestésico y los resultados
perioperatorios. (1)

La evaluacidn integral del paciente permite
la identificacion de condiciones médicas
preexistentes, como hipertension, diabetes,
cardiopatias o cualquier tipo de patologia
que podrian complicar el manejo anestésico
y quirargico, ademas de revisar y tomar en
cuenta experiencias previas con anestesia
para identificar posibles reacciones
adversas o complicaciones anteriores.

La clasificaciéon del riesgo anestésico,
mediante herramientas como la
clasificacion ASA de la American Society of
Anesthesiologists y la evaluacién del riesgo
cardiovascular 'y respiratorio, permite
estratificar el riesgo anestésico basado en la
salud general del paciente y ajustar la
planificaciéon anestésica en consecuencia.
(1-2)

La planificacién del manejo anestésico
implica la seleccién del tipo de anestesia
(general, regional, local o sedacidn)
considerando la condicion médica del
paciente y el tipo de cirugia, asi como la
definicion del nivel de monitoreo
intraoperatorio necesario para garantizar la
seguridad del paciente. La prevencién de
complicaciones es fundamental,
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permitiendo  ajustar  tratamientos vy
optimizar condiciones médicas antes de la
cirugia, como el control de la glucemia en
diabéticos o la gestién de la hipertension, y
evaluando la anatomia de la via aérea para
planificar la  intubacion y  evitar
complicaciones respiratorias.

La educacién y preparaciéon del paciente se
logra proporcionando informacién sobre
ayuno, medicacién previa y cuidados
necesarios antes de la cirugia, asegurando
que el paciente comprenda los riesgos y
beneficios del procedimiento anestésico
mediante el consentimiento informado.

El ayuno preoperatorio es el periodo en el
cual el paciente no ingiere ningin alimento
antes de la operacidn, y se prescribe con el
propdsito de evitar la broncoaspiracion, que
si bien es un evento poco frecuente conlleva
una morbilidad y mortalidad significativa.
(3-4)

El tiempo de ayuno maximo para aplicacion
de la anestesia es de 6 horas para sélidos y
liquidos no claros.

El tiempo en horas puede varia segun la
condicidn del paciente:

e Premedicacién 1 horas

e Liquidos claros 2 horas
(Equivalente: mascar chicle)

e Leche materna 4 horas

e Férmula de lactantes 6 horas

e Alimentos fritos o grasosos, o carne:
8 horas (Equivalente: Alimentacion
enteral por sonda)

La mejora de la coordinacién
multidisciplinaria facilita la comunicacién
entre el anestesiélogo, el cirujano y otros
profesionales de la salud, garantizando una
atencién integral y coordinada, 'y
documentando detalladamente la
evaluacion preanestésica, proporcionando
una base de datos crucial para el manejo
intra y postoperatorio. El impacto en los
resultados perioperatorios es significativo,
ya que la identificacién y gestidn adecuada
de los riesgos preexistentes disminuyen las
complicaciones y mejoran la supervivencia,
contribuyendo a una recuperacion mas
rapida y eficiente del paciente. (4)

EVALUACION FISICA EN EL CHEQUEO
PREANESTESICO

La evaluacion fisica en el chequeo
prequirdrgico es un componente esencial
del proceso preanestésico. Este examen
permite  al  anestesidlogo  obtener
informacién detallada sobre el estado de
salud del paciente, identificar posibles
complicaciones y planificar adecuadamente
el manejo anestésico. Primero, se revisan
los signos vitales, incluyendo la tensidn
arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria y temperatura corporal.

En la evaluacidn del sistema cardiovascular,
se realiza la auscultacion cardiaca, la
palpacion de pulsos periféricos y la
inspeccidon de edema. En cuanto al sistema
respiratorio, se escuchan los sonidos
pulmonares, se observa la simetria de la
caja tordcica y se evalua la capacidad de
ventilacién. (4-5)

La evaluacién de la via aérea incluye la
clasificacion de Mallampati, la medicion de
la distancia tiromentoniana, la movilidad del
cuello y el estado dental. El sistema
neuroldgico se evalua mediante la revision
del nivel de conciencia, la funcién motora y
sensitiva, y los reflejos. La evaluacion del
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sistema gastrointestinal comprende la
auscultacion y palpacién abdominal, asi
como lainspeccién de cicatrices y distension
abdominal.

En el sistema renal y genitourinario, se
palpan los rifiones y se interroga sobre la
miccién. La evaluacién del sistema
endocrino incluye la observacién de signos
de tirotoxicosis o hipotiroidismo y Ia
medicion de la glucemia en pacientes
diabéticos. El estado nutricional se evalua
calculando el indice de masa corporal (IMC)
e inspeccionando signos de deficiencias
nutricionales. Finalmente, se evalia el
estado psicoldgico del paciente,
identificando signos de ansiedad, depresion
o estrés prequirlrgico, y se considera la
consulta con un especialista si es necesario.

e

ey o

Escala de Mallampati

La Escala de Mallampati es wuna
herramienta de evaluacidn visual utilizada
para predecir la dificultad de la intubacién
durante el proceso de anestesia.
Desarrollada por el Dr. S. Mallampati en
1985, esta escala clasifica a los pacientes en
diferentes categorias basadas en la

visibilidad de las estructuras orales, lo que
ayuda a anticipar potenciales dificultades
durante la intubacién. Esta evaluacion es un
componente  esencial del chequeo
preanestésico, ya que permite al
anestesidlogo planificar estrategias de
manejo adecuadas para asegurar una
intubacidén segura y efectiva. (6)

Procedimiento para la Evaluacion de la
Escala de Mallampati

La evaluacién se realiza con el paciente
sentado y con la cabeza en una posicidn
neutra, sin la ayuda de una ldmpara de
laringoscopia. El paciente debe abrir la boca
y mantener la lengua en reposo, sin decir
“ah” ni mover la lengua. El anestesidélogo
examina la visibilidad de las estructuras
orales, como el paladar blando, las
amigdalas, la Uvula y las arcadas palatinas.

Paladar duro Paladar blanco (3,12

Clasificacion de la Escala de Mallampati

La Escala de Mallampati se divide en cuatro
clases, que reflejan diferentes grados de
visibilidad de las estructuras orales:

e Clase I: Visibilidad Completa de la
Uvula, paladar blando, vy las
amigdalas. En esta clase, la
intubacién generalmente se
considera facil.
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e Clase lI: Visibilidad Parcial de Ila
uvula y el paladar blando, pero se
ven las amigdalas. La intubacion
puede ser moderadamente dificil.

/\'v;‘

e Clase llI: Visibilidad Limitada de la
Uvula, solo se ven las arcadas
palatinas. La intubacion suele ser
mas dificil y puede requerir técnicas
especializadas.

’ 4B,

e Clase IV: Visibilidad Muy Limitada
de las estructuras orales; sélo se
ven los bordes de las arcadas

palatinas. La  intubacién es
generalmente dificil y puede
requerir métodos avanzados de
manejo de la via aérea.

Importancia de la Escala de Mallampati

La Escala de Mallampati es esencial para la
evaluacién preanestésica debido a su
capacidad para predecir las dificultades que
pueden surgir durante la intubacion.
Identificar un alto riesgo de dificultad en la
intubacién  permite al anestesidlogo
prepararse adecuadamente para
alternativas, como el uso de equipos de
intubacion dificil o técnicas avanzadas de
manejo de la via aérea. Un paciente
clasificado como Clase Illl o IV puede
requerir una evaluacion mas exhaustiva,
incluyendo pruebas de imagen o consultas
con un especialista en via aérea. (5-7)

Factores que Afectan la Clasificacion de
Mallampati

La clasificacién de Mallampati puede verse
influenciada por varios factores, tales como:

e Posicion de la Cabeza: La posicidon
neutra es crucial para una
evaluacién precisa.

e Higiene Oral: El estado de salud
bucal puede afectar la visibilidad de
las estructuras orales.
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e Anatomia del Paciente:
Caracteristicas anatémicas
individuales como la presencia de
un paladar alto o la hipertrofia de
amigdalas pueden influir en Ia
clasificacion.

Planificacion del Manejo Anestésico
Basado en la Escala de Mallampati

En funcién de la clasificacion obtenida, el
anestesidlogo puede tomar decisiones
sobre el manejo de la via aérea durante la
cirugia. Por ejemplo:

e Clase |l y lI: Se puede proceder con
técnicas estandar de intubacion
endotraqueal.

e Clase lll y IV: Se pueden considerar
alternativas como la intubacidén con
laringoscopia directa, la utilizacidn
de dispositivos supragloticos, o la
planificacién de wuna intubacion
dificil con equipos especializados.

Uso de la Escala de Mallampati en el
Chequeo Preanestésico

Durante el chequeo preanestésico, la Escala
de Mallampati permite una rdpida
evaluacién del riesgo de intubacién dificil, lo
que es clave para el éxito del procedimiento
anestésico. (7) Ademas de la clasificacion de
Mallampati, es importante realizar una
evaluacién completa de la via aérea que
incluya otros factores como la distancia
tiromentoniana y la movilidad del cuello.
Esta evaluacidn integral ayuda a anticipar
problemas potenciales y a planificar un
enfoque anestésico que minimice los
riesgos para el paciente. (7-8)

Cuadro de la Escala de Mallampati

blando y las

amigdalas.
Clase | Visibilidad La intubacion
Il Parcial: Se ve | puede ser
la Udvula, el | moderadamente
paladar dificil.
blando y las
amigdalas,
pero la Uvula
es
parcialmente
visible.
Clase | Visibilidad La intubacion
ln Limitada: puede ser dificil;

Solo se ven | puede requerir
las arcadas | técnicas
palatinas; la | adicionales.
Gvula no es

visible.
Clase | Visibilidad La intubacidn
v Muy suele ser dificil y
Limitada: puede necesitar

Solo se ven | métodos

las arcadas | avanzados de
palatinas; no | manejo de la via
se ve ni la | aérea.

avula ni el
paladar

Clase

Descripcion

Notas Clinicas

Clase
|

Visibilidad
Completa: Se
ven la dvula,

el paladar

La intubacién
generalmente es
facil.

blando.

Distancia tiromentoniana:

También llamada escala de Patil Aldreti;
valora el espacio anatdomico que se
encuentra delante de la laringe y atras del
maxilar inferior; mientras mds amplia es
esta distancia, mayor es el espacio que
existe para movilizar la lengua. (8)

La distancia tiromentoniana es una medida
importante en el chequeo preanestésico,
utilizada para evaluar la via aérea del
paciente y predecir posibles dificultades en
la intubacién endotraqueal. Esta medida se
obtiene midiendo la distancia entre el
cartilago tiroides y el mentdn con el cuello
completamente extendido. Una distancia
tiromentoniana menor a 6.5 cm puede
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indicar una via aérea dificil, ya que sugiere
una menor capacidad de alineacién de los
ejes oral, faringeo y laringeo, complicando la
visualizacion y el acceso a las cuerdas
vocales durante la intubacién.

Tomado de: “Pruebas predictivas en la
evaluacidon de la via aérea del paciente
quirargico”

Examenes Complementarios

e Laboratorio: Hemograma, perfil
bioquimico, coagulacién, gases
arteriales si es necesario.

e Estudios de imagen: Radiografia de
torax, ecocardiograma,
electrocardiograma.

e Pruebas especificas:  Funcidn
pulmonar, pruebas de esfuerzo,
pruebas de funcidn renal.

A través de estudios de laboratorio
podemos descartar e identificar patologias
como anemia, identificar infecciones a
través de leucocitosis o leucopenia, vy
realizar una evaluacidon preliminar del
estado de coagulacién, que se sigue con
pruebas especificas si se encuentran
anomalias. (8-9) El perfil bioquimico es otro
examen clave, que mide glucosa,
electrolitos  (sodio, potasio, cloro),
creatinina, urea, bilirrubina total vy
fraccionada, asi como transaminasas (AST,
ALT); es vital para evaluar la funcion renal a

través de creatinina y urea, verificar el
equilibrio de electrolitos crucial para el
manejo de fluidos y la funcién cardiaca, y
valorar la funcion hepatica para identificar
posibles enfermedades del higado.

Las pruebas de coagulaciéon como el tiempo
de protrombina (TP), el tiempo de
tromboplastina parcial activado (TTPa) son
necesarias para evaluar el riesgo de
sangrado, especialmente en pacientes con
antecedentes de problemas de sangrado o
en uso de anticoagulantes. En algunos
casos, se realiza una gasometria arterial
para medir pardmetros como pH, pCO2,
p02, HCO3- y saturacién de oxigeno, lo cual
es esencial para evaluar la funcién pulmonar
y el estado acido-base, particularmente en
pacientes con enfermedades pulmonares
crénicas o en situaciones criticas. También
pueden ser necesarias pruebas de funcion
endocrina, como la medicion de TSH, T3, T4
para la evaluacién de la funcidn tiroidea, o
glucosa en ayunas para el manejo de la
diabetes. (9)

En algunos escenarios, se puede requerir
una prueba de glucosa en sangre en ayunas
para identificar niveles elevados que
podrian necesitar ajustes en el manejo
perioperatorio. La andlisis de orina,
revisando proteinas, sangre, leucocitos y
nitritos, puede ser necesario para una
evaluacion complementaria de la funcidn
renal y la deteccién de posibles infecciones
urinarias. (9)

El electrocardiograma (ECG), que registra la
actividad eléctrica del corazdn, es realizado
en pacientes con antecedentes de
enfermedades cardiacas o sintomas
cardiovasculares para evaluar el riesgo
cardiovascular. En ciertos casos, una
radiografia de térax puede ser necesaria
para obtener imagenes de los pulmones y el
corazén, lo que es util para evaluar
enfermedades pulmonares en pacientes
con antecedentes de afecciones
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respiratorias. Algunas pruebas especificas
segun las condiciones particulares del
paciente pueden incluir estudios para
infecciones virales como HIV, hepatitisBy C,
o estudios genéticos en casos de
antecedentes familiares de enfermedades.

Parametros L.,
Examen Indicacion
Evaluados
Glucosa, Funcién
Analisis de|lproteinas, ||renal,
Orina sangre, infecciones
leucocitos |lurinarias
] Actividad ||Riesgo
Electrocardiogr .. i
eléctrica cardiovascu
ama (ECG) ,
del corazon ||lar
Enfermedad
. ’ , es
Radiografia de|Imagenes
i ) pulmonares
Torax del térax .,
, evaluacién
previa
Evaluacione
Dependient||s
Pruebas -
. e del||adicionales
Especificas ,
paciente basadas en
riesgos

Parametros L.
Examen Indicacién
Evaluados
Hemoglobi
na, Anemia,
Hemograma glébulos infecciones,
Completo rojos/ estado
blancos, general
plaquetas
Glucosa, Funcion
electrolitos,||renal y
Perfil creatinina, |hepatica,
Bioquimico urea, equilibrio
transamina ||de
sas electrolitos
Riesgo de
P, TTPa,| oo
Pruebas de|| .. ., sangrado,
., fibrinégeno
Coagulacion ) estado de
, D-dimero

coagulacion

PH, - pC02, Funcién
Gasometria p02, HCO3-
. ., |lpulmonar vy
Arterial , saturacién L
i metabdlica
de oxigeno
Pruebas de|[TSH, T3, T4,||Desdrdenes
Funcion glucosa en|lendocrinos,
Endocrina ayunas diabetes
Preparacién
Tipo de||para
Grupo P P L.
; sangre ABO|transfusion,
Sanguineo y Rh -
y Rh compatibili
dad
Prueba de||Glucosa en||Diabetes,
Glucosa en|lsangre en|control de
Sangre ayunas glucosa

EVALUACION DE RIESGO ANESTESICO

1) CLASIFICACION ASA EN ANESTESIOLOGIA

La historia de la Clasificacion ASA en
anestesiologia refleja el desarrollo y Ia
evolucién de una herramienta fundamental
para la evaluacién preoperatoria y la
gestidn del riesgo anestésico. (9)

Origenes de la Clasificacion ASA

e 1940s: La necesidad de wuna
clasificacion estandarizada para
evaluar el estado fisico de los
pacientes antes de la cirugia se hizo
evidente en la década de 1940. (10)
Los anestesidlogos comenzaron a

buscar formas de comunicar de
manera efectiva el riesgo
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anestésico asociado a las
condiciones de salud del paciente.
1941: La American Society of
Anesthesiologists (ASA) fue
fundada en 1905, pero no fue hasta
1941 que se comenzé a considerar
seriamente la necesidad de una
clasificacién para el estado fisico del
paciente.

Desarrollo de la Clasificacion ASA

1941 - 1949: Durante esta década,
se llevaron a cabo discusiones y
estudios para desarrollar una escala
gue permitiera a los anestesidélogos
categorizar de manera uniforme el
riesgo asociado a diferentes
condiciones de salud. (11)

1949: El primer sistema formal de
clasificacién fue propuesto por
Meyer Saklad en 1949 y se publicé
en los Anales de Cirugia. Esta
primera versién tenia cinco
categorias (1a V) y se centraba en la
evaluacion del estado fisico del
paciente, sin incluir una categoria
especifica para la cirugia de
emergencia.

Evolucion y Refinamiento

1950s - 1960s: La clasificacion ASA
comenzé a ser adoptada y utilizada
ampliamente en la préctica clinicay
en la investigacion. Durante estos
afos, se realizaron ajustes menores
para mejorar la claridad y la utilidad
de la clasificacién. (11)

1963: En 1963, la clasificacion ASA
se revisd y se oficializ6 como una
herramienta estandar para la
evaluacién preoperatoria. Esta
revision se hizo para incluir una
mejor  descripcion de cada
categoria y para abordar algunas de
las ambigiliedades iniciales.

1980s - 1990s: La clasificacién ASA
continué siendo refinada y validada
a través de estudios clinicos. Se
afadido el modificador "E" para

indicar procedimientos de
emergencia, permitiendo a los
anestesiélogos identificar y
comunicar el riesgo adicional
asociado a situaciones urgentes.
(11)

Clasificacion ASA en la Practica Moderna

2000s - Presente: Hoy en dia, la
Clasificacién ASA es una
herramienta fundamental y
ampliamente aceptada en la
anestesiologia. Se utiliza no solo
para evaluar el riesgo anestésico,
sino también como un indicador de
calidad en la practica clinicay en la
investigacion.

La Clasificacién ASA y sus respectivas
categorias y descripciones:

ASA

Categoria

Descripcion

ASA |

Paciente sano sin enfermedad
sistémica.

ASA I

Paciente con enfermedad
sistémica leve sin limitaciones
funcionales significativas.
Ejemplos: hipertensidon bien
controlada, diabetes mellitus
bien controlada, fumador
ocasional, embarazo sin
complicaciones.

ASA 111

enfermedad
sistémica grave con
limitaciones funcionales
importantes pero no
incapacitantes. Ejemplos:
angina de estable,
insuficiencia cardiaca
controlada, diabetes mellitus
con complicaciones sistémicas,
hipertension mal controlada,
obesidad maérbida (IMC > 40).

Paciente  con

pecho
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Categoria

Descripcion
ASA P

Paciente con enfermedad
sistémica grave que constituye
una amenaza constante para la
vida. Ejemplos: insuficiencia
ASA IV cardiaca severa, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica
severa, enfermedad renal
cronica con didlisis, angina de
pecho inestable.

Paciente moribundo que no se
espera que sobreviva sin la
operacion. Ejemplos: rotura de
ASAV aneurisma aortico,
traumatismo  severo  con
hemorragia masiva,
insuficiencia organica multiple.

Paciente con muerte cerebral
declarada cuyos 6rganos estan
ASA VI . .
siendo removidos para

donacion.

Modificador  para  indicar
ASA E emergencia. Ejemplos: ASA Il E,
ASA Il E.

Descripciones Adicionales

e ASA I: Paciente saludable sin
ninguna enfermedad sistémica. No
presenta factores de riesgo
fisiolégicos, bioquimicos, organicos
o psiquiatricos.

e ASA II: Paciente con una
enfermedad sistémica leve que no
produce limitaciones funcionales
importantes. Ejemplos comunes
incluyen hipertension bien
controlada o diabetes bien
controlada. (11-12)

e ASA lll: Paciente con una
enfermedad sistémica grave que
limita la actividad pero no
incapacita. Ejemplos incluyen

angina de pecho estable o
insuficiencia cardiaca controlada.

e ASA IV: Paciente con una
enfermedad sistémica severa que
constituye una amenaza constante
para la vida. Ejemplos incluyen
insuficiencia cardiaca severa o
enfermedad pulmonar obstructiva
crénica severa.

e ASA V: Paciente moribundo que no
se espera que sobreviva sin la
operacién. Ejemplosincluyen rotura
de aneurisma aodrtico o
traumatismo severo con
hemorragia masiva.

e ASA VI: Paciente declarado con
muerte cerebral cuyos drganos
estdn siendo removidos para
donacion. (11)

e ASA E: Modificador que indica una
cirugia de emergencia, utilizado
junto con cualquier categoria ASA.

2) RIESGO CARDIOVASCULAR: USO DE
ESCALAS EN EL CHEQUEO PREQUIRURGICO

El riesgo  cardiovascular es una
consideracion crucial en el chequeo
prequirurgico, ya que las complicaciones
cardiacas son una de las principales causas
de morbilidad y mortalidad en el
perioperatorio. Para evaluar este riesgo, se
utilizan escalas especificas como la Escala
de Goldman (Cardiac Risk Index) y el Revised
Cardiac Risk Index (RCRI). A continuacion, se
detalla el uso de estas escalas en el contexto
del chequeo prequirurgico. (12)

Escala de Goldman (Cardiac Risk Index)

La Escala de Goldman, desarrollada en
1977, es una de las primeras herramientas
utilizadas para evaluar el riesgo cardiaco
perioperatorio. Esta escala asigna puntos a
diferentes factores de riesgo y clasifica a los
pacientes en categorias de riesgo segun su
puntuacion total. (12)

Factores de Riesgo de la Escala de Goldman
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1. Historia de Infarto de Miocardio (6
meses previos)

o Puntos: 10
2. Edema Pulmonar en los tltimos 7
dias
o Puntos: 10

3. Edema Pulmonar previo
o Puntos: 5
4. Ritmo No Sinusal o Ritmo Cardiaco
anormal
o Puntos: 5
5. > 5 Contracciones Ventriculares
Prematuras por minuto
o Puntos: 5
6. Angina de pecho
o Puntos: 10
7. Cirugia adrtica mayor, abdominal o
toracica
o Puntos: 3
8. Mala condicién médica general (p.
ej., insuficiencia hepatica,
diabetes)
o Puntos: 3
9. Edad > 70 afios
o Puntos: 5

Clasificacion de Riesgo (Puntuacion Total)

¢ Riesgo bajo: 0-5 puntos
e Riesgo moderado: 6-12 puntos
e Riesgo alto: > 12 puntos

Revised Cardiac Risk Index (RCRI)

El Revised Cardiac Risk Index, desarrollado
por Lee et al. en 1999, es una herramienta
mas moderna y ampliamente utilizada para
predecir el riesgo de complicaciones
cardiacas en pacientes sometidos a cirugia
no cardiaca.

Factores de Riesgo del RCRI

1. Historia de Enfermedad Isquémica
del Corazdn
o Puntos: 1
2. Historia de Insuficiencia Cardiaca

Congestiva
o Puntos: 1
3. Historia de Enfermedad
Cerebrovascular (Accidente

cerebrovascular o ataque
isquémico transitorio)
o Puntos: 1
4. Diabetes Mellitus Tratada con
Insulina
o Puntos: 1
5. Insuficiencia Renal Crénica
(Creatinina sérica > 2 mg/dL)
o Puntos: 1
6. Cirugia Mayor Intraperitoneal,
Intratoracica o Vascular
Suprainguinal
o Puntos: 1

Clasificacidn de Riesgo (Puntuacion Total)

e Riesgo bajo: 0 puntos (riesgo de
complicaciones cardiacas ~0.4%)

e Riesgo moderado: 1 punto (riesgo
de complicaciones cardiacas ~1%)

e Riesgo alto: 2 puntos (riesgo de
complicaciones cardiacas ~2.4%)

e Riesgo muy alto: 3 o mas puntos
(riesgo de complicaciones cardiacas
~5.4%)

3) RIESGO RESPIRATORIO: EVALUACION DE
LA FUNCION PULMONAR Y FACTORES DE
RIESGO ASOCIADOS. EN CHEQUEO
PREQUIRURGICO

Componentes de la Evaluacion del Riesgo
Respiratorio

1. Historia Clinica: La evaluacion
comienza con una revisién
minuciosa de la historia médica del
paciente para identificar
antecedentes de enfermedades
respiratorias crénicas como asma,
EPOC o infecciones respiratorias
recurrentes. Se deben preguntar
detalles sobre la frecuencia,
gravedad y manejo de estas
condiciones, asi como sobre
cualquier hospitalizacion previa
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relacionada con
respiratorios. (12-13)

problemas

Examen Fisico: Se realiza una
auscultacién detallada de los
pulmones para detectar ruidos
respiratorios anormales, como
sibilancias, estertores o
disminucion de ruidos, que pueden
indicar obstruccién de las vias
respiratorias o  enfermedades
pulmonares subyacentes. Ademas,
se inspecciona la caja toracica para
evaluar la simetria de la expansion
respiratoria y detectar signos de
deformidades toracicas o
movimientos anormales durante la
respiracion. (13)

Pruebas de Funcién Pulmonar: Se
pueden realizar pruebas de funcién
pulmonar como la espirometria
para medir parametros como el
FEV1, FVC y el indice FEV1/FVC,
proporcionando informacién
cuantitativa sobre la  funcidn
pulmonar del paciente. Estas
pruebas ayudan a identificar grados
de obstruccion o  restriccidn
respiratoria y guian el manejo
anestésico.

Evaluacién de Factores de Riesgo:
Se evalluan factores adicionales
como el tabaquismo, la obesidad y
la presencia de apnea obstructiva
del suefo. (14) Se examina el IMC
para evaluar el riesgo asociado con
la obesidad, y se pregunta sobre
habitos de fumar y sintomas de
apnea del suefio, como ronquidos y
somnolencia diurna, que pueden
aumentar el riesgo de
complicaciones respiratorias.

Planificacion del Manejo
Anestésico: Basado en los hallazgos
de la evaluacién, se desarrolla una
estrategia de manejo anestésico
gue puede incluir la seleccién de
técnicas anestésicas especificas, la
implementacion de medidas de
proteccién respiratoria durante la
cirugia, y la preparacién para
manejar posibles complicaciones
respiratorias postoperatorias,
como el uso de ventilacién
mecdanica o monitoreo
postoperatorio intensivo. (14-15)
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