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PROLOGO

Debemos destacar que cada dia la ciencia avanza mas en la busqueda de respuestas a diferentes
mecanismos fisiopatoldgicos que hacen que una enfermedad termine instaurandose en un ser
humano con una funciéon adecuada y logrando generar una deterioro fisico y social, afectando a la
persona que lo padece y al entorno que lo rodea. Es aqui donde la ciencia e investigacion hacen que
esas personas afectada tenga una esperanza de cura, de alivio, de mejora.

Es asi que ya nos encontramos en nuestro ENFOQUE MULTIDISCIPLINARIO A LAS DIFERENTES
ESPECIALIDADES MEDICAS VOLUMEN 1V, donde se realiza un realce a las diferentes patologias que
afectan a nuestros familiares ,pacientes o quiza a nosotros mismos, permitiendo conocer un poco mas
de lo desconocido , haciéndolo parte de nosotros, conociéndola a profundidad investigando nuevos
tratamientos o manera de tratarla y sintetizandola para que los futuros investigadores, puedan tomar
un grano de arena que contribuya a la sociedad.

Los agradecimientos son infinitos para cada AUTOR , por su esfuerzo, dedicacion y pasion que colocan
en este libro, dejar horas propias de ocio, familia recreacién por estar escribiendo , investigando o
citando es de admirar , nos hace diferentes y creedores de que con la ciencia e investigacion la
medicina tiene mucho futuro. Se que este es el inicio de su futuro investigativo y ya estamos listos para
cosas mas grandes.
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CAPITULO 1

DERMATOLOGIA

Dra. Deysi Carolina Silva Pérez
PSORIASIS
RESUMEN

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria sistémica, tiene efectos similares con ciertas
enfermedades inflamatorias inmunomediadas, normalmente de evolucién crénica, pruriginosa,
influenciada genéticamente, pero hasta el momento se desconoce exactamente su etiologia, aunque
se considera multifactorial, puede comprometer las mucosas, submucosas, las faneras e inclusive las
articulaciones. Su lesién elemental caracteristica es una placa eritemato-escamosa que tiende a ser
redonda, policiclica y ovalada. Puede presentar varias lesiones en un paciente y es mas predominante
en la region de los codos y las rodillas, también puede presentarse en cualquier parte del cuerpo
humano. Actualmente el diagndstico y el tratamiento no ha cambiado, la exploracion fisica y su
valoracién, asi como también el tratamiento que es de dificil manejo, existiendo una variedad de
opciones entre los que encontramos, en los casos leves la terapia topica con el uso de corticoides de
baja y alta potencia, se le puede afiadir ciertos medicamentos como cremas, pomadas, andlogos de la
vitamina D, inmunomoduladores, otros. En los casos moderados a graves se pueden utilizar la terapia
sistémica por via oral acompanada de la fototerapia que tiene buenos resultados, se utiliza también
medicamentos bioldgicos, todo esto ayuda a mejorar las lesiones y la calidad de vida del paciente.

Palabras clave: Psoriasis; inmunomodulacion; enfermedades inflamatorias; farmacos bioldgicos

DEFINICION

La psoriasis es una enfermedad sistémica inflamatoria, pruriginosa, no contagiosa, multifactorial y
base inmunogénica. En su evolucion puede comprometer piel, mucosas, submucosas, faneras y
articulaciones. Se caracteriza por hiperplasia epidérmica e infiltracién de células inmunes en la dermis.
La patogénesis de la psoriasis es compleja e implica interacciones entre queratinocitos, células
inmunitarias y otras células de la piel. *

EPIDEMIOLOGIA

Se tiene registros que la incidencia de psoriasis varia de 30,3 a 321,0 casos por cada 100.000 personas
al afio. Relacionada con la edad, el género, el lugar geografico, la etnia y otros factores genéticos y
ambientales. Puede aparecer a cualquier edad, especialmente en los grupos de edad de 16-22 y 55-60
afios. (2)Afecta al 3,2% de las personas adultas en los Estados Unidos y alrededor de 125 millones de
personas alrededor del mundo. (3)Mayor predominio en paises nérdicos y menor en zonas
ecuatorianas.”*
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ETIOLOGIA

Tabla 1. Etiologia de la psoriasis

Elaboracién propia. Fuente: Sociedad Argentina de Dermatologia. Consenso Nacional de Psoriasis. Guia de tratamiento.

Actualizacién 2022, 2022; 1-60. (4)

Tabla 2. FACTORES AGRAVANTES

Elaboracién propia. Fuente: Sociedad Argentina de Dermatologia. Consenso Nacional de Psoriasis. Guia de tratamiento.
Actualizacién 2022, 2022; 1-60. (4)
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FISIOPATOLOGIA

Los estudios han demostrado que las complejas interacciones entre las vias de citocinas extracelulares
y las moléculas de sefializacion intracelulares regulan la psoriasis. La cascada de sefializacion
inflamatoria ocurre cuando una variedad de citocinas envia sefiales extracelulares a la membrana
celular, las cuales son reconocidas por receptores relacionados. 2

A principios de la década de 2000, se descubrié que las células Thl7 pertenecen a la categoria
tradicional Th1-Th2 de las enfermedades autoinmunes porque IL-23 estimulaba la produccion de IL-
17A a través de una subpoblacién de células T negativas para IFNy y IL-4. °

Comorbilidades

El sindrome metabdlico (la diabetes, hipertension, dislipidemia y la obesidad), las enfermedades
cardiovasculares, la depresién y la artritis psoridsica son algunas de las comorbilidades que los
pacientes con psoriasis pueden tener.

Se ha evidenciado una variedad mas amplia de comorbilidades de la psoriasis incluye esquizofrenia, el
asma, enfermedad inflamatoria intestinal, la enfermedad de Crohn, enfermedad renal crénica y la
enfermedad de Graves, segtn algunos estudios clinicos. 2

CLINICA

La psoriasis presenta placas eritemato-escamosas, son bien delimitadas y pruriginosas, pueden ser
redondas, ovaladas o policiclicas, normalmente afectan la piel, submucosas, el cuero cabelludo, las
uias, los codos y rodillas, se localizan de forma simétrica y bilateral, suelen coexistir multiples lesiones
o periodos libres de estas, asociadas a una sensacion de ardor, dolor y prurito.*

FORMAS CLINICAS
Clasificacion
1. Segun la patogenia:

- Tipo 1: se presenta antes de los 40 afios, relacionado con los antecedentes familiares de
psoriasis, existe positividad antigénica para HLA-Cw6

- Tipo 2: se presenta luego de los 40 afios, no esta relacionado con los antecedentes familiares,
no existe positividad antigénica para HLA-Cw6

2. Segun el porcentaje de drea afectada en la piel:
- Leve: afecta menos del 3%
- Moderada: 3-10%
- Severa: superior al 10%

3. Segun las formas clinicas:

- En placas o vulgar: es la mas frecuente entre el 80-90%. Existen placas eritemato-escamosas
tipicas con diferentes didmetros que se localizan en las zonas de extension.

- Guttata: es mas frecuente en los nifios y adultos jovenes. Se presentan pequefias lesiones en
forma de gota, se localizan en el tronco y las regiones proximales de las extremidades.
16



Invertida: se localiza en los grandes pliegues, son lesiones mas eritematosas y brillantes que
escamosas.

Eritrodérmica: Afecta en menor porcentaje alrededor del 1 al 2%, se evidencia eritema y una
descamacion generalizada la mayoria de la superficie corporal, afecta el estado general.

Pustulosa: es poco frecuente, se caracteriza por presentar pustulas estériles no foliculares. Es
generalizada con compromiso del estado general o también localizada en las palmas y plantas
de los pies.

Palmo Plantar: Se evidencian placas eritematosas y descamativas que se localizan
especificamente en las palmas y/o plantas.

Artropatia Psoridsica: Tiene una incidencia entre el 10-30% de los pacientes. Afecta las
articulaciones periféricas y axiales, puede producir deformaciones o discapacidad, se le
considera muy severa.

4. Segun localizaciones especiales:

Psoriasis genital, palmas, plantas y la cara: Presentan afectacion muy alta de la calidad de vida
del paciente, son severas.

Psoriasis del cuero cabelludo, ungueal, la region interglutea: sus formas clinicas se asocian
comunmente con la artropatia psoriasica.

Psoriasis del drea del pafial.

5. Segun la evolucion:

Estable: es la forma clinica que se presenta en la mayoria de los pacientes con lesiones
inactivas crdnicas, su evolucion es de meses y afios, se modifican lentamente cuando la
patologia estd muy extendida.

Inestable: las lesiones presentan modificacidn progresiva o brusca de la extensidn y/o cambio
en la morfologia de la psoriasis.

DIAGNOSTICO

Es clinico.

Raras ocasiones biopsia.

Se puede utilizar la técnica del raspado que consiste en el curetaje de una placa de psoriasis, en el que

se manifiestan tres signos, que se producen en forma ordenada: *

1.

2.

Signo de la vela de estearina: hay desprendimiento de las escamas secas y blanquecinas

Signo de la membrana desplegable: se evidencia una pelicula consistente, blanca parduzca y
himeda.

Signo de Auspitz o de rocio sangrante: se observa puntillado hemorragico considerado como
patognomaonico para el diagndstico
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Se pueden utilizar técnicas para el diagndstico como la dermatoscopia, ultrasonido de alta frecuencia
(20-100 MHz), microscopia confocal de reflectancia, tomografia de coherencia éptica, tomografia
multifotdnica, microangiografia éptica, laser Doppler.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Secundarismo sifilitico ©
- Parapsoriasis

- Pitiriasis rosada

- Pitiriasis liquenoide

- Liquen plano

- Tiha de la cabeza

- Micosis fungoide

- Dermatitis seborreica

- Tofos gotosos

- Otros

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Las recomendaciones de manejo actuales son:

e Psoriasis leve: la opcién ideal es la terapia tdpica (corticosteroides, emolientes, aceites)
Terapia Topica

Se debe utilizar en la patologia leve pero también se usa como tratamiento complementario en otras
psoriasis.

Se recomienda usar cremas en la cara y los pliegues, mientras que las pomadas se usan en areas de
piel gruesa (palmas y plantas, codos y rodillas) para garantizar una mayor penetrabilidad del farmaco.
Los mejores productos para el cuero cabelludo son las lociones y geles.

Corticoesteroides: Promueve el adelgazamiento de las placas, existen los de baja potencia como la
hidrocortisona al 0.5-1%, desonide al 0.5%, que se los utiliza en la cara, los pliegues y los genitales,
mientras que los corticoides de potencia moderada se encuentran la mometasona furoato y el valerato
de betametasona, finalmente los de alta potencia son el clobetasol propionato y el dipropionato de
betametasona que tienen efectos deseados sobre la piel.

Inmunomoduladores

- Tacrolimus al 0.1%: se lo recomienda utilizar en zonas como la cara, los pliegues, las semimucosas y
el conducto auditivo externo.

Tiene una eficacia muy notoria alrededor de las dos semanas de uso, aunque dentro de sus efectos
secundarios puede producir irritacién durante las primeras semanas.
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Alquitranes

- Coaltar: se recomienda utilizar a nivel capilar en forma de shampoo, su eficacia no es bien
comprobada, puede presentar efectos adversos como la irritacidn, la foliculitis, fotosensibilidad. de
preferencia en uso capilar (shampoo) Eficacia: no comprobada Efectos adversos: irritacion,

Antracenos

- Antralina: Su eficacia no es bien comprobda, puede producir efectos adversos como la irritacidn, debe
evitar su uso con la piel circundante, deficiente cosmética y manchar la vestimenta.

Derivados de la vitamina D

- Calcipotriol: presenta alta estabilidad farmaco, existe eficacia y seguridad con el uso prolongado,
pudiendo combinarse con dipropionato de betametasona, su eficacia no es comprobada, puede
producir efectos adversos como irritacidn, hipercalciuria y también hipercalcemia.

Complementarios
- Emolientes (vaselina)
- Queratoliticos (Acido salicilico, urea)
- Otros: aceites, sales, barros y avena

® Psoriasis moderada-grave: El tratamiento de primera linea tenemos la terapia sistémica
convencional, que en ocasiones se puede combinar con fototerapia, ejemplos: los retinoides orales, el
metrotexate, |a ciclosporina.*

® Psoriasis moderada-grave: Como medicacién de segunda linea tenemos a los farmacos biolégicos
(adalimumab, etanercept, otros)

Agentes bioldgicos

Anti-TNF: Infliximab, etanercept, adalimumab, certolizumab pegol, golimumab
Anti-IL12/anti-1L23: Ustekinumab

Anti-IL17: Ixekizumab, secukinumab, brodalumab

Anti-1L23: Guselkumab, tildrakizumab, risankizumab ’

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

Fototerapia:

Se utiliza la luz ultravioleta con 290 y 320 nandmetros. Es la luz de alta energia, con una frecuencia
mayor que la visible. En ciertas placas localizadas el laser excimer (UVB a 308nm) consigue un rapido
control alrededor de la cuarta a octava semana. *

Se lo realica en cabinas de cuerpo entero al menos unas tres veces por semana o si se cuenta con un
dispositivo domiciliario lo hace de manera diaria. Los resultados se obtienen luego de diez sesiones. *
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Bafos:

El paciente puede sumergir el cuerpo en el agua para ayudar a sentir que la piel este mas confortable
y reducir el prurito. Se puede incluir aceites, algunos preparados de alquitran, y las sales o la avena,
con una duracién de quince minutos, al finalizar se debe aplicar cremas hidratantes o aceites. *
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CAPITULO 2

GINECOLOGIA

Dra. Gisella Gabriela Riofrio Riofrio

EMBARAZO ECTOPICO

RESUMEN

El embarazo ectdpico se considera todo aquel embarazo que ocurre fuera de la cavidad uterina. Su
prevalencia va desde 1 al 2%, misma que ha ido en aumento en los ultimos afios por los tratamientos
de reproduccién asistidas. Uno de los principales factores de riesgo es haber tenido un embarazo
ectopico previo. EI 95% de los casos se presenta en la trompa de Falopio, con mayor predisposicion en
el dmpula y una tasa de mortalidad del 2.7%. El diagnéstico principal esta basado en la medicion
cuantitativa de la hormona gonadotropina coridnica humanay el ultrasonido transvaginal que permite
ver la localizacion del embarazo. La sintomatologia clinica mas cominmente relacionada y utilizada
son: la amenorrea, el sangrado vaginal y el dolor abdominal pero estos sintomas clinicos son dificiles
de diferenciar actualmente pues son compatibles con procesos ginecoldgicos, gastrointestinales
inclusive uroldgicos. El tratamiento del embarazo ectdpico se basa tres principales regimenes: el
manejo expectante, el tratamiento farmacoldgico con metrotexate con prescripciones unidosis o
multidosis y el tratamiento quirdrgico en embarazo ectépico roto y en mujeres con inestabilidad
hemodinamica. La complicaciéon mds importante es la ruptura del embarazo ectépico que se da en un
15-20 % y que tiene una alta mortalidad.

PALABRAS CLAVE : embarazo ectdpico; diagndstico; manejo; complicaciones; metotrexato

INTRODUCCION

El embarazo ectdpico es laimplantacion del ovulo fecundado fuera de la cavidad uterina, es la principal
causa de morbilidad y mortalidad materna en el primer trimestre de embarazo. Es uno de los
diagndsticos diferencial que se debe considerarse siempre en toda mujer en edad fértil que se presenta
con dolor abdominal. *

El cuadro clinico representativo es el sangrado transvaginal, amenorrea y dolor abdominal pero no
siempre estd presente asi que al diagndstico debe sumarse técnicas de imagen precisas que logren
identificar la presencia de masa anexial y el valor de la Bhcg . El manejo del embarazo ectdpico ha ido
innovandose hacia el desarrollo de nuevas técnicas continuamente menos invasivas y de menor costo,
esto con el objetivo de mejorar la morbilidad que presentan estos procedimientos invasivos. 3

El manejo médico con metrotexato ha mostrado buenas tazas de éxito en pacientes no complicadas, y
sus diferentes protocolos de uso han sido exitosos y el tratamiento quirdrgico que permite disminuir
la mortalidad materna. *

las revisiones sistematicas bibliograficas propician mantener actualizado a los profesionales sobre el
diagndstico temprano y manejo integral de la patologia para la resolucion de estos casos.
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DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

El embarazo ectopico o embarazo extra uterino, del griego “ektopos” que significa fuera de lugar, es la
implantacién del blastocisto fuera del endometrio, la implantacidn en la trompa tiene una recurrencia
del 95.5%, la implantacién en el ovario tiene una probabilidad de 3.2% y sitios abdominales en una
relacién de 1.3%. Tiene alta morbilidad y mortalidad con riesgos asociados de ruptura de la trompa de
Falopio y hemorragia intraabdominal, influyendo en la disminucidn significativa de futuros embarazos.
Es una emergencia médica que requiere tratamiento inmediato. 3

En las ultimas décadas Se ha presentado incremento en el porcentaje de embarazos ectopicos como
resultado del incremento en los factores de riesgo como el incremento de mujeres con tratamiento de
reproduccién asistida, pacientes con cirugias realizadas en las trompas de Falopio, tabaquismo y el uso
de dispositivos intrauterinos, los cuales influyen en un alto porcentaje a una implantacion del évulo

fertilizado fuera de la cavidad uterina. °

En la década de los 90, se apreciaba una tasa de embarazos ectdpicos del 2%, en la actualidad, la
prevalencia de estos casos ronda entre el 1-2%. La cantidad de embarazos ectdpicos estd considerada
entre 0.005 al 0.9%. ©

ETIOLOGIA

El embarazo ectdpico estd considerado como una condicién de caracter multifactorial. Existen varios
mecanismos como posibles etiologias para esta condicion, las cuales pueden ser obstruccion
anatomica de las trompas de Falopio, alteracién en la motilidad tubular o mal funcionamiento ciliar,
ademas de factores moleculares que activan y favorecen una implantacion tubérica.’

FACTORES DE RIESGO

El 50 % de las mujeres a las que son diagnosticadas con un embarazo ectdpico no tienen ningun factor
de riesgo conocido.?

Factores de riego alto:

El principal factor de alto riesgo es el antecedente de cirugia de trompas uterinas, embarazo ectépico
previo, anomalias congénitas, endometriosis y cirugia. La salpingitis istmica nodosa, condicién en la
gue el endosalpinx crece dentro del miometrio de los cuernos produciendo un diverticulo ciego donde
el cigoto tiene altas probabilidades de quedar atrapado. La endometriosis tubarica y los miomas
intrauterinos en los cuernos produciendo una obstruccion simple. patologia tubarica previa, ligadura
de trompa, uso de DIU de Levonorgestrel y pacientes expuestas a fertilizacion in vitro en embarazo

actual.>1°

Factores de riesgo moderado:

Pacientes con uso constante de anticonceptivos orales con estrogeno-progestina, Infeccion de
transmisidon sexual previa como Chlamydia Trachomatis o por Neisseria Gonorrhoeae. Proceso
inflamatorio pélvico previo como endometriosis, exposicion a DES en el Utero, consumo de tabaco,

cirugias pélvicas abdominales, aborto esponténeo previo.>112
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Factores de riesgo bajo:

Se ha considerado como factor de riesgo bajo el aborto inducido por medicamentos, edad materna
mayor a 40 afios, inicio precoz de la actividad coital menor de 18 afios y el nUmero de pareja sexuales,
casos apendicetomia previa.>?

Los casos reportados por la literatura, la mayoria de las pacientes con diagndstico de embarazo
ectdpico no tiene un factor de riesgo identificable.?

LOCALIZACION

El embarazo extrauterino puede darse diferentes localizaciones siendo la mas frecuente la trompa de
Falopio, en mas del 95% de los casos, sucediendo un 70% a nivel del ampula, seguido del istmo, fimbria
y segmento intersticial en un menor porcentaje 13. Con menos frecuencia se pueden localizar a nivel
abdominal, estos llegan a presentar grandes posibilidades de mortalidad aproximadamente en un 20%
y estos vinculados a una edad gestacional avanzada mas hemorragia materna critica al momento de
su diagndstico, también presentes a nivel de ovarios, embarazo cervical, intramural y en la cicatriz de
una cesarea previa, estimandose una concurrencia de aproximadamente 6 de cada 100 embarazos
ectdpicos en pacientes con cicatriz de cesareas previas . **

la presentacidon excepcional de una condicidn especial llamada embarazo heterotépico, en el cual se
presenta un embarazo intrauterino normal, y al mismo tiempo un embarazo extrauterino, tiene una
frecuencia muy baja aproximadamente de un 0.09% de todos los embarazos, tentativamente 1 de cada
20.000 embarazos, presenta una alta incidencia en aquellos pacientes sometidos a tratamiento de
reproduccion asistida. 1°

CUADRO CLiNICO

Los sintomas de embarazo ectdpico en su mayoria son inespecificos y altamente complejo de
diferenciar de otros procesos ginecoldgicos, digestivos, genitourinarios incluyendo aborto, torsién
ovarica, ruptura de quiste de cuerpo luteo, ITU, apendicitis, salpingitis.3

Pero en los casos de embarazo ectdpico se debe considerar en cualquier paciente en edad reproductiva
qgue presente sangrado vaginal, dolor en hipogastrio en el primer trimestre del embarazo en el que
aun no se haya evidenciado el embarazo intrauterino. 2

En la ruptura de un embarazo ectdpico puede presentarse, dolor y distension abdominal, peritonitis y
en los casos mas graves shock hemorragico.

En un alto numero de casos, el trofoblasto irrumpe la pared tubdrica y las manifestaciones clinicas se
determinan por el grado de invasidn, la viabilidad del embarazo y la localizacién de la implantacién.

DIAGNOSTICO

El diagndstico inicial para un embarazo ectdpico depende especificamente de dos variables esenciales,

el ultrasonido transvaginal y la medicidn cuantitativa de la gonadotropina coriénica humana (B-hCG).
3

La gonadotropina coridnica humana (B-hCG) se marca en valores normales acorde a la edad

gestacional, ya que transcurre como un embarazo normal.®
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El uso del ultrasonido transvaginal permite la visualizacion de la masa ectdpica. Se ha demostrado que
el ultrasonido transvaginal es mas preciso y sensible en comparacion con ultrasonido transabdominal
en el diagndstico del embarazo ectdpico temprana.t’ Siempre que sea una paciente hemodindmica
mente estable; en relaciona a aquellas pacientes en condiciones inestables va requerir un manejo
emergente de una exploracién quirurgica y se suele confirmar el diagndstico en el momento de la
cirugia.'?

MANEJO
Las tres categorias que se considera manejar son: expectante, farmacolégico y quirurgico

El tratamiento expectante se aplica en pacientes que no tienen dolor especifico o que manifiestan leve
dolor, niveles bajos de B-hCG menos de 1500 IU/L o que se observe su descenso de manera espontanea
y hemodindmicamente estables que pueden acudir a un centro hospitalario para un seguimiento
correspondiente, pacientes sin inestabilidad hemodinamica, ausencia de hemoperitoneo, y un
embarazo ectdpico que mida menos de 30mm con ausencia de latido fetal.”*3El beneficio de este
manejo es que evita la probabilidad de los riesgos potenciales de la cirugia y la toxicidad del
metotrexate con sus efectos adversos. >

Manejo clinico

Su prescripcidon es en pacientes hemodindmicamente estables, con embarazo ectdpico de <4 cm de
diametro, sin actividad cardiaca fetal, sin presencia de signos de ruptura y con una B-hCG <5000
ul/mL.»®

El metotrexate es un medicamento antagonista del acido félico, para su administracién se utiliza tres
protocolos, el de una dosis, dos dosis, y el de multiples dosis. El tratamiento de dosis Unica se
administran 50 mg/m(2) de metotrexate via intramuscular en el dia 1. En el de dos dosis se aplica la
misma dosis en el dia 1 y dia 4. Y en el de multiples dosis se administra 1 mg/kg intramuscular de
metotrexate, en los dias 1,3,5 y 7, alternandose con 0.1 mg/kg intramuscular de acido folinico en los
dias 2,4,6 y 8. Se deben realizar la medicidn de los niveles de B-hCG en el dia 1,4y 7, y se espera una
reduccion de al menos 15% de los niveles iniciales entre los dias 4 y 7, con seguimiento semanal hasta
que disminuya el valor de B-hCG 2977

Las contraindicaciones universales para el uso del metotrexate son que la B-hCG >5.000 Ul/mL,
actividad cardiaca fetal presente, embarazo ectdpico mayor 4 cm de didmetro, paciente con
inestabilidad hemodinamica, lactancia materna, embarazo intrauterino concomitante, insuficiencia

renal, disfuncién hepatica, anemia, leucopenia, trombocitopenia.?%?!

Manejo quirdrgico

Indicaciones absolutas para manejo quirdrgico son: mujeres con inestabilidad hemodinamica,
pacientes con evidencia de ruptura del embarazo ectdpico, signos de hemorragia intraperitoneales,
niveles iniciales de B-hCG >5.000 a 10.000 Ul por mL o embarazo ectdpico >4 cm, y un ultrasonido que
evidencie embarazo. La cirugia se basa generalmente en salpingectomia o salpingostomia
laparoscépica. La laparotomia se suele realizar para aquellas pacientes inestables, con hemorragia

intraperitoneal abundante. 22°
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COMPLICACIONES

La ruptura tubdrica es la complicacion mas frecuente en relacion al embarazo extrauterino, ocurre

entre el 15 al 20% del total de los embarazos ectépicos. Estd intimamente asociada a una hemorragia

considerable, llegando a ser hemoperitoneo, alcanzando un estado de inestabilidad hemodinamica

comprometiendo la vitalidad materna si no se realiza el procedimiento quirdrgico adecuado a

tiempo.Esta complicacion es la principal causa de mortalidad materna durante el primer trimestre de

embarazo, toda mujer con hemoperitoneo en la que no se logre visualizar embarazo intrauterino tiene

alta probabilidad de complicacion.

9,19
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CAPITULO 3

CIRUGIA VASCULAR

Dr. Jonathan Afasco Puga.
ULCERAS VASCULARES

RESUMEN:

Las ulceras vasculares, cuyo origen recae en la insuficiencia venosa y arterial, son un tipo de lesién en
la piel que se presentan predominantemente en las extremidades inferiores y junto con las ulceras de
origen neuroldgico son la causa del 90% de las ulceras en las piernas . Su incidencia aumenta con la
edad siendo los adultos mayores el grupo etario mas afectado, su prevalencia ha ido en aumento en
los ultimos afios debido a los diferentes factores de riesgo como: indice de masa corporal (IMC)
elevado, edad avanzada, sedentarismo, diabetes, hipertensién, tabaquismo, entre otros . Representan
una causa importante de morbilidad y mortalidad debido a que la dificil cicatrizacién aumenta el riesgo
de infeccién, amputacidn e incluso la muerte, por lo que un buen diagnédstico diferencial su etiologia,
entender la fisiopatologia y los procesos de cicatrizacion de las heridas sera clave para el posterior
manejo de estas lesiones, en el cual se ven involucradas varias especialidades de la medicina como lo
son: medicina general, cirugia vascular, cirugia plastica, podologia, dermatologia, clinicas de heridas.
El propdsito de este capitulo es brindar una perspectiva breve con respecto a la situacidn actual en el
mundo de estas patologias, conceptos generales respecto a etiologia, fisiopatologia, presentacion
clinica, diagnéstico y tratamiento de esta condicion médica Utiles para la practica profesional.

Palabras clave: Ulceras; Insuficiencia arterial; Insuficiencia venosa; heridas crénicas; ulceras arteriales;
ulceras venosas

DEFINICION:

Una ulcera se define como una lesién en la que se evidencia perdida de continuidad del tejido dejando
expuestas las capas subyacentes, en este caso empezando por la epidermis, la dermis y pudiendo llegar
al tejido celular subcutdneo e incluso tejidos mas profundos.

Una ulcera vascular es aquella que tiene su origen etioldgico tanto en la circulacién venosa o arterial,
secundario a procesos patoldgicos subyacentes como la insuficiencia venosa y la enfermedad arterial
periférica

Las organizaciones, Society for Vascular Surgery y American Venous Forum, definen a las ulceras
venosas como una lesion abierta de la piel de la pierna o del pie que ocurre en un area afectada por
hipertensién venosa *.

Este tipo de lesiones se consideran heridas crdnicas, las cuales se definen como heridas que no han
cicatrizado en un periodo de 30 dias 0 mas.
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EPIDEMIOLOGIA:

Las ulceras de origen vascular representan de entre el 70 al 90% de ulceras en las extremidades
inferiores, siendo las mas comunes las ulceras venosas, sin embargo, su incidencia en la poblacién
general es de aproximadamente el 1.5%, como lo demuestra un estudio transversal realizado en
Polonia con una poblacién de 40.095 pacientes atendidos de forma ambulatoria °.

Otro estudio realizado en Alemania, cuyo objetivo fue determinar las causad e ulceras cronicas en las
piernas, donde se incluyé una poblacién de 31.619 pacientes, se determind que el 79.7% eran de
origen vascular, 47.6 debidas a insuficiencia venosa, 14.5% a insuficiencia arterial y 17.6% presentaron
una combinacién de ambas etiologias °.

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

Ulceras venosas

Las ulceras de origen venoso se deben principalmente a la insuficiencia venosa, la cual a su vez puede
estar producida por condiciones subyacentes como sindrome posflebitico, trombosis venosa profunda,
obesidad, traumatismos o lesiones producidas por cirugias previas en las extremidades inferiores 7.
En condiciones normales el retorno venoso de la sangre en las extremidades esta dado por el
movimiento de los musculos cuando una persona camina o realiza cualquier actividad fisica, ademas
apoyado por un sistema de valvulas en las venas que impiden el flujo retrégrado dentro de ellas, de
esta manera se vacia el sistema venoso y se reduce la presién al interior de este. Cuando este
mecanismo falla se produce la llamada hipertension venosa, la cual produce efectos a largo plazo como
hipoxia de los tejidos, alteracidn en el proceso de cicatrizacidn de las heridas y autolisis, dando como
resultado final la destruccidon de la epidermis y la dermis provocando asi una ulceracion en la
extremidad inferior.

Ulceras arteriales

Este tipo de ulceras por su parte estan dadas por la enfermedad arterial periférica (EAP), la cual es una
manifestacion principalmente de la arterioesclerosis presente en las arterias de mediano y gran calibre
de la extremidad inferior, sus principales factores de riesgos incluyen hipertensidn arterial, diabetes,
hiperlipidemia y tabaquismo [8]. El flujo reducido de aporte sanguineo a las extremidades inferiores
produce hipoxia y posterior necrosis del tejido permitiendo asi la formacién de ulceras.

CLiNICA

Es importante hacer un buen diagndstico diferencial entre ambas etiologias ya que el manejo
dependera de este, por lo que se presenta a continuacién los hallazgos caracteristicos que se pueden
presentar tanto en ulceras venosas como arteriales

Ulceras venosas

En la anamnesis de estos pacientes se pueden encontrar diferentes hallazgos como episodios previos
de trombosis venosa profunda (TVP), eventos tromboticos previos, abortos (en casos de mujeres con
Sindrome antifosfolipidico), obesidad, e incluso dolor en extremidades inferiores al mantenerse de pie
por periodos prolognados de tiempo

Al examen fisico las ulceras se encontraran predominantemente en el maléolo media o cerca a esta
region, esta serd poco o moderadamente dolorosa, de bordes irregulares, se acompafia de edema e

28



hiperpigmentacion debido a los depdsitos de hemosiderina, pulsos distales presentes y varices
cercanas al area ulcerada. (figura 1), todos estos hallazgos se ven resumidos en la tabla 1.

Figura 1. Ulcera venosa, con bordes irregulares y zona de hiperpigmentacion 7.
Ulceras arteriales

El paciente que se presenta con una ulcera arterial usualmente presenta antecedentes de tabaquismo,
diabetes, hipertensidn, entre otras, usualmente refieren claudicacién intermitente la cual se entiende
como dolor en la pantorrilla desencadenada por el ejercicio y conforme avanza la enfermedad se
puede presentar en el reposo. Estas ulceras se suelen localizar en zonas distales sometidas a presion y
prominencias Oseas, estas a diferencia de las ulceras de origen venoso provocan dolor de gran
intensidad, tienen mayor profundidad, bordes definidos, se puede observar restos necrdticos
recubriéndola, la piel alrededor de la herida se mostrara palida, brillante y con ausencia de vello,
Ilenado capilar prolongado y pulsos distales ausentes.

Figura 2. Ulcera arterial, con bordes definidos 7
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Tabla 1. Comparacién entre ulceras de origen venoso y arterial.

Venoso Arterial

Historia Antecedentes de trombosis venosa profunda, Fumar cigarrillos

accidente cerebrovascular, abortos espontaneos Diahetes

Obesidad, embarazos mltiples Dislpicenia

Dolor al permanecer ce pie durante un tiempa Claudicacin intermitenta

prolengado
Uhicacidn Distribucién de fuelles Sitios de presian

Regiones maleolares (medial = lateral) Puntos distales (dedos del pie)
Dolor Leve 3 moderada Severo
Morfologia Fronteras irregulares Escara necrotica

Paco profundo Perforado

Piel circundante Pigmentacion secundaria a hemosidering Piel atrdfica brillante con caida del cabello.

Lipodérmatoesclerosis

Otros hallazgos del examen fisico Varicosidades Pulsos periféricos débiles o ausentas

Edema periférico Tiempo de llenado capilar prolongado (23 a 4

Dermatitis por estasis segundos)

Palidez al elevar |3 pierna (45° durante 1 minuto)

Estudios relevantes Ecografia diplex fndice tabillo-brazo
Angiografia por tomografia computarizada (ATC)

Angiografia por resonancia magnética (ARM)

Tomado de Petersen. M et al. *

DIAGNOSTICO

El diagndstico diferencial de las ulceras vasculares esta guiado principalmente por la clinica del
paciente y caracteristicas morfoldgicas de cada ulcera, sin embargo, es util solicitar exdmenes de
laboratorio como biometria hematica, niveles de glucosa y velocidad de eritrosedimentacion con el
fin de determinar una patologia subyacente causante de la insuficiencia venosa o arterial.

Segln las guias de practica clinica de la Society for Vascular Surgery y American Venous Forum
recomiendan la medicién del indice tobillo-brazo, en todos los pacientes que se presenten con una
ulcera vascular, ya que de tratarse de una ulcera venosa es importante una adecuada circulacion
arterial para favorecer la cicatrizacidén, ademas ayuda a identificar aquellas ulceras mixtas y en caso de
las ulceras arteriales a clasificarlas como tal, se considera como Enfermedad Arterial Periférica (EAP)
cuando se obtiene un indice tobillo-brazo (ABI por sus siglas en ingles), menor a <0.9. 4

Es importante también realizar un estudio ecografico duplex venoso, el cual evaluara la
compresibilidad de las venas, reflujo y tiempo de cierre de las valvulas, para esto la Society for Vascular
Surgery y American Venous Forum recomienda los siguientes valores de referencia con respecto al
tiempo de cierre de las valvulas para determinar incompetencia valvular, venas femoral y poplitea >1
segundo, >0.5 segundos para la circulacidn venosa superficial y profunda.® No se recomienda realizar
cultivos rutinarios de la herida a menos que exista sospecha clinica de infeccion de la misma. Las
biopsias de la herida estan recomendadas solamente cuando existe una falla en la cicatrizacién de la
misma tras un periodo de 4 a 6 semanas *
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TRATAMIENTO

Ulceras arteriales

El tratamiento principal de estas ulceras sera quirdrgico ya que se busca reestablecer el flujo y aporte
sanguineo hacia los tejidos afectados, por lo tanto, es indispensable la valoracién y manejo por un
especialista en cirugia vascular, ante la presencia de estas ulceras el médico de atencién primaria debe
evitar usara medidas de compresidn ya que estas actuaran de forma contraproducente reduciendo
aun mas el flujo sanguineo resultando en isquemia de la herida dificultando asi el proceso de
cicatrizaciéon y aumentando el riesgo de necrosis. Aunque la mayoria de ulceras secundarias a una EAP
moderada, ABI >0.5 y <0.9) no tendran mayor dificultad para el proceso de cicatrizacién, hay que tomar
en cuentas los antecedentes del paciente, ya que condiciones que afecten a la microcirculacién como
puede ser la diabetes, a pesar de un adecuado restablecimiento del flujo sanguineo es probable que
tengan un proceso de cicatrizacion poco satisfactorio por lo que en estos casos es util la
implementacién de oxigeno hiperbérico dentro del tratamiento 3.

Durante el proceso de curacién de la herida se debe debridar todo el tejido necrético de la misma,
teniendo especial cuidado al tratarse de una ulcera arterial, evitar lesionar el tejido sano ya que
producir sangrado aumentara la isquemia de la herida llegando a producir nuevas areas de necrosis y
prolongando el tiempo de cicatrizacion.

A pesar de que las infecciones son una complicacion preocupante en estos pacientes, no se
recomienda el uso de antibioticoterapia a menos que existe sospecha y signos clinicos de infeccion
que justifiquen su uso, a pesar de esto es poco probable que dichos antibidticos alcancen la zona
ulcerada debido al bajo flujo sanguineo a la misma por lo que la intervencidn quirurgica sigue siendo
la principal linea de tratamiento incluso en heridas infectadas 3.

También se debe manejar de forma adecuada el dolor y recomendar cambios en los habitos del
paciente como dejar de fumar, recomendar alimentacidn baja en grasa, regular la presion arterial y los
niveles de glucosa con el fin de eliminar los factores de riesgo y prevenir la formacion de nuevas
ulceras’.

Ulceras venosas

El tratamiento principal de las ulceras venosas es la compresidn, la cual busca reducir la hipertension
venosa en la extremidad afectada, con esto se consigue mejorar el mecanismo de retorno venoso de
las extremidades, los medios utilizados para lograr dicha compresion incluyen vendajes, medias de
compresion elasticas y no eldsticas que proporcionan compresion continua y mecanismos neumaticos
que aportan compresion intermitente, las recomendaciones con respecto a que método es mejor en
la practica clinica son poco especificas por lo que la decision dependera de la condicion del paciente y
el criterio médico 7.

Es recomendable que el vendaje de compresidon aporte al menos 40 mmHg de presidén para
considerarse efectivo, debera ser colocado por personal entrenado y realizar controles semanales [3]
del mismo haciendo mas sencillo y eficaz llevar un control de la evolucién de la ulcera.

Al igual que en las ulceras arteriales durante los procedimientos de curacion de heridas se recomienda
la debirdacion de tejido necrético o infectado, ademas de la colocacién de apdsitos hidrocoloides que
facilitaran la formacidn de tejido de granulacidn acelerando el proceso de cicatrizacion de la herida
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El uso de antibioticoterapia no estd recomendado de forma rutinaria, deberd utilizarse solo ante Ila
presencia de infeccidn de la herida.

En caso de presentarse una ulcera de origen mixto, debida a insuficiencia venosa y arterial, se debe

tener precaucién al usar medidas de compresién, debido al riesgo que estas representan frente a un

cuadro de EAP, la guia de practica clinica de la Society for Vascular Surgery y American Venous Forum

recomienda no usar medidas de compresidn en pacientes con ulceras venosas y EAP subyacente si
el ABI es <0.5 o si la presidn absoluta del tobillo es menor a 60 mmHg*
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CAPITULO 4

DERMATOLOGIA

Dra. Silvia Carolina Bernal Veloz

Pitiriasis Liquenoide

RESUMEN:

La Pitiriasis Liquenoide es una patologia inflamatoria benigna, poco frecuente, de etiologia
desconocida, de proceso autoinvolutivo, que afecta con mayor frecuencia a nifios y adultos jovenes.
Se presenta de dos formas: una forma aguda, pitiriasis liquenoide y varioliforme aguda (PLEVA) o
enfermedad de Mucha—Habermann ulceronecrdtica febril (FUMHD), y una forma crdénica - Pitiriasis
liquenoide crénica (PLC). Las formas crdnicas y agudas se diferencian no por su patocronia, sino por
el tipo de lesiones cutdneas, aunque pueden existir ambas en un mismo paciente. (3) Ambas
presentaciones se interrelacionan dentro del grupo de trastornos linfoproliferativos de células T. La
mayor parte de los casos se presentan durante las 3 primeras décadas de vida, de forma mas comun
en los hombres. La evidencia sugiere que la pitiriasis liquenoide es una reaccién de hipersensibilidad
a un agente infeccioso, sin embargo, su etiologia auin no se ha logrado establecer. Una respuesta
inmunitaria anormal a un desencadenante antigénico puede ser el evento desencadenante. Una
manifestacién comun de pitiriasis liquenoide es la erupcién de papulas eritematosas en el tronco,
superficies de flexion y extremidades (2). La pitiriasis liguenoide en nifios tiene mas probabilidades de
tener un curso incesante, con una mayor distribucién de las lesiones, mdas despigmentacion y una
respuesta mas pobre a las modalidades de tratamiento convencionales. El diagndstico se basa en la
sospecha clinica confirmada mediante la biopsia cutdnea. La manifestacién histoldgica de estas
entidades es distintiva. El prondstico para las dos formas de presentacion es bueno.

Palabras clave:

Pitiriasis liquenoide; pitiriasis liquenoide y varioliforme aguda; pitiriasis liquenoide crénica

DEFINICION:

La pitiriasis liquenoide es una dermatosis inflamatoria adquirida poco frecuente, de causa
desconocida, con caracteristicas benignas y de proceso autoinvolutivo, que se caracteriza clinicamente
por brotes sucesivos de una amplia variedad de lesiones morfolégicas que afectan usualmente al
tronco y a la parte proximal de las extremidades —muslos y brazos.

Se clasifica en una forma aguda, la pitiriasis liquenoide y varioliforme aguda (PLEVA, pityriasis
lichenoides et varioliformis acuta) o enfermedad de Mucha-Habermann ulceronecrética febril
(FUMHD, febrile ulceronecrotic Mucha-Habermann disease), y una forma crénica, la pitiriasis
liquenoide crénica (PLC, pityriasis lichenoides chronica).
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EPIDEMIOLOGIA:

La pitiriasis liquenoide es un trastorno poco frecuente. Se desconocen su incidencia y prevalencia
precisas. En todas sus formas no muestra una predileccidn racial ni geografica. Suele ser mas frecuente
en varones que en mujeres. Es de incidencia desconocida, sin embargo se ha observado la presencia
de esta en 1/2000 habitantes. Se estima que en torno a un 20% de los casos ocurren en la infancia
antes de los 10 afios con un pico de incidencia entre los 3 a 5 afos de edad, de forma infrecuente en
menores de 2 ainos, y en la edad adulta temprana se presenta mayormente entre la segunda y tercera
década de la vida. No obstante, se han observado casos desde el nacimiento hasta la novena década
de la vida. (3)

ETIOLOGIA

La etiologia de la pitiriasis liquenoide atin no se ha dilucidado por completo. Su presentacidn en brotes
sugiere una posibilidad de ser provocado por fenédmenos de hipersensibilidad a agentes bacterianos,
parasitarios o viricos por su asociacidn a una infeccion en curso o curacion después de tratar un foco
infeccioso. Ademas, se ha relacionado con diferentes tipos de vacunas, medicamentos, asi como se ha
documentado asociacion con enfermedades autoinmunes. Existen casos descritos tras infecciones por
Mycobacterium pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Toxoplasma gondii, Adenovirus, el virus de
Epstein-Barr, el virus de la inmunodeficiencia humana, el citomegalovirus y el virus varicela-zoster. Las
vacunas reportadas como posibles desencadenantes incluyen las vacunas contra el virus del papiloma
humano, el sarampion, las paperas, la rubéola, el tétano, la difteria, la influenza y la COVID-19 (4).

FISIOPATOLOGIA:

La fisiopatologia de la pitiriasis liquenoide adn no se conoce por completo, sin embargo, se han
postulado tres teorias: una respuesta inflamatoria provocada por agentes infecciosos, una respuesta
inflamatoria debida a discrasia de células T y una reaccion de hipersensibilidad de tipo Il (vasculitis
mediada por complejos inmunitarios) (4).

e Infeccidn: la teoria de la infeccidn es la mas aceptada, surge de informes de aparicién de
pitiriasis liquenoide en el contexto de una infeccién, ademas de la edad temprana de
aparacion.

e Enfermedad linfoproliferativa: esta teoria se basa en estudios que muestran poblaciones
clonales de células T CD4, presentando semejanza en algunos casos con papulosis
linfomatoide. Sin embargo, no se ha detectado de forma uniforme en la pitiriasis liquenoide y
la monoclonalidad no es suficiente para diagnosticar como una enfermedad linfoproliferativa
primaria a un trastorno.

e Hipersensibilidad de tipo Ill: en muestras de lesiones de pitiriasis liquenoide se han detectado
interferones tipo |, niveles elevados de citocina proinflamatoria factor de necrosis tumoral e
interleucina 2 como defensa clave ante infecciones virales.

CLINICA:

La pitiriasis liquenoide es una dermatosis adquirida, idiopatica e infrecuente en la que, en base a las
diferencias morfoldgicas de sus lesiones y no al curso del proceso, se distinguen clasicamente dos
formas clinicas: aguda y cronica.
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Pleva: inicia como una erupcidon aguda de multiples maculas eritematosas que rapidamente se
transforman en papulas y papulovesiculas inflamatorias de 3 a 5 mm, algunas desarrollan costras
hemorragicas o necrdticas. Cualquier superficie cutanea puede verse afectada a excepcién de las
mucosas, las extremidades proximales y los pliegues de piel son los sitios mas comunes.

La resolucién de las lesiones cutaneas suele darse en el transcurso de unas pocas semanas hasta afios,
es posible que se desarrollen o no cicatrices. Sin embargo, pueden desarrollarse nuevas lesiones
mientras se resuelven las lesiones anteriores, por lo que se conoce como na enfermedad continua en
diversas etapas de desarrollo.

Las lesiones cutaneas pueden ser asintomaticas, pruriginosas o estar asociadas a una sensacion de
ardor. Los sintomas sistémicos suelen estar ausentes, pero en una minoria de pacientes se producen
fiebre o artralgias (5).

Imagen 1: Pitiriasis liquenoide y varioliforme aguda

Imagen tomada de: Treat, J. Pitiriasis liquenoide y varioliforme aguda (PLEVA). En UptoDate, 2021.

Se observan multiples papulas inflamatorias. Algunas lesiones presentan necrosis y formacién de
costras.

FUMDH: puede ocurrir de novo o en el contexto de PLEVA preexistente. Las manifestaciones clinicas
son mas graves ya que los pacientes pueden desarrollar una erupcién aguda de papula snecrdticas que
evolucionan formndo placas necrdticas y ulceras que llegan hasta pocos centimetros de diametro que
se resuelven con cicatrizacién atrofica. También pueden ocurrir ampollas hemorragicas y ulceraciones
de la mucosa oral, genital y conjuntival (5). Las lesiones se acompafian de fiebre alta persistente, hasta
40°C, y fatiga. Comunmente hay afectacién interna que se manifiesta como vasculitis del sistema
nervioso central, miocardiopatia, artritis, dolor abdominal, diarrea, sepsis u otros trastornos.
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Imagen 2: Enfermedad de Mucha-Habermann ulceronecrética febril

Imagen tomada de: Treat, J. Pitiriasis liquenoide y varioliforme aguda (PLEVA). En UptoDate, 2021.

PLC: suele tener un desarrollo gradual. Hay el desarrollo de numerosas papulas de color marrdn rojizo
gue suelen presentar una capa superpuesta similar a la mica. De forma simultanea se presentan
lesiones en diferentes etapas de desarrollo. El tronco, los gliteos y las extremidades proximales son
los sitios mas comunes de afectacidn. Sin embargo, otras areas cutaneas pueden verse afectadas. (6)

Algunos pacientes suelen ser asintomaticos y otros pueden presentar prurito asociado. El curso de la
enfermedad puede tener recaidas y remisiones con duracién de meses o afios dejando maculas
hiperpigmentadas o hipopigmentadas.

Imagen 3: Pitiriasis Liquenoide Crénica
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Imagen 4. Pitiriasis liquenoide cronica en diferentes etapas de desarrollo.

PLC inducida por la vacuna antigripal. Lesiones eritematoso-descamativas localizadas en el térax y el

brazo derecho (a) y la region dorsal (b). (7)

Cuadro 1: Caracteristicas clinicas y tratamiento de las variantes de la pitiriasis liquenoide

Tabla 8.18 Caracteristicas Clinicas y Manejo de las Variantes de Ptiriasis Liqguenoide

Variante y Presentacion Edad Media de Duracion Histopatologia Tratamiento Comentarios
% de Clinica Inicio
Casos
PLEVA Erupcion aguda a 60 meses Picos Duracion Infiltrado Eritromicina, Secuelas de
A7 3% subaguda de alos 2-3 afos media: 18 dérmico denso,  azitromicina, cicatrices
multiples papulas (24 8%) y 5-T7 Meses en forma de fototerapia, hiperpigmenta
pequenas vy rojas anos (32%) {rango: 4- cufia, corticosteroide  das/hipopigme
que rapidamente 108 meses) mayormente de s topicos o ntadas
evolucionan a células TCD&+, sistémicos, similares a la
lesiones polimdrficas con espongiosis  metofrexato, viruela;
(vesiculas, pusfulas, epidérmica, dapsona, descartar
llceras) con paraquerafosis, ciclosporina, diagnostico de
periodos de Necrosis y acitretina papulosis
remision variable ulceracion linfomatoide;
generalmente
tiene buen
. . _ . . _ pronastico
PLC 37% Desarrollo gradual 72 meses Picos  Duracion Infiltrado Fototerapia, Puede durar
de maculas y alos 2-3 afios media: 20 superficial eritromicina, afios conun
papulas muy (24 8%) y 5-7 meses dérmico, en su azitromicina, curso
pequefias, rojo- afios (32%) (rango: 3- mayoria de corticostercide  recidivante;
marron, aplanadas, 132 meses) células TCD4+, s topicos, puede
CONn escamas en forma de antihistaminico  progresar a
brillantes y banda y ligera 5, metotrexato, PLEVA
adherentes descamacion acitretina,
centralmente. paragueratosica  ciclosporina,
epidérmica. calciferal,
bromelina
FUMHD Erupcion sdbita, Mo hay datos No hay Intenso infitrado Coricosteroide  Potencial de
Muy rara dramatica v datos inflamatorio y s sistémicos, letalidad de
generalizada de marcada metotrexato, hasta el 25%;
placas ulceracion y antimicroblano  emergencia
ulceronecroticas vasculitis 5 orales, dermatoldgica
purpliricas-negras leucocitoclastica PUVA, DDS,
con signos y considerar
sintomas sistémicos hioldgicos

Adaptado de Dinulos JGH. Psoriasis and other papulosquamous diseases. En: Dinulos JGH. Habif’s Clinical

Dermatology. Seventh ed. Elsevier Inc.; 2021. p. 77.
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DIAGNOSTICO:

El diagndstico de la pitiriasis liquenoide se basa en la sospecha clinica que se confirma con la biopsia
cutanea (3). Una muestra por puncion de 4mm de una lesion suele ser suficiente para la evaluacion
histoldgica.

Entre la pitiriasis liquenoide y varioliforme aguda y la pitiriasis liquenoide crénica los hallazgos
patoldgicos son menos pronunciados en la segunda. En la enfermedad de Mucha-Habermann
ulceronecroética febril se debe reconocer la ulceracién e incluir el borde de la misma en la muestra de
biopsia.

Los hallazgos histopatolégicos tipicos en PLEVA incluyen (5):
e Paraqueratosis, espongiosis, acantosis epidérmica leve a moderada
e Alteraciéon vacuolar de la capa basal
e Exocitosis de linfocitos y eritrocitos hacia la epidermis

e Infiltrado linfohistiocitico moderadamente denso, en forma de cufia, que se extiende desde la
dermis papilar hasta la dermis reticular profunda.

Otros hallazgos que pueden estar presentes incluyen erosiones o necrosis epidérmicas, vesiculacion,
hinchazdn endotelial, hemorragia dérmica y edema dérmico papilar. La vasculitis es poco frecuente.

Las caracteristicas patoldgicas caracteristicas del PLC incluyen (6):
e Paraqueratosis
e Espongiosis leve
e Exocitosis minima de linfocitos
e Cambio vacuolar minimo y queratinocitos necrdéticos focales en la unién dermoepidérmica.

e Infiltrado linfohistiocitico perivascular y liquenoide (en forma de banda) en la dermis
superficial.

e Algunos eritrocitos extravasados en la dermis papilar.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO Y NO FARMACOLOGICO

Dado que el curso de la enfermedad tiende a la autorresolucion, la evaluacion de tratamientos sin
controles adecuados no puede dar lugar a recomendaciones racionales. Sin embargo, varios ensayos
abiertos han informado de éxito con la fototerapia y los medicamentos orales.

Se ha informado que la fototerapia es util en el tratamiento de enfermedades subagudas o crdnicas.8
Se ha informado la terapia con psoraleno mas UV-A (PUVA) (150-200 J/cm2), con hasta 4 tratamientos
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por semana hasta un total de 30-35 tratamientos, dependiendo del tipo de piel del paciente. Los rayos
UV-A sin psoraleno y los UV-B pueden provocar aclaramiento. Las recaidas no son infrecuentes.
También se ha informado que la fototerapia ultravioleta B de banda estrecha y la terapia fotodindmica
son efectivas.9

Los informes de casos sugieren el uso de multiples medicamentos orales que incluyen
tetraciclina, azitromicina, eritromicina, sulfonamidas, dapsona, cloroquina, estreptomicina,
isoniazida, penicilina, metotrexato (MTX), 9 etretinato y pentoxifilina. Los corticosteroides tdpicos
potentes pueden ser Utiles si hay pocas lesiones. Los corticosteroides sistémicos y la ciclosporina 10
pueden desempefiar un papel en los casos graves de PLEVA, pero se justifica la consideracion de los
efectos adversos sistémicos de estos medicamentos. A pesar de la falta de ensayos controlados
aleatorios, la tetraciclina oral y la eritromicina se han recetado con mayor frecuencia en series de casos.
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CAPITULO 5

MEDICINA INTERNA
Dr. LUIS PATRICIO DAVILA AGUILAR

DIABETES TIPO 2 MANEJO INTEGRAL

INTRODUCCION

La Diabetes Tipo Il es una enfermedad metabdlica de caracter crénico en la cual existe una
disregulacion en los niveles de glucosa en la economia humana, asociado principalmente a una
resistencia a la insulina. Los niveles elevados de glucosa (hiperglucemia) durante periodos largos de
tiempo se han asociado a un sin nimero de afectaciones tanto vasculares, como extravasculares, que
van desde aumento del riesgo cardiovascular, afectaciones a nivel renal y hepatico, asi como la
presencia de neuropatias y retinopatias.

Esta es una de las enfermedades con mayor prevalencia a nivel mundial, la OMS calcula que para el
afio 2023, 422 millones de personas (alrededor del 6% de la poblacion mundial), padecen de esta
enfermedad, la OPS sefiala de igual manera que para 2023 62 millones de personas tenian, y 1,5
millones de personas mueren anualmente a causa de esta enfermedad.

Este es un importante problema de salud publica, ya que en la actualidad la principal causa de muerte
esta relacionada con enfermedades crdnicas no transmisibles, siendo su mayor exponente la diabetes,
superando a crecer otro tipo de patologias como las de caracter infeccioso, y tiene una particularidad
muy importante, son no Unicamente tratables, sino evitables, pero la deficiencia en el manejo integral
de esta patologia es una de las causas por la cual su manejo, especialmente en paises en vias de
desarrollo es sumamente deficiente.

En el caso de Ecuador, la prevalencia de la enfermedad alcanzaba 1.7% de prevalencia en personas
entre los 10 a 59 afios (1), una cifra bastante elevada y preocupante, la diabetes es definida como la
segunda causa de muerte en el pais, y esta altamente relacionada con la primera y tercera causa de
muerte (eventos cardiovasculares, y eventos cerebrovasculares (2), demostrando que esta patologia
es uno de los problemas mas importantes que presenta la sociedad ecuatoriana en torno al desarrollo
de salud, reduccién de morbimortalidad y mejora de la calidad de vida de las personas.

Debido a que la diabetes mellitus constituye un gran problema de salud a nivel mundial es importante
establecer un plan integral de manejo terapéutico que involucre factores tales como la dieta, la
actividad fisica, acompafiamiento farmacolégico e intervencion psicolégica, para de esta forma reducir
y prevenir las complicaciones de la diabetes.
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El cambio de la conducta alimentaria y la implementacién de ejercicio fisico en las personas con
diabetes tipo 2 se conviene en uno de los objetivos principales en el manejo de la diabetes, ya que
varios son los estudios que demuestran que una alimentacion saludable y una vida mas activa alejada
del sedentarismo contribuyen a un mejor manejo de la glucemiay a una disminucion del peso corporal
de estos pacientes.

El tratamiento farmacolégico usado para la diabetes mellitus tipo 2 se basa principalmente en reducir
la glucemia, teniendo en cuenta los habitos de vida saludables, educacién y el apoyo para el
autocontrol de la diabetes mediante el seguimiento continuo del estado de salud tanto fisico como
mental. El tratamiento farmacoldgico debe tener la suficiente eficacia para alcanzar y mantener los
objetivos de tratamiento previsto.

Diagndstico de diabetes mellitus tipo 2

Para el diagndstico de la DM2, hay que tener en cuenta que esta enfermedad no se presenta de igual
forma en todos los pacientes, es por ello que a lo largo de los afios, y a través de multiples estudios
tales como los realizados por la Asociacion Americana de Diabetes (ADA) se han definido los puntos
de cortes para los valores normales de glucosa en sangre, asi como los puntos para determinar el
diagndstico concreto de la diabetes.

¢Cudles son los exdmenes complementarios para el estudio de la DM2?

Para el cribado de esta patologia, se realizan algunas pruebas las cuales se caracterizan por su facilidad
de aplicacidn en cualquier medio médico, las pruebas disponibles son:

° Glucemia basal en ayunas: Esta prueba consiste en la medicién de glucosa a nivel del plasma
venoso, con por lo menos 8 horas de ayuno, es una de las pruebas con mayor facilidad de aplicacion,
y es de costos relativamente bajos. Multiples estudios indican que esta prueba tiene una sensibilidad
limitada para el diagndstico de DM2, limitdndose Unicamente al 52%, y una especificidad cercana al
100% (3); es por ello que se recomienda siempre su aplicacidn junto a otras pruebas.

° Glucemia al azar: Consiste en la medicion “aleatoria” de la glucosa en plasma venoso a
cualquier hora del dia, esta prueba se caracteriza por su alta especificidad (cercana al 100%), pero su
baja sensibilidad, la cial se encuentra entre 40 y 50% (4)

° Prueba de tolerancia oral a la glucosa: Esta prueba consiste en la medicién de la glucosa en
plasma venoso tras la administracién oral de 75g de glucosa, si bien algunos estudios han demostrado
su menor sensibilidad y especificidad para el diagnéstico de DM2, a diferencia de otras pruebas, es
una excelente prueba para identificar la presencia de riesgo de complicaciones microvasculares, ya
qgue determina alteraciones glucémicas incluso cuando la glucosa basal en ayunas es normal (5). Es
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por ello que la OMS recomienda siempre su aplicacidn, aunque la ADA no enfatiza mucho en su
aplicacion.

° Hemoglobina Glicosilada (HBA1C): Esta prueba tiene su fundamento en que, la hemoglobina
sufre procesos de glicosilaciéon, que no es mas que la adicion de gltcidos (carbohidratos) a proteinas,
y dada la vida media de la hemoglobina en sangre, podemos tener una medicidn relativa de los niveles
de glucosa que se han mantenido en el plasma durante los ultimos 2 o 3 meses (Franch, 2015).

Esta prueba puede llegar a tener valores de sensibilidad y especificidad de 80% y 90% (Bennet, 2007),
por lo cudl, muchas organizaciones tales como la ADA y la OMS consideran su aplicacién para
diagndstico de la DM2, asi como su seguimiento para control.

Pero de igual manera, muchos critican la amplia utilizacion de esta prueba, puesto que en general la
estandarizacion de medicion en laboratorios no es la correcta, y los valores de Hemoglobina glicosilada
se pueden ver afectados por la etnia, grupos etarios, comorbilidades tales como obesidad (Comité de
Expertos internacionales, 2009). Pero en la actualidad muchos estudios respaldan el uso de esta
prueba.

Interpretacion de Resultados

Una vez obtenidos los resultados, es necesario que los especialistas médicos tengan los conocimientos
para identificar los resultados obtenidos de las pruebas, es por ello que muchos estudios
multicéntricos realizados en las Ultimas décadas han buscado delimitar los niveles normales de glucosa
en las poblaciones, y en el caso de la ADA y su guia del 2024, los puntos de cortes son los siguientes:

Tabla 1, Interpretacidn de los valores de las pruebas diagndsticas para la Diabetes Mellitus Tipo Il seguin los valores de la
Asociacion Americana de Diabetes, 2024

Prueba diagnostica | Valores normales Prediabetes Diabetes
Glucosa en Avunas | Menor a 100 mg/dl | Entre 100 mg/dl a Mavores a 125
124 mg/dl mg/dl
Glucosa al Azar - - Mawor a 200 mg/dl
Prueba de Menor a 140 mg/dl | Entre 140 mg/dla | Mavor a 200 mg/dl
tolerancia oral 199 mg/dl
Hemoglobina Menores a 5.6% Entre 5.7 %a Mavores 2 6,3%
Glicosilada 6.4 %

Complicaciones micro y macro vasculares

La diabetes mellitus 2 contribuye al riesgo de enfermedades cardiovasculares, aun cuando se conoce
gue los pacientes tienen diferentes comorbilidades, las vasculopatias son casi frecuentes en pacientes
con un mal control farmacolégico, dietético o estilo de vida (6).
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Las complicaciones vasculares representan el estado progresivo de la enfermedad, estas
complicaciones se dividen en microvasculares y macrovasculares, y ayudan al médico a determinar la
calidad y esperanza de vida del paciente (7).

Las siguientes enfermedades; “enfermedad arterial periférica, cardiopatias coronarias y accidentes
cerebrovasculares” representan las complicaciones macrovasculares mas comunes, por otro lado, las
principales complicaciones microvasculares son: “nefropatia, retinopatia y la nefropatia crénica no
obstructiva”, varios estudio coinciden en que los factores adyacentes como el tabaco, alcohol,
multiples enfermedades, empeoran el cuadro clinico y aumentan la probabilidad de muerte (8).

Una revisién bibliografica encontré que el 60% de muertes por diabetes tienen una relacion directa
con enfermedades cardiovasculares (6), sin embargo otro estudio demostré que las complicaciones
macro o microvasculares no se comportan siempre de la misma manera, con lo que se evidencio que
la poblacion de los paises occidentales mueren en mayor cantidad por cardiopatia isquémica a
diferencia de Japdn que su tasa de mortalidad asociada a diabetes estd representada por casos de
Céncer, con lo que podemos estimar que hay diversos factores que pueden empeorar o mejorar la
evolucidn en las personas diabéticas, por aquella razdén consideramos importante un manejo integral
de la enfermedad (7).

Crisis Hiperglucémicas

Estas son crisis agudas provocadas por niveles bajos de insulina en sangre, que impiden el
mantenimiento correcto en los niveles de glucosa, y activan mecanismos energéticos secundarios,
tales como lipolisis y gluconeogénesis, asi como la secrecion de hormonas contrarreguladoras, lo que
si bien permite al cuerpo seguir generando energia en forma de calorias, altera la homeostasis organica
causando alteraciones importantes, aqui tenemos a la Cetoacidosis Diabética, El Estado Hiperosmolar
y la descompensacién simple.

Criterios Descompensacion Cetoacidosis Estado
simple diabetica Hiperosmolar
Glucosa en plasma | Mayor a 250 mg/dl | Mavor a 250 mg/dl | Mayor a 600 mg/dl

PH Normal (735 a Menor a 7.3 Normal (733 a
143) (acidemia) 143)

Osmolaridad Menor a 320 Menor a 320 Mavor a 320
mOsm/kg mOsm/kg mOsm/kg
Cuerpos Cetonicos Negativos Presentesen orina | Mayores 2 6,3%
/0 en sangre
Estado de Sin alteraciones Puede haber Estupor o coma
conclencia focalidad

neurol0gica o coma
Bicarbonato Normal (Entre 16 v Menor a 13 Nommal (Entre 16 v
20) 20)
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Tabla 2. Esquema de diagndstico y diferenciacion entre las principales crisis hiperglucémicas, ajustado a los valores de
gasometria para la altura de Quito (Taboada, A. 2018)

Descompensacion Simple

Es aquella descompensacién aguda donde el paciente presenta un incremento en los niveles de
glucosa, pero no presenta ninguna de las caracteristicas de cetoacidosis o estado hiperosmolar,
generalmente la clinica es la misma de la diabetes “5P”(Polidipsia, poliuria, polifagia, pérdida de peso
o prurito), este puede ser resuelto en el primer nivel de atencién

Cetoacidosis Diabética

Esta es una de las descompensaciones mads graves, la cudl requiere un manejo integral en
hospitalizacidn, incluso llegando a la Unidad de cuidados intensivos. Tiene su origen en el aumento en
las hormonas contrarreguladoras por la deficiencia de insulina, lo que genera un incremento de
procesos secundarios de generacidn de energia en forma de calorias (lipolisis y gluconeogénesis), esto
incrementa la produccidon de cuerpos cetdnicos y acido lactico, lo que genera un descenso del PH
sanguineo, y una acidemia con ello. La clinica del paciente es deshidratacidn, presencia del patrén
respiratorio de Kussmaul (respiraciones rapidas y poco profundas), asi como polidipsia y poliuria, en
casos severos existira focalidad neurolégica, coma y edema cerebral. (Belda, 2013).

Déficit absoluto de insulina y/o
esirés, infeccon, tratamiento insulinico insuficiente

Hormonas cenfrarreguladeras
TGlicagén T Corfisal T Catecolaminas T Hormona de crecimiento

s 1 Utilizacién de T Protedlisis i
T Lipélisis _ : T Glucogenlisis
glucosa | Sintesis proteica
T Sustratos
gluconeogénicos
1 Acidos grasos o
libres T Gluconeogénesis
Hiperglicemia
T Cetogénesis
Glucosuria
|diuresis osmética)
| Reserva alealing
Pérdida de agua
Cefoacidosis y electrolitos
Acidosis lactica Deshidratacién Hiperosmolaridad
Alteracion de lo

funcién renal

Tabla 3: Esquema de la Fisiopatologia de la cetoacidosis diabética y del Estado Hiperosmolar, extraido de (Belda, 2013).
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Estado Hiperosmolar

Este es un cuadro propio de aquellos pacientes, que a diferencia de la cetoacidosis diabética, han
mantenido niveles de reservas de insulina suficientes como para evitar la generacién de procesos de
lipolisis/gluconeogénesis, por lo que no existe la presencia de cuerpos cetdnicos, pero si la presencia
de un cuadro severo de deshidratacidn, afectacion del sistema nervioso central, estupor y coma; asi
como hipotensidn, taquipnea, hipoventilacion. Requiere manejo hospitalario.

Dieta y Ejercicio Fisico

El incremento de los casos de obesidad a nivel mundial ha traido consigo un aumento de casos de
diabetes mellitus tipo 2, esto debido a que las personas con obesidad son mas propensas a presentar
resistencia a la insulina . Esto se ve explicado fisiopatoldgicamente por el aumento de lipotoxicidad en
varios érganos del cuerpo que producen cambios metabdlicos compensadores con un aumento inicial
de la funcidon de las células pancreaticas B con su posterior disfuncién y aparecimiento de
manifestaciones clinicas de la diabetes. (9)

En el caso de pacientes con diabetes tipo 2 uno de los objetivos principales del tratamiento integral
ademas del control de la glucemia debe ser el control del peso, ya que segun Utzschneider et al. (2004)
en su estudio “La pérdida de peso inducida por la dieta se asocia con una mejora en la funcién de las
células beta en hombres mayores” concluyé que la pérdida de peso ayuda al mejoramiento de la
glucemia mediante la disminucién de la resistencia a la insulina y el deterioro de la funcion de las
células beta.

Por esta razon la modificacidon de la alimentacidn resulta una pieza clave para la pérdida de peso y el
control de la glucemia en pacientes con diabetes mellitus tipo 2, asi mismo se han encontrado mas
efectos beneficios con el cambio del comportamiento alimenticio, por ejemplo, (10) concluyd que una
pérdida de peso corporal del 5 al 10% puede ayudar en la mejoria de algunas comorbilidades de la
diabetes tipo 2 como la esteatosis hepatica y la apnea del suefio.

Por su parte, la Asociacion Americana de Diabetes, ADA (2022) recomienda que los pacientes con
diabetes mellitus 2 pierdan del 5 al 10 % de su peso corporal dado que la pérdida de peso contribuye
a una mejora metabdlica y una pérdida mayor puede conducir a una remision de la diabetes.

Una modificacién de la dieta implica tomar en cuenta factores tales como la cantidad de carbohidratos
ingeridos, el horario de las comidas y la composiciéon de macronutrientes.

Es asi, que un método muy empleado y facil de usar para controlar la ingesta de los hidratos de carbono

de una persona con diabetes mellitus tipo es el “ Método del plato” el cual segiin Bowen (2016) en su
estudio “The diabetes nutrition education study randomized controlled trial: A comparative

effectiveness study of approaches to nutrition in diabetes self-management education” determina que
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este método que sirve como guia bdsica para la planificacién de las comidas y regulacién de
carbohidratos ha demostrado que ayuda a llevar un mejor control de la glucemia, este método consiste
en dividir un plato de 9 pulgadas en la mitad para verduras sin almidén, un cuarto del plato para
proteinas magras y un cuarto del plato para carbohidratos como granos o almidones.

El control del horario de las comidas también es uno de los factores fundamentales en la dieta de un
paciente con mellitus 2, es por esto que algunos estudios sefialan beneficios cardiometabdlicos cuando
se ingieren los alimentos mas temprano (11).

En relacidn a la composicion éptima de macronutrientes para los pacientes con diabetes o con riesgo
de padecerla no existe una cantidad ideal fija de calorias derivadas de los carbohidratos, grasas y
proteinas para todas los personas con diabetes, por tanto, se recomienda que la distribucion de los
macronutrientes debe ajustarse a los objetivos metabdlicos de cada paciente. (12)

(13) después de hacer una revisién de varias investigaciones encontré que existen varios enfoques
dietéticos con diferente distribucion de macronutrientes que han demostrado mejorar la glucemia y
los factores de riesgo de evento cerebrovascular (ECV), como las dietas basadas en plantas,
mediterraneas, bajas en carbohidratos o altas proteinas y una mayor ingesta de alimentos con omega
3 pueden contribuir a la salud cardiometabdlica en personas con diabetes tipo 2, hallazgos que
concuerdan con Hou et al. (2015) quién bajo un metanalisis proporciona evidencia que demuestra que
la dieta mediterranea mejora el control de la glucemia en comparacidn con otras dietas en pacientes
con diabetes mellitus tipo 2.

Segun directrices nutricionales de la Asociacion Estadounidense de Diabetes (ADA), se recomienda:

e Carbohidratos: se aconseja incluir un programa de alimentacion que incluya fuentes de
carbohidratos ricos en nutrientes y fibra provenientes de verduras, frutas, legumbres, leche
baja en grasa y cereales integrales.

e Grasas: se recomienda reducir el consumo de grasas trans y saturadas puesto que estas
contribuyen a la enfermedad coronaria, a su vez estas deben ser reemplazadas por grasas
monoinsaturadas y poliinsaturadas (por ejemplo, las que se encuentran en el pescado, los
frutos secos y el aceite de oliva ) ya que tienen efectos relativamente protectores.

e Proteinas: laingesta de proteinas debe ser individualizada, pero generalmente se recomienda
que sea de aproximadamente 0,8 g/kg de peso corporal por dia, otro aspecto importante a
tomar en cuenta, es que se debe aconsejar al paciente a sustituir las carnes rojas por carnes
magras, pescado, huevos, legumbres, guisantes, nueces, semillas y productos de soja.
Viguiliouk (14) en su metaandlisis de 13 ensayos controlados aleatorizados indicaron que la
sustitucién de proteinas vegetales por proteinas animales condujo a pequefias mejoras en el
control glucémico en individuos con diabetes.
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e Fibra: se sabe que una mejor ingesta de fibra puede mejorar la glucemia por lo que se
recomienda que la ingesta de fibra sea de al menos 14 g por cada 1000 calorias diarias y los
cereales integrales deben constituir al menos la mitad del consumo de cereales.

e Sodio: se ha demostrado que una ingesta reducida de sodio de 2300 mg por dia con una dieta
rica en verduras, frutas y productos lacteos bajos en grasa tiene efectos beneficiosos sobre la
presion arterial.

e Alimentosy bebidas azucarados: se debe reducir el consumo de alimentos con azucar afiadido
ya que estos tienen la capacidad de desplazar opciones alimentarias mas nutritivas, por otra
parte también se deben evitar las bebidas azucaradas para también, se debe evitar el exceso
de calorias provenientes de la sacarosa, por lo que aquellos alimentos que contengan sacarosa
se pueden reemplazar por otros carbohidratos o cubrir con insulina o medicamentos
secretagogos de insulina. (12)

e Edulcorantes no nutritivos: es recomendable el consumo de agua en lugar de bebidas que
contienen edulcorantes no nutritivos, no obstante, el uso de edulcorantes no nutritivos como
reemplazo del azlcar es aceptable con moderaciéon siempre y cuando se reduzca el consumo
de calorias y carbohidratos totales, ademas de que ayuda a reducir la sensacién de privacion.

(15) en su estudio “Asociacion de bebidas endulzadas bajas en calorias y sin calorias como
reemplazo de bebidas endulzadas con azucar con el peso corporal yel riesgo cardiometabdlico:
una revision sistematica y un metanalisis” concluyd que el uso de edulcorantes como
reemplazo del azlcar se relaciona con pequefias mejoras en el peso corporal y los factores de
riesgo cardiometabdlico.

El ejercicio es otro de los pilares fundamentales que se deben tomar en cuenta en el manejo y
tratamiento integral de la diabetes de tipo 2, por esta razon (16) en su estudio “Actividad fisica de
intensidad moderada y riesgo de diabetes tipo 2: una revision sistematica” concluyé que el ejercicio
fisico mejora el control de la glucemia al mejorar la sensibilidad de la insulina.

La modificacién del estilo de vida de los pacientes con mellitus tipo 2 también incluye el aumento de
los niveles de actividad con el fin de lograr la reduccién del peso y la mejora del control de la glucemia,
simultdaneamente con la reduccidn de la necesidad de medicamentos (Lean, 2019).

ADA (2024) recomienda que los adultos con diabetes realicen de 30 a 60 minutos de actividad aerdbica
de intensidad moderada, es decir, de 40 a 60 por ciento del VO2 max, la mayoria de los dias de la
semana, al menos 150 minutos de ejercicio aerdbico de intensidad moderada por semana, repartido
en al menos tres dias por semana, sin alcanzar mas dos dias consecutivos sin ejercicio.
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Por otra parte, se recomienda animar a las personas con diabetes tipo 2 a realizar entrenamiento de
resistencia (ejercicio con pesas) al menos dos veces por semana, ya que puede llegar a ser beneficioso
particularmente para las personas con diabetes tipo 2 que no tienen sobrepeso ni obesidad

Manejo farmacoldgico de la diabetes tipo 2

ADA (2024) el manejo farmacoldgico es importante que se de un enfoque en el cual sea centrado en
la persona considerando lo siguiente: comorbilidades tanto renales como cardiacas, probabilidad de
hipoglucemia, efecto del peso, los probables efectos adversos y su tolerancia. Es importante estos
factores para tomar una decisién compartida tanto el personal de salud con el paciente, teniendo en
cuenta tanto costo vy si es posible el acceso a dicho farmaco para su tratamiento.

Es importante conocer que si hay alguna modificacién en el medicamento no debe retrasarse y hacerlo
lo mas pronto posible. Dichas modificaciones se las hace en intervalos de 3 a 6 meses para mejorar
tanto la conducta como el plan de medicacion.

En la diabetes tipo 2 es importante lograr objetivos en cuanto al peso en el caso de que no se haya
logrado lo esperado, el personal de salud debe tomar la decision de intensificar agentes
farmacoldgicos, mejorar el estilo de vida o si es el caso cirugia metabdlica.

ADA (2024) menciona que para el inicio del tratamiento para diabetes tipo 2 se debe iniciar en el
momento que se la diagnostica. Entre los farmacos mds usados son metformina, SGLT2, GLP1, dual GIP
y GLP -1, DPP4 e insulina.

Metformina es ampliamente disponible y barata sin dejar de lado que es eficaz y segura reduciendo
riesgo de eventos cardiovasculares y muerte. Su mecanismo de accion es la reduccion de la
gluconeogénesis hepatica ademas hace mas lenta la absorcion intestinal de los aztcares y mejora la
captacion periférica de glucosa y su utilizacién. Puede ocurrir pérdida de peso debido a que la
metformina causa pérdida del apetito. En efectos beneficios sobre la A1C, neutral en el peso, no causa
hipoglucemia. Efectos adversos son intolerancia gastrointestinal y en casos de sobredosis puede causar
una acidosis lactica.

SGLT2 su mecanismo de accidn es reabsorber la glucosa filtrada en la luz tubular del rifién. Al inhibir
SGLT2, aumentan la excrecién de glucosa urinaria y reducen la glucosa sanguinea, disminuye la
reabsorciéon de sodio y causa diuresis osmoética. El efecto beneficioso es la reduccién de peso y
disminucion de la presion arterial. Los efectos secundarios son infecciones genitourinarias.

GLP1 aumenta la secrecién de insulina estimulada por glucosa en las células beta pancredticas, reduce
la secrecién de glucagdn por las células a, mejora la sensibilidad a la insulina y reduce la ingesta de
alimentos.

DPP4 estos farmacos inhiben la enzima DPP-4, que es responsable de la inactivacién de las hormonas
incretinas como péptido similar al glucagdn 1. Prolongar la actividad de las hormonas incretinas
aumenta la liberacidn de insulina en respuesta a los alimentos y reduce la secrecion inapropiada de
glucagdn. Efectos beneficiosos saciedad o plenitud y son neutrales al peso. Efectos secundarios:
congestidn nasal, dolor de garganta, dolor de cabeza, tos entre otros.
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ADA (2024) uso de insulina en la diabetes tipo 2 permite un control de la glucemia. La insulina de
primera linea es la insulina basal en la cual se puede agregar metformina. Las dosis de insulina van a
depender del peso y el grado de hiperglucemia y el tiempo de uso serd dependiendo el objetivo
terapéutico que se quiere llegar. Con la colocacion de lainsulina se restringe la produccién hepatica de
glucosa ademas de limitar las hiperglucemias en las comidas y en la noche. El uso de insulinas es que
sea de accidn prolongada o NPH humana estas evitan hipoglucemias.

- ™y
Maodificacién del estilo de vida EXCEPTO - Inmleranl:.ia ocn:_tl.'a.ind:'nf:a_cidn tT;;E: cl30 milfmin):
P tratar segin condicidn clinica predominante.
METFORMINA - Hiperglucemia sintomatica, pérdida de peso o
o
1 T | cetosis: Insulina.
S _ — ;
= — 5ino se alcanza objetivo de control glucémico:
S— # HbAlc »T% en poblacion general; o
Q 7 HbAlc >8-8.5% en ancianos/fragiles; o
o # HbAlc =6,5% en jovenes o diagndstico reciente
3 ~ SiERC, IC o ECV establecida
5 1 1
e — Valorar adherencia. Rewvaluar cada 3-6 meses.
E Refoxzar estiio do ""d‘." Comprobar efectividad y efectos adwversos.
1] Controlar otros factores de riesgo CV.
E Acordar objetivo de HbAlc con el paciente.
Seleccidn segan
F condicionante dinico
predominante
[
—
ECV » Metformina + iSGLT-2
5 5 » Metformina + arGLP-1* de eleccidén cuando la obesidad suponga un problema relevante afadido
(enfermedad cardiovascular establecida)
Ic Metformina + iI5GLT-2
i ez i NO USAR: pioglitazona, saxaglliptina ni sulfonilureas
{insuficiencia cardiaca) B gilip
[=] e Metformina + iSGLT-2
=] ERC e Metformina + arGLP-1*, si iSGLT-2 estd desaconsejado
(] (enfermedad renal cranica) Alternativas: iDPP-4, repaglinida o pioglitazona
_,E PRECAUCION con: metformina y sulfonilureas
0 Metformina + iDPP-4
E Fragilidad Objetivos de control glucémico menos estrictos.
o Desintensificacion.
9 = Metformina + arGLP-1* 0
E Obesidad * Metformina +iSGLT-2
MO ACONSEJABLES: sulfonilureas, repaglinida, pioglitazona, insulina
c
_! Individualizar seglin:
E Sin condicionante clinico - Nivel de hiperglucemia
{sin ECV, IC, ERC, fragilidad, obesidad) - Perfil de efectos adversos
E - Coste: priorizar metformina+ sulfonilureas o metformina+repaglinida o metformina+pioglitazona
P — Eino se akanza objetivo de control glucémico
— Considerar siempre efectos adversos, carga del tratamiento, evolucidn
¥ otras Intervenciones sobre factores de resgo O
—

ZInsulina, arGLP-1* o triple terapia oral?

Ajuste de tratamiento al afiadir otros farmacos

» Con sintomas de hiperglucemia (o HbAlc = 9-10%): insulina
basal.

# Lainsulina glargina es de eleccidn en la primera insulinizacidn.

* Pacientes asintomaticos: arGLP-1* o insulina basal {segun
financiacidn, perfil de efectos adversos, evolucidn de DM2).

» Anadir arGLP-1* o iSGLT-2, si no se ha utilizado y esta indicado
[ver condicionantes clinicos).

» 5i hay preferencia por la via oral: triple terapia oral.

— Mantener metformina, excepto contraindicacion o intolerancia.

— Pioglitazona: suspender o -l-dosis al iniciar la insulina.

— iDPP-4: suspender si se inicia arGLP-1*.

— Sulfonilureas y repaglinida: considerar suspender o -}-50% al iniciar
Insulina, arGLP-1* o iSGLT-2.

— Insulina: al afiadir ISGLT-2, no .| dosis de forma abrupta.

{*): los arGLP-1 estan financiados si IMC 230 kg/m’ y en terapia combinada con otros antidiabéticos, incluyendo insulina, cuando éstos junto con dietay
ejercicio, no proporcionan un control glucémico adecuado.
arGLP-1: andlogos de receptores del péptido GLP-1 o glutidas; CV: cardiovascular; HbAlc: hemoglobina glicosilada; iDPP-4: inhibidores de dipeptidil peptidasa 4 o
gliptinas; IMC: indice de masa corporal; iSGLT-2: inhibidores selectivos del transportador renal de glucosa tipo 2 o gliflozinas; TFG: tasa de filtracion glomerular.

Tabla 4. Algoritmo de tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2)
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Diabetes gestacional

La diabetes gestacional (DG) se muestra en mujeres sin diabetes preexistente; se diagnostica
inicialmente en la trayectoria del embarazo (ADA, 2020).

La DG es un antecesor de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2 y por lo tanto coinciden su
fisiopatologia: alteracidn de las células beta pancreaticas y la resistencia a la insulina (17).

La DG se distingue por una considerable amenaza de macrosomia fetal y de DM2 tanto en la
madre como en el hijo. Implica fundamentalmente de aborto espontaneo, anomalias fetales,
preeclampsia, muerte fetal, hipoglucemia neonatal, hiperbilirrubinemia neonatal y sindrome de
dificultad respiratoria neonatal, siendo el nivel de hiperglucemia lo que se valora clinicamente
significativo en relacidn con a los riesgos maternos y fetales a corto y largo plazo (18) (19) (20).

Cribado de la diabetes gestacional

Se tiene que hace cribado general a todas las mujeres de amenaza baja o merada entre las 24-
28 semanas de gestacion(tabla 5) (ADA, 2024)controlar la glucemia y el peso, y reducir el riesgo
de ECV y de higado graso.

Se aconseja evitar la ingesta de bebidas azucaradas, incluido el jugo de fruta natural para
controlar la glucemia, el peso y reducir el riesgo de higado grasoy ECV.

Los propositos clinicos son:
Alcanzar la normoglucemia.
Acondicionar la cetosis.

Ajustar un aumento de peso gestacional oportuno (4,5-13 kg dependiendo si empezaba
de normopeso u obesidad) (21)

Las complicaciones del embarazo mas frecuente en la DG:

Fetos grandes para la edad gestacional, gracias a la conservacion de la hiperglucemia
(22); Kim SY, 2014)

Preeclampsia. Las mujeres con DG disponen un mayor riesgo de desenvolver
preeclampsia que las mujeres sin DG. La resistencia a la insulina manifiesta ser la
etiologia principal de esta relacion (22).

Muerte fetal. La DG se vincula a un considerable riesgo de muerte fetal intrauterina. (23).
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Tabla 5. Cribado gestacional de la diabetes

éCuando?

1r trimestre
(antes dela
semana 15)

¢A quién?

SELECTIVO (Recomendacion B)

Mujeres con sobrepeso u obesidad
(IMC mayor de 25 o mayor de 23 en
asiaticas) y con uno o mas de los siguientes
factores de riesgo adicionales:

o Familiares de primer grado
con diabetes.

o Raza o etnia de alto riesgo
(Por ejemplo,
afroamericana, latina, nativa
americana, asiatica
americana, islefos del
Pacifico).

o Historia de enfermedad
cardiovascular.

o Hipertension arterial
(>140/90) o en tratamiento
antihipertensivo.

o Nivel de colesterol HDL <35
mg/dl y/o nivel de
triglicéridos >250 mg/dl.

o Mujeres con sindrome de
ovario poliquistico.

o Inactividad fisica.
Pacientes con prediabetes (HbAlc

>5,7% o con glucemia basal alterada o
intolerancia a la glucosa previas).

Mujeres diagnosticadas en embarazos
anteriores de DG.

La ACOG recomienda incluir, ademas de los
criterios anteriores, a las mujeres que tuvieron

éCoémo?

Test de O’Sullivan
(SOG 50 g)
Sl >140 mg/dl SOG 100 g.
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previamente un recién nacido con un peso igual
o superior a 4.000 g.

2do trimestre =~ UNIVERSAL (Recomendacion A)

(entre 24-28
semanas) A todas las gestantes no diagnosticadas

previamente.

3r trimestre Complicaciones asociadas a la DG (macrosomia o ' SOG 100g
polihidramnios) en gestantes no diagnosticadas
previamente

El diagndstico de DG se puede alcanzar con alguna de dos estrategias (tabla 6).

Tabla 6. Criterios diagndsticos de diabetes gestacional

Método Basal l1hora 2horas 3horas Diagnostico
diagndstico

GEDE, 2015 1r cribado 50 g 2105 2140
2165 2145 22 puntos
NNDG, 1979 2do SOG 100g 2190
IADPSG, 2010 No cribado previo.
292 2180 2153 21 punto

OMS, 2013 Y ADA, Cribado SOG 75g
2024

GEDE: Grupo Espafiol de Diabetes y Embarazo; NDDG: Na onal Diabetes Data Group; IADPSG: Interna onal Associa on
of the Diabetes and Pregnancy Study Group; OMS: Organizacion Mundial de la Salud; ADA: American Diabetes
Association.

Componente psicosocial

Respecto a las influencias psicoldgicas que exponen los individuos que adolecen alguna
enfermedad no transmisible, se halla un vinculo de doble sentido entre la experimentacion
emocional y las enfermedades crdnicas.
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En el caso concreto de la diabetes, se constituye que ésta puede influir a los pacientes a percibir
una sucesién de “emociones negativas”, por ejemplo, ira, rabia y tristeza. No obstante, influyen
otros factores como la correspondencia entre el afecto, las respuestas emocionales y la
eventualidad del desarrollo de un cuadro diabético en personas en riesgo, incluyendo factores
genéticos, mala alimentacion y sedentarismo (Ramos-Pérez V, 2019).

Los aspectos conductuales son la suma del resultado del comportamiento y del estilo de vida de
un individuo, asi como también transformandose en su principal enemigo a dominar. Por lo
tanto, deberd cambiar aquellos aspectos conductuales sin duda alguna el apoyo de profesionales
de la salud, debido a que le brindaran diversas alternativas para la directriz hacia la asimilacion
de conductas beneficiosas. Traduciéndose en otras palabras a un bienestar integral: fisico, social,
psicoldgico y espiritual del individuo (24). Con relacién al bienestar psicolégico, compromete
satisfaccion con la vida, existencia de esta de animo positivo y ausencia de estado de animo
negativo, que en otras palabras podemos traducir como felicidad; como también el hecho de
alcanzar metas y objetivos propuestos. (25)

Esencialmente en el aspecto social, es significante el impulso de un proceso de aceptacién y
capacitacion apropiada enfocada en el autocuidado diario para alcanzar un control metabdlico
anhelado por los pacientes. (24)

Por otra parte, es preciso destacar otras incidencias que involucran la diabetes en el ambito
social; por lo que si se considera irrefutable las pérdidas econdmicas tanto para el paciente como
su circulo cercano, asimismo son valorables econémicamente para los propios sistemas de salud
gue repercuten en la economia nacional por gastos tanto directos como indirectos (OMS).

Conclusion

El abordaje de la diabetes mellitus tipo 2 de manera integral que involucra factores que van
desde una alimentacion saludable, la implementacion de rutinas de ejercicio fisico,
acompafiamiento psicoldgico junto con el tratamiento farmacoldgico, todos en conjunto han
mostrado ser una ventaja en el manejo de la diabetes mellitus tipo 2, tomando en cuenta esto
es indispensable cambiar habitos alimenticios poco saludables como lo son el consumo excesivo
de grasas trans, grasas saturadas y bebidas azucaradas por una conducta alimentaria mas
saludable que involucre un buen control de la ingesta de carbohidratos, mayor consumo de
verduras, legumbres, grasas saludables y el aporte de fibra con el fin de lograr una mayor
regulacion de los niveles de glucosa y una reduccidon del peso del paciente que sumada la
implementacién de una de ejercicio fisico segin lo recomendado por la ADA (2022) de 30 60
minutos de actividad aerdbica de intensidad moderada al dia, con un total de al menos 150
minutos a la semana, contribuyendo asi a otra de sus recomendaciones que es la pérdida del 5
al 10 % de su peso corporal para un mejor manejo de la diabetes e incluso de ser posible
favorecer en su remision a fin de evitar complicaciones micro y macrovasculares.

Por otro lado, el uso de farmacos va a depender de la evolucién del paciente con cada consulta
realizada con el fin de que el personal de salud modifique el tratamiento dependiendo del estado
de salud de la persona y si se llegd a los objetivos esperados. De igual forma, la diabetes
gestacional (DG) predispone a las mujeres embarazadas una alta probabilidad de complicaciones
fetales; por lo que deberia ser diagnosticada oportunamente.
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Finalmente, se debe considerar que el enfoque psicosocial posee un gran impacto en beneficio

en la salud de los pacientes con diabetes; ya que una visidn integral hacia el individuo, y no solo

enfocarse en la enfermedad, trae consigo el autocontrol de emociones, conductas,

comportamientos, habitos, que pueden mejorar significativamente la calidad de vida y salud de

las personas.
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CAP[TULO 6

GINECOLOGIA

Dra. Cristina Juellieth Pacheco Melo

ACRETISMO PLACENTARIO

RESUMEN

En los ultimos afos , el acretismo placentario ha ganado gran importancia clinica, como una
posible consecuencia en su relacién conjunta con la masiva realizacion de cesareas electivas. El
termino de acretismo placentario abarca una serie de patologias. Se puede establecer que dentro
del acretismo placentario existen anomalias placentarias donde se establece a : la placenta acreta
como una invasioén parcial por parte de la placenta hacia el miometrio, incretismo invasion total
del miometrio sin penetracion de la serosa y el percretismo con una invasion total del miometrio
mas alld de la serosa uterina con una posible invasion de estructuras adyacentes. La lesion
causada por un procedimiento quirurgico ginecoldgico se asocia como principal factor de riesgo
para el desarrollo de una placentacién anormal. La principal causa de la placentaciéon anormal es
el defecto de la decidualizacion del area de cicatriz uterina . La sintomatologia asociada al
acretismo placentario se manifiesta con un inicio de sangrado vaginal durante el embarazo y el
diagndstico se podria realizar inicamente mediante exdmenes de imagen entre ellos se destaca
la ecografia y resonancia magnética, sin embargo el diagndstico definitivo requiere de estudios
histopatoldgicos para dar a conocer con exactitud la invasidn corial. El diagndstico oportuno y
temprano es un pilar fundamental para un adecuado manejo y evitar complicaciones materno -
fetales.

Palabras clave : acreta; placenta; cesdrea; histerectomia

DEFINICION

En los ultimos afios el acretismo placentario es una patologia que ha ganado mucha importancia,
multiples estudios publicados enfatizan su fisiopatologia, riesgos, manejo y tratamiento. El
acretismo placentario engloba varias patologias que se clasifican en base a su nivel de invasion
placentaria y estructuras adyacentes. Estas incluyen el acretismo, incretismo y percretismo (1).
La incidencia del acretismo placentario ha presentado un importante esto en paralelo con el gran
numero en la realizacién de cesareas electivas o por factores materno fetales que de igual forma
han incrementado en comparacion con otros afios. (2)

El acretismo placentario es un fendmeno poco frecuente del embrazo que se caracteriza por una
insercion andmala de una parte de la placenta o su totalidad , por lo general debido a un defecto
de interfase endometrio- miometrio como posible causa por un procedimiento quirurgico
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ginecoldgico lo que lleva a una mala decidualizacién del area de cicatriz lo que permite la
profundizacidn del trofoblasto(3). Como se aprecia en la Figura 1, segun las capas uterinas
comprometidas se clasifica en acreta adherida al miometrio (75% de los casos ), increta penetra
el miometrio ( 15 % de los casos ) y percreta la que traspasa el miometrio hacia serosa u érganos
adyacentes ( 5% de los casos ) (4)

PLACENTA PLACENTA PLACENTA
PERCRETA INCRETA ACRETA

__———‘3———_— MIOMETRIO
= el y ‘i s
s o i) f 4 Jlftﬁ/\{i‘! IF——_ DECIDUA
]
N Q )‘/ WA

VENA UMBILICAL

VELLOSIDAD

CORIONICA Q

A

CORDON UMBILICAL
SECCIONADO

ARTERIA UMBILICAL

Figura 1. Tipos de acretismo placentario

El mayor factor de riesgo actualmente es el antecedente de cesarea u otro tipo de cirugia uterina(
miomectomia, reseccién de adhesiones fibrinosas via histeroscopia, antecedente de embarazo
ectdpico etc) se asocian a un defecto de implantacién placentaria. Durante el siglo 20 su
incidencia ha incrementado estos debido al nimero de cesareas (5). En los afios 50 se describia
una incidencia de 1:25000 embarazos, en la década de los 80 1:2500 embarazos y actualmente
en los Estados Unidos es de 1:533 embarazos (6)

Un estudio realizado en National Institute of Child Health and Human Development (NICHD)
Maternal-Fetal Medicine Units (MFMU) concluyd que el riesgo de desarrollar placenta acreta es
del 5% en pacientes con placenta previa sin antecedente de cesarea anterior. El riesgo aumenta
hasta un 20% en pacientes con una cicatriz de cesarea anterior y placenta previa en el embarazo
actual y un 40% o mas en aquella paciente con 2 o mas partos resueltos por via alta acompafnado
con placenta previa en el embarazo en curso(7)

DIAGNOSTICO
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El acretismo placentario clinicamente no presenta sintomatologia y por lo general es un hallazgo
durante el control de ecografia. Es importante conocer que se puede establecer un diagndstico
de manera mas oportuna entre la semana 18-20 y con mucha certeza entre las 32 semanas de
gestacion(8)

Utilidad de la ecografia en el diagndstico de Acretismo Placentario

Los hallazgos ecograficos son visibles durante el segundo trimestre o con mayor especificidad
durante el tercer trimestre con una sensibilidad y especificidad del 91 y 97 % respectivamente
(8). La técnica implementada y conocimiento de los posibles hallazgos ecograficos hacen que la
ecografia sea el primer paso para diagnosticar acretismo placentario en cualquiera de sus grados.
Los criterios diagndsticos datan del afio 1963, sin embargo, The European Working Group on
Abnormally Invasive Placenta (EW-AIP)(8) en el afio 2016, propuso la creacidn de criterios
ecograficos diagndsticos actualizados a partir de 23 estudios de revisiones sistematicas descritos
en laTabla 1, siendo los mas relevantes: la pérdida de “Zona Clara”, las lagunas placentarias y en
Doppler Color la hipervasculatura Utero-vesical asociado a puentes placentarios.

Tabla 1. Criterios diagndsticos ecograficos de acretismo placentario

Hallazgos ecograficos  Definicion estandarizada por el EW-AIP

Escala de grises 2D

Pérdida de la “Zona Pérdida o irregularidad del plano hipoecoico en miometrio bajo la
Clara” base placentaria o “zona clara”.

Lagunas placentarias Presencia de lagunas placentarias numerosas que incluya algunas
anormales grandes e irregulares que contengan habitualmente flujo turbulento
visible.

Interrupcién de la pared Pérdida o interrupcion del brillo de la pared vesical (banda hiperecoica
vesical o linea entre serosa uterina y lumen vesical).

Bulto placentario Desviacion de la serosa uterina del plano esperado causado por un
bulto de tejido placentario anormal a los 6rganos vecinos

Masa focal exofitica Tejido placentario atraviesa la serosa uterina y se extiende a través de
ella, mas frecuentemente dentro de la cavidad vesical

2D Doppler Color

Hipervasculatura uétro- Aumento de la sefial Doppler Color entre el miometrio y la pared
vesical posterior de la vejiga. Esto indica numerosos vasos tortuosos en dicha
region.
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Hallazgos ecograficos  Definicion estandarizada por el EW-AIP

Hipervasculatura Aumento de la sefial Doppler Color en la base placentaria indicando
subplacentaria numerosos vasos tortuosos en dicha region.

Puentes de vasos Aparentes vasos que se extienden desde la placenta a través del
sanguineos miometrio y hacia la serosa dentro de la vejiga y otros érganos

adyacentes. Habitualmente con un trayecto perpendicular al
miometrio.

Vasos nutricionales de  Vasos de alto flujo que van desde miometrio dentro de la laguna
lagunas placentarias placentaria causando turbulencia.

Ecografia 3D +/- Doppler Color

Hipervasculatura Numeros arreglos de vasos placentarios tortuosos, complejos e
intraplacentaria irregulares que causan turbulencia.

Bulto placentario, Masa focal exofitica, Hipervasculatura Utero-vesical y Puentes de vasos
sanguineos se manifiestan de igual manera que en Ecografia 2D y 2D Doppler Color.

La aplicaciéon de la Resonancia Magnética(RM) en el diagndstico de acretismo placentario esta
indicada cuando la ecografia es dudosa, mantiene una especificidad y sensibilidad de 94 % y 84
% (9), cuando el diagndstico es definitivo por medio de la ecografia, la utilizacién de la RM se
utiliza para planear la interrupcion del embarazo por via alta. Es recomendado realizar el estudio
entre la semana 24 y 30 de gestacion debido a que la placenta es inmadura y posteriormente la
sefial interna se vuelve mas heterogénea generando una imagen distorsionada en ambos casos
(10). No existe evidencia que indique que la RM puede causar efectos adversos al feto o la madre.
Un meta-analisis multicéntrico realizado en Fetal Medicine Unit of the St George's University of
London en el afio 2014, determind los signos placentario de mayor sensibilidad y especificidad
en una muestra de 1010 pacientes descritos en la Tabla 2 (11). Siendo los mas relevantes: la sefial
placentaria heterogénea y la banda intraplacentaria.

Tabla 2 Signos en RM en EAP

Muestra Sensibilidad (%) Especificidad (%)

Signos en RM
8 (n) (95% IC) (95% IC)
Abultamiento uterino (incluye placenta con
119 79.1(60.3-90.4) 90.2 (76.2-96.4)
contorno abultado y bordes redondeados)
Sefial placentaria heterogénea 143 78.6 (57.7-90.8) 87.7 (500.4-98.0)
Banda intraplacentaria oscura en T2 146 87.9(70.9-95.6) 71.9 (55.6-84.0)
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Muestra Sensibilidad (%) Especificidad (%)

Signos en RM

g (n) (95% IC) (95% IC)
Brecha focal en miometrio 119 92.0(79.2-97.2) 75.6(50-4-90.4)
Tienda en la vejiga 74 94.4 (86.0-97.9) 84.0(76.0-89.8)
MANEJO

El manejo de todas los acretismos placentarios en quirdrgico, la histerectomia sigue siendo el
tratamiento quirdrgico definitivo de manera especial en aquellos que presentan formas invasivas
de vejiga, intestino, cérvix y parametrios(12). La edad gestacional para proceder a una
interrupcién adecuada aln no es clara, sin embrago, la recomendacion actual es entre las 35- 36
semanas de gestacién debido a que se evidencia que posterior a la realizacion de cesdrea existen
favorables resultados maternos neonatales(13). E s fundamental establecer un plan
prequirdrgico o post quirdrgico ante la presencia de un acretismo placentario,el objetivo es
reducir el riesgo de hemorragia masiva y a su vez disminuir la potencialmente morbimortalidad
materno fetal asociada al acretismo placentario.

MANEJO UROLOGICO

La uretrocistoscopia es crucial en el contexto del acretismo placentario para evaluar la extension
de la invasion placentaria y su impacto en el tracto urinario. Los hallazgos tipicos incluyen la
compresion extrinseca de la vejiga y la visualizacion de vasos placentarios aberrantes en el
trigono vesical. Esta visualizacion directa permite guiar las decisiones quirurgicas, reduciendo el
riesgo de complicaciones intraoperatorias al identificar areas criticas que requieren proteccién o
manejo especial (14).

La colocacion de catéteres doble J es una intervencidn preventiva que facilita la identificacién y
proteccién de los uréteres durante la cirugia. En casos de acretismo placentario, la insercion de
estos catéteres permite la manipulacion segura de los tejidos invadidos y previene lesiones
ureterales que podrian complicar el postoperatorio. Esta practica se ha asociado con una
reduccioén significativa de las complicaciones urinarias postoperatorias y mejora en los resultados
quirargicos generales 15). Un estudio sistematico encontré que la colocacidn de catéteres doble
J reduce significativamente las complicaciones uroldgicas en comparacién con no utilizarlos (6%
vs. 33%, p<0.01) (16).

La combinacién de uretrocistoscopia y colocacién de catéteres doble J ha demostrado ser efectiva
en el manejo multidisciplinario del acretismo placentario. Estas técnicas no solo mejoran la
visualizacion y proteccidon de las estructuras urinarias, sino que también proporcionan una guia
invaluable durante las intervenciones quirdrgicas complejas. Estudios recientes han mostrado
que el uso de estas intervenciones reduce significativamente las complicaciones urinarias y
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mejora los resultados quirurgicos, sugiriendo su implementacion sistematica en la preparacion
quirargica de estos casos (17). Ademas, el manejo conservador de los casos de acretismo
placentario se ha asociado con una menor pérdida de sangre estimada y una disminucion en la
necesidad de transfusiones, aunque con un mayor riesgo de endometritis y readmision
hospitalaria (18).

La histerectomia radical retrograda ( HRR) tiene indicaciones entre ellas |la atonia uterina, ruptura
uterina y acretismo placentario, esta ultima se transforma en la mas desafiante debido al gran
compromiso de tejido redundante y circulante que implica, la hemorragia masiva que siempre se
encuentra en riesgo de aparecer, compromiso multiorganico de manera directa o indirecta y las
complicaciones posteriores a la resolucidn. Su baja incidencia hace que la experticia del personal
de salud sea poca y genera falta de practica en estas patologias. El acretismo placentario es una
emergencia médica que afio tras afio gana campo y falta equipos especializados para su
tratamiento.
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CAPITULO 7

HIPOACUSIA NEUROSENSORIAL SUBITA

Diego Napoledn Chavez Carvajal

NEUROLOGIA- OTORRINOLARINGOLOGIA

RESUMEN

La hipoacusia neurosensorial subita es una emergencia otorrinolaringoldgica y requiere un
diagndstico y tratamiento eficaz, rapido y oportuno. A pesar que durante muchos afios la causa
etioldgica se ha atribuido a varios agentes y en ocasiones a agentes desconocidos, podemos
establecer y clasificarla dentro de enfermedades autoinmunes, infecciones, alteraciones
funcionales, desordenes metabdlicos, alteraciones vasculares, traumatismos y desordenes
neuroldgicos. La pérdida de audicidn puede ser total o parcial y se la define como una pérdida
de la audicion de manera subita en mas de 30 db o sobre al menos tres frecuencias audiométricas
contiguas que ocurren dentro de las 72 horas y puede ser unilateral o bilateral. La prevalencia de
la hipoacusia neurosensorial subita se estima que puede encontrarse entre 5-20 casos por
100.000 individuos anualmente. A pesar de extensos estudios, persisten preguntas sobre el
origen, la atencion adecuada y el tratamiento de personas con esta patologia sin respuesta a
tratamiento instaurado.

Palabras clave: Hipoacusia subita; tratamiento; etiologia; avances farmacoldgicos.

DEFINICION

La hipoacusia neurosensorial subita (HNSS) requiere un diagndstico y tratamiento inmediato.
Puede ser parcial o completo, se la define como una abrupta pérdida de la audicion (1). La
recuperacion de la HNSS no esta garantizada debido a que depende de la causa, sin embargo, la
recuperacion total de la audicion no se presenta. La edad es un factor que influye en la
recuperacion.

Las unidades de pérdida auditiva, las frecuencias afectadas, la asociacion con el vértigo y el
periodo entre el inicio del tratamiento y la busqueda del agente etioldgico influyen netamente
en la recuperacion (2).

Aungque la gran mayoria de casos de HNSS es de etiologia idiopatica, el compromiso vascular es
la teoria mas ampliamente aceptada. La céclea es irrigada por dos pequeiias arterias terminales,
esta estructura es propensa a sufrir dafios por factores importantes como el pequefio didametro
y la ausencia de arterias colaterales. La HNSS presenta clinica compatible con desdrdenes
vasculares tales como amaurosis fugaz y episodios de isquemia transitorios. Existen varios
estudios que identifican a la etiologia de la HNSS como una enfermedad idiopatica que incluye
algunas causas autoinmunes como lupus eritematosos sistémico (LES), enfermedad de Behcet y
Cogan. Las infecciones que pueden estar relacionadas a la HNSS son la meningitis bacteriana y
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fungica, sifilis, micoplasma y enfermedad de Lyme. Infecciones por Toxoplasma gondii,
desordenes endocrinolégicos como diabetes e hipotiroidismo, cancer como el shawannoma del
vestibulo, meningiomas y mieloma se asocian con el desarrollo de la HNSS (3) (4).

Existen tres posibles vias para que una infeccidn viral produzca HNSS. El virus afecta el nervio
coclear que es un tejido blando conjuntamente con los espacios de la cdclea. En condiciones
especificas el otro proceso indica que el virus se reactiva dentro de los tejidos del oido interno y
mientras que le Ultimo mecanismo menciona a una hipdtesis inmunomediada que desencadena
una respuesta de anticuerpos debido a varias infecciones previas que reacciona de forma cruzada
con los antigenos del oido interno (3).

La enfermedad de Lyme y la sifilis son dos de las enfermedades bacterianas mas prevalentes que
causan HNSS en los Estados Unidos de América ( USA) el agente infeccioso es la espiroqueta
Borrelia burgdorferi que se transmite por picadura de garrapata. Para transmitir la bacteria, la
garrapata infectada necesita estar conectada a un huésped humano durante aproximadamente
dos o tres dias. Una erupcidn eritematosa que dura aproximadamente dos o tres semanas sin
tratamiento es un sintoma temprano comun de esta enfermedad. Dentro del primero afio de
infeccion los sintomas suelen tornarse crénicos y suele aparecer alteraciones neuroldgicas
sistémicas y una pérdida asimétrica de la audicién. Enfermedades reumatoldgicas como la
artritis, problemas cardiacos o meningoencefalitis y fibromialgias son otras manifestaciones (4).

La sifilis es causada por el Treponema Palladium, el cual es una enfermedad de transmisién
sexual. La sifilis es también conocida como el gran copiador debido a que posee una gran
variedad de sintomas. Después de la infeccidn por sifilis, el paciente presenta lesiones cutaneas
indoloras en los genitales llamada (infeccion primaria). Posterior a este proceso el paciente
presenta manifestaciones que alteran el sistema nervioso central (SNC), a esta etapa se la conoce
como neurosifilis, que puede llegar a dar otosifilis incluso n etapas tempranas (5).En la figura
numero | podemos evidenciar las diferentes causas etioldgicas de la hipoacusia neurosensorial
subita.

Figura I. Diferentes causas etioldgicas de la hipoacusia neurosensorial subita.
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Tomado: Sudden Sensorineural Hearing Loss: A Review Priyanshi Tripathi, Prasad DeshmukhDOI:
10.7759/cureus.29458

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

La hipoacusia se debe a interaccion de factores de ambientales y genéticos. El sonido suele
transmitirse por el conducto auditivo externo hacia el oido medio mediante la membrana
timpanica para transmitir las vibraciones a los huesos del oido. Estas vibraciones se transmiten a
la coclea causando una transmision a través de los nervios hacia el cerebro. A nivel de la coclea
encontramos el érgano de Corti, un epitelio especializado que se encuentran en contacto con las
fibras nerviosas aferentes y células ciliadas externas, que intervienen en la amplificacion de
estimulos mecanicos (6) (7).

La alteracion vascular también contribuye a la hipofuncionalidad coclear disminuyendo la
capacidad de amplificacion de los sonidos. A la par de la degeneracion de las fibras nerviosas se
presenta una alteracion a nivel del sistema nervioso central. El estrés oxidativo produce dafio en
el ADN, lipidos y proteinas causando muerte celular como podemos verlo en la figura Il.

Figura Il: Mecanismo del dafo
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Imagen tomada de: Natarajan N, Batts S, Stankovic KM. Noise-Induced Hearing Loss. Vol. 12,
Journal of Clinical Medicine. Multidisciplinary Digital Publishing Institute (MDPI); 2023.

DIAGNOSTICO

La HNSS se caracteriza por una pérdida auditiva breve unilateral o pérdida auditiva que ocurre
inmediatamente después de despertarse. Un examen clinico de oidos rapido revela oidos
tapados, tinitus y vértigo como sintomas acompanantes a la pérdida de audicidn. La evaluacion
del paciente incluye obtencién de un historial de eventos desencadenantes como posibles
infecciones del tracto respiratorio (ITR) , antecedentes de traumatismos. Los exdmenes con
diapasén son una herramienta valiosa para determinar la gravedad y el tipo de pérdida de
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audicion. La prueba de Weber incluye la colocacidn de un diapasén en las prominencias éseas (
gabela) , puente de la nariz, parte superior de la cabeza o sobre los incisivos centrales para
determinar el tipo de pérdida. El sonido se percibira en el oido enfermo. De no disponer diapason
se puede aplicar la prueba de Rauch, que consiste en pedir al paciente que realice un zumbido
grave, el sonido se escucha en el oido enfermo. Se debe realizar una audiometria
inmediatamente que se sospeche en HNSS, no se debe retrasar el tratamiento con corticoides
ante una sospecha alta de HNSS (8).

I Sospecha de sordera sdbita {(S5)

}

Audinometria tonal: 55 confirmada si

hipocacusia nreurcsensorial = 30 dBs

}

= Estudio audicldgicoo complato &

= Bateria analitica: al menocs, con hemograma, WSIiE,
serclogia lugtica vy AMNASE. 77

= Resonancia magndédtica de oido intermos385

}

Tratamientc empirico

- 5i diagndstico precoz (=30 dias): corticoidas Wi, 1 mas, an pawuta
descaendanta’

- 5i 55 sevara (=70 dBs), en cido unico o con vwartigo intenso asociados
coricoidas 1V, alta dosis, duramte 7 dias15.755

- 5i o hay respuasta completa al tratamisnto con corticoides
sistamicos, pasados 7 dias, =& ofracardan corticoidas intratimpanicos ds
rescabs an pauta ssemanal, duramts 3 ssemanas, simuliamnesamanta a pauta
sistémica @19

Seguimiento

= Controd samanal con audiomatria tonal v warbal
= Aewvisidn a los 15, 30, 90 dias, v a 12 masas

Valoraciagn de la respuesta al tratamiento
- Respussia complata: difereancia maxima de 10 dBs con = PTA asao dal
oido sano contralatsral
- Aespus=ssia parcial: majoria da mamos dal 505 de la pardida indcial
- Ascup=sracidon auditiva promadio del umbral auditve (escala de Siagal)
- Tasa da recuparacion (recowary raie): (PTA inicial — PTA fimal} =100 2 (PTA
inicial — PFTA inicial combralataral)

TRATAMIENTO

A pesar de los nuevos estudios realizados sobre el tratamiento de la hipoacusia subita con
esteroides orales, intravenosos o intratimpanicos, el uso de oxigenoterapia hiperbarica y la
ozonoterapia, aun no existe un conceso establecido sobre el mejor tratamiento y las dosis
adecuadas, sin embargo, tras la revision de la literatura lo que queda claro es que el tratamiento
escogido individualizado para los pacientes debe ser iniciado lo mas pronto posible para lograr
el mejor beneficio posible.
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El uso de corticoesteroides se basa en aumentar el flujo sanguineo coclear, estabilizar las
membranas celulares y lisosomales, inhibir las prostaglandinas y las citocinas proinflamatoria,
inhibir factores de quimiotaxis y los factores que aumentan la permeabilidad capilar e inhibir el
reclutamiento de células inflamatorias en las areas afectadas (9).En la figura Ill podemos ver un
protocolo de manejo para los pacientes con sospecha de HNSS.

Figura lll. Manejo ante la sospecha de hipoacusia neurosensorial subita

Imagen tomada de: Plaza, G., Durio, E., Herraiz, C., Rivera, T., Ramon, J. Consensus on the
diagnosis and treatment of sudden deafness . Vol. 62, (2). SEORL CCC. 2011

TRATAMIENTO CLINICO

EL uso de una adecuada anamnesis y examen fisico permiten guiar y posiblemente diagnosticar
a la HNSS, el apoyo con examenes de laboratorio como pruebas vestibulares, audiometria,
estudios de imagen del hueso temporal, prueba de VDRL, exdmenes endocrinoldgicos para
descartar diabetes y enfermedades tiroideas, niveles de colesterol y triglicéridos son requeridos.
Como la gran mayoria de casos suelen ser idiopaticos el manejo se torna empirico (10) (11). En
la tabla | se observa las diferentes recomendaciones para el manejo de la HNSS mientras que en
la tabla Il indicamos los tratamientos con corticoides por las diferentes vias de administracion.

Tabla | Recomendaciones para el manejo de hipoacusia neurosensorial subita.
Recomendacion Efecto

Reposo en cama Disminuye sintomas como el vértigo

Terapia con esteroides: dosis de 40-60 mg de | El esteroide funciona como antinflamatorio y
prednisolona durante una semana y luego | alivia el edema (12)

reducir dosis durante tres semanas

Inhalacién de didxido de carbono Mejora la oxigenacién y flujo sanguineo
coclear al oido medio (13)

Fdrmacos vasodilatadores Disminuye la accion de viscosidad de la
sangre

Oxigenacion hiperbdrica Aumenta la cantidad de oxigeno en el oido
medio, mejora la funcion de la coclea

Dieta baja en sal y diurética No existe suficiente evidencia

Esteroides intratimpdnicos Causa mayor cantidad de concentracién de

esteroides a nivel de liquidos cocleares vy
disminuye los efectos adversos del uso de
corticoides sistémicos. Causa incomodidad al

paciente (14).
Elaboracidn propia. Fuente (14) (12) (13)
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Tabla Il . Uso de corticoides por diferentes vias
Via oral

- Prednisona y metilprednisolona: 1mg/kg/ dia, disminuyendo la dosis cada 5 dias
- Deflazacort: 1,5mg/ kg/ dia
Via intravenosa:
- Metilprednisolona 500mg al dia pasar lentamente en suero en 30 minutos durante 7
dias y luego se sigue la pauta oral
Via intratimpdnica:
- Metilprednisolona: 0.9 cc de un vial de 40mg, mezclado con lidocaina al 1%

- Dexametasona: 0.9 cc de un vial de 8mg
Elaboracidn propia

PRONOSTICO

El prondstico de la pérdida auditiva subita idiopatica en general resulta favorable en la mayoria
de los casos, los pacientes suelen recuperar algin grado de audicidn, pero en algunas ocasiones
no por completo.

Elindicador pronostico mas relevante para la restauracion auditiva es el grado de pérdida auditiva
al momento de presentacion. Factores adicionales se atribuyen a una menor restauracion
auditiva post perdida subita de la audicidn entre estos los mencionados son una edad avanzada,
generalmente en mayores de 60 afios, consulta y tratamientos tardios con una media de atencién
después de una semana del episodio. Se han encontrado consecuencias directas de la perdida
subita de la audicion con una repercusidon negativa en la calidad de vida del paciente, el impacto
en el desempefo cotidiano al reconocimiento de palabras, dificultad auditiva en medios
ruidosos, que podrian llevar a sentimientos de soledad, aislamiento social, finalmente afectando
la salud mental y cognitiva del individuo (15).

La inflamacién es un mecanismo de defensa natural contra patdgenos, el aumento de estrés
oxidativo con una produccién excesiva de especies reactivas de oxigeno en tejidos provocando
dafio a las células de manera molecular e inclusive dafio a su ADN, proteina y lipidos. El exceso
de este tipo de moléculas y sustancias quimicas provoca proceso inflamatorios y sinterizacion de
citocinas pro inflamatorias (p. ej., interleucina 6 (IL-6), IL-1B) y factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a).Muchos estudios muestran que la contribucion de las EROS vy las citocinas
proinflamatorias en el inicio de la inflamacién aguda y crénica en la hipoacusia subita y el tinnitus,
donde se puede explicar el dafio del oido interno con un desencadenante de neuro inflamacion
pos-infecciosa, que también puede desempenar un papel en el dafio a las células gliales auditivas
en pacientes COVID-19.El uso de evaluaciones auditivas han reportado que la hipoacusia subita
puede resultar del impacto directo de virus SARS-COV 2 en el érgano de Corti, estria vascular,
ganglio espiral (16).

64



Bibliografia

1.

10.

11.

12.

13.

14.

Cadoni G, Agostino S, Manna R, De Santis A, Fetoni AR, Vulpiani P, Ottaviani F. Clinical
associations of serum antiendothelial cell antibodies in patients with sudden sensorineural
hearing loss. Laryngoscope. 2013.

. Chau JK, Lin JR, Atashband S, Irvine RA, Westerberg. Systematic review of the evidence for

the etiology of adult sudden sensorineural hearing loss. Laryngoscope. 2014; 120:1011-21.
10.1002/lary.20873.

. WR, Wilson. The relationship of the herpesvirus family to sudden hearing loss: a

prospective clinical study and literature review. Laryngoscope. 2016; 96(870-7).

. Lorenzi MC, Bittar RS, Pedalini ME, Zerati F, Yoshinari NH, Bento RF. Sudden deafness and

Lyme disease. Laryngoscope. 2023; 113:312-5(10.1097/00005537-200302000-00021).

. Marra CM. Update on neurosyphilis. Curr Infect Dis Rep. 2019; 11:127-34.

(10.1007/s11908-009-0019-1).

. Chen KH, Su S Bin, Chen KT. An overview of occupational noise-induced hearing loss

among workers: epidemiology, pathogenesis, and preventive measures. BioMed Central.
2020; 25.

. Natarajan N, Batts S, Stankovic KM. Noise-Induced Hearing Loss. Journal of Clinical

Medicine. 2023.

. Rauch SD. Idiopathic sudden sensorineural hearing loss. N Engl J Med. 2018; 359:833-

40.(10.1056/NEJMcp0802129).

. Garcia-Rodriguez EA, Mancilla-Mejia FJ, Dirzo-Cuevas SL, Hernandez-Mundo A, Méndez-

Saucedo LM. Hearing Outcomes with Combination Steroid Therapy for Idiopathic Sudden
Sensorineural Hearing Loss. Cir Cir. 2023; 91(6):816-823. doi: 10.24875/CIRU.22000394.

Shemirani NL, Schmidt M, Friedland DR. Sudden sensorineural hearing loss: an evaluation
of treatment and management approaches by referring physicians. Otolaryngol Head Neck
Surg.. 2019; 140:86-91.

Merchant SN, Durand ML, Adams JC. Sudden deafness: is it viral? ORL J Otorhinolaryngol
Relat Spec. 2018; 70:52-60.

Wei BP, Mubiru S, O'Leary S. Steroids for idiopathic sudden sensorineural hearing loss.
Cochrane Database. 2006, ; Syst Rev. 2006, 1:CD003998.
10.1002/14651858.CD003998.pub?2.

Cinamon U, Bendet E, Kronenberg J. Steroids, carbogen or placebo for sudden hearing loss:
a prospective. Eur Arch Otorhinolaryngol.. 2020; 258:477-80.

Conlin AE, Parnes LS. Treatment of sudden sensorineural hearing loss: I. A systematic
review. Otolaryngol Head Neck Surg.. 2017; 133:573-81. 10.1001/archotol.133.6.573.

65



15. Barrantes-Silman P, Castillo-Cordero A, Nygren-Nygren A. Abordaje de la hipoacusia subita
en medicina general. Revista Hispanoamericana de Ciencias de la Salud. 2024;
12;9(3):204-13..

16. Jafari Z, Kolb BE, Mohajerani MH. Hearing Loss, Tinnitus, and Dizziness in COVID-19: A
Systematic Review and Meta-Analysis. Canadian Journal of Neurological Sciences. 2022;
12;49(2):184-95.

66



CAPITULO 8

NEUROLOGIA- NEUROCIRUGIA
Dra. Milipsa Stephanie Pozo Andrade

ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR

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 afio para evitar su aparicion, asi como una
gran parte del presupuesto en el tratamiento. Datos de la Organizacién Mundial de Salud indican
que es la segunda causa de muerte a nivel mundial, afectando principalmente a paises con
escasos recursos econémicos o en vias de desarrollo. La tasa de recurrencia tras la aparicion del
primer episodio oscila entre el 10 al 22 % posterior a dos afios y puede reducirse en un 80 % si
existen modificaciones directas sobre los factores de riesgo. Al no existir campafias dirigidas en
la prevencién de la enfermedad se estima que para el 2030 su incidencia se 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 y tratamiento.

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

DEFINICION

La enfermedad cerebro vascular (ECV) es un sindrome caracterizado por la aparicion repentina
y rapida 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 oclusién de un vaso que
puede presentar manifestaciones transitorias o permanentes, lo que genera un dafio neuronal
irreversible. La hemorragia cerebral se ocasiona por la ruptura de un vaso que da lugar a la
formacion de una coleccidon hematica en el parénquima cerebral o el espacio subaracnoideo.

PREVALENCIA

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 hospitalizacién, causando un alto
costo econdmico al sistema de salud publico, ademas de manera personal por los multiples
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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 hipertensidn arterial, diabetes, fibrilacidn auricular, los cuales muestran una
reduccidon en paises con altos ingresos, sin embargo, en los paises con bajos ingresos se observa
una tasa muy elevada. El ECV sigue causando muerte y discapacidad dando importancia a
campafas que trabajen en la prevencidn y apoyo econémico 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 la enfermedad cerebrovascular. Las
enfermedades cerebrovasculares son todas las enfermedades que afectan a los vasos sanguineos
que rodean al cerebro (3).

CONCEPTO

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

CLASIFICACION

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

| t
Isquemia Hemorragia
Global Focal Cerebral Subaracnoidea
| AIT | | Infarto | | Parenquimatosa | | Ventricular |
.
- Lobar
Aterotrombotico Profunda
Cardioembalico Troncoencefalica
Lacu‘nar Cerebelosa
Inhabitual
Indeterminado

Fig. 1. Clasificacion de la enfermedad cerebrovascular segin su naturaleza. ECV: enfermedades cerebrovas-
culares; AlT: atagque 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 obstruccion de un vaso
sanguineo, donde se produce la afectacion de una zona especifica del encéfalo. El que se
produzca o no una lesién por necrosis dependera de como se la denominara :infarto cerebral (I1C)
o ataque isquémico transitorio (AIT). La isquemia cerebral focal puede clasificarse en base a su
etiologia en : a) IC aterotrombdtico o enfermedad arterial de gran vaso; b) IC de tipo lacunar o
enfermedad arterial de pequefio vaso; c) IC cardioembdlico; d) IC de causa inhabitual y e) IC de
etiologia indeterminada (6).

En el AIT no existe dafio neuronal de manera permanente, se establece que la duracion de
sintomas no debe ser mayor a 60 minutos, recuperacién instantdnea y estudios de imagen (
preferible resonancia magnética ) sin alteracion (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 diseflado una escala para estratificar el riesgo de desarrollo de IC, la escala
ABCD?2 la cudl se basa en 5 parametros , lo que incluyen : edad, presion arterial, caracteristicas
clinicas, duracién del AIT, diabetes, segun el puntaje obtenido se la clasifica en bajo riesgo, riesgo
moderado y alto riesgo (8).
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Fisiopatologia del infarto cerebral

La oclusién 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, formacién de radicales libres, entrada de calcio a la neurona y su inflamacion
consecuente. Esta cascada de eventos pueden ser modificados por farmacos y disminuir sus
efectos deletéreos (9).

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de un infarto cerebral aparecen de manera subita generando un
déficit focal neuroldgico , sin embargo en ocasiones suele presentarse con progresion gradual.
Los signos y sintomas dependen del los sitios de afectacidn 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 mas frecuente, afecta principalmente a la
bifurcacién carotidea, porcién proxima 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 ecograficos 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 progresidon 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 Malformacion vascular
Mayor de 75 % no | Lobar Amiloidea

hipertenso

Adulto Ganglios basales Hipertensiva

Joven Ganglios basales Hipertensiva

Adulto hipertenso Lobar Hipertensiva

Joven Cerebelo Malformacion vascular
Adulto hipertenso Cerebelo Hipertensiva

Joven / toxemia Ganglios basales Hipertensiva

Joven / puerperio Lobar Trombosis venosa
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Adulto mayor afioso ‘ Lobar/ganglios/ edema Tumor
Elaboracién 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 presentacién 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 hialinizacidn 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 presentacion es
brusca con una progresién rapida de sintomas, el déficit neuroldgico maximo se presenta al inicio,
se puede acompanfar 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 eleccién debido a su gran sensibilidad permitiendo
localizar su sitio de origen y el tamafo de lesidon. 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 presién arterial sistémica es fundamental, considerando que
reducir las presion arterial puede empeorar el cuadro y asociarlos con mayor mortalidad, ante lo
cual no es recomendable (22).0tras 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 quirurgico de la HC supratentorial es controversial. El estudio STICH (Surgical
Treatment in Intracraneal Haemorraghe) asigno de manera aleatoria a pacientes con HC un
tiramiento médico y un tratamiento quirurgico al hematoma, con valoracidn a los 6 meses. Se
evidencié mortalidad en el 36 % de pacientes con tiramiento quirudrgico 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
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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 sistdlicas elevadas , tabaquismo,
alcohol, asi 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 ,
acompafiado de nausea, vomito, fotocopia y alteracion del estado de consciencia. A la
exploracion 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
sélo es encontrada en el 50 % de los casos tras la primera valoracién, pues su cefalea puede
presentarse con una duracion de minutos o semanas (26).

La TC confirma el diagndstico 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 estandar 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 debera repetir el estudio en 7-14 dias. La puncién lumbar esta
indicada en casos de sospecha de hemorragia subaracnoidea y TC normal. El liquido de estos
pacientes es hemorragico. Una TC negativay LCR normal descartan el diagnéstico 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 tensidn 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
prondstico. El tratamiento antitrombdtico 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).

DISCUSION

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 econémica. A todo esto se suma la
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importante demanda de cuidados que deben ser suplidos por familiares , instituciones publicas
o privadas con una marcada repercusion 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 prevencidn, guiados en la busqueda de disminuir la
mortalidad y sus secuelas. Es necesario una atencién 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 afios, el sexo masculino con mayor tasas de incidencia que las mujeres. La
hipertension arterial , tanto la asistdlica 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
presidn arterial se aumente. Estudios muestran que la reduccién y control de niveles de tensién
arterial generan menor nimeros de cuadros de ECV.

La diabetes mellitus y la ECV muestran una asociacién 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
y fraccion 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, ademas 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 reduccidn significativa del riesgo al interrumpir su consumo por 2 anos, igualando
al de los no fumadores a los 5 afos . La ingesta de alcohol en pequeiias cantidades aumenta la
fraccion de colesterol HDL y el activador del plasmindégeno enddégeno que actian como
protectores, por le contrario el consumo en grandes cantidades el riesgo de padecer el ECV.

La extirpacion del hematoma podria reducir el dafio del tejido cerebral, en un ensayo realizado
denominado MISTIE Il se evidencié 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 neuroldgica en el lapso de 1 afio. La evacuacién brusca del hematoma
puede provocar una disminucién rapida de la presion intracraneal y producir una presion
negativa en la cavidad donde se encuentra el hematoma, resulta una lesion por descompresién
produciendo un aumento del resangrado (33).

Los hematomas localizados en el cerebelo son los mas indicados para realizar un tratamiento
quirargico ya que sus vias de evacuacién no atraviesan elocuente cerebro, se recomienda en
hematomas de >3 cm de didmetro alrededor de 15 ml, aunque la mayoria de autores mencionan
gue deberia realizarse una evacuacion pronta de la hemorragia intracerebral, y otros mencionan
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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 y también el neurdlogo vascular.
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CAPITULO 9

UROLOGIA-NEFROLOGIA
Dr. Bryan Anibal Villota Moreta

LITIASIS RENAL

RESUMEN

Los calculos renales, también conocidos como litiasis urinaria, son depdsitos duros e inertes que
se forman en los rifiones o en las vias urinarias. Estos calculos pueden causar dolor intenso,
nauseas y vomitos, e incluso obstruir el flujo urinario, derivando en complicaciones serias. La
prevalencia de los célculos renales ha experimentado un notable incremento en las ultimas
décadas, convirtiéndose en un problema de salud publica de considerable magnitud. Este libro,
basado en la evidencia cientifica mas reciente, ofrece una revisién exhaustiva de los calculos
renales, desde su definicién y epidemiologia hasta su diagndstico, tratamiento y prevencion.

PALABRAS CLAVE: Cdlculos renales; litiasis urinaria; urolitiasis; nefrolitiasis; oxalato de calcio;
dcido urico.

DEFINICION

Los calculos renales consisten en masas sélidas que se forman dentro del tracto urinario,
compuestas principalmente por minerales y sales. (1) Su tamafio puede variar desde pequeios
granulos de arena hasta piedras del tamafio de una canica. Entre los tipos mas comunes de
calculos renales se encuentran los de oxalato de calcio, 4cido Urico, fosfato de calcio y estruvita.

(2)

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de los célculos renales presenta variaciones considerables segun la regidn
geografica, el estilo de vida y los factores de riesgo individuales. Se estima que entre el 1% vy el
3% de la poblacién mundial experimenta un episodio de cdlculos renales en algin momento de
su vida. (1) La incidencia de la enfermedad ha aumentado significativamente en las ultimas
décadas, especialmente en paises desarrollados. En los Estados Unidos, por ejemplo, se estima
que hasta el 12% de la poblacion ha experimentado un episodio de cdlculos renales. (2)

ETIOLOGIA

La formacidn de calculos renales es un proceso complejo que involucra multiples factores. Si bien
la causa exacta no siempre se conoce, se ha establecido que la combinacidon de factores
dietéticos, metabdlicos y ambientales juega un papel fundamental en su desarrollo. (2)
Factores dietéticos:
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e Una dieta rica en oxalato, purinas, sodio y fructosa puede aumentar el riesgo de formacion
de calculos. (3)

Factores metabdlicos:

e Ciertas condiciones médicas, como la hiperoxaluria, la hiperuricemia y la cistinuria, pueden
predisponer a la formacion de célculos. (3)

Factores ambientales:

e ladeshidratacion, el clima calido y la falta de actividad fisica también pueden aumentar el
riesgo de formacién de calculos. (3)

FISIOPATOLOGIA

La formacidn de calculos renales es un proceso multifactorial que se desarrolla en varias etapas

(2):

1. Supersaturacion: La orina se vuelve supersaturada con sales y minerales, lo que significa
gue hay mas soluto del que la orina puede disolver.

2. Nucleacién: Se forman pequefios cristales de sales y minerales que actlian como base para
el crecimiento de los célculos.

3. Crecimiento: Los cristales se agregan y atrapan otras sustancias, lo que lleva al crecimiento
gradual del calculo.

4. Retencion: El cdlculo se retiene en el rifidn o en las vias urinarias debido a sutamafioo a la
forma de las estructuras urinarias.

Factores que influyen en la formacién de calculos: (4)

e Composicidn de la orina: La concentracién de sales y minerales en la orina juega un papel
crucial en la formacién de calculos. La orina con altos niveles de oxalato, acido urico, calcio
o fosfato es mas propensa a la formacidn de calculos.

¢ pH de la orina: El pH de la orina también influye en la solubilidad de las sales y minerales.
La orina acida (pH bajo) favorece la formacién de célculos de acido Urico, mientras que la
orina alcalina (pH alto) favorece la formacidn de calculos de fosfato de calcio.

¢ Inhibidores de la formacion de calculos: La orina contiene sustancias naturales que
pueden prevenir la formacién de célculos, como el citrato y las proteinas. La deficiencia de
estos inhibidores puede aumentar el riesgo de formacidn de célculos.

e Motilidad urinaria: La adecuada circulacion de la orina a través de las vias urinarias ayuda
a prevenir la retencion de cristales y la formacién de calculos. La obstruccién o el reflujo de
orina pueden aumentar el riesgo de formacion de calculos.

CUADRO CLiNICO

Los sintomas de los calculos renales pueden variar dependiendo de la ubicacidn, el tamafio y la
composicion del calculo. (3) El sintoma mas comun es el dolor intenso y agudo en la parte baja
de la espalda o en el costado, que puede irradiarse hacia la ingle o la pierna. Este dolor se conoce
como "cdlico renal". (5)
Otros sintomas comunes incluyen:
e Nduseas y vémitos
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Sangre en la orina

Miccidn frecuente y dolorosa

Urgencia urinaria

Sensacion de que no se vacia completamente la vejiga

En algunos casos, los célculos renales pueden ser asintomaticos, es decir, no causar ningln

sintoma, hasta que se obstruyen las vias urinarias. Esto puede provocar complicaciones graves,

como infeccidn urinaria, dafio renal e incluso insuficiencia renal. (3)

Formas clinicas

Los calculos renales pueden clasificarse seguin su composicién en:

Calculos de oxalato de calcio: Son el tipo mas comun de calculos renales, representando
alrededor del 70-80% de todos los casos. Se forman por la combinacién de oxalato, un
compuesto que se encuentra en muchos alimentos, y calcio, un mineral que se encuentra
en la sangre y los huesos.

Calculos de acido Urico: Representan alrededor del 10-20% de todos los casos. Se forman
por la acumulacidn de acido urico en la orina, lo que puede ocurrir debido a una dieta rica
en purinas (presentes en carnes rojas, mariscos, embutidos y bebidas alcohdlicas), ciertas
condiciones médicas como la gota o |la deshidratacion.

Calculos de fosfato de calcio: Representan alrededor del 5-10% de todos los casos. Se
forman por la combinacidn de calcio y fosfato, dos minerales que se encuentran en grandes
cantidades en la orina.

Calculos de estruvita: Son menos comunes, representando menos del 1% de todos los
casos. Se forman por la acumulacidn de bacterias en la orina, lo que puede ocurrir en
personas con infecciones urinarias recurrentes o con obstruccién de las vias urinarias.
Calculos de cistina: Son raros, representando menos del 1% de todos los casos. Se forman
por la acumulacion de cistina en la orina, un aminoacido que se encuentra en algunas
proteinas. Las personas con cistinuria, una condicidn genética hereditaria, tienen un mayor
riesgo de formar este tipo de célculos.

Evolucion natural

La evolucion natural de los calculos renales es variable y depende de varios factores, como el

tamafio, la ubicaciéon y la composicién del calculo. (5)

Expulsion espontanea: En muchos casos, los calculos renales pequefios (menores de 5
mm) pueden expulsarse espontaneamente del cuerpo a través de la orina.

Obstruccion: Los calculos mas grandes o que se encuentran en ciertas ubicaciones
pueden obstruir las vias urinarias, lo que puede provocar dolor intenso, infeccion urinaria
e incluso dafio renal.

Recurrencia: Las personas que han tenido un episodio de calculos renales tienen un
mayor riesgo de experimentar otro en el futuro.

DIAGNOSTICO
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El diagndstico de los célculos renales se basa en una combinacién de historia clinica, examen

fisico, pruebas de laboratorio e imagenes. (5)

Historia clinica: El médico preguntard sobre los sintomas del paciente, incluyendo el tipo y la

intensidad del dolor, la presencia de sangre en la orina, los habitos alimenticios y el historial

médico personal y familiar.

Examen fisico: El médico puede realizar un examen fisico para buscar sensibilidad en la parte

baja de la espalda o los flancos, y para evaluar la presencia de fiebre o deshidratacion.

Pruebas de laboratorio: Las pruebas de laboratorio que pueden ser Utiles para el diagndstico de

los célculos renales incluyen: (6)

Andlisis de Orina: (Sensibilidad: 40-60% para calculos de calcio - Especificidad: 80-90%). La
presencia de hematuria (sangre) puede indicar un calculo que obstruye el flujo urinario. Los
cristales anormales pueden sugerir el tipo de calculo que se estd formando (oxalato, acido
urico). Niveles elevados de calcio, oxalato o acido Urico pueden aumentar el riesgo de
formacién de célculos.

Pruebas de funcion renal: Pueden evaluar el estado de los rifiones y detectar posibles
complicaciones de los caculos renales.

Niveles de calcio, acido urico y fésforo en sangre: Pueden ayudar a determinar el tipo de
calculo que esta causando el problema.

Pruebas de imagen: Las pruebas de imagen que pueden ser Uutiles para el diagnéstico de los

calculos renales incluyen: (6)

Radiografia abdominal: (Sensibilidad: 40-60% para célculos calcificados - Especificidad:
90-95%) Las estructuras radiopacas en la imagen pueden indicar calculos calcificados. Es
importante considerar la posibilidad de calculos no calcificados que no se visualizan en la
radiografia simple.

Tomografia computarizada (TC) abdominal: (Sensibilidad: 95 — 98% para cdlculos
calcificados y no calcificados — Especificidad 99%) Es una prueba mas sensible que la
radiografia. Brinda imagenes transversales detalladas que permiten identificar célculos de
menor tamafo y composicidn diversa. La TC es util para evaluar la anatomia del tracto
urinario y detectar posibles complicaciones.

RMN: (Sensibilidad: 90-95% para célculos no calcificados - Especificidad: 98-99%) Es
particularmente util para detectar calculos de acido urico que no son visibles en la TC. La
RMN no utiliza radiacién y puede ser util en pacientes con contraindicaciones para la TC.
Ecografia abdominal: Es una prueba no invasiva que puede ser Util para detectar calculos
en los rifones o en la vejiga.

Criterios diagndsticos:

El diagndstico de los calculos renales se basa en la presencia de uno o mas de los siguientes
criterios: (5), (6)

Sintomas caracteristicos: Dolor intenso en la parte baja de la espalda o en el costado,
nauseas y vomitos, sangre en la orina, miccién frecuente y dolorosa.

Evidencia en pruebas de imagen: Deteccion de un calculo en las vias urinarias mediante
radiografia, TC o ecografia.
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e Paso de un calculo: Expulsién espontanea de un calculo a través de la orina.
Diagnéstico diferencial:
Es importante diferenciar los calculos renales de otras causas de dolor abdominal o lumbar,
como: (7)
¢ Infeccién urinaria: Puede causar dolor en la parte baja del abdomen, miccién frecuente y
dolorosa, y sangre en la orina
e Cdlico biliar: Puede causar dolor intenso en la parte superior derecha del abdomen,
nauseas y vomitos.
e Pielonefritis: Es una infeccion del rindn que puede causar dolor en la parte baja de la
espalda o en el costado, fiebre, nduseas y vomitos.
e Hernia inguinal: Puede causar dolor o molestia en la ingle, especialmente al levantar
objetos pesados o toser.
¢ Enfermedad inflamatoria pélvica: Puede causar dolor en la parte baja del abdomen,
sangrado vaginal irregular y flujo vaginal anormal.

TRATAMIENTO

El tratamiento de los calculos renales depende de varios factores, como el tamario, la ubicacion,
la composicién del célculo y la gravedad de los sintomas.
Objetivos del tratamiento:
e Aliviar el dolor: El primer objetivo del tratamiento es aliviar el dolor intenso que puede
causar un calculo renal.
e Expulsar el calculo: El segundo objetivo es ayudar al cuerpo a expulsar el calculo a través
de la orina.
e Prevenir la recurrencia: El tercer objetivo es prevenir la formacion de nuevos cdlculos
renales en el futuro.
Medidas generales:
e Hidratacién: Beber abundantes liquidos, especialmente agua, es esencial para ayudar a
expulsar el calculo y prevenir la formacién de nuevos célculos.
e Analgésicos: Los analgésicos de venta libre, como el paracetamol o el ibuprofeno,
pueden ayudar a aliviar el dolor.
e Antiespasmddicos: Los antiespasmodicos pueden ayudar a relajar los musculos del
tracto urinario y aliviar el dolor célico.
Tratamiento farmacoldgico:
En algunos casos, puede ser necesario utilizar medicamentos para ayudar a expulsar el calculo o
prevenir la formacion de nuevos calculos. Los medicamentos utilizados para tratar los célculos
renales incluyen: (6)
1. Analgésicos:
El dolor intenso asociado a los calculos renales es un sintoma comun que requiere atencion
inmediata. Los analgésicos de venta libre, como el paracetamol (acetaminofén) o el
ibuprofeno, pueden ayudar a aliviar el dolor de forma temporal. La dosis recomendada varia
seglin el medicamento y la gravedad del dolor. Se debe seguir cuidadosamente las
instrucciones del fabricante y consultar con un médico en caso de dudas o si el dolor persiste.
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2. Alfa-bloqueantes:

Los alfa-blogueantes, como la tamsulosina o la terazosina, son medicamentos que relajan los

musculos del uréter, el conducto que transporta la orina desde los rifiones a la vejiga. Esta

relajacion puede facilitar el paso de los cédlculos pequefios a través del uréter, reduciendo el

dolor y el riesgo de complicaciones.

e Tamsulosina: La dosis habitual es de 0,4 mg una vez al dia. Sin embargo, la dosis puede
ajustarse segun la respuesta individual del paciente y la severidad del cuadro.

e Terazosina: La dosis habitual es de 2 mg una vez al dia. Al igual que la tamsulosina, la
dosis puede ajustarse segun la respuesta individual del paciente.

3. Antibiodticos:

En caso de que los célculos renales se asocien a una infeccion del tracto urinario, como la

pielonefritis, se prescriben antibidticos para combatir la infeccion. La eleccidn del antibidtico y

la dosis dependeran del tipo de bacteria que causa la infeccion y de la gravedad del cuadro.

4. Alopurinol:

El alopurinol es un medicamento utilizado para reducir los niveles de acido Urico en sangre.

Estd indicado en el tratamiento de los calculos renales de acido urico, un tipo comun de calculo.

e Dosis inicial: 300 mg al dia.

e Ajuste de la dosis: La dosis puede ajustarse gradualmente segun los niveles de acido
urico en sangre y la respuesta individual del paciente.

5. Citrato de potasio:

El citrato de potasio se utiliza para alcalinizar la orina, lo que puede ayudar a prevenir la

formacidn de calculos de acido urico y de fosfato de calcio.

e Dosis inicial: 30-60 mEq/dia.

e Ajuste de la dosis: La dosis puede ajustarse segun el pH de la orina y la respuesta
individual del paciente.

Procedimientos invasivos:

En algunos casos, puede ser necesario realizar un procedimiento invasivo para remover el
calculo. Los procedimientos invasivos que se pueden utilizar para tratar los cédlculos renales
incluyen: (5)

e Litotricia extracorpdrea por ondas de choque (LEOC): Utiliza ondas de sonido para
romper el calculo en fragmentos mas pequefnos que puedan expulsarse a través de la
orina.

e Ureterorrenoscopia (URS): Se introduce un endoscopio flexible a través de la uretra y el
uréter hasta el rifidn para localizar y fragmentar el célculo con laser o ultrasonido.

¢ Nefrolitotomia percutanea (NLP): Se realiza una pequeiia incisidn en la piel de la espalda
y se introduce un instrumento para localizar y fragmentar el calculo.

Tratamiento no farmacolégico

Ademas del tratamiento farmacolégico, existen algunas medidas no farmacoldgicas que pueden
ayudar a prevenir la formacién de nuevos calculos renales: (7)

o Dieta: Se recomienda una dieta baja en oxalato, purinas, sodio y fructosa.
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e Aumento de la ingesta de calcio: Se recomienda una ingesta adecuada de calcio en la
dieta, ya que un consumo bajo de calcio puede aumentar el riesgo de formacidn de célculos
de oxalato de calcio.

e Actividad fisica: Se recomienda realizar actividad fisica regular para ayudar a mantener un
peso saludable y prevenir la formacién de calculos.

e Suplementos: En algunos casos, los suplementos de citrato de potasio o magnesio pueden
ser Utiles para prevenir la formacion de célculos.

SEGUIMIENTO

Es importante que las personas que han tenido un episodio de cédlculos renales sean seguidas por
su médico para prevenir la recurrencia. Puede incluir: (6)

e Andlisis de orina periddicos: Para detectar signos tempranos de formacién de célculos.

e Pruebas de imagen: Para detectar la presencia de nuevos calculos.

¢ Modificaciones en el estilo de vida: Para prevenir la formacién de nuevos calculos.

PREVENCION

La prevencién de los calculos renales es una parte importante del tratamiento. Las siguientes

medidas pueden ayudar a prevenir la formacion de nuevos célculos: (7)

e Beber abundantes liquidos: Se recomienda beber de 2 a 3 litros de liquidos al dia,
principalmente agua.

e Seguir una dieta saludable: Se recomienda una dieta baja en oxalato, purinas, sodio y
fructosa.

¢ Mantener un peso saludable: El sobrepeso y la obesidad aumentan el riesgo de formacion
de calculos renales.

¢ Realizar actividad fisica regular: Se recomienda realizar al menos 30 minutos de actividad
fisica moderada la mayoria de los dias de la semana.

e Evitar fumar: El tabaquismo aumenta el riesgo de formacidn de calculos renales.

¢ Limitar el consumo de alcohol: El consumo excesivo de alcohol puede aumentar el riesgo
de formacion de calculos de acido urico.

¢ Tomar los medicamentos segun las indicaciones: Si le han recetado medicamentos para
prevenir la formacion de calculos, es importante tomarlos segun las indicaciones de su
médico.

CONCLUSION

Los calculos renales son un problema de salud comin que puede causar dolor intenso y otras
complicaciones. El diagndstico y tratamiento tempranos son importantes para prevenir la
recurrencia y las complicaciones. Con un tratamiento adecuado y medidas preventivas, la
mayoria de las personas pueden prevenir la formacion de nuevos calculos renales y vivir una vida
saludable.
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CAPITULO 10

DERMATOLOGIA

Dra. Adriana Camila Estrada Villarreal

Dermatitis atopica

RESUMEN:

La dermatitis atopica es una patologia que afecta a la barrera protectora de la piel, cursa con
inflamacién cronica lo cual ocasiona episodios recurrentes. Afecta a la poblacién general, sin
embargo, presenta una mayor prevalencia en nifios y adolescentes. (1) Su etiologia es
multifactorial, intervienen factores inmunitarios, metabdlicos, genéticos, psicoldgicos y
ambientales. Los pacientes que presentan esta enfermedad suelen presentar a su vez rinitis
alérgica, asma bronquial, o alergias alimentarias, cuando se presentan estas patologias juntas se
denomina “marcha atépica". (2) Se debe realizar el diagndstico diferencial con otros tipos de
dermatitis como: dermatitis seborreica, dermatitis de contacto, psoriasis, tifia corporal. El
tratamiento que se emplea en el eccema atépico depende de la edad, la etapa y grado de
severidad que presente cada paciente, el objetivo principal es reducir los sintomas y signos,
prevenir exacerbaciones. (1)

Palabras clave: Dermatitis Atdpica; inflamacion; alergia; marcha atdpica.

DEFINICION:

La dermatitis atdpica (DA) también conocida como eccema tépico se define como un trastorno
cutdneo el cual cursa con un proceso inflamatorio crénico y recidivante, se caracteriza
principalmente por ser pruriginosa. Dentro de sus manifestaciones clinicas se incluyen; prurito,
descamacion, eritema, piel seca, supuracion, formacién de costras y liquenificacion. (2)

La piel es la barrera que nos protege de factores ambientales, microorganismos, alérgenos,
cuando esta sufre alteraciones en su morfofuncidon se presenta la enfermedad. Los factores
genéticos, inmunitarios, ambientales son parte de la etiologia de la dermatitis atdpica. (2)

EPIDEMIOLOGIA:

Esta enfermedad afecta a millones de personas alrededor del mundo, se presenta en todos los
grupos etarios, hombres y mujeres de todas las razas, frecuentemente se relaciona con otras
enfermedades atdpicas. Entre los diferentes estudios de investigacion realizados acerca de datos
epidemioldgicos de esta patologia se evidencian grandes variaciones entre paises y grupos
étnicos.
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La prevalencia estimada en nifos es del 15% al 25%, en adultos los datos oscilan entre 1% al 10%.
Con respecto a la edad que se presenta esta patologia durante los primeros seis meses de vida el
corresponde al 45 %, durante el primer afio el 60% y antes de los cinco afios el 85%. (3)

Durante las ultimas décadas la prevalencia ha aumentado entre 2 a 3 veces, especialmente en
Estados Unidos, Europa y Japodn, los posibles contribuyentes de este aumento son los factores
sociales y ambientales. (3)

En Ecuador se realizo el estudio ISAAC lll durante los afios 2003-2004, tiene un nivel de confianza
del 95% y un error de +/- 1.73 en los dos grupos etarios y su validacién ha sido realizada por
ISAAC internacional. (4) Se aplico el cuestionario ISAAC a 3055 madres de nifios con edad de 6 a
7 afios, el resultado de esta investigacidn evidencio que 33.6% presentd lesiones eccematosas en
alguin momento de su vida, el 10.9% de los nifios ya tenian un diagndstico previo, sin embargo,
solo el 8% tenia un tratamiento establecido.

En el grupo de adolescentes de 13 a 14 afios participaron 3014, de los cuales el 30% presentaron
alguna vez en su vida sintomas relacionados con dermatitis atdpica, el 12 % de los pacientes ya
tenian un diagnéstico y Unicamente el 5% recibian tratamiento. (4)

ETIOLOGIA:

La etiologia de la dermatitis atdpica es multifactorial, la interaccion entre factores exdgenos y
enddgenos desencadenan y/o exacerban la enfermedad. Los factores genéticos, inmunitarios y
ambientales causan disfuncién de la barrera protectora de la piel.

e Genéticos: en los pacientes que existe influencia genética la barrera epidérmica es
defectuosa, a nivel molecular se explica por qué existen variantes de pérdida de funcion
enlalineaterminal en el gen FLG, el cual es encargado de codificar |la proteina de barrera
cutanea filagrina. (3)

Se han realizado varios estudios donde se demuestra que el tener padres con atépica
aumenta el riesgo de padecer la enfermedad, la bibliografia registra que si uno de los
progenitores es atdpico el riesgo de desarrollar DA es de 3 veces mayor, en el caso de
gue ambos progenitores sean atépicos el riesgo aumenta 5 veces. (2)

e Inmunitarios: A nivel inmunitario en esta enfermedad hay un predominio de Th2 los
cuales son una subpoblacién de los linfocitos CD4 +. Los Th2 liberan diferentes
interleucinas que activan las células B. En pacientes atépicos hay una mayor produccion
de IL- 4 el cual es un potente estimulador de IgkE. (2)
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Otras células del sistema inmunitario juegan un rol fundamental en esta patologia,
cuando existe una lesion en la piel los eosindfilos se dirigen para provocar una reaccion
inflamatoria. (2)

e Ambientales: dado que cada paciente se desenvuelve en un ambiente diferente los
factores ambientales son distintos entre ellos. Se ha descrito que los alimentos irritantes,
agua contamina, sequedad ambiental, uso de quimicos o detergentes en prendas de
vestir pueden desencadenar o empeoran la sintomatologia dado que la barrera
protectora de la piel ya presenta un dafo preexistente. (3)(5)

FISIOPATOLOGIA:

Dado que la etiologia de la dermatitis atdpica es multifactorial la fisiopatologia es el resultado de
la interaccion entre los factores genéticos, inmunitarios, ambientales, alteracion en el
microbioma cutaneo. Para entender la patogenia de la DA es necesario conocer lo morfofunciéon
de la piel.

Desde el punto de vista anatémico y funcional la piel cumple con diferentes funciones como;
proteccidn fisica y mecanica, la termorregulacion, respuesta inmunoldgica y la sensibilidad. (6)
Cumple el rol de proteger a todos los sistemas orgdnicos del cuerpo y mantener la homeostasis,
es la primera barrera de defensa al exterior, nos cubre de dafos fisicos, quimicos y de
microorganismos. (7) La piel se divide en diferentes estratos, pero uno de los mas importantes
es el estrato corneo, este desarrolla distintas funciones entre ellas; previene la perdida
transcutanea de agua, proporciona una barrera antimicrobiana, este estrado estd compuesto de
colesterol, ceramidas y acidos grasos libres. (8)

Las teorias fisiopatoldgicas apuntan que uno de los pilares de esta enfermedad es la disfuncién
de la barrera cutanea, esta alteracion se puede dar por diferentes factores. La mutacion en el gen
de filagrina (FLG) provoca que exista una disminucién de granulos de queratohialina, lo cual
genera alteracién del estrato granuloso, afectando finalmente a la morfofuncién normal del
estrado corneo ya que no hay una adecuada diferenciacién y crecimiento. (8)

El pH del estrato corneo también se altera por esta mutacién y genera disfuncién de la barrera,
se vuelve menos acido, lo cual permite que las proteasas se activen causando degradacién de los
corneodesmososmas y de enzimas que participan en el metabolismo de los lipidos, el pH menos
acido no permite que se proteja de microrganismos patégenos y de que exista crecimiento
adecuado de la flora cutdnea, lo cual facilita de que piel sufra infecciones con mayor facilidad. (8)

En la dermatitis atdpica interviene lainmunidad innata y adquirida, cuando la barrera cutanea es
lesionada se estimulan los receptores tipo Toll, conduce a liberaciéon de células dendriticas,
mastocitos, basofilos y Th2. La activacion de Th2 liberan interleucinas, siendo la de mayor
relevancia la IL-4, esta promueve la inflamacién, asi como el cambid de clase de IgE de las células
B. (2). Las interleucinas que libera el Th2 afecta la barrera protectora de la piel al suprimir la
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expresion de genes de diferenciacion de queratinocitos terminales, inhibir la produccion de AMP
y promover la hiperplasia epidérmica. (2)

Los factores sociales y ambientales también intervienen la fisiopatologia, la perdida transdérmica
de agua puede darse por exposicion de larga duracién a un ambiente humedo. (8) En los
glucocorticoides pueden llegar a presentarse cambios por los niveles altos de estrés, se afecta la
sintesis de acidos libres, ceramidas, colesterol perjudicando a la barrera hidrofdbica lo que
desencadena una mayor pérdida de agua, lo que a largo tiempo crea un ambiente inflamatorio
por disfuncién de la barrera cutadnea. (8)

CLiNICA:

Como se menciond anteriormente la DA se presenta en todas las edades, la bibliografia describe
tres fases cronoldgicas: del lactante, del escolar y el adulto. (9)

e Fase del lactante y nifios pequenos: las lesiones que aparecen en estos pacientes inician
entre las primeras semanas de vida y los dos meses, suelen desaparecer a los dos afnos
de edad sin dejar secuelas. (9) Generalmente el eccema se localiza en las mejillas, sin
embargo, también se pueden localizar en pliegues retroauriculares, cuero cabelludo,
tronco, o presentarse de manera difusa, es importante mencionar que generalmente no
afecta a la zona del pafial. Las lesiones son eritematosas, pruriginosas y escamosas, en
casos graves se pueden presentar costras. (2)

Cuando aparecen a nivel de cuero cabelludo la DA se suele confundir con dermatitis
seborreica, es posible que coexistan o no estas dos patologias por lo tanto es
fundamental el diagnostico diferencial.

Imagenl: Dermatitis atdpica del lactante

Imagen tomada de: Roberto Arenas Guzmdn, Dermatologia. Atlas, diagndstico y tratamiento, 2024

e Fase del escolar y adolescentes: en este grupo etario las lesiones afectan a zonas de
flexidn, en el rostro se presenta en los parpados y en la regidn perioral, se distribuye a
nivel del cuerpo en el cuello, las mufiecas, fosas antecubital y poplitea, los tobillos, las
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plantas de los pies. (2) Las lesiones son placas eccematosas o liquenificadas, con menor
exudacion, suelen ceder de manera espontanea, sin embargo, los sintomas como el
prurito intenso, irritabilidad e insomnio hace que los padres lleven de manera frecuente
a sus hijos a consulta médica. (9)

Imagen 2: Dermatitis atépica del escolar

Imagen tomada de: Roberto Arenas Guzmdn, Dermatologia. Atlas, diagndstico y tratamiento,2024

e Fase del adulto: es menos frecuente en los adultos, pero puede presentarse incluso
durante la senectud, las areas mas afectadas con placas de liquenificacién son las
superficies de flexidn, dorso de las manos, cuello; conocido por especialistas como
“cuello sucio atépico”, con menos frecuencia la DA puede afectar a el drea genital y
glutea. (2)

Imagen 3: Dermatitis atdpica en cuello

Imagen tomada de: Silverberg J & Howe W, Atopic dermatitis: Pathogenesis, clinical manifestations, and
diagnosis, 2024

DIAGNOSTICO:
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El diagndstico de esta patologia como es principalmente clinico, el primer paso es realizar una
historia clinica completa, en la anamnesis es importante tomar en cuenta; edad del paciente,
etnia, antecedentes familiares de rinitis alérgica, asma o alguna enfermedad atdpica, aparicion
de los signos y sintomas, evolucién de las lesiones, exacerbacidn con alimentos, medicamentos
0 quimicos, cambios de clima asociados.(10) La edad del paciente nos guia al lugar donde buscar
las lesiones, sin embargo, siempre es indispensable realizar el examen fisico completo y analizar
detenidamente la morfologia y distribucidn de cada lesidn. La dermatitis atdpica puede tener
una presentacion aguda, subaguda o crénica, en la mayoria de paciente se presenta un eccema
crénico recidivante. (10) . Los especialistas también pueden emplear los criterios de Hanifin y
Rajka para el diagndstico, el paciente debe cumplir con tres o mas criterios mayores y tres o mas
criterios menores. (2)

Las pruebas de laboratorio en esta patologia no son de uso rutinario, cuando el médico
especialista solicite pruebas completarias debe ser en casos seleccionados, cuando se sospechas
de otras enfermedades cutaneas se puede solicitar; niveles de IgE, pruebas de parche, biopsia
cutanea, preparacién de hidroxido de potasio. (11)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

En los lactantes es necesario realizar el diagndstico diferencial con dermatitis seborreica, cuando
las lesiones se localizas en la zona de cuero cabelludo es cuando generalmente se puede cometer
un error en el diagndstico.(10) Es fundamental conocer que en la dermatitis seborreica las
lesiones son amarillas o de color rojo salmdén con descamacidn grasosa y con poco o ningun nivel
de prurito. (2)

En la dermatitis de contacto alérgica o irritativa los pacientes suelen tener el antecedente de
exposicién a irritantes, las lesiones afectan a un area especifica de la piel. (9) Es complicado
realizar el diagnostico entre la dermatitis atépica y de contando dado que la morfologia es similar,
por lo tanto, se recomienda realizar la prueba del parche cuando la sospecha diagnostica es alta.

(2)

En lactantes y escolares la psoriasis afecta la zona del pafial, la lesion es bien delimitada,
eritematosa, persistente y cubierta con escamas. (12)

La escabiosis tiende a presentarse de manera difusa, a nivel de palmas y plantas las lesiones son
vesicopustulosas, para realizar el diagndstico se debe visualizar por microscopia o dermatoscopia
huevos o acaros en muestras superficiales cutaneas.(13)

Otra de las enfermedades con la que los profesionales de la salud confunden a la DA es con la
tifa corporal, en esta enfermedad la lesién es inicia con una pdpula descamativa roja, se extiende
de manera centrifuga, posteriormente se presenta como una placa anular con borde
descamativo, bien delimitado con una leve elevacidn, en el centro cuando se produce el proceso
de curacion produce un aspecto de “anillo”. (14)

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:
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Para iniciar el tratamiento para la dermatitis atdpica, es necesario que el medico tenga un
enfoque biopsicosocial, ya que esta enfermedad por su sintomatologia y cronicidad afectan la
calidad de vida.(11) En la guia de practica clinica del National Institute for Health and Care
Excellence se encuentra esta escala para evaluar la gravedad de la dermatitis atdpica. Se debe
considerar la severidad fisica y el impacto en la calidad de vida para realizar un manejo integral
del paciente. (11)

Tabla 1: Gravedad de la dermatitis atdpica

Gravedad Severidad fisica Impacto en la calidad de vida y en el
bienestar psicosocial
Leve Areas de piel seca, picazén poco | Poco impacto en las actividades
frecuente (con o sin pequenfias areas de | cotidianas, el suefio y el bienestar
enrojecimiento) (11) psicosocial. (11)
Moderado Areas de piel seca, picazén frecuente, | Impacto moderado en las actividades

engrosamiento localizado de la piel) | frecuentemente alterado. (11)
(11)

enrojecimiento (con o sin excoriaciény | cotidianas y el bienestar psicosocial, suefio

la piel, sangrado, supuracion, | (11)
agrietamiento y alteracién de Ia
pigmentacion) (11)

Severo Areas extensas de piel seca, picazén | Limitacién grave de las actividades
incesante, enrojecimiento (con o sin | cotidianas y  del funcionamiento
excoriacién, engrosamiento extenso de | psicosocial, pérdida de suefio nocturna.

Fuente: National Institute for Health and Care Excellence, Atopic eczema in under 12s: diagnosis and management
Clinical guideline 2007.

Cuando se clasifica que el paciente tiene un nivel de gravedad leve a moderado se inicia el
tratamiento con corticoesteroides tépicos como monoterapia y emolientes. Se indica al paciente
y a su cuidador que debe aplicar una o dos veces al dia la cantidad adecuada en las lesiones
durante maximo dos semanas. (10) Posterior al tratamiento inicia se emplea el de
mantenimiento, este consiste en la terapia proactiva usando corticoesteroides tdpicos o
inhibidores de la calcineurina, se debe aplicar una vez al dia durante dos o tres dias a la semana
en las zonas que estaban afectadas. (2,10)

El tratamiento sistémico se usa en pacientes con enfermedad moderada persistente a grave,
actualmente se sugiere el uso de inmunomoduladores bioldgicos, estos tienen un nivel alto de
seguridad. En caso de no estas disponibles se pude usar inmunosupresores convencionales, otros
inmunomoduladores o fototerapia. (7)

En los pacientes que no hay una buena respuesta con el uso de agentes bioldgicos se pude
emplear los inhibidores orales de la cinasa Janus (JAK), se debe evaluar previamente a su uso los
factores de riesgo de cada paciente ya que estos farmacos pueden llegar a presentar efectos

adversos que agraven una comorbilidad preexistente. (15)
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En lactantes y preescolares no se debe usar fototerapia con luz ultravioleta B, se aconseja en
adolescentes y adultos. (15)

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO:

Como se menciond anteriormente la dermatitis atdpica genera un nivel de impacto negativo en
la calidad de vida de los pacientes, por lo tanto, se requiere de un manejo multidisciplinar. Los
pacientes tienden a desarrollar niveles de estrés mas altos, alteraciones en él comportamiento e
insomnio, se sugiere proporcionar apoyo psicolégico. (9,15)

Se debe enseiiar a los cuidadores y al paciente que se evite los cambios bruscos de clima, se
recomienda que sea de preferencia un clima templado y seco. La ropa de lana o sintética pude
llegar a desencadenar o exacerbar los sintomas, de preferencia debe usar ropa de algoddn, no se
debe usar en la ropa quimicos como detergentes, aromatizantes, blanqueadores ni suavizantes.
(15)

El paciente tiene que bafiarse con agua tibia y sustitos del jabén convencional, no debe
friccionarse la piel. En lo posible se recomida evitar el uso de cosméticos, se aconseja el uso de
protector solar. (15)
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CAPITULO 11

GINECOLOGIA
Dra. MERY PAULINA GARCES GUEVARA

Trastornos hipertensivos del embarazo.

RESUMEN

Los trastornos hipertensivos, son una de las principales complicaciones que afectan el embarazo,

lo cual los convierte en una de las causas mas importante de alta tasa de morbimortalidad
materna y fetal. Tanto el diagnostico como el tratamiento de la hipertensidn en el embarazo, no
han variado esencialmente, las diferentes guias existentes concuerdan en su manejo y
diagndstico, es una patologia de riesgo tanto para el feto como para la gestante, el diagndstico
es muy importante, asi como los controles prenatales, son los que van a determinar el
manejo mds optimo, con la menor tasa de complicaciones posibles, ya que dentro de la
hipertensidon se pueden producir complicaciones como el sindrome de Hellp, preeclampsia,
eclampsia, desprendimiento de placenta, prematuridad, por nombrar los mas destacados.

Palabras clave: Hipertension; Fetal; Preeclampsia; Hellp; Magnesio

DEFINICION

Los trastornos hipertensivos, son una de las principales complicaciones que afectan el
embarazo, lo cual los convierte en una de las causas mas importante de alta tasa de
morbimortalidad materna y fetal. Los trastornos hipertensivos se clasifican de acuerdo a
caracteristicas y criterios clinicos establecidos. EI 80% de los casos aproximadamente, se
presentan durante el término de la edad gestacional, mientras que el porcentaje restante inicia
a edades gestacionales mds tempranas. Esto presenta un impacto en el prondstico y
resultado final, debido que a mayor edad gestacional, existe mejor prondstico, sin embargo,
a meno-res edades, el riesgo aumenta y los resulta-dos son desfavorables (1).

La preeclampsia es uno de los trastornos hipertensivos que se presenta en el embarazo y el
postparto, que evidencia disfuncién orgdnica en cadena y proteinuria. Es posible diagnosticarla
a partir de las 20 semanas de gestacion al identificar presion arterial elevada, persistente, que
sea mayor a 140/90mmHg, o a 160/90 en pacientes con hipertension crénica. En Estados Unidos
aparece en 3 a 4 de cada 100 embarazadas (2).
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EPIDEMIOLOGIA

A nivel mundial existe una gran cantidad de muertes maternas, se puede decir que al-rededor
de 830 mujeres mueren al dia por complicaciones en el periodo de gestacion o en al
momento de parir. En el afo 2015 hay un porcentaje de 303.000 muertes maternas, las
cuales se distribuyen en el embarazo, durante o después del parto, cabe recalcar que la mayor
parte de muertes maternas se dan en paises de bajos recursos. En el afio 2021 de entre todos
los trastornos hipertensivos que se presentan en el embarazo, la preeclampsia y la
eclampsia forman parte del 75% de las complicaciones causantes de muertes maternas a
nivel mundial, localizdndose por detrds de otros factores causantes de morbimortalidad
materna como son hemorragias e infecciones postparto, por otro lado, el sindrome de hellp
(SH) se asocia a una complicacion de la preeclampsia, esto en el 10 - 20% de las gestantes
con preeclampsia grave (3).

En América Latina y el Caribe, los trastornos hipertensivos son responsables de casi el 26 %
de todas las muertes maternas. En Ecuador, entre las principales causas de mortalidad
materna se ubican los trastornos hipertensivos, las hemorragias obstétricas y todas las causas
indirectas. La preeclampsia y la eclampsia representan la principal causa de muerte materna
con un 27,53 % aproximadamente (4)

CLASIFICACION

Segun la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) y el Colegio Americano de Gineco-obstetricia
(ACOG) los trastornos hipertensivos asociados al embarazo se clasifican en cuatro grupos:
HTA crdnica, hipertension gestacional, preeclampsia y preeclampsia asociada a HTA crénica (5).

¢ Hipertension antes del embarazo (HTAC crénica): Es aquella que precede el embarazo
o aparece antes de las 20 semanas de gestacién. En estas pacientes debe descartarse HTA
secundaria antes de considerar HTA esencial. Idealmente, deben recibir asesora-miento antes del
embarazo, manejo con farmacos apropiados y ser referidas a centros obstétricos para manejo
de la gestacion por riesgo de desarrollar preeclampsia (5).

¢ Hipertensién gestacional: Hipertension detectada luego de la semana 20 de gestacion
en ausencia de manifestaciones de preeclampsia. Es necesario evaluar proteinuria, descartar
por laboratorio disfuncién de érganos y evaluar por ultrasonido el crecimiento fetal en
todas las mujeres asintomaticas con inicio de HTA luego de las 20 semanas de gestacién. Existe
riesgo de progresion a preeclampsia en cerca del 25 % de las pacientes (5).

® Preeclampsia Inicio de HTA: luego de la semana 20 de gestacién con proteinuria. La
presentacién puede ser incluso en el postparto. En ausencia de proteinuria la preeclampsia
se diagnostica por la presencia de HTA asociada a daio de drgano blanco. La enfermedad grave
puede desarrollarse rdpidamente aun en mujeres con manifestaciones inicia-les leves. Debe
tenerse en cuenta el empeoramiento de sintomas visuales, dolor abdominal, nauseas, vémito
y cefalea. Se considera marcador de gravedad el inicio temprano < 34 semanas (5).
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* Preeclampsia asociada a hipertensidn arterial crénica: Se presenta en mujeres que tienen
HTA conocida, pero desarrollan empeoramiento de la HTA en combi-nacion con proteinuria,
nueva disfuncion de érgano o disfuncidon utero-placentaria. En el espectro de la preeclampsia se
encuentran dos alteraciones adicionales que corresponden a las formas de presentacion
mas grave de los trastornos hipertensivos asociados al embarazo, los cuales son1, el sindrome
HELLP, que es-cribe una serie de manifestaciones, entre ellas, hemdlisis (anemia con evidencia
de hemodlisis), elevacion de las enzimas hepaticas (transaminasas mayores a dos veces el
rango normal) y trombocitopenia, y la eclampsia, que se refiere a la presencia de
convulsiones tonicocldnicas focales o multifocales en la mujer embarazada, durante el parto o
el postparto sin otra causa atribuible, como epilepsia, isquemia cerebral, hemorragia
intracraneana o uso de medicamentos (5).

Factores epidemioldgicos de la hipertension en el embarazo

¢ Nuliparidad: Aquellos estudios que proponen la Nuliparidad como factor de riesgo,
plantean que en la mujer se crean mecanismos inmunoldgicos para tolerar los antigenos
paternos del liquido seminal. Esto sugiere que la mujer debe acostumbrase al semen del futuro
padre de su hijo, antes de ser fertilizada, para no desarrollar el rechazo del huésped (el feto)
ya que posee el 50% de estructura antigeno de origen paterno, lo que desencadena la pobre
implantacién placentaria y la posibilidad consiguiente de preeclampsia (6).

¢ Edad: La edad es un factor epidemiolégico bien estudiado durante largo tiempo en la HTA del
embarazo, por lo que se ha llegado a un unanime acuerdo en la literatura médica acerca del
riesgo de las edades extremas (menos de 20 afios y mas de 35 afios) de la vida reproductiva, por
lo que se considera un factor elemental a considerar en la primera consulta prenatal (6).

¢ Gestacion Multiple: La tasa de gemelaridad ha venido incrementandose en el mundo, a
causa de la utilizacion técnicas de reproduccidn asistida, y con ella, las complicaciones del
embarazo. Algunos autores, como Sazonova y otros (2013), afirman que esto se debe a que el
aumento de la masa placentaria es mayor en comparacién con los embarazos Unicos. Al
respecto, aun existen diferentes criterios (6).

e Condicidon Socio-econdmica: Muchos autores estan de acuerdo, en que la incidencia de
preeclampsia tiende a ser mayor en entornos socioeconémicos mas desfavorecidos con
menor posibilidad de asistencia y control prenatal de calidad, y en paises donde la prevalencia
de enfermedades cardiovasculares es muy alta (6).
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¢ Etnia: Aunque no es un factor epidemiolégico consensuado, pero para algunos paises
funciona su consideracién: “La HTA es mas prevalente en la poblacion negra que en otras
poblaciones que viven en Europa, asi mismo se ha observado en Estados Unidos” . Segun
la encuesta National Health and Nutrition Examination Survey Il (NHANES Il) de Estados
Unidos, “la prevalencia de HTA crdnica en las mujeres premenopausicas aumenta con la edad y
puede ser tan alta como 40% en afrodescendientes y cercana a 20% en mujeres blancas” (6).

¢ Antecedentes familiares con HTA durante el embarazo: Parte de los factores consensuados
por los estudios epidemioldgicos, y avalado por instituciones como la OMS, es el de antecedentes
familiares con HTA durante el embarazo. Asi pues, “en las mujeres que tuvieron preeclampsia,
entre el 20% y el 40% de sus hijas y entre el 11% y el 37% de sus hermanas también tendra el
trastorno” (6).

¢ Obesidad: Un indice de masa corporal > 35 kg/m2 es un factor de riesgo y co-morbilidad
para desarrollar un trastorno hipertensivo que puede evolucionar en preeclampsia. Por lo
tanto, se debe insistir, sobre manera, en pacientes con embarazos anteriores con
preeclampsia para que logren mantenerse en un indice de masa corporal adecuado (18,5-24,9
kg/m?2) antes de quedar nuevamente embarazadas (6).

Complicaciones

Entre las complicaciones de la preeclampsia se incluyen las siguientes:

e Restriccion del crecimiento fetal. La preeclampsia afecta a las arterias que suministran
sangre a la placenta. Si la placenta no recibe la cantidad suficiente de sangre, el bebé puede
recibir un nivel inadecuado de sangre y oxigeno, y menos nutrientes. Esto puede ocasionar
un crecimiento lento, conocido como "restriccion del crecimiento fetal”, bajo peso al nacer o
parto prematuro (7).

¢ Nacimiento prematuro. Si tienes preeclampsia con caracteristicas graves, es posible que
debas adelantar el parto para salvar tu viday la de tu bebé. Si el bebé nace prematuro, puede
tener problemas respiratorios o de otro tipo. Tu proveedor de atencion médica te ayudara
a comprender cudl es el momento ideal para el parto (7).

¢ Desprendimiento de placenta. La preeclampsia aumenta el riesgo de tener desprendimiento
de la placenta, un trastorno que consiste en la separacién de la placenta de la pared interior
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del uUtero antes del parto. Un desprendimiento grave puede ocasionar un sangrado intenso,
gue puede poner en riesgo tu viday la de tu bebé (7).

¢ Sindrome de HELLP. cuyas siglas significan hemdlisis (la destruccion de los glébulos rojos),
aumento de enzimas hepaticas y recuento bajo de plaquetas, es una forma mas grave de la
preeclampsiay puede poner en riesgo rapidamente tu vida y la de tu bebé. Dafio a otros érganos.
La preeclampsia puede danar los rifiones, el higado, los pulmones, el corazén o los ojos, y
causar un accidente.

TRATAMIENTO

La HG se puede diagnosticar desde el primer nivel de atencién. Se debe solicitar toma de la
presién arterial, examen general de orina, hematocrito enzimas hepaticas, lactato
deshidrogenasa, creatinina sérica y 4cido Urico. Otros examenes importantes son: la
ecografia renal y abdominal, ecografia Doppler de las arterias uterinas, las pruebas de
bienestar fetal.

Existen pruebas bioquimicas que tienen un valor predictivo sobre la PE, como el factor de
crecimiento placentario y la tirosina quinasa 1soluble tipo fms, pero aun se encuentran en
estudio para determinar la precision (8).El diagndstico diferencial se puede realizar con la
purpura trombocitopenia trombotica, sindrome urémico hemolitico, esteatosis  hepatica ,
sindrome de Cushing y causas secundarias como feocromocitoma o medicamentos que
alteran las cifras de la presion arterial (8).Las guias actuales para el manejo clinico de la
HIE promocionan el uso de farmacos antihipertensivos como metildopa, labetalol, oxprenolol,
nifedipina, hidralazina y prazosina, esencialmente. No obstante, éstos se han asociado con
problemas practicos significativos, como efectividad reducida y la incidencia de efectos
adversos severos o intolerables.

Esto ha llevado a la exploraciéon de nuevas clases farmacoldgicas en este escenario; o la
expansion del catdlogo de farmacos en uso en clases ya en uso. En este sentido, se han
destacado los bloqueadores de canales de calcio (BCC) mas alld de la nifedipina. Moléculas
como el diltiazem y el verapamilo han mostrado promesa en el tratamiento de la EIH.
Ademas, en general, los BCC han mostrado ser seguros durante el embarazo, sin influencia
significativa sobre el desarrollo fetal, y niguna teratogenicidad (9).Otra opcion es el uso de
inhibidores de la Rho-kinasa, entre los cuales se encuentra el fasudil, actualmente aprobado
para el tratamiento de la HTP y el espasmo vas-cular cerebral. Su accién resulta en mayor
produccion de NO en el endotelio, facilitan-do la vasodilatacidon. La evidencia para el uso de
fasudil durante el embarazo es aun netamente experimental, con reportes de correccién de
la restriccion del crecimiento intrauterino en modelos animales tras su administracion.
Finalmente, el uso de inhibidores de la xantina oxidasa, como el alopurinol, también podrian
ser Utiles en este escenario.
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El alopurinol ha mostrado asociarse con reduccidon de la presion arterial de la hiperplasia
de la neointima en la HTA. Su uso en la HTP o HIE es aun puramente una propuesta de
basamento tedrico. Actualmente se encuentra una nueva clase farmacoldgica compuesta
por activadores de la guanilato ciclasa soluble, la enzima catalizadora de la produccion de
cGMP. Es-tos agentes potenciarian la sefalizacion por NO en las CML de la pared vascular.
Los farmacos en esta clase son cineiquat y riociquat, actualmente en estudios de Fase 2, y sus
efectos en el embarazo son aun desconocidos (9).
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CAPITULO 12
GASTROENTEROLOGIA

CIRROSIS HEPATICA

Dra. Diana Armijos

Resumen

La cirrosis hepatica es una de las principales causas de muerte en Ecuador. Nuevas
investigaciones establecen que la fibrosis hepatica es un 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
la descompensacion. Cuando existen signos o sintomas conjuntamente con pruebas hepaticas
alteradas se debe iniciar una evaluacidn exhaustiva lo mas pronto posible.

Las causas mas comunes de cirrosis son virales, enfermedad hepatica alcohdlica y esteatosis
hepatica no alcohdlica. La evaluacidn inicial debe incluir pruebas serolégicas virales y hepaticas
ademas de tiempos de coagulacion que incluyan el tiempo de internacionalizacién
randomizado, 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 intensificacién de la diéresis, restriccion de sal, profilaxis antibidtica
para evitar peritonitis bacteriana espontanea esto cuando es necesario.

La encefalopatia hepatica 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

Introduccion

La cirrosis hepatica es un proceso difuso que provoca un dafio 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 y mortalidad (1)
Se considera una enfermedad poco conocida por las personas 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 socioeconémico con
alta presencia en personas de raza negra, latinoamericanos y personas de bajos recursos (2).
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Involucran un alto costo econdmico para los 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 las hepatitis virales (principalmente el virus de hepatitis C (VHC) y el virus de hepatitis B
(VHB), enfermedad hepatica alcohdlica y estenosis no alcohdlica.

El virus de hepatitis C causa cirrosis principalmente en pacientes con trasplante hepatico. Existe
un aumento de la incidencia de estenosis hepatica no alcohdlica (EHNA) en los ultimos afios

(4).

La cirrosis se presenta como un proceso caracterizado por la sustitucién de la arquitectura
normal del higado por nddulos de tejido anormal, con una organizacién que se encuentra
separada por sextos fibrosos. Se trata de una enfermedad heterogénea y dindmica que puede
distinguirse en diferentes estadios, cada uno de los cudles puede presentarse con
caracteristicas clinicas, histolégicas, hemodinamicas y pronosticas propias. La hipertension
portal constituye un acontecimiento fisiopatoldgico clave para la evolucion.

La confirmacidn diagndstica y la evolucion del grado de la enfermedad requiere la combinacion
de multiples exploraciones complementarias entre las que incluyen estudios imagenoldgicos,
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 la fisiopatologia y nuevos avances terapéuticos que
permitan conducir a un cambio significativo en las estrategias terapéuticas actuales.

Historia natural de la cirrosis y fisiopatologia

La lesidn hepatica crénica causa inflamacidn y fibrosis. Independientemente de la causa, esto
puede conducir a la formacion de septos fibrosos y nédulos que llegan a ocasionar un colapso
en las estructuras hepaticas, distorsionando el parénquima y la arquitectura vascular.
Posteriormente se produce una fibrosis progresiva con disminucion de la funciény metabdlica,
lo que provoca un aumento de la bilirrubina con una subsecuente disminuciéon de la produccion
de los factores de coagulaciéon y plaquetas. Ademas, se produce un aumento en la presion de
la vena porta generando asi ascitis y la aparicion de varices esofagicas.

La cirrosis puede resultar de cualquier causa que ocasione un dafio hepatico. En pacientes con
tres 0 mas causas de enfermedad hepatica, el 10% al 20% puede desarrollar cirrosis dentro de
los préximos 20 afos (5).

Los factores asociados con el incremento del riesgo de progresion de la cirrosis incluyen N
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 etioldgicos que ocasionan la cirrosis hepatica.
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Tabla I. Principales agentes etioldgicos del desarrollo de cirrosis.

Hepatitis viral (hepatitis B, hepatitis C)

Enfermedad hepatica alcohdlica

Esteatosis hepatica no alcohdlica

Enfermedades de almacenamiento
-Hemocromatosis

-Enfermedad de Wilson
-Deficiencia de alfa-antitripsina

Enfermedades autoinmunes

- Hepatitisautoinmune

- -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 cronica
Colangitis bacteriana recurrente
Estenosis del ducto biliar

Otras

- Farmacos (metrotrexate, amiodarona)
- Sarcoidosis

- Esquistosomiasis

Historia natural de la cirrosis y fisiopatologia

La lesidn hepatica crdnica causa inflamacidn y fibrosis. Independientemente de la causa, esto

puede conducir a la formacidn de septos fibrosos y nddulos que llegan a ocasionar un colapso

en las estructuras hepaticas, distorsionando el parénquima y la arquitectura vascular.

Posteriormente se produce una fibrosis progresiva con disminucion de la funciény metabdlica,

lo que provoca un aumento de la bilirrubina con una subsecuente disminucion de la produccion

de los factores de coagulacién y plaquetas. Ademas, se produce un aumento en la presion de

la vena porta generando asi ascitis y la aparicion de vérices esofagicas.
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La cirrosis puede resultar de cualquier causa que ocasione un dafio hepatico. En pacientes con
tres o mas causas de enfermedad hepatica, el 10% al 20% puede desarrollar cirrosis dentro de
los préximos 20 afos (5).

Los factores asociados con el incremento del riesgo de progresion de la cirrosis incluyen N
edad, presencia de comorbilidades como VHC y VHB, sexo masculino (excepto en la
enfermedad

Presentacion clinica
Historia clinica

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

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

Tabla I. Principales agentes etioldgicos del desarrollo de cirrosis.

Hepatitis viral (hepatitis B, hepatitis C)

Enfermedad hepatica alcohdlica

Esteatosis hepatica no alcohdlica

Enfermedades de almacenamiento
-Hemocromatosis

-Enfermedad de Wilson
-Deficiencia de alfa-antitripsina

Enfermedades autoinmunes

- Hepatitisautoinmune

- -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 crdnica
Colangitis bacteriana recurrente

104



Estenosis del ducto biliar

Otras
- Farmacos (metrotrexate, amiodarona)
- Sarcoidosis

- Esquistosomiasis

Examen fisico

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

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

Parte del cuerpo Hallazgo clinico
General - Pérdida de masa muscular
Sistema nervioso central - Temblor de la mano

- Somnolencia
- Confusidn

Cabeza - Fetour hepatico: aliento dulce atribuible a mayores concentraciones de
sulfuro de dimetilo

- Ictericia de mucosas, lengua

- Ictericia de escleréticas

- Agrandamiento de pardtida

Toérax - Ginecomastia
- Telangiectasias
- 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 uias - Progresiva fibrosis de la pascua palmar
- Eritema palmar
- Uiias de felpa

Genitourinario - Atrofia testicular
Extremidades inferiores - Eritema distal

- Edema

- Petequias
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Elaboracidon propia. Fuente: Stanford Medicine. Liver disease, head to foot. Accessed

January 4, 2019. http://stanfordmedicine25.stanford.edu/the25/liverdisease.htmlHallazgos en

examenes de laboratorio

La enfermedad compensada en fases iniciales puede presentar exdmenes de laboratorio

normales. Incidentalmente puede evidenciarse alteraciones de las enzimas hepaticas o

hallazgos imagenoldgicos que pueden guiar a la sospecha de un dafio renal. Niveles bajos de

albumina (menor a 3.5 g por dL), trombocitopenia (plaquetas menores a 160.000 por pL,

enzimas hepaticas con un radio mayor al doble, alteraciones en tiempos de protrombina y

bilirrubinas (12). En la Tabla Ill sintetizamos los principales factores de riesgo, hallazgos clinicos

y examenes complementarios en las principales causas que desarrollan cirrosis.

Etiologia Factores de riesgo vy Imagen y laboratorio
caracteristicas
Enfermedad - Test de alcoholismo positivo | - Aspartato transaminasa 2 veces mayor

hepatica alcohdlica

- Historia de consumo

excesivo de alcohol

gue alanina transaminasa
- Test de tolerancia a la glucosa elevado
mostrar cambios

- Ecografia puede

grasos en higado

Deficiencia de alfa-

antitripsina

Rasgo autosomico

recesivo Descendencia
europea Todas otras las
evaluaciones

normales

-Fenotipo alfa-antitripsina

Hepatitis autoinmune

- Mujeres jévenes

- Anticuerpo antinuclear y/o anticuerpo
antimusculo liso positivos en titulos > 1:80
total
(hipergammaglobulinemia policlonal > 1,5

Inmunoglobulina G sérica
veces el limite superior de lo normal apoya
el

diagndstico)

Hemocromatosis

- Rasgo autosdmico recesivo
- Descendencia europea

- Ferritina 2 250 a 300 ng por ml en
hombres, > 200 ng por ml en mujeres
Saturacién de transferrina (hierro sérico x
100/capacidad total de fijacién de hierro) >
45%
-Si la
transferrina  es

saturaciéon de ferritina o

anormal, solicite

hemocromatosis humana.

Enfermedad hepatica no
alcohdlica

- Obesidad, diabetes mellitus.
- Pérdida de peso sin causa

- Lipidos, A1C (no necesarios
para el diagndstico)
La ecografia puede mostrar cambios grasos.

- Puede necesitar una biopsia para
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diagnosticar la  esteatohepatitis no

alcohdlica

Colangitis biliar primaria

- Asociada con desordenes
(80%
sindrome de Sjogren y 5% con

autoinmunes con

hepatitis autoinmune)

Colestasis (prueba de tolerancia a la glucosa y
fosfatasa alcalina elevada)
Anticuerpos antimitocondriales positivos

Colangitis
esclerosan
primaria
Hombres

- Asociada con
enfermedad intestinal

inflamatoria (70%)

- Colestasis (prueba de tolerancia a la
glucosa y fosfatasa alcalina elevada)
Anticuerpos perinucleares anticitoplasma de
neutrofilos positivos en el 70% de los
pacientes

- Anticuerpos antinucleares
frecuentemente positivos, anticuerpos
antimusculo liso, otros anticuerpos

- Colangiografia por resonancia magnética

Hepatitis B viral

- Nacer en zona endémica

- Antigeno de hepatitis B positivo

Hepatitis C viral

de
contraer hepatitis C

- Factores riesgo para

- Anticuerpo anti-hepatitis C

Tabla Ill. Hallazgos clinicos, de laboratorio y de imagenes para identificar la etiologia de la

enfermedad hepatica crénica

Elaboracidon 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 diagnostico de cirrosis ademds de poder determinar sus complicaciones

(esplenomegalia, hipertensidon 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 vy

rigurosidad, siendo el patrén nodular la principal caracteristica (14). Adicionalmente los

hallazgos como hipertensidn portal, esplenomegalia, y circulacién portosistémica colateral son

sugestivos de cirrosis.
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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 ecogréfica 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 mds de 10.000 pacientes que
abarcan multiples etiologias de enfermedad hepatica, la elastografia transitoria presentd una
sensibilidad de 81% y especificidad de 88% para detectar fibrosis y cirrosis hepatica. La
elastografia transitoria 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 primeros objetivos de la enfermedad hepatica consisten 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, nutricién
adecuada, medicamentos y suplementos, prevenir infecciones, monitoreo constante. Para los
pacientes con cirrosis, el panel basico de funcidn hepatica, biometria completa, tiempo de
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
hepatocelular, malnutricidn, hernias umbilicales, edemas en miembros inferiores.

Complicacion Intervencion

Hernia abdominal Diferir la intervencién quirdrgica hasta que el paciente se
encuentre éptimo y ascitis controlada

Consulta con equipo multidisciplinario

El equipo quirdrgico debe tener experiencia en pacientes con
cirrosis

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

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

; sin sal anadida; Evite las comidas preparadas La

restriccion de liquidos generalmente no es util

Ascitis grande (grado 3):

Paracentesis: paracentesis de gran volumen con infusion de
albdmina

Varices esofagicas Varices de riesgo mediano, grande o alto (marcas de rayas rojas):
Ligadura endoscopica con banda o betabloqueante no selectivo
para profilaxis

La profilaxis con betabloqueantes no selectivos debe ser indefinida
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Encefalopatia hepatica

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

Calambres en las piernas

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

Peritonitis bacteriana
espontanea

Tratamiento (empirico, antibidticos intravenosos):

Peritonitis bacteriana adquirida en la comunidad: cefalosporina de
tercera generacion

o piperacilina/tazobactam (Zosyn)

Profilaxis segun criterios:

Ceftriaxona IV en caso de hemorragia gastrointestinal aguda vy
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 espontdnea, proteina ascitica
<1,5gpordLy

enfermedad hepatica avanzada (puntuacién de Child-Pugh = 9 o
bilirrubina >3 mg por dL) o

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

por L)

Prondstico

La clasificacién Child-Turcotte-Pugh (CTP), inicialmente creada para para la evaluacién de

riesgo postquirurgico de la derivacidn portosistémica y trasplante hepatica, pero actualmente

es aceptada para estratificacion del riesgo de pacientes cirrdticos (16). La puntuacion MELD es

otra escala adaptada para esta patologia. Permite predecir con mayor precision 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 priorizacién de pacientes para la recepcion de un higado nuevo (17).

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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