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PROLOGO 

Debemos destacar que cada día la ciencia avanza más en la búsqueda de respuestas a diferentes 
mecanismos fisiopatológicos que hacen que una enfermedad termine instaurándose en un ser 
humano con una función adecuada y logrando generar una deterioro �sico y social, afectando a la 
persona que lo padece y al entorno que lo rodea. Es aquí donde la ciencia e inves�gación  hacen que 
esas personas afectada tenga una esperanza de cura, de alivio, de mejora.  

Es así que ya nos encontramos en nuestro ENFOQUE MULTIDISCIPLINARIO A LAS DIFERENTES 
ESPECIALIDADES MÉDICAS VOLUMEN IV, donde se realiza un realce a las diferentes patologías que 
afectan a nuestros familiares ,pacientes o quizá a nosotros mismos, permi�endo conocer un poco más 
de lo desconocido , haciéndolo parte de nosotros, conociéndola a profundidad inves�gando nuevos 
tratamientos o manera de tratarla y sinte�zándola para  que los futuros inves�gadores, puedan tomar 
un grano de arena que contribuya a la sociedad.  

Los agradecimientos son infinitos para cada AUTOR , por su esfuerzo, dedicación y pasión que colocan 
en este libro, dejar horas propias de ocio, familia  recreación por estar escribiendo , inves�gando o 
citando es de admirar , nos hace diferentes y creedores de que con la ciencia e inves�gación la 
medicina �ene mucho futuro. Se que este es el inicio de su futuro inves�ga�vo y ya estamos listos para 
cosas más grandes.  
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CAPITULO 1 

DERMATOLOGIA  

Dra. Deysi Carolina Silva Pérez 

PSORIASIS 

RESUMEN 

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria sistémica, �ene efectos similares con ciertas 
enfermedades inflamatorias inmunomediadas, normalmente de evolución crónica, pruriginosa, 
influenciada gené�camente, pero hasta el momento se desconoce exactamente su e�ología, aunque 
se considera mul�factorial, puede comprometer las mucosas, submucosas, las faneras e inclusive las 
ar�culaciones. Su lesión elemental caracterís�ca es una placa eritemato-escamosa que �ende a ser 
redonda, policíclica y ovalada. Puede presentar varias lesiones en un paciente y es más predominante 
en la región de los codos y las rodillas, también puede presentarse en cualquier parte del cuerpo 
humano. Actualmente el diagnós�co y el tratamiento no ha cambiado, la exploración �sica y su 
valoración, así como también el tratamiento que es de di�cil manejo, exis�endo una variedad de 
opciones entre los que encontramos, en los casos leves la terapia tópica con el uso de cor�coides de 
baja y alta potencia, se le puede añadir ciertos medicamentos como cremas, pomadas, análogos de la 
vitamina D, inmunomoduladores, otros. En los casos moderados a graves se pueden u�lizar la terapia 
sistémica por vía oral acompañada de la fototerapia que �ene buenos resultados, se u�liza también 
medicamentos biológicos, todo esto ayuda a mejorar las lesiones y la calidad de vida del paciente. 

Palabras clave: Psoriasis; inmunomodulación; enfermedades inflamatorias; fármacos biológicos 

DEFINICIÓN 

La psoriasis es una enfermedad sistémica inflamatoria, pruriginosa, no contagiosa, mul�factorial y 
base inmunogénica. En su evolución puede comprometer piel, mucosas, submucosas, faneras y 
ar�culaciones. Se caracteriza por hiperplasia epidérmica e infiltración de células inmunes en la dermis. 
La patogénesis de la psoriasis es compleja e implica interacciones entre quera�nocitos, células 
inmunitarias y otras células de la piel. 1 

EPIDEMIOLOGIA 

Se �ene registros que la incidencia de psoriasis varía de 30,3 a 321,0 casos por cada 100.000 personas 
al año. Relacionada con la edad, el género, el lugar geográfico, la etnia y otros factores gené�cos y 
ambientales. Puede aparecer a cualquier edad, especialmente en los grupos de edad de 16-22 y 55-60 
años. (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 países nórdicos y menor en zonas 
ecuatorianas.4 
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ETIOLOGIA 

Tabla 1. E�ología de la psoriasis

Elaboración propia. Fuente: Sociedad Argen�na de Dermatología. Consenso Nacional de Psoriasis. Guía de tratamiento. 
Actualización 2022, 2022; 1-60. (4) 

Tabla 2. FACTORES AGRAVANTES 

Elaboración propia. Fuente: Sociedad Argen�na de Dermatología. Consenso Nacional de Psoriasis. Guía de tratamiento. 
Actualización 2022, 2022; 1-60. (4) 

- Genética:

Tiene una posibilidad de ser heredada entre el 60-
75%

- Inmunológica:

Ocasionando una cascada de múltiples citoquinas 
proinflamatorias, angiogénesis y queratinocitos 
hiperproliferativos.

- Microbioma:

Los microbiomas cutáneo y gastrointestinal están 
íntimamente relacionados y presentan alteraciones a 
diversas patologías dermatológicas

Trauma físico o 
químico

Infecciones

Hábitos tóxicos: 
alcohol, cigarrillo

Estrés emocional

Nutrición

Comorbilidades: 
enfermedades 

asociadas
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FISIOPATOLOGIA 

Los estudios han demostrado que las complejas interacciones entre las vías de citocinas extracelulares 
y las moléculas de señalización intracelulares regulan la psoriasis. La cascada de señalización 
inflamatoria ocurre cuando una variedad de citocinas envía señales extracelulares a la membrana 
celular, las cuales son reconocidas por receptores relacionados. 2 
A principios de la década de 2000, se descubrió que las células Th17 pertenecen a la categoría 
tradicional Th1-Th2 de las enfermedades autoinmunes porque IL-23 es�mulaba la producción de IL-
17A a través de una subpoblación de células T nega�vas para IFNγ y IL-4. 5

Comorbilidades 

El síndrome metabólico (la diabetes, hipertensión, dislipidemia y la obesidad), las enfermedades 
cardiovasculares, la depresión y la artri�s psoriásica son algunas de las comorbilidades que los 
pacientes con psoriasis pueden tener. 
Se ha evidenciado una variedad más amplia de comorbilidades de la psoriasis incluye esquizofrenia, el 
asma, enfermedad inflamatoria intes�nal, la enfermedad de Crohn, enfermedad renal crónica y la 
enfermedad de Graves, según algunos estudios clínicos. 2

CLINICA 

La psoriasis presenta placas eritemato-escamosas, son bien delimitadas y pruriginosas, pueden ser 
redondas, ovaladas o policíclicas, normalmente afectan la piel, submucosas, el cuero cabelludo, las 
uñas, los codos y rodillas, se localizan de forma simétrica y bilateral, suelen coexis�r múl�ples lesiones 
o periodos libres de estas, asociadas a una sensación de ardor, dolor y prurito. 4

FORMAS CLINICAS 

Clasificación  
1. Según la patogenia:

- Tipo 1: se presenta antes de los 40 años, relacionado con los antecedentes familiares de
psoriasis, existe posi�vidad an�génica para HLA-Cw6

- Tipo 2: se presenta luego de los 40 años, no está relacionado con los antecedentes familiares,
no existe posi�vidad an�génica para HLA-Cw6

2. Según el porcentaje de área afectada en la piel:

- Leve: afecta menos del 3%

- Moderada:  3-10%

- Severa: superior al 10%

3. Según las formas clínicas:

- En placas o vulgar: es la más frecuente entre el 80-90%. Existen placas eritemato-escamosas
�picas con diferentes diámetros que se localizan en las zonas de extensión.

- Guttata: es más frecuente en los niños y adultos jóvenes. Se presentan pequeñas lesiones en
forma de gota, se localizan en el tronco y las regiones proximales de las extremidades.
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- Invertida: se localiza en los grandes pliegues, son lesiones más eritematosas y brillantes que 
escamosas.  

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

- Pustulosa: es poco frecuente, se caracteriza por presentar pústulas 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 descama�vas que se localizan 
específicamente en las palmas y/o plantas. 

- Artropatía Psoriásica: Tiene una incidencia entre el 10-30% de los pacientes. Afecta las 
ar�culaciones periféricas y axiales, puede producir deformaciones o discapacidad, se le 
considera muy severa.  

4. Según localizaciones especiales:  

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

- Psoriasis del cuero cabelludo, ungueal, la región interglútea: sus formas clínicas se asocian 
comúnmente con la artropa�a psoriásica. 

- Psoriasis del área del pañal. 

5. Según la evolución:  

- Estable: es la forma clínica que se presenta en la mayoría de los pacientes con lesiones 
inac�vas crónicas, su evolución es de meses y años, se modifican lentamente cuando la 
patología está muy extendida.  

- Inestable: las lesiones presentan modificación progresiva o brusca de la extensión y/o cambio 
en la morfología de la psoriasis.  

 

DIAGNÓSTICO 

Es clínico. 

Raras ocasiones biopsia. 

Se puede u�lizar 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: 4 

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

2. Signo de la membrana desplegable: se evidencia una película consistente, blanca parduzca y 
húmeda. 

3. Signo de Auspitz o de rocío sangrante: se observa pun�llado hemorrágico considerado como 
patognomónico para el diagnós�co 
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Se pueden u�lizar técnicas para el diagnós�co como la dermatoscopia, ultrasonido de alta frecuencia 
(20-100 MHz), microscopía confocal de reflectancia, tomogra�a de coherencia óp�ca, tomogra�a 
mul�fotónica, microangiogra�a óp�ca, láser Doppler. 5 

 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

- Secundarismo sifilítico 6 

- Parapsoriasis 
- Pitiriasis rosada 
- Pitiriasis liquenoide 
- Liquen plano 
- Tiña de la cabeza 
- Micosis fungoide 
- Dermatitis seborreica 
- Tofos gotosos 
- Otros  

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO 

Las recomendaciones de manejo actuales son: 4 

 
● Psoriasis leve: la opción ideal es la terapia tópica (cor�costeroides, emolientes, aceites) 

Terapia Tópica 

Se debe u�lizar en la patología 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 áreas de 
piel gruesa (palmas y plantas, codos y rodillas) para garan�zar una mayor penetrabilidad del fármaco.  
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 
hidrocor�sona al 0.5-1%, desonide al 0.5%, que se los u�liza en la cara, los pliegues y los genitales, 
mientras que los cor�coides 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 �enen efectos deseados sobre la piel. 

Inmunomoduladores  

- Tacrolimus al 0.1%: se lo recomienda u�lizar en zonas como la cara, los pliegues, las semimucosas y 
el conducto audi�vo externo.  

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

- Coaltar: se recomienda u�lizar a nivel capilar en forma de shampoo, su eficacia no es bien 
comprobada, puede presentar efectos adversos como la irritación, la foliculi�s, fotosensibilidad. de 
preferencia en uso capilar (shampoo) Eficacia: no comprobada Efectos adversos: irritación,  

Antracenos  

- Antralina: Su eficacia no es bien comprobda, puede producir efectos adversos como la irritación, debe 
evitar su uso con la piel circundante, deficiente cosmé�ca y manchar la ves�menta. 

Derivados de la vitamina D  

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

Complementarios 

- Emolientes (vaselina)  

- Queratolí�cos (Acido salicílico, urea)  

- Otros: aceites, sales, barros y avena  

● Psoriasis moderada-grave: El tratamiento de primera línea tenemos la terapia sistémica 
convencional, que en ocasiones se puede combinar con fototerapia, ejemplos: los re�noides orales, el 
metrotexate, la ciclosporina.4 

● Psoriasis moderada-grave: Como medicación de segunda línea tenemos a los fármacos biológicos 
(adalimumab, etanercept, otros) 4 

Agentes biológicos  
Anti-TNF: Infliximab, etanercept, adalimumab, certolizumab pegol, golimumab  
Anti-IL12/anti-IL23: Ustekinumab 
Anti-IL17: Ixekizumab, secukinumab, brodalumab 
Anti-IL23: Guselkumab, tildrakizumab, risankizumab 7 
 

 

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO  

Fototerapia: 
Se u�liza la luz ultravioleta con 290 y 320 nanómetros. Es la luz de alta energía, con una frecuencia 
mayor que la visible. En ciertas placas localizadas el láser excimer (UVB a 308nm) consigue un rápido 
control alrededor de la cuarta a octava semana. 4 

Se lo realica en cabinas de cuerpo entero al menos unas tres veces por semana o si se cuenta con un 
disposi�vo domiciliario lo hace de manera diaria. Los resultados se ob�enen luego de diez sesiones. 4 
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Baños: 
El paciente puede sumergir el cuerpo en el agua para ayudar a sen�r que la piel este más confortable 
y reducir el prurito. Se puede incluir aceites, algunos preparados de alquitran, y las sales o la avena, 
con una duración de quince minutos, al finalizar se debe aplicar cremas hidratantes o aceites. 4 
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CAPÍTULO 2 

GINECOLOGIA  

Dra. Gisella Gabriela Riofrio Riofrio 

EMBARAZO ECTÓPICO 

 
RESUMEN 

El embarazo ectópico 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 úl�mos años por los tratamientos 
de reproducción asis�das. Uno de los principales factores de riesgo es haber tenido un embarazo 
ectópico previo. El 95% de los casos se presenta en la trompa de Falopio, con mayor predisposición en 
el ámpula y una tasa de mortalidad del 2.7%.  El diagnós�co principal está basado en la medición 
cuan�ta�va de la hormona gonadotropina coriónica humana y el ultrasonido transvaginal que permite 
ver la localización del embarazo. La sintomatología clínica más comúnmente relacionada y u�lizada 
son: la amenorrea, el sangrado vaginal y el dolor abdominal pero estos síntomas clínicos son di�ciles 
de diferenciar actualmente pues son compa�bles con procesos ginecológicos, gastrointes�nales 
inclusive urológicos. El tratamiento del embarazo ectópico se basa tres principales regímenes: el 
manejo expectante, el tratamiento farmacológico con metrotexate con prescripciones unidosis o 
mul�dosis y el tratamiento quirúrgico en embarazo ectópico roto y en mujeres con inestabilidad 
hemodinámica. La complicación más importante es la ruptura del embarazo ectópico que se da en un 
15-20 %  y que �ene una alta mortalidad. 
 

PALABRAS CLAVE : embarazo ectópico; diagnóstico; manejo; complicaciones; metotrexato 

 

INTRODUCCIÓN 

El embarazo ectópico es la implantación 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 
diagnós�cos diferencial que se debe considerarse siempre en toda mujer en edad fér�l que se presenta 
con dolor abdominal. 1 

El cuadro clínico representa�vo es el sangrado transvaginal, amenorrea y dolor abdominal pero no 
siempre está presente así que al diagnós�co debe sumarse técnicas de imagen precisas que logren 
iden�ficar la presencia de masa anexial y el valor de la Bhcg . El manejo del embarazo ectópico ha ido 
innovándose hacia el desarrollo de nuevas técnicas con�nuamente menos invasivas y de menor costo, 
esto con el obje�vo de mejorar la morbilidad que presentan estos procedimientos invasivos. 2,3 

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 quirúrgico que permite disminuir 
la mortalidad materna. 4 

las revisiones sistemá�cas bibliográficas propician mantener actualizado a los profesionales sobre el 
diagnós�co temprano y manejo integral de la patología para la resolución de estos casos. 
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DEFINICIÓN Y EPIDEMIOLOGIA  

El embarazo ectópico o embarazo extra uterino, del griego “ektopos” que significa fuera de lugar, es la 
implantación del blastocisto fuera del endometrio, la implantación en la trompa �ene una recurrencia 
del 95.5%, la implantación en el ovario �ene una probabilidad de 3.2% y si�os abdominales en una 
relación de 1.3%. Tiene alta morbilidad y mortalidad con riesgos asociados de ruptura de la trompa de 
Falopio y hemorragia intraabdominal, influyendo en la disminución significa�va de futuros embarazos. 
Es una emergencia médica que requiere tratamiento inmediato. 3 

En las úl�mas décadas Se ha presentado incremento en el porcentaje de embarazos ectópicos como 
resultado del incremento en los factores de riesgo como el incremento de mujeres con tratamiento de 
reproducción asis�da, pacientes con cirugías realizadas en las trompas de Falopio, tabaquismo y el uso 
de disposi�vos intrauterinos, los cuales influyen en un alto porcentaje a una implantación del óvulo 
fer�lizado fuera de la cavidad uterina.  5 

En la década de los 90, se apreciaba una tasa de embarazos ectópicos del 2%, en la actualidad, la 
prevalencia de estos casos ronda entre el 1-2%. La can�dad de embarazos ectópicos está considerada 
entre 0.005 al 0.9%. 6 

ETIOLOGIA 

El embarazo ectópico está considerado como una condición de carácter mul�factorial. Existen varios 
mecanismos como posibles e�ologías para esta condición, las cuales pueden ser obstrucción 
anatómica de las trompas de Falopio, alteración en la mo�lidad tubular o mal funcionamiento ciliar, 
además de factores moleculares que ac�van y favorecen una implantación tubárica.7 

FACTORES DE RIESGO 

El 50 % de las mujeres a las que son diagnos�cadas con un embarazo ectópico no �enen ningún factor 
de riesgo conocido.8 

Factores de riego alto: 

El principal factor de alto riesgo es el antecedente de cirugía de trompas uterinas, embarazo ectópico 
previo, anomalías congénitas, endometriosis y cirugía. La salpingi�s ístmica nodosa, condición en la 
que el endosalpinx crece dentro del miometrio de los cuernos produciendo un diver�culo ciego donde 
el cigoto �ene altas probabilidades de quedar atrapado. La endometriosis tubárica y los miomas 
intrauterinos en los cuernos produciendo una obstrucción simple. patología tubárica previa, ligadura 
de trompa, uso de DIU de Levonorgestrel y pacientes expuestas a fer�lización in vitro en embarazo 
actual.9,10 

Factores de riesgo moderado: 

Pacientes con uso constante de an�concep�vos orales con estrógeno-proges�na, Infección de 
transmisión sexual previa como Chlamydia Trachoma�s o por Neisseria Gonorrhoeae. Proceso 
inflamatorio pélvico previo como endometriosis, exposición a DES en el útero, consumo de tabaco, 
cirugías pélvicas abdominales, aborto espontáneo previo.9,11,12 
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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 años, inicio precoz de la ac�vidad coital menor de 18 años y el número de pareja sexuales, 
casos apendicetomía previa.9,3 

Los casos reportados por la literatura, la mayoría de las pacientes con diagnós�co de embarazo 
ectópico no �ene un factor de riesgo iden�ficable.3 

LOCALIZACION 

El embarazo extrauterino puede darse diferentes localizaciones siendo la más frecuente la trompa de 
Falopio, en más del 95% de los casos, sucediendo un 70% a nivel del ámpula, seguido del istmo, fimbria 
y segmento inters�cial 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 más hemorragia materna cri�ca al momento de 
su  diagnós�co, también presentes a nivel de  ovarios, embarazo cervical, intramural y en la cicatriz de 
una cesárea previa, es�mándose una concurrencia de aproximadamente 6 de cada 100 embarazos 
ectópicos en pacientes con cicatriz de cesáreas previas . 14 

la presentación excepcional de una condición especial llamada embarazo heterotópico, en el cual se 
presenta un embarazo intrauterino normal, y al mismo �empo un embarazo extrauterino, �ene una 
frecuencia muy baja aproximadamente de un 0.09% de todos los embarazos, tenta�vamente 1 de cada 
20.000 embarazos, presenta una alta incidencia en aquellos pacientes some�dos a tratamiento de 
reproducción asis�da. 15 

CUADRO CLÍNICO  

Los síntomas de embarazo ectópico en su mayoría son inespecíficos y altamente complejo de 
diferenciar de otros procesos ginecológicos, diges�vos, genitourinarios incluyendo aborto, torsión 
ovárica, ruptura de quiste de cuerpo lúteo, ITU, apendici�s, salpingi�s.3 

Pero en los casos de embarazo ectópico se debe considerar en cualquier paciente en edad reproduc�va 
que presente sangrado vaginal, dolor en hipogastrio en el primer trimestre del embarazo en el que 
aún no se haya evidenciado el embarazo intrauterino. 2 

En la ruptura de un embarazo ectópico puede presentarse, dolor y distensión abdominal, peritoni�s y 
en los casos más graves shock hemorrágico. 

En un alto número de casos, el trofoblasto irrumpe la pared tubárica y las manifestaciones clínicas se 
determinan por el grado de invasión, la viabilidad del embarazo y la localización de la implantación.  

DIAGNOSTICO 

El diagnós�co inicial para un embarazo ectópico depende específicamente de dos variables esenciales, 
el ultrasonido transvaginal y la medición cuan�ta�va de la gonadotropina coriónica humana (β-hCG). 

3 

La gonadotropina coriónica humana (β-hCG) se marca en valores normales acorde a la edad 
gestacional, ya que transcurre como un embarazo normal.16 
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El uso del ultrasonido transvaginal permite la visualización de la masa ectópica. Se ha demostrado que 
el ultrasonido transvaginal es más preciso y sensible en comparación con ultrasonido transabdominal 
en el diagnós�co del embarazo ectópico temprana.17 Siempre que sea una paciente hemodinámica 
mente estable; en relaciona a aquellas pacientes en condiciones inestables va requerir un manejo 
emergente de una exploración quirúrgica y se suele confirmar el diagnós�co en el momento de la 
cirugía.12 

 

MANEJO 

Las tres categorías que se considera manejar son: expectante, farmacológico y quirúrgico 

El tratamiento expectante se aplica en pacientes que no �enen dolor específico o que manifiestan leve 
dolor, niveles bajos de β-hCG menos de 1500 IU/L o que se observe su descenso de manera espontánea 
y hemodinámicamente estables que pueden acudir a un centro hospitalario para un seguimiento 
correspondiente, pacientes sin inestabilidad hemodinámica, ausencia de hemoperitoneo, y un 
embarazo ectópico que mida menos de 30mm con ausencia de la�do fetal.7,18El beneficio de este 
manejo es que evita la probabilidad de los riesgos potenciales de la cirugía y la toxicidad del 
metotrexate con sus efectos adversos. 5 

 

Manejo clínico 
Su prescripción es en pacientes hemodinámicamente estables, con embarazo ectópico de ˂4 cm de 
diámetro, sin ac�vidad cardíaca fetal, sin presencia de signos de ruptura y con una β-hCG <5000 
UI/mL.19 

El metotrexate es un medicamento antagonista del ácido fólico, para su administración se u�liza tres 
protocolos, el de una dosis, dos dosis, y el de múl�ples dosis. El tratamiento de dosis única se 
administran 50 mg/m(2)  de metotrexate  vía intramuscular en el día 1. En el de dos dosis se aplica la 
misma dosis en el día 1 y día 4. Y en el de múl�ples dosis se administra 1 mg/kg intramuscular de 
metotrexate, en los días 1,3,5 y 7, alternándose con 0.1 mg/kg intramuscular de ácido folínico en los 
días 2,4,6 y 8. Se deben realizar la medición de los niveles de β-hCG en el día 1,4 y 7, y se espera una 
reducción de al menos 15% de los niveles iniciales entre los días 4 y 7, con seguimiento semanal hasta 
que disminuya el valor de β-hCG .20,7,17 

Las contraindicaciones universales para el uso del metotrexate son que la β-hCG ˃5.000 UI/mL, 
ac�vidad cardíaca fetal presente, embarazo ectópico mayor 4 cm de diámetro, paciente con 
inestabilidad hemodinámica, lactancia materna, embarazo intrauterino concomitante, insuficiencia 
renal, disfunción hepá�ca, anemia, leucopenia, trombocitopenia.20,21 

Manejo quirúrgico 
Indicaciones absolutas para manejo quirúrgico son: mujeres con inestabilidad hemodinámica, 
pacientes con evidencia de ruptura del embarazo ectópico, signos de hemorragia intraperitoneales, 
niveles iniciales de β-hCG >5.000 a 10.000 UI por mL o embarazo ectópico >4 cm, y un ultrasonido que 
evidencie embarazo. La cirugía se basa generalmente en salpingectomía o salpingostomía 
laparoscópica. La laparotomía se suele realizar para aquellas pacientes inestables, con hemorragia 
intraperitoneal abundante. 22,10 
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COMPLICACIONES 

La ruptura tubárica es la complicación más frecuente en relación al embarazo extrauterino, ocurre 
entre el 15 al 20% del total de los embarazos ectópicos. Está ín�mamente asociada a una hemorragia 
considerable, llegando a ser hemoperitoneo, alcanzando un estado de inestabilidad hemodinámica 
comprome�endo la vitalidad materna si no se realiza el procedimiento quirúrgico adecuado a 
�empo.Esta complicación 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 �ene 
alta probabilidad de complicación.9,19 
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CAPÍTULO 3 

CIRUGIA VASCULAR  

Dr. Jonathan Añasco Puga. 

ULCERAS VASCULARES  

 
RESUMEN:  

Las ulceras vasculares, cuyo origen recae en la insuficiencia venosa y arterial, son un �po de lesión en 
la piel que se presentan predominantemente en las extremidades inferiores y junto con las ulceras de 
origen neurológico son la causa del 90% de las ulceras en las piernas . Su incidencia aumenta con la 
edad siendo los adultos mayores el grupo etario más afectado, su prevalencia ha ido en aumento en 
los úl�mos años debido a los diferentes factores de riesgo como: índice de masa corporal (IMC) 
elevado, edad avanzada, sedentarismo, diabetes, hipertensión, tabaquismo, entre otros . Representan 
una causa importante de morbilidad y mortalidad debido a que la di�cil cicatrización aumenta el riesgo 
de infección, amputación e incluso la muerte , por lo que un buen diagnós�co diferencial su e�ología, 
entender la fisiopatología y los procesos de cicatrización de las heridas será clave para el posterior 
manejo de estas lesiones, en el cual se ven involucradas  varias especialidades de la medicina como lo 
son: medicina general, cirugía vascular, cirugía plás�ca, podología, dermatología, clínicas de heridas. 
El propósito de este capítulo es brindar una perspec�va breve con respecto a la situación actual en el 
mundo de estas patologías, conceptos generales respecto a e�ología, fisiopatología, presentación 
clínica, diagnós�co y tratamiento de esta condición médica ú�les para la prác�ca profesional. 

Palabras clave: Úlceras; Insuficiencia arterial; Insuficiencia venosa; heridas crónicas; ulceras arteriales; 
ulceras venosas  

DEFINICIÓN: 

Una ulcera se define como una lesión en la que se evidencia perdida de con�nuidad del tejido dejando 
expuestas las capas subyacentes, en este caso empezando por la epidermis, la dermis y pudiendo llegar 
al tejido celular subcutáneo e incluso tejidos más profundos.  

Una ulcera vascular es aquella que �ene su origen e�ológico tanto en la circulación venosa o arterial, 
secundario a procesos patológicos 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 lesión abierta de la piel de la pierna o del pie que ocurre en un área afectada por 
hipertensión venosa 4. 

Este �po de lesiones se consideran heridas crónicas, las cuales se definen como heridas que no han 
cicatrizado en un periodo de 30 días o más.   
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EPIDEMIOLOGÍA: 

Las ulceras de origen vascular representan de entre el 70 al 90% de ulceras en las extremidades 
inferiores, siendo las más comunes las ulceras venosas, sin embargo, su incidencia en la población 
general es de aproximadamente el 1.5%, como lo demuestra un estudio transversal realizado en 
Polonia con una población de 40.095 pacientes atendidos de forma ambulatoria 5.   

Otro estudio realizado en Alemania, cuyo obje�vo fue determinar las causad e ulceras crónicas en las 
piernas, donde se incluyó una población de 31.619 pacientes, se determinó que el 79.7% eran de 
origen vascular, 47.6 debidas a insuficiencia venosa, 14.5% a insuficiencia arterial y 17.6% presentaron 
una combinación de ambas e�ologías 6. 

ETIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA 

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 síndrome posflebi�co, trombosis venosa profunda, 
obesidad, trauma�smos o lesiones producidas por cirugías previas en las extremidades inferiores 7. 
En condiciones normales el retorno venoso de la sangre en las extremidades está dado por el 
movimiento de los músculos cuando una persona camina o realiza cualquier ac�vidad �sica, además 
apoyado por un sistema de válvulas en las venas que impiden el flujo retrógrado dentro de ellas, de 
esta manera se vacía el sistema venoso y se reduce la presión al interior de este. Cuando este 
mecanismo falla se produce la llamada hipertensión venosa, la cual produce efectos a largo plazo como 
hipoxia de los tejidos, alteración en el proceso de cicatrización de las heridas y autolisis, dando como 
resultado final la destrucción de la epidermis y la dermis provocando así una ulceración en la 
extremidad inferior. 

Ulceras arteriales 
Este �po de ulceras por su parte están dadas por la enfermedad arterial periférica (EAP), la cual es una 
manifestación principalmente de la arterioesclerosis presente en las arterias de mediano y gran calibre 
de la extremidad inferior, sus principales factores de riesgos incluyen hipertensión arterial, diabetes, 
hiperlipidemia y tabaquismo [8]. El flujo reducido de aporte sanguíneo a las extremidades inferiores 
produce hipoxia y posterior necrosis del tejido permi�endo así la formación de ulceras.  

CLÍNICA 

Es importante hacer un buen diagnós�co diferencial entre ambas e�ologías ya que el manejo 
dependerá de este, por lo que se presenta a con�nuación los hallazgos caracterís�cos 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 trombo�cos previos, abortos (en casos de mujeres con 
Síndrome an�fosfolipidico), obesidad, e incluso dolor en extremidades inferiores al mantenerse de pie 
por periodos prolognados de �empo 

Al examen �sico las ulceras se encontrarán predominantemente en el maléolo media o cerca a esta 
región, esta será poco o moderadamente dolorosa, de bordes irregulares, se acompaña de edema e 



29 
 

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

 

Figura 1. Ulcera venosa, con bordes irregulares y zona de hiperpigmentación 7. 

Ulceras arteriales 

El paciente que se presenta con una ulcera arterial usualmente presenta antecedentes de tabaquismo, 
diabetes, hipertensión, entre otras, usualmente refieren claudicación intermitente la cual se en�ende 
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 some�das a presión y 
prominencias óseas, estas a diferencia de las ulceras de origen venoso provocan dolor de gran 
intensidad, �enen mayor profundidad, bordes definidos, se puede observar restos necró�cos 
recubriéndola, la piel alrededor de la herida se mostrará pálida, brillante y con ausencia de vello, 
llenado capilar prolongado y pulsos distales ausentes. 

 

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

 

 Tomado de Petersen. M et al. 1 

DIAGNÓSTICO  

El diagnós�co diferencial de las ulceras vasculares esta guiado principalmente por la clínica del 
paciente y caracterís�cas morfológicas de cada ulcera, sin embargo, es ú�l solicitar exámenes de 
laboratorio como biometría hemá�ca, niveles de glucosa y velocidad de eritrosedimentación  con el 
fin de determinar una patología subyacente causante de la insuficiencia venosa o arterial. 

Según las guías de prác�ca clínica de la Society for Vascular Surgery y American Venous Forum 
recomiendan la medición del índice 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 circulación 
arterial para favorecer la cicatrización, además ayuda a iden�ficar aquellas ulceras mixtas y en caso de 
las ulceras arteriales a clasificarlas como tal, se considera como Enfermedad Arterial Periférica (EAP) 
cuando se ob�ene un índice tobillo-brazo (ABI por sus siglas en ingles), menor a <0.9. 4 

Es importante también realizar un estudio ecográfico dúplex venoso, el cual evaluara la 
compresibilidad de las venas, reflujo y �empo de cierre de las válvulas, para esto la Society for Vascular 
Surgery y American Venous Forum recomienda los siguientes valores de referencia con respecto al 
�empo de cierre de las válvulas para determinar incompetencia valvular, venas femoral y poplítea >1 
segundo, >0.5 segundos para la circulación venosa superficial y profunda.4 No se recomienda realizar 
cul�vos ru�narios de la herida a menos que exista sospecha clínica de infección de la misma. Las 
biopsias de la herida están recomendadas solamente cuando existe una falla en la cicatrización de la 
misma tras un periodo de 4 a 6 semanas 4  
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TRATAMIENTO  

Ulceras arteriales 
El tratamiento principal de estas ulceras será quirúrgico ya que se busca reestablecer el flujo y aporte 
sanguíneo hacia los tejidos afectados, por lo tanto, es indispensable la valoración y manejo por un 
especialista en cirugía vascular, ante la presencia de estas ulceras el médico de atención primaria debe 
evitar usara medidas de compresión ya que estas actuaran de forma contraproducente reduciendo 
aún más el flujo sanguíneo resultando en isquemia de la herida dificultando así el proceso de 
cicatrización y aumentando el riesgo de necrosis. Aunque la mayoría de ulceras secundarias a una EAP 
moderada, ABI >0.5 y <0.9) no tendrán mayor dificultad para el proceso de cicatrización, hay que tomar 
en cuentas los antecedentes del paciente, ya que condiciones que afecten a la microcirculación como 
puede ser la diabetes, a pesar de un adecuado restablecimiento del flujo sanguíneo es probable que 
tengan un proceso de cicatrización poco sa�sfactorio por lo que en estos casos es ú�l la 
implementación de oxígeno hiperbárico dentro del tratamiento 3. 

Durante el proceso de curación de la herida se debe debridar todo el tejido necró�co 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 áreas de necrosis y 
prolongando el �empo de cicatrización. 

A pesar de que las infecciones son una complicación preocupante en estos pacientes, no se 
recomienda el uso de an�bio�coterapia a menos que existe sospecha y signos clínicos de infección 
que jus�fiquen su uso, a pesar de esto es poco probable que dichos an�bió�cos alcancen la zona 
ulcerada debido al bajo flujo sanguíneo a la misma por lo que la intervención quirúrgica sigue siendo 
la principal línea de tratamiento incluso en heridas infectadas 3. 

También se debe manejar de forma adecuada el dolor y recomendar cambios en los hábitos del 
paciente como dejar de fumar, recomendar alimentación baja en grasa, regular la presión arterial y los 
niveles de glucosa  con el fin de eliminar los factores de riesgo y prevenir la formación de nuevas 
ulceras 7. 

Ulceras venosas 
El tratamiento principal de las ulceras venosas es la compresión, la cual busca reducir la hipertensión 
venosa en la extremidad afectada, con esto se consigue mejorar el mecanismo de retorno venoso de 
las extremidades, los medios u�lizados para lograr dicha compresión incluyen vendajes, medias de 
compresión elás�cas y no elás�cas que proporcionan compresión con�nua y mecanismos neumá�cos 
que aportan compresión intermitente, las recomendaciones con respecto a que método es mejor en 
la prác�ca clínica son poco especificas por lo que la decisión dependerá de la condición del paciente y 
el criterio médico 3,7 . 

Es recomendable que el vendaje de compresión aporte al menos 40 mmHg de presión para 
considerarse efec�vo, deberá ser colocado por personal entrenado y realizar controles semanales [3] 
del mismo haciendo más sencillo y eficaz llevar un control de la evolución de la ulcera. 

Al igual que en las ulceras arteriales durante los procedimientos de curación de heridas se recomienda 
la debirdación de tejido necró�co o infectado, además de la colocación de apósitos hidrocoloides que 
facilitaran la formación de tejido de granulación acelerando el proceso de cicatrización de la herida 
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El uso de an�bio�coterapia no está recomendado de forma ru�naria, deberá u�lizarse solo ante la 
presencia de infección de la herida. 

En caso de presentarse una ulcera de origen mixto, debida a insuficiencia venosa y arterial, se debe 
tener precaución al usar medidas de compresión, debido al riesgo que estas representan frente a un 
cuadro de EAP, la guía de prác�ca clínica de la Society for Vascular Surgery y American Venous Forum 
recomienda no usar medidas de compresión en pacientes con ulceras venosas y EAP subyacente si 
 el ABI es <0.5 o si la presión absoluta del tobillo es menor a 60 mmHg 4 
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CAPÍTULO 4  

DERMATOLOGIA  

Dra. Silvia Carolina Bernal Veloz 

Pi�riasis Liquenoide 

 

RESUMEN: 

La Pi�riasis Liquenoide es una patología inflamatoria benigna, poco frecuente, de e�ología 
desconocida, de proceso autoinvolu�vo, que afecta con mayor frecuencia a niños y adultos jóvenes. 
Se presenta de dos formas: una forma aguda, pi�riasis liquenoide y varioliforme aguda (PLEVA) o 
enfermedad de Mucha–Habermann ulceronecró�ca febril (FUMHD), y una forma crónica - Pi�riasis 
liquenoide crónica (PLC).  Las formas crónicas y agudas se diferencian no por su patocronía, sino por 
el �po de lesiones cutáneas, aunque pueden exis�r ambas en un mismo paciente. (3) Ambas 
presentaciones se interrelacionan dentro del grupo de trastornos linfoprolifera�vos de células T. La 
mayor parte de los casos se presentan durante las 3 primeras décadas de vida, de forma más común 
en los hombres. La evidencia sugiere que la pi�riasis liquenoide es una reacción de hipersensibilidad 
a un agente infeccioso, sin embargo, su e�ología aún no se ha logrado establecer. Una respuesta 
inmunitaria anormal a un desencadenante an�génico puede ser el evento desencadenante. Una 
manifestación común de pi�riasis liquenoide es la erupción de pápulas eritematosas en el tronco, 
superficies de flexión y extremidades (2). La pi�riasis liquenoide en niños �ene más probabilidades de 
tener un curso incesante, con una mayor distribución de las lesiones, más despigmentación y una 
respuesta más pobre a las modalidades de tratamiento convencionales. El diagnós�co se basa en la 
sospecha clínica confirmada mediante la biopsia cutánea. La manifestación histológica de estas 
en�dades es dis�n�va. El pronós�co para las dos formas de presentación es bueno.  

 

Palabras clave: 

Pitiriasis liquenoide; pitiriasis liquenoide y varioliforme aguda; pitiriasis liquenoide crónica 

 

DEFINICIÓN: 

La pi�riasis liquenoide es una dermatosis inflamatoria adquirida poco frecuente, de causa 
desconocida, con caracterís�cas benignas y de proceso autoinvolu�vo, que se caracteriza clínicamente 
por brotes sucesivos de una amplia variedad de lesiones morfológicas que afectan usualmente al 
tronco y a la parte proximal de las extremidades –muslos y brazos. 

Se clasifica en una forma aguda, la pi�riasis liquenoide y varioliforme aguda (PLEVA, pityriasis 
lichenoides et varioliformis acuta) o enfermedad de Mucha-Habermann ulceronecró�ca febril 
(FUMHD, febrile ulceronecro�c Mucha-Habermann disease), y una forma crónica, la pi�riasis 
liquenoide crónica (PLC, pityriasis lichenoides chronica).  
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EPIDEMIOLOGIA: 

La pi�riasis liquenoide es un trastorno poco frecuente. Se desconocen su incidencia y prevalencia 
precisas. En todas sus formas no muestra una predilección racial ni geográfica. Suele ser más frecuente 
en varones que en mujeres. Es de incidencia desconocida, sin embargo se ha observado la presencia 
de esta en 1/2000 habitantes. Se es�ma que en torno a un 20% de los casos ocurren en la infancia 
antes de los 10 años con un pico de incidencia entre los 3 a 5 años de edad, de forma infrecuente en 
menores de 2 años, 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) 

ETIOLOGÍA 

La e�ología de la pi�riasis liquenoide aún no se ha dilucidado por completo. Su presentación en brotes 
sugiere una posibilidad de ser provocado por fenómenos de hipersensibilidad a agentes bacterianos, 
parasitarios o víricos por su asociación a una infección en curso o curación después de tratar un foco 
infeccioso. Además, se ha relacionado con diferentes �pos de vacunas, medicamentos, así como se ha 
documentado asociación 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-zóster. Las 
vacunas reportadas como posibles desencadenantes incluyen las vacunas contra el virus del papiloma 
humano, el sarampión, las paperas, la rubéola, el tétano, la di�eria, la influenza y la COVID-19 (4). 

FISIOPATOLOGÍA: 

La fisiopatología de la pi�riasis liquenoide aún no se conoce por completo, sin embargo, se han 
postulado tres teorías: una respuesta inflamatoria provocada por agentes infecciosos, una respuesta 
inflamatoria debida a discrasia de células T y una reacción de hipersensibilidad de �po III (vasculi�s 
mediada por complejos inmunitarios) (4). 

• Infección: la teoría de la infección es la más aceptada, surge de informes de aparición de 
pi�riasis liquenoide en el contexto de una infección, además de la edad temprana de 
aparación. 

• Enfermedad linfoprolifera�va: esta teoría 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 pi�riasis liquenoide y 
la monoclonalidad no es suficiente para diagnos�car como una enfermedad linfoprolifera�va 
primaria a un trastorno. 

• Hipersensibilidad de �po III:  en muestras de lesiones de pi�riasis liquenoide se han detectado 
interferones �po I, niveles elevados de citocina proinflamatoria factor de necrosis tumoral e 
interleucina 2 como defensa clave ante infecciones virales. 

 

CLÍNICA: 

La pi�riasis liquenoide es una dermatosis adquirida, idiopá�ca e infrecuente en la que, en base a las 
diferencias morfológicas de sus lesiones y no al curso del proceso, se dis�nguen clásicamente dos 
formas clínicas: aguda y crónica.  
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Pleva: inicia como una erupción aguda de múl�ples máculas eritematosas que rápidamente se 
transforman en pápulas y papulovesículas inflamatorias de 3 a 5 mm, algunas desarrollan costras 
hemorrágicas o necró�cas. Cualquier superficie cutánea puede verse afectada a excepción de las 
mucosas, las extremidades proximales y los pliegues de piel son los si�os más comunes.  

La resolución de las lesiones cutáneas suele darse en el transcurso de unas pocas semanas hasta años, 
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 con�nua en 
diversas etapas de desarrollo. 

Las lesiones cutáneas pueden ser asintomá�cas, pruriginosas o estar asociadas a una sensación de 
ardor. Los síntomas sistémicos suelen estar ausentes, pero en una minoría de pacientes se producen 
fiebre o artralgias (5). 

Imagen 1: Pi�riasis liquenoide y varioliforme aguda 

 

 

 

 

 

 

 

 

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

 

Se observan múl�ples pápulas inflamatorias. Algunas lesiones presentan necrosis y formación de 
costras. 

FUMDH: puede ocurrir de novo o en el contexto de PLEVA preexistente. Las manifestaciones clínicas 
son más graves ya que los pacientes pueden desarrollar una erupción aguda de pápula snecró�cas que 
evolucionan formndo placas necró�cas y úlceras que llegan hasta pocos cen�metros de diámetro que 
se resuelven con cicatrización atrófica. También pueden ocurrir ampollas hemorrágicas y ulceraciones 
de la mucosa oral, genital y conjun�val (5). Las lesiones se acompañan de fiebre alta persistente, hasta 
40°C, y fa�ga. Comunmente hay afectación interna que se manifiesta como vasculi�s del sistema 
nervioso central, miocardiopa�a, artri�s, dolor abdominal, diarrea, sepsis u otros trastornos. 
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Imagen 2: Enfermedad de Mucha-Habermann ulceronecró�ca febril 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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

 

PLC: suele tener un desarrollo gradual. Hay el desarrollo de numerosas pápulas de color marrón rojizo 
que suelen presentar una capa superpuesta similar a la mica. De forma simultánea se presentan 
lesiones en diferentes etapas de desarrollo. El tronco, los glúteos y las extremidades proximales son 
los si�os más comunes de afectación. Sin embargo, otras áreas cutáneas pueden verse afectadas. (6) 

Algunos pacientes suelen ser asintomá�cos y otros pueden presentar prurito asociado. El curso de la 
enfermedad puede tener recaídas y remisiones con duración de meses o años dejando máculas 
hiperpigmentadas o hipopigmentadas. 

Imagen 3: Pi�riasis Liquenoide Crónica 
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Imagen 4. Pi�riasis liquenoide crónica en diferentes etapas de desarrollo. 

 
 

PLC inducida por la vacuna an�gripal. Lesiones eritematoso-descama�vas localizadas en el tórax y el 
brazo derecho (a) y la región dorsal (b). (7) 

Cuadro 1: Caracterís�cas clínicas y tratamiento de las variantes de la pi�riasis liquenoide 

 

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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DIAGNÓSTICO: 

El diagnós�co de la pi�riasis liquenoide se basa en la sospecha clínica que se confirma con la biopsia 
cutánea (3). Una muestra por punción de 4mm de una lesión suele ser suficiente para la evaluación 
histológica. 

Entre la pi�riasis liquenoide y varioliforme aguda y la pi�riasis liquenoide crónica los hallazgos 
patológicos son menos pronunciados en la segunda. En la enfermedad de Mucha-Habermann 
ulceronecró�ca febril se debe reconocer la ulceración e incluir el borde de la misma en la muestra de 
biopsia. 

Los hallazgos histopatológicos �picos en PLEVA incluyen (5): 

• Paraqueratosis, espongiosis, acantosis epidérmica leve a moderada 

• Alteración vacuolar de la capa basal 

• Exocitosis de linfocitos y eritrocitos hacia la epidermis 

• Infiltrado linfohis�ocí�co moderadamente denso, en forma de cuña, que se ex�ende desde la 
dermis papilar hasta la dermis re�cular profunda. 

Otros hallazgos que pueden estar presentes incluyen erosiones o necrosis epidérmicas, vesiculación, 
hinchazón endotelial, hemorragia dérmica y edema dérmico papilar. La vasculi�s es poco frecuente. 

Las caracterís�cas patológicas caracterís�cas del PLC incluyen (6): 

• Paraqueratosis 

• Espongiosis leve  

• Exocitosis mínima de linfocitos 

• Cambio vacuolar mínimo y quera�nocitos necró�cos focales en la unión dermoepidérmica. 

• Infiltrado linfohis�ocí�co perivascular y liquenoide (en forma de banda) en la dermis 
superficial. 

• Algunos eritrocitos extravasados en la dermis papilar. 

 

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO Y NO FARMACOLÓGICO 

 

Dado que el curso de la enfermedad �ende a la autorresolución, la evaluación 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 ú�l en el tratamiento de enfermedades subagudas o crónicas.8 
Se ha informado la terapia con psoraleno más UV-A (PUVA) (150-200 J/cm2), con hasta 4 tratamientos 



39 
 

por semana hasta un total de 30-35 tratamientos, dependiendo del �po de piel del paciente. Los rayos 
UV-A sin psoraleno y los UV-B pueden provocar aclaramiento. Las recaídas no son infrecuentes. 
También se ha informado que la fototerapia ultravioleta B de banda estrecha y la terapia fotodinámica 
son efec�vas.9 

 

Los informes de casos sugieren el uso de múl�ples medicamentos orales que incluyen 
tetraciclina,  azitromicina, eritromicina, sulfonamidas, dapsona, cloroquina, estreptomicina, 
isoniazida, penicilina, metotrexato (MTX), 9 etre�nato y pentoxifilina. Los cor�costeroides tópicos 
potentes pueden ser ú�les si hay pocas lesiones. Los cor�costeroides sistémicos y la ciclosporina 10 
pueden desempeñar un papel en los casos graves de PLEVA, pero se jus�fica la consideración 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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CAPÍTULO 5  

MEDICINA INTERNA  

Dr. LUIS PATRICIO DAVILA AGUILAR 

DIABETES TIPO 2 MANEJO INTEGRAL 

 

INTRODUCCIÓN 

 

La Diabetes Tipo II es una enfermedad metabólica de carácter crónico en la cual existe una 
disregulación en los niveles de glucosa en la economía humana, asociado principalmente a una 
resistencia a la insulina. Los niveles elevados de glucosa (hiperglucemia) durante periodos largos de 
�empo se han asociado a un sin número de afectaciones tanto vasculares, como extravasculares, que 
van desde aumento del riesgo cardiovascular, afectaciones a nivel renal y hepá�co, así como la 
presencia de neuropa�as y re�nopa�as. 

 

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

Este es un importante problema de salud pública, ya que en la actualidad la principal causa de muerte 
está relacionada con enfermedades crónicas no transmisibles, siendo su mayor exponente la diabetes, 
superando a crecer otro �po de patologías como las de carácter infeccioso, y �ene una par�cularidad 
muy importante, son no únicamente tratables, sino evitables, pero la deficiencia en el manejo integral 
de esta patología es una de las causas por la cual su manejo, especialmente en países en vías 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 años (1), una cifra bastante elevada y preocupante, la diabetes es definida como la 
segunda causa de muerte en el país, y está altamente relacionada con la primera y tercera causa de 
muerte (eventos cardiovasculares, y eventos cerebrovasculares (2), demostrando que esta patología 
es uno de los problemas más importantes que presenta la sociedad ecuatoriana en torno al desarrollo 
de salud, reducción de morbimortalidad y mejora de la calidad de vida de las personas. 

 

Debido a que la diabetes mellitus cons�tuye un gran problema de salud a nivel mundial es importante 
establecer un plan integral de manejo terapéu�co que involucre factores tales como la dieta, la 
ac�vidad �sica, acompañamiento farmacológico e intervención psicológica, para de esta forma reducir 
y prevenir las complicaciones de la diabetes. 
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El cambio de la conducta alimentaria y la implementación de ejercicio �sico en las personas con 
diabetes �po 2 se conviene en uno de los obje�vos principales en el manejo de la diabetes, ya que 
varios son los estudios que demuestran que una alimentación saludable y una vida más ac�va alejada 
del sedentarismo contribuyen a un mejor manejo de la glucemia y a una disminución del peso corporal 
de estos pacientes. 

 

El tratamiento farmacológico usado para la diabetes mellitus �po 2 se basa principalmente en reducir 
la glucemia, teniendo en cuenta los hábitos de vida saludables, educación y el apoyo para el 
autocontrol de la diabetes mediante el seguimiento con�nuo del estado de salud tanto �sico como 
mental. El tratamiento farmacológico debe tener la suficiente eficacia para alcanzar y mantener los 
obje�vos de tratamiento previsto. 

 

Diagnós�co de diabetes mellitus �po 2 

 

Para el diagnós�co 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 años, y a través de múl�ples estudios 
tales como los realizados por la Asociación Americana de Diabetes (ADA) se han definido los puntos 
de cortes para los valores normales de glucosa en sangre, así como los puntos para determinar el 
diagnós�co concreto de la diabetes. 

 

¿Cuáles son los exámenes complementarios para el estudio de la DM2? 

 

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

 

● Glucemia basal en ayunas: Esta prueba consiste en la medición de glucosa a nivel del plasma 
venoso, con por lo menos 8 horas de ayuno, es una de las pruebas con mayor facilidad de aplicación, 
y es de costos rela�vamente bajos. Múl�ples estudios indican que esta prueba �ene una sensibilidad 
limitada para el diagnós�co de DM2, limitándose únicamente al 52%, y una especificidad cercana al 
100% (3); es por ello que se recomienda siempre su aplicación junto a otras pruebas. 

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

● Prueba de tolerancia oral a la glucosa: Esta prueba consiste en la medición de la glucosa en 
plasma venoso tras la administración oral de 75g de glucosa, si bien algunos estudios han demostrado 
su menor sensibilidad y especificidad para el diagnós�co de DM2, a diferencia de otras pruebas, es 
una excelente prueba para iden�ficar la presencia de riesgo de complicaciones microvasculares, ya 
que 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 aplicación, aunque la ADA no enfa�za mucho en su 
aplicación. 

● Hemoglobina Glicosilada (HBA1C): Esta prueba �ene su fundamento en que, la hemoglobina 
sufre procesos de glicosilación, que no es más que la adición de glúcidos (carbohidratos) a proteínas, 
y dada la vida media de la hemoglobina en sangre, podemos tener una medición rela�va de los niveles 
de glucosa que se han mantenido en el plasma durante los úl�mos 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 cuál, muchas organizaciones tales como la ADA y la OMS consideran su aplicación para 
diagnós�co de la DM2, así como su seguimiento para control. 

Pero de igual manera, muchos cri�can la amplia u�lización de esta prueba, puesto que en general la 
estandarización de medición 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. 

 

Interpretación de Resultados 

 

Una vez obtenidos los resultados, es necesario que los especialistas médicos tengan los conocimientos 
para iden�ficar los resultados obtenidos de las pruebas, es por ello que muchos estudios 
mul�céntricos realizados en las úl�mas décadas han buscado delimitar los niveles normales de glucosa 
en las poblaciones, y en el caso de la ADA y su guía del 2024, los puntos de cortes son los siguientes: 

 

Tabla 1, Interpretación de los valores de las pruebas diagnós�cas para la Diabetes Mellitus Tipo II según los valores de la 
Asociación Americana de Diabetes, 2024 

 

 

Complicaciones micro y macro vasculares 

La diabetes mellitus 2 contribuye al riesgo de enfermedades cardiovasculares, aun cuando se conoce 
que los pacientes �enen diferentes comorbilidades, las vasculopa�as son casi frecuentes en pacientes 
con un mal control farmacológico, dieté�co o es�lo 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, cardiopa�as coronarias y accidentes 
cerebrovasculares” representan las complicaciones macrovasculares más comunes, por otro lado, las 
principales complicaciones microvasculares son: “nefropa�a, re�nopa�a y la nefropa�a crónica no 
obstruc�va”, varios estudio coinciden en que los factores adyacentes como el tabaco, alcohol, 
múl�ples enfermedades, empeoran el cuadro clínico y aumentan la probabilidad de muerte (8). 

Una revisión bibliográfica encontró que el 60% de muertes por diabetes �enen una relación directa 
con enfermedades cardiovasculares (6), sin embargo otro estudio demostró que las complicaciones 
macro o microvasculares no se comportan siempre de la misma manera, con lo que se evidencio que 
la población de los países occidentales mueren en mayor can�dad por cardiopa�a isquémica a 
diferencia de Japón que su tasa de mortalidad asociada a diabetes está representada por casos de 
Cáncer, con lo que podemos es�mar que hay diversos factores que pueden empeorar o mejorar  la 
evolución en las personas diabé�cas, por aquella razón 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 ac�van mecanismos energé�cos secundarios, 
tales como lipolisis y gluconeogénesis, así como la secreción de hormonas contrarreguladoras, lo que 
si bien permite al cuerpo seguir generando energía en forma de calorías, altera la homeostasis orgánica 
causando alteraciones importantes, aquí tenemos a la Cetoacidosis Diabé�ca, El Estado Hiperosmolar 
y la descompensación simple. 
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Tabla 2. Esquema de diagnós�co y diferenciación entre las principales crisis hiperglucémicas, ajustado a los valores de 
gasometría para la altura de Quito (Taboada, A. 2018) 

 

Descompensación Simple 

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

Cetoacidosis Diabé�ca 
Esta es una de las descompensaciones más graves, la cuál requiere un manejo integral en 
hospitalización, 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 generación de energía en forma de calorías (lipolisis y gluconeogénesis), esto 
incrementa la producción de cuerpos cetónicos y ácido lác�co, lo que genera un descenso del PH 
sanguíneo, y una acidemia con ello. La clínica del paciente es deshidratación, presencia del patrón 
respiratorio de Kussmaul (respiraciones rápidas y poco profundas), así como polidipsia y poliuria, en 
casos severos exis�rá focalidad neurológica, coma y edema cerebral. (Belda, 2013). 

 

 

Tabla 3: Esquema de la Fisiopatología de la cetoacidosis diabé�ca y del Estado Hiperosmolar, extraído de (Belda, 2013).  
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Estado Hiperosmolar 

Este es un cuadro propio de aquellos pacientes, que a diferencia de la cetoacidosis diabé�ca, han 
mantenido niveles de reservas de insulina suficientes como para evitar la generación de procesos de 
lipolisis/gluconeogénesis, por lo que no existe la presencia de cuerpos cetónicos, pero si la presencia 
de un cuadro severo de deshidratación, afectación del sistema nervioso central, estupor y coma; así 
como hipotensión, taquipnea, hipoven�lación. Requiere manejo hospitalario. 

Dieta y Ejercicio Físico 

El incremento de los casos de obesidad a nivel mundial ha traído consigo un aumento de casos de 
diabetes mellitus �po 2, esto debido a que las personas con obesidad son más propensas a presentar 
resistencia a la insulina . Esto se ve explicado fisiopatológicamente por el aumento de lipotoxicidad en 
varios órganos del cuerpo que producen cambios metabólicos compensadores con un aumento inicial 
de la función de las células pancreá�cas B con su posterior disfunción y aparecimiento de 
manifestaciones clínicas de la diabetes. (9) 

 

En el caso de pacientes con diabetes �po 2 uno de los obje�vos principales del tratamiento integral 
además del control de la glucemia debe ser el control del peso, ya que según Utzschneider et al. (2004) 
en su estudio “La pérdida de peso inducida por la dieta se asocia con una mejora en la función de las 
células beta en hombres mayores” concluyó que la pérdida de peso ayuda al mejoramiento de la 
glucemia mediante la disminución de la resistencia a la insulina y el deterioro de la función de las 
células beta. 

 

Por esta razón la modificación de la alimentación resulta una pieza clave para la pérdida de peso y el 
control de la glucemia en pacientes con diabetes mellitus �po 2, así mismo se han encontrado más 
efectos beneficios con el cambio del comportamiento alimen�cio, por ejemplo, (10) concluyó que una 
pérdida de peso corporal del 5 al 10% puede ayudar en la mejoría de algunas comorbilidades de la 
diabetes �po 2 como la esteatosis hepá�ca y la apnea del sueño.   

 

Por su parte, la Asociación 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 metabólica y una pérdida mayor puede conducir a una remisión de la diabetes. 

 

Una modificación de la dieta implica tomar en cuenta factores tales como la can�dad de carbohidratos 
ingeridos, el horario de las comidas y la composición de macronutrientes. 

Es así, que un método muy empleado y fácil de usar para controlar la ingesta de los hidratos de carbono 
de una persona con diabetes mellitus �po es el “ Método del plato” el cual según Bowen (2016) en su 
estudio “The diabetes nutri�on educa�on study randomized controlled trial: A compara�ve 
effec�veness study of approaches to nutri�on in diabetes self-management educa�on” determina que 
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este método que  sirve como guía básica para la planificación de las comidas y regulación 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 almidón, un cuarto del plato para 
proteínas 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 señalan beneficios cardiometabólicos cuando 
se ingieren los alimentos más temprano (11). 

 

En relación a la composición óp�ma de macronutrientes para los pacientes con diabetes o con riesgo 
de padecerla no existe una can�dad ideal fija de calorías derivadas de los carbohidratos, grasas y 
proteínas para todas los personas con diabetes, por tanto, se recomienda que la distribución de los 
macronutrientes debe ajustarse a los obje�vos metabólicos de cada paciente. (12) 

 

(13) después de hacer una revisión de varias inves�gaciones encontró que existen varios enfoques 
dieté�cos con diferente distribución de macronutrientes que han demostrado mejorar la glucemia y 
los factores de riesgo de evento cerebrovascular (ECV), como las dietas basadas en plantas, 
mediterráneas, bajas en carbohidratos o altas proteínas y una mayor ingesta de alimentos con omega 
3 pueden contribuir a la salud cardiometabólica en personas con diabetes �po 2, hallazgos que 
concuerdan con Hou et al. (2015) quién bajo un metanálisis proporciona evidencia que demuestra que 
la dieta mediterránea mejora el control de la glucemia en comparación con otras dietas en pacientes 
con diabetes mellitus �po 2. 

 

Según directrices nutricionales de la Asociación Estadounidense de Diabetes (ADA), se recomienda: 

 

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

 

● 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 �enen efectos rela�vamente protectores. 
 

● Proteínas: la ingesta de proteínas debe ser individualizada, pero generalmente se recomienda 
que sea de aproximadamente 0,8 g/kg de peso corporal por día, otro aspecto importante a 
tomar en cuenta, es que se debe aconsejar al paciente a sus�tuir las carnes rojas por carnes 
magras, pescado, huevos, legumbres, guisantes, nueces, semillas y productos de soja.  
Viguiliouk (14) en su metaanálisis de 13 ensayos controlados aleatorizados indicaron que la 
sus�tución de proteínas vegetales por proteínas animales condujo a pequeñas mejoras en el 
control glucémico en individuos con diabetes. 



41 
 

 

● 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 calorías diarias y los 
cereales integrales deben cons�tuir al menos la mitad del consumo de cereales. 
 

● Sodio: se ha demostrado que una ingesta reducida de sodio de 2300 mg por día con una dieta 
rica en verduras, frutas y productos lácteos bajos en grasa �ene efectos beneficiosos sobre la 
presión arterial.  
 

● Alimentos y bebidas azucarados: se debe reducir el consumo de alimentos con azúcar añadido 
ya que estos �enen la capacidad de desplazar opciones alimentarias más nutri�vas, por otra 
parte también se deben evitar las bebidas azucaradas para también, se debe evitar el exceso 
de calorías 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) 
 

● Edulcorantes no nutri�vos: es recomendable el consumo de agua en lugar de bebidas que 
con�enen edulcorantes no nutri�vos, no obstante, el uso de edulcorantes no nutri�vos como 
reemplazo del azúcar es aceptable con moderación siempre y cuando se reduzca el consumo 
de calorías y carbohidratos totales, además de que ayuda a reducir la sensación de privación.  
 

(15) en su  estudio “Asociación de bebidas endulzadas bajas en calorías y sin calorías como 
reemplazo de bebidas endulzadas con azúcar con el peso corporal yel riesgo cardiometabólico: 
una revisión sistemá�ca y un metanálisis” concluyó que el uso de edulcorantes como 
reemplazo del azúcar se relaciona con pequeñas mejoras en el peso corporal y los factores de 
riesgo cardiometabólico. 

 

El ejercicio es otro de los pilares fundamentales que se deben tomar en cuenta en el manejo y 
tratamiento integral de la diabetes de �po 2, por esta razón (16) en su estudio “Ac�vidad �sica de 
intensidad moderada y riesgo de diabetes �po 2: una revisión sistemá�ca” concluyó que el ejercicio 
�sico mejora el control de la glucemia al mejorar la sensibilidad de la insulina.  

La modificación del es�lo de vida de los pacientes con mellitus �po 2 también incluye el aumento de 
los niveles de ac�vidad con el fin de lograr la reducción del peso y la mejora del control de la glucemia, 
simultáneamente con la reducción de la necesidad de medicamentos  (Lean, 2019). 

 

ADA (2024) recomienda que los adultos con diabetes realicen de 30 a 60 minutos de ac�vidad aeróbica 
de intensidad moderada, es decir, de 40 a 60 por ciento del VO2 máx, la mayoría de los días de la 
semana, al menos 150 minutos de ejercicio aeróbico de intensidad moderada  por semana, repar�do 
en al menos tres días por semana, sin alcanzar más dos días consecu�vos sin ejercicio. 

 



42 
 

Por otra parte, se  recomienda animar a las personas con diabetes �po 2 a realizar entrenamiento de 
resistencia (ejercicio con pesas) al menos dos veces por semana, ya que puede llegar a ser beneficioso 
par�cularmente para las personas con diabetes �po 2 que no �enen sobrepeso ni obesidad  

 

Manejo farmacológico de la diabetes �po 2 

ADA (2024) el manejo farmacológico 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 decisión compar�da tanto el personal de salud con el paciente, teniendo en 
cuenta tanto costo y si es posible el acceso a dicho fármaco para su tratamiento. 

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

En la diabetes �po 2 es importante lograr obje�vos en cuanto al peso en el caso de que no se haya 
logrado lo esperado, el personal de salud debe tomar la decisión de intensificar agentes 
farmacológicos, mejorar el es�lo de vida o si es el caso cirugía metabólica. 

ADA (2024) menciona que para el inicio del tratamiento para diabetes �po 2 se debe iniciar en el 
momento que se la diagnos�ca. Entre los fármacos más usados son me�ormina, SGLT2, GLP1, dual GIP 
y GLP – 1, DPP4 e  insulina. 

Me�ormina es ampliamente disponible y barata sin dejar de lado que es eficaz y segura reduciendo 
riesgo de eventos cardiovasculares y muerte. Su mecanismo de acción es la reducción de la 
gluconeogénesis hepá�ca además hace más lenta la absorción intes�nal de los azúcares y mejora la 
captación periférica de glucosa y su u�lización. Puede ocurrir pérdida de peso debido a que la 
me�ormina causa pérdida del ape�to. En efectos beneficios sobre la A1C, neutral en el peso, no causa 
hipoglucemia. Efectos adversos son intolerancia gastrointes�nal y en casos de sobredosis puede causar 
una acidosis lác�ca. 

SGLT2 su mecanismo de acción es reabsorber la glucosa filtrada en la luz tubular del riñón. Al inhibir 
SGLT2, aumentan la excreción de glucosa urinaria y reducen la glucosa sanguínea, disminuye la 
reabsorción de sodio y causa diuresis osmó�ca. El efecto beneficioso es la reducción de peso y 
disminución de la presión arterial. Los efectos secundarios son infecciones genitourinarias. 

GLP1 aumenta la secreción de insulina es�mulada por glucosa en las células beta pancreá�cas, reduce 
la secreción de glucagón por las células α, mejora la sensibilidad a la insulina y reduce la ingesta de 
alimentos. 

DPP4 estos fármacos inhiben la enzima DPP-4, que es responsable de la inac�vación de las hormonas 
incre�nas como pép�do similar al glucagón 1. Prolongar la ac�vidad de las hormonas incre�nas 
aumenta la liberación de insulina en respuesta a los alimentos y reduce la secreción inapropiada de 
glucagón. Efectos beneficiosos saciedad o plenitud y son neutrales al peso. Efectos secundarios: 
conges�ón nasal, dolor de garganta, dolor de cabeza, tos entre otros. 
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ADA (2024) uso de insulina en la diabetes �po 2 permite un control de la glucemia. La insulina de 
primera línea es la insulina basal en la cual se puede agregar me�ormina. Las dosis de insulina van a 
depender del peso y el grado de hiperglucemia y el �empo de uso será dependiendo el obje�vo 
terapéu�co que se quiere llegar. Con la colocación de la insulina se restringe la producción hepá�ca de 
glucosa además de limitar las hiperglucemias en las comidas y en la noche. El uso de insulinas es que 
sea de acción prolongada o NPH humana estas evitan hipoglucemias. 

  

 

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

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

La DG es un antecesor de la diabetes mellitus �po 2 (DM2 y por lo tanto coinciden su 
fisiopatología: alteración de las células beta pancreá�cas y la resistencia a la insulina (17). 

La DG se dis�ngue por una considerable amenaza de macrosomía fetal y de DM2 tanto en la 
madre como en el hijo. Implica fundamentalmente de aborto espontáneo, anomalías fetales, 
preeclampsia, muerte fetal, hipoglucemia neonatal, hiperbilirrubinemia neonatal y síndrome de 
dificultad respiratoria neonatal, siendo el nivel de hiperglucemia lo que se valora clínicamente 
significa�vo en relación con a los riesgos maternos y fetales a corto y largo plazo (18) (19) (20). 

 

Cribado de la diabetes gestacional 

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

 

Los propósitos clínicos 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 más frecuente en la DG: 

● Fetos grandes para la edad gestacional, gracias a la conservación 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 
e�ología principal de esta relación (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 

¿Cuándo? ¿A quién? ¿Cómo? 

1r trimestre 
(antes de la 
semana 15) 

SELECTIVO (Recomendación B) 

·        Mujeres con sobrepeso u obesidad 
(IMC mayor de 25 o mayor de 23 en 
asiá�cas) y con uno o más de los siguientes 
factores de riesgo adicionales: 

o   Familiares de primer grado 
con diabetes. 

o   Raza o etnia de alto riesgo 
(Por ejemplo, 
afroamericana, la�na, na�va 
americana, asiá�ca 
americana, isleños del 
Pacífico). 

o   Historia de enfermedad 
cardiovascular. 

o   Hipertensión arterial 
(>140/90) o en tratamiento 
an�hipertensivo. 

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

o   Mujeres con síndrome de 
ovario poliquís�co. 

o   Inac�vidad �sica. 

·        Pacientes con prediabetes (HbA1c 
>5,7% o con glucemia basal alterada o 
intolerancia a la glucosa previas). 

·        Mujeres diagnos�cadas en embarazos 
anteriores de DG. 

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

Test de O’Sullivan 
 (SOG 50 g) 
 SI >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 
(entre 24-28 
semanas) 

UNIVERSAL (Recomendación A) 

A todas las gestantes no diagnos�cadas 
previamente. 

  

3r trimestre Complicaciones asociadas a la DG (macrosomía o 
polihidramnios) en gestantes no diagnos�cadas 
previamente 

SOG 100g 

 

El diagnós�co de DG se puede alcanzar con alguna de dos estrategias (tabla 6). 

 
Tabla 6. Criterios diagnós�cos de diabetes gestacional 

 

  Método 
diagnós�co 

Basal 1 hora 2 horas 3 horas Diagnós�co 

GEDE, 2015 

  

NNDG, 1979 

1r cribado 50 g 

  

2do SOG 100g 

≥105 ≥140 

  

≥190 

  

≥165 

  

≥145 

  

≥2 puntos 

IADPSG, 2010 

  

OMS, 2013 Y ADA, 
2024 

No cribado previo. 

  

Cribado SOG 75g 

  

≥92 

  

≥180 

  

≥153 

    

≥1 punto 

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

Componente psicosocial 

Respecto a las influencias psicológicas que exponen los individuos que adolecen alguna 
enfermedad no transmisible, se halla un vínculo de doble sen�do entre la experimentación 
emocional y las enfermedades crónicas. 



47 
 

 En el caso concreto de la diabetes, se cons�tuye que ésta puede influir a los pacientes a percibir 
una sucesión de “emociones nega�vas”, 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 diabé�co en personas en riesgo, incluyendo factores 
gené�cos, mala alimentación y sedentarismo (Ramos-Pérez V, 2019). 

Los aspectos conductuales son la suma del resultado del comportamiento y del es�lo de vida de 
un individuo, así como también transformándose en su principal enemigo a dominar.  Por lo 
tanto, deberá cambiar aquellos aspectos conductuales sin duda alguna el apoyo de profesionales 
de la salud, debido a que le brindarán diversas alterna�vas para la directriz hacia la asimilación 
de conductas beneficiosas. Traduciéndose en otras palabras a un bienestar integral: �sico, social, 
psicológico y espiritual del individuo (24). Con relación al bienestar psicológico, compromete 
sa�sfacción con la vida, existencia de esta de ánimo posi�vo y ausencia de estado de ánimo 
nega�vo, que en otras palabras podemos traducir como felicidad; como también el hecho de 
alcanzar metas y obje�vos propuestos. (25) 

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

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

Conclusión 

El abordaje de la diabetes mellitus �po 2 de manera integral que involucra factores que van 
desde una alimentación saludable, la implementación de ru�nas de ejercicio �sico, 
acompañamiento psicológico junto con el tratamiento farmacológico, todos en conjunto han 
mostrado ser una ventaja en el manejo de la diabetes mellitus �po 2, tomando en cuenta esto 
es indispensable cambiar hábitos alimen�cios poco saludables como lo son el consumo excesivo 
de grasas trans, grasas saturadas y bebidas azucaradas por una conducta alimentaria más 
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 
regulación de los niveles de glucosa y una reducción del peso del paciente que sumada la 
implementación de una de ejercicio �sico según lo recomendado por la ADA (2022) de 30  60 
minutos de ac�vidad aeróbica de intensidad moderada al día, con un total de al menos 150 
minutos a la semana, contribuyendo así 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 remisión a fin de evitar complicaciones micro y macrovasculares.  

Por otro lado, el uso de fármacos va a depender de la evolución 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 llegó a los obje�vos esperados. De igual forma, la diabetes 
gestacional (DG) predispone a las mujeres embarazadas una alta probabilidad de complicaciones 
fetales; por lo que debería ser diagnos�cada 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 visión integral hacia el individuo, y no solo 
enfocarse en la enfermedad, trae consigo el autocontrol de emociones, conductas, 
comportamientos, hábitos, que pueden mejorar significa�vamente la calidad de vida y salud de 
las personas. 
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CAPÍTULO 6  

GINECOLOGIA  

Dra. Cris�na Juellieth Pacheco Melo 

ACRETISMO PLACENTARIO  

 

RESUMEN  

En los úl�mos años , el acre�smo placentario ha ganado gran importancia clínica, como una 
posible consecuencia en su relación conjunta con la masiva realización de cesáreas elec�vas. El 
termino de acre�smo placentario abarca una serie de patologías. Se puede establecer que dentro 
del acre�smo placentario existen anomalías placentarias donde se establece a : la placenta acreta 
como una invasión parcial por parte de la placenta hacia el miometrio, incre�smo invasión total 
del miometrio sin penetración de la serosa y el percre�smo con una invasión total del miometrio 
más allá de la serosa uterina con una posible invasión de estructuras adyacentes. La lesión 
causada por un procedimiento quirúrgico ginecológico se asocia como principal factor de riesgo 
para el desarrollo de una placentación anormal. La principal causa de la placentación anormal es 
el defecto de la decidualización del área de cicatriz uterina . La sintomatología asociada al 
acre�smo placentario se manifiesta con un inicio de sangrado vaginal durante el embarazo y el 
diagnós�co se podría realizar únicamente mediante exámenes de imagen entre ellos se destaca 
la ecogra�a y resonancia magné�ca, sin embargo el diagnós�co defini�vo requiere de estudios 
histopatológicos para dar a conocer con exac�tud la invasión corial. El diagnós�co oportuno y 
temprano es un pilar fundamental para un adecuado manejo y evitar complicaciones materno -
fetales.  

Palabras clave : acreta; placenta; cesárea; histerectomía 

 

DEFINICION 

En los úl�mos años el acre�smo placentario es una patología que ha ganado mucha importancia, 
múl�ples estudios publicados enfa�zan su fisiopatología, riesgos, manejo y tratamiento. El 
acre�smo placentario engloba varias patologías que se clasifican en base a su nivel de invasión 
placentaria y estructuras adyacentes. Estás incluyen el acre�smo, incre�smo y percre�smo (1). 
La incidencia del acre�smo placentario ha presentado un importante esto en paralelo con el gran 
número en  la realización de cesáreas elec�vas o por factores materno fetales que de igual forma 
han incrementado en comparación con otros años. (2)   

 

El acre�smo placentario es un fenómeno poco frecuente del embrazo que se caracteriza por una 
inserción anómala 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 quirúrgico 
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ginecológico lo que lleva a una mala decidualización del área de cicatriz lo que permite la 
profundización del trofoblasto(3). Como se aprecia en la Figura 1, según las capas uterinas 
comprome�das 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 órganos 
adyacentes ( 5% de los casos ) (4)   

 

Figura 1. Tipos de acre�smo placentario  

 

El mayor factor de riesgo actualmente es el antecedente de cesárea u otro �po de cirugía uterina( 
miomectomía, resección de adhesiones fibrinosas vía histeroscopia, antecedente de embarazo 
ectópico etc) se asocian a un defecto de implantación placentaria. Durante el siglo 20 su 
incidencia ha incrementado estos debido al número de cesáreas (5). En los años 50 se describía 
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) concluyó que el riesgo de desarrollar placenta acreta es 
del 5% en pacientes con placenta previa sin antecedente de cesárea anterior. El riesgo aumenta 
hasta un 20% en pacientes con una cicatriz de cesárea anterior y placenta previa en el embarazo 
actual y un 40% o más en aquella paciente con 2 o más partos resueltos por vía alta acompañado 
con placenta previa en el embarazo en curso(7) 

 

DIAGNOSTICO  
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El acre�smo placentario clínicamente no presenta sintomatología y por lo general es un hallazgo 
durante el control de ecogra�a. Es importante conocer que se puede establecer un diagnós�co 
de manera más oportuna entre la semana 18-20 y con mucha certeza entre las 32 semanas de 
gestación(8) 

 

U�lidad de la ecogra�a en el diagnós�co de Acre�smo Placentario  
 

Los hallazgos ecográficos son visibles durante el segundo trimestre o con mayor especificidad 
durante el tercer trimestre con una sensibilidad y especificidad del 91 y 97 % respec�vamente 
(8). La técnica implementada y conocimiento de los posibles hallazgos ecográficos hacen que la 
ecogra�a sea el primer paso para diagnos�car acre�smo placentario en cualquiera de sus grados. 
Los criterios diagnós�cos datan del año 1963, sin embargo, The European Working Group on 
Abnormally Invasive Placenta (EW-AIP)(8) en el año 2016, propuso la creación de criterios 
ecográficos diagnós�cos actualizados a par�r de 23 estudios de revisiones sistemá�cas descritos 
en la Tabla 1,  siendo los más relevantes: la pérdida de “Zona Clara”, las lagunas placentarias y en 
Doppler Color la hipervasculatura útero-vesical asociado a puentes placentarios. 

Tabla 1. Criterios diagnós�cos ecográficos de acre�smo placentario  
Hallazgos ecográficos Definición estandarizada por el EW-AIP 

Escala de grises 2D 

Pérdida de la “Zona 
Clara” 

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

Lagunas placentarias 
anormales 

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

Interrupción de la pared 
vesical 

Pérdida o interrupción del brillo de la pared vesical (banda hiperecoica 
o línea entre serosa uterina y lumen vesical). 

Bulto placentario Desviación de la serosa uterina del plano esperado causado por un 
bulto de tejido placentario anormal a los órganos vecinos 

Masa focal exo��ca Tejido placentario atraviesa la serosa uterina y se ex�ende a través de 
ella, más frecuentemente dentro de la cavidad vesical 

2D Doppler Color 

Hipervasculatura uétro-
vesical 

Aumento de la señal Doppler Color entre el miometrio y la pared 
posterior de la vejiga. Esto indica numerosos vasos tortuosos en dicha 
región. 
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Hallazgos ecográficos Definición estandarizada por el EW-AIP 

Hipervasculatura 
subplacentaria 

Aumento de la señal Doppler Color en la base placentaria indicando 
numerosos vasos tortuosos en dicha región. 

Puentes de vasos 
sanguíneos 

Aparentes vasos que se ex�enden desde la placenta a través del 
miometrio y hacia la serosa dentro de la vejiga y otros órganos 
adyacentes. Habitualmente con un trayecto perpendicular al 
miometrio. 

Vasos nutricionales de 
lagunas placentarias 

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

Ecogra�a 3D +/- Doppler Color 

Hipervasculatura 
intraplacentaria 

Números arreglos de vasos placentarios tortuosos, complejos e 
irregulares que causan turbulencia. 

Bulto placentario, Masa focal exo��ca, Hipervasculatura útero-vesical y Puentes de vasos 
sanguíneos se manifiestan de igual manera que en Ecogra�a 2D y 2D Doppler Color. 

 

La aplicación de la Resonancia Magné�ca(RM)  en el diagnós�co de acre�smo placentario está 
indicada cuando la ecogra�a es dudosa, man�ene una especificidad y sensibilidad de 94 % y 84 
% (9), cuándo el diagnós�co es defini�vo por medio de la ecogra�a, la u�lización de la RM se 
u�liza para planear la interrupción del embarazo por vía alta. Es recomendado realizar el estudio 
entre la semana 24 y 30 de gestación debido a que la placenta es inmadura y posteriormente la 
señal interna se vuelve más 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-análisis mul�céntrico realizado en Fetal Medicine Unit of the St George's University of 
London en el año 2014, determinó los signos placentario de mayor sensibilidad y especificidad 
en una muestra de 1010 pacientes descritos en la Tabla 2 (11). Siendo los más relevantes: la señal 
placentaria heterogénea y la banda intraplacentaria. 

 

Tabla 2 Signos en RM en EAP  

Signos en RM 
Muestra 
(n) 

Sensibilidad (%) 
(95% IC) 

Especificidad (%) 
(95% IC) 

Abultamiento uterino (incluye placenta con 
contorno abultado y bordes redondeados) 

119 79.1 (60.3-90.4) 90.2 (76.2-96.4) 

Señal 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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Signos en RM 
Muestra 
(n) 

Sensibilidad (%) 
(95% IC) 

Especificidad (%) 
(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 acre�smos placentarios en quirúrgico, la histerectomía sigue siendo el 
tratamiento quirúrgico defini�vo de manera especial en aquellos que presentan formas invasivas 
de vejiga, intes�no, cérvix y parametrios(12). La edad gestacional para proceder a una 
interrupción adecuada aún no es clara, sin embrago, la recomendación actual es entre las 35- 36 
semanas de gestación debido a que se evidencia que posterior a la realización de cesárea existen 
favorables resultados maternos neonatales(13). E s fundamental establecer un plan 
prequirúrgico o post quirúrgico ante la presencia de un acre�smo placentario,el obje�vo es 
reducir el riesgo de hemorragia masiva y a su vez disminuir la potencialmente morbimortalidad 
materno fetal asociada al acre�smo placentario. 

 

MANEJO UROLOGICO  

La uretrocistoscopia es crucial en el contexto del acre�smo placentario para evaluar la extensión 
de la invasión placentaria y su impacto en el tracto urinario. Los hallazgos �picos incluyen la 
compresión extrínseca de la vejiga y la visualización de vasos placentarios aberrantes en el 
trígono vesical. Esta visualización directa permite guiar las decisiones quirúrgicas, reduciendo el 
riesgo de complicaciones intraoperatorias al iden�ficar áreas crí�cas que requieren protección o 
manejo especial (14). 

La colocación de catéteres doble J es una intervención preven�va que facilita la iden�ficación y 
protección de los uréteres durante la cirugía. En casos de acre�smo placentario, la inserción de 
estos catéteres permite la manipulación segura de los tejidos invadidos y previene lesiones 
ureterales que podrían complicar el postoperatorio. Esta prác�ca se ha asociado con una 
reducción significa�va de las complicaciones urinarias postoperatorias y mejora en los resultados 
quirúrgicos generales 15). Un estudio sistemá�co encontró que la colocación de catéteres doble 
J reduce significa�vamente las complicaciones urológicas en comparación con no u�lizarlos (6% 
vs. 33%, p<0.01) (16). 

La combinación de uretrocistoscopia y colocación de catéteres doble J ha demostrado ser efec�va 
en el manejo mul�disciplinario del acre�smo placentario. Estas técnicas no solo mejoran la 
visualización y protección de las estructuras urinarias, sino que también proporcionan una guía 
invaluable durante las intervenciones quirúrgicas complejas. Estudios recientes han mostrado 
que el uso de estas intervenciones reduce significa�vamente las complicaciones urinarias y 
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mejora los resultados quirúrgicos, sugiriendo su implementación sistemá�ca en la preparación 
quirúrgica de estos casos (17). Además, el manejo conservador de los casos de acre�smo 
placentario se ha asociado con una menor pérdida de sangre es�mada y una disminución en la 
necesidad de transfusiones, aunque con un mayor riesgo de endometri�s y readmisión 
hospitalaria (18). 

 

La histerectomía radical retrograda ( HRR) �ene indicaciones entre ellas la atonía uterina, ruptura 
uterina y acre�smo placentario, esta úl�ma se transforma en la más desafiante debido al gran 
compromiso de tejido redundante y circulante que implica, la hemorragia masiva que siempre se 
encuentra en riesgo de aparecer, compromiso mul�orgánico de manera directa o indirecta y las 
complicaciones posteriores a la resolución. Su baja incidencia hace que la exper�cia del personal 
de salud sea poca y genera falta de prác�ca en estas patologías. El acre�smo placentario es una 
emergencia médica que año tras año gana campo y falta equipos especializados para su 
tratamiento. 
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CAPÍTULO 7  

HIPOACUSIA NEUROSENSORIAL SUBITA 

Diego Napoleón Chávez Carvajal 

NEUROLOGÍA- OTORRINOLARINGOLOGÍA  

 
RESUMEN  

La hipoacusia neurosensorial súbita es una emergencia otorrinolaringológica y requiere un 
diagnós�co y tratamiento eficaz, rápido y oportuno. A pesar que durante muchos años la causa 
e�ológica se ha atribuido a varios agentes y en ocasiones a agentes desconocidos, podemos 
establecer y clasificarla dentro de enfermedades autoinmunes, infecciones, alteraciones 
funcionales, desordenes metabólicos, alteraciones vasculares, trauma�smos y desordenes 
neurológicos. La pérdida de audición puede ser total o parcial y se la define como una pérdida 
de la audición de manera súbita en más de 30 db o sobre al menos tres frecuencias audiométricas 
con�guas que ocurren dentro de las 72 horas y puede ser unilateral o bilateral. La prevalencia de 
la hipoacusia neurosensorial súbita se es�ma que puede encontrarse entre 5-20 casos por 
100.000 individuos anualmente. A pesar de extensos estudios, persisten preguntas sobre el 
origen, la atención adecuada y el tratamiento de personas con esta patología sin respuesta a 
tratamiento instaurado. 

Palabras clave: Hipoacusia súbita; tratamiento; etiología; avances farmacológicos.  

 

DEFINICION  

La hipoacusia neurosensorial súbita (HNSS) requiere un diagnós�co y tratamiento inmediato. 
Puede ser parcial o completo, se la define como una abrupta pérdida de la audición (1). La 
recuperación de la HNSS no está garan�zada debido a que depende de la causa, sin embargo, la 
recuperación total de la audición no se presenta. La edad es un factor que influye en la 
recuperación.  

Las unidades de pérdida audi�va, las frecuencias afectadas, la asociación con el vér�go y el 
período entre el inicio del tratamiento y la búsqueda del agente e�ológico influyen netamente 
en la recuperación (2). 

Aunque la gran mayoría de casos de HNSS es de e�ología idiopá�ca, el compromiso vascular es 
la teoría más ampliamente aceptada. La cóclea es irrigada por dos pequeñas arterias terminales, 
esta estructura es propensa a sufrir daños por factores importantes como el pequeño diámetro 
y la ausencia de arterias colaterales. La HNSS presenta clínica compa�ble con desórdenes 
vasculares tales como amaurosis fugaz y episodios de isquemia transitorios. Existen varios 
estudios que iden�fican a la e�ología de la HNSS como una enfermedad idiopá�ca 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 meningi�s bacteriana y 
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fúngica, sífilis, micoplasma y enfermedad de Lyme. Infecciones por Toxoplasma gondii, 
desordenes endocrinológicos como diabetes e hipo�roidismo, cáncer como el shawannoma del 
ves�bulo, meningiomas y mieloma se asocian con el desarrollo de la HNSS (3) (4). 

Existen tres posibles vías para que una infección viral produzca HNSS. El virus afecta el nervio 
coclear que es un tejido blando conjuntamente con los espacios de la cóclea. En condiciones 
específicas el otro proceso indica que el virus se reac�va dentro de los tejidos del oído interno y 
mientras que le úl�mo mecanismo menciona a una hipótesis inmunomediada que desencadena 
una respuesta de an�cuerpos debido a varias infecciones previas que reacciona de forma cruzada 
con los an�genos del oído interno (3). 

La enfermedad de Lyme y la sífilis son dos de las enfermedades bacterianas más 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 transmi�r la bacteria, la 
garrapata infectada necesita estar conectada a un huésped humano durante aproximadamente 
dos o tres días. Una erupción eritematosa que dura aproximadamente dos o tres semanas sin 
tratamiento es un síntoma temprano común de esta enfermedad. Dentro del primero año de 
infección los síntomas suelen tornarse crónicos y suele aparecer alteraciones neurológicas 
sistémicas y una pérdida asimétrica de la audición. Enfermedades reumatológicas como la 
artri�s, problemas cardíacos o meningoencefali�s y fibromialgias son otras manifestaciones (4). 

La sífilis es causada por el Treponema Palladium, el cuál es una enfermedad de transmisión 
sexual. La sífilis es también conocida como el gran copiador debido a que posee una gran 
variedad de síntomas. Después de la infección por sífilis, el paciente presenta lesiones cutáneas 
indoloras en los genitales llamada (infección primaria). Posterior a este proceso el paciente 
presenta manifestaciones que alteran el sistema nervioso central (SNC), a esta etapa se la conoce 
como neurosífilis, que puede llegar a dar otosífilis incluso n etapas tempranas (5).En la figura 
número I podemos evidenciar las diferentes causas e�ológicas de la hipoacusia neurosensorial 
súbita.  

Figura I. Diferentes causas e�ológicas de la hipoacusia neurosensorial súbita.  
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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 interacción de factores de ambientales y gené�cos. El sonido suele 
transmi�rse por el conducto audi�vo externo hacia el oído medio mediante la membrana 
�mpánica para transmi�r las vibraciones a los huesos del oído. Estas vibraciones se transmiten a 
la cóclea causando una transmisión a través de los nervios hacia el cerebro. A nivel de la cóclea 
encontramos el órgano de Cor�, un epitelio especializado que se encuentran en contacto con las 
fibras nerviosas aferentes y células ciliadas externas, que intervienen en la amplificación de 
es�mulos mecánicos (6) (7). 

La alteración vascular también contribuye a la hipofuncionalidad coclear disminuyendo la 
capacidad de amplificación de los sonidos. A la par de la degeneración de las fibras nerviosas se 
presenta una alteración a nivel del sistema nervioso central. El estrés oxida�vo produce daño en 
el ADN, lípidos y proteínas causando muerte celular como podemos verlo en la figura  II. 

 

Figura II: Mecanismo del daño  

 
Imagen tomada de: Natarajan N, Bats S, Stankovic KM. Noise-Induced Hearing Loss. Vol. 12, 
Journal of Clinical Medicine. Mul�disciplinary Digital Publishing Ins�tute (MDPI); 2023. 
 

DIAGNÓSTICO  

La HNSS se caracteriza por una pérdida audi�va breve unilateral o pérdida audi�va que ocurre 
inmediatamente después de despertarse. Un examen clínico de oídos rápido revela oídos 
tapados, �nitus y vér�go como síntomas acompañantes a la pérdida de audición. La evaluación 
del paciente incluye obtención de un historial de eventos desencadenantes como posibles 
infecciones del tracto respiratorio (ITR) , antecedentes de trauma�smos. Los exámenes con 
diapasón son una herramienta valiosa para determinar la gravedad y el �po de pérdida de 
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audición. La prueba de Weber incluye la colocación de un diapasón en las prominencias óseas ( 
gabela) , puente de la nariz, parte superior de la cabeza o sobre los incisivos centrales para 
determinar el �po de pérdida. El sonido se percibirá en el oído enfermo. De no disponer diapasón 
se puede aplicar la prueba de Rauch, que consiste en pedir al paciente que realice un zumbido 
grave, el sonido se escucha en el oído enfermo. Se debe realizar una audiometría 
inmediatamente que se sospeche en HNSS, no se debe retrasar el tratamiento con cor�coides 
ante una sospecha alta de HNSS (8). 

 

 

TRATAMIENTO 

A pesar de los nuevos estudios realizados sobre el tratamiento de la hipoacusia súbita con 
esteroides orales, intravenosos o intra�mpánicos, el uso de oxigenoterapia hiperbárica y la 
ozonoterapia, aun no existe un conceso establecido sobre el mejor tratamiento y las dosis 
adecuadas, sin embargo, tras la revisión de la literatura lo que queda claro es que el tratamiento 
escogido individualizado para los pacientes debe ser iniciado lo más pronto posible para lograr 
el mejor beneficio posible.  
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El uso de cor�coesteroides se basa en aumentar el flujo sanguíneo 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 áreas afectadas (9).En la figura III podemos ver un 
protocolo de manejo para los pacientes con sospecha de HNSS.  

Figura III. Manejo ante la sospecha de hipoacusia neurosensorial súbita 

 

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 CLÍNICO  

EL uso de una adecuada anamnesis y examen �sico permiten guiar y posiblemente diagnos�car 
a la HNSS, el apoyo con exámenes de laboratorio como pruebas ves�bulares, audiometría, 
estudios de imagen del hueso temporal, prueba de VDRL, exámenes endocrinológicos para 
descartar diabetes y enfermedades �roideas, niveles de colesterol y triglicéridos son requeridos. 
Como la gran mayoría de casos suelen ser idiopá�cos el manejo se torna empírico (10) (11). En 
la tabla I se observa las diferentes recomendaciones para el manejo de la HNSS mientras que en 
la tabla II indicamos los tratamientos con cor�coides por las diferentes vías de administración. 

 

Tabla I Recomendaciones para el manejo de hipoacusia neurosensorial súbita.  
Recomendación  Efecto  
Reposo en cama Disminuye síntomas como el vér�go  
Terapia con esteroides: dosis de 40-60 mg de 
prednisolona durante una semana y luego 
reducir dosis durante tres semanas 

El esteroide funciona como an�nflamatorio y 
alivia el edema (12)  

Inhalación de dióxido de carbono Mejora la oxigenación y flujo sanguíneo 
coclear al oído medio (13) 

Fármacos vasodilatadores Disminuye la acción de viscosidad de la 
sangre 

Oxigenación hiperbárica Aumenta la can�dad de oxígeno en el oído 
medio, mejora la función de la cóclea 

Dieta baja en sal y diurética No existe suficiente evidencia 
Esteroides intratimpánicos Causa mayor can�dad de concentración de 

esteroides a nivel de líquidos cocleares y 
disminuye los efectos adversos del uso de 
cor�coides sistémicos. Causa incomodidad al 
paciente (14). 

Elaboración propia. Fuente (14) (12) (13) 
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Tabla II . Uso de cor�coides por diferentes vías  
Vía oral 

- Prednisona y metilprednisolona: 1mg/kg/ día, disminuyendo la dosis cada 5 días 
- Deflazacort: 1,5mg/ kg/ día  

Vía intravenosa:  
- Metilprednisolona 500mg al día pasar lentamente en suero en 30 minutos durante 7 

días y luego se sigue la pauta oral 
Vía intratimpánica:  

- Metilprednisolona: 0.9 cc de un vial de 40mg, mezclado con lidocaína al 1% 
- Dexametasona: 0.9 cc de un vial de 8mg  

Elaboración propia  
 

PRONOSTICO  

El pronós�co de la pérdida audi�va súbita idiopá�ca en general resulta favorable en la mayoría 
de los casos, los pacientes suelen recuperar algún grado de audición, pero en algunas ocasiones 
no por completo.  

El indicador pronos�co más relevante para la restauración audi�va es el grado de pérdida audi�va 
al momento de presentación. Factores adicionales se atribuyen a una menor restauración 
audi�va post perdida súbita de la audición entre estos los mencionados son una edad avanzada, 
generalmente en mayores de 60 años, consulta y tratamientos tardíos con una media de atención 
después de una semana del episodio. Se han encontrado consecuencias directas de la perdida 
súbita de la audición con una repercusión nega�va en la calidad de vida del paciente, el impacto 
en el desempeño co�diano al reconocimiento de palabras, dificultad audi�va en medios 
ruidosos, que podrían llevar a sen�mientos de soledad, aislamiento social, finalmente afectando 
la salud mental y cogni�va del individuo (15). 

 

La inflamación es un mecanismo de defensa natural contra patógenos, el aumento de estrés 
oxida�vo con una producción excesiva de especies reac�vas de oxígeno en tejidos provocando 
daño a las células de manera molecular e inclusive daño a su ADN, proteína y lípidos. El exceso 
de este �po de moléculas y sustancias químicas provoca proceso inflamatorios y sinterización de 
citocinas pro inflamatorias (p. ej., interleucina 6 (IL-6), IL-1β) y factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF-α).Muchos estudios muestran que la contribución de las EROS y las citocinas 
proinflamatorias en el inicio de la inflamación aguda y crónica en la hipoacusia súbita y el �nnitus, 
donde se puede explicar el daño del oído interno con un desencadenante de neuro inflamación 
pos-infecciosa, que también puede desempeñar un papel en el daño a las células gliales audi�vas 
en pacientes COVID-19.El uso de evaluaciones audi�vas han reportado que la hipoacusia súbita  
puede resultar del impacto directo de virus SARS-COV 2 en el órgano de Cor�, estría vascular, 
ganglio espiral (16). 
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CAPÍTULO 8  

NEUROLOGIA- NEUROCIRUGIA  

Dra. Milipsa Stephanie Pozo Andrade 

ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR 

 
RESUMEN 

La enfermedad cerebro vascular son trastornos causados por la interrupción del flujo sanguíneo 
cerebral, debido a una ruptura de un vaso o bloqueo por un trombo, causando en su gran mayoría 
de veces un daño irreversible al parénquima cerebral. Es un gran problema de salud pública, 
debido a su elevado costo que se invierte año tras año para evitar su aparición, así como una 
gran parte del presupuesto en el tratamiento. Datos de la Organización Mundial de Salud indican 
que es la segunda causa de muerte a nivel mundial, afectando principalmente a países con 
escasos recursos económicos o en vías de desarrollo. La tasa de recurrencia tras la aparición del 
primer episodio oscila entre el 10 al 22 % posterior a dos años y puede reducirse en un 80 % si 
existen modificaciones directas sobre los factores de riesgo. Al no exis�r campañas dirigidas en 
la prevención de la enfermedad se es�ma que para el 2030 su incidencia se incrementará en un 
44%. En la presente revisión se aborda los aspectos más fundamentales y relevantes de la 
enfermedad cerebro vascular, sus �pos, factores de riesgo, prevención y tratamiento. 

 

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

 

DEFINICIÓN  

La enfermedad cerebro vascular (ECV) es un síndrome caracterizado por la aparición repen�na 
y rápida de manifestaciones neurológicas focales, que permanecen por más de 24 horas, sin 
ninguna otra causa de origen vascularión de las enfermedades cerebrovasculares (1).  

Presenta 2 sub�pos: isquemia y hemorragia. La isquemia se debe a una oclusión de un vaso que 
puede presentar manifestaciones transitorias o permanentes, lo que genera un daño neuronal 
irreversible. La hemorragia cerebral se ocasiona por la ruptura de un vaso que da lugar a la 
formación de una colección hemá�ca en el parénquima cerebral o el espacio subaracnoideo.  

 

PREVALENCIA  

La ECV �ene una alta prevalencia, generando alrededor de un 10 % de todas las muertes 
alrededor del mundo, siendo unas de las principales causas de hospitalización, causando un alto 
costo económico al sistema de salud público, además de manera personal por los múl�ples 
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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). 

Múl�ples factores de riesgo juegan un rol fundamental en la aparición de la enfermedad y entre 
estos tenemos a la hipertensión arterial, diabetes, fibrilación auricular, los cuáles muestran una 
reducción en países con altos ingresos, sin embargo, en los países con bajos ingresos se observa 
una tasa muy elevada. El ECV sigue causando muerte y discapacidad dando importancia a 
campañas que trabajen en la prevención y apoyo económico para las inves�gaciones.   

 

Las enfermedades cerebrovasculares suelen provocar síntomas graves, sin embargo, las 
anomalías cerebrovasculares pueden estar presentes sin ninguna manifestación. Los infartos, las 
lesiones de la sustancia blanca y las microhemorragias son ejemplos de ECV subclínicas. El 
accidente cerebrovascular es la manifestación más común de la enfermedad cerebrovascular. Las 
enfermedades cerebrovasculares son todas las enfermedades que afectan a los vasos sanguíneos 
que rodean al cerebro (3). 

 

CONCEPTO  

 

Las enfermedades cerebro vasculares también conocidas como ictus, son alteraciones a nivel de 
los vasos sanguíneos que irrigan al cerebro. La ECV  se produce  por la interrupción intermitente 
o defini�va  del flujo sanguíneo al parénquima cerebral,  esto debido a una ruptura de un vaso o 
bloqueo por  un coágulo, ocasionando  la interrupción del aporte de oxígeno y nutrientes lo que 
produce  daños casi irreversibles al cerebro y todas sus funciones neurológicas (4). Se clasifican 
en isquemia y hemorragia cerebral, los cuales �enen diversos mecanismos fisiopatológicos que 
son indispensables iden�ficar para poder actuar de manera oportuna con un tratamiento eficaz 
y lograr una prevención secundaria sa�sfactoria. 

 

CLASIFICACIÓN  

 

La ECV se puede clasificar en isquemia cerebral y hemorragia cerebral. La isquemia cerebral es la 
consecuencia de la oclusión de un vaso y pueden exis�r alteraciones transitorias o permanentes, 
generando un daño neurológico irreversible. La hemorragia cerebral es producida por la ruptura 
de un vaso que da lugar a la formación de una colección hemá�ca a nivel del parénquima cerebral 
o en los espacios subaracnoideos (5). En la figura 1 mostramos a los principales �pos  de ECV y 
su incidencia.  
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ISQUEMIA CEREBRAL 
 

La isquemia cerebral (IC) se produce por un descenso importante y de manera brusca del aporte 
sanguíneo al encéfalo. La isquemia focal ocurre como consecuencia de la obstrucción de un vaso 
sanguíneo, donde se produce la afectación de una zona específica del encéfalo. El que se 
produzca o no una lesión por necrosis dependerá de como se la denominará :infarto cerebral (IC) 
o ataque isquémico transitorio (AIT). La isquemia cerebral focal puede clasificarse en base a su 
e�ología en : a) IC aterotrombó�co o enfermedad arterial de gran vaso; b) IC de �po lacunar o 
enfermedad arterial de pequeño vaso; c) IC cardioembólico; d) IC de causa inhabitual y e) IC de 
e�ología indeterminada (6). 

 

En el AIT  no existe daño neuronal de manera permanente, se establece que la duración de 
síntomas no debe ser mayor a 60 minutos, recuperación instantánea y estudios de imagen ( 
preferible resonancia magné�ca ) sin alteración (7). Estudios recientes muestran que los 
pacientes que sufrieron  algún AIT �enen mayor riesgo de sufrir un IC en 2 semanas posteriores. 
Actualmente se ha diseñado una escala para estra�ficar el riesgo de desarrollo de IC , la escala 
ABCD2 la cuál se basa en 5 parámetros , lo que incluyen : edad, presión arterial, caracterís�cas 
clínicas, duración del AIT , diabetes, según el puntaje obtenido se la clasifica en bajo riesgo, riesgo 
moderado y alto riesgo (8). 
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Fisiopatología del infarto cerebral  
La oclusión de un vaso  que irriga al parénquima cerebral genera una consecuente obstrucción 
del flujo sanguíneo cerebral (FSC) , desencadenan una serie de eventos bioquímicos que 
terminan con la muerte neuronal. Entre ellos se destacan el exceso de aminoácidos  extra 
celulares, formación de radicales libres, entrada de calcio a la neurona y su inflamación 
consecuente. Esta cascada de eventos pueden ser modificados por fármacos y disminuir sus 
efectos deletéreos (9). 

Manifestaciones clínicas  
Las manifestaciones clínicas de un infarto cerebral aparecen de manera súbita generando un 
déficit focal neurológico , sin embargo en ocasiones suele presentarse con progresión gradual. 
Los signos y síntomas dependen del los si�os de afectación cerebral, suelen ser unilaterales e 
incluyen alteraciones del lenguaje, campo visual , pérdida de la sensibilidad y debilidad 
hemicoroporal. 

 

La clasificación TOAST  es la más u�lizada para clasificar al infarto cerebral y se define en cinco 
grupos. 1.- Ateroesclerosis de grandes vasos: Es la más frecuente, afecta principalmente a la 
bifurcación caro�dea,  porción próxima de la caró�da interna y el origen de las arterias 
vertebrales. Resulta de la oclusión trompe�ca ( aterotrombosis ) o tromboembolica ( embolismo 
arteria-arteria ) de los vasos.Pacientes con factores de riesgo vascular deben ser some�dos a 
estudios de imagen ecográficos o angiotomogra�a y en ciertos casos angiogra�a cerebral (10). 

 

2.- Cardioembolismo : Se produce por la oclusión de una arterial que irriga el parénquima 
cerebral, se caracteriza por :a) la presencia de forma súbita de signos neurológicos sin síntomas 
de progresión y mejoría espontánea, b) infart.En la Tabla II indicamos las principales causas 
e�ológicas de las HC.  

 

Tabla II e�ología probable de la HC según la edad y su localización  

EDAD SITIO ETIOLOGIA  
Joven  Lobar  Malformación vascular  
Mayor de 75 % no 
hipertenso  

Lobar  Amiloidea  

Adulto  Ganglios basales  Hipertensiva  
Joven Ganglios basales Hipertensiva 
Adulto hipertenso  Lobar Hipertensiva 
Joven  Cerebelo  Malformación vascular 
Adulto hipertenso Cerebelo  Hipertensiva 
Joven / toxemia  Ganglios basales  Hipertensiva 
Joven / puerperio  Lobar  Trombosis venosa  
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Adulto mayor añoso  Lobar/ganglios/ edema Tumor  
Elaboración 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. 

 

 

Fisiopatología y presentación clínica  

La HC se presenta por la ruptura de la pared de pequeñas arterias penetrantes en los si�os de 
Charcot y Bouchard. En estas arterias existe una degeneración de las capas media y muscular, 
con una hialinización de la capa ín�ma, lo que genera micro hemorragias y trombos intramurales. 
La ruptura del vaso generalmente ocurre en los si�os donde se bifurca (21). Su presentación es 
brusca con una progresión rápida de síntomas, el déficit neurológico máximo se presenta al inicio, 
se puede acompañar de cefalea, nausea y vómito lo que permite sospechar en la presencia de 
un aumento de la PIC. Las crisis convulsivas pueden presentarse en un porcentaje de pacientes 
así como los signos meníngeos.  

La tomogra�a computarizada es el estudio de elección debido a su gran sensibilidad permi�endo 
localizar su si�o de origen y el tamaño de lesión. 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 quirúrgicos. El tratamiento se basa en reducir la PIC  y prevenir 
complicaciones. El control de la presión arterial sistémica es fundamental, considerando que 
reducir las presión arterial puede empeorar el cuadro y asociarlos con mayor mortalidad, ante lo 
cual no es recomendable (22).Otras recomendaciones se basan en el uso del manitol  para el 
manejo de la PIC, valores de osmolaridad entre 300-321  mOsm/kg y evitar la hipovolemia (23). 

 

TRATAMIENTO QUIRURGICO  

El tratamiento quirúrgico de la HC supratentorial es controversial. El estudio STICH (Surgical 
Treatment in Intracraneal Haemorraghe) asigno de manera aleatoria a pacientes con HC un 
�ramiento médico y un tratamiento quirúrgico al hematoma, con valoración a los 6 meses. Se 
evidenció mortalidad en el 36 % de pacientes con �ramiento quirúrgico y 37 % en pacientes con 
tratamiento no quirúrgico. Existe un consenso en los pacientes con hemorragia cerebelosa y 
deterioro neurológico se benefician de un evento quirúrgico, 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 mayoría 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 días y el resto presenta secuelas irreversibles.  

El principal factor de riesgo se basa en tensiones arteriales sistólicas elevadas , tabaquismo, 
alcohol, así como enfermedades hereditarias del tejido conec�vo. Los aneurismas se presentan 
localizados en la circulación anterior en  80-90 % de los casos, con frecuencia en la arteria basilar 

(25). 

Manifestaciones clínicas  
 

El principal síntoma de la hemorragia subaracnoidea es la cefalea intensa de inicio súbito , 
acompañado de náusea, vomito, fotocopia y alteración del estado de consciencia. A la 
exploración �sica podemos encontrar hemorragias subhialoideas en el fondo de ojo, signos 
meningeos o focales y afasia. A pesar de presentar sintomatología que guíe al diagnós�co , tan 
sólo es encontrada en el 50 % de los casos tras la primera valoración, pues su cefalea puede 
presentarse con una duración de minutos o semanas (26).  

La TC confirma el diagnós�co de hemorragia subaracnoidea en las 12 primeras horas, sin 
embargo se encuentran casos que se iden�fican a los 7 días posteriores. A pesar que la 
angiogra�a cerebral es considerado el examen gold estándar para detectar los aneurismas 
cerebrales, la angiotomogra�a cerebral se u�liza con mayor frecuencia por su alta sensibilidad y 
especificidad (27). 

 

En pacientes donde la sospecha clínica de hemorragia subaracnoidea es alta y el estudio de 
imagen no es concluyente se deberá repe�r el estudio en 7-14 días. La punción lumbar está 
indicada en casos de sospecha de hemorragia subaracnoidea y TC normal. El líquido de estos 
pacientes es hemorrágico. Una TC nega�va y LCR  normal descartan el diagnós�co de hemorragia 
subaracnoidea (28). 

El tratamiento se basa en un enfoque mul�factorial y sistemá�co en centros especialidades con 
unidades de neurocirugía y terapia intensiva. El apoyo hídrico con soluciones de sodio, analgesia 
y valores de tensión arterial con una media de 125 mm Hg (29).No usar terapia an�hipertensiva 
con valores inferiores de 180/110. La hiperglucemia y la hipertermia se asocian con un muy mal 
pronós�co. El tratamiento an�trombó�co debe iniciarse una vez que el aneurisma se ha tratado 
. El uso de nimodipina 60 mg cada 4 horas vía oral durante 21 días reduce el riesgo de mal 
pronós�co 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 económica. A todo esto se suma la 
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importante demanda de cuidados que deben ser suplidos por familiares , ins�tuciones públicas 
o privadas con una marcada repercusión sobre la calidad de vida del paciente y sus cuidadores.  

Es necesario ante un problema de gran magnitud la integración de ins�tuciones 
gubernamentales con polí�cas guiadas a la prevención, guiados en la búsqueda de disminuir la 
mortalidad y sus secuelas. Es necesario una atención mul�disciplinaria tanto en la fase aguda 
como la de recuperación y así lograr modificar el pronós�co del paciente (31). 

 

Existen múl�ples factores de riesgo tanto para el ECV isquémico como para el hemorrágico, al 
momento actual son muy bien iden�ficados 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 años, el sexo masculino con mayor tasas de incidencia que las mujeres. La 
hipertensión arterial , tanto la asistólica como diabólica son un factor de riesgo mayor y a par�r  
de los 65 años  el incremento de padecerlo se eleva en una unidad por cada 10 mm Hg que la 
presión arterial se aumente. Estudios muestran que la reducción y control de niveles de tensión 
arterial generan menor números de cuadros de ECV. 

 

La diabetes mellitus y la ECV muestran una asociación nada beneficiosa para el paciente, 
evidenciándose 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 fracción 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 lipoprteínas se asocian 
con mayor frecuencia de IC, además 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 reducción significa�va del riesgo al interrumpir su consumo por 2 anos, igualando 
al de los no fumadores a los 5 años . La ingesta de alcohol en pequeñas can�dades aumenta la 
fracción de colesterol HDL y el ac�vador del plasminógeno endógeno que actúan como 
protectores, por le contrario el consumo en grandes can�dades el riesgo de padecer el ECV. 

La ex�rpación del hematoma podría reducir el daño del tejido cerebral, en un ensayo realizado 
denominado MISTIE III se evidenció que los pacientes a quienes redujeron el hematoma en un 
70%, o a quienes redujeron el volumen residual de hematoma de al menos una can�dad de 15ml 
lograron una mejoría neurológica en el lapso de 1 año. La evacuación brusca del hematoma 
puede provocar una disminución rápida de la presión intracraneal y producir una presión 
nega�va en la cavidad donde se encuentra el hematoma, resulta una lesión por descompresión 
produciendo un aumento del resangrado (33). 

Los hematomas localizados en el cerebelo son los más indicados para realizar un tratamiento 
quirúrgico ya que sus vías de evacuación no atraviesan elocuente cerebro, se recomienda en 
hematomas de >3 cm de diámetro alrededor de 15 ml, aunque la mayoría de autores mencionan 
que debería realizarse una evacuación pronta de la hemorragia intracerebral, y otros mencionan 
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que la cirugía muy temprana puede ocasionar un mayor resangrado o una evacuación ineficiente 

(34).  

Se están estudiando intervenciones interesantes como la evacuación endoscópica mínimamente 
invasiva del hematoma con o sin fibrinólisis local, además del uso de terapia fibrinolí�ca con el 
obje�vo de disolver los hematomas intraventriculares, pero la evidencia no es recomendable 
como ru�na. Mediante inves�gaciones se indica que, para aneurismas, malformaciones 
arteriovenosas y fistulas de múl�ples e�ologías, se podría indicar tratamientos especializados, 
siendo decisiones de manera disciplinaria entre el neurocirujano, el neurorradiólogo 
intervencionista y también el neurólogo vascular. 
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CAPÍTULO 9  

UROLOGÍA-NEFROLOGÍA  

Dr. Bryan Anibal Villota Moreta 

LITIASIS RENAL 

 
RESUMEN 

Los cálculos renales, también conocidos como li�asis urinaria, son depósitos duros e inertes que 
se forman en los riñones o en las vías urinarias. Estos cálculos pueden causar dolor intenso, 
náuseas y vómitos, e incluso obstruir el flujo urinario, derivando en complicaciones serias. La 
prevalencia de los cálculos renales ha experimentado un notable incremento en las úl�mas 
décadas, convir�éndose en un problema de salud pública de considerable magnitud. Este libro, 
basado en la evidencia cien�fica más reciente, ofrece una revisión exhaus�va de los cálculos 
renales, desde su definición y epidemiología hasta su diagnós�co, tratamiento y prevención. 
 
PALABRAS CLAVE: Cálculos renales; litiasis urinaria; urolitiasis; nefrolitiasis; oxalato de calcio; 
ácido úrico. 
 
DEFINICIÓN 

Los cálculos renales consisten en masas sólidas que se forman dentro del tracto urinario, 
compuestas principalmente por minerales y sales. (1) Su tamaño puede variar desde pequeños 
gránulos de arena hasta piedras del tamaño de una canica. Entre los �pos más comunes de 
cálculos renales se encuentran los de oxalato de calcio, ácido úrico, fosfato de calcio y estruvita. 
(2) 
 
EPIDEMIOLOGÍA 

La prevalencia de los cálculos renales presenta variaciones considerables según la región 
geográfica, el es�lo de vida y los factores de riesgo individuales. Se es�ma que entre el 1% y el 
3% de la población mundial experimenta un episodio de cálculos renales en algún momento de 
su vida. (1) La incidencia de la enfermedad ha aumentado significa�vamente en las úl�mas 
décadas, especialmente en países desarrollados. En los Estados Unidos, por ejemplo, se es�ma 
que hasta el 12% de la población ha experimentado un episodio de cálculos renales. (2) 
 
 
ETIOLOGÍA 

La formación de cálculos renales es un proceso complejo que involucra múl�ples factores. Si bien 
la causa exacta no siempre se conoce, se ha establecido que la combinación de factores 
dieté�cos, metabólicos y ambientales juega un papel fundamental en su desarrollo. (2) 
Factores dieté�cos: 
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• Una dieta rica en oxalato, purinas, sodio y fructosa puede aumentar el riesgo de formación 
de cálculos. (3) 

Factores metabólicos: 
• Ciertas condiciones médicas, como la hiperoxaluria, la hiperuricemia y la cis�nuria, pueden 

predisponer a la formación de cálculos. (3) 
Factores ambientales: 
• La deshidratación, el clima cálido y la falta de ac�vidad �sica también pueden aumentar el 

riesgo de formación de cálculos. (3) 
 
FISIOPATOLOGÍA 

La formación de cálculos renales es un proceso mul�factorial que se desarrolla en varias etapas 
(2): 
1. Supersaturación: La orina se vuelve supersaturada con sales y minerales, lo que significa 

que hay más soluto del que la orina puede disolver. 
2. Nucleación: Se forman pequeños cristales de sales y minerales que actúan como base para 

el crecimiento de los cálculos. 
3. Crecimiento: Los cristales se agregan y atrapan otras sustancias, lo que lleva al crecimiento 

gradual del cálculo. 
4. Retención: El cálculo se re�ene en el riñón o en las vías urinarias debido a su tamaño o a la 

forma de las estructuras urinarias. 
 
Factores que influyen en la formación de cálculos: (4) 
• Composición de la orina: La concentración de sales y minerales en la orina juega un papel 

crucial en la formación de cálculos. La orina con altos niveles de oxalato, ácido úrico, calcio 
o fosfato es más propensa a la formación de cálculos. 

• pH de la orina: El pH de la orina también influye en la solubilidad de las sales y minerales. 
La orina ácida (pH bajo) favorece la formación de cálculos de ácido úrico, mientras que la 
orina alcalina (pH alto) favorece la formación de cálculos de fosfato de calcio. 

• Inhibidores de la formación de cálculos: La orina con�ene sustancias naturales que 
pueden prevenir la formación de cálculos, como el citrato y las proteínas. La deficiencia de 
estos inhibidores puede aumentar el riesgo de formación de cálculos. 

• Mo�lidad urinaria: La adecuada circulación de la orina a través de las vías urinarias ayuda 
a prevenir la retención de cristales y la formación de cálculos. La obstrucción o el reflujo de 
orina pueden aumentar el riesgo de formación de cálculos. 

 
CUADRO CLÍNICO 

Los síntomas de los cálculos renales pueden variar dependiendo de la ubicación, el tamaño y la 
composición del cálculo. (3) El síntoma más común 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 "cólico renal". (5) 
Otros síntomas comunes incluyen: 
• Náuseas y vómitos 



79 
 

• Sangre en la orina 
• Micción frecuente y dolorosa 
• Urgencia urinaria 
• Sensación de que no se vacía completamente la vejiga 

En algunos casos, los cálculos renales pueden ser asintomá�cos, es decir, no causar ningún 
síntoma, hasta que se obstruyen las vías urinarias. Esto puede provocar complicaciones graves, 
como infección urinaria, daño renal e incluso insuficiencia renal. (3) 
Formas clínicas 

Los cálculos renales pueden clasificarse según su composición en: 
• Cálculos de oxalato de calcio: Son el �po más común de cálculos renales, representando 

alrededor del 70-80% de todos los casos. Se forman por la combinación de oxalato, un 
compuesto que se encuentra en muchos alimentos, y calcio, un mineral que se encuentra 
en la sangre y los huesos. 

• Cálculos de ácido úrico: Representan alrededor del 10-20% de todos los casos. Se forman 
por la acumulación de ácido úrico en la orina, lo que puede ocurrir debido a una dieta rica 
en purinas (presentes en carnes rojas, mariscos, embu�dos y bebidas alcohólicas), ciertas 
condiciones médicas como la gota o la deshidratación. 

• Cálculos de fosfato de calcio: Representan alrededor del 5-10% de todos los casos. Se 
forman por la combinación de calcio y fosfato, dos minerales que se encuentran en grandes 
can�dades en la orina. 

• Cálculos de estruvita: Son menos comunes, representando menos del 1% de todos los 
casos. Se forman por la acumulación de bacterias en la orina, lo que puede ocurrir en 
personas con infecciones urinarias recurrentes o con obstrucción de las vías urinarias. 

• Cálculos de cis�na: Son raros, representando menos del 1% de todos los casos. Se forman 
por la acumulación de cis�na en la orina, un aminoácido que se encuentra en algunas 
proteínas. Las personas con cis�nuria, una condición gené�ca hereditaria, �enen un mayor 
riesgo de formar este �po de cálculos. 
 

Evolución natural 
La evolución natural de los cálculos renales es variable y depende de varios factores, como el 
tamaño, la ubicación y la composición del cálculo. (5) 
• Expulsión espontánea: En muchos casos, los cálculos renales pequeños (menores de 5 

mm) pueden expulsarse espontáneamente del cuerpo a través de la orina. 
• Obstrucción: Los cálculos más grandes o que se encuentran en ciertas ubicaciones 

pueden obstruir las vías urinarias, lo que puede provocar dolor intenso, infección urinaria 
e incluso daño renal. 

• Recurrencia: Las personas que han tenido un episodio de cálculos renales �enen un 
mayor riesgo de experimentar otro en el futuro. 

 
DIAGNÓSTICO 
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El diagnós�co de los cálculos renales se basa en una combinación de historia clínica, examen 
�sico, pruebas de laboratorio e imágenes. (5) 
Historia clínica: El médico preguntará sobre los síntomas del paciente, incluyendo el �po y la 
intensidad del dolor, la presencia de sangre en la orina, los hábitos alimen�cios y el historial 
médico personal y familiar. 
Examen �sico: El médico puede realizar un examen �sico para buscar sensibilidad en la parte 
baja de la espalda o los flancos, y para evaluar la presencia de fiebre o deshidratación. 
Pruebas de laboratorio: Las pruebas de laboratorio que pueden ser ú�les para el diagnós�co de 
los cálculos renales incluyen: (6) 
• Análisis de Orina: (Sensibilidad: 40-60% para cálculos de calcio - Especificidad: 80-90%). La 

presencia de hematuria (sangre) puede indicar un cálculo que obstruye el flujo urinario. Los 
cristales anormales pueden sugerir el tipo de cálculo que se está formando (oxalato, ácido 
úrico). Niveles elevados de calcio, oxalato  o ácido úrico pueden aumentar el riesgo de 
formación de cálculos. 

• Pruebas de función renal: Pueden evaluar el estado de los riñones y detectar posibles 
complicaciones de los cáculos renales. 

• Niveles de calcio, ácido úrico y fósforo en sangre: Pueden ayudar a determinar el �po de 
cálculo que está causando el problema. 

Pruebas de imagen: Las pruebas de imagen que pueden ser ú�les para el diagnós�co de los 
cálculos renales incluyen: (6) 
• Radiografía abdominal: (Sensibilidad: 40-60% para cálculos calcificados - Especificidad: 

90-95%) Las estructuras radiopacas en la imagen pueden indicar cálculos calcificados. Es 
importante considerar la posibilidad de cálculos no calcificados que no se visualizan en la 
radiografía simple. 

• Tomografía computarizada (TC) abdominal: (Sensibilidad: 95 – 98% para cálculos 
calcificados y no calcificados – Especificidad 99%) Es una prueba más sensible que la 
radiografía. Brinda imágenes transversales detalladas que permiten identificar cálculos de 
menor tamaño y composición diversa. La TC es útil para evaluar la anatomía del tracto 
urinario y detectar posibles complicaciones. 

 
 RMN: (Sensibilidad: 90-95% para cálculos no calcificados - Especificidad: 98-99%) Es 

par�cularmente ú�l para detectar cálculos de ácido úrico que no son visibles en la TC. La 
RMN no u�liza radiación y puede ser ú�l en pacientes con contraindicaciones para la TC. 

• Ecogra�a abdominal: Es una prueba no invasiva que puede ser ú�l para detectar cálculos 
en los riñones o en la vejiga. 

 
Criterios diagnós�cos: 
El diagnós�co de los cálculos renales se basa en la presencia de uno o más de los siguientes 
criterios: (5), (6) 
• Síntomas caracterís�cos: Dolor intenso en la parte baja de la espalda o en el costado, 

náuseas y vómitos, sangre en la orina, micción frecuente y dolorosa. 
• Evidencia en pruebas de imagen: Detección de un cálculo en las vías urinarias mediante 

radiogra�a, TC o ecogra�a. 



81 
 

• Paso de un cálculo: Expulsión espontánea de un cálculo a través de la orina. 
Diagnós�co diferencial: 
Es importante diferenciar los cálculos renales de otras causas de dolor abdominal o lumbar, 
como: (7) 
• Infección urinaria: Puede causar dolor en la parte baja del abdomen, micción frecuente y 

dolorosa, y sangre en la orina 
• Cólico biliar: Puede causar dolor intenso en la parte superior derecha del abdomen, 

náuseas y vómitos. 
• Pielonefri�s: Es una infección del riñón que puede causar dolor en la parte baja de la 

espalda o en el costado, fiebre, náuseas y vómitos. 
• Hernia inguinal: Puede causar dolor o moles�a 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 cálculos renales depende de varios factores, como el tamaño, la ubicación, 
la composición del cálculo y la gravedad de los síntomas. 
Obje�vos del tratamiento: 
• Aliviar el dolor: El primer obje�vo del tratamiento es aliviar el dolor intenso que puede 

causar un cálculo renal. 
• Expulsar el cálculo: El segundo obje�vo es ayudar al cuerpo a expulsar el cálculo a través 

de la orina. 
• Prevenir la recurrencia: El tercer obje�vo es prevenir la formación de nuevos cálculos 

renales en el futuro. 
Medidas generales: 

• Hidratación: Beber abundantes líquidos, especialmente agua, es esencial para ayudar a 
expulsar el cálculo y prevenir la formación de nuevos cálculos. 

• Analgésicos: Los analgésicos de venta libre, como el paracetamol o el ibuprofeno, 
pueden ayudar a aliviar el dolor. 

• An�espasmódicos: Los an�espasmódicos pueden ayudar a relajar los músculos del 
tracto urinario y aliviar el dolor cólico. 

Tratamiento farmacológico: 
En algunos casos, puede ser necesario u�lizar medicamentos para ayudar a expulsar el cálculo o 
prevenir la formación de nuevos cálculos. Los medicamentos u�lizados para tratar los cálculos 
renales incluyen: (6) 

1. Analgésicos: 
El dolor intenso asociado a los cálculos renales es un síntoma común que requiere atención 
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 varía 
según 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-bloqueantes, como la tamsulosina o la terazosina, son medicamentos que relajan los 
músculos del uréter, el conducto que transporta la orina desde los riñones a la vejiga. Esta 
relajación puede facilitar el paso de los cálculos pequeños a través del uréter, reduciendo el 
dolor y el riesgo de complicaciones. 
• Tamsulosina: La dosis habitual es de 0,4 mg una vez al día. Sin embargo, la dosis puede 

ajustarse según la respuesta individual del paciente y la severidad del cuadro. 
• Terazosina: La dosis habitual es de 2 mg una vez al día. Al igual que la tamsulosina, la 

dosis puede ajustarse según la respuesta individual del paciente. 
3. Antibióticos: 
En caso de que los cálculos renales se asocien a una infección del tracto urinario, como la 
pielonefritis, se prescriben antibióticos para combatir la infección. La elección del antibiótico y 
la dosis dependerán del tipo de bacteria que causa la infección y de la gravedad del cuadro. 
 
4. Alopurinol: 
El alopurinol es un medicamento utilizado para reducir los niveles de ácido úrico en sangre. 
Está indicado en el tratamiento de los cálculos renales de ácido úrico, un tipo común de cálculo. 
• Dosis inicial: 300 mg al día. 
• Ajuste de la dosis: La dosis puede ajustarse gradualmente según los niveles de ácido 

úrico 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 
formación de cálculos de ácido úrico y de fosfato de calcio. 
• Dosis inicial: 30-60 mEq/día. 
• Ajuste de la dosis: La dosis puede ajustarse según 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 
cálculo. Los procedimientos invasivos que se pueden u�lizar para tratar los cálculos renales 
incluyen: (5) 
• Litotricia extracorpórea por ondas de choque (LEOC): U�liza ondas de sonido para 

romper el cálculo en fragmentos más pequeños que puedan expulsarse a través de la 
orina. 

• Ureterorrenoscopia (URS): Se introduce un endoscopio flexible a través de la uretra y el 
uréter hasta el riñón para localizar y fragmentar el cálculo con láser o ultrasonido. 

• Nefrolitotomía percutánea (NLP): Se realiza una pequeña incisión en la piel de la espalda 
y se introduce un instrumento para localizar y fragmentar el cálculo. 

Tratamiento no farmacológico 
Además del tratamiento farmacológico, existen algunas medidas no farmacológicas que pueden 
ayudar a prevenir la formación de nuevos cálculos renales: (7) 
• Dieta: Se recomienda una dieta baja en oxalato, purinas, sodio y fructosa. 
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• 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 formación de cálculos 
de oxalato de calcio. 

• Ac�vidad �sica: Se recomienda realizar ac�vidad �sica regular para ayudar a mantener un 
peso saludable y prevenir la formación de cálculos. 

• Suplementos: En algunos casos, los suplementos de citrato de potasio o magnesio pueden 
ser ú�les para prevenir la formación de cálculos. 

 
SEGUIMIENTO 

Es importante que las personas que han tenido un episodio de cálculos renales sean seguidas por 
su médico para prevenir la recurrencia. Puede incluir: (6) 
• Análisis de orina periódicos: Para detectar signos tempranos de formación de cálculos. 
• Pruebas de imagen: Para detectar la presencia de nuevos cálculos. 
• Modificaciones en el es�lo de vida: Para prevenir la formación de nuevos cálculos. 

 
PREVENCIÓN 

La prevención de los cálculos renales es una parte importante del tratamiento. Las siguientes 
medidas pueden ayudar a prevenir la formación de nuevos cálculos: (7) 
• Beber abundantes líquidos: Se recomienda beber de 2 a 3 litros de líquidos al día, 

principalmente agua. 
• 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 formación 

de cálculos renales. 
• Realizar ac�vidad �sica regular: Se recomienda realizar al menos 30 minutos de ac�vidad 

�sica moderada la mayoría de los días de la semana. 
• Evitar fumar: El tabaquismo aumenta el riesgo de formación de cálculos renales. 
• Limitar el consumo de alcohol: El consumo excesivo de alcohol puede aumentar el riesgo 

de formación de cálculos de ácido úrico. 
• Tomar los medicamentos según las indicaciones: Si le han recetado medicamentos para 

prevenir la formación de cálculos, es importante tomarlos según las indicaciones de su 
médico. 

CONCLUSIÓN 

Los cálculos renales son un problema de salud común que puede causar dolor intenso y otras 
complicaciones. El diagnós�co y tratamiento tempranos son importantes para prevenir la 
recurrencia y las complicaciones. Con un tratamiento adecuado y medidas preven�vas, la 
mayoría de las personas pueden prevenir la formación de nuevos cálculos renales y vivir una vida 
saludable. 
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CAPÍTULO 10 

DERMATOLOGIA  

Dra. Adriana Camila Estrada Villarreal  

Derma��s atópica  

 

RESUMEN:  
 
La derma��s atópica es una patología que afecta a la barrera protectora de la piel, cursa con 
inflamación crónica lo cual ocasiona episodios recurrentes. Afecta a la población general, sin 
embargo, presenta una mayor prevalencia en niños y adolescentes. (1) Su e�ología es 
mul�factorial, intervienen factores inmunitarios, metabólicos, gené�cos, psicológicos y 
ambientales. Los pacientes que presentan esta enfermedad suelen presentar a su vez rini�s 
alérgica, asma bronquial, o alergias alimentarias, cuando se presentan estas patologías juntas se 
denomina “marcha atópica". (2) Se debe realizar el diagnós�co diferencial con otros �pos de 
derma��s como: derma��s seborreica, derma��s de contacto, psoriasis, �ña corporal. El 
tratamiento que se emplea en el eccema atópico depende de la edad, la etapa y grado de 
severidad que presente cada paciente, el obje�vo principal es reducir los síntomas y signos, 
prevenir exacerbaciones. (1) 
 
Palabras clave: Dermatitis Atópica; inflamación; alergia; marcha atópica.  
 

DEFINICIÓN:  
 

La derma��s atópica (DA) también conocida como eccema tópico se define como un trastorno 
cutáneo el cual cursa con un proceso inflamatorio crónico y recidivante, se caracteriza 
principalmente por ser pruriginosa. Dentro de sus manifestaciones clínicas se incluyen; prurito, 
descamación, eritema, piel seca, supuración, formación de costras y liquenificación. (2) 
 

La piel es la barrera que nos protege de factores ambientales, microorganismos, alérgenos, 
cuando esta sufre alteraciones en su morfofunción se presenta la enfermedad. Los factores 
gené�cos, inmunitarios, ambientales son parte de la e�ología de la derma��s atópica. (2) 
 

EPIDEMIOLOGÍA:  
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 atópicas. Entre los diferentes estudios de inves�gación realizados acerca de datos 
epidemiológicos de esta patología se evidencian grandes variaciones entre países y grupos 
étnicos.  
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La prevalencia es�mada en niños es del 15% al 25%, en adultos los datos oscilan entre 1% al 10%.  
Con respecto a la edad que se presenta esta patología durante los primeros seis meses de vida el 
corresponde al 45 %, durante el primer año el 60% y antes de los cinco años el 85%. (3) 
Durante las úl�mas décadas la prevalencia ha aumentado entre 2 a 3 veces, especialmente en 
Estados Unidos, Europa y Japón, los posibles contribuyentes de este aumento son los factores 
sociales y ambientales.  (3) 
 

En Ecuador se realizó el estudio ISAAC lll durante los años 2003-2004, �ene un nivel de confianza 
del 95% y un error de +/- 1.73 en los dos grupos etarios y su validación ha sido realizada por 
ISAAC internacional. (4) Se aplicó el cues�onario ISAAC a 3055 madres de niños con edad de 6 a 
7 años, el resultado de esta inves�gación evidenció que 33.6% presentó lesiones eccematosas en 
algún momento de su vida, el 10.9% de los niños ya tenían un diagnós�co previo, sin embargo, 
solo el 8% tenía un tratamiento establecido. 
En el grupo de adolescentes de 13 a 14 años par�ciparon 3014, de los cuales el 30% presentaron 
alguna vez en su vida síntomas relacionados con derma��s atópica, el 12 % de los pacientes ya 
tenían un diagnós�co y únicamente el 5% recibían tratamiento. (4) 
 

ETIOLOGÍA: 
 

La e�ología de la derma��s atópica es mul�factorial, la interacción entre factores exógenos y 
endógenos desencadenan y/o exacerban la enfermedad. Los factores gené�cos, inmunitarios y 
ambientales causan disfunción de la barrera protectora de la piel.  
 

• 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 función 
en la línea terminal en el gen FLG, el cual es encargado de codificar la proteína de barrera 
cutánea filagrina. (3) 

Se han realizado varios estudios donde se demuestra que el tener padres con atópica 
aumenta el riesgo de padecer la enfermedad, la bibliogra�a registra que si uno de los 
progenitores es atópico el riesgo de desarrollar DA es de 3 veces mayor, en el caso de 
que ambos progenitores sean atópicos el riesgo aumenta 5 veces. (2) 

• Inmunitarios: A nivel inmunitario en esta enfermedad hay un predominio de Th2 los 
cuales son una subpoblación de los linfocitos CD4 +. Los Th2 liberan diferentes 
interleucinas que activan las células B. En pacientes atópicos hay una mayor producción 
de IL- 4 el cual es un potente estimulador de IgE. (2) 
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Otras células del sistema inmunitario juegan un rol fundamental en esta patología, 
cuando existe una lesión en la piel los eosinófilos se dirigen para provocar una reacción 
inflamatoria. (2) 

• 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 químicos o detergentes en prendas de 
vestir pueden desencadenar o empeoran la sintomatología dado que la barrera 
protectora de la piel ya presenta un daño preexistente. (3)(5) 
 

FISIOPATOLOGÍA: 

Dado que la e�ología de la derma��s atópica es mul�factorial la fisiopatología es el resultado de 
la interacción entre los factores gené�cos, inmunitarios, ambientales, alteración en el 
microbioma cutáneo. Para entender la patogenia de la DA es necesario conocer lo morfofunción 
de la piel.  

Desde el punto de vista anatómico y funcional la piel cumple con diferentes funciones como; 
protección �sica y mecánica, la termorregulación, respuesta inmunológica y la sensibilidad. (6) 
Cumple el rol de proteger a todos los sistemas orgánicos del cuerpo y mantener la homeostasis, 
es la primera barrera de defensa al exterior, nos cubre de daños �sicos, químicos y de 
microorganismos. (7)  La piel se divide en diferentes estratos, pero uno de los más importantes 
es el estrato corneo, este desarrolla dis�ntas funciones entre ellas; previene la perdida 
transcutánea de agua, proporciona una barrera an�microbiana, este estrado está compuesto de 
colesterol, ceramidas y ácidos grasos libres.  (8) 

Las teorías fisiopatológicas apuntan que uno de los pilares de esta enfermedad es la disfunción 
de la barrera cutánea, esta alteración se puede dar por diferentes factores. La mutación en el gen 
de filagrina (FLG) provoca que exista una disminución de gránulos de queratohialina, lo cual 
genera alteración del estrato granuloso, afectando finalmente a la morfofunción normal del 
estrado corneo ya que no hay una adecuada diferenciación y crecimiento. (8)  

El pH del estrato corneo también se altera por esta mutación y genera disfunción de la barrera, 
se vuelve menos ácido, lo cual permite que las proteasas se ac�ven causando degradación de los 
corneodesmososmas y de enzimas que par�cipan en el metabolismo de los lípidos, el pH menos 
ácido no permite que se proteja de microrganismos patógenos y de que exista crecimiento 
adecuado de la flora cutánea, lo cual facilita de que piel sufra infecciones con mayor facilidad. (8) 

En la derma��s atópica interviene la inmunidad innata y adquirida, cuando la barrera cutánea es 
lesionada se es�mulan los receptores �po Toll, conduce a liberación de células dendrí�cas, 
mastocitos, basófilos y Th2. La ac�vación de Th2 liberan interleucinas, siendo la de mayor 
relevancia la IL-4, esta promueve la inflamación, así como el cambió 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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expresión de genes de diferenciación de quera�nocitos terminales, inhibir la producción de AMP 
y promover la hiperplasia epidérmica. (2) 

Los factores sociales y ambientales también intervienen la fisiopatología, la perdida transdérmica 
de agua puede darse por exposición de larga duración a un ambiente húmedo. (8) En los 
glucocor�coides pueden llegar a presentarse cambios por los niveles altos de estrés, se afecta la 
síntesis de ácidos libres, ceramidas, colesterol perjudicando a la barrera hidrofóbica lo que 
desencadena una mayor pérdida de agua, lo que a largo �empo crea un ambiente inflamatorio 
por disfunción de la barrera cutánea. (8) 

CLÍNICA: 

Como se mencionó anteriormente la DA se presenta en todas las edades, la bibliogra�a describe 
tres fases cronológicas: del lactante, del escolar y el adulto. (9)  

• Fase del lactante y niños pequeños: las lesiones que aparecen en estos pacientes inician 
entre las primeras semanas de vida y los dos meses, suelen desaparecer a los dos años 
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 pañal. 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 patologías por lo tanto es 
fundamental el diagnostico diferencial.  
 

Imagen1: Derma��s atópica del lactante    

                             

Imagen tomada de: Roberto Arenas Guzmán, Dermatología. Atlas, diagnóstico y tratamiento, 2024 

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

 

Imagen 2: Derma��s atópica del escolar 

                                   

Imagen tomada de: Roberto Arenas Guzmán, Dermatología. Atlas, diagnóstico y tratamiento,2024  

 
• Fase del adulto:  es menos frecuente en los adultos, pero puede presentarse incluso 

durante la senectud, las áreas más afectadas con placas de liquenificación son las 
superficies de flexión, dorso de las manos, cuello; conocido por especialistas como 
“cuello sucio atópico”, con menos frecuencia la DA puede afectar a el área genital y 
glútea. (2) 
 

Imagen 3:  Derma��s atópica en cuello  

                                          

Imagen tomada de: Silverberg J & Howe W, Atopic derma��s: Pathogenesis, clinical manifesta�ons, and 
diagnosis, 2024 

DIAGNÓSTICO: 
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El diagnós�co de esta patología como es principalmente clínico, el primer paso es realizar una 
historia clínica completa, en la anamnesis es importante tomar en cuenta; edad del paciente, 
etnia, antecedentes familiares de rini�s alérgica, asma o alguna enfermedad atópica, aparición 
de los signos y síntomas, evolución de las lesiones, exacerbación con alimentos, medicamentos 
o químicos, cambios de clima asociados.(10) La edad del paciente nos guía al lugar donde buscar 
las lesiones, sin embargo, siempre es indispensable realizar el examen �sico completo y analizar 
detenidamente la morfología y distribución de cada lesión. La derma��s atópica puede tener 
una presentación aguda, subaguda o crónica, en la mayoría de paciente se presenta un eccema 
crónico recidivante. (10) . Los especialistas también pueden emplear los criterios de Hanifin y 
Rajka para el diagnós�co, el paciente debe cumplir con tres o más criterios mayores y tres o más 
criterios menores. (2)   

Las pruebas de laboratorio en esta patología no son de uso ru�nario, cuando el médico 
especialista solicite pruebas completarías debe ser en casos seleccionados, cuando se sospechas 
de otras enfermedades cutáneas se puede solicitar; niveles de IgE, pruebas de parche, biopsia 
cutánea, preparación de hidróxido de potasio. (11) 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL:  

En los lactantes es necesario realizar el diagnós�co diferencial con derma��s seborreica, cuando 
las lesiones se localizas en la zona de cuero cabelludo es cuando generalmente se puede cometer 
un error en el diagnós�co.(10) Es fundamental conocer que en la derma��s seborreica las 
lesiones son amarillas o de color rojo salmón con descamación grasosa y con poco o ningún nivel 
de prurito. (2) 

En la derma��s de contacto alérgica o irrita�va los pacientes suelen tener el antecedente de 
exposición a irritantes, las lesiones afectan a un área específica de la piel. (9) Es complicado 
realizar el diagnos�co entre la derma��s atópica y de contando dado que la morfología es similar, 
por lo tanto, se recomienda realizar la prueba del parche cuando la sospecha diagnos�ca es alta. 
(2) 

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

La escabiosis �ende a presentarse de manera difusa, a nivel de palmas y plantas las lesiones son 
vesicopústulosas, para realizar el diagnós�co se debe visualizar por microscopia o dermatoscopia 
huevos o ácaros en muestras superficiales cutáneas.(13) 

Otra de las enfermedades con la que los profesionales de la salud confunden a la DA es con la 
�ña corporal, en esta enfermedad la lesión es inicia con una pápula descama�va roja, se ex�ende 
de manera centrífuga, posteriormente se presenta como una placa anular con borde 
descama�vo, bien delimitado con una leve elevación, en el centro cuando se produce el proceso 
de curación produce un aspecto de “anillo”.  (14) 

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO: 
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Para iniciar el tratamiento para la derma��s atópica, es necesario que el medico tenga un 
enfoque biopsicosocial, ya que esta enfermedad por su sintomatología y cronicidad afectan la 
calidad de vida.(11) En la guía de prác�ca clínica del Na�onal Ins�tute for Health and Care 
Excellence se encuentra esta escala para evaluar la gravedad de la derma��s atópica. Se debe 
considerar la severidad �sica y el impacto en la calidad de vida para realizar un manejo integral 
del paciente. (11) 

Tabla 1: Gravedad de la derma��s atópica 

Gravedad Severidad física  Impacto en la calidad de vida y en el 
bienestar psicosocial 

Leve Áreas de piel seca, picazón poco 
frecuente (con o sin pequeñas áreas de 
enrojecimiento) (11) 

Poco impacto en las actividades 
cotidianas, el sueño y el bienestar 
psicosocial. (11) 

Moderado Áreas de piel seca, picazón frecuente, 
enrojecimiento (con o sin excoriación y 
engrosamiento localizado de la piel) 
(11) 

Impacto moderado en las actividades 
cotidianas y el bienestar psicosocial, sueño 
frecuentemente alterado. (11) 

Severo Áreas extensas de piel seca, picazón 
incesante, enrojecimiento (con o sin 
excoriación, engrosamiento extenso de 
la piel, sangrado, supuración, 
agrietamiento y alteración de la 
pigmentación) (11) 

Limitación grave de las actividades 
cotidianas y del funcionamiento 
psicosocial, pérdida de sueño nocturna. 
(11) 

Fuente: Na�onal Ins�tute for Health and Care Excellence, Atopic eczema in under 12s: diagnosis and management 
Clinical guideline 2007. 

Cuando se clasifica que el paciente �ene un nivel de gravedad leve a moderado se inicia el 
tratamiento con cor�coesteroides tópicos como monoterapia y emolientes. Se indica al paciente 
y a su cuidador que debe aplicar una o dos veces al día la can�dad adecuada en las lesiones 
durante máximo dos semanas. (10) Posterior al tratamiento inicia se emplea el de 
mantenimiento, este consiste en la terapia proac�va usando cor�coesteroides tópicos o 
inhibidores de la calcineurina, se debe aplicar una vez al día durante dos o tres días 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 biológicos, estos �enen 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 biológicos 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 fármacos 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 FARMACOLÓGICO: 

Como se mencionó anteriormente la derma��s atópica genera un nivel de impacto nega�vo en 
la calidad de vida de los pacientes, por lo tanto, se requiere de un manejo mul�disciplinar. Los 
pacientes �enden a desarrollar niveles de estrés más altos, alteraciones en él comportamiento e 
insomnio, se sugiere proporcionar apoyo psicológico.  (9,15) 

Se debe enseñar 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 sinté�ca pude 
llegar a desencadenar o exacerbar los síntomas, de preferencia debe usar ropa de algodón, no se 
debe usar en la ropa químicos como detergentes, aroma�zantes, blanqueadores ni suavizantes. 
(15) 

El paciente �ene que bañarse con agua �bia y sus�tos del jabón convencional, no debe 
friccionarse la piel. En lo posible se recomida evitar el uso de cosmé�cos, se aconseja el uso de 
protector solar. (15) 
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CAPÍTULO 11 

GINECOLOGIA  

Dra. MERY PAULINA GARCÉS 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 más importante de alta tasa de morbimortalidad 
materna y fetal. Tanto el diagnos�co como el tratamiento de la hipertensión en el embarazo, no 
han variado esencialmente, las diferentes guías existentes concuerdan en su manejo y 
diagnós�co, es una patología de riesgo tanto para el feto como para la gestante, el diagnós�co 
es muy importante,  así  como  los  controles  prenatales,  son  los  que  van  a  determinar  el  
manejo  más  óp�mo,  con  la  menor  tasa  de complicaciones posibles, ya que dentro de la 
hipertensión se pueden producir complicaciones como el síndrome de Hellp, preeclampsia, 
eclampsia, desprendimiento de placenta, prematuridad, por nombrar los más destacados. 

Palabras clave: Hipertensión; 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 más importante de alta tasa de  
morbimortalidad  materna  y  fetal.  Los  trastornos  hipertensivos  se  clasifican  de  acuerdo a 
caracterís�cas y criterios clínicos establecidos.  El  80%  de  los  casos  aproximadamente, se 
presentan durante el término de la edad gestacional, mientras que el porcentaje  restante  inicia  
a  edades  gestacionales  más  tempranas.  Esto  presenta  un  impacto  en  el  pronós�co  y  
resultado  final,  debido que a mayor edad gestacional, existe  mejor  pronós�co,  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 disfunción orgánica en cadena y proteinuria. Es posible diagnos�carla 
a par�r de las 20 semanas de gestación  al  iden�ficar  presión  arterial  elevada,  persistente, que 
sea mayor a 140/90mmHg, o a 160/90 en pacientes con hipertensión crónica. En Estados Unidos 
aparece en 3 a 4 de cada 100 embarazadas (2). 
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EPIDEMIOLOGIA 

A nivel mundial existe una gran can�dad de muertes  maternas,  se  puede  decir  que  al-rededor  
de  830  mujeres  mueren  al  día  por  complicaciones en el periodo de gestación o  en  al  
momento  de  parir.  En  el  año  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 países de bajos recursos. En  el  año  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,  localizándose  por  detrás  de  otros  factores causantes de morbimortalidad 
materna  como  son  hemorragias  e  infecciones  postparto, por otro lado, el síndrome de hellp  
(SH)  se  asocia  a  una  complicación  de  la preeclampsia, esto en el 10 - 20% de las gestantes 
con preeclampsia grave (3). 

En  América  La�na  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) 

 

CLASIFICACIÓN 

Según la Sociedad Europea de Cardiología (ESC)  y  el  Colegio  Americano  de  Gineco-obstetricia  
(ACOG)  los  trastornos  hipertensivos  asociados  al  embarazo  se  clasifican  en cuatro grupos: 
HTA crónica, hipertensión gestacional,  preeclampsia  y  preeclampsia  asociada a HTA crónica (5). 

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

• Hipertensión   gestacional:   Hipertensión  detectada  luego  de  la  semana  20  de  gestación  
en  ausencia  de  manifestaciones de preeclampsia. Es necesario evaluar  proteinuria,  descartar  
por  laboratorio  disfunción  de  órganos  y  evaluar  por  ultrasonido  el  crecimiento  fetal  en  
todas las mujeres asintomá�cas con inicio de HTA luego de las 20 semanas de gestación. Existe 
riesgo de progresión a preeclampsia en cerca del 25 % de las pacientes (5). 

• Preeclampsia  Inicio  de  HTA:  luego  de  la  semana  20  de  gestación  con  proteinuria. La 
presentación puede ser incluso en  el  postparto.  En  ausencia  de  proteinuria la preeclampsia 
se diagnos�ca por la presencia de HTA asociada a daño de órgano  blanco.  La  enfermedad  grave  
puede  desarrollarse  rápidamente  aún  en  mujeres  con  manifestaciones  inicia-les leves. Debe 
tenerse en cuenta el empeoramiento de síntomas visuales, dolor abdominal,  náuseas,  vómito  
y  cefalea.  Se  considera  marcador  de  gravedad  el  inicio temprano < 34 semanas (5). 
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• Preeclampsia  asociada  a  hipertensión  arterial crónica: Se presenta en mujeres que  �enen  
HTA  conocida,  pero  desarrollan empeoramiento de la HTA en combi-nación con proteinuria, 
nueva disfunción de órgano o disfunción útero-placentaria. En el espectro de la preeclampsia se 
encuentran   dos   alteraciones   adicionales   que  corresponden  a  las  formas  de  presentación  
más  grave  de  los  trastornos  hipertensivos asociados al embarazo, los cuales son1, el síndrome 
HELLP, que es-cribe una serie de manifestaciones, entre ellas,  hemólisis  (anemia  con  evidencia  
de  hemólisis),  elevación  de  las  enzimas  hepá�cas (transaminasas mayores a dos veces  el  
rango  normal)  y  trombocitopenia,  y  la  eclampsia,  que  se  refiere  a  la  presencia  de  
convulsiones  tónicoclónicas focales o mul�focales 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 epidemiológicos de la hipertensión en el embarazo 

• Nuliparidad:   Aquellos   estudios   que   proponen  la  Nuliparidad  como  factor  de  riesgo,  
plantean  que  en  la  mujer  se  crean  mecanismos  inmunológicos  para  tolerar los an�genos 
paternos del líquido seminal. Esto sugiere que la mujer debe acostumbrase al semen del futuro 
padre de su hijo, antes de ser fer�lizada, para no  desarrollar  el  rechazo  del  huésped  (el feto) 
ya que posee el 50% de estructura an�geno de origen paterno, lo que desencadena la pobre 
implantación placentaria y la posibilidad consiguiente de preeclampsia (6). 

 

• Edad: La edad es un factor epidemiológico bien estudiado durante largo �empo  en  la  HTA  del  
embarazo,  por  lo  que  se ha llegado a un unánime acuerdo en la literatura médica acerca del 
riesgo de las edades extremas (menos de 20 años y más de 35 años) de la vida reproduc�va,  por  
lo  que  se  considera  un  factor  elemental  a  considerar  en  la  primera  consulta prenatal (6). 

 

• Gestación  Múl�ple:  La  tasa  de  gemelaridad  ha  venido  incrementándose  en  el mundo, a 
causa de la u�lización técnicas  de  reproducción  asis�da,  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 comparación con los embarazos únicos. Al 
respecto, aún existen diferentes criterios (6). 

 

• Condición  Socio-económica:  Muchos  autores están de acuerdo, en que la incidencia  de  
preeclampsia  �ende  a  ser mayor   en   entornos   socioeconómicos   más  desfavorecidos  con  
menor  posibilidad de asistencia y control prenatal de calidad, y en países donde la prevalencia  
de  enfermedades  cardiovasculares  es muy alta (6). 
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• Etnia: Aunque no es un factor epidemiológico  consensuado,  pero  para  algunos  países  
funciona  su  consideración:  “La  HTA  es  más  prevalente  en  la  población  negra  que  en  otras  
poblaciones  que  viven  en  Europa,  así  mismo  se  ha  observado  en  Estados  Unidos”  .  Según  
la  encuesta  Na�onal  Health  and  Nutri�on  Examina�on  Survey  II  (NHANES  II)  de  Estados 
Unidos, “la prevalencia de HTA crónica en las mujeres premenopáusicas 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 epidemiológicos, y avalado por ins�tuciones como la OMS, es el de antecedentes 
familiares con HTA durante el embarazo. Así 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 tendrá el 
trastorno” (6). 

 

• Obesidad: Un  índice  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  insis�r,  sobre  manera,  en  pacientes  con  embarazos anteriores con 
preeclampsia para que logren mantenerse en un índice  de  masa  corporal  adecuado  (18,5-24,9 
kg/m2) antes de quedar nuevamente embarazadas (6). 

 

Complicaciones 

 Entre  las  complicaciones  de  la  preeclampsia  se incluyen las siguientes:  

 

• Restricción  del  crecimiento  fetal.  La  preeclampsia  afecta  a  las  arterias  que  suministran  
sangre  a  la  placenta.  Si  la  placenta no recibe la can�dad suficiente  de  sangre,  el  bebé  puede  
recibir  un  nivel  inadecuado  de  sangre  y  oxígeno,  y menos nutrientes. Esto puede ocasionar 
un crecimiento lento, conocido como "restricción  del  crecimiento  fetal",  bajo  peso al nacer o 
parto prematuro (7). 

 

• Nacimiento  prematuro.  Si  �enes  preeclampsia con caracterís�cas graves, es posible  que  
debas  adelantar  el  parto  para salvar tu vida y la de tu bebé. Si el bebé nace prematuro, puede 
tener problemas  respiratorios  o  de  otro  �po.  Tu  proveedor  de  atención  médica  te  ayudará 
a comprender cuál 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  separación  de  la  placenta  de  la  pared  interior  
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del  útero  antes  del  parto.  Un  desprendimiento  grave  puede  ocasionar  un  sangrado  intenso,  
que  puede  poner  en  riesgo  tu  vida y la de tu bebé (7).  

 

• Síndrome  de  HELLP.  cuyas  siglas  significan  hemólisis  (la  destrucción  de  los  glóbulos rojos), 
aumento de enzimas hepá�cas y recuento bajo de plaquetas, es una forma más grave de la 
preeclampsia y puede poner en riesgo rápidamente tu vida y la de tu bebé. Daño a otros órganos.  
La  preeclampsia  puede  dañar  los  riñones, el hígado, los pulmones, el corazón o los ojos, y 
causar un accidente. 

TRATAMIENTO  

La HG se puede diagnos�car desde el primer  nivel  de  atención.  Se  debe  solicitar  toma de la 
presión arterial, examen general de  orina,  hematocrito  enzimas  hepá�cas,  lactato 
deshidrogenasa, crea�nina sérica y ácido  úrico.  Otros    exámenes    importantes    son:  la  
ecogra�a  renal  y  abdominal,  ecogra�a  Doppler  de  las  arterias  uterinas,  las  pruebas de 
bienestar fetal.  

Existen pruebas bioquímicas  que  �enen  un  valor  predic�vo  sobre  la  PE,  como  el  factor  de  
crecimiento placentario y la �rosina quinasa 1soluble �po fms,  pero aún se encuentran en 
estudio para determinar la precisión (8).El  diagnós�co  diferencial  se  puede realizar  con  la  
purpura  trombocitopenia  trombó�ca, síndrome urémico hemolí�co, esteatosis    hepá�ca ,  
síndrome  de  Cushing  y causas  secundarias  como  feocromocitoma      o      medicamentos   que 
alteran  las  cifras  de  la  presión  arterial (8).Las  guías  actuales  para  el  manejo  clínico  de la 
HIE promocionan el uso de fármacos an�hipertensivos  como  me�ldopa,  labetalol, oxprenolol, 
nifedipina, hidralazina y prazosina,  esencialmente.  No  obstante,  éstos  se  han  asociado  con  
problemas  prác�cos  significa�vos,  como  efec�vidad  reducida  y  la  incidencia  de  efectos  
adversos  severos  o  intolerables.   

 

Esto  ha  llevado  a  la  exploración de nuevas clases farmacológicas en este escenario; o la 
expansión del catálogo  de  fármacos  en  uso  en  clases  ya  en  uso. En este sen�do, se han 
destacado los bloqueadores  de  canales  de  calcio  (BCC)  más  allá  de  la  nifedipina.  Moléculas  
como  el  dil�azem  y  el  verapamilo  han  mostrado  promesa  en  el  tratamiento  de  la  EIH.  
Además, en general, los BCC han mostrado ser seguros durante el embarazo, sin influencia 
significa�va sobre el desarrollo fetal, y niguna teratogenicidad (9).Otra  opción  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  acción  resulta  en  mayor  
producción de NO en el endotelio, facilitan-do  la  vasodilatación.  La  evidencia  para  el  uso de 
fasudil durante el embarazo es aun netamente  experimental,  con  reportes  de  corrección  de  
la  restricción  del  crecimiento intrauterino en modelos animales tras su administración.  
Finalmente,  el  uso  de  inhibidores de la xan�na oxidasa, como el alopurinol,  también  podrían  
ser  ú�les  en  este  escenario.   
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El  alopurinol  ha  mostrado  asociarse  con  reducción  de  la  presión  arterial  de la hiperplasia 
de la neoín�ma en la HTA. Su uso en la HTP o HIE es aun puramente una  propuesta  de  
basamento  teórico.  Actualmente  se  encuentra  una  nueva  clase  farmacológica  compuesta  
por  ac�vadores  de  la  guanilato  ciclasa  soluble,  la  enzima  catalizadora de la producción de 
cGMP. Es-tos agentes potenciarían la señalización por NO  en  las  CML  de  la  pared  vascular.  
Los  fármacos en esta clase son cineiquat y riociquat, actualmente en estudios de Fase 2, y sus 
efectos en el embarazo son aún desconocidos (9). 
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CAPÍTULO 12 

GASTROENTEROLOGIA  

CIRROSIS HEPATICA  

Dra. Diana Armijos  

Resumen 

La cirrosis hepá�ca es una de las principales causas de muerte en Ecuador. Nuevas 
inves�gaciones establecen que la fibrosis hepá�ca es un proceso dinámico y que la cirrosis 
temprana puede ser reversible. Tan solo un tercio de las personas con cirrosis conocen que la 
�enen. La gran mayoría de pacientes con cirrosis permanecen asintomá�cas hasta el inicio de 
la descompensación. Cuando existen signos o síntomas conjuntamente con pruebas hepá�cas 
alteradas se debe iniciar una evaluación exhaus�va lo más pronto posible. 

Las causas más comunes de cirrosis son virales, enfermedad hepá�ca alcohólica y esteatosis 
hepá�ca no alcohólica. La evaluación inicial debe incluir pruebas serológicas virales y hepá�cas 
además de �empos de coagulación que incluyan el �empo de internacionalización 
randomizado, ferrita, transferrina, ecogra�a hepá�ca de manera inicial. 

Se debe realizar una detallada historia clínica enfa�zando en factores de riesgo y hábitos. Los 
obje�vos del tratamiento se basan en prevenir la cirrosis, descompensaciones y muerte. Dentro 
de las complicaciones más frecuentes se encuentran las varices las cuales se controlan con el 
uso de endoscopio y a menudo requieren profilaxis con betabloqueantes no selec�vos. El 
manejo de la asci�s incluye intensificación de la diéresis, restricción de sal, profilaxis an�bió�ca 
para evitar peritoni�s bacteriana espontánea esto cuando es necesario. 

 

La encefalopa�a hepá�ca es manejada con modificaciones nutricionales y cambios en los 
es�los de vida es necesario el uso de lactosa y rifaximina. El control del carcinoma 
hepatocelular incluye un monitoreo ecográfico cada seis meses para pacientes con cirrosis. 

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

Introducción 

La cirrosis hepá�ca es un proceso difuso que provoca un daño irreversible en etapas más 
avanzadas. En el año 2016 se es�ma 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 
estadís�cos mencionan que alrededor de una de cada tres personas con cirrosis desconocían 
que la padecían (2). 

Existen importantes diferencias entre la incidencia sobre la raza, estatus socioeconómico con 
alta presencia en personas de raza negra, la�noamericanos y personas de bajos recursos (2). 
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Involucran un alto costo económico para los sistemas de salud, en Estados Unidos se es�mó 
un gasto entre $12 y $23 billones de dólares anualmente (3). Las principales causas de cirrosis 
son las hepa��s virales (principalmente el virus de hepa��s C (VHC) y el virus de hepa��s B 
(VHB), enfermedad hepá�ca alcohólica y estenosis no alcohólica. 

El virus de hepa��s C causa cirrosis principalmente en pacientes con trasplante hepá�co. Existe 
un aumento de la incidencia de estenosis hepá�ca no alcohólica (EHNA) en los úl�mos años 
(4). 

La cirrosis se presenta como un proceso caracterizado por la sus�tución de la arquitectura 
normal del hígado por nódulos de tejido anormal, con una organización que se encuentra 
separada por sextos fibrosos. Se trata de una enfermedad heterogénea y dinámica que puede 
dis�nguirse en diferentes estadios, cada uno de los cuáles puede presentarse con 
caracterís�cas clínicas, histológicas, hemodinámicas y pronos�cas propias. La hipertensión 
portal cons�tuye un acontecimiento fisiopatológico clave para la evolución. 

La confirmación diagnós�ca y la evolución del grado de la enfermedad requiere la combinación 
de múl�ples exploraciones complementarias entre las que incluyen estudios imagenológicos, 
sanguíneos y personal médico capacitado. El �po de tratamiento a realizar, debe priorizar 
obje�vos donde se debe tomar mucho en cuenta el estadio en el que se encuentra la 
enfermedad. Es importante conocer la fisiopatología y nuevos avances terapéu�cos que 
permitan conducir a un cambio significa�vo en las estrategias terapéu�cas actuales. 

 

Historia natural de la cirrosis y fisiopatología 

La lesión hepá�ca crónica causa inflamación y fibrosis. Independientemente de la causa, esto 
puede conducir a la formación de septos fibrosos y nódulos que llegan a ocasionar un colapso 
en las estructuras hepá�cas, distorsionando el parénquima y la arquitectura vascular. 
Posteriormente se produce una fibrosis progresiva con disminución de la función y metabólica, 
lo que provoca un aumento de la bilirrubina con una subsecuente disminución de la producción 
de los factores de coagulación y plaquetas. Además, se produce un aumento en la presión de 
la vena porta generando así asci�s y la aparición de várices esofágicas. 

 

La cirrosis puede resultar de cualquier causa que ocasione un daño hepá�co. En pacientes con 
tres o más causas de enfermedad hepá�ca, el 10% al 20% puede desarrollar cirrosis dentro de 
los próximos 20 años (5). 

Los factores asociados con el incremento del riesgo de progresión de la cirrosis incluyen Ñ 
edad, presencia de comorbilidades como VHC y VHB, sexo masculino (excepto en la 
enfermedad hepá�ca alcohólica donde el sexo femenino progresa de manera más rápida (6). 
En la Tabla I se sinte�zan los principales agentes e�ológicos que ocasionan la cirrosis hepá�ca. 
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Tabla I. Principales agentes e�ológicos del desarrollo de cirrosis. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Historia natural de la cirrosis y fisiopatología 

La lesión hepá�ca crónica causa inflamación y fibrosis. Independientemente de la causa, esto 
puede conducir a la formación de septos fibrosos y nódulos que llegan a ocasionar un colapso 
en las estructuras hepá�cas, distorsionando el parénquima y la arquitectura vascular. 
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de los factores de coagulación y plaquetas. Además, se produce un aumento en la presión de 
la vena porta generando así asci�s y la aparición de várices esofágicas. 

 

Hepatitis viral (hepatitis B, hepatitis C) 
Enfermedad hepática alcohólica 
Esteatosis hepática no alcohólica 
Enfermedades de almacenamiento 
-Hemocromatosis 
-Enfermedad de Wilson 
-Deficiencia de alfa-antitripsina 
Enfermedades autoinmunes 
- Hepatitis autoinmune 
- -Colangitis biliar primaria 
- -Colangitis esclerosante primaria 
- Colagenopatías 
Cardiovascular 
- Enfermedad veno-oclusiva (Síndrome de Budd- Chiari) 
- Insuficiencia cardíaca congestiva 
- Telangiectasia hemorrágica hereditaria (Enfermedad de Osler-Weber-Rendu 
Enfermedad biliar crónica 
Colangitis bacteriana recurrente 
Estenosis del ducto biliar 
Otras 
- Fármacos (metrotrexate, amiodarona) 
- Sarcoidosis 
- Esquistosomiasis 
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La cirrosis puede resultar de cualquier causa que ocasione un daño hepá�co. En pacientes con 
tres o más causas de enfermedad hepá�ca, el 10% al 20% puede desarrollar cirrosis dentro de 
los próximos 20 años (5). 

 

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

Presentación clínica 

Historia clínica 

Algunos pacientes con cirrosis compensada permaneces asintomá�cos. Cuando los síntomas 
ocurren estos incluyen fa�ga, pérdida de ape�to, malestar en cuadrantes superior derecho, 
debilidad y pérdida de peso sin explicación. Con el inicio de las descompensaciones, los 
pacientes pueden presentar alteraciones de la función hepá�ca, ictericia, hipertensión portal 
que incluye asci�s y edema periférico, encefalopa�a hepá�ca. 

hepá�ca alcohólica donde el sexo femenino progresa de manera más rápida (6). En la Tabla I 
se sinte�zan los principales agentes e�ológicos que ocasionan la cirrosis hepá�ca. 
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Hepatitis viral (hepatitis B, hepatitis C) 
Enfermedad hepática alcohólica 
Esteatosis hepática no alcohólica 
Enfermedades de almacenamiento 
-Hemocromatosis 
-Enfermedad de Wilson 
-Deficiencia de alfa-antitripsina 
Enfermedades autoinmunes 
- Hepatitis autoinmune 
- -Colangitis biliar primaria 
- -Colangitis esclerosante primaria 
- Colagenopatías 
Cardiovascular 
- Enfermedad veno-oclusiva (Síndrome de Budd- Chiari) 
- Insuficiencia cardíaca congestiva 
- Telangiectasia hemorrágica hereditaria (Enfermedad de Osler-Weber-Rendu 
Enfermedad biliar crónica 
Colangitis bacteriana recurrente 
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Examen físico 

Los hallazgos en el examen �sico se presentan en pacientes con enfermedad hepá�ca 
avanzada y se encuentran sinte�zados en la Tabla II. 

 

Tabla II. Hallazgos al examen �sico de pacientes con cirrosis hepática 

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

- Somnolencia 
- Confusión 

Cabeza - Fetour hepático: aliento dulce atribuible a mayores concentraciones de 
sulfuro de dimetilo 
- Ictericia de mucosas, lengua 
- Ictericia de escleróticas 
- Agrandamiento de parótida 

Tórax - Ginecomastia 
- Telangiectasias 
- Adelgazamiento de vello axilar 

Abdomen - Ascitis 
- Cabeza de medusa (veas epigastrios superficiales congestionadas que 
se irradian al ombligo 
- Hígado pequeño o agrandado 
- Hemorroides 
- Esplenomegalia 

Manos y uñas - Progresiva fibrosis de la pascua palmar 
- Eritema palmar 
- Uñas de felpa 

Genitourinario - Atrofia testicular 
Extremidades inferiores - Eritema distal 

- Edema 
- Petequias 

 

Estenosis del ducto biliar 

Otras 
- Fármacos (metrotrexate, amiodarona) 
- Sarcoidosis 
- Esquistosomiasis 
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Elaboración propia. Fuente: Stanford Medicine. Liver disease, head to foot. Accessed 
January 4, 2019. http://stanfordmedicine25.stanford.edu/the25/liverdisease.htmlHallazgos en 
exámenes de laboratorio 

La enfermedad compensada en fases iniciales puede presentar exámenes de laboratorio 
normales. Incidentalmente puede evidenciarse alteraciones de las enzimas hepá�cas o 
hallazgos imagenológicos que pueden guiar a la sospecha de un daño renal. Niveles bajos de 
albúmina (menor a 3.5 g por dL), trombocitopenia (plaquetas menores a 160.000 por µL, 
enzimas hepá�cas con un radio mayor al doble, alteraciones en �empos de protrombina y 
bilirrubinas (12). En la Tabla III sinte�zamos los principales factores de riesgo, hallazgos clínicos 
y exámenes complementarios en las principales causas que desarrollan cirrosis. 

Etiología Factores de riesgo y 
características 

Imagen y laboratorio 

Enfermedad 
hepática alcohólica 

- Test de alcoholismo positivo 
- Historia de consumo 
excesivo de alcohol 

- Aspartato transaminasa 2 veces mayor 
que alanina transaminasa 
- Test de tolerancia a la glucosa elevado 
- Ecografía puede mostrar cambios 
grasos en hígado 

Deficiencia de alfa- 
antitripsina 

Rasgo autosómico 
recesivo Descendencia 
europea Todas otras las 
evaluaciones 
normales 

-Fenotipo alfa-antitripsina 

Hepatitis autoinmune - Mujeres jóvenes - Anticuerpo antinuclear y/o anticuerpo 
antimúsculo liso positivos en títulos ≥ 1:80 
Inmunoglobulina G sérica total 
(hipergammaglobulinemia policlonal > 1,5 
veces el límite superior de lo normal apoya 
el 
diagnóstico) 

Hemocromatosis - Rasgo autosómico recesivo 
- Descendencia europea 

- Ferritina ≥ 250 a 300 ng por ml en 
hombres, ≥ 200 ng por ml en mujeres 
Saturación de transferrina (hierro sérico × 
100/capacidad total de fijación de hierro) ≥ 
45% 
- Si la saturación de ferritina o 
transferrina es anormal, solicite 
hemocromatosis humana. 

Enfermedad hepática no 
alcohólica 

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

- Lípidos, A1C (no necesarios 
para el diagnóstico) 
La ecografía puede mostrar cambios grasos. 
- Puede necesitar una biopsia para 
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Tabla III. Hallazgos clínicos, de laboratorio y de imágenes para iden�ficar la e�ología de la 
enfermedad hepá�ca crónica 

Elaboración propia. Fuente O’Shea RS, Dasarathy S, McCullough AJ; Prac�ce Guideline 
Commitee of the American Associa�on for the Study of Liver Diseases; Prac�ce Parameters 
Commitee of the American College of Gastroenterology. Alcoholic liver disease. Hepatology. 
2010;51(1):307-328. 

 

Uso de ecogra�a en cirrosis 

Debido a su bajo costo, accesibilidad y baja radiación, la ecogra�a es de mucha u�lidad para 
determinar el diagnos�co de cirrosis además de poder determinar sus complicaciones 
(esplenomegalia, hipertensión portal, asci�s y carcinoma hepatocelular). 

La ecogra�a resulta muy ú�l para poder determinar estenosis (94% sensibilidad y 84% 
especificidad) pero �ene menor cobertura ante la cirrosis y fibrosis (con un 40 a 57% de 
sensibilidad (13). Las caracterizas de cirrosis incluyen nódulos hepá�cos, ecogenicidad y 
rigurosidad, siendo el patrón nodular la principal caracterís�ca (14). Adicionalmente los 
hallazgos como hipertensión portal, esplenomegalia, y circulación portosistémica colateral son 
suges�vos de cirrosis. 

 

diagnosticar la esteatohepatitis no 
alcohólica 

Colangitis biliar primaria - Asociada con desordenes 
autoinmunes (80% con 
síndrome de Sjögren y 5% 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 
neutrófilos positivos en el 70% de los 
pacientes 
- Anticuerpos antinucleares 
frecuentemente positivos, anticuerpos 
antimúsculo liso, otros anticuerpos 
- Colangiografía por resonancia magnética 

Hepatitis B viral - Nacer en zona endémica - Antígeno de hepatitis B positivo 
Hepatitis C viral - Factores de riesgo para 

contraer hepatitis C 
- Anticuerpo anti-hepatitis C 
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Elastogra�a transitoria 

La elastogra�a transitoria (ET, ha llegado a ser el método más u�lizado por su rapidez para la 
toma de biopsia y poder determinar el diagnós�co de fibrosis con la facilidad de esta�ficar. La 
ET es una técnica ecográfica que u�liza un mecanismo especializado (FibroScan). 

Es un procedimiento de cinco minutos, se realiza en un entorno ambulatorio y proporciona 
resultados en el punto de atención. En un meta-análisis de más de 10.000 pacientes que 
abarcan múl�ples e�ologías de enfermedad hepá�ca, la elastogra�a transitoria presentó una 
sensibilidad de 81% y especificidad de 88% para detectar fibrosis y cirrosis hepá�ca. La 
elastogra�a transitoria muestra incluso mejor sensibilidad que las herramientas sanguíneas y 
ecográficas para detectar cirrosis y también para excluir el diagnós�co (15). 

Manejo de la cirrosis 

Los primeros obje�vos de la enfermedad hepá�ca consisten en evitar las complicaciones de la 
cirrosis, descompensación hepá�ca y muerte. Para todos los pacientes con cirrosis se debe 
discu�r y abandono total del consumo de alcohol, mantener un peso saludable, nutrición 
adecuada, medicamentos y suplementos, prevenir infecciones, monitoreo constante. Para los 
pacientes con cirrosis, el panel básico de función hepá�ca, biometría completa, �empo de 
protrombina e INR son necesarios cada seis meses, para recalcular la puntuación de Child-Pugh 
y Modelo para el estado final de la enfermedad hepá�ca. Los pacientes con cirrosis presentan 
múl�ples factores de riesgo que incluyen la descompensación hepá�ca, carcinoma 
hepatocelular, malnutrición, hernias umbilicales, edemas en miembros inferiores. 

Complicación Intervención 
Hernia abdominal Diferir la intervención quirúrgica hasta que el paciente se 

encuentre óptimo y ascitis controlada 
Consulta con equipo multidisciplinario 
El equipo quirúrgico debe tener experiencia en pacientes con 
cirrosis 

Ascitis Ascitis moderada (grado 2) y grave (grado 3): 
Diuresis con mineralocorticoides para tratamiento y profilaxis. 
Restricción de sal < 2 g por día 7 
; sin sal añadida; Evite las comidas preparadas La 
restricción de líquidos generalmente no es útil 
Ascitis grande (grado 3): 
Paracentesis: paracentesis de gran volumen con infusión de 
albúmina 

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

La clasificación Child-Turcote-Pugh (CTP), inicialmente creada para para la evaluación de 
riesgo postquirúrgico de la derivación portosistémica y trasplante hepá�ca, pero actualmente 
es aceptada para estra�ficación del riesgo de pacientes cirró�cos (16). La puntuación MELD es 
otra escala adaptada para esta patología. Permite predecir con mayor precisión que la escala 
CTP la probabilidad de muerte de un paciente a 3 meses después de ser diagnos�cado de 
enfermedad hepá�ca avanzada. Una modificante de esta escala es la puntuación MELD-Na, 
usada para priorización de pacientes para la recepción de un hígado nuevo (17). 

 

Tratamiento 

Con lo que respecta al tratamiento, este se basa en medidas farmacológicas, nutricionales, 
psicológicas 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 mejoría o remisión. 
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