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PROLOGO

Nuestro objetivo como personal de salud comprende el siempre mantenernos en una
constante preparacion y capacitacion, con la informacién mas actualizada, lo que nos
permite conocer los grandes avances que las diferentes ciencias médicas pueden brindar y
avanzar afo tras afo. En nuestra nueva obra titulada ENFOQUE MULTIDISCIPLINARIO A
LAS DIFERENTES ESPECIALIDADES MEDICAS VOLUMEN V, hemos enfatizado y tratado de
generar ese contenido actualizado que especificamente sirva de mucho provecho a los
diferentes lectores de esta obra.

Enfatizamos que el conocimiento cientifico es aquel que se investiga y publica, para esto
es importante recolectar informacién y dedicar espacio y tiempo para el desarrollo de
cada capitulo. Cada autor ha puesto la mejor parte y mucha ciencia en este nuevo texto,
para nosotros es un honor presentar este nuevo volumen y mencionar que lo que nos
motiva a seguir haciendo ciencia es esa frase que aprendemos en nuestras facultades de
medicina y que siempre retumba en nuestra cabeza “médico que no lee muere “.

Esperamos que sirva de mucha ayuda en sus futuras investigaciones o conocimientos que
se quieran generar, lo importante de hacer ciencia es compartirla, y ese es el goce de cada
autor, cada linea se ha transformado en tiempo, paciencia y carifio que estamos seguro
gue los lectores sabran disfrutar.
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CAPITULO |

CARDIOLOGIA

Endocarditis infecciosa: Abordaje Integral y Actualizacion Clinica
Dra. Irene Abigail Cervantes Chdvez

Resumen

La endocarditis es la inflamaciéon del endocardio, la capa mas profunda del corazén, y su afeccion es
particularmente de las valvulas cardiacas, poniendo en riesgo la insuficiencia valvular, cardiaca y embolias.
Rrepresenta un reto significativo en el ambito clinico debido a su variabilidad en presentacion y severidadd. La
endocarditis puede clasificarse en infecciosa y no infecciosa. La endocarditis infecciosa (El) es una afeccidn
rara con alta morbilidad y mortalidad asociadas, especialmente, en poblaciones de riesgo que presentan una
alta incidencia; esta es causada por microorganismos como bacterias y hongos que invaden el torrente
sanguineo y se adhieren al tejido endocardico dafiado o rugoso. Tanto una temprana sospecha clinica como
un rdpido diagndstico son cruciales para acceder a la via de tratamiento, y de esta manera, evitar
complicaciones y mortalidad. Por otro lado, la endocarditis no infecciosa, también conocida como endocarditis
trombdtica no bacteriana (ETNB), se asocia frecuentemente con enfermedades autoinmunes, estados de
hipercoagulabilidad, cancer y otras condiciones sistémicas, sin embargo, nos centraremos Unicamente en la
endocarditis infecciosa. Este capitulo ofrece una visién detallada de la epidemiologia, etiologia, presentacion
clinica, diagndstico y criterios, diagndsticos diferenciales, y las ultimas directrices para evaluacion vy

tratamiento farmacoldgico y no farmacolégico de pacientes con endocarditis infecciosa.

Palabras Claves: Endocarditis infecciosa; Vidlvulas; Endocardio; Infeccion cardiaca

Definicidon
La endocarditis es la inflamacién del endocardio, el revestimiento interno del corazén y las valvulas cardiacas.

Esta inflamacion es mayormente causada por una infeccién, que es en su mayoria, bacteriana, aunque puede

ser provocada por hongos. Existen dos tipos de endocarditis, la infecciosa y no infecciosa.

La endocarditis infecciosa es la forma mdas comuin y se desarrolla cuando patdégenos como las bacterias
ingresan al torrente sanguineo y de esta forma, los patégenos se adhieren a las valvulas cardiacas o al
revestimiento del corazdn, esto es posible a través de infecciones de la piel o mucosa, uso de drogas

intravenosas, y especialmente en un entorno hospitalario y en procedimientos dentales. En 2021, la



Asociacidon Estadounidense del Corazén (AHA) actualizd sus directrices sobre El, enfatizando los criterios
especificos que ponen a un paciente en riesgo de contraer El, procedimientos dentales especificos que pueden
aumentar el riesgo de El al inducir bacteriemia y un régimen de profilaxis antibidtica para actuar como medida
preventiva si es necesario(1). Sin embargo, existen formas no infecciosas de endocarditis que pueden ser

consecuencia de condiciones como el lupus eritematoso sistémico o ciertos tipos de cancer.

Los sintomas de la endocarditis incluyen, fiebre, pérdida de peso, fatiga, soplos cardiacos y sintomas de
insuficiencia cardiaca. Esta condicion es de suma importancia clinica debido a sus alarmantes complicaciones,
gue son severas y ponen en riesgo la vida, como el dafio a las valvulas cardiacas, insuficiencia cardiaca, y con

esto, la posibilidad de embolias.

Epidemiologia
La incidencia de la endocarditis varia a nivel mundial y depende de diversos factores de riesgo. La El afecta a

15 de cada 100.000 personas en Estados Unidos, y su incidencia aumenta anualmente. La estimacion global de
la ESC para 2019 la incidencia es similar: 13,8 casos por 100.000 y 0,87 muertes por 100.000 habitantes
anualmente(1), sobre todo, aquellos con factores de riesgo como valvulas cardiacas protésicas, antecedentes
de endocarditis, enfermedades cardiacas congénitas, uso de drogas intravenosas y dispositivos cardiacos
implantables. Un estudio que tomd 17 afios realizado en Italia también demostrd que estas cifras estan en
aumento, con una incidencia anual de 4,6/100.000 habitantes; las razones dominantes el aumento de la
incidencia y la mortalidad de El se citaron como envejecimiento de la poblacidon y un aumento de casos de

infecciones por estafilococos y otras infecciones asociadas con procedimientos invasivos(1).

La IE es mas comun en hombres que mujeres, y su incidencia aumenta con la edad y su prondstico
generalmente es malo, con una tasa de mortalidad del 30% después de los 30 dias de progresion de la
enfermedad. Ademas, la El representa entre el 25% y el 30% de los casos en atencion sanitaria dado a su
mayor uso de equipos como lineas intravenosas y dispositivos intracardiacos. Ademas de las consecuencias
fisicas de la El, los efectos psicoldgicos a menudo desaparecen. pasan desapercibidos y rara vez se analizan.
Aquellos que sobreviven a la El presentan una menor calidad de vida y evidencia de Trastorno de estrés
postraumatico (1).

Etiologia

La etiologia de la endocarditis varia significativamente entre las formas infecciosa y no infecciosa. La
endocarditis infecciosa (El) es una infeccidn del endocardio y puede ocurrir en personas con valvulas cardiacas
normales o dafiadas, aunque suele ser mas comun en este ultimo. Es causada principalmente por bacterias,
siendo Staphylococcus aureus y Streptococcus viridans los agentes etiolégicos predominantes. Si en un corto
tiempo hasta la positividad del hemocultivo indica S. aureus y Enterococcus faecalis, la bacteriemia se asocia

con mayor riesgo de El. También se menciona, que cuando no existe crecimiento en los hemocultivos dentro



48 horas y hay sospecha de El, respetando la epidemiologia local, deben proponerse pruebas seroldgicas
sistematicas para Coxiella burnetii, Bartonella spp., Aspergillus spp., Mycoplasma pneumoniae, Brucella spp. y
Legionella pneumophila(2). Causas comunes de El, como HACEK (Haemophilus, Aggregatibacter,
Cardiobacterium, Eikenella y Kingella), y C. acnes tardan, generalmente, mdas de 48 horas en mostrarse

positivas en el cultivo(2).

Ademas, el tratamiento previo con antibidtico, es la causa mas comun de negatividad de los hemocultivos. Es
por esto, que las pruebas seroldgicas exhaustivas son innecesarias en casi todos los casos. Algunas directrices
proponen considerar patégenos extremadamente raros como L. pneumophila y M. pneumoniae, para el uso
de serologia. Sin embargo, se han encontrado solamente 2 casos de Legionella IE durante 10 anos y ningun

caso de M. pneumoniae 1E(2).

Fisiopatologia

En la patogenia de la El intervienen tres factores cruciales, una lesién cardiaca subyacente, una fuente
bacteriana y la virulencia del patdgeno. La lesion endotelial puede ser producida por flujo sanguineo
turbulento, por catéteres, por inflamacién como en la carditis reumatica, o cambios degenerativos en los
ancianos que se asocian a inflamacidn, microulceras y microtrombos (3). Al estar dafiado el tejido endotelial,
como parte del proceso de cicatrizacidn, se exponen proteinas, factores de coagulacidn, plaquetas, fibrina, y
con esto se facilita la infeccion por adherencia bacteriana, la endocarditis infecciosa (El) surge cuando un nido
de plaquetas vy fibrina adherente se infecta secundariamente y produce vegetaciones, que a su vez pueden
dafiar directamente el tejido endocardico y/o las valvulas (4).

El nido de plaquetas y fibrina inicialmente estéril es infectado posteriormente por microorganismos que
circulan en la sangre (explicado mas adelante), el cual resulta en una mayor activacidon del sistema de
coagulacién a través de la via extrinseca de coagulacidn, se adhieren monocitos que liberan citoquinas,
mientras que las células endoteliales activadas contindan conduciendo a una mayor deposicidon local de
fibronectina. El resultado de esto es una vegetacién macroscépica. Aunque la El puede también puede
presentarse en corazones con ausencia de lesiones endocardicas en un 20 a 25%, la mayoria de casos se
presentan por lesiones previas, el 30% de estos se asocia a valvulopatia reumatica. y el prolapso de la vélvula
mitral, sobre todo cuando se asocia a insuficiencia mitral mas significativa, ocupa el 20 a 29% (3). A estas le
siguen protesis valvulares, cardiopatias congénitas, miocardiopatia hipertréfica obstructiva y enfermedades

valvulares degenerativas, y con menos incidencia, en valvulas normales estructuralmente.



La fuente bacteriana es comuin que se origine en procedimientos endovasculares, genitourinarios,
odontoldgicos (incluso una mala praxis del cepillado dental), el uso de drogas intravenosas, entre otros. El
endocardio del corazén y sus valvulas es, generalmente, resistente a infecciones por bacterias y hongos, por lo
que una secuencia de eventos interrelacionados, hard que los microbios puedan establecer un nido o
vegetacidn infectiva en el endocardio. En un anadlisis multivariado se encontré que en pacientes sin cardiopatia
subyacente reconocible, los factores predisponentes fueron: hemodialisis, infeccidn urinaria, drogadiccién IV y
serologia positiva para VIH (3). El crecimiento bacteriano se produce dentro de las células y dentro de la
matriz de fibronectina dentro de las vegetaciones, lo que dificulta que las respuestas inmunes del huésped
controlen o erradiquen la infeccién en curso (4). Tienden a producir embolizacién séptica v,
consiguientemente, fendmenos vasculares. La destruccion valvular y la formacion de abscesos son la causa de

las principales complicaciones (3).

La virulencia de los patdgenos es el ultimo factor para el surgimiento de la El. Algunos organismos tienen una
alta virulencia y pueden llegar a infectar las valvulas cardiacas sanas, un ejemplo es Staphylococcus aureus. En
un modelo de ratén de El se ilustran dos vias de formacion de vegetacion por S. aureus. La via “inducida por
dafio”, respalda modelos anteriores que demuestran la unién de las bacterias a la capa de plaquetas y fibrina
en el endotelio dafiado. Las adhesinas de S. aureus como CIfA estdn muy involucradas en este proceso (4). La
via “inducida por inflamacién” no requiere un endotelio dafado. la inflamacién inducida por histamina
provoca la liberacion del factor von Willebrand y un reclutamiento extenso de plaquetas en la superficie
valvular, donde las células bacterianas de S. aureus quedan atrapadas y las plaquetas y neutrdfilos activados
amplifican la vegetacidn en crecimiento. El factor de von Willebrand permite a las bacterias resistir las fuerzas

de corte del flujo sanguineo y asi adherirse a la valvula (4).

Clinica, formas clinicas

La El puede presentarse de diferentes formas segun su clinica, depende de factores como el agente causal, el

estado inmunoldgico del paciente, y la valvula cardiaca afectada.

La endocarditis infecciosa aguda se caracteriza por un inicio rapido con sintomas severos. Causada
principalmente por patdgenos agresivos como Staphylococcus aureus. Es capaz de afectar vélvulas nativas y

protesis valvulares. Aparicion de fiebre elevada, toxicidad, escalofrios, y complicaciones sistémicas.

La endocarditis infecciosa subaguda se caracteriza por un curso larvado de sintomas inespecificos como
fatiga, disnea y pérdida de peso, lo que resulta en un desafio, tiene un curso mas insidioso y crénico. Es

causada tipicamente por bacterias menos virulentas, como Streptococcus viridans. Presenta sintomas menos



pronunciados, fiebre de bajo grado, astenia, pérdida de peso. Puede afectar valvulas previamente dafiadas o

anormales.

La endocarditis de valvula protésica afecta a prétesis valvulares y puede ser aguda o subaguda, dependiendo

del patdégeno. Los sintomas y signos pueden ser sutiles, especialmente en los primeros meses postcirugia.

La endocarditis asociada a dispositivos intracardiacos tiene relacién con dispositivos como marcapasos o
desfibriladores implantables. Puede ser dificil de diagnosticar debido a la localizacion del dispositivo y la

inespecificidad de los sintomas.

La endocarditis en usuarios de drogas intravenosas afecta con frecuencia a la valvula tricuspide, ya que las
bacterias ingresan directamente al sistema venoso. Staphylococcus aureus es el patégeno mas comun. Los

sintomas son respiratorios por embolias sépticas pulmonares, fiebre y signos de infeccidn en la piel.

En la tabla 1 se muestra la distribucidon de las manifestaciones clinicas, que se identificaron en los pacientes
con endocarditis infecciosa. Las principales manifestaciones de presentacién de la enfermedad fueron: la
fiebre (69,7 %); la deteccion de soplo (42,4 %) y la palidez cutdaneo-mucosa (33,3 %). Es importante destacar
gue en cada uno de los pacientes se presentaron varias manifestaciones clinicas al unisono o, por lo menos,

una de ellas (5).

Tabla 1. Distribucion de los pacientes seqgtin manifestaciones clinicas de la enfermedad (n=33)

Manifestaciones clinicas* Ne2 %

Fiebre 23 69,7
Soplo 14 42.4
Palidez cutédneo-mucosa 11 33,3
Astenia 9 27,3
Anorexia 8 24,2
Fendmenos embdlicos 7 21,2
Rash 7 21,2
Artralgia 6 18,2
Inflamacién articular 5 15,2
Pérdida de peso 5 15,2
Dolor precordial 3 9,1
Dolor lumbar 3 9,1
Disnea 2 6,1
Hemorragias subungueales 1 3

Fendmeno de vasculitis 1 3

Otras 1 3

*Puede presentarse mas de una manifestacién clinica al
mismo tiempo en los pacientes.



Elaboracién propia. Fuente : Rodriguez Gonzdlez Y, de Jesus Diaz Pérez M, Santos Medina M, del Carmen Rodriguez Moro D, Molina Raad V.
Caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de pacientes con endocarditis infecciosa, un estudio de tres afios. Rev Electron Dr Zoilo E Marinello Vidaurre.

2021 Feb;46(1).

La fiebre es el sintoma mas comun de la El; a menudo se asocia con escalofrios, pérdida de peso y anorexia.
Los patrones de fiebre en El varian ampliamente; sus patrones temporales o su gravedad no tienen utilidad
diagndstica. Los pacientes con El suelen tener bacteriemia continua, independientemente de si hay fiebre o no
(6). Otros sintomas comunes de El incluyen astenia, cefalea, mialgias, artralgias, sudores nocturnos, dolor
abdominal y disnea. Ademds, los pacientes con El por infeccion dental pueden reportar dolor molar o
sintomas relacionados.

En cuanto a los signos, se observa un soplo cardiaco nuevo o cambiante en aproximadamente el 85 por ciento
de los pacientes (6). Otros signos sugestivos incluyen esplenomegalia y manifestaciones cutdaneas como
petequias que se pueden ubicar en la mucosa del paladar o en la piel de extremidades (Figura 1) y
hemorragias en astilla que consisten en lesiones lineales de color marrén rojizo que no palidecen debajo del
lecho ungueal (Figura 2). Se observan petequias en entre el 20 y el 40 por ciento de los pacientes (6). Estos son

Unicamente signos sugestivos, ni su presencia ni su ubicacion son diagndsticos de El.

Figura 1. Petequias (mdculas de color marrdn rojizo, puntiformes, que no palidecen) en el dedo del pie en paciente con
endocarditis bacteriana subaguda.

© 2011 Logical Images, In¢.”

Tomado de: Clinical manifestations and evaluation of adults with suspected left-sided native valve endocarditis. UpToDate. 2024.

Figura 2. Hemorragias en astilla, lesiones lineales de color marrdn rojizo, en el lecho ungueal de este paciente
con endocarditis bacteriana debida a estreptococos del grupo B.



Tomado de: Clinical manifestations and evaluation of adults with suspected left-sided native valve endocarditis. UpToDate. 2024.

Manifestaciones relativamente poco frecuentes

e Lesiones de Janeway: Maculas eritematosas no dolorosas en palmas y plantas (Figura 3) (6). Son
microabscesos con infiltrados de neutréfilos en los capilares, estan mas presentes en la El aguda que
la subaguda.

e NOddulos de Osler: Nédulos violaceos subcutaneos sensibles, principalmente en las yemas de los dedos
de manos y pies, que también pueden ocurrir en las eminencias tenar e hipotenar (Figura 4) (6).

e Manchas de Roth: Lesiones exudativas, edematosas y hemorragicas de la retina con centros palidos

(6).

Los ndédulos de Osler y las manchas de Roth aparecen con mas frecuencia en endocarditis de evolucién
prolongada; representan secuelas de la oclusidon vascular por microtrombos que conducen a vasculitis, se
veian en pacientes en la era preantibidtica, ahora que es comun tratar la El antes de su desarrollo es
infrecuente verlas. Las manchas de Roth (también descritas como manchas de Litten) ocurren en el 2 por

ciento de los pacientes con El (6).

Figura 3. Lesion de Janeway (flecha) en la palma de este paciente con endocarditis bacteriana por
Streptococcus bovis. Estas lesiones son maculares, indoloras y eritematosas; estdn ubicados en las palmas y las
plantas.




Tomado de: Clinical manifestations and evaluation of adults with suspected left-sided native valve endocarditis. UpToDate. 2024.

Figura 4. Noédulos de Osler son papulopustulas dolorosas ubicadas en la pulpa del dedo en un paciente con
endocarditis bacteriana causada por Staphylococcus aureus.

Tomado de: Clinical manifestations and evaluation of adults with suspected left-sided native valve endocarditis. UpToDate. 2024.

Diagnostico (escalas si incluye), criterios diagndsticos, diagndéstico diferencial

Para un diagndstico acertado de El, especialmente de endocarditis infecciosa de la vélvula tricdspide TVIE se
deben seguir los criterios de Duke, siendo estos, la principal herramienta de diagndstico. Este criterio se utiliza
con amplitud para diagnosticar TVIE como todas las demas formas de El y permite estratificar la El en una
categoria de definitiva, posible o rechazada.
= La endocarditis definitiva comprende un criterio mayor con tres criterios menores o cinco criterios
menores.
= La posible endocarditis comprende un criterio mayor con dos criterios menores, o tres criterios

menores solos.



Criterios principales
Hemocultivo positivo:

e Dos hemocultivos separados con organismos que se sabe causan endocarditis infecciosa o

e Organismo compatible con endocarditis a partir de hemocultivos obtenidos con 12 horas de diferencia
o

e Cultivo positivo para organismos que son contaminantes comunes de la piel en 3 o la mayoria de 24
hemocultivos separados (la primera y la Ultima muestra se extraen con al menos 1 hora de diferencia)
o

e Hemocultivo Unico y positivo para Coxiella burnetti

e Evidencia de afectacion endocardica (vegetacion, absceso, nueva regurgitacion valvular, dehiscencia
de una proétesis valvular) (7).

Criterios menores

e Fiebre > 38 grados C (100,4 grados F)

e Respuesta inmunoldgica: Manchas de Roth, ndédulos de Osler, glomerulonefritis.

e Defecto cardiaco predisponente o uso de drogas IV

e Fendmenos vasculares: embolias sépticas, embolias arteriales, hemorragias conjuntivales,
hemorragias en astilla, lesiones de Janeway, aneurisma micético.

e Un hemocultivo positivo que no cumple con los criterios esenciales (7).

En cuanto a los examenes de imagen, el electrocardiograma puede revelar anomalias de la conduccién, como
bloqueo cardiaco. Se debe realizar una ecocardiografia en todos los individuos con sospecha de TVIE. El
ecocardiograma transtoracico (ETT) es la primera prueba que se realiza. ETT es muy especifico. Se debe
realizar una ecocardiografia transesofagica si la ETT es negativa, pero existe una alta sospecha clinica de El (7).
Se deben obtener radiografias de torax postero anterior y lateral, al igual que una tomografia computarizada
del abdomen, utiles para evaluar la presencia de émbolos, émbolos metastasicos o infiltrados sépticos. Dichos
émbolos incluyen infartos esplénicos o renales. Los médicos deben tener un umbral bajo para localizar estos

focos potenciales.

Ademads, deben solicitarse examenes de laboratorio de rutina para realizar un estudio bdsico. Se pueden
encontrar anomalias que incluyen leucocitosis, PCR elevada, VSG elevada, anemia normocitica o andlisis de
orina que revelan hematuria, proteinuria o piuria. Se deben obtener hemocultivos en todos los individuos con

sospecha de TVIE. Se deben recolectar un minimo de tres conjuntos de sitios diferentes (7).



Diagnoéstico diferencial

Deben considerarse algunos diagnodsticos diferenciales, ya que la endocarditis infecciosa de cualquier forma
puede ser dificil de identificar por presentar muchas molestias inespecificas que pueden superponerse en
diversos procesos autoinmunes, infecciosos o neoplasicos y confundirnos al momento del diagndstico. Los

diagnésticos diferenciales de El incluyen:

e Lupus eritematoso sistémico
e Polimialgia reumatica

e Enfermedad de Lyme

e Sindrome antifosfolipido

e Endocarditis de Libman sacks
e Mixoma auricular

e Fiebre reumatica

e Endocarditis marantica (7).

Escalas
Las escalas de estimacion del riesgo ER son herramientas frecuentemente para estimar la mortalidad derivada

de una determinada intervencidn quirdrgica. Es asi como las ER aportan informacidén sobre el prondstico

esperado para un paciente y ayudan en la toma de decisiones terapéuticas complejas.

En el caso de la cirugia cardiovascular existen dos ER ampliamente utilizadas: el EuroSCORE, la escala mas
empleada en Europa, y el Society of Thoracic Surgeons, Predicted risk of mortality

(STS PROM), que tiene amplia difusién en Estados Unidos. A pesar de que el EuroSCOREII, creado tras una
modificacion del EurosCORE, es la escala utilizada de manera rutinaria en cirugia cardiaca en nuestro medio,
ha demostrado una baja capacidad predictiva en el caso de endocarditis infecciosa. Tanto en el caso del
EuroSCORE como en el caso del STS score se demostré la no utilidad en la prediccion del riesgo de mortalidad

en EI (8).

Por estas razones, la incertidumbre del riesgo quirldrgico para pacientes con El ha hecho que en las ultimas
décadas se propongan escalas con variables especificas como la presencia de abscesos, la sepsis, el
microorganismo causal, entre otros factores de riesgo independientes. En la actualidad existen numerosas
escalas de estimacidon de riesgo especificas de endocarditis infecciosa (EEREI), y algunas de ellas han

demostrado una mejor prediccién de riesgo en comparacion con las escalas de riesgo clasicas (8).



En el presente trabajo nos proponemos analizar la capacidad predictiva de 10 EEREI publicadas previamente

para poder establecer recomendaciones respecto de cudles deberian emplearse en nuestro medio.

Figura 5. Comparacion de la discriminacion en las 10 escalas especificas de endocarditis(escalas).
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De las 10 EEREI analizadas, PALSUSE, RISK-E, SpecificEurosCOREI y Il y APORTEI fueron las que demostraron la
prediccién de mortalidad mads precisa y una adecuada capacidad predictiva en el postoperatorio inmediato de

cirugia cardiaca por endocarditis infecciosa.

= PALSUSE mostré una mortalidad media de 15-30%

= RISK-E score estimé una mortalidad entre 0y 30%

= SpecificEuroSCORE | y Il mostraron una mortalidad estimada del 30-40%
=

APORTEI estimo una mortalidad del 20-40% (8).

Tratamiento farmacolégico y no farmacoldgico (TVIE)

Se debe iniciar la terapia antibidtica empirica inmediatamente después de recoger los cultivos de sangre, si el

paciente muestra inestabilidad hemodinamica y sintomas indicativos de El.

Regimenes para Endocarditis Infecciosa Complicada:



Endocarditis Derecha y Endocarditis Izquierda

o Cefazolina: Aceptable en alergia leve a penicilina. Evitar en abscesos cerebrales; preferir
nafcillin en estos casos. 6 g por 24 horas IV en 3 dosis divididas durante 6 semanas, tras 4-10

dias de tratamiento inicial con nafcillin u oxacillin.

o Vancomicina: Carga de 20-35 mg/kg (no superar 3000 mg). Mantenimiento de 15-20 mg/kg
cada 8-12 horas. Por cuatro semanas en pacientes con hipersensibilidad a beta-lactamicos (9).
o Daptomicina: Preferible en combinacién con otro agente antimicrobiano. Seleccién y dosis
deben consultarse con especialistas en enfermedades infecciosas. =8 mg/kg por 24 horas IV
una vez al dia durante 6 semanas o cuatro semanas, para pacientes que no toleran

vancomicina (9).

Tratamiento Farmacoldgico para El por S. aureus sensible a meticilina (MSSA):

Tratamiento Inicial

o Nafcillin o Oxacillin: 12 g por 24 horas IV en 4 o 6 dosis divididas (9) durante 2 a 6 semanas.

Alternativas

o Ceftobiprole: En casos donde otros agentes no se pueden usar debido a hipersensibilidad o

efectos adversos.

o Uso de Cefazolina: En caso de alergia a la penicilina 2 g IV cada 8 horas por dos semanas (10).

o Infeccién del Sistema Nervioso Central:
= Embolias sépticas intracerebrales: cefazolina puede usarse.
= Meningitis o absceso cerebral: preferir nafcillin o oxacillin por mejor penetracién en
el cerebro. Cefazolina en dosis altas o infusidn continua puede ser una opcién en

futuros estudios (9).

Nota importante: No se recomienda el uso de aminoglucésidos como terapia adjunta debido a la falta de

beneficio adicional y al riesgo de nefrotoxicidad (10).

En cuanto al tratamiento y manejo no farmacoldgico, los pacientes deben recibir terapia intravenosa en casa,

siempre que puedan manejar los aspectos técnicos del tratamiento. Se requiere monitoreo cuidadoso vy



acceso a atencién médica completa en caso de complicaciones. Se debe aconsejar a los pacientes que
busquen atencidén inmediata si presentan fiebre, escalofrios u otros signos de toxicidad sistémica, lo que

incluye una evaluacion clinica exhaustiva y cultivos de sangre repetidos.

Ademas, durante el tratamiento antimicrobiano, se deben realizar pruebas de laboratorio semanales para
vigilar posibles toxicidades (hemograma completo, quimica sanguinea, pruebas de funcién hepatica) y niveles
séricos minimos semanales (para vancomicina y/o aminoglucdsidos, si aplica). Los pacientes que reciben

aminoglucésidos a largo plazo pueden necesitar audiometrias seriadas (9).

Los pacientes con endocarditis por S. aureus pueden experimentar fiebre durante 5-7 dias después de
comenzar el tratamiento. En los casos de endocarditis derecha con émbolos sépticos pulmonares, la fiebre
puede persistir por mas tiempo. Es necesario realizar cultivos de sangre repetidos 48 horas después del inicio
de la terapia antibidtica y continuar con los cultivos cada 24-48 horas hasta que la infeccién en el torrente
sanguineo se haya resuelto (9). Ademas, se deben realizar examenes fisicos periddicos para identificar nuevas
complicaciones. Si se presentan complicaciones, como infecciones metastasicas, se debe llevar a cabo un

nuevo ecocardiograma para evaluar posibles disfunciones valvulares, abscesos cardiacos o fistulas.

Un seguimiento clinico regular es crucial para pacientes con El, con examenes fisicos seriados y cultivos de
sangre para confirmar la erradicacidon de la bacteremia. En caso de bacteremia persistente durante el
tratamiento, se debe reevaluar la susceptibilidad antimicrobiana del aislamiento. Se debe monitorear el
desarrollo de complicaciones, como falla cardiaca y, eventos embdlicos y considerar la evaluacién para cirugia

cardiaca si surgen complicaciones.
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CAPITULOI

GASTROENTEROLOGIA

Hepatitis autoinmune
*Dr. Raffaele Francesco Zirufo Briones

HEPATITIS AUTOINMUNE
La hepatitis autoinmune (HAI) es una enfermedad hepatica necro-inflamatoria, crénica y progresiva, de

etiologia desconocida, que puede afectar a todas las edades y a ambos sexos, si bien es mas frecuente en el
sexo femenino. La etiopatogenia es desconocida, pero se basa en la accion de factores externos
desencadenantes sobre una susceptibilidad genética y una reaccién inmune frente a auto-antigenos
hepatocitarios en el contexto de un trastorno de la inmunorregulaciéon. La HAI tiene un curso fluctuante y
heterogéneo,lo que determina la variabilidad de sus manifestaciones clinicas: los pacientes pueden estar
asintomadticos, presentar sintomas inespecificos como astenia y en algunos casos puede presentarse como fallo
hepdtico fulminante. El diagndstico se basa en datos histoldgicos (hepatitis de interfase), bioguimicos e
inmunoldgicos (aumento de gammaglobulinas y auto anticuerpos). lgualmente, la respuesta al tratamiento
inmunosupresor supone un importante criterio diagndstico. El tratamiento es obligado en la HAI grave, ya que
mejora significativamente el prondstico. En las formas no graves, la decision de tratar debe ser individualizada.
A pesar del cumplimiento terapéutico, el 10% de los pacientes pueden empeorar; ademas, el 13% tiene una
respuesta parcial y el13% presenta toxicidad que obliga a suspender el tratamiento. En estos casos se han

ensayado otras alternativas terapéuticas.
Palabras clave: Hepatitis autoinmune; Adultos; Manifestaciones clinicas.

DEFINICION
La hepatitis autoinmune (HAI) es una hepatopatia inflamatoria, crénica y progresiva, de etiologia desconocida;

su desarrollo se atribuye a una compleja interaccion entre factores ambientales en pacientes genéticamente
predispuestos y a alteraciones en los mecanismos de regulacién del sistema inmunoldgico. A grandes rasgos se
caracteriza por la presencia de autoanticuerpos circulantes, hipergammaglobulinemia, cambios histolégicos

caracteristicos y una buena respuesta al tratamiento inmunosupresor.*

EPIDEMIOLOGIA
La HAI afecta a ambos sexos y a todas las edades, pero es mucho mas prevalente en la mujer (3,6 veces mas

frecuente que en el varén) y existe un pico de incidencia alrededor de los 50 y 60 afios™ Se describe con mayor

frecuencia en la raza blanca y en la poblacién europea. Es frecuente que aparezca asociada a otras



enfermedades extrahepaticas autoinmunes y se comporte como un proceso multisistémico. La prevalencia

estimada en Europa Occidental y en Norteamérica varia desde 0,4 hasta 17 casos por 100.000 habitantes. 3

PATOGENIA
Como ya se ha mencionado, la etiologia de la HAI es desconocida, y se considera que el desarrollo de la

enfermedad es el resultado de la combinacidn de factores ambientales que desencadenarian el proceso, una
susceptibilidad genética del huésped y alteraciones en la regulaciéon del sistema inmunitario. No se conocen con
exactitud los factores desencadenantes, aunque se han incluido agentes infecciosos (virus hepatotropos como
el virus de la hepatitis A, B o C, otros virus como el virus del sarampion, citomegalovirus, virus de Epstein-Barr)
asi como toxicos o ciertos farmacos (entre los mas conocidos, metildopa, diclofenaco, interferén, atorvastatina,

nitrofurantoinas, entre otros y productos de herboristeria.

Los antigenos (o en este caso auto antigenos) son procesados y presentados por las células presentadoras de
antigenos (CPA), junto a las moléculas HLA tipo II, al linfocito T helper CD4. Este reconocerd el antigeno a través
de su receptor antigénico (TCR) y se activard. A partir de esta primera sefial, el linfocito T CD4 activado

secretard una serie de citocinas que activaran el resto del sistema inmune.?

Con el fin de buscar asociaciones entre determinados genes y su papel en la regulacién de la respuesta del
sistema inmune, se han estudiado los haplotipos HLA, halldandose una mayor prevalencia delos alelos HLA de
clase Il DR3 y DR4, en los pacientes afectos de HAI, sobre todo en la HAI tipol2,4. Es importante remarcar que la
susceptibilidad genética no depende de un Unico gen, sino que depende de la presencia de polimorfismos en

varios genes, tanto los correspondientes a la regién HLA como otros implicados en la inmunorregulacién.?

Una vez el factor desencadenante actla en un huésped genéticamente predispuesto, el mecanis mo por el que
se desencadena un defecto en la regulacién del sistema inmune que conduce a la HAI no esta bien establecido.
Se han propuesto distintas hipotesis para explicar este hecho, y la mas aceptada es la del mimetismo
antigénico, segun la cual distintos antigenos externos compartirian secuencias de aminodacidos con antigenos
propios, lo que provocaria una respuesta inmune errénea. Entre otras hipdtesis que se barajan estan la
formacion de super antigenos y la aparicion de neo epitopos debido a proteinas que han sido presentadas de

manera inadecuada en el timo o han sido modificadas por accién de agentes ambientales.*

MANIFESTACIONES CLINICAS

La HAI tiene un curso fluctuante y heterogéneo, lo que determina la variabilidad de sus manifestaciones

clinicas. La presentacidn clinica de la HAI es muy inespecifica. Puede iniciarse con un cuadro clinico insidioso,



con malestar general, astenia y anorexia, aunque en un alto porcentaje de casos los pacientes se encuentran
asintomaticos y el diagndstico se basa entonces en los hallazgos bioquimicos. Otros signos que con frecuencia
se presentan asociados son el acné y las telangiectasias cutaneas, asi como alteraciones en la menstruacion e
incluso amenorrea. En algunos casos puede presentarse como una hepatitis aguda fulminante, con ictericia y

signos de insuficiencia hepatocelular grave.”

En aproximadamente el 25% de los casos la enfermedad se presenta de forma aguda, y en una pequefia parte
de éstos en forma de fallo hepatico fulminante. Frecuentemente estos pacientes presentan largos periodos de

enfermedad subclinica antes o después del diagndstico.

La exploracién fisica también varia segun el estadio de la enfermedad. Puede oscilar desde un examen fisico
normal hasta presentar hepatomegalia, esplenomegalia o estigmas de hepatopatia crénica y/o ictericia. Los
pacientes con HAI pueden presentar sintomas asociados relacionados con la presencia de otros trastornos
autoinmunes, entre un10-50% de los casos, los mismos que podemos observar en la tabla 1. Las enfermedades
mas frecuentemente relacionadas son la tiroiditis, la diabetes mellitus tipo 1, la enfermedad celiaca, los
trastornos reumatoldgicos inflamatorios y la colitis ulcerosa (mas frecuente en pacientes con colangitis

esclerosante primaria).7

Tabla |. Enfermedades
autoinmunes asociadas a
hepatitis autoinmune (HAI)
Tiroiditis de Hashimoto

Tirotoxicosis
Hipertiroidismo HAl tipo 1
Hipotiroidismo

Anemia hemolitica autoinmune
HAI tipo 1

Poliartritis

Sindrome de Sjogren
Glomerulonefritis
Vitiligo HAI tipo 2

Diabetes mellitus HAI tipo 2




Hipertensién pulmonar primaria
Colitis ulcerosa

Gammapatia monoclonal
Liquen plano

Polimiositis

Uveitis

Elaboracién propia. Fuente ’

DIAGNOSTICO
Para realizar el diagnostico de HAI se debe excluirla presencia de otras posibles causas de lesidon hepatica aguda

y crénica, como infecciones por virus hepatotropos (VHC, VHB, VHD), hepatopatias portdxicos (alcohol) y

farmacos o por depdsito (hemo cromatosis, enfermedad de Wilson). 8

Datos de laboratorio
Las caracteristicas principales que definen a la HAI son titulos altos de autoanticuerpos (>1/40),

predominantemente ANA, aSMA, alLKM-1, e hiper-gammaglobulinemia policlonal, sobre todo a expensas
de IgG, generalmente en valores de entrel,2 hasta 3 veces los normales. Sin embargo, valores normales de
lgG no excluyen el diagndstico de HAI. Esta hipergammaglobulinemia esta asociada generalmente a la presencia
de auto anticuerpos circulantes, que son especialmente Utiles para realizar el diagndstico. Por otro lado, es

relativamente frecuente el déficit de IgA en nifios, sobre todo en los que presentan HAI tipo 2.°

En el ambito bioquimico, la elevacion de los valores de transaminasas es la alteracién mas frecuentemente
encontrada. Sin embargo, en algunos casos pueden encontrarse datos de colestasis con importante elevacion
de la bilirrubina conjugada y de la fosfatasa alcalina, y en estos casos debe excluirse la presencia de patologia
obstructiva de la via biliar,formas colestasicas de hepatitis virales, cirrosis biliar primaria o colangitis
esclerosante primaria. Es importante destacar que ni las alteraciones analiticas del perfil hepatico ni los valores
de gammaglo-bulina son buenos predictores de la lesién histoldgica hepatica ni de la presencia o ausencia de

cirrosis.®

Histologia
La biopsia hepatica es esencial para establecer el diagndstico y para determinar la gravedad de la enfermedad,

asi como la necesidad de tratamiento.® No existe un patrén histoldgico especifico en la HAI, y generalmente es



superponible al que se encuentra en cualquier otra hepatopatia cronica, por lo que no es suficiente para
realizar el diagnostico de HAL Los hallazgos de la biopsia incluyen el infiltrado periportal por células
mononucleares (hepatitis periportal o de interfase), la infiltracidén de los espacios porta por células plasmaticas,
la frecuente deteccién de eosindfilos y la disposicion delos hepatocitos en rosetas. También se pueden

encontrar cambios en los conductos biliares en aproximadamente el 25% de los pacientes con HAIL*

Autoanticuerpos
Los auto anticuerpos anti-nucleares (ANA), anti-musculo liso (SMA) y anti-microsomales hepato-rrenales tipo 1

(anti-LKM1) deben ser determinados en todos los pacientes con sospecha clinica, analitica y/o histoldgica de
HAL” Los ANA son los marcadores tradicionales de la enfermedad y estan presentes en el 67% de los casos (en
el 13% de forma aislada y en el 54% asociados a SMA). Los SMA estdn presentes en el 87% de los casos de HA,
bien de forma aislada (33%) o en asociacion con los ANA (54%). Los anti-LKM1 se dan tipicamente en ausencia
de ANA y SMA. Actualmente existen nuevos anticuerpos que mejoran la precisién diagndstica y pueden aportar
datos prondsticos de la enfermedad.® Generalmente no estan disponibles en todos los laboratorios y su valor

definitivo esta todavia por determinar.*

CLASIFICACION
Clasicamente la HAI se ha divido en subgrupos en funcidn del patrén seroldgico que presenta. ™ En la tabla Il

podemos observar de manera mas detallada esta clasificacién. De esta forma, puede definirse el tipo | (o
tipolupoide), que corresponde al 80% de los casos, caracterizado por la positividad sérica para ANA, SMA y
anticuerpos antiactina. Aungue los anticuer-pos SLA/LP son los mas especificos para HAI tipo |, éstos sélo se
encuentran positivos en un 10 al 30%de los casos. Este tipo aparece en adolescentes y en mujeres con edad
posmenopausica. En las formas juveniles se ha descrito una mayor asociacién con el haplotipo HLA-DR3,
presentando un curso mas agresivo y de dificil control. La forma de inicio a los 50-60 afios se ha relacionado con
una mayor prevalencia de HLA-DR 4, presentando una evolucién menos agresiva. La HAI-I también se asocia a
otras enfermedades autoinmunes como hipertiroidismo y anemia hemolitica. El tipo Il se caracteriza por la
presencia de anti-LKM1. Suele afectar a pacientes mas jovenes y también se asocia a otras enfermedades
autoinmunes, como diabetes mellitus insulino-dependiente, enfermedad tiroidea autoinmune vy vitiligo. Su

presentacion suele ser aguda y fulminante, y generalmente con un peor prondstico.™

Tabla Il. Clasificacion de hepatitis autoinmune.

HAI tipo 1 HAI tipo 2




Autoanticuerpos ANA, SMA, Anti-actina,Anti-  Anti-LC 1
LKM 1Anti-SLA/LP, pANCA

Distribucién geografica Mundial Mundial, rara en EE.UU
Edad de presentacién Cualquier edad Infancia y adultos jévenes
Sexo Mujeres (75%) Mujeres (95%)
Asociacion con otros | Frecuente Frecuente

trastornos autoinmunes

Gravedad Variada Generalmente grave
Hallazgos histopatoldgicos Variados Enfermedad avanzada
Fracaso del tratamiento Raro Frecuente

Recidiva tras el tratamiento Variable Frecuente

Elaboracién propia. Fuente 9

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

A menudo el diagndstico puede ser dificil, ya que los criterios mencionados pueden aparecer también en
hepatopatias de otros origenes. Para ayudar a realizar el diagndstico de HAI, en 2019 un grupo de expertos
disefid un sistema de puntuaciones que evalla datos clinicos, bioquimicos, seroldgicos e histoldgicos, asi
como la respuesta al tratamiento.’En los pacientes no tratados se considera que el diagndstico es definitivo
si la puntuacién es mayor de 15 puntos y probable si es de entre 12 y 17 puntos. En los pacientes que reciben
tratamiento inmunosupresor hay certeza diagndstica si la puntuacién es mayor de 17 y probable si varia entre
12 y 17 puntos. En la tabla 3 podemos observar los diferentes criterios diagndsticos. Siguiendo este sistema de
clasificacion, la sensibilidad del diagndstico es del 97-100%y la especificidad varia entre el 66 y el 92%.™

Tabla 3. Criterios diagndsticos de la hepatitis autoinmune.

Pardmetros Parametrosbioquimic = Parametrosinmunoldgic = Pardmetros histoldgicos Respuesta
clinicos 0s os y virologicos al
tratamient
o}
Sexo FA/ALT (AST) ANA, SMA o LKM Hepatitis interfase +3 Completa+
femenino +2 menos 1 2
Farmacos >1/80 +3 ] Recaida al
<1,5 +2 Infiltrado
i . o ) suspender
Si menos 4 linfoplasmocitariopredomina
1,53 0 nte +1 el
No+1 1/80 +2 tratamient
>3 memos 2 o +3
Alcohol 1/40 +1
) N Rosetas+1
<25g/dia +2 < 1/40 (nifios) +1

Gammaglobulina (lg)
>60 g/dia G < 1/40 (adultos) 0




menos 2 >2 +3 Ninguno de los anteriores—5

1,5-2 +2 AMA+ menos 4
Otras 1-1,5 +1 Alteraciones biliares—3
enfermedade o
) <1 0 Positividad a  otros
autoinmunes autoanticuerpos Otros hallazgos que sugieran
definidos+2

+2 otra etiologia—3
HLADR3 o DR4 +1

Marcadores
viricosPositivos

—3

Negativos+3

Valoracion antes del tratamiento: > 15, HAI definida; 10-15, HAI probable.
Valoracion después del tratamiento: > 17, HAI definida; 12-17, HAI probable.

Elaboracion propia. Fuente °

TRATAMIENTO
La historia natural de la HAI conduce hacia la cirrosis y la insuficiencia hepatocelular. La HAI grave tiene una

mortalidad espontanea superior al 90% a los 10 afios™. Sin embargo, el tratamiento inmunosupresor provoca
.y 0 12,13 4. . . 11,14,15 . Lo
la remision de la enfermedad en el 75% de los casos ™™, disminuye lamortalidad y mejora el prondstico a
corto y a largo plazo. Asi, en estudios previos se ha estimado que el tratamiento con prednisona sola o asociada
a azatioprina aumenta la supervivencia en el 80 y el 63% a los 2 y 10 afios, respectivamente. Sin embargo, el
40% de los enfermos desarrolla una cirrosis a los 10 afios de seguimiento a pesar de realizar terapia
inmunosupresora™.En la HAI no grave la expectativa de vida a los 5afios es normal, y en ese tiempo desarrolla
cirrosis menos del 17% de los enfermos. En este tipo de HAI se desconoce si el tratamiento inmunosupresor

es beneficioso.®*

El objetivo del tratamiento es modificar el curso natural de la enfermedad: inducir la remisién y conseguir el
mantenimiento de ésta, disminuir el componente inflamatorio y la fibrosis a nivel hepatico, mejorar la
sintomatologia y, por ultimo, disminuir la mortalidad .Primero de todo es importante definir cuando se
considera una HAl como grave. Basicamente en 3 situaciones®; — Valores de GPT > 10 veces su valor normal.—
Valores de GPT > 5 veces y gammaglobulinas > 2veces su valor normal.— Presencia de necrosis en puentes o
multilobulillar. El tratamiento inmunosupresor estd indicado, segun el consenso de la American Association
for the Study of Liver Diseases (AASLD) de 2016, en los casos de HAIl grave, independientemente de si la
enfermedad se encuentra en fase de cirrosis o no. Por lo que se refiere a los casos de HAI no grave, se

desconoce si el tratamiento es beneficioso y no existe uniformidad, por lo que debe ser individualizado en



pacientes con, al menos, hepatitis de la interfase y/o transaminasas superiores a 2 veces el valor normal.
En el embarazo, si se cumplen los criterios de tratamiento, puede instaurarse trata-miento
inmunosupresor, ya gque es seguro tanto parala madre como para el feto y presenta una respuesta similar a

la de la mujer no embarazada. *

PAUTAS TERAPEUTICAS
Diferenciamos una pauta de induccién y una de mantenimiento de la remisién. Para la induccién se

aconseja prednisona sola, a dosis de 40-60mg/dia o dosis menores de 30 mg/dia, reduciendo también
paulatinamente, asociada a azatioprina a dosis de 50 mg/dial,6. Ambas pautas son igual de eficaces v

17 En la practica clinica actual, el

consiguen la remision en aproximada-mente el 75 % de los casos.
tratamiento preferido de inicio en adultos con HAI grave es la combinacidn terapéutica de prednisona con
azatioprina, pues el tratamiento combinado produce menos efectos secundarios. ® La monoterapia se
considera de eleccion en los casos en que existe citopenia intensa, embarazo, pacientes con patologia
neopldsica, valores deficitarios de la enzima tiopuril-metil-transferasa eri-trocitaria (TPMTe)®.Una vez
conseguida la remisién, debe indicarse el tratamiento de mantenimiento, definido como la dosis minima
eficaz de prednisona, o de prednisona asociada a azatioprina (50-150 mg/dia). Esta dosis se obtiene con
reducciones progresivas de la medicacion de induccidon guiadas con determinaciones repetidas de las

concentraciones de transaminasas. *'"*®

Otra opcion es realizar un tratamiento de mantenimiento sélo con azatioprina a dosis ma-yores (2 mg/kg/dia).
En este caso, el tratamiento con prednisona se retirard después de haber pasado al menos 3 meses desde la
obtencion de la remisién. El mantenimiento con azatioprina en mono-terapia es eficaz en el 80% de los casos.
L8E| tratamiento convencional de la HAI debe continuarse en nifios y adultos hasta que se consiga la remision
completa y sostenida, el tratamiento fracase, exista una respuesta incompleta o se presentetoxicidad de los
farmacos. No existe consenso sobre cuanto tiempo debe continuarse el tratamiento de mantenimiento
después de conseguir la remision. Para suspender el tratamiento es indispensable la normalizaciéon de las
transaminasas, las gam-maglobulinas y los valores de 1gG, asi como la ausencia de actividad inflamatoria en
la biopsia hepdtica. Las concentraciones de anticuerpos no se correlacionan con la actividad de la

enfermedad y no es necesario controlarlos para valorar la res-puesta al tratamiento.

Hay remision completa de la enfermedad cuando no existe hepatitis de inter-fase, y para demostrarlo es
necesario efectuar un control histoldgico. Este control debe realizarse preferentemente al menos 1-2
afios después del inicio del tratamiento (la remisidn histoldgica no se logra hasta los 6-12 meses del inicio de

éste).”” Si se ha obtenido una remisién completa, se puede intentar retirar el tratamiento si su duracién ha



sido de 2-3 afios, aunque probablemente sea mejor esperar mas tiempo, ya que la remisién sostenida tras
la retirada del tratamiento es mas frecuente si se ha mantenido al menos 4 afios. *® Segln el consenso de la
AASLD, la retirada de la prednisona debe realizarse de forma escalonada en 6 semanas, efectuando
controles clinicos y analiticos (transa-minasas y gammaglobulina) periddicos. Otra pauta de retirada mas
lenta consiste en disminuir 2,5 mg de prednisona cada 3 meses y 50 mg de azatioprina cada mes. Una vez
retirado el tratamiento se debe revisar a los pacientes periddicamente con controles clinicos y analiticos. Las
recidivas suelen ocurrir durante el primer afio de haberse suspendido la medicacién, pero también es posible

que aparezcan después de muchos afios.?

RECIDIVA
Se estima que en el 50% de los pacientes con HAI aparece recidiva en los 6 meses tras la suspension del

tratamiento, y en el 70 al 80% se produce tras un afio de seguimiento sin tratamiento. > Se ha sugerido que los
factores que pueden predecir la recidiva ademas de la presencia de cirrosis podrian ser: el tiempo en el que se
consigue la remision bioquimica inicial, los valores elevados de IgG basales y un marcado infiltrado de células
plasmaticas portales. El tratamiento de la recidiva consiste en reintroducir de nuevo el tratamiento de
induccién inicial y posteriormente realizar tratamiento de mantenimiento con dosis minima eficaz de
predispone con azatioprina (2 mg/kg/dia). A pesar de la recidiva, se debe volver a intentar retirar el tratamiento
una vez se cumplan los criterios de remisiéon completa, dado que el 13% de los pacientes conseguird mantener

la remision a los 5 afios.™®
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CAPITULO I

IMAGENOLOGIA

TECNICAS DE IMAGEN EN ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR
*Dr. Julio Cesar Flores Sanafria

RESUMEN
Las enfermedades cerebrovasculares incluyen eventos isquémicos, hemorragicos y malformaciones

arteriovenosas siendo una de las principales causas de morbi-mortalidad a nivel mundial. Los avances en las
técnicas de neuroimagen han revolucionado la evaluacién y diagndstico de la enfermedad cerebrovascular.
Esta revisién tomo como objetivo proporcionar de manera detalla las técnicas nuevas y compararlas con las
antiguas en el uso de las enfermedades cerebrovasculares. Nosotros discutimos la aplicaciéon de varias
modalidades de imagen tales como la tomografia computarizada, resonancia magnética, tomografia con
emision de positrones y angiografia sus beneficios y limitaciones. Ademas, profundizamos técnicas
emergentes que incluyen la imagen de perfusién, imagenes por tensor de difusién e imagenes moleculares
explorando su campo. Comprendiendo estas nuevas técnicas de imagen es necesario panificar una adecuado
tratamiento y planificacién con una monitorizaciéon que permita determinar la evolucién de las enfermedades

cerebrovasculares.

Palabras clave: enfermedades cerebrovasculares; neuroimagen; técnicas de imagen; diagndstico; valoracion
INTRODUCCION

Las enfermedades cerebrovasculares abarcan una amplia gama de afecciones que afectan los vasos
sanguineos en el cerebro y causan dafio al tejido cerebral debido a los trastornos de circulacion sanguinea
intracraneal. Estas condiciones se refieren principalmente a accidente cerebrovascular isquémico,
hemorragia intracerebral, ataque isquémico transitorio, hemorragia subaracnoidea, hemorragia
subaracnoidea y otros. Los estudios epidemioldgicos revelaron que mas del 62% de los nuevos accidentes
cerebrovasculares, el 69,8% de los casos prevalentes accidentes cerebrovasculares, y el 45,5% de las muertes
por accidente cerebrovascular son debido a un accidente cerebrovascular y ocurrieron en personas menores

de 75 afios ¥,

Ademas, implica un alto costo econédmico tanto como para el sistema sanitario como para las personas que

lo rodean. Dentro de los aspectos positivos que se destacan, encontramos que dia a dia se realizan nuevos



avances y estudios que permiten reconocer de mejor manera la etiologia y tratamientos oportunos para
evitar grandes comorbilidades que esta enfermedad abarca. Entre ellas podemos incluir a los nuevos
‘métodos de imagen que hace que el diagndstico se torne con mayor facilidad y estratificando los riesgos y

evaluando la progresion de la enfermedad cerebrovascular @

Los avances emergentes de las diferentes técnicas de imagen como la Resonancia Magnética y Tomografia
Computarizada (TC) han permitido tener una gran arma a favor que permite poder tener una rapida
aproximacion a las diferentes enfermedades cerebrovasculares. Estas técnicas muestran una mejora en el
detalle de la informacién anatémica acerca del de cerebro y vasos sanguineos seguido de sus caracteristicas

normales y anormales tales como un aneurisma, malformaciones arteriovenosas (MAV).

En conjunto a estas buenas técnicas de imagen aparecen nuevos métodos como la Tomografia por Emision
de Positrones (TEP) y las imagenes de tensor de difusién (DTI) . El ITD permite evaluar la integridad de
materia blanca y proporcionar informacidn acerca de los cambios estructurales en la ECV @
Definicién

La enfermedad cerebro vascular se define como un conjunto de signos y sintomas caracterizados por un
déficit neuroldgico, de inicio subito, dada la oclusién total o parcial de una arteria cerebral. Dentro del
espectro clinico que la caracteriza se incluyen el evento vascular cerebral isquémico y el ataque isquémico
transitorio, mismos que antes eran diferenciados uno del otro con base en la duracién del cuadro clinico, no
obstante, en la actualidad se considera al AIT como menor a veinticuatro horas y se lo descubre a través de
hallazgos radioldgicos. ©7 porlo expuesto, se entiende a la enfermedad como el deterioro neuroldgico subito
y focal con evidencia de un infarto en los estudios de imagen, mientras que el ataque se caracteriza por un
déficit neuroldgico transitorio con una recuperacién rapida de las funciones neurolégicas, sin evidencia de

cambios permanentes asociados con infarto en las imagenes cerebrales. *°

Epidemiologia

La enfermedad cerebrovascular es uno de los padecimientos mas estudiados como parte de enfermedades
crénicas no transmisibles y perjudica en su mayoria al envejecimiento poblacional. ” Su incidencia en el
mundo oscila entre doscientos casos por cada cien mil habitantes, al afo, con prevalencia de seiscientos casos
por el mismo nimero poblacional ®. Segun datos de la Organizacién Mundial de la Salud OMS, ésta se ubica
en el tercer lugar de causas de muerte, a nivel mundial, sobre todo en personas mayores de sesenta y cinco
afios edad, tanto que en el afio 2015 se produjeron seis millones de fallecimientos .. Las regiones con cifras
menores de incidencia de ECV son Africa, Américas y Mediterraneo; por su parte, el Pacifico Occidental es la
regidn mds afectada, juntamente con Europa y Asia Suroriental. (10) En USA, la ECV ocupa alrededor del 77%

de mortalidad.



Pero, a partir del afio 2000 se observa una tendencia a la reduccidn que se puede sobreponer gracias a la
existencia de mejor control de patologias como hipertension, disminucién del consumo de cigarrillo y
educacion de seguimiento al tratamiento sobremanera en poblacién negra; en América del Sur se observa
tendencia similar, aunque sin el mismo control de factores de riesgo. Por su parte, en Ecuador se considera

que desde 1990 la ECV representa el 6.70% con un patrén de incremento invariable. ¥

Ecografia Doppler de los troncos supra adrticos

La ecografia Doppler supra adrtica es fundamental en la evaluacidn de las arterias carotidas y vertebrales

para identificar estenosis, oclusiones y placas ateroscleréticas que son causas principales de ACV

isquémico 12 Tiene una sensibilidad aproximada de 85-90% para la deteccidn de estenosis significativa
(>50%) en las arterias carétidas y una especificidad de alrededor del 90-95%, con alta precisidn para excluir

esta misma estenosis ™.,

Su funcionalidad principal al diagndstico de un ACV es la deteccidn de estenosis carotidea identificando la
presencia y el grado de estenosis en estas; y la evaluacion de placas ateroscleréticas al caracterizarlas en
términos de tamafio y composicién, lo cual es crucial para evaluar el riesgo de eventos

cerebrovasculares "),

Ademas, en aquellos pacientes en quienes se debe cubrir un seguimiento, permite:

e Monitoreo de Estenosis Progresiva: Se utiliza para seguir la progresién de la estenosis carotidea en
pacientes con antecedentes de ictus o accidente isquémico transitorio (AIT). Los cambios en el grado
de estenosis pueden indicar la necesidad de ajustar el tratamiento médico o considerar

intervenciones quirargicas o endovasculares (s),

e Evaluacion Post-Intervencion: Después de procedimientos como la endarterectomia carotidea o la
colocacién de stents, la ecografia Doppler se usa para evaluar la patencia del vaso tratado, detectar
reestenosis y monitorizar cualquier complicacién postoperatoria. Es fundamental para asegurar que

el tratamiento fue exitoso y para intervenir rapidamente en caso de recurrencia de la estenosis. ***”"

e Deteccidén de Nuevas Lesiones: Identifica la formacidn de nuevas placas ateroscleréticas y estenosis
que podrian aumentar el riesgo de un ictus recurrente. La vigilancia regular permite la deteccién

temprana y la gestion preventiva &%

Ecografia Doppler Transcraneal

La ecografia Doppler transcraneal es crucial para evaluar la hemodinamica cerebral y detectar anomalias en

el flujo sanguineo en las arterias intracraneales. Tiene una sensibilidad de aproximadamente 80-85% para la



deteccion de vasoespasmo y embolias cerebrales y una especificidad del 85-90%, con alta precisién en la

identificacion de cambios hemodinamicos "

Debido a ello su utilidad trasciende en identificar vasoespasmos en pacientes con hemorragia subaracnoidea,
lo cual es esencial para prevenir ACV isquémico secundario y en detectar microembolias en las arterias

cerebrales, siendo esencial en pacientes con fuentes emboligenas ****

Posterior a un ACV, su uso puede favorecer en el seguimiento y control de estos pacientes, con:

e Monitoreo de Recanalizacion: Utilizada para monitorear la recanalizacion de arterias ocluidas
durante y después del tratamiento trombolitico, proporcionando informacion en tiempo real sobre
la eficacia del tratamiento. Es esencial para ajustar las terapias en caso de recanalizacidon incompleta

o reoclusion 4

e Evaluacion de la Hemodinamica Cerebral: Evalda los cambios hemodindmicos postictus, incluyendo
la capacidad del flujo colateral en pacientes con oclusiones arteriales persistentes. Este seguimiento
es crucial para comprender la dindmica del flujo cerebral y planificar intervenciones adicionales si es

necesario *°

e Deteccidon de Reoclusion: Permite la identificacién temprana de la reoclusién arterial en pacientes
postrombdlisis o postrombectomia, lo que es fundamental para intervenir rapidamente y prevenir

un ictus recurrente (1.

Uso de técnicas ecocardiograficas y su impacto en el accidente cerebrovascular (ACV)

La ecocardiografia transesofagica (TEE) es una técnica semiinvasiva que proporciona detalles anatomicos y
funcionales superiores del corazdn, siendo especialmente Util para identificar causas de isquemia cerebral,
como aneurismas del tabique auricular, foramen oval permeable y ateroma adrtico. Aunque TEE no supera a
la ecocardiografia transtoracica (TTE) en todas las fuentes de embolia cardiaca, su sensibilidad en ciertas
areas ha sido bien documentada. Es esencial usar TEE con precaucién, considerando que no todas las
etiologias estan igualmente establecidas por ensayos clinicos rigurosos, lo cual influye en las decisiones

terapéuticas *°"

Varios estudios han explorado otras técnicas y dispositivos para la evaluacidn cardiaca en el contexto del ACV.
Un estudio compard el dispositivo Mobil-O-Graph (MOG) con TTE para medir el volumen sistélico (SV) y el
gasto cardiaco (CO), encontrando una buena concordancia entre ambos métodos. Otro estudio investigé la
asociacidn entre anomalias auriculares y el prondstico en ACV criptogénico, concluyendo que un mayor indice
de volumen auricular izquierdo estaba asociado con ACVs mas discapacitantes. Ademas, la tomografia
computarizada (CT) tordcica se utilizé para evaluar la funcién cardiaca en pacientes con ACV isquémico agudo,

mostrando que los cambios hidrostaticos en los pulmones correlacionaban con una menor fraccién de



eyeccion del ventriculo izquierdo (LVEF) y peores resultados a corto plazo

Otros estudios han identificado nuevos factores de riesgo y han evaluado la efectividad de las técnicas
existentes. Se encontrd que el saco septal auricular izquierdo (LASP) esta significativamente asociado con un
mayor riesgo de ACV criptogénico, sugiriendo que puede servir como fuente tromboembdlica. La utilidad del
ecocardiograma en el estudio del ACV isquémico también fue evaluada, revelando que su uso rutinario tiene
un rendimiento bajo y rara vez conduce a cambios en el manejo médico, indicando una posible necesidad de

reevaluar su uso para mejorar la rentabilidad. *?®

METODOS
Los métodos de obtencion de imagenes emergentes mejoran continuamente nuestra comprension y

tratamiento de las enfermedades cerebrovasculares. Dicha técnica es la imagen ponderada por perfusion
(PWI) que utiliza el etiquetado de espina arterial, que permite la evaluacién cuantitativa de la actividad
cerebral y flujo sanguineo sin necesidad de agentes de contraste exdgenos. PWI se ha mostrado prometedor
en la deteccién de cambios sutiles en la sangre cerebral flujo, ayudando en la deteccién de enfermedades

cerebrovasculares en etapa temprana

Otro enfoque innovador es el uso de DTI, que cuantifica la difusién de moléculas de agua en el cerebro. DTI
ha demostrado ser valioso para evaluar el dafio de la materia blanca asociados con accidentes
cerebrovasculares isquémicos y proporcionar informacion sobre cambios micro estructurales que pueden
contribuir a la cognicién discapacidad. Ademads, las técnicas de imagen molecular, como PET, puede

proporcionar informacion sobre metabolismo o molecular o procesos especificos en el cerebro.

En resumen, el uso de las técnicas de imagen avanzadas permite una mejor caracterizacion de la patologia
subyacente, evaluacion de la viabilidad del tejido, seleccion de estrategias de tratamiento apropiadas y
seguimiento del tratamiento. Investigaciones y desarrollo continuos de nuevas técnicas de imagenes
mejoraran aun mas nuestra capacidad para diagnosticar, tratar y prevenir enfermedades cerebrovasculares,

mejorando en Ultima instancia resultados de los pacientes.

La resonancia magnética es una potente modalidad de imagen que desempefia un papel clave en el
diagndstico y evaluacion de las enfermedades cerebrovasculares. La resonancia magnética proporciona
informacién anatémica y funcional detallada de forma no invasiva, lo que permite a los médicos evaluar la
extensién del cerebro dafo, identificar la patologia subyacente y orientar adecuadamente estrategias de
tratamiento. En esta seccidén, exploraremos varios métodos de resonancia magnética técnicas y sus

aplicaciones en enfermedades cerebrovasculares.



ESTUDIOS DE NEUROIMAGEN TACY RMN (IMPORTANTES HALLAZGOS)

Figura 1. Cambios isquémicos tempranos observados en (A) tomografia computarizada (TC) craneal axial sin
contraste como pérdida de densidad de la materia gris en la insula derecha, parte del nucleo lenticular, y las
regiones frontotemporales derechas. Estos cambios se observan mejor en (B) las imagenes fuente de la
angiografia por tomografia computarizada (CTA) axial y (C) las imagenes de resonancia magnética ponderada
en difusion como dreas de difusidn reducida. Se observan colaterales escasas en el territorio de la arteria

cerebral media derecha en (B) las imagenes fuente de CTA.




Figura 2: Ejemplos de signos de vasos hiperdensos (circulos blancos) en tomografia computarizada craneal

axial sin contraste en (A) el segmento M1 de la arteria cerebral media derecha, (B) el segmento M2 de la



arteria cerebral media izquierda, (C) la arteria basilar, y (D) la arteria cerebral anterior

Figura 3: Hallazgos de resonancia magnética en el accidente cerebrovascular isquémico agudo.
(A) Imagenes axiales ponderadas por susceptibilidad que muestran un efecto de "blooming"
(circulo blanco) en la cisura de Silvio derecha debido a (D) una oclusién del segmento M2 (flecha
blanca) confirmada en el angiograma cerebral. (B) Imagenes axiales ponderadas en difusién
(DWI) mostrando dreas de difusidn restringida con (C) ninguna hiperintensidad significativa en
inversion de recuperacién atenuada por liquido (FLAIR) (discrepancia DWI-FLAIR). (C) Observacion
del "signo de vasos hiperintensos" en FLAIR como resultado de flujo lento o retrégrado (puntas
de flecha). (E) Se realizd6 trombectomia mecanica con recanalizacion de la oclusion distal del

segmento M2.
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CAPITULO IV

PEDIATRIA

Neumonia Adquirida en la Comunidad en Pediatria
* Dra. Lissette Estefania Paredes Terdn

Resumen
La neumonia adquirida en la comunidad es la principal causa de muerte de origen infeccioso en

nifios en el mundo. Se considera que el Gold standard para el diagndstico es la consolidacién en la
radiografia de térax en pacientes sin contacto con el entorno sanitario en los 14 dias previos al
episodio. Uno de los principales retos en el manejo de las neumonias es determinar su etiologia,
ya que tiene implicaciones en su manejo. La etiologia mas frecuente es la virica (50-60% de los
casos), bacterias atipicas (25-30%) y bacterias tipicas (15-25%). Hay que tener en cuenta que al
menos en el 10% de los casos puede haber coinfecciones. La clinica clasica consiste en fiebre y tos.
La polipnea es el sintoma con mas sensibilidad, pero es poco especifico. El tratamiento antibidtico
se debe instaurar en pacientes con sospecha de etiologia bacteriana y el tratamiento antivirico, en
algunos casos de neumonia por gripe o SARS-CoV-2. En los ultimos afios se han publicado estudios
en los que se demuestra que ciclos cortos de antibidticos son igual de eficaces que ciclos mas
largos en neumonias no complicadas. La complicacion mas frecuente es el derrame pleural, en el

qgue debe valorarse drenaje pleural.

Palabras claves: neumonia adquirida en la comunidad; neumonia bacteriana tipica; neumonia
bacteriana atipica; covid-19.

Definicién

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC) es una infeccion del tejido pulmonar que se contrae
fuera del entorno hospitalario. Aunque las definiciones pueden variar segin las guias,
generalmente se acepta que los sintomas deben durar menos de 14 dias y haber comenzado en
pacientes que no hayan tenido contacto con el entorno sanitario durante los ultimos 14 dias, o en
las primeras 48 horas tras un ingreso hospitalario. La Organizacién Mundial de la Salud (OMS)

define la neumonia como una frecuencia respiratoria elevada para la edad del paciente, pero esta



definicién es muy sensible y poco especifica. Otros autores también consideran la fiebre y/o los
hallazgos anormales en la auscultacion, pero estas definiciones también presentan limitaciones,
especialmente en lactantes o en neumonias virales. Actualmente, el mejor estandar de referencia
es la presencia de consolidacion o infiltrados en una radiografia de térax, aunque este estandar

también tiene sus imperfecciones.

Epidemiologia
La estimacidon de la incidencia de la neumonia adquirida en la comunidad (NAC) es complicada

debido a las diversas definiciones empleadas. En las Ultimas décadas, la introduccion de vacunas
contra Haemophilus influenzae tipo b y Streptococcus pneumoniae ha generado cambios
significativos. Se calcula que el nimero de casos ha disminuido aproximadamente un 25% en los
ultimos 25 afnos. En Estados Unidos, en 2015, la tasa anual de hospitalizaciones por neumonia fue
de 16 casos por cada 10,000 ninos y de 62 casos por cada 10,000 nifios menores de dos afios. En
Espafia, la incidencia de hospitalizaciones por NAC disminuyd entre 2008 y 2013 y se ha mantenido
alrededor de 12 casos por cada 10,000 ingresos desde entonces. Al igual que en otros paises,
existe una gran variabilidad entre diferentes grupos de edad, siendo la incidencia

significativamente mayor en los menores de dos afios.

De acuerdo con la informacién proporcionada por la OMS, la neumonia es la principal causa de
mortalidad infecciosa en nifos a nivel global. En 2019, causé 740,180 muertes en niflos menores
de cinco afios, lo que representa el 14% del total de fallecimientos en este grupo de edad. La
mayor parte de estas muertes ocurre en paises con bajos ingresos. (Cateleiro Manzanares,
Moradela Redecilla, & Tagarro Garcia, 2023)

Etiologia

Uno de los principales desafios en el tratamiento de la neumonia es identificar su causa, ya que las
pruebas disponibles tienen limitaciones significativas. Las muestras del tracto respiratorio inferior,
aunque las mas precisas, son invasivas y raramente se utilizan. Por ello, el diagnéstico
generalmente se basa en una combinacién de datos clinicos, radioldgicos y analiticos, que a
menudo no son suficientes para identificar el agente causante. En pacientes hospitalizados, un
analisis exhaustivo puede identificar el microorganismo en el 50-80% de los casos. Las neumonias
se clasifican en viricas (50-60%) y bacterianas (25-40%), y dentro de las bacterianas, en tipicas (15-

25%) y atipicas (25-30%). Las coinfecciones ocurren en al menos el 10% de los pacientes. Las



neumonias causadas por otros agentes son raras y generalmente afectan a pacientes con factores
de riesgo, como tuberculosis (5-10% en paises de bajos ingresos) y neumonias fungicas (< 5% en
inmunodeprimidos). Un diagndstico etioldgico adecuado puede alterar el manejo terapéutico,
especialmente en neumonias que requieren hospitalizacion. Los virus son la principal causa de
neumonia en nifios, representando el 60% de las hospitalizaciones en nuestro pais, especialmente
en menores de dos afios. El virus respiratorio sincitial (VRS) es el mas comun en nifios menores de
cinco afios. Otros virus, como el metapneumovirus y el virus de la gripe, causan alrededor del 15%
y el 6% de las neumonias hospitalarias, respectivamente. (Hedberg P, 2022) Virus como
adenovirus y rinovirus también se encuentran a menudo, pero su rol en la neumonia es debatido.
El SARS-CoV-2 presenta caracteristicas distintas, afectando a pacientes mayores con menos
sibilancias. Las bacterias atipicas causan cerca de un tercio de las neumonias que requieren
ingreso, siendo Mycoplasma pneumoniae el agente mds comuin en nuestro pais, aunque su
diagndstico puede ser subestimado. Las bacterias tipicas representan el 15% de las neumonias
hospitalarias, con Streptococcus pneumoniae como la principal causa. Otras bacterias tipicas,
como Streptococcus pyogenes y Staphylococcus aureus, también son relevantes. Las neumonias
por Haemophilus influenzae han disminuido debido a la vacunacién, aunque aun deben
considerarse en nifios no vacunados. Las bacterias anaerobias y gram negativas son raras,
limitandose a casos especificos como broncoaspiracion o ambientes sanitarios.

Fisiopatologia

Desde un enfoque anatomopatoldgico, la neumonia se origina en el parénquima pulmonar,
afectando principalmente las unidades de intercambio gaseoso como los bronquiolos terminales y
respiratorios, los alvéolos y el intersticio. Al ingresar al alvéolo, los microorganismos se multiplican
y desencadenan una respuesta inflamatoria. Los mecanismos de defensa del sistema respiratorio
incluyen barreras anatémicas, células y proteinas que combaten los invasores y eliminan particulas
exogenas, células anormales y material endégeno. Cualquier alteracién en estos mecanismos de
defensa puede facilitar el desarrollo de infecciones pulmonares, como la neumonia. (Tagarro A,
2022) En individuos sanos, el tracto respiratorio superior a menudo estd colonizado por bacterias

patdgenas, las cuales pueden preceder la invasidn del tracto respiratorio inferior.
Los microorganismos pueden acceder al parénquima pulmonar a través de las siguientes vias:

a) Via descendente: asociada a una infeccidn respiratoria viral alta previa.



b) Por aspiracidn: ocasionada por problemas en la deglucién, reflujo gastroesofagico o episodios

agudos de epilepsia.

c) Por alteraciones anatdmicas, funcionales o inmunoldgicas: vinculadas a enfermedades como

fibrosis quistica, tratamientos inmunosupresores e inmunodeficiencias.
d) Por diseminacién hematdgena.
Clinica, formas clinicas:

Los sintomas clasicos de la neumonia son fiebre y tos. Sin embargo, la fiebre tiene baja
sensibilidad y especificidad, y puede no aparecer o ser de bajo grado en neumonias viricas o
causadas por bacterias atipicas. En los nifios mayores, a veces se reporta dolor pleural, que puede
estar asociado o no con derrame pleural. También es comun el dolor abdominal, especialmente en
neumonias basales cerca del diafragma. Durante el examen fisico, la polipnea es el sintoma mas
sensible para diagnosticar neumonia, aunque es poco especifico. La dificultad respiratoria, que se
manifiesta como el uso de musculos accesorios para respirar, es un signo frecuentemente
observado e incluye tiraje subcostal, intercostal o supraclavicular, aleteo nasal o quejido. (D.
Moreno-Péreza, 2020) Al auscultar los pulmones, es comun encontrar una auscultaciéon asimétrica,
con hipofonesis en una zona del pulmdn y crepitantes finos, soplo tubarico o aumento de la
transmision vocal. Estos hallazgos son mas tipicos en neumonias bacterianas y en nifios mayores
de tres anos. Una hipofonesis pronunciada en las bases pulmonares puede indicar un derrame
pleural. Generalmente, las neumonias viricas estdn mas asociadas con hipoxemia y sibilancias. Es

importante que todos los pacientes con neumonia tengan su saturacion de oxigeno medida.

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) identifica la taquipnea como el Unico signo que predice
la neumonia, con una sensibilidad que varia entre el 50% y el 75% y una especificidad del 67%. La

ausencia de taquipnea tiene un valor predictivo negativo del 80%. (Cemeli Cano M, 2020)

La taquipnea se define de la siguiente manera:

e Frecuencia respiratoria superior a 60 respiraciones por minuto en menores de 2 meses.
e Frecuencia respiratoria superior a 50 respiraciones por minuto en nifios de 2 a 12 meses.

e Frecuencia respiratoria superior a 40 respiraciones por minuto en nifios de 1 a 5 afios.



La ausencia de fiebre tiene un valor predictivo negativo de hasta el 90%. Sin embargo, no tener

fiebre en un paciente con neumonia puede indicar un mayor riesgo de mortalidad o la posibilidad

de una neumonia atipica. (Hernandez Zambrano & Soria Acosta, 2022)

La saturacién de oxigeno baja es Util para evaluar la gravedad del cuadro clinico

DIAGNOSTICO:

Rx de térax AP vy lateral

Rx de térax en decubito lateral y Eco pulmonar ante sospecha de derrame

pleural

Tac de térax: En neumonias complicadas

Biometria hematica: leucocitosis con neutrofilia, VSG Y PCR aumentados.

Quimica sanguinea, pruebas de funcion hepatica, electrolitos y gasometria

arterial.

En inmunodeprimidos o pacientes con neumonia grave es mandatorio

realizar hemocultivos.

PPD: Para descartar tuberculosis en neumonias de lenta resolucion o

neumonias a repeticion.

Si se confirma derrame pleural se hard puncién para obtenciéon de muestra

en citoquimico y cultivo.

Si esta disponible realizar test de diagnostico rapido

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION
-Edad menor a 6 meses

- Signos y sintomas clinicos de severidad

-Neumonia complicada

-Intolerancia a la administracion de medicamentos via oral y alimentacién

-Falta de respuesta a tratamiento ambulatorio o previo, empeoramiento o falta de respuesta en

48 a 72 horas.




-Entorno social inadecuado: Familiar incapaz de proveer observacion o supervisién adecuada, o

bien incapacidad para administrar tratamiento completo.

-Neumonia recurrente.

-Apariencia toxica.

-Enfermedad subyacente (inmunodeficiencia, malnutricidn, fibrosis quistica y cardiopatia).
-Cianosis o saturacion menor o igual a 92% a nivel del mar.

-Area geogréfica distante de la unidad o centro de salud.

-Vémito incoercible.

INDICADORES DE ADMISION A TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA (UCIP)

e Evidencia clinica de dificultad respiratoria grave.

e Apnea recurrente, respiracion paraddjica.

e Incapacidad de mantener saturacién de oxigeno mayor o igual a 92% con

aporte de oxigeno a mayor 60%.

e indice de Kirby (PaO2/Fi02) menor o igual a 250, necesitad de asistencia

respiratoria mecdnica. (Cemeli Cano M, 2020)

e Incremento de frecuencia respiratoria y el pulso con cuadro de dificultad

respiratoria severa con o sin aumento de la PaCO2.

e Inestabilidad hemodinamica.

e Sepsis o choque.

e Insuficiencia renal aguda.

e Coagulacién intravascular diseminada

e Meningitis

e Glasgow menor a 12.

TRATAMIENTO
Medidas generales:

1.- Monitoreo continuo

2.- Posicion semifowler




3.- NPO en taquipnea sobre 60 por minuto, o segun la edad del paciente.

4 Dieta fraccionada y liquida en mas cantidad y segun tolerancia.

5.-Antipiréticos si temperatura sube de 38°c.

6.- 02 Himedo, concentraciones suficientes para obtener saturacion sobre 90%.

Tratamiento antibidtico segln grupo etario.

Tabla N°1 tratamiento antibiotico sequn grupo etario

Grupo etario Terapia ambulatoria | Terapia selectiva Terapia alternativa
hospitalaria hospitalaria
Recién nacidos y No recomendado Ampicilina 200 Ampicilina+cefotaxina
hasta los 3 meses de mg/kg/dia dividido 150 mg/kg/dia divido
edad en 4 dosis+ amino en 3 dosis
glucdsido (

(gentamicina
5mg/kg/diaen 1
dosis, amikacina 15

mg/kg/dia dividido

en 1 dosis).

4 meses a 5 afos Amoxicilina (90-100 | Ampicilina 200 Cefalosporina de 2da

< 5 afios Investigar: | mg/kg/dia). mg/kg/dia en 4 dosis | generacion

Influenza A-B, VSR, Amoxicilina+ acido o Penicilina G (Cefuroxima 150

adenovirus, clavulanico (90 Cristalina 200 000 mg/kg/dia en 3 dosis)

parainfluenza mg/kg/ dia de u/kg/ en 4 dosis. y 3ra generacion
amoxicilina); en (Cefotaxima 150
pacientes alérgicos a mg/kg/dia en 3 dosis
los betalactamicos: 6 Ceftriaxona 75 a
Macrélidos 100 mg/kg/dia en
(claritromicina, una o 2 dosis.
azitromicina).

5 Afos 0 mas Claritromicina Claritromicina 15

M. pneumoniaey C. | 15mg/kg/dia en 2 mg/kg/dia en 2 dosis




pneumoniae

dosis o Azitromicina
10 mg/kg/dia en el
primer dia, seguido
de 5mg/kg/dia por 4

dias mas

Intravenoso

Bacterias Tipicas

Amoxicilina 90
mg/kg/dia dividido
en 2 o3 dosiso
Amoxicilina+ Acido
Clavulanico 90
mg/kg por dia de
componente.
Amoxicilinaen2o03

dosis divididas.

Ampicilina 200
mg/kg/dia en 4 dosis
o Penicilina G
Cristalina 200 000
Ul/kg/dia en 4 dosis.

Cefuroxima
150mg/kg/dia en 3
dosis.

Cefotaxima
150mg/kg/dia en 3
dosis.

Ceftriaxona 100
mg/kg/dia en unao 2

dosis.

S.aureusyS.

pyogenes

Penicilina o
Ampicilina IV mas
Oxacilina 150
mg/kg/dia dividido
en 4 dosis.
Ceftriaxona o
Cefotaxima asociada
a Oxacilina o
Vancomicina 40-60
mg/kg/dia en 4

dosis.

Clindamicina 30-
40mg/kg/dia dividido

en 3 o0 4 dosis.

Fuente . (D. Moreno-Péreza, 2020)

Complicaciones

Derrame pleural masivo (colocacidn de tubo de toracotomia), empiema o absceso que requieran

de procedimientos quirurgicos.
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CAPITULO V

TRAUMATOLOGIA
OSTEOMIELITIS

* Dr. Steven Mauricio Sudrez Velastegui

Resumen
La osteomielitis es una enfermedad infecciosa que afecta al hueso. Se suele observar con mayor

frecuencia en los paises que estan en vias de desarrollo, elevando la mortalidad en la persona a
causa de la enfermedad, siendo este un problema de salud publica. Los agentes bacterianos
comunes causales de esta patologia estdn relacionados con el Staphylococcus aureus vy
Staphylococcus epidermidis. En casos especiales, cuando el paciente tiene problemas de salud que
comprometen el sistema inmunitario, los agentes causales de la enfermedad pueden ser agentes
micéticos o bacterias atipicas, esto también se puede producir si el paciente padece de
enfermedades crénicas que lo debiliten. El diagndstico se realiza con una combinacién de varios
examenes médicos los cuales son un examen clinico, exdmenes de sangre complementarios y
radiografias localizadas, juntando todos llegando a la patologia. Para dar un tratamiento correcto y
adecuado es necesario clasificar a la enfermedad dentro de sus estadios, al ser fase aguda se
iniciard con tratamiento antibidtico empirico con agentes farmacoldgicos sistémicos que tengan
una buena penetracién en el tejido dseo con un buen efecto. En casos extremos, el cirujano

evaluara si es necesario realizar un desbridamiento quirtrgico. “>**>674)

Palabras claves: Osteomielitis; infeccion; antibiotico; desbridamiento quirtrgico

Definicion

La osteomielitis se define como un proceso inflamatorio e infeccioso del hueso, en el cual
histolégicamente, se afecta la corteza de este, el periostio y la médula dsea. Esto puede ser
desencadenado gracias a bacterias que producen pus, acompanado de micobacterias y hongos,
dando como resultado un hueso necrdtico con su tejido destruido. Estos microorganismos pueden
llegar hasta el hueso por medio de inoculacién directa desencadenada por heridas traumaticas o

por via hematégena.

Epidemiologia
De acuerdo con los datos registrados, en paises con altos ingresos de economia la osteomielitis

tiene un impacto en 8 de cada 100.000 nifios en cada afio. Este va incrementando conforme el



pais, si es mas subdesarrollado y si es de sexo masculino porque tiene una frecuencia de 2:1. Las
tasas de secuelas son muy elevadas en paises con escasos recursos econdémicos dando como
resultado una enfermedad que llega a condiciones muy avanzadas, crénicas y hasta provocando la
muerte del paciente. Generalmente se afecta la metéfisis de los huesos largos, teniendo un

predominio en el fémur, seguido por la tibia y por dltimo en el himero. **%

Etiologia

El agente que se encuentra mas asociado y relacionado con la osteomielitis es el Staphylococcus
aureus, este es una bacteria gram positiva que se puede localizar en superficies y mucosas del
cuerpo humano. Como segundo agente tenemos a el Staphylococcus epidermidis que es una
coagulasa negativa y se localiza en pacientes que se exponen a la intervencién de los implantes
corporales. Los bacilos gram negativos se asocian con la osteomielitis postquirdrgica o
postraumatica y con una evolucién crénica. En pacientes con pie diabético se los relaciona
directamente con la Pseudomona aeruginosa. Cuando hay infeccidn en lesiones cercanas como
mordeduras, lesiones en la cavidad bucal, pie diabético isquémico y ulceras por presidn, se las

atribuye a los microorganismos anaerobios. Las infecciones en pacientes inmunodeprimidos son

micGticas y sus agentes son la Candida spp., Aspergillus spp. y Mucor spp. 7"
Tabla 1. Espectro bacteriano de la osteomielitis

Patégeno Porcentaje (%)
Staphylococcus epidermidis 30%
Staphylococcus aureus 29%
Staphylococcus epidermidis resistente a meticilina (MRSE) 13%
Enterococcus 7%
Staphylococcus aureus resistente a meticilina (MRSA) 6%
Enterobacteriaceae 5.45%
Pseudomona spp. 5%
Otros 4.6%

Elaboracién propia, fuente: Llerena L., Guaman J., Sudrez Y., Martinez J., Sinchiguano S., Aldaz A., Acurio D., Lozada J., Castillo A.
Osteomyelitis: diagnostic therapeutic approach. Sociedad Venezolana de Farmacologia y de Farmacologia Clinica y Terapéutica. 2019

[Consultado el 15 de agosto de 2014]

Fisiopatologia
La fisiopatologia de la osteomielitis ya se menciond posteriormente, se genera mediante el ingreso

de agentes microscopicos que provocan una infeccién logrando propagarse por diferentes vias y



mecanismos haciendo que la enfermedad evolucione a tal grado que sea crénica teniendo como
variable la edad del paciente. Las vias por las cuales pueden llegar los microorganismos van desde

la siembra hematdgena, la inoculacion directa y contaminacidn del aire. 23.7)

La osteomielitis fungica es relacionada con la contaminacion directa del hueso o una infeccidn
micética. La osteomielitis secundaria con un foco continuo de infeccién como después de una
intervencién quirdrgica, insercion de una protesis articular, propagacion hematdgena de la
infeccidn siendo este el mecanismo de esta patologia en la zona vertebral y en los infantes, por
ultimo, una insuficiencia vascular relacionado directamente con los pacientes que padecen de

diabetes mellitus o de enfermedad vascular periférica. %3”

Staphylococcus aureus es una de las principales causas de osteomielitis. La expresién de moléculas
de adhesidon que se unen al colageno permite que los patdgenos se adhieran al cartilago durante la
infeccién aguda, los fagocitos intentan contener los microorganismos invasores y en el proceso
generan radicales libres toxicos y liberan enzimas proteoliticas que causan la lisis del tejido
circundante. El pus de la respuesta inflamatoria se propaga a los canales vasculares, provocando
un aumento de la presidn intradsea y afectando el flujo sanguineo. Cuando progresa a un estado
crénico, la necrosis avascular del hueso conduce al desprendimiento de fragmentos no

vascularizados llamado secuestro 6seo. #*7)

Figura 1. Radiografia de fémur postero-anterior y lateral de miembro derecho

Fuente: Osteomielitis post traumatica del fémur en un paciente pedidtrico con Genu Valgum Sequelae. Haro Fernandez Daniel.

Sociedad Europea de Infeccién Osea y Arterial. 2015

Clinica y formas clinicas
La clinica de esta enfermedad no es muy precisa y exacta, ya que, puede confundirse con mds

patologias que presenten dolor de tipo crénico, fiebre, escalofrios e inestabilidad articular. Estas



manifestaciones se presentaran en mayor intensidad o leve dependiendo si la enfermedad esta en

una fase aguda o fase cronica. .2.34)

Tabla 2. Espectro de manifestaciones clinicas segun el tipo de osteomielitis

Episodio Agudo

Manifestacion Clinica

Episodio Crénico

++++++ Fiebre +
+++++ Enrojecimiento ++
++++ Hinchazén +++
+++ Leucocitosis ++++
++ Fistula e+
+ Purulencia ++++++

Elaboracién propia. Fuente: Llerena L., Guaman J., Sudrez Y., Martinez J., Sinchiguano S., Aldaz A., Acurio D., Lozada J., Castillo A.
Osteomyelitis: diagnostic therapeutic approach. Sociedad Venezolana de Farmacologia y de Farmacologia Clinica y Terapéutica. 2019

[Consultado el 15 de agosto de 2014]

Diagndstico y criterios diagndsticos

Para dar con el diagndstico correcto de esta patologia debemos basarnos en la historia clinica del
paciente, acompafiado de exdmenes de laboratorio y técnicas de imagenes, recalcando que la
radiografia serd nuestro primer estudio por realizar, el resto serian para descartar alguna sospecha

diagnostica. %

Estudios de laboratorio
Los exdmenes solicitados seran un hemograma, cultivos bacterianos, proteina C reactiva. En el

hemograma se encontrara una cantidad considerablemente elevada de glébulos blancos indicando
que hay una infeccién bacteriana, también se encontrard una leucocitosis y neutrofilia. En el
cultivo bacteriano se hallara el agente causal de esta patologia. La PCR estara elevada cuando hay

una inflamacién en el cuerpo y aumentan cuando hay infeccidn gracias a las citocinas. (0.3,47)

Radiografia (Rx)
El estudio de imagen con el que se empezara serd con una imagen de rayos X, la infeccién sera

visible después de las 2 semanas de haber adquirido dicha infeccidn. Tiene una baja sensibilidad y
especificidad para el diagndstico de la enfermedad por el tiempo muy extenso. Cuando la
enfermedad pase a ser crdnica, se podra observar el secuestro dseo con un borde lucido. Se puede

también evidenciar fracturas, infecciones en tejidos blancos y tumores dseos. (1.3.4)



Resonancia magnética (RM)
Es un estudio que tiene una alta sensibilidad, ya que, se puede observar la infeccién al primer o

segundo dia de haber comenzado con la enfermedad. Es necesario utilizar un método de contraste
., , ..y . ;. (1,3,4)
que es el de supresion de grasa, ya que, aumentara la precisidn para dar con el diagndstico.

Tomografia computarizada (TC)
Este estudio es de baja sensibilidad. Se visualiza los cambios éseos como la destruccidn cortical,

secuestro y reacciones periosticos. Hay casos en los cuales se han visualizado el gas intramedular.

(1,3,4)

Centellograma 6seo
Es el estudio mas sensible para la osteomielitis, ya que, puede ser detectado muy temprano que

seria la fase inicial de la infeccidn y por su alta sensibilidad en la inflamacién y remodelacion dsea.
Se usa tecnecio 99. ***

Diagndsticos diferenciales

La similitud entre la osteomielitis y las siguientes enfermedades es debido a que los sintomas
clinicos son similares como la inflamacién, dolor 6seo e infeccion. 7

Artritis séptica

La infeccion localizada en una articulacion puede ser confundida en el hueso acompanado de dolor
intenso, fiebre e hinchazdén que son caracteristicos de la osteomielitis. (1.7.8)

Osteoartritis y artritis reumatoide

Puede ser confundida con la osteomielitis crénica en especial si hay presencia de deformidades

6seas, también por la inflamacién de las articulaciones causan hinchazén y dolor, pero no son
infecciones. *7#
Tumores 0seos
Los tumores 6seos malignos como el osteosarcoma o el sarcoma de Ewing son caracteristicos por

presentar dolor y destruccion éseos que se puede visualizar en radiografias la cual es parecido a la
osteomielitis. Los tumores benignos como el osteoma osteoide pueden generar un dolor

caracteristico de noche, pero éste responde a los antiinflamatorios. (1.7.8)

Fracturas por estrés o trauma
Cuando una fractura no ha sido diagnosticada previamente puede generar un dolor que es

localizado parecido a la osteomielitis y se puede ver en imagenes como una alteracion en el hueso.

(1,7,8)



Enfermedad de Paget
Esta enfermedad se caracteriza por causar una deformidad dsea acompanada de dolor y esa es la

similitud que tiene con la osteomielitis que se puede ver con estudios de imagen. (1.7.8)

Tratamiento farmacolégico
Para elegir el tratamiento correcto, hay que tener en claro a que agente infeccioso nos estamos

enfrentando mediante cultivos y antibiogramas. Los fdrmacos por usar se resumen en la siguiente

tabla con sus respectivas dosis. &>

Tabla 3. Tratamiento antimicrobiano en osteomielitis.

Terapia antibiética empirica Inicio de la comunidad vy | Cefazolina 2 g/8 horas.
nosocomial Vancomicina 1 g/12 horas.
Ceftazidima o cefepima 2 g/8

horas.

Terapia antibidtica selectiva Staphylococcus aureus | Cloxacilina 500 mg-1 g/6-8

susceptible de meticilina o | horas intravenoso.

estafilococo coagulasa | Cefazolina 2 g/8 horas.
negativa Alternativa alérgicos
penicilina:

Clindamicina 600 mg/8 horas.

Vancomicina 1 g/12 horas.

Staphylococcus aureus | Vancomicina 1 g/12 horas.
resistente a la meticilina o | Alternativa:

estafilococo coagulasa | Linezolid 600 mg/8 horas.
negativa Clindamicina 600 mg/8 horas.
Daptomicina 4-6 mg/kg/dia.
Trimetoprim/sulfametoxazol

+ rifampicina 60 mg.

Streptococcus spp. Penicilina G 3-4 millones de
unidades/4-6 horas.
Alternativa:

Ceftriaxona 2 g/24 horas.

Enterobacterias, sensibles a | Ciprofloxacino 500-750/12

quinolonas horas.




Alternativa:

Ceftriaxona 2 g/24 horas.

Enterobacterias, resistentes a

las quinolonas, que no

producen BLEE

Ceftriaxona 2 g/24 horas.

Enterobacterias, productor de

BLEE

Si son sensibles a quinolonas:

ciprofloxacino 500-750/12
horas.

Si son resistentes a
quinolonas: ertapenem 1
g/24 horas.

Pseudomonas aeruginosa

Ceftazidima o cefepima 2 g/8

horas (combinado con
aminoglucdsido 2-4 semanas)
continuar con ciprofloxacino
750/12 horas via oral.
Alternativa:
Piperacilina/tazobactam 4,5
g/8 horas (combinado con
aminoglicoide durante 2-4
semanas).

Imipenem 500 mg/6 horas.
Meropenem 1-2 g/8 horas
seguido de ciprofloxacino 750

mg/12 horas via oral.

Anaerobios mixtos

Amoxicilina/acido clavulanico
1,2 g/6-8 horas.
Piperacilina/tazobactam 4,5
g/8 horas.

Alternativa:

Metronidazol 500 mg/8 horas

o clindamicina 600 mg/8




horas.

Fuente: Osteomielitis. Guias Fisterra. Clinical Key 2023

No hay un tiempo indicado para el tratamiento, se sugiere que sea dentro de cuatro a seis
semanas, pero no prolongarlo mas de eso porque no mejora los resultados de curacidn y el riesgo

aumenta. (3.56.7)

Tratamiento no farmacolodgico
La cirugia es el método por seguir si el tratamiento antimicrobiano no surge efecto.

El uso de una camara hiperbarica con oxigeno es una ayuda terapéutica que hace mas efectiva la

recuperacion, disminuyendo el tiempo de este y mejorando los resultados estéticos. **¢7
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CAPITULO VI

TRAUMATOLOGIA

DISPLASIA DE CADERA
* Dr. Geovany Andrés Mendoza Minaya



RESUMEN
La displasia de cadera en el desarrollo comprende varias anormalidades que afectan a la

articulacién coxofemoral: luxacidn, subluxacidon y displasia de cadera. Se define a la displasia como
anormalidades en la estructura femoral, acetabular o en ambas. Comprende la patologia
ortopédica mas comun del recién nacido y lactante, generando una gran preocupacién e
intranquilidad de los padres durante los primeros controles médicos. Es clave poder brindar y
realizar un diagndstico y tratamiento oportuno logrando asi evitar grandes complicaciones sociales
y fisicas. Para esto es imprescindible el conocer adecuadamente la patologia. En la actualidad
existen grandes discusiones sobre la forma de tamizaje de esta patologia, en algunos paises de
América latina existe la pesquisa universal con imagen (radiografia de pelvis a los nifios con 3
meses de edad. El principal objetivo de esta revisién es proporcionar una herramienta con alta
evidencia cientifica que permita a los diferentes profesionales de la salud que dia a dia manejan

esta patologia.

Palabras clave: displasia de cadera; diagndstico por ecografia; tamizaje del recién nacido.

DEFINICION
La displasia de cadera en el desarrollo corresponde a un conjunto de anomalia que afectan a la

articulacién coxofemoral. El concepto en general de displasia se debe a anomalia en la estructura
femoral, acetabular o ambas. Es una patologia muy frecuente durante la lactancia, causando una

gran preocupacioén a los padres. (1)

La displasia se define como la alteracién en la maduracién de elementos que constituyen la
articulacién de la cadera, es importante poder determinar un diagndstico y tratamiento oportuno
para poder obtener como resultado una cadera clinicamente y radiolégicamente normales lo que
ocasiona que se presente un desarrollo musculo-esquelético normal. Existen varias formas de
realizar el tamizaje a los pacientes pediatricos sin embargo la Academia Americana de
Traumatologia recomienda realizar una tamizaje clinico a todos los nifos y realizar estudios de
imagen en todos aquellos que presenten factores de riesgo. En Austria la recomendacion es la

realizacion de ecografia a todos los lactantes entre 4 y 6 semanas de edad. (2) (3)

La displasia de cadera en el desarrollo es una de las malformaciones congénitas mas frecuentes en
la practica clinica de traumatologia y ortopedia, presenta un espectro de multiples anomalias que

se pueden presentar de distintas formas y en distintas edades. Consiste cuando la laxitud de la



capsula articular no logra entrar de manera adecuada en la cabeza femoral dentro de la cavidad
glenoidea. Estas deformidades anatémicas dejandolas a su evolucidén sin ningun tratamiento,
pueden ocasionar un continuo y progresivo dafio que va desde la simple laxitud capsular (cadera
inestable), subluxacién perdiendo la relacidn articular y terminan en luxacién de cadera generando
una congruencia articular total. Al momento se considera que la luxacion y la subluxacién e cadera
son secuelas de una displasia de cadera no tratada o sub-diagnosticada. Estas deformidades
mencionadas pueden ocurrir en la vida uterina, la nacer o desarrollar por factores externos e

internos en los primeros meses de vida.

La articulacién coxofemoral se configura en la semana 11 de gestacién y a partir de ese momento
la cabeza el fémur crece de manera rapida incluso mas que le cotilo, haciendo asi que la cabeza
presente una menor cobertura de la cabeza. En la semana 12 de gestacidén se produce la rotacion
hacia medial de las extremidades inferiores, situaciones que pueden favorecer la congruencia
articular. A partir del segundo trimestre entre la semana 12 y 18 donde se da el mayor desarrollo
de los musculos se pueden observar alteraciones neuromusculares. Dando paso a la luxacién
teratoldgica y da cuenta de cerca de un 2 % de los casos. La luxacion puede ser una enfermedad

aislada o acompanfiarse de una serie de malformaciones.

ETIOPATOGENIA
Ocurre durante el nacimiento o entre los primeros meses de vida, jugando un rol principal los

factores ambientales y genéticos proporcionando una mayor laxitud articular y un pobre
desarrollo de las estructuras que forman la articulacién. Es necesario el crecimiento armdnico
entre el cotilo y el fémur proximal, hasta el momento se desconoce la causa exacta de la etiologia
de la displasia de cadera en el desarrollo (DDC) .Entre las causas extrinsecas se puede mencionar
un trastorno mecanico del desarrollo limitado por la movilidad del feto en el Utero o a su vez la
rigidez de la pared uterina, ademds cabe mencionar que el papel del factor genético juega un rol
importante a considerar en la DDC. Todas estas condiciones limitan el desarrollo normal de la
articulacién, favoreciendo la deformidad de la armonia articular, en suma a los factores

mencionados anteriormente se pueden sumar factores mecénicos y ambientales.

INCIDENCIA
Alrededor del mundo aproximadamente un 1-2% de los recién nacidos presentan caderas

subluxadas o luxadas desde su nacimientos, de estas el 60 % se resuelven de manera espontanea a



la primera semana y el 88 % a los dos meses de edad (4). En Estados Unidos de América la
incidentica de luxaciones al nacer es de 1:1000, mientras que las caderas con displasia o
subluxacién aumentan hasta en un valor de 10:1000. En Latinoamérica existen grandes variaciones
donde la incidencia alcanza un valor de 1 caso por cada 500 nacidos vivos. En la distribucion por
género se observa que el 80 % de las afectadas son nifias con una relacién 6:1 sobre el género
masculino, en un 20 % de pacientes con DDC la presentacion es bilateral. L a displasia de cadera

izquierda es mas frecuente que la derecha.

FACTORES DE RIESGO
Existen diferentes factores que producen el desarrollo de la DDC, en la tabla | resaltamos los que

se presentan con mayor relevancia.

Tabal I. Principales factores de riesgo en el desarrollo de la displasia de cadera

Antecedentes familiares

*Género Femenino

*Posicion  podalica

*Primer hijo (por rigidez del Utero no gravido)

*Posicion  podalica

*Qligohidramnios

*Anomalias ortopédicas (metatarso varo, torticolis congénita, pie equinovaro) se describen

también como asociadas a una mayor incidencia de DDC.

EXAMEN FISICO
La displasia de cadera afecta al acetdbulo y puede ir acompafiado o no de inestabilidad dando

caracteristica de cadera displasica, inestable o dislocada. El diagnostico mediante el examen
clinico se realiza durante el primer mes, por lo que al existir signos sugestivos requiere
corroboracién con estudios de imagen. El tratamiento depende de un diagndstico oportuno

llegando a requerir cirugias en diagndsticos tardios. (5)



En el examen fisico los hallazgos son la limitada abduccién, asimetria en los pliegues cutaneos,
Barlow y Ortolani positivo, acortamiento de extremidades y chasquido en la cadera. La presencia

de uno o mas de estos hallazgos mencionados facilitan el diagnostico. (6) (7)

Figura 1. Examen fisico de displasia de cadera

Limited ab«

a: Pliegues cutaneos asimétricos; b: Prueba de Ortolani; c: : Prueba de Barlow; d: Abduccién limitada de cadera e: Discrepancia en la
longitud de las piernas

Fuente: Kumar R, Co-Authors S, Prashanth SN, Gaba D. Developmental Dysplasia of the Hip. 2022;

Las maniobras como Barlow y Ortolani se realizan durante el examen fisico. Un estudio realizado
por Qabas, et en niflos publicado en el 2023 reporto que estas maniobras tienen una baja
sensibilidad (33%) con alta especificidad (98%), con una mejoria en la sensibilidad si es que es

aplicada por un especialista. (8)

Subasi y colaboradores publicaron en el 2023 un estudio que evalud la correlacion de los hallazgos
clinicos y las pruebas diagndsticas con la ecografia para el diagndstico de displasia de cadera.
Encontrando una alta sensibilidad y especificidad al presentar asimetria de pliegues cutaneos,

limitacién de abduccién en la cadera. (6)



PRESENTACION CLINICA
Al existir la posibilidad de que esta patologia se presente en distintos momentos del desarrollo se

debe tomar en cuenta las distintas etapas en las que puede desarrollarse. En los nifios se evidencia
clinicamente la presencia de aumento del tono de la musculatura en las extremidades inferiores,
junto a esto se presenta asimetria de los pliegues gliteos y de manera adicional se distingue

limitacion en la abduccidn de la cadera. (9)

En pacientes adolescentes y adultos jévenes, la sintomatologia se basa principalmente en dolor de
la cadera afectada, inestabilidad de la articulacion y a mas largo plazo el desarrollo de
osteoartritis, junto a otros sintomas menos especificos. En su presentacion clasica se reporta
dolor insidioso en la ingle. Por esto es importante saber que entre un 20% a 40% de casos que
refieren dolor de cadera presentan ya osteoartritis, sin embargo, también existen pacientes
asintomaticos que segun los indices radiograficos consultados puede variar entre un 3.6% a 12.8%

. (10)

En adultos la displasia de cadera se presenta con sintomas como inestabilidad de la cadera y dolor
relacionado a dafio intraarticular establecido, incluyendo desgarros del labrum acetabular y

patologia del cartilago (11)

Por tanto, es importante que los proveedores de atencidn primaria reconozcan los sintomas
asociados a esta patologia, sobre todo en pacientes jévenes que presentan sintomas hace poco
tiempo, y junto con ello se tome en cuenta los datos reportados sobre la alta incidencia de la
progresion de esta enfermedad a osteoartritis (12) y a pesar de que no se puede determinar con
precision el tiempo en que estos cambios se producirdn, las intervenciones preventivas oportunas
seran fundamentales para evitar su progresion. (13) En nifios sin embargo se ha evidenciado que
solo el cribado clinico en los primeros 3 meses de vida no fue capaz de detectar la displasia de

cadera en 70% de los casos, por lo cual se debe complementar con otros estudios. (14)

Segln el meta-andlisis de Dwan K, Kirkham J, solo 576 bebés han participado en estudios
aleatorizados para encontrar los mejores tratamientos en el desarrollo de la displasia de cadera;
en las caderas estables, no hubo pruebas estadisticamente significativas que apoyaran el
tratamiento con férulas en ningin momento, pero en las caderas inestables, un retraso en el
tratamiento de hasta seis semanas tuvo resultados similares al afio y menos caderas ameritaron

tratamiento.



Un cierto estudio compard los pafiales dobles con los pafiales simples, pero no fue concluyente;
por el contrario, un ensayo cuasi-aleatorizado compard pafiales dobles con la colocacion tardia de

una férula o ninguna férula, pero también fue no concluyente.

En la comparacion de férula dindmica vs férula tardia y/o ninguna férula, cuatro ECA y nueve
estudios no ECA compararon la colocacién inmediata de una férula dindmica con la colocacién

tardia de una férula dindmica o ninguna colocacion de férula.

En dos ECA que involucraron 265 nifios informaron sobre el indice acetabular a los 12 meses entre
las caderas dislocables o estables, en ambos estudios se encontraron que podria no haber
evidencia estadisticamente significativa en colocar férulas en las caderas estables en el primer
diagndstico versus una estrategia de vigilancia activa. En dos ECA que participaron 181 nifios de
caderas estables, informaron de que podria no haber evidencia de una diferencia entre los grupos

en el indice acetabular a los dos afios.

En tres de cuatro ECA con 434 ninos, informaron acerca de la necesidad de una intervencion
quirdrgica y en el estudio restante, dos nifios del grupo de férula dindmica desarrollaron
inestabilidad y fueron tratados posteriormente de forma quirtrgica. Por el contrario en tres ECA
gue analizaron a 390 nifios, se informaron que no hubo complicaciones como necrosis avascular y

paralisis del nervio femoral.

Métodos diagnostico

Ecografia
Se realiza ecografia de cadera para la medicidn de alguno alfa de Graf. Normalmente este dngulo

es > 602. (5) Se clasifica los hallazgos ecograficos desde la normalidad como grado | hasta la
dislocacién como grado IV. (10)Detalles de esta clasificacién se detallan en la tabla 1 con sus

especificaciones.

La deteccion de la displasia de cadera mediante ecografia tiene dos enfoques, selectivo y
universal. El enfoque de deteccion selectivo valora la presencia de factores de riesgo y hallazgos
sugestivos de displasia en el examen fisico. El enfoque universal dictamina la aplicacion de

estudios ecograficos a todos los recién nacidos hasta una edad en especifico. (6) (14)



Figura 3. Clasificacion de Graf

A. Mormal

B. Grado I C. Grado 11

D. Grado I11

Fuente: Villanueva-Martinez S, Hermida-Ochoa E, Benavides-Rodriguez D, Hermida-Ochoa J. Aplicacion del método de Graf para el

diagnéstico y tratamiento oportuno de displasia de cadera. Acta Ortop Mex. 2022;36(1):2-7.

La ecografia debe realizarse entre la semana 4 y 6 posterior al nacimiento si es que presenta

signos de displasia. Se valoran 2 angulos, el angulo alfa (a), se forma con el techo dseo del

acetabulo y la linea de referencia midiendo la cobertura de la cabeza femoral. El angulo beta (B)

mide la cobertura cartilaginosa formado por la linea de referencia y la tangente al labrum. Los

valores normales para el dngulo a es mayor a 602 3 es menor a 559. (13)

Tabla 1. Clasificacion de Graf

Tipo

Detalle

Cadera normal alfa mayor de 60°

II: cadera con | lla Pacientes menores de 3 meses
retraso en el |llb Pacientes mayores de 3 meses
desarrollo Angulo alfa entre 43° y 49° y 4ngulo beta menor de 77° puede ser
acetabular:  alfa e estable o inestable
entre 50°y 60° Id cadera descentrada alfa entre 43° y 49° y beta mayor de 77°
angulo alfa menor de 43° con desplazamiento de cartilago hacia
! craneal
" angulo alfa menor de 43° con desplazamiento de cartilago hacia

caudal

Elaboracion propia, fuente: Raimann R, Aguirre D. developmental dysplasia of the hip: screening and management in the infant.

Revista Medica Clinica Las Condes. 2021 May 1;32(3):263-70.




Figura 2. Ecografia de cadera
w] 1

Fuente: Raimann R, Aguirre D. developmental dysplasia of the hip: screening and management in the infant. Revista Medica Clinica Las

Condes. 2021 May 1;32(3):263-70.

Radiografia
Mejor utilidad después de los 3 meses de edad considerando los nucleos epifisiarios del fémur,

sobre todo considerando el proceso de osificacidon entre los 3 y 8 meses. se observan las lineas

alas iliacas, agujeros obturadores metafisis femoral y la simetria de estas estructuras. (14)

Se realiza las mediciones de la linea de Hilhernereiner que cruza horizontal por el cartilago
trirradiado, la linea de Perkin que pasa perpendicular al acetabulo lateral al mismo. La interseccion
entre estas lineas forma el cuadrante de Ombredanne. De estos cuadrantes si la cadera se localiza

en el inferior interno se considera como reducida.

Otra linea importante es la linea de Shelton, que se forma a través del borde medial del cuello del
fémur y el borde superior del agujero obturador. El angulo acetabular se forma en la intercepcion
entre las lineas e Hilhenreiner y una linea oblicua desde el cartilago trirradiado hasta el borde
lateral del acetdbulo, el valor normal va de 282 al nacimiento que disminuye a los 202 a los 2 afos.
El dngulo de Wiberg se forma con una linea vertical que atraviesa el centro de la cabeza femoral
perpendicular a la linea de Hilhenreiner y una linea desde el centro de la cabeza femoral al borde
lateral del acetdbulo, se considera normal si es mayor a 202 pero es aplicable solo después de los 5

anos. (10)



Figura 3. Radiografia y medidas en displasia de cadera

L.H: Linea de Hilhenreiner; L.P: Linea de Perkins; L.S: Linea de Shenton; A.A: Angulo acetabular.

Fuente: Andrada PP, Méndez M, Coordinador V, Carlos J, Martin A, Nifio H, et al. CAPITULO 121-DISPLASIA CADERA EN DESARROLLO.
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CAPITULO VII

GINECOLOGIA

ENDOMETRIOSIS
*Dra.Jessica Nicole Baquero Veliz

RESUMEN
La endometriosis es una patologia ginecoldgica crdnica caracterizada por la implantaciéon de tejido

endometrial fuera del Utero, lo que genera inflamacién, dolor pélvico crénico e infertilidad. Este
trastorno tiene un impacto significativo en la calidad de vida de las pacientes, afectando tanto su
bienestar fisico como psicoldgico. Las mujeres con endometriosis presentan un mayor riesgo de
sufrir trastornos emocionales como ansiedad y depresidén. Las opciones terapéuticas actuales
estan orientadas principalmente al manejo sintomatico, ya que no existe una cura definitiva. La
etiopatogenia de la endometriosis es compleja, involucrando factores genéticos, inmunoldgicos y
ambientales. La teoria de la menstruacion retrégrada es la mas aceptada, aunque no explica todos
los casos. La investigacion contintda enfocandose en desentrafiar los mecanismos subyacentes de
la enfermedad para mejorar las estrategias terapéuticas y ofrecer tratamientos mds especificos y
eficaces.

Palabras clave: Endometriosis; dolor pélvico cronico; infertilidad; inflamacion; calidad de vida.
Definicion

La endometriosis es una enfermedad ginecoldgica crénica en la que el tejido endometrial, que
normalmente recubre el interior del Utero, crece fuera de la cavidad uterina, afectando
principalmente ovarios, trompas uterinas y peritoneo. Este tejido ectépico provoca inflamacion,
dolor pélvico crénico vy, frecuentemente, infertilidad. La patologia puede tener un impacto
significativo en la calidad de vida de las pacientes, con sintomas que varian en intensidad y que
también pueden incluir trastornos emocionales como ansiedad y depresion.

Epidemiologia

Se estima que la endometriosis afecta aproximadamente al 10-15% de las mujeres en edad
reproductiva a nivel global. Es una de las causas mds comunes de dolor pélvico crénico y de
infertilidad en este grupo, con un diagndstico frecuentemente retrasado debido a la variabilidad

de los sintomas y la falta de reconocimiento temprano de la enfermedad.(1)



Etiologia
La etiologia de la endometriosis es multifactorial, involucrando aspectos genéticos, inmunoldgicos

y hormonales. Aunque la teoria de la menstruacién retrograda es predominante, otros
mecanismos como la metaplasia celémica y la disfuncién inmunoldgica también son considerados
factores contribuyentes clave en la génesis de esta enfermedad.(2)

Fisiopatologia

La endometriosis es una afeccion ginecoldgica crdnica caracterizada por la presencia de tejido
endometrial, que normalmente recubre el interior del Utero, en localizaciones fuera de la cavidad
uterina. Este tejido ectdpico provoca una respuesta inflamatoria cronica que puede llevar a la
formacién de cicatrices y adherencias, afectando a érganos como los ovarios, las trompas uterinas
y el peritoneo. Aunque no se ha identificado una causa Unica para la endometriosis, existen
diversas teorias que buscan explicar su origen y desarrollo, siendo la teoria de la menstruacién
retrégrada una de las mas aceptadas. Propuesta por Sampson en 1927, esta teoria sugiere que,
durante la menstruacion, el flujo menstrual, que contiene células endometriales, se desplaza en
sentido contrario a través de las trompas uterinas y se implanta en la cavidad peritoneal. Estas
células endometriales, fuera de su lugar habitual, contintan respondiendo a las hormonas ovaricas
de la misma manera que lo harian dentro del Utero, provocando ciclos repetidos de crecimiento y

descamacion, lo que desencadena una inflamacidén local persistente.(3)

Ademds de la menstruacién retrégrada, se han propuesto otras teorias para explicar la
fisiopatologia de la endometriosis. Una de ellas es la teoria de la metaplasia celémica, que sugiere
que las células del epitelio celémico, que recubre la cavidad peritoneal, pueden transformarse en
tejido endometrial bajo ciertas condiciones hormonales o inmunoldgicas especificas. Esta teoria
podria ayudar a entender la presencia de tejido endometrial en mujeres que no experimentan
menstruacion retrograda, asi como en localizaciones atipicas, como los pulmones o el cerebro.
Ademads, el sistema inmunoldgico también juega un papel crucial en el desarrollo de la
endometriosis. Se ha observado que las mujeres con esta enfermedad presentan alteraciones
inmunolégicas, como una mayor actividad de los macrofagos peritoneales y un incremento en la
produccién de citoquinas proinflamatorias. Estas alteraciones podrian favorecer la supervivencia y
proliferacién del tejido endometrial ectépico, creando un ambiente propicio para la persistencia

de la enfermedad.(4)



Figura 1. Posible relacion entre el SNA 'y la inflamacion asociada a la endometriosis: las lesiones
endometridsicas se forman después de la menstruacion retrograda (5)
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La hipodtesis de la diseminacién hematdgena o linfatica también es relevante en la discusion sobre
la fisiopatologia de la endometriosis. Segun esta teoria, las células endometriales podrian
diseminarse a través del sistema sanguineo o linfatico, lo que explicaria la aparicién de
endometriosis en sitios distantes del cuerpo, como los pulmones, la piel, o incluso el cerebro.
Aunque esta hipétesis podria explicar los casos raros de endometriosis en localizaciones no
pélvicas, todavia se requiere mas investigacién para comprender completamente los mecanismos
subyacentes a esta diseminacidon. Asimismo, la endometriosis tiene un componente genético
significativo, ya que se ha observado una mayor prevalencia de la enfermedad en mujeres con
antecedentes familiares de endometriosis. Estudios genéticos recientes han identificado varios loci
asociados con una mayor susceptibilidad a desarrollar endometriosis, sugiriendo una base
genética compleja que podria contribuir a la variabilidad en la presentacién clinica de la

enfermedad.(6,7)

Figura 2. La teoria o hipdtesis del origen de la endometriosis (DIGIT: teoria de la implantacion
directa, teoria de la implantacion indirecta, interaccion genético-epigenética, transformacion in
situ).(3)
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Clinica
La endometriosis presenta un espectro clinico muy amplio, lo que puede dificultar su diagndstico

temprano y preciso. El sintoma mas comun asociado con la endometriosis es la dismenorrea, que
se manifiesta como un dolor pélvico intenso durante la menstruacion. Sin embargo, la naturaleza
de este dolor puede variar considerablemente entre las pacientes. Mientras que algunas mujeres
experimentan dolor pélvico crénico que persiste mas alld de la menstruacion, otras pueden
reportar dolor ciclico, que se alivia entre los periodos menstruales. La variabilidad en la intensidad
del dolor también es notable, ya que no siempre se correlaciona directamente con la extension de
la enfermedad, lo que sugiere que factores como la localizacién y la profundidad de las lesiones

endometridsicas son determinantes en la generacion de los sintomas.(5)

Ademas del dolor pélvico, la endometriosis puede provocar dispareunia (dolor durante las
relaciones sexuales), disquecia (dolor al defecar) y disuria (dolor al orinar). Estos sintomas
dependen en gran medida de la localizacién especifica de las lesiones. Por ejemplo, las lesiones en
el tabique rectovaginal pueden causar dolor durante las deposiciones, mientras que las lesiones
cercanas a la vejiga pueden provocar sintomas urinarios. En casos mas graves, la endometriosis
puede conducir a la formacidn de adherencias pélvicas, que son bandas de tejido cicatricial que
pueden unir érganos como los ovarios, el Utero y los intestinos. Estas adherencias pueden causar
complicaciones significativas, como obstruccion intestinal o infertilidad. La infertilidad es otro
sintoma comiUnmente asociado con la endometriosis, y se estima que entre el 30% y el 50% de las

mujeres con endometriosis tienen dificultades para concebir. La infertilidad en estas pacientes



puede deberse a multiples factores, incluidos los cambios anatémicos en la pelvis, la alteracién de

la funcién ovarica y tubarica, y un ambiente peritoneal hostil debido a la inflamacién crénica.(8)

Es importante destacar que la endometriosis también puede presentarse con sintomas
inespecificos que pueden complicar ain mas el diagndstico. La fatiga, el malestar general y los
trastornos gastrointestinales, como el sindrome del intestino irritable o la enfermedad
inflamatoria intestinal, son ejemplos de manifestaciones que pueden confundirse con otras
afecciones. Esta superposicion de sintomas con otras enfermedades gastrointestinales es una de
las razones por las cuales muchas mujeres con endometriosis son inicialmente diagnosticadas de
manera incorrecta. De hecho, se ha observado que algunas pacientes pasan afios buscando un
diagndstico adecuado antes de que se identifique la endometriosis como la causa subyacente de
sus sintomas. En ciertos casos, la endometriosis puede ser completamente asintomadtica, y su
diagndstico se realiza de manera incidental durante una cirugia por otro motivo. Este hecho
subraya la naturaleza heterogénea de la enfermedad y la necesidad de un enfoque diagndstico
multidisciplinario.(4,5)

Figura 3. Problemas comunes observados en mujeres con endometriosis. Se pueden observar:

hematoquezia (15%), infertilidad (50%), disquesia (66%), dispareunia (76%), dolor pélvico (77%),
dismenorrea. (1)
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Diagnostico
El diagndstico de la endometriosis es un desafio debido a la amplia variabilidad en su presentacion

clinica y la falta de pruebas diagndsticas no invasivas especificas y confiables. La historia clinica
detallada y el examen fisico son los primeros pasos en la evaluacion de una paciente con sospecha
de endometriosis. Durante el examen fisico, el médico puede palpar masas anexiales, nddulos en
los fondos de saco, o detectar una movilidad uterina restringida, lo que puede sugerir la presencia
de endometriosis. Sin embargo, estos hallazgos no son definitivos y deben ser confirmados

mediante pruebas adicionales.(8)

Las técnicas de imagen juegan un papel importante en la evaluacidon de la endometriosis. La
ecografia transvaginal es una herramienta util para identificar endometriomas ovaricos, que son
quistes ovaricos llenos de sangre vieja y coagulada, caracteristica de la endometriosis ovarica. Sin
embargo, la ecografia tiene limitaciones, especialmente en la deteccion de lesiones pequefias o
profundas localizadas en otras partes de la pelvis. En estos casos, la resonancia magnética (RM) es
la modalidad de imagen preferida, ya que tiene una mayor sensibilidad para identificar la
endometriosis profunda infiltrante, particularmente en localizaciones como el tabique

rectovaginal, la vejiga, y los ligamentos Uterosacros.(6,7)

A pesar de los avances en las técnicas de imagen, la laparoscopia sigue siendo el estandar de oro
para el diagndstico definitivo de la endometriosis. Esta técnica quirdrgica minimamente invasiva
permite la visualizacién directa de las lesiones endometridsicas, asi como la obtencién de biopsias
para confirmar el diagndstico histoldgico. Durante la laparoscopia, se pueden observar diferentes
tipos de lesiones, que van desde pequefios implantes peritoneales hasta grandes endometriomas
o masas fibrosas. La laparoscopia también permite la clasificaciéon de la endometriosis en funcién

de la extensidn y localizacién de las lesiones, lo que es util para planificar el tratamiento.(1)

El diagndstico diferencial de la endometriosis es amplio y debe incluir otras causas de dolor pélvico
crénico, como la enfermedad pélvica inflamatoria, los fibromas uterinos, las malformaciones
congénitas del tracto genital, y el sindrome de congestidon pélvica, entre otras. La identificacion
precisa de la endometriosis es crucial para el manejo adecuado de la enfermedad, ya que un

diagndstico incorrecto puede llevar a tratamientos inadecuados o innecesarios.(3,4)

Actualmente, no existen biomarcadores seroldgicos validados para el diagndstico de la
endometriosis, aunque la investigaciéon en esta drea es activa. Se han propuesto varios

biomarcadores, como el CA-125, las citoquinas inflamatorias, y los microARNs, pero ninguno ha



demostrado ser lo suficientemente sensible o especifico para su uso rutinario en la practica clinica.
El desarrollo de pruebas no invasivas confiables para el diagnéstico de la endometriosis es una
prioridad en la investigacidon actual, ya que permitiria un diagndstico mas temprano y menos

invasivo, lo que podria mejorar los resultados para las pacientes.(7)

Figura 4. Algoritmo diagndstico de la endometriosis (3)
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Tratamiento Farmacoldégico
Se centra en el alivio del dolor y la reduccién de la progresidn de la enfermedad. Debido a que la

endometriosis es una enfermedad dependiente de estrégenos, la mayoria de las terapias médicas
estdn disefiadas para reducir la produccidon o la actividad de los estrégenos, lo que a su vez

disminuye la proliferacion del tejido endometrial ectdpico.(9)

Los antiinflamatorios no esteroides (AINEs) son frecuentemente el tratamiento de primera linea
para el manejo del dolor asociado con la endometriosis. Estos medicamentos, como el ibuprofeno
o el naproxeno, actdan inhibiendo las enzimas ciclooxigenasa (COX), lo que reduce la produccién
de prostaglandinas, mediadores clave de la inflamacion y el dolor. Aunque los AINEs pueden ser

efectivos para aliviar el dolor leve a moderado, su eficacia es limitada en casos de dolor severo, y



no tienen un efecto directo sobre las lesiones endometridsicas ni sobre la progresion de la

enfermedad.(10)

Los anticonceptivos hormonales combinados, que contienen estrégenos y progestagenos, son
comunmente prescritos para regular el ciclo menstrual y reducir el dolor. Estos medicamentos
funcionan suprimiendo la ovulacién y estabilizando el endometrio, lo que reduce el sangrado
menstrual y la respuesta inflamatoria asociada. Los anticonceptivos hormonales pueden
administrarse en forma de pildoras, parches o anillos vaginales, y son efectivos para muchas
mujeres. Sin embargo, su uso a largo plazo puede estar asociado con efectos secundarios, como
aumento del riesgo de tromboembolismo venoso, y no son adecuados para todas las pacientes,

especialmente aquellas con contraindicaciones para el uso de estrégenos.(3,6,10)

Para mujeres con endometriosis que no responden a los anticonceptivos hormonales o que
requieren una supresion mas agresiva del estrogeno, se pueden usar agonistas de la hormona
liberadora de gonadotropina (GnRH). Estos medicamentos inducen un estado hipoestrogénico
similar a la menopausia, lo que lleva a la atrofia del tejido endometrial tanto en el Utero como en
las localizaciones ectdpicas. Aunque los agonistas de la GnRH son muy efectivos para aliviar el
dolor y reducir el tamafio de las lesiones endometridsicas, su uso prolongado esta limitado por los
efectos secundarios asociados con la deficiencia de estrégenos, como la pérdida dsea y los
sintomas vasomotores. Por esta razon, los agonistas de la GnRH se utilizan a menudo en ciclos
cortos, o en combinacidon con terapia de "add-back", que consiste en la administracion de
pequefias dosis de estrégenos o progestdgenos para mitigar los efectos secundarios sin

comprometer la eficacia del tratamiento.(9)

Los inhibidores de la aromatasa, como el letrozol y el anastrozol, representan otra opcion
terapéutica para las mujeres con endometriosis refractaria a otros tratamientos. Estos
medicamentos inhiben la enzima aromatasa, que convierte los andrégenos en estrégenos en los
tejidos periféricos, incluyendo las lesiones endometridsicas. Al reducir la produccion local de
estrégenos, los inhibidores de la aromatasa pueden ser efectivos para reducir el dolor y el tamafio
de las lesiones, incluso en casos resistentes a otros tratamientos. Sin embargo, su uso esta
asociado con efectos secundarios similares a los de la menopausia, y su seguridad y eficacia a largo

plazo aln no estan completamente establecidas.(10)



Figura 5. Nuevas opciones de tratamiento de la endometriosis (1)
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Finalmente, los progestagenos y los dispositivos intrauterinos liberadores de levonorgestrel (DIU-
LNG) son opciones terapéuticas para las mujeres que buscan alivio del dolor sin la necesidad de
suprimir completamente la produccion de estrogenos. Los progestdgenos, como la
medroxiprogesterona y el dienogest, pueden administrarse en forma de pildoras, inyecciones o
implantes, y actian suprimiendo el crecimiento del endometrio y las lesiones endometridsicas. El
DIU-LNG, por su parte, libera progestdgenos directamente en el Utero, lo que reduce la
proliferacién del endometrio y el sangrado menstrual, al tiempo que tiene un efecto sistémico
minimo. Aunque estos tratamientos pueden ser efectivos para el manejo del dolor, no son
curativos, y muchas mujeres experimentan recurrencia de los sintomas después de suspender el

tratamiento.(9,10)

Tratamiento No Farmacoldgico
El tratamiento no farmacoldgico de la endometriosis incluye tanto opciones quirdrgicas como

cambios en el estilo de vida. La cirugia puede ser necesaria en casos de dolor severo, adherencias
extensas o infertilidad, especialmente cuando los tratamientos médicos no han sido efectivos o
cuando hay sospecha de malignidad. La laparoscopia es la técnica quirurgica preferida para el
tratamiento de la endometriosis, ya que permite la visualizacion directa de las lesiones y su
extirpacidon con un enfoque minimamente invasivo. Durante la laparoscopia, el cirujano puede

eliminar o destruir las lesiones endometridsicas mediante técnicas como la escisidn, la fulguracién



o la ablacién laser. La laparoscopia también puede mejorar la fertilidad en mujeres con
endometriosis leve a moderada, al restaurar la anatomia pélvica normal y eliminar las

adherencias.(10)

Sin embargo, la cirugia no esta exenta de riesgos, y la recurrencia de la endometriosis es comun,
con tasas de recurrencia que varian entre el 20% y el 40% a los cinco afios. Ademas, la cirugia
puede no ser efectiva para aliviar el dolor en todas las pacientes, especialmente en aquellas con
endometriosis profunda o multifocal. En estos casos, puede ser necesario un enfoque
multidisciplinario que incluya tanto tratamientos médicos como apoyo psicoldgico para manejar el

dolor crénico y mejorar la calidad de vida.(3)

La histerectomia, o extirpacion del Utero, puede ser una opcién para mujeres con endometriosis
severa que han completado su deseo reproductivo y que no han respondido a otros tratamientos.
En algunos casos, la histerectomia se realiza junto con la ooforectomia, o extirpacion de los
ovarios, para eliminar la fuente de estrégenos y reducir la posibilidad de recurrencia. Sin embargo,
la histerectomia debe considerarse con cautela, ya que es una cirugia mayor con implicaciones a

largo plazo, incluyendo la menopausia quirirgica y la pérdida de la fertilidad.(6)

Ademas de las opciones quirlrgicas, el manejo del estilo de vida es una parte importante del
tratamiento de la endometriosis. Se ha demostrado que ciertos cambios en la dieta, como la
adopcion de una dieta antiinflamatoria rica en frutas, verduras, granos enteros y acidos grasos
omega-3, pueden ayudar a reducir la inflamacidon y mejorar los sintomas de la endometriosis.
También se ha sugerido que el ejercicio regular, que ayuda a mantener un peso saludable y a
reducir los niveles de estrégenos en el cuerpo, puede ser beneficioso para las mujeres con
endometriosis. Ademas, el manejo del estrés y la incorporacidn de técnicas de relajacién, como la

meditacidn y el yoga, pueden ser Utiles para aliviar el dolor y mejorar el bienestar emocional.(5,10)

Si bien estas intervenciones no curan la endometriosis, pueden complementar el tratamiento
médico y quirurgico, ofreciendo un enfoque holistico para el manejo de la enfermedad. Dado que
la endometriosis es una enfermedad crénica, es importante que las mujeres con esta condicidn
trabajen en colaboracidn con su equipo de atencion médica para desarrollar un plan de
tratamiento integral que aborde no solo los sintomas fisicos, sino también los aspectos

emocionales y psicoldgicos de la enfermedad.(4,9)
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CAPITULO VIII

DERMATOLOGIA

FASCITIS NECROSANTE
*Dra. Alisson Camila Valladares Espinosa

RESUMEN
La fascitis necrotizante es una afeccion de las partes blandas que en ocasiones puede

comprometer la vida de la persona que la padezca, convirtiéndose en una patologia
potencialmente letal si no es tratada de manera oportuna y eficaz, afecta a la fascia y planos
profundos. Posee una tasa de mortalidad elevada y sus complicaciones son graves. Suele ser una
afectacién poco frecuente que se caracteriza por afectar a los tejidos de la piel y partes blandas
superficiales que muestra una progresion rapida y agresiva de planos profundos, logrando afectar
la fascia y tejido muscular, generando grandes zonas de necrosis que con mucha facilidad pueden
provocar la apariciéon de choque séptico y fallo multiorgadnico. Puede afectar cualquier region
anatdmica, siendo las extremidades con énfasis en las inferiores las zonas mas frecuentes donde
se muestra su aparicion. Sin embargo, la tasa de mortalidad alta se evidencia cuando afectan a
zonas del tronco o regiéon abdominal. En los ultimos afios gracias a los diferentes avances en
técnicas quirurgicas y amplias opciones antibidticas y su manejo en la unidad de cuidados
intensivos, la tasa de mortalidad se ha reducido significativamente, situdndose en una tasa de 5
casos por cada 100.000 habitantes. Un diagndstico temprano y eficaz conjuntamente con un
tratamiento intensivo con antibidticos y adecuado desbridamiento quirurgico son la piedra angular

del tratamiento.

Palabras clave: fascitis necrosante; desbridamiento; técnica quirurgica; tratamiento antibidtico



DEFINCION
La fascitis necrotizante (FN) es una afecciéon grave y poco comun de las partes blandas que

presenta una progresion rapida, que genera en la gran mayoria de veces necrosis del tejido celular

subcutaneo.?

Fue descrita por primera vez por el cientifico Fournier en 1884 quién realizo una publicacion que
localiza una afeccion complicada de tejidos blandos a nivel de periné y genitales la misma que lleva
su nombre. En 1924 Maleney mostrd su alta asociacion con bacterias estreptococicas,

estafilococicas y anaerobios causantes de la etiopatogenia de la enfermedad. 2

ETIOLOGIA
El principal agente atribuido a la FN es el estreptococo beta hemolitico del grupo A o a él

sinergismo entre gérmenes aerobios y anaerobios incluyendo a Streptococcus pyogenes, Klebsiella
pneumoniae, Escherichia coli, Bacteroides fragilis y Peptostreptococcus. En algunos casos, también
se pueden encontrar hongos y otros microorganismos. Las toxinas liberadas por el agente que
causa la FN es el principal generador de la sintomatologia asociada a las manifestaciones clinicas
del choque séptico. La presencia conjunta de microorganismos aerobios y anaerobios favorece la

presentacion de necrosis de rapida extensién asi como la afectacion hemodinamica.?

INCIDENCIA
La FN es una enfermedad rara pero grave, puede afectar a las personas en cualquier edad, razay

género. A nivel de Latinoamérica presenta una incidencia de 0.3 a 1 caso por cada 100.000
habitantes.? La incidencia es relativamente baja sin embargo en la actualidad se ha denotado un
ligero incremento, de manera especial en la presentacién de caso graves, se cree que este
aumento es por una afectacién a nivel de la proteina M1. Esta variacion en la proteina M1 genera
la capacidad de producir NADasa, la cual se le atribuye la mayor patogenicidad de la enfermedad.
En relacidn a la distribucion por géneros, los hombres muestran una ligera predominancia 3:1 en

relacién al sexo femenino. ?



CLASIFICACION
En la actualidad se aceptan dos grandes clasificaciones las tipos | o polimicrobiana y las tipos Il o

monomicrobiana.? La fascitis necrotizante polimicrobiana se refiere a una infeccién en la que hay
multiples tipos de bacterias presentes en el tejido afectado. Estas bacterias trabajan en sinergia
para producir toxinas que dafian el tejido circundante, lo que puede llevar a una répida
propagacion de la infeccidn. Esta forma de la enfermedad es la mas comun y generalmente esta
asociada con un peor pronéstico debido a la complejidad del tratamiento y la necesidad de
terapias mas agresivas. Esta clasificacion es mas prevalente en adultos mayores con enfermedades

crénicas.’

La fascitis necrotizante monomicrobiana se produce con mas frecuencia en personas con sistemas
inmunoldgicos comprometidos y puede ser causada por una variedad de bacterias, incluyendo
algunas especies de Pseudomonas, Klebsiella, Clostridium, Aeromonas y Vibrio vulnificus.” En la

tabla | se puede visualizar los diferentes tipos de afectaciones microbioldgicas

Tabla I. Tipo de Afecciones Microbiologicas

Entre las afecciones Microbiolégicas de la Fascitis Necrotizante mds comunes

estdn:

* Fascitis necrotizante primaria.

* Fascitis necrotizante secundaria.
* Fascitis necrotizante gdstrica.

* Fascitis necrotizante clostridial.

* Fascitis necrotizante de los miembros.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La Fascitis Necrotizante es una infeccién bacteriana aguda y potencialmente mortal que afecta los
tejidos blandos profundos, incluyendo los musculos y la fascia (la capa de tejido conectivo que

rodea a los musculos y los érganos). La enfermedad se caracteriza por una rapida progresion y



necrosis (muerte celular) de los tejidos, lo que puede llevar a la formacion de un absceso (un

espacio lleno de pus) y a la diseminacion de la infeccion a otros érganos y tejidos.?

Entre los sintomas mds comunes incluyen dolor intenso y sensacién de calor en la zona afectada,
fiebre, malestar general, y enrojecimiento e hinchazén localizados. En casos graves, los sintomas
pueden incluir sepsis (infeccion generalizada del cuerpo), shock séptico (una condicidn

potencialmente mortal en la que la presién arterial disminuye drasticamente), y fallo de 6rganos.?

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

No hay una prueba de laboratorio especifica que se haya comprobado que sea fiable para el
diagndstico de fascitis necrotizante. No obstante, el diagndstico definitivo se realiza mediante la
exploracién quirdrgica y la identificacion de tejido necrético y signos de infeccién. Ademas, la
radiografia y la tomografia computarizada también pueden ser Utiles para evaluar la extensién de

la infeccion y descartar otras enfermedades.

Wong at al.? crearon el Indicador de riesgo de laboratorio para la fascitis necrosante (LRINEC), una
herramienta para ayudar a los médicos a detectar la enfermedad mediante los niveles sanguineos
del conteo total de gldbulos blancos, hemoglobina, sodio, glucosa, creatinina y proteina C reactiva.
La tabla 2 muestra esté método y, de sus resultados, un puntaje de seis es positivo en un 92% de
los casos, mientras que un puntaje de ocho o mds significa un riesgo del 75% de tener una

infeccion necrosante.



Tabla 2. Indicador de riesgo de laboratorio para la infeccion necrotizante (LRINEC)

Variables Anomalias Puntuacién

Menos de 150 (1]
Proteina C reactiva, mg/L

Mas de 150 4

Menos de 15 0
Recuento total de globulos blancos (WBC).

15a25 1
celulas/mm

Mas de 25 2

Mas de 13.5 0
Hemoglobina, g/dl 11 a13.5 1

Menos de 11 2

135 0 mayor 0
Sodio, mmol/L

Menos de 135 2

o 1.6 0 menos 0

Creatinina, mg/dL

Mas de 1.6 2

180 0 menos 0
Glucosa, mg/dL

Mas de 180 1

Tomado de Wong et al. ?

Por otro lado, la ecografia Doppler color modo B puede ser util para la deteccién temprana de
fascitis necrotizante junto a la cama. No obstante, ningun analisis de laboratorio o imagen debe
ser motivo para retrasar una intervencién quirdrgica. Otros autores recomiendan realizar varios
analisis de laboratorio, entre ellos un hemograma completo, un panel metabdlico completo, un
perfil de coagulacidn, medicion del nivel de lactato, creatina quinasa, proteina C reactiva y tasa de
sedimentacion de eritrocitos. Para confirmar la presencia de la bacteria responsable de la
infeccidn, es necesario realizar un cultivo y una tincién de Gram con muestras tomadas de tejidos
profundos o hemocultivos positivos. Si se toman muestras de sitios superficiales, estas pueden no

ser Utiles para diagnosticar la presencia de la bacteria si esta se encuentra en tejidos profundos.’

COMPLICACIONES

La fascitis necrotizante es una enfermedad grave que puede dar lugar a complicaciones
potencialmente mortales. El tratamiento inadecuado o tardio puede conducir a la propagacién de

la infeccidn y a una diseminacidn sistémica, lo que puede llevar a una variedad de complicaciones



graves. Entre las complicaciones mas comunes se encuentra el fallo multiorganico, también
conocido como sindrome de disfunciéon multiple de drganos, es una condicién en la que uno o mas

6rganos pierden su capacidad para funcionar adecuadamente.

Esta, puede ocurrir cuando la infeccidn se disemina a través del torrente sanguineo y afecta varios
organos. Los pacientes también pueden desarrollar shock séptico, una condicidn latentemente
mortal en la que la presidn arterial cae peligrosamente debido a la infeccion. Otras complicaciones
incluyen la pérdida de extremidades debido a la necesidad de extirpar el tejido infectado,
cicatrizacion severa e incluso choque toxico, una condicién que se produce cuando una bacteria

entra en el torrente sanguineo, liberan toxinas y causa una respuesta inflamatoria en el cuerpo.

La mortalidad asociada con esta enfermedad es alta y la tasa de mortalidad aumenta con el
retraso en el diagndstico y el tratamiento. Ademas, la fascitis necrotizante puede dejar secuelas
graves en los pacientes que sobreviven, incluyendo la necesidad de cirugias reconstructivas y el
tratamiento de complicaciones a largo plazo. Por lo tanto, es esencial que los médicos estén
familiarizados con los signos y sintomas de la enfermedad y estén preparados para realizar un
diagndstico rapido y preciso para mejorar la calidad de vida de los pacientes y reducir la

morbimortalidad asociada con esta enfermedad.

TRATAMIENTO
El tratamiento de la fascitis necrotizante es principalmente quirdrgico y antibidtico, siendo el

objetivo principal controlar la infeccidén y preservar la funcion de los tejidos afectados. La cirugia se
realiza para extirpar la fascia infectada y toda la piel afectada, esto se puede realizar mediante una
incision abierta o mediante un procedimiento mas conservador llamado debridamiento por
succidén. En algunos casos, se lleva a cabo a través de una técnica llamada cirugia negativa, que

consiste en retirar todo el tejido infectado y dejar abierta la herida para permitir que se drene.”

En cuanto al sistema antibidtico, el procedimiento antibidtico experimental de amplio espectro se
iniciard anticipadamente a la espera de los resultados del cultivo. Desde entonces, la terapia debe
adaptarse al microorganismo responsable, en esa situacion la terapia es una mezcla de penicilina
Gram y clindamicina, con una duracién del procedimiento de al menos 48-72 h tras la resolucidn

del cuadro. Asimismo, la terapia de reemplazo renal podria ser elemental en la disfuncion renal, la



ventilacién mecanica invasiva (VMI) para promover el aumento del trabajo respiratorio o en el
desarrollo de insuficiencia renal. Sin embargo, se puede sefialar la viabilidad de terapias
adyuvantes para el procedimiento de infeccidn invasiva de SP que integren inmunoglobulina
intravenosa (IVIG), oxigeno hiperbdrico y anticuerpos contra el elemento de necrosis tumoral

(TNF), aunque su utilidad sigue siendo controvertida. *?

Ademas de la cirugia y el tratamiento antibidtico, otros tratamientos pueden incluir la terapia de
drenaje, fisica y nutricional. La terapia de drenaje se realiza para ayudar a reducir la acumulacién
de liquidos en la zona afectada, mientras que la terapia fisica ayuda a preservar la funcion de los
tejidos afectados y a mejorar la circulacion. Mientras que la nutricional puede ser importante para
ayudar a mejorar la nutricién y a promover la cicatrizacion. Por lo tanto, es de suma relevancia
destacar que el tratamiento temprano es fundamental para el éxito del tratamiento de la fascitis
necrotizante. Cuanto antes se detecte la infeccidon y se inicie el tratamiento, mayor sera la

probabilidad de evitar complicaciones graves y preservar la funcién de los tejidos afectados.”
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CAPITULO IX

IMAGENOLOGIA

TOMOGRAFIA DE EMISION DE POSITRONES EN EL DIAGNOSTICO DE ALZHEIMER
*Dra. Karen Raquel Cofre Zapata

RESUMEN

El deterioro cognitivo leve o ligero (DCL) se define como el estado transicional entre los cambios
cognitivos del envejecimiento normal y la demencia muy temprana. Recientemente se ha
incrementado el empefio en conocer las caracteristicas clinicas del DCL debido al interés por
identificar tempranamente caracteristicas de los trastornos demenciales como la enfermedad de
Alzheimer (EA). El DCL representa el estadio mas temprano de estas enfermedades por lo que es

conveniente su estudio clinico, epidemioldgico, de neuroimagen y neuropatoldgico.

Palabras clave: deterioro cognitivo, demencia, Alzheimer, neuroimagen



DEFINICION

El deterioro cognitivo leve (DCL), también conocido como demencia incipiente o deterioro
cognitivo aislado, es una entidad clinica previa a la demencia. Los individuos afectados presentan
manifestaciones clinicas poco usuales para su edad y educacién que no interfieren significativa-
mente con sus actividades diarias. Esta considerado como el limite entre el envejecimiento normal
y la demencia. La funcion cognitiva de un individuo es el resultado del funcionamiento global de
sus diferentes dreas intelectuales, incluyendo el pensamiento, la memoria, la percepcion, la
comunicacion, la orientacion, el calculo, la comprension y la resolucion de problemas. El
envejecimiento es un fendmeno universal e inevitable. Existe un aumento significativo de la
poblacién mayor de 60 afios (actualmente es de entre 12 y 15% del total); este crecimiento se

observa tanto en paises desarrollados como en vias de desarrollo.

Con el incremento de la edad la mayoria de las personas presenta disminucién de algunas
funciones cognitivas como aprender nueva informacién o ejecutar funciones motoras rapidas;
otros sufren condiciones clinicas como la enfermedad de Alzheimer (EA) que causa un grave
deterioro en la conducta y en las funciones mentales. La EA es la forma mas comuin de demenciay
se asocia con placas y formaciones neurofibrilares que conducen a una pérdida de las neuronas y
de sus sinapsis. En las etapas tempranas la EA se caracteriza por una disminucién de la memoriay
de otras funciones cognitivas. En el cuadro clinico puede haber confusion, agresion, alteraciones

en el lenguaje y pérdida de otras funciones cognitivas

FPIDEMIOLOGIA
Estudios demograficos actuales indican que la proporcidon de ancianos ha aumentado y que se

incrementard notable- mente en los proximos afios. La expectativa de vida de la poblacién
mundial ha aumentado debido a la reduccidn en los indices de incidencia de algunas
enfermedades transmisibles aunada a la reduccién en las tasas de natalidad y de mortalidad
infantil; cabe también sefalar el progreso en la lucha contra las enfermedades transmisibles y una
mayor calidad de vida. El aumento proporcional de adultos de edad avanzada incrementa las
enfermedades asociadas con el envejecimiento, entre ellas las demencias, cuya prevalencia se

duplica cada cinco afios entre los 60 y los 90 afios de edad.! Por esta razén es importante



identificar tempranamente trastornos cognitivos e iniciar acciones terapéuticas para inhibir ese
déficit. El deterioro cognitivo leve o ligero (DCL) se define como el estado transicional entre los
cambios cognitivos del envejecimiento normal y la demencia muy temprana.? Recientemente se
ha incrementado el interés por conocer las caracteristicas clinicas del DCL debido al interés en
identificar, de forma temprana, las caracteristicas de los trastornos demenciales como la

enfermedad de Alzheimer (EA).

El DCL representa el estadio mas temprano de estas enfermedades, por lo que es conveniente su
estudio clinico, epidemioldgico, de neuroimagen y neuropatoldgico.® Suele tratarse de pacientes
ancianos (con mas de 65 afos) que refieren pérdida de memoria y alteraciéon en la realizacién de
sus actividades cotidianas. Aunque el DCL pueda presentar una variedad de sintomas cuando el
sintoma de pérdida de memoria es el predominante pasa a designarse DCL amnésico y es
considerado un factor de riesgo para la enfermedad de Alzheimer. Dicho sintoma persiste en el
tiempo y, por otra parte, no se debe a la existencia de otras enfermedades neuroldgicas o de otro

tipo.

NEUROIMAGEN
La deteccion de lesiones cerebrales mediante neuroimagen representa uno de los recursos

diagndsticos de mayor utilidad y fiabilidad en pacientes con DCL. Sirve para detectar cambios
patoldgicos en el encéfalo o lesiones cerebrales y para obtener informacidn de cardcter
diagndstico y predictivo en personas con potencial para desarrollar EA. Las técnicas actuales de
neuroimagen incluyen la evaluacién estructural y funcional del cerebro para detectar la topografia
de la o las lesiones responsables de los tras- tornos clinicos que manifiesta el DCL. Entre los
actuales métodos de diagndstico para estudiar el DCL sobresalen la tomografia computada (TC), la

resonancia magnética (RM) y la tomografia por emisién de positrones (TEP).*

Tomografia computada (TC). Entre los métodos de imagen diagndstica la TC suele ser la mas
utilizada para demostrar cambios degenerativos en el encéfalo con reduccion de la masa
encefadlica y ensanchamiento variable, tanto del sistema ventricular, como del espacio
subaracnoideo. Es indiscutible que la RM es mas especifica y que la TC puede no mostrar cambios
significativos u otro tipo de patologia, aunque el cuadro clinico se manifieste con sintomas y signos

de franco DCL.

Resonancia magnética (RM). El estudio estructural del cerebro ayuda a predecir la posible

transformacion de un DCL a EA, la RM se utiliza para evaluar la corteza entorrinal y las



dimensiones del sistema ventricular, asi como el aspecto, el tamafio y la intensidad de sefial de los
hipocampos.’ Diversos estudios demuestran que las medidas de la corteza entorrinal tienen un
valor prondstico superior de progresion a demencia en pacientes con DCL con respecto a los datos
de atrofia del hipocampo, aunque estos también son significativos y deben evaluarse ambas
estructuras para determinar el patrén de afectacion estructural en el DCL.®” La reduccién de
volumen cerebral, por despoblacién neuronal y axonal suele causar aumento en el tamafio del
sistema ventricular. Ademas, la afectacidn estructural del DCL se extiende del Iébulo temporal
medial hacia la corteza asociativa posterior (patron que recuerda a los estadios neuropatoldgicos

de la EA), al tdlamo y a la porcién anterior del giro cingulado.

LEUCOARAIOSIS
Del griego leuko (blanco) y araios (enrarecido o difuso) es el reblandecimiento de la sustancia

cerebral. En TC suele mostrarse con hipodensidad en la sustancia blanca (imagen 1). Con RM la
demostracién de estos cambios degenerativos es mas evidente en las secuencias T2 y FLAIR como
areas de hiperintensidad denominadas leucoaraiosis por Hachinski8 (imagen 2). La edad y los
factores de riesgo vascular incrementan la probabilidad de aparicién de estos cambios. Los
trastornos de la sus- tancia blanca en el DCL afectan principalmente la regidn periventricular
posterior y el esplenio del cuerpo calloso.9 Los estudios de RM con secuencias FLAIR suelen
mostrar hiperintensidad de la sustancia cerebral por leucoaraiosis; sin embargo, este hallazgo es
poco especifico, ya que, en ciertos casos, las areas de gliosis pueden mostrarse con similar

hiperintensidad.

ENFERMEDAD DE ALZHEIMER
Fue descrita en 1907 por el neuropatélogo Alois Alzhei- mer. Clinicamente se manifiesta con

amnesia, apraxia, agnosia y afasia. En el mundo, 15 millones de personas padecen enfermedad de
Alzheimer (EA). Entre sus caracteristicas clinicas sobresale el olvido de eventos de la vida diaria
como para qué sirven las cosas, confundir a sus familiares y, finalmente, padecer un deterioro
cognitivo mds severo. Histolégicamente hay pérdida neuronal y placas seniles acompafiadas de
reaccion inflamatoria. Las “placas seniles” estan formadas por acumulos de proteina betaamiloide.
Su concentracién es muy elevada en la EA pero no son especificas. Las “marafias neurofibrilares”

son filamentos de proteina tau dentro de los axones. La TC y la RM permiten evaluar el grado de



severidad y la localizacién de la atrofia cerebral. En algunos casos los estudios no muestran

anomalias o s6lo cambios difusos de atrofia cerebral (imagen 3).

Imagen 1. Leucoaraiosis. Mujer de 93 afios de edad. TC, imagen axial simple del craneo. Ensanchamiento del
sistema ventricular, de la cisura interhemisférica y de algunos surcos en ambos ladosde la convexidad cerebral,
asociado con reduccién en la amplitudy en la densidad de la sustancia blanca a nivel de los centros se-miovales.



Imagen 2. Leucoaraiosis. Mujer 72 afios de edad. A) RM axial T2 y B) FLAIR. Hiperintensidad difusa en la sustancia
blanca de ambos hemisferios cerebrales, mas evidente en FLAIR, afectando principalmente ambos centros
semiovales. Moderado ensanchamiento ven-triculary del espacio subaracnoideo.




Imagen 3. Enfermedad de Alzheimer. Paciente femenino de 63 afios. Trastornos en la memoria reciente. No reconoce a sus familiares.Afasiay
agnosia. Ensanchamiento del espacio subaracnoideo y del sistema ventricular. A) TC axial simple y B) con moderados cambios de aspecto
degenerativo en el cerebro, compatibles con atrofia.

Imagen 4. Enfermedad de Alzheimer. Mismo caso de la imagen 3. RM axial simple A) T2, B) FLAIR y C) coronal FLAIR. Se
corroboran los cambios moderados de atrofia cerebral y algunas areas hiperintensas en la sustancia cerebral,
causadas por microangiopatias cronicas.

Atrofia hipocampica
Los hallazgos por imagen diagndstica que muestran reduccién en el volumen del hipocampo

corresponden a atrofia de la cabeza de uno o ambos hipocampos, habitualmente asociados con
ensanchamiento de la fisura coroidea y de las astas temporales (imagen 5). Los cambios
patoldgicos se inician en los hipocampos y posteriormente afectan los I6bulos frontal, temporal y
parietal. Antes del déficit cognitivo se manifiesta por pérdida de la memoria y pue- de estar

presente en entre 83 y 87% de las EA de leves a moderadas.*’



Imagen 5. Enfermedad de Alzheimer con atrofia hipocampica bila-teral. Hombre de 75 afios de edad con pérdida de la memoria. RM
coronal T2. Severa reduccion en el volumen de la masa enceféli-ca, con ensanchamiento ventricular y del espacio subaracnoideo.
Atrofia hipocampica bilateral combinada con ensanchamiento de ambos cuernos temporales y de ambas cisuras coroideas.

Tomografia por emision de positrones
En el actual concepto de Imagenologia Molecular se considera, en primer lugar, a la tomografia

por emisién de positrones (conocida genéricamente como PET, por sus siglas en inglés) cuya
cualidad basica es que permite estudiar el metabolismo de sustancias como la glucosa, utilizada
para “marcar” algunos metabolitos cerebrales; evalla su concentracién mediante una curva o
grafica que permite diferenciarlos. El incremento o reduccién de estos metabolitos manifiesta las
condiciones de funcionalidad tisular, lo que puede correlacionarse con las manifestaciones clinicas
del DCL. La 18-fluorodeoxiglu- cosa se utiliza como “marcador” en la PET. La reduccién de su
metabolismo en las regiones temporoparietales, por neurodegeneracién secundaria a pérdida de
la integracion sindptica puede representar un factor predictivo, indican- do progresién hacia la
EA1l (imagen 6). La confirmacidn anatomopatoldgica en pacientes con DCL y demencia leve
muestra que la PET ofrece certeza diagndstica de 89%, sensibilidad de 95% y especificidad de
71%.12 Los pacientes con DCL de tipo amnésico pueden mostrar disminucién del metabolismo en
estructuras limbicas como el hipocampo, el tdlamo medial, el cuerpo mamilar y el cingulo

posterior.



Los pacientes con estadio leve de EA muestran alteraciones similares, ademas se incluyen la
amigdala y la corteza parietotemporal.” La PET es una técnica de diagndstico por imagen funcional
que estudia la actividad metabdlica y el flujo sanguineo en algunos tejidos por medio de
radionuclidos de vida corta (FDG). La combinacidn de la PET con TC permite obtener imagenes
seccionales y volumétricas del cuerpo basadas en la deteccién de radioactividad de un trazador
gue lleva incorporado un radiontclido de vida corta. La PET demuestra la pérdida de neuronas
dopaminérgicas. En EA puede observarse disminucidn del metabolismo de la glucosa en |ébulos
temporal, parietal y region posterior del cingulo; con 96% de sensibilidad y 100% de especificidad.
En demencia vascular se detectan multiples defectos metabdlicos focales. En atrofia

frontotemporal (enfermedad de Pick) puede haber disminucion del metabolismo de la glucosa en

14
l.

los I6bulos frontal y tempora

Imagen 6. Enfermedad de Alzheimer. Paciente masculino de 70 afios de edad. Nueve
meses con trastornos en la memoria, des- orientado en lugar y espacio. Puntuacién normal
en MMSE (Mini Mental State Examination). Imagen PET axial que muestra hipo-
metabolismo bilateral anormal en las regiones temporal anterior yparietal posterior en
ambos lados, de predominio derecho.
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CAPITULO X

NUEMOLOGIA

ASMA
*Dr. Galo David Moreno Pineda

Resumen

El asma es una afeccion de las vias respiratorias crénica, no trasmisible, que se caracteriza por la
inflamacién persistente debido a una hiperreactividad y el estrechamiento de las vias aéreas, lo
cual dificulta la respiracion y provoca sintomas como sibilancias, tos, opresién en el pecho vy
disnea. El asma tiene una mayor incidencia en los nifios; sin embargo, afecta a personas de todas
las edades. Segun los CDC, en Estados unidos, se estimé que el 7.9% de la poblacién en 2017
padecia esta condiciéon. La prevalencia del asma ha experimentado un incremento en las ultimas
décadas; no obstante, el nimero de muertes por esta enfermedad ha disminuido desde el afio
2000. La mortalidad por asma es mds alta en los grupos de mayor edad, en mujeres y personas de

raza negra. La etiologia del asma incluye factores ambientales, como alergenos interiores y



exteriores, y genéticos con mas de 100 genes asociados y mutaciones en el gen ORM1 que pueden
influir en el desarrollo de la enfermedad. Infecciones por bacterias, hongos y parasitos estan
relacionadas con su aparicion. El manejo del asma incluye tratamiento farmacologico como no
farmacologico. Los broncodilatadores como los Agonista beta-2 son de primera linea vy
corticoesteroides inhalados. Ademas, la educacion del paciente y el control de los
desencadenantes ambientales son esenciales para el manejo integral del asma y mejorar la calidad

de vida [1,2,3,4,10,11]

Palabras claves: Asma; Inflamacidn,; Estrechamiento; Vias Respiratorias, Sibilancias.

Definicion:

El asma es una afeccidon pulmonar crénica que se caracteriza por la inflamacién persistente y el
estrechamiento de las vias respiratorias, lo que dificulta la respiracién y provoca sintomas como

sibilancias, tos, opresién en el pecho y disnea ™"

Epidemiologia:

La incidencia del asma es mayor en los nifios, pero afecta a personas de todas las edades y se
encuentra en todo el mundo, con una mayor prevalencia en los paises industrializados vy
desarrollados. Esta enfermedad afecta a millones de personas globalmente. En Estados Unidos, se
estimod que en 2017 el 7.9% de la poblacién, lo que equivale a aproximadamente 25 millones de
personas, padecia asma, segln los datos de los Centros para el Control y la Prevencion de
Enfermedades (CDC) [* La prevalencia del asma ha experimentado un notable incremento en las
ultimas décadas. Sin embargo, después de un aumento a finales del siglo XX, el nimero de
muertes por asma ha disminuido desde el afio 2000. La mortalidad por asma es mas alta en los

grupos de mayor edad, en mujeres y en personas de raza negra 13l-



Etiologia:

La etiologia del asma puede involucrar tanto factores ambientales como genéticos. Entre los
factores ambientales se incluyen alergenos interiores, como polvo, acaros, mascotas, y
cucarachas, asi como alergenos exteriores, como polvo y polen. Asimismo, fuentes de infeccién
como bacterias, hongos, parasitos, estan estrechamente relacionadas con la aparicion del asma.
En cuanto a los factores genéticos, estudios de asociaciéon del genoma completo (GWAS) han
revelado que existen mds de 100 genes fuertemente asociados con el desarrollo de esta
enfermedad. Ademads, investigaciones sobre polimorfismos de nucleétido Unico (SNP) han

identificado que mutaciones en el gen ORM1 estan vinculadas con la aparicién del asma

Fisiopatologia:

La principal causa del asma es la obstruccién de las vias respiratorias, que es causada por la
reduccion en el diametro de las vias aéreas. Este estrechamiento es mediado por la inflamacién
crénica en las paredes aéreas, caracterizada por la infiltracidn y activacién de células inmunitarias
como las células dendriticas, los eosindfilos, los neutréfilos, los linfocitos, las células linfoides
innatas y los mastocitos. Una interaccidn entre estas células inmunes con las células estructurales,
como las células epiteliales, conduce al desarrollo de la hiperreactividad bronquial que, en la
mayor parte de los casos, es reversible mediante el uso de broncodilatadores. En pacientes con
asma grave, existe otros mecanismos, incluida la remodelacidon de las vias respiratorias, que
consiste en hiperplasia de musculo liso, metaplasia de células calciformes y deposicidon exagerada

de colageno subepitelial t4).

Clinica y Formas Clinicas:

Los sintomas y signos del Asma incluyen: [2, 4]

Sintomas Signos

Sibilancias. Dificultad para hablar.

Disnea. Utilizaciéon de musculatura accesoria.
Opresidn en el pecho. Pulso paraddjico.

Tos. Diaforesis.

Produccion de esputo. Cambios en el estado mental.




Somnolencia.

El asma se clasifica en varias formas clinicas dependiendo de la frecuencia de los sintomas y la

gravedad de la obstruccion de las vias respiratorias:

Asma intermitente leve: Sintomas leves que ocurren al menos 1 o 2 veces por semana. Este tipo
de asma no afecta tus actividades cotidianas y puede incluir asma inducido por ejercicio. Para
tratar este tipo de asma, Unicamente se necesitard un inhalador en los momentos que se

presenten los sintomas

Asma persistente leve: Sintomas que ocurren mas de una 2 veces por semana, pero no
diariamente. Estos sintomas podrian afectar las actividades cotidianas. Para este tipo de asma, el
medico podra recetar una dosis baja de corticoesteroides inhalados de uso diario. En caso de ser

asma inducido por alergias, se podra recetar medicamentos antihistaminicos [5)-

Asma persistente moderada: Sintomas diarios que requieren el uso de broncodilatadores y

corticoesteroides inhalados con dosis mas altas "

Asma persistente grave: Sintomas continuos durante el dia que limitan significativamente la
actividad diaria. También se presenta sintomas en la noche. Este tipo de asma no responde

eficazmente a los medicamentos, por lo que se requiere un tratamiento mucho mas agresivo "

Diagnostico y Escala:

El diagnostico de asma se basa en la historia clinica del paciente y la confirmacion de una
obstruccidon reversible en las paredes de la via aérea. La anamnesis muestra sintomas
caracteristicos del asma como sibilancias, opresion en el pecho y otros sintomas que responden de
manera positiva con el uso de un broncodilatador. Las pruebas de funcién pulmonar, como la
espirometria, son fundamentales para el diagndstico. En la espirometria, una reversibilidad de
obstruccion se demuestra cuando luego de utilizar un broncodilatador, el paciente presenta una

mejora de al menos 12% y 200ml en el Volumen espiratorio forzado en un segunda (FEV1) &7



Existen multiples escalas para evaluar la gravedad de una crisis asmatica. Una de ellas es el

Pulmonary Score (Tabla 1). Esta tabla tiene varias ventajas, como la rapidez y que puede ser

realizado en todas las edades

Tabla 1. Pulmonary score para la valoracion clinica de la crisis de asma

Puntuacion* Frecuencia respiratoria Sibilancias Uso de muisculos accesorios-
< 6 arios > 6anos esternocleidomastoideo
0 <30 <20 No No
1 31-45 21-35 Final espiracion (estetoscopio) Incremento leve
2 46-60 36-50 Toda la espiracion (estetoscopio) Aumentado
3 > 60 >50 Inspiracion y espiracion, sin Actividad maxima
estetoscopio®™

*Se puntia de 0 a 3 en cada uno de los apartados (minimo 0, maximo 9).

**Sino hay sibilancias y la actividad del esternocleidomastoideo esta aumentada, puntuar el apartado sibilancias con un 3.

Crisis leve: 0-3 puntos; moderada: 4-6 puntos; grave: 7-9 puntos.

El uso de musculos accesorios se refiere solo al esternocleidomastoideo, que es el tinico musculo que se ha correlacionado bien con el grado
de obstruccion.

La saturacion de oxihemoglobina (Sat02) permitird completar la estimacion de gravedad del

episodio (Tabla 2)

Tabla 2. Valoracion global de la gravedad de la crisis

integrando el pulmonary score y la saturacion de
oxigeno por pulsioximetria

Pulmonary score | Saturacion de oxigeno
por pulsioximetria
Leve 0-3 > 94%
Moderada 4-6 91-94%
Grave 7-9 <91%

En caso de discordancia entre la puntuacion clinica y la saturacion
de oxigeno, se utilizara el de mayor gravedad.

Criterios diagnosticos:
Los criterios diagndsticos para el asma incluyen :

e Sintomas respiratorios: Los sintomas mas comunes del asma son tos, sibilancias, disnea y

opresidon en el pecho, despertares nocturnos. Estos sintomas pueden ser variables e



intermitentes, y a menudo se desencadenan por factores como ejercicios, exposicion a
alergenos o infecciones respiratorias [91:

Historia clinica: Es fundamental obtener informacién detallada sobre el paciente,
incluyendo antecedentes familiares de asma o alergias, exposicién a desencadenantes,
factores ambientales y ocupacidn del paciente, y aspectos como la antropometria, ya que
todos estos factores pueden influir en la aparicién y progresién de la enfermedad [9].
Funcién pulmonar: Es esencial para confirmar un posible diagndstico de asma. Esto se
realiza mediante pruebas como la espirometria, que mide el volumen y velocidad de flujo
de aire durante la respiracion. También se puede realizar pruebas de broncoprovocacion
con metacolina y pruebas de desafios con ejercicios, con el objetivo de evaluar la
hiperreactividad bronquial "

Respuesta al tratamiento: La mejora de los sintomas tras la administracion de

broncodilatadores o corticoesteroides inhalados "

Diagndstico diferencial:

El diagndstico diferencial del asma puede incluir varias afecciones pulmonares que tengan

sintomas similares, como:

EPOC (Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica): La EPOC, al igual que el asma, se
caracteriza por la obstruccién de las vias respiratorias, sin embargo, la obstruccion
generada por la EPOC es irreversible y se asocia a un historial de tabaquismo prolongado
[10].

Trastornos traqueales, tumores y cuerpos extrafios: Obstrucciones mecdnicas
generalmente pueden simular los sintomas del asma como las sibilancias, disnea y la
opresion en el pecho. Estos sintomas no van a responder a los medicamentos usados en el
asma y pueden requerir estudios de imagen, como la tomografia computarizada (TC) para
su diagndstico %

Bronquiectasias: Caracterizada principalmente por una dilatacion anormal de los
bronquios, lo que puede generar una acumulacidon excesiva de moco, infecciones
recurrentes y tos productiva crénica. Su diagndstico requiere estudio de imagen, como la

tomografia computarizada (TC) %



e Disfuncién de las cuerdas vocales (VCD): Puede simular los sintomas del asma, como la
sibilancias y disnea, sin embargo, la aparicién de estos sintomas se da durante la
inspiracion en lugar de la espiracion como es en el caso del asma. La VCD se puede

diagnosticar mediante laringoscopia directa que se realiza durante un episodio agudo %"

Tratamiento farmacoldgico:
El tratamiento farmacolégico del asma incluye:

e Agonistas adrenérgicos B2 inhalados de accion corta (SABA): Son broncodilatadores, como
el salbutamol, que son utilizados por su eficacia y el alivio rapido de los sintomas agudos,
siendo considerados de primera linea "

e Bromuro de ipratropio: Derivado cuaternario del sulfato de atropina. Indicado en las
primeras 48 horas de un ataque de asma grave. Inhibidor competitivo de la acetilcolina en
el receptor colinérgico muscarinico, relajando el musculo liso en las vias respiratorias. Su
uso se asocia a una disminucidn en el numero de hospitalizaciones. Su inicio de accién es

entre 30 y 60 minutos "



Mild exacerbation

v

2-4 puffs of
salbutamol with
chamber

Reassessment
15 minutes later

l

Response No response

Y

Discharge  Moderate
l exacerbation

Written plan with on
demand SABA

——p Moderate exacerbation

v

6-8 puffs of salbutamol
with chamber,
every 20 minutes,
up to 3 doses
or

0.15 mg/kg of nebulized
salbutamol (5 mg max.),
every 20 minutes,

up to 3 doses

M

Reassessment 15 minutes
after the last dose

¥ N

Response No response
Discharge Severe

exacerbation

- Written plan with on
demand SABA

- 1 mg/kg prednisone for
3-5 days or until resolution

——p Severe exacerbation

+

02 until Sa02 > 94%

+
0.15 mg/kg nebulized
salbutamol (5 mg max.)
+ 250-500 mcg
of ipratropium bromide,
every 20 minutes,
up to 3 doses
or
10 puffs of salbutamol
+ 2-4 puffs of ipratropium
bromide, with chamber
every 20 minutes,
up to 3 doses
+
2 mg/kg oral
or iv prednisone

Hospital ER? Primary Care
* center?
Hospital *
admission. Send
If very to hospital.
severe: Adequate
PICU means

of transport

Treatment of asthma exacerbation in children (Spanish Guide for Asthma Management: GEMA)

e Antagonistas de los receptores de leucotrienos: Como el Montelukast, aunque no es tan

eficaz como los SABA. Usado para prevenir las exacerbaciones que requieren
[ ides sistémi ducir los s del derado "
corticoesteroides sistémicos o para reducir los sintomas del asma moderado
e Anticuerpos monoclonales: Usado principalmente en caso de asma grave, omalizumab
(anti-IgE) y mepolizumab (anti-IL-5) puede ayudar a reducir el numero de exacerbaciones
graves y tener un mejor control del asma. La terappia de anticuerpos monoclonales es

segura, pero es caro 7).

Tratamiento no Farmacoldégico:

El tratamiento no farmacoldgico del asma incluye:



Educacién del paciente: Es importante que el paciente conozca su enfermedad, la

adherencia a los medicamentos, con el fin de aumentar la calidad de vida y reducir el

riesgo de exacerbaciones ™"

Control de los factores desencadenantes: Evitar la exposicion a alergenos vy

desencadenantes, puede prevenir las exacerbaciones del asma [0}

Rehabilitacion pulmonar: Realizar programas de ejercicios supervisados por profesionales
de la salud, puede mejorar significativamente la capacidad funcional y reducir sintomas en

pacientes con asma moderada y grave
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CAPITULO XI

CIRUGIA PLASTICA'Y RECONSTRUCTIVA

Reconstruccién facial y del cuello con una herramienta sencilla, rdpida y menos morbida:
colgajo supraclavicular
*Dra. Gissela Patricia Tashiguano Delgado

Resumen

El colgajo supraclavicular se ha utilizado desde 1970 para la reconstruccion de defectos en la cara
y cuello. Se considera como una piedra angular debido a ciertas caracteristicas estéticas que
coinciden con las de la piel de la cara y cuello, su practicidad y efectividad. Aunado a esto, no
requiere infraestructura o experiencia en microcirugia para llevarlo a cabo. Su morbilidad es muy
baja debido a que este colgajo no incluye musculo. En la gran mayoria de casos se realiza la
reseccion de un gran tumor de cuello y cara y posteriormente su reconstrucciéon con el colgajo
supra- clavicular, con lo que se pretende recuperar la cobertura cutanea de un area grande en
cara y cuello con la mejor opcion y lograr obtener excelentes resultados en términos de estéticay
de funcién; a continuacién se describe su técnica quirdrgica y algunos aspectos para llevar a cabo
este procedimiento, poniendo énfasis en sus ventajas y consejos para lograr los mejores resultados

y evitar complicaciones.

Palabras clave: Reconstruccion facial; colgajo supraclavicular; alteracién en caray cuello.

Introduccioén

El colgajo de la arteria supraclavicular se reporté por primera vez en 1970 por Lamberty; afios
después, en 1997, Pallua lo describe para su uso en reconstruccién en casos de contractura
cervical.! Posteriormente, DiBeneddeto y colaboradores, sefialaron la utilizacién de este colgajo en
reconstruccién de defectos faciales y de la pared torécica.>® En la actualidad se considera uno de

los caballos de batalla para la reconstruccion de cabeza y cuello en cuanto a colgajos regionales.



Debido a que el color y textura de su piel coincide con el color y textura de la piel de las zonas
receptoras de la cabeza y el cuello, este colgajo se ha utilizado en casos de reconstruccion de
cuello por contractura, reconstruccion de la cara por quemaduras y trauma, reconstruccién de

estomas traqueales y muchos otros.

El colgajo supraclavicular es un colgajo fasciocutdneo que ocupa el area alrededor de la clavicula y
se extiende sobre el musculo deltoides. Ya que su pediculo vascular se asienta sobre la clavicula,
este colgajo brinda un mejor arco de rotacidon hacia zonas de la cabeza o el cuello mejor que el
colgajo deltopectoral. Otra ventaja es que su defecto resultante puede ser cerrado de forma

primaria.1

Anatomia del colgajo supraclavicular

Aporte arterial

El aporte arterial del colgajo esta dado por la arteria supraclavicular. Un estudio de diseccion
anatdmica (n = 55) reportd que esta arteria tiene una longitud de 1 a 7 cm y un didmetro de 1.1 a
1.15 mm.4 La arteria supraclavicular es una rama de la arteria cervical transversa, que proviene
del tronco tirocervical. Se extiende lateralmente por delante del musculo escaleno anterior y
provee el aporte arterial al colgajo. A lo largo del colgajo recorre axialmente una longitud

promedio de 7 cm.

La arteria supraclavicular puede encontrarse en el tridngulo compuesto por el musculo
esternocleidomastoideo anteriormente, la clavicula inferiormente y el trapecio posteriormente. En
este triangulo la arteria supraclavicular esta localizada anterior a la vena yugular externa. También
se la puede encontrar: 8 cm laterales a la articulacién esternoclavicular, 2 cm posteriores al

musculo esternocleidomastoideo y 3 cm por encima de la clavicula.!

Drenaje venoso



Se lleva a cabo principalmente por las venas comitantes que acompafan a las ramas arte- riales,
tienen una longitud promedio de 7 cm y un didametro de 2.5 mm en su origen.

El drenaje venoso de la regidén supraclavicular estd dado por ambas venas yugulares externas
lateralmente y por la vena yugular interna medialmente. Una vez elevado, el drenaje venoso del

colgajo depende principalmente del sistema de la vena yugular interna.!

Inervacion

La inervacidon es Unicamente sensitiva y esta dada por los nervios supraclaviculares que provienen
de las raices nerviosas C3 y C4, e inervan el drea supraclavicular que se extiende por encima de la
clavicula hasta el térax anterior. Estos nervios emergen por debajo del borde posterior del
musculo esternocleidomastoideo y descienden hacia el tridngulo posterior del cuello por debajo
del platisma y la fascia cervical profunda. Cuando se localizan cerca de la clavicula, perforan la

fascia y el platisma y se vuelven cutaneos.

TECNICA QUIRURGICA

Se realiza reseccién quirdrgica del tumor en la regidn preauricular derecha, con margenes de 10
mm en region parotidea y regién medio inferior del cuello, con diseccidn ganglionar cervical

modificada en niveles IIA, 1IB, Ill, VA, VB, VI (Figura 1).
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Figura 1: Tumor localizado en la region preauricular derecha, en el tercio inferior de la cara y la mitad dere- cha
del cuello.

Para la reconstruccién del defecto resultante en la regidon hemifacial derecha, se realizé un colgajo
supraclavicular ipsilateral, cuyas dimensiones fueron 20 cm de longitud x 7 cm de ancho, que
después de trasponerlo, cubrié la totalidad del defecto sin complicaciones y en el mismo tiempo
quirdrgico. Se cerraron los dos tercios proximales del defecto resultante de la zona donadora
mediante cierre primario. Para la cobertura del tercio distal de la herida se decidié utilizar un
injerto de piel de espesor total tomado de la regidn inguinal derecha, debido a la imposibilidad de

realizar cierre primario por la excesiva tensién a nivel de la herida en esta zona (Figura 2).

Figura 2: Cierre primario e injerto de piel para cierre de la zona donadora.



Tres semanas después de la cirugia, la movilidad del cuello estaba conservada y seis semanas
después el paciente recibié radioterapia coadyuvante, sin presentar complicaciones relacionadas
con el colgajo o las heridas. Es importante recalcar que a nivel del pediculo del colgajo existe un

excedente de piel, mismo que se decidid remodelar después de un afio de la cirugia si es que el

paciente lo solicita (Figura 3).

Figura 3: Cinco semanas después de la cirugia.

Usos del colgajo supraclavicular

Este colgajo se puede utilizar para reconstruir el cuello y la porcidn inferior de la cara. Se puede
utilizar como colgajo desepitelizado para recuperar volumen en el caso de enfermedad de Parry-
Romberg y también para brindar cobertura en casos de Sindrome de Frey después de una
parotidectomia. Se ha utilizado para reconstruccién hemifacial en pacientes con secuelas de
quemadura como colgajo prefabricado.” Cérdova y colaboradores consideran que existen
indicaciones potenciales para utilizar este colgajo como colgajo libre: en casos seleccionados de
reconstruccion oral debido a su delgadez y flexibilidad y sus proximidad a los vasos faciales, lo que
permite utilizar su corto pediculo; casos seleccionados de reconstruccion facial debido a la
similitud en color y textura entre la piel de la cara y la del colgajo y reconstrucciones que requieren

de un colgajo con sensibilidad y que contenga las ramas superficiales del plexo cervical o permita



realizar coaptacion nerviosa.® Es Util para la reconstruccion total o subtotal del eséfago si se utiliza
de forma tubulada. También sirve para reconstrucciones dentro de la cavidad oral: desde el piso
de la boca hasta los pilares de la faringe' y su utilidad para la reconstruccién de orofaringe.” Su
contraindicacion se limita a pacientes sometidos previamente a diseccién bilateral de cuello y/o

cuello radiado.®

Ventajas

1. Aporte vascular consistente y confiable.

2. La arteria supraclavicular no se afecta durante una diseccién radical de cuello modificada.
3. El color y la textura del area supraclavicular coinciden con el color y textura de la piel de la
cara.

4. Su utilizacién como colgajo pediculado no requiere experiencia en microcirugia.

5. La morbilidad es limitada debido a que no se utiliza musculo y tampoco se sacrifican
nervios.

6. Se puede realizar cierre primario del drea donadora si se utiliza un colgajo de menos de 7

cm de ancho.
7. Se puede obtener un colgajo de grandes dimensiones si se utiliza expansién tisular previa.
8. Su disecciéon y levantamiento son rapidos y directos. No se requiere la identificacion del

pediculo primario para elevar y utilizar este colgajo.

9. Si se preservan los nervios supraclaviculares, este colgajo puede ser sensitivo.!
Desventajas
1. El aporte sanguineo de este colgajo puede no estar disponible debido a cirugia previa o

radiacion. Se puede utilizar angiotomo- grafia o resonancia magnética de forma preoperatoria
para corroborar la permeabilidad de los vasos.
2. Colgajos de mas de 7 cm de ancho requieren injertos de piel para el cierre del area

donadora.

3. La longitud del colgajo esta limitada hasta las inserciones del musculo deltoides.



4. Este colgajo no provee piel con barba para la reconstruccidn de la regidn facial inferior o

del cuello en hombres.!

Disefio del colgajo

Las referencias anatdmicas permiten localizar el pediculo, estas son el musculo esternocleido-
mastoideo, el trapecio, la clavicula, el musculo deltoides y la vena yugular externa, cuando es
posible observarla.! Las dimensiones de la isla de piel del colgajo supraclavicular son de 35 cm de
longitud y 12 cm de ancho (para permitir el cierre primario del drea donadora el ancho debe ser

mayor de 7 cm).

Marcaje del colgajo

Se utiliza ultrasonido Doppler para localizar la arteria supraclavicular dentro del triangulo formado
por el musculo esternocleidomastoideo, el musculo trapecio y la clavicula. Se dibuja una elipse de
7 cm de ancho en la regidén supraclavicular que se extiende sobre la parte medial del hombro hasta

donde se identifica la sefial del Doppler.

Para la técnica de diseccion y elevacidn del colgajo se realiza la incision segun el marcaje del
colgajo, excepto en la porcion proximal (Figura 4). Esto permite mantener un puente de piel si se
requiere o para los ajustes finales, elevar el colgajo una vez que se visualiza el pediculo. El colgajo
se diseca de distal a proximal en el plano subfascial, siguiendo la direccion del pediculo (Figura 5).
Se pueden observar perforantes provenientes del musculo deltoides, las cuales se permiten

seccionar ya que no se requieren para la perfusion del colgajo.

La diseccidn se realiza rapidamente hasta llegar a la zona de la sefial del Doppler. Es comun
observar el pediculo axial supraclavicular 8 cm distal a la zona de la sefial del Doppler mientras se
eleva el colgajo. Se deben preservar las ramas nerviosas que se encuentren durante la diseccién
para mantener la sensibilidad de la zona; sin embargo, se deben seccionar estas ramas nerviosas si

impiden o dificultan la rotacién o transposicién del colgajo. Una vez que el pediculo es identificado



se puede completar la incisidon de la piel y a continuacién realizar la rotacion o transposicién del

colgajo (Figura 6).!

Para realizar modificaciones al colgajo, se puede desepitelizar cualquier porcion que va a ser
tunelizada. Se puede desepitelizar la totalidad si se utiliza para recuperar volumen o rellenar
alguna zona. Es posible prefabricar este colgajo previo a su transferencia en los casos en los que es
necesaria una reconstruccién dual en capas o una superficie mucosalizada. Se puede aumentar el

volumen de piel disponible mediante expansién del colgajo.! Se han descrito muchas variaciones

9-12 2,13,14

del colgajo con el fin de extender su territorio hacia la espalda,” " el hombro, o el térax,”

para obtener col- gajos de gran tamafio y asi reconstruir defectos grandes por secuelas de

2,11,12,15-17 18,19

guemaduras, noma y cancer de cabeza y cuello.*®

Figura 4: Marcaje del colgajo



Figura 5: Colgajo disecado y elevado.

Cierre del sitio donador

El defecto del area donadora se puede cerrar de forma primaria en aquellos colgajos de espesor
menor de 7 cm, por medio de diseccién de la piel de la zona aledaia; tener cuidado de no afectar
el drea del colgajo deltopectoral y las perforantes de la arteria mamaria interna.

Para aquellos colgajos de mayor espesor o cuando no se puede cerrar el defecto resultan- te de
forma primaria, se recomienda utilizar injerto de piel. La expansion tisular puede evitar el uso de

injertos de piel para cerrar el defecto cuando se ocupan colgajos grandes.*

Sugerencias para mejorar los resultados y evitar complicaciones

1. Considerar realizar una cirugia secundaria para liberar el colgajo y fijarlo si este se tuneliza
y se comprime del pediculo.

2. Utilizar monopolar y Doppler cuando se esté realizando la disecciéon final alrededor del
pediculo. No esqueletizar los vasos su- praclaviculares cuando se realice un colgajo libre.

3. Es un colgajo de corte sobre la marcha y el pediculo supraclavicular no necesita ser
visualizado para elevar el colgajo. Una vez que el colgajo ha sido elevado lo suficiente para realizar

la reconstruccidn no se necesita mas diseccion.



4. Evitar remodelar aquellos pliegues de rotacion que se forman en la base del colgajo hasta
cumplir al menos cuatro meses de postoperado, debido a que se puede comprometer la
vascularidad del colgajo.

5. Algunos autores recomiendan realizar una angiotomografia previa a la cirugia, para
constatar la localizacién y el estado del pediculo del futuro colgajo.

6. Tener una adecuada planeacidon preoperatoria con el equipo de cirugia oncoldgica de

cabezay cuello.”
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CAPITULO Xl

DERMATOLOGIA

Sindrome de Stevens Jhonson
*Dra.Gabriela Alexandra Mosquera Correa

Resumen
El sindrome de Stevens-Johnson y la necrolisis epidérmica toxica son afecciones potencialmente

mortales asociadas con una morbilidad significativa y mortalidad. Se consideran parte de un
espectro de reacciones cutaneas a medicamentos, que se diferencian inicamente por la extension de
la piel y desprendimiento por apoptosis de queratinocitos. Se supone que las drogas son la principal
causa del sindrome de Stevens-Johnson y las sustancias toxicas en la mayoria de los casos. La
fisiopatologia no se comprende completamente; sin embargo, los modelos patogénicos actuales
involucran ligando de Fas, granulisina y citoquinas. El diagnostico se basa principalmente en los
signos clinicos junto con el andlisis histologico,

y el tratamiento requiere el cese temprano del farmaco causante y cuidados de apoyo.

Introduccion
La piel es uno de los o6rganos diana mas afectados por reacciones adversas a medicamentos, con una

incidencia aproximada del 19% en pacientes hospitalizados. Alrededor del 2-5% de las reacciones
cutaneas adversas inducidas por farmacos se consideran graves reacciones adversas cutaneas
(SCAR)'. La Organizaciéon Mundia de la Salud (OMS) define reaccion grave a un medicamento
como aquella que requiere hospitalizacion o prolongacion de una hospitalizacion preexistente, que
causa discapacidad persistente o significativa y que pone en riesgo la vida,

peligro o causa la muerte.” Las afecciones cutaneas inducidas por firmacos de esta categoria

incluyen el sindrome de Stevens-Johnson (SJS).%.

En 1922, Stevens y Johnson describieron dos casos. de nifios con fiebre, estomatitis grave,
problemas oculares graves compromiso y erupcion diseminada con eritematoso maculas, a veces

4 r . 2
con un nucleo necrédtico, y fueron reconocido con el nombre SJS.



Epidemiologia

La incidencia anual del SJS es de 1,2 a 6 casos por millon de habitantes®, una incidencia que
aumenta con la edad. En ciertas etnias existe una mayor predisposicion genética a desarrollar estos
eventos adversos. La mortalidad en el SSJ es del 5%. Los medicamentos son responsables del 50%
de casos de SJS. Otras causas asociadas son reacciones de hipersensibilidad a los agentes de
contraste e infecciones; También se han descrito casos de SJS en asociacion con Mycoplasma

. . . 10,11
pneumonia, citomegalovirus y dengue ™

. Alopurinol y carbamazepina son agentes causales mas
frecuentes de SJS, pero también se han implicado penicilinas y cefalosporinas®; agentes causales
varian segin las tendencias de prescripcion'’. Recientemente se han descrito 100 farmacos
asociados, incluidos medicamentos antiinflamatorios no esteroides, sulfonamidas, aminopenicilinas,
antirretrovirales, antiepilépticos medicamentos como fenitoina, lamotrigina y barbitaricos, entre

4
otros.

Patogénesis

Ciertos grupos de pacientes son mas susceptibles a experimentar estas reacciones adversas graves a
los medicamentos debido a predisposicion genética’. La incidencia es mayor en el género femenino,
en mayor edad, por el consumo de polifarmacos y en estados de inmunosupresion.

Se considera que existen tres mecanismos patogénicos causantes de reacciones adversas a los
medicamentos: inmunoldgico, mecanismos no inmunes e idiosincrasicos. Los mecanismos no
inmunes incluyen efectos adversos de los medicamentos (p. e€j., mucositis con agentes
quimioterapéuticos), acumulativos efectos (p. €j., toxicidad hepética con metotrexato) y los efectos
de la toxicidad retardada, las interacciones farmacoldgicas y alteraciones del metabolismo. El
mecanismo idiosincrasico es considerado como el resultado de la combinacién de un componente

inmunolégico y la genética del individuo’.

En el caso de SJS, el mecanismo causal es del sistema inmunolodgico. tipo adaptativo debido a una
respuesta de hipersensibilidad retardada de clase IV segun la clasificacion de Gell y Coombs’.Otro
estudio ha demostrado que la presencia de HLA-DQB1 0601 se asocia con complicaciones oculares
en pacientes con SJS.

El mecanismo inmunolédgico causal del SJS es una respuesta celular retardada que implica la
apoptosis de los queratinocitos. Se han propuesto dos teorias como mecanismo de accion. El

primero consiste en un FAS-FASL (ligando Fas) via de sefializacion que produce la activacion de



caspasa *, lo que induce la apoptosis de los queratinocitos. Otras citocinas y sustancias implicadas
en esta patogénesis. incluyen el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), interferon g, interleucina 8
y 6xido nitrico, que estan presentes en lesiones epidérmicas y algunas tienen la capacidad de unirse

. I - 15
a receptores que induciran la apoptosis .

Aspecto Descripcion
Factores de Riesgo - Predisposicion genética (p. e€j., presencia de HLA-DQB1 0601)
- Género femenino
- Mayor edad
- Polifarmacia

- Estados de inmunosupresion

Mecanismos Patogénicos 1. Inmunologico: Respuesta adaptativa de hipersensibilidad
Generales retardada tipo IV (Clasificacion de Gell y Coombs)

2. No inmunes: Mucositis por quimioterapicos, toxicidad hepatica,
interacciones farmacologicas

3. Idiosincrasico: Combinacion de inmunidad y genética del
individuo

Mecanismo Inmunologico Respuesta celular retardada que provoca apoptosis de

en SJS queratinocitos.
Teorias de Apoptosis de 1. Via FAS-FASL: Activacidn de caspasa 8 que induce apoptosis.
Queratinocitos 2. Activacion de Células T CDS8 y Células NK: Activadas por el
farmaco unido a MHC 1 y al receptor de células T.
Mediadores Implicados - Citocinas: TNF-q, interferon vy, interleucina 8
- Oxido nitrico
- Fas-FasL

Complicaciones Asociadas  Complicaciones oculares en presencia de HLA-DQB1 0601.

La segunda teoria, mas ampliamente aceptada, sostiene que la apoptosis celular es causada por
células T citotoxicas (CDS8) y células asesinas naturales (NK) (CD56) después de ser activadas
por la droga26. La activacion de las células T CD8 y las células NK toma lugar después de que el

farmaco se une al complejo mayor de histocompatibilidad (MHC I) y al receptor de células T27.°

Manifestaciones clinicas

La afectacion cutanea aparece entre 7 y 21 dias después del inicio de la medicacion si es la primera
exposicion; en casos posteriores, el tiempo de aparicion de las lesiones cutaneas es después de la
ingesta de medicamentos puede ser tan corto como unos pocos horas’®. Los signos y sintomas
comienzan con un prodromo de malestar general con fiebre, anorexia y rinorrea. Las lesiones

comienzan en el tronco, con afectacion posterior del cuello, cara y miembros superiores, en su



porcién proximal, con distribucion bilateral y simétrica. Por lo general, las porciones distales de las
extremidades permanecen libres de lesiones, con poca afectacion de palmas y plantas.El SJS

corresponde a menos del 10% de afectacion del cuerpo.

La morfologia de las lesiones varia segun evolucion de la enfermedad. Comienzan como irregulares
y confluentes maculas eritematosas violaceas. Se caracterizan por ser pruriginosas, indoloras y
evanescentes con digitopresion. Las lesiones papulares se desarrollan mas tarde y en caso de

progresion, se forman ampollas flacidas, que adquieren un color grisaceo (Fig. 1).

Figura 1. Lesiones de SSJ

Tipo de Lesion Descripcion
Maculas Eritematosas | - Lesiones planas, rojas o purpureas que aparecen en
la piel.
Papulas - Pequeiias elevaciones en la piel, generalmente de
color rojo.
Ampollas/Bullas - Lesiones llenas de liquido que pueden romperse y

dejar areas crudas y dolorosas en la piel.

Necrosis Epidérmica | - Muerte de células en la capa externa de la piel, que
puede provocar desprendimiento de la epidermis en
grandes areas (epidermolisis).

Erosiones Mucosas - Ulceras dolorosas en las membranas mucosas, como
la boca, los ojos, y los genitales, que pueden
dificultar funciones basicas como comer o ver.

Lesiones Cutaneas en | - Lesiones con un centro oscuro rodeado por un anillo
Dianas Atipicas mas claro, tipicas en SJS, pero no siempre con la
tipica estructura concéntrica de las dianas.



Costras Hemorragicas = - Costras que se forman en las areas afectadas,
especialmente en los labios, debido a la ruptura de las
ampollas y la exudacion de sangre.

Descamacion de la - Pérdida de grandes laminas de piel, dejando areas
Piel crudas expuestas.
Conjuntivitis - Inflamacion de la conjuntiva ocular, que puede

provocar eritema, dolor y secrecion ocular.

Queratinizacion - Engrosamiento anormal de la capa externa de la piel
en respuesta a las lesiones.

Tabla 1: Resumen sobre el tipo de lesiones que se originan en el Sindrome de Steven Jhonson

La afectacion de las mucosas esta presente en el 90% de los pacientes y se puede encontrar en
etapas tempranas, lo que conduciria a sospechar un mayor riesgo de progresion del SIS a TEN®. La
afectacion de la mucosa de la region genital ocurre en el 40-60% de los casos y la mucosa ocular
estd comprometida en un 85%, y puede variar desde hiperemia y queratitis hasta cornea

Ruptura’. Afectacion de mucosas orales, oculares y genitales se ha descrito en casi el 50% de los

pacientes.

Diagndstico
El diagnoéstico requiere correlacion clinico-histopatologica. Las caracteristicas histopatologicas

varian, pero las mas importantes incluyen queratinocitos apoptosicos en las capas basales
epidérmicas con vacuolizacion de la membrana basal. Los anexos pueden verse afectados por la
presencia de inflamacion leve alrededor de las glandulas ecrinas.El infiltrado inflamatorio
linfocitico se acompafia de multiples eosinéfilos y, en fases tardias, subepidérmicos. ampollas con
necrosis en la epidermis suprayacente son encontrados;. Los linfocitos CD8+ predominan en la

epidermis y CD4+ en la dermis papilar'.

La granulisina sérica es util para el diagndstico del SSJ. Este marcador no es especifico del SJS, ya
que se puede encontrar en otras afecciones cutaneas inducidas por farmacos, como el sindrome
DRESS, asi como en la enfermedad de injerto contra huésped y enfermedades virales™. Fujita et al.
han desarrollado un ensayo de inmunocromatografia que permite la deteccion de granulisina sérica.
Si esta prueba se realiza 2-4 dias antes de las lesiones ampollosas el SJS se pueden distinguir de
afecciones cutaneas no graves inducidas por farmacos. con 80% de sensibilidad y 95,8% de

especificidad.



Otra prueba que ha demostrado ser util es la medicion de la proteina del grupo Box1 de alta
movilidad en suero (HMBGI) mediante un inmunoensayo enzimatico’. HMBGI, con un peso
molecular aproximado de 30 kDa es el componente principal del grupo de las no histonas.

Proteinas nucleares que actian como regulador de la transcripciéon nuclear en su mecanismo

intracelular.

Su funcidn consiste en activar la cascada inflamatoria. Nakajima et al. analiz el ensayo HMBG1 y
demostré que tenia una sensibilidad del 45,5% y la ventaja, frente a la medicion de granulisina, de
que los niveles de HMBGI permanecen elevados durante més tiempo>. En otras enfermedades,
como el lupus eritematoso y el cancer, se ha observado una elevacion de los niveles séricos de

HMBG1 reportados, asi como su correlacion con el pronoéstico de la enfermedad:.

Diagnostico diferencial

Un diagnéstico diferencial dificil es el EMM, el sindrome clinico cuya presentacion puede
parecerse a una fase temprana de SJS. EMM es una afeccion mucocutanea autolimitada.

que no pertenece al espectro SJS®.La EMM puede ser causada por medicamentos, pero su etiologia
es principalmente un agente infeccioso. Se han descrito numerosos casos asociados a HSV y
Mycoplasma.'' En EMM se espera que la necrosis de menor extension

Con respecto a otras condiciones ampollosas, SJS y TEN

La histopatologia revela la presencia de una pustula subcorneal. con infiltrado intradérmico
neutrofilico sin desprendimiento epidérmico. El sindrome de piel escaldada ocurre en pacientes
adultos. con dafio renal o estados inmunosuprimidos. Es causada por la exotoxina Staphylococcus
aureus que apunta a la desmogleina 1, con la consiguiente formacion de

Ampollas subcorneas flacidas con esfacelacion epidérmica. La diferenciacion histopatologica a
veces es requerida. Otras enfermedades con ampollas subepidérmicas incluyen pénfigo
paraneoplasico, injerto contra huésped agudo enfermedad, ampollas de coma, ampollas por
quemaduras, que clinicamente no son faciles de diferenciar y por lo tanto requieren anamnesis y

correlacién histopatologica.'?

Tratamiento

La interrupcion del farmaco causante tan pronto como sea posible es importante, ya que el retraso

en la retirada se asocia con una mayor mortalidad. Identificacion del farmaco causal se puede llevar



a cabo utilizando métodos establecidos o algoritmos como el Algoritmo de causalidad de drogas
para Pruebas de Necrolisis Epidérmica (ALDEN) y transformacion de linfocitos in vitro si se
realizan dentro de los primeros semana de inicio de la enfermedad. ALDEN es un algoritmo que
permite no s6lo encontrar el farmaco causal, sino también conocer los farmacos que podrian volver
a recetarse de forma segura al paciente'>. La prueba del parche es otra opcion de diagnostico de
riesgo bajo que permite la respuesta de sensibilidad retardada causada por el farmaco responsable
del SSJ. Ha sido usado y

reportado en casos de SJS causado por antibioticos, carbamazepina, pseudoefedrina y trimetoprima-

sulfametoxazol'?

El abordaje primario de estos pacientes consiste en un tratamiento de soporte con un suministro
adecuado de liquidos y electrolitos, soporte nutricional y temperatura corporal, ademas del manejo
de infecciones u otras complicaciones que puedan ocurrir. Ingreso hospitalario se recomienda
realizarlo en condiciones de aislamiento que permitan el seguimiento y prevencion de infecciones.
En cuanto al tratamiento topico de las lesiones, las heridas

debe tratarse con soluciones isotonicas de cloruro de sodio y luego cubrirse con vaselina en los
sitios de presion hasta la reepitelizacion; el uso de mupirocina se recomienda en zonas
periorificiales. Consulta con departamentos de oftalmologia, urologia o ginecologia.

necesario para evaluar el dafio organico y prevenir secuelas.'*"*

El uso de esteroides sistémicos fue el tratamiento estandar hasta 1990, pero algunos autores han
informado que no se ha demostrado ninguin beneficio. Ghislain, en un estudio de

2002, informaron que no disminuyeron el tiempo de recuperacidon y se asociaron con un mayor

. . . . . . . 73 .

riesgo de complicaciones, en particular sepsis y sangrado del tracto gastrointestinal . Otros estudios
han informado que una terapia con esteroides en pulsos en dosis altas produce buenos resultados y
menor incidencia de complicaciones Los esteroides han sido utilizados con resultados
controvertidos, ya que se ha asociado con una mayor morbilidad y

mortalidad y mejoria cuando se utiliza tempranamente.

Uno de los regimenes utilizados es la dexametasona en 100 mg. bolos durante tres dias, que logra
reducir la mortalidad; la recomendacion es prescribirlos inicialmente
en dosis altas durante periodos cortos para reducir la posibilidad de infeccion y retraso en la

cicatrizacion de heridas.'*" La dexametasona es un potente glucocorticoide (siete



veces mas que la dosis equivalente de prednisolona), con una larga vida media de 36 a 54 h, lo que
permite niveles séricos elevados y continuos. Suprime fuertemente la liberacion de citocinas como
el TNF-a e inhibe células T activadas, interferén g y apoptosis mediada por FasL. Aunque no existe
consenso sobre su uso, si se utiliza en diez etapas tempranas en dosis altas y por poco tiempo

periodos, el impacto negativo en la cicatrizacion de heridas y las infecciones se pueden prevenir.

Otras medidas terapéuticas que se han utilizado son ciclofosfamida y plasmaféresis. La
ciclofosfamida ha mostrado resultados favorables cuando se administra a 100-300 mg/dia. La
plasmaféresis se ha utilizado en pacientes que no han mostrado mejoria con terapia de soporte y
esteroides, ofreciendo resultados favorables en corto tiempo. Algunos estudios sugieren que la
plasmaféresis debe considerarse como terapia adyuvante de primera linea’ Algunas series de casos
han reportado remision de la enfermedad y disminucion de la mortalidad con ciclosporina, debido a
su efecto. sobre granulisina'®. La dosis recomendada es de 3 mg/kg/

dia durante 10 dias o destetado durante 14 dias. Se utilizé inmunoglobulina intravenosa (IGIV) para
la primera vez en 1998 en 10 pacientes con TEN que fueron tratados con éxito con 0,75 mg/kg/dia

durante cuatro dias.

La IVIG se obtiene de suero de multiples donantes y corresponde a la inmunoglobulina G. Sus
efectos inmunologicos son pleiotropicos; en SIS y TEN se utiliza bajo la hipotesis de que la
interrupcion de la interaccion del ligando Fas con su receptor evitara la apoptosis de los
queratinocitos. Se ha demostrado buena tolerancia y bajo potencial toxico. en algunos estudios'’. La
dosis de inmunoglobulina que tienedemostraron una disminucion de la mortalidad al prevenir el
deterioro de la enfermedad es superior a una dosis total de 2 g/kg administrada en 2-4 dias. Sin
embargo, su uso persiste, hasta ahora, controvertido, ya que estudios recientes no han logrado
corroborar un efecto favorable sobre la supervivencia de los pacientes

La combinacion de corticosteroides con IVIG proporciona un mejor efecto terapéutico que la
administracion de corticosteroides solos. Hay pocos casos reportados de tratamiento combinado con

IGIV e infliximab con resultados satisfactorios'®

Pronostico

El pronéstico del sindrome de Stevens-Johnson (SJS) es variable y depende de la extension de las

lesiones cutaneas, la afectacion de las mucosas, y la rapidez con la que se inicie el tratamiento.



En general, la enfermedad tiene una mortalidad que varia entre el 5% y el 10%, pero puede ser
mayor en casos graves o cuando evoluciona hacia una necrolisis epidérmica toxica (NET) una de
las complicaciones mas severas en esta patologia. Las complicaciones a largo plazo incluyen
secuelas oculares, que pueden llevar a ceguera, asi como cicatrices y alteraciones en las mucosas,
que pueden dificultar funciones como la alimentaciéon y la vision. Ademas, las infecciones
secundarias y la afectacion multiorganica son riesgos significativos que pueden influir
negativamente en el prondstico. La identificacion temprana de la causa, generalmente un
medicamento, y su retirada inmediata, junto con un manejo intensivo por un equipo especializado,
son fundamentales para mejorar las perspectivas de recuperacion y disminuir cualquier tipo de

secuela.
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CAPITULO Xl

CIRUGIA PEDIATRICA

Invaginacion intestinal
*Dra. Kimberly Johana Romero Guzman

Resumen

La intususcepcion implica una invaginacion del intestino proximal. en el intestino distal, siendo la
intususcepcion ileocolica el tipo mas comun. Sin embargo, un retraso en el diagndstico puede
provocar isquemia intestinal, infarto intestinal o incluso muerte; por lo tanto, su diagndstico y
tratamiento tempranos son importantes. La funcion de la radiografia abdominal es detectar el
neumoperitoneo. u obstruccion intestinal de alto grado en casos de sospecha de intususcepcion, y la
ecografia es la modalidad de eleccion para su diagndstico. Reduccion no quirargica del enema, el
tratamiento de eleccion para la intususcepcion infantil en casos sin signos de perforacion o
peritonitis, se puede realizar de forma segura con una tasa de éxito del 82%. La reduccion por
enema se puede realizar en varias maneras segin el método de guia de imagenes (fluoroscopia o
ecografia) y medio de reduccion (liquido o aire).

Es menos probable que se logre una reduccion exitosa del enema en nifios con sintomas de mayor
duracién, edad mas temprana, letargo, fiebre, diarrea con sangre, hallazgos radiologicos
desfavorables (pequefios obstruccion intestinal, liquido atrapado, ascitis, ausencia de flujo en

la intususcepcion, intususcepcion en el colon izquierdo)

Palabras clave: Intususcepcion; Enema,; Fluoroscopia, Ultrasonografia, Ninio

Definicidn.

La invaginacion intestinal es una condicidon en la que una porcion del intestino se pliega o desliza
dentro de una seccién adyacente, causando obstruccion intestinal. Este trastorno, mas comin en
nifios pequefios, puede llevar a una interrupcion del flujo sanguineo en la zona afectada, lo que

resulta en dolor abdominal severo, hinchazon, y vomitos

Epidemiologia y patogénesis.



La intususcepcion implica la invaginacion del intestino proximal hacia el intestino distal. La
invaginacion ileocolica es el tipo mas comin y comprende mas del 80% de los casos, mientras que
otros tipos incluyen ileoileocélico, enteroentérico y rara vez colocolico intususcepciones.! La
intususcepcién ocurre tipicamente en bebés y nifios pequefios de 3 a 36 meses de edad.”” La
presentacion clinica clasica es dolor abdominal, vomitos, heces con sangre y masa abdominal,® pero
ocurre solo en el 20% de los casos, y la mayoria los nifios no muestran la triada completa de
sintomas (abdominal dolor, vomitos y heces con sangre). ' La presentacion clinica es

también relacionado con la edad; Los nifilos mas pequefios tienen mas probabilidades de
experimentar vomitos, irritabilidad, letargo o heces con sangre, mientras que los nifios mayores
tienen mas probabilidades de presentar dolor abdominal.* Todas estas caracteristicas deben
justificar un alto nivel de sospecha clinica de intususcepcion para evitar perder el diagndstico en

niflos con sintomas inespecificos.

Seglin un estudio epidemioldgico a nivel nacional realizado en 2008— 2016, la incidencia de
intususcepcion en nifios de hasta 2 afios. de edad fue supuestamente de 196,7 casos por 100.000 en
Corea.’ La incidencia general de intususcepcion fue de 28,3 casos por 100.000.>”

afios-persona en Corea en 2007-2017 (Tabla 1).° La intususcepcién en bebés prematuros es
extremadamente raro.® Segn un estudio sistematico revision de 24 recién nacidos prematuros, la
intususcepcion se confunde facilmente con la enterocolitis necrotizante, el diagnostico mas
prevalente en recién nacidos prematuros con sintomatologia abdominal; por lo tanto, el diagndstico
preciso de invaginacion intestinal en recién nacidos prematuros tiende que se retrase.

En los recién nacidos prematuros, la intususcepcion suele ser ubicado en el intestino delgado (91%),
a diferencia de los bebés y nifios, y un punto de referencia patologico es poco frecuente. La
intususcepcion es idiopatica en la mayoria de los casos sin un punto de referencia identificable,
excepto el tejido linfoide hiperplasico en el ileon terminal.’

Los estudios informaron variaciones estacionales o no hay cambios estacionales claros. La
gastroenteritis viral o bacteriana se postulé como un factor causante de la intususcepcion.'™" Los
tipos entéricos y no entéricos de infeccion por adenovirus tuvieron asociaciones significativas en

miltiples estudios, se informé en aproximadamente el 30% -40% de casos.'®"®

Tabla 1. Resumen de la epidemiologia de la invaginacion intestinal

Prevalencia

Mayor prevalencia en pacientes de entre 3 y 36 meses



La incidencia global fue de 28,3/100.000 personas-afio en nifios.
La mayoria de los casos (83%) ocurrieron en pacientes <3 afios.

Las diferencias estacionales son controvertidas

Causa

Idiopatico en la mayoria de los casos.
Infeccion viral reciente
Gastroenteritis bacteriana reciente

Diverticulo de Meckel , quiste de duplicacion, polipo, linfoma

Yoo et al.” investigaron recientemente la incidencia de visitas mensuales para invaginacion
intestinal en 7 hospitales de Corea en 2017-2020. Curiosamente, la incidencia de visitas mensuales
ha reducido (9,0 a 3,5) después de la implementacion activa de directrices para el control de
infecciones por coronavirus 2019 iniciadas en Corea.

La revision de datos abiertos del Centro de Control de Enfermedades de Corea y La Agencia de
Prevencion reveld que la incidencia de enfermedades infecciosas en los nifios disminuyo
significativamente en el mismo periodo apoyando la hipdtesis de que la infeccion viral es una causa

de invaginacion intestinal.

Los puntos de derivacion patologicos fueron del 4% en nifios con invaginacion intestinal.

y el diverticulo de Meckel fue la causa mas comun.”’ Otros puntos de referencia patoldgicos
incluyeron quiste de duplicacién, polipo, linfoma e hiperplasia linfoide.”' La incidencia de los
puntos de referencia patoldogicos aumentan en nifios mayores que el tipico grupo de edad (>5
afios)."™" Nifios con multiples episodios de intususcepcion recurrente tiene un mayor riesgo de
sufrir patologias a pesar de que la mayoria de las recurrencias no tienen un punto de referencia

patolégico."®

Factores de riesgo:
Los factores de riesgo para la invaginacion intestinal incluyen principalmente la edad, siendo mas
comuin en nifios menores de dos afios, especialmente entre los 6 y 18 meses."”"®

Infecciones virales recientes, que pueden causar inflamacion de los ganglios linfaticos en el
intestino, también aumentan el riesgo. Otras condiciones predisponentes incluyen anomalias



estructurales del intestino, como polipos o diverticulos de Meckel, antecedentes de invaginacion
previa, y enfermedades que alteran la motilidad intestinal.

Factor de Riesgo

Descripcion

Edad

- La mayoria de los casos ocurren en niflos menores de dos
afos, especialmente entre los 6 y 18 meses.

Infecciones Virales
Recientes

- Infecciones como gastroenteritis pueden causar
inflamacion de los ganglios linfaticos en el intestino, lo que
puede desencadenar invaginacion.

Anomalias Estructurales
del Intestino

- Presencia de polipos, tumores, diverticulo de Meckel, o
duplicaciones intestinales que pueden actuar como un punto
de inicio para la invaginacion.

Historial de Invaginacion
Previa

- Nifios que han tenido invaginacion previamente tienen un
mayor riesgo de recurrencia.

Vacunacion Reciente

- Algunas vacunas, como la vacuna contra el rotavirus, se
han asociado con un riesgo ligeramente aumentado de
invaginacion, aunque es muy bajo.

Sexo Masculino

- La invaginacion intestinal es mas comln en niflos que en
nifias.

Enfermedades que
Afectan la Motilidad
Intestinal

- Condiciones que alteran la movilidad normal del intestino,
como la fibrosis quistica, pueden aumentar el riesgo de
invaginacion.

Antecedentes Familiares

- En raros casos, una predisposicion familiar puede influir en
la aparicion de la invaginacidn intestinal.

Tabla 1. Factores de riesgo para invaginacion Intestinal

Diagndstico por imagenes

El papel de las imagenes en el diagnostico de la intususcepcidn estd bien establecido. En casos

de sospecha de intususcepcion, las radiografias abdomen deben evaluarse con el abdomen en

decubito supino, erecto (preferiblemente cuando la condicion del nifio lo permita), o dectbito

izquierdo (para nifios pequefios que no pueden colocarse erguidos).”** Suave masas de tejido a lo

largo del trayecto del colon y la ausencia de gases del intestino grueso en la fosa iliaca derecha son

. , , . oy . 26
los signos mas especificos de intususcepcion (Fig. 1).




Fig. 1. Radiografia de abdomen en bipedestacion de un nifio de 22 meses con antecedentes de dolor abdominal ciclico de
6 horas de duracion que muestra una masa de tejido blando (flecha) dentro del colon transverso debido a la cabeza de la
intususcepcion. No hay signos de neumoperitoneo ni de obstruccion del intestino delgado.

la funcion principal de las radiografias abdominales es detectar neumoperitoneo u obstruccion
intestinal de alto grado. El neumoperitoneo en las radiografias, la peritonitis y el shock son

contraindicaciones para la reduccion no quirtrgica con enema.

. . . ., C o, . 1 .
Las contraindicaciones para la reduccion del enema deben tratarse quirargicamente.'” La presencia
de obstruccion radiografia del intestino delgado en la zona abdominal se asoci6é con una reduccion
. . . 20 ST . sz
fallida del enema en estudios previos,” aunque no es una contraindicacion para reduccion por

enema no operatoria.

La ecografia es la modalidad de eleccion para el diagnostico de intususcepcion. Estudios previos
han verificado la alta sensibilidad (97,9%-98,5%) y especificidad (97,8%-100%) de la ecografia,
junto con un alto valor predictivo negativo (99,7%) para descartar la intususcepcion.”>”*Las
ventajas de la ecografia incluyen la falta de radiacion, facil accesibilidad, rentabilidad y la
capacidad de encontrar una masa puntual patologica o establecer diagnosticos alternativos.™
Hallazgos ecograficos tipicos de intususcepcion incluyen el signo del objetivo (vista transversal) o
signo del pseudorifion (vista longitudinal), correspondiente a la intussusceptum y grasa mesentérica

hiperecoica circundante dentro del intussuscipiens (Fig. 2)."**



Figura 2. Imagenes de ecografia del hipocondrio derecho de un nifio de 35 meses con antecedentes de dolor abdominal
ciclico de 1 dia de evolucion. Las imagenes transversales (A) y longitudinales (B) muestran el intussuscipiens (flecha
negra solida) que contiene el intussusceptum (flecha discontinua blanca), asi como grasa mesentérica y un ganglio
linfatico (punta de flecha). Estas apariciones clasicas se denominan signos de diana y pseudoriiién en la imagen
transversal y longitudinal, respectivamente. Imagen transversal Doppler color (C) que muestra las mismas estructuras con
vascularidad intacta.

Varios estudios han informé resultados prometedores para la ecografia en el punto de atencion
(POCUS) realizado por médicos de urgencias pediatricos capacitados con excelente sensibilidad
(100%) y buena especificidad (94%-95%) (Tabla 2).

Tabla 2. Enfoques mas nuevos para el diagndstico por imagenes de la intususcepcion

Ultrasonido en el punto de POCUS es altamente sensible POCUS podria agilizar el flujo de

atencion (POCUS)

POCUS podria ser util en la deteccion de sospechas intususcepcion y descartar no intususcepcion en
nifios temprano al lado de la cama, especialmente en casos de sintomas clinicos atipicos.

(94,9%) y especifico (99,1%) para
la deteccibn de invaginacion
intestinal en nifios que acuden al
departamento de urgencias (DE).

La implementacion de POCUS
para la invaginacién intestinal
clinicamente inespecifica condujo
a una mediana mas corta de la
estancia en el servicio de
urgencias, del tiempo desde la
puerta hasta la reduccion y del
tiempo de observacion

trabajo del servicio de urgencias
con un riesgo clinicamente bajo
de intususcepcién y derivaciones
innecesarias para ecografia.

Establecimiento del plan de
estudios de formacion o6ptimo;
protocolos  estandarizados de
exploracion por ultrasonido para
minimizar la variacion; utilidad
de POCUS en correlacion con el
resultado clinico; rentabilidad de
POCUS
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La tomografia computarizada (TC) no se utiliza cominmente para diagnosticar. Sin embargo, se
puede considerar el uso de la TC para el diagnéstico de intususcepcion en nifios con presentacion
atipica incluyendo edad avanzada, sitio inusual y/o sospecha de punto patologico debido a una masa
focal o enfermedad sistémica subyacente, como el sindrome de Peutz-Jeghers.*



Meétodos actuales de reduccion de enema.

La reduccion no quirurgica por enema es el tratamiento de eleccion para la intususcepcion infantil, a
menos que haya signos de perforacion o peritonitis. La reduccién no quirdrgica por enema se puede
realizar de acuerdo con los métodos de guia por imagenes (fluoroscopia o ultrasonografia) y el tipo

de medio de reduccion (liquido o aire) (Tabla 3).

Tabla 3. Ventajas y desventajas de los diferentes métodos de reduccion con enema

Tipos Medio de Ventajas Desventajas
reduccion
Mayor tasa de éxito que el | Exposicion a radiacion
Reduccion de enema | Aire enema liquido ionizante.
neumatico guiada Alcanza una  presion | Demuestre Unicamente
por fluoroscopia intestinal intracolonica | la luz intestinal.
mas alta

Mas ampliamente utilizado
en la practica actual

Mas claro, con menor
radiacion, mas rapido y

menos costoso, en
comparacion con el enema
liquido.
Reduccion de enema | Bario Facil de identificar el logro | Posibilidad de tincidon
de bario guiada por de la reduccion del enema | con bario en la cavidad
fluoroscopia peritoneal en caso de
perforacion
Exposicion a radiacion
ionizante
Puede ser complicado
debido a que sale el
contraste del ano.
Solo se demuestra la
luz intestinal.
Reduccion de enema | Solucion salina Ausencia de exposicion a | Facilidad cuestionable
hidrostatico  guiado radiaciones ionizantes para detectar casos
por ultrasonido Visualizacion directa en | complicados por
tiempo real de la | perforacion durante la
intususcepcion y | reduccion
seguimiento del proceso | Puede ser complicado
de reduccion. debido a que sale del
Puede detectar puntos | contraste del ano.
patologicos

Se informd una alta tasa de
éxito y una baja tasa de
perforacion similar a otros




métodos realizados por
operadores  capacitados.
Requiere que un operador
de guardia esté
familiarizado con esta
técnica. Mayor riesgo de
derrame de contenido fecal
en la cavidad peritoneal en
caso de perforacion

Los enfoques de procedimiento dependen principalmente de la experiencia y preferencia de los
radidlogos pediatricos y de la disponibilidad de recursos. Entre ellos, la reduccion neumadtica bajo
guia fluoroscopica es la mas utilizada.” En el pasado, el bario se usaba ampliamente como liquido,
medio de reduccion cuando se inici6 la reduccion con enema; sin embargo, con el tiempo, el aire se
ha convertido en el contraste de eleccion para la reduccion del enema. Una de las razones de esto es
la posibilidad de que el bario manche la cavidad peritoneal en casos de perforacion, lo que dificulta
el manejo quirurgico e impacta negativamente a los pacientes y la recuperacion postoperatoria.
Ademas, la reduccidén neumatica es mas clara, menos radiante, mas rapida y menos costosa que el

enema liquido.”

El principio basico de la reduccion por enema es hacer retroceder la intususcepcidn a través de la
valvula ileocecal mediante la presidn intracolénica del medio de reduccion, independientemente del
tipo. Antes de comenzar la reduccion con enema neumatico, se conecta un mandémetro a un tubo
rectal para controlar la presion de insuflacion. La presion se controla con cautela porque suele

fluctuar durante la insuflacion y el llanto del nifio.

El limite superior recomendado de presion intraluminal es 120 mmHg.** Los signos de una

reduccion exitosa del enema incluyen la desaparicion de la masa de tejido blando y un rapido
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reflujo de aire hacia el intestino delgado distal (Fig. 3).




Fig. 3. Reduccion de la invaginacion ileocdlica mediante enema de aire guiada por fluoroscopia en un nifio de 4 afios con
antecedentes de dolor abdominal de 1 dia de evolucion. (A) Pelicula fluoroscopica que muestra un defecto de llenado
(flecha) dentro del angulo hepatico del colon causado por la cabeza de la intususcepcion. (B) La intususcepcion (flecha) se
reduce de nuevo a la valvula ileocecal. (C) La desaparicion de la masa de tejido blando y el reflujo de aire hacia el
intestino delgado distal indica una reduccion exitosa del enema.

Un defecto de llenado residual puede indicar reduccion incompleta de la intususcepcion o un punto
de derivacion patoldgico, pero también puede ocurrir en la valvula ileocecal edematosa. En este

caso, la ecografia fue util para identificar la causa de un defecto de llenado residual después de la

reduccion con enema neumatico (Fig. 4).

Fig. 4. (A) Después de la reduccion de la invaginacion ileocdlica con enema de aire guiada por fluoroscopia en un nifio de
10 afios, se muestra un defecto de llenado residual en el cuadrante inferior derecho (flecha). Posteriormente se realizé una
ecografia para diferenciar entre reduccioén incompleta, un punto de derivacion patologico y pseudomasa debida a valvula
ileocecal edematosa. La ecografia reveld una masa polipoide hipoecoica en el ciego (B) con vascularizacion interna
aumentada (C). La masa se confirmé quirturgicamente como linfoma difuso de células B grandes.

No existe una regla estricta con respecto al numero de intentos de enema y también queda a
discrecion de los operadores. como aspectos clinicos de los pacientes, como la edad o la obstruccion
intestinal de alto grado. Sin embargo, la regla generalmente aceptada es “3 intentos de 3 minutos”
en la misma posicion, y es menos probable que se logre una reduccion exitosa del enema si no se

s r . 27,29
produce mejoria después de 3 intentos separados.””

Reduccion de enema hidrostatico (comtinmente usando solucion salina) bajo la guia ecografica se
ha utilizado cada vez mas con base en tasas de éxito comparables del 73 % al 86 % y una baja tasa
de perforacion (1 %) por parte de proveedores experimentados, lo que tiene la ventaja de evitar la
exposicion a la radiacion. Bajo guia ecografica, se prefiere el liquido a aire debido a su contraste
mas facilmente reconocible con el gas del intestino delgado, que estd contenido en el sitio de la
. ., . . . ., , 29 , . . .,

intususcepcion e interfiere con la visualizacion ecografica.” En esta técnica, se infunde solucion

salina en el colon por gravedad con una bolsa de solucion salina suspendida aproximadamente a 3



pies. La reduccion exitosa fue confirmada por la desaparicion de la masa de intususcepcion y el
reflujo de solucion salina del ciego hasta el ileon terminal a través de la valvula ileocecal bajo guia

ecografica.

La mayoria de los casos de intususcepcion del intestino delgado implican una invaginacion
transitoria y es probable que se reduzcan espontaneamente, y los nifios pueden tratarse con
observacion conservadora sin ninguna intervencion. La ecografia de seguimiento confirma una
reduccion espontanea. La reduccion no quirirgica generalmente no tiene éxito en el tratamiento de
la invaginacién intestinal y no se recomienda la reduccién con enema, excepto en ciertas
condiciones de invaginacion ileocdlica o ileoileal concomitante que ocurre cerca de la valvula
ileocecal . Estudios previos informaron que las invaginaciones del intestino delgado que involucran
el segmento largo de la intestino delgado se asocian con la necesidad de intervencion quirargica. La
reduccién quirurgica esta justificada para la invaginacion persistente del intestino delgado en
pacientes sintomaticos, y en tales casos a menudo se observan puntos focales.”® En casos de
invaginacion colocolica, los nifios pueden tratarse inicialmente con reducciéon por enema como en el

tipo ileocélico.
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CAPITULO XIV

OFTALMOLOGIA
Pterigion
*Dra. Karina Elizabeth Tadeo Leon

Resumen
El pterigion es un crecimiento fibrovascular conjuntival bulbar que cruza el limbo y se extiende

hasta la cornea periférica y, en algunos casos, provoca importantes complicaciones visuales. Se ha
informado que la prevalencia de esta enfermedad oscila entre el 1,2% y aproximadamente el 40%
en diferentes partes del mundo. Aunque existen varios factores de riesgo para el pterigion, que
incluyen radiacion ultravioleta (UV), infeccion viral, factores hereditarios, factores inmunologicos,
inflamacion aséptica e irritacion ambiental, la patogénesis del pterigion se relaciona principalmente

con la exposicion a la luz ultravioleta.

Ademas de los problemas estéticos, el pterigion puede provocar irritacion ocular, alterar la
transparencia de la cérnea en la zona de la pupila y provocar trastornos como el astigmatismo
corneal y dafios en el eje visual que provocan problemas de vision. En los Gltimos afios se ha
desarrollado el tratamiento del pterigion y se han utilizado varias soluciones nuevas. La cirugia es el
tratamiento principal para el pterigion. Para la extirpacion del pterigion se utilizan diversas técnicas,
como la esclerotica desnuda, el colgajo conjuntival rotacional, el autoinjerto conjuntival limbal, el
injerto de membrana amnidtica y el autoinjerto conjuntival libre. También parece que el
preocupante problema de la recurrencia se ha reducido significativamente con los métodos de
tratamiento mas nuevos. Por el contrario, el uso de tratamientos auxiliares como la mitomicina C, la
radiacion B, el 5-fluorouracilo, el uso topico de interferones y Avastin también son eficaces para

reducir la tasa de recurrencia.

Palabras clave: Pterigion; factores de riesgo; Radiacion ultravioleta, cirugia,; reaparicion

Introduccion
El pterigion es un trastorno ocular comun, que se describe clinicamente como un crecimiento

conjuntival fibrovascular triangular, carnoso y en forma de ala que se extiende sobre la cornea del
0jo y se localiza principalmente en el lado nasal de la conjuntiva.'” Consta de una parte del cuerpo
que se ubica en la esclerdtica, una parte parecida a una cabeza que ataca a la cornea y una parte del

cuello que incluye el limbo superficial. La linea de Stocker, un deposito epitelial de hierro en el



borde anterior del pterigion, es una caracteristica clinica comun del pterigion.” Los componentes
principales del pterigion incluyen grupos proliferativos de células madre limbales (LSC), metaplasia
epitelial, tejido fibrovascular activo e inflamacion y alteracion de la capa de Bowman a lo largo del

vértice invasivo del pterigion.’

Aunque se desconoce la causa exacta del pterigion, parece haber una asociacion entre el trabajo al
aire libre y la formacion de pterigion, particularmente con la radiacion ultravioleta (UV). Ademas,
diversos factores, como virus, estrés oxidativo, metilacion del ADN, proteinas apoptdticas y
oncogénicas, pérdida de heterocigosidad, inestabilidad de microsatélites, mediadores inflamatorios,
modificadores de la matriz extracelular, linfangiogénesis, transicion de células epitelio-
mesenquimales y cambios en el metabolismo del colesterol. , desempefian un papel en el desarrollo

del pterigion.*

Ademas de los problemas estéticos, el pterigion puede provocar irritacion ocular, alterar la
transparencia del area de la pupila y causar trastornos como el astigmatismo corneal; ademas, en
raras ocasiones puede provocar discapacidad visual por dafio en el eje visual, que en casos graves

requiere cirugia.*

Anatomia del ojo
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El ojo es un o6rgano complejo encargado de la vision, compuesto por varias estructuras clave. En su
parte frontal se encuentra la cornea, una capa transparente que ayuda a enfocar la luz. Detras de la
cornea esta el iris, el cual regula la cantidad de luz que entra al ojo a través de la pupila, el orificio
central. El cristalino, ubicado detras del iris, ajusta el enfoque de la luz hacia la retina, la capa

interna del ojo que contiene células sensibles a la luz (fotorreceptores). '

La retina convierte las imagenes en sefales eléctricas que son enviadas al cerebro a través del
nervio optico. Otras estructuras importantes incluyen el humor acuoso, que nutre y mantiene la
presion ocular; el humor vitreo, una sustancia gelatinosa que llena el espacio entre el cristalino y la

retina; y la esclerética, la capa externa que protege el ojo.

Prevalencia
La prevalencia del pterigion varia ampliamente segun la geografia, la edad y el género en diferentes

poblaciones’ Aunque esta enfermedad ocurre en todo el mundo, su prevalencia es mayor en el
“cinturén de pterigion”, que se encuentra entre 30 grados norte y 30 grados sur del Ecuador. En
paises cerca del Ecuador, la prevalencia de esta enfermedad es mayor, lo que probablemente se
debe a la exposicion a un mayor nivel de radiacion UV al aire libre.!" Suele ocurrir en personas que
viven en climas calidos y secos y puede ser una respuesta a la sequedad cronica, las anomalias de la

pelicula lagrimal y la exposicion a la luz solar.”

Numerosos estudios han mencionado el pterigion como una de las enfermedades oculares cronicas
mas comunes en Asia y otros paises ubicados en el cinturén de pterigion. Se ha informado que la
prevalencia del pterigion oscila entre el 1,2% y aproximadamente el 40% en diferentes partes del
mundo. Se ha informado que la prevalencia del pterigion es del 3% en australianos, 23% en
afroamericanos, 15% en tibetanos, 18% en Mongolia, 30% en Japon y 7% en singapurenses chinos

e indios.’

La diferencia en la prevalencia podria deberse a la diferencia de edad en las poblaciones
estudiadas.'’ Por el contrario, la prevalencia de esta enfermedad es mas frecuente entre las personas
que viven en aldeas, lo que puede deberse a diferencias en las condiciones de empleo, estilos de
vida de la poblacion urbana y rural, condiciones estacionales, pobreza y acceso limitado a los

.. 6
servicios de salud.



Hallazgos histoldgicos

Comprender los cambios histopatologicos y las caracteristicas clinicas del pterigion puede conducir
a una mejor comprension de su patogénesis y proporcionar mas pistas para sus estrategias de
manejo (quirargicas o no quirurgicas) con el fin de reducir la recurrencia, la gravedad de la

inflamacion, la invasion de tejidos y la profilaxis. - vidacion.”

El pterigion consta de tres partes separadas: tapa, cabeza y cuerpo/cola. La tapa o borde frontal es
un area lisa de la cornea que esta compuesta principalmente por fibroblastos que atacan y destruyen
la membrana de Bowman. La cabeza es una zona vascular situada detras del casquete y firmemente
adherida a la cornea. El cuerpo y la cola son areas moéviles de la conjuntiva bulbar que se separan
facilmente del tejido subyacente. La linea de Stocker que es el depdsito de hierro en la capa basal

del epitelio corneal delante del casquete, indica la cronicidad del pterigion.®

También se ha observado metaplasia escamosa en muestras obtenidas del pterigion.
Histopatologicamente, el pterigion es una coleccion de LSC alteradas con crecimiento centripeto,
que se asocia con epitelio metaplasico e hiperplasico, células caliciformes escamosas, alteracion de
la membrana de Bowman con abundantes fibroblastos activos, inflamacion del estroma,
neovascularizacién y metaloproteinasas de la matriz extracelular ( MMP).® Muchos estudios
histopatologicos del pterigion también se observan caracteristicas de inflamacidon cronica. La
presencia de inflamacion cronica en el pterigion también es causada por factores como la presencia
de depuracion linfocitaria compuesta por linfocitos T, células plasmaticas y mastocitos; el aumento
de vasos sanguineos y fibroblastos recién formados; la presencia de fibras de colageno

degenerativas; y la presencia de fibras eldsticas anormales.

El efecto destructivo de los rayos UV conduce a la reduccion de las LSC corneales y posteriormente
causa insuficiencia limbal y activa factores de crecimiento tisular que causan angiogénesis y
proliferacion celular. El pterigion esta formado por tejido fibrovascular y sus fibras de colageno
suelen mostrar elastosis. A excepcion de la parte superior del pterigion, el resto de sus partes estan

recubiertas por epitelio conjuntival.
Factores de riesgo

Los estudios han demostrado que el pterigion esta asociado con varios factores de riesgo, incluida la
radiacion ultravioleta, la infeccion viral, los factores hereditarios, los factores inmunologicos, la
inflamacion aséptica y la irritacién ambiental causada por el viento, el polvo o el impacto, el humo

. 9 ., . , .
y el ojo seco.” En esta seccion, examinamos algunos de los factores mas importantes.



Factor de Riesgo

Exposicion a la
Radiacion
Ultravioleta (UV)

Ambientes
Polvorientos o Secos

Edad

Sexo

Factores Genéticos

Geografia

Uso de Lentes de
Contacto

Enfermedades
Inflamatorias
Oculares

Descripcion
- La exposicion prolongada al sol, especialmente
en climas soleados, es uno de los principales
factores de riesgo.
-La radiacion UV causa dafios en la conjuntiva.

- Trabajar o vivir en entornos con mucho polvo,
viento o sequedad puede irritar y dafiar la
superficie ocular, aumentando el riesgo de
pterigion.

- La incidencia de pterigion aumenta con la edad,
siendo més comun en personas de mediana edad
y mayores.

- Aunque el pterigion puede afectar a ambos
sexos, algunos estudios sugieren que los hombres
pueden estar en mayor riesgo debido a una mayor
exposicion al sol.

- Existe una predisposicion genética en algunas
personas, lo que puede explicar la aparicion del
pterigion en ausencia de otros factores de riesgo
evidentes.

- Es méas comun en personas que viven cerca del
ecuador, donde la exposicion a la radiacion UV
es mas intensa.

- El uso prolongado de lentes de contacto,
especialmente si no se manejan adecuadamente,
puede irritar el ojo y contribuir al desarrollo de
pterigion.

- Condiciones cronicas como la conjuntivitis
pueden predisponer a la formacion de pterigion
debido a la irritacion e inflamacion recurrentes.

Tabla 1. Resumen de factores de riesgo asociados con el pterigion

RADIACION UV

El pterigion se produce debido a una amplia gama de factores como la luz solar y los rayos
ultravioleta, razon por la cual el pterigién es mas comun en las regiones tropicales.'® La prevalencia
del pterigion en estas areas se estima en un 22% y fuera de ellas, esta tasa es inferior al 2%, lo que
indica que los rayos UV pueden estar relacionados con la patogénesis del pterigion.'® Ultravioleta-A

(UVA) y Ultravioleta-B (UVB) son los principales subtipos de rayos UV que alcanzan la superficie.

cara del ojo.



Los rayos UVA son un importante impulsor de la pigmentacion y contribuyen al envejecimiento
prematuro de la piel, la supresion del sistema inmunolédgico y la carcinogénesis. A diferencia de los
rayos UVA, los rayos UVB son absorbidos por la capa de ozono y constituyen entre el 1 y el 10 %
de la radiacion UV total que llega a la superficie terrestre. Los rayos UVB actian como
estimulantes del eritema y, al igual que los rayos UVA, son responsables de diversos eventos
biologicos, incluidas quemaduras solares, inmunosupresion y carcinogénesis.''> Aunque los
primeros estudios se centraron en el papel de los rayos UVB en el dafio del ADN y la alteracion de
la sefalizacion intracelular en enfermedades de la superficie ocular, estudios epidemiolégicos han
demostrado que tanto los rayos UVB como los UVA desempefian un papel en el desarrollo del

pterigion.

Uno de los componentes cruciales del pterigion es la sintesis anormal y la degeneracion secundaria
de las fibras elasticas. Esta respuesta tiene similitudes con los cambios en la piel provocados por el
sol. Se cree que los cambios causados por la radiacion ultravioleta (UVR) en las células madre
epiteliales de la cornea son la fuerza impulsora para la posterior destruccion de la membrana de
Bowman y la elastosis.”’ La transformacion de las LSC se reconoce como el primer evento

biolégico en la formacion del pterigion.'

HERENCIA

El pterigion se consideraba anteriormente una enfermedad degenerativa. Sin embargo, esta hipotesis
ha sido cuestionada en los ultimos afios por la deteccion de alteraciones genéticas criticas en el
pterigion, incluida la pérdida de heterocigosidad del ADN, microsatélites o sobreexpresion de

versiones mutantes de p53 que funcionan mal, que pueden promover el crecimiento tumoral.'*"?

El papel de los antecedentes familiares puede indicar la asociacién de la herencia con la incidencia
de pterigion. La aparicion familiar de pterigion fue reportada por primera vez en 1893 por
Gutiérrez-Ponce, quien identifico a cinco hombres afectados en tres generaciones de la misma
familia.® Por lo tanto, parece que existe un potencial hereditario para el pterigion. Algunas
genealogias han mostrado una transmision clara a lo largo de varias generaciones, lo que indica un

probable modo de herencia autosémico dominante."'

Sin embargo, el modo exacto de herencia del pterigion y su base genética no se comprenden
completamente. La identificacion de la base genética del pterigion familiar facilita el conocimiento
sobre los mecanismos patoldgicos del desarrollo del pterigion. Hay varios informes sobre la

aparicion familiar de pterigion. Se informa que los factores genéticos probablemente conducen a



anomalias en el control de la proliferacion. de los vasos fibrovasculares, y la luz ultravioleta

también provoca el crecimiento del pterigion al inducir factores de crecimiento que estimulan la
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proliferacion fibrovascular en individuos susceptibles.” La reproduccion entre primos aumenta el

riesgo de enfermedades hereditarias en una familia numerosa.

INFECCION VIRICA

Algunos informes muestran la presencia del virus del herpes simple y del virus del papiloma
humano (VPH) en muestras de pterigion.”*° Los virus codifican proteinas que inactivan p53, lo que
provoca inestabilidad cromosémica y aumenta la probabilidad de progresion celular a malignidad.
El VPH se encuentra a menudo en el pterigion con diferentes tasas de prevalencia. Aunque se ha
sugerido su implicacion como cofactor en la patogénesis del pterigion, existen debates en este
campo. Si el VPH esta realmente involucrado en la patogénesis o la recurrencia del pterigion, los
medicamentos antivirales o la vacunacién pueden ser nuevas opciones en el tratamiento del

pterigion."

Los tipos de VPH 16 y 18, que se consideran cepas de alto riesgo de causar cancer, son los
genotipos mas comunes asociados con el pterigion. Estas cepas codifican las proteinas E6 y E7 ¢
interfieren con la funciéon de p53.30 Se ha propuesto un proceso patogénico de multiples etapas, que
involucra herencia genética, radiacion UV e infeccion viral oncogénica para la patogénesis del
pterigion. Seglin esta hipotesis, los cambios genéticos heredados o la exposicion a factores
ambientales como la radiacion ultravioleta pueden predisponer a las personas a esta enfermedad
benigna enfermedad neoplasica. Los virus oncogénicos o la exposicion adicional a la radiacion
ultravioleta que agrega dafio adicional a un material genético susceptible pueden desencadenar el

desarrollo o la recurrencia del pterigion™.

Tratamiento del pterigion

El tratamiento del pterigion sigue siendo un tema controvertido. En el pasado, para eliminar el
pterigion se han utilizado diferentes materiales, como rumania, akebia, regaliz, ginseng, goma de
acacia, vinagre, madera dulce, extracto de aloe y sal.”"* Otro tratamiento seguro y eficaz en el
pasado se utilizaba un material como hilo o pelo de caballo a modo de sierra de Gigli para eliminar
el pterigion. Posteriormente se han utilizado para su tratamiento agentes como plomo-acido,

lanolina de mercurio, radioterapia, tiotepa, S-fluorouracilo y, recientemente, mitomicina C. La



Administracion de Alimentos y Medicamentos (FDA)* también considera la administracién de
mitomicina C en la cirugia de pterigion. Los griegos creian que cuando el pterigion es pequeio, se

debe tratar con purgantes, pero cuando esta avanzado o endurecido, se necesita cirugia."

El tratamiento no quirtirgico del pterigion incluye el uso de soluciones lubricantes topicas, el uso
ocasional de vasoconstrictores o agentes antiinflamatorios suaves para los brotes y proteccion
contra los rayos UV con gafas de sol. Los tratamientos no quirrgicos pueden proporcionar alivio,
sensaciones de cuerpo extrafio y reduccion de la inflamacion. Por otro lado, la cirugia de pterigion
es una de las cirugias oculares mas comunes realizadas. Sin embargo, la realidad es que los
procedimientos difieren mucho. Se han propuesto varias técnicas con variaciones significativas
entre ellas en términos de tasa de recurrencia, tiempo quirrgico requerido y comodidad del
paciente.' Esta revision muestra que la preferencia actual de los oftalmélogos es extirpar
completamente el pterigion, incluida su base, junto con la extirpacion de la capsula de Tenon

medioposterior.

TECNICA DE AUTOINJERTO CONJUNTIVAL

Kenyon et al. describieron por primera vez el autoinjerto conjuntival como tratamiento para el
pterigion en 1985. Informaron una tasa de recurrencia del 5,3% con complicaciones raras y
relativamente menores. Desde entonces, esta técnica se ha convertido gradualmente en un
tratamiento popular para el pterigion.” El trasplante conjuntival se basa en la teoria de la
diferenciacion del epitelio conjuntival en epitelio corneal. Esta técnica consiste en cubrir el lecho

escleral con un injerto libre tomado de la conjuntiva adyacente después de retirar el pterigion.'®

La técnica del autoinjerto conjuntival permite la reconstruccion de la estructura natural del limbo.
El injerto se puede fijar al tejido adyacente con suturas o productos adhesivos.'® En comparacion
con la esclerotica desnuda sola, este método se asocia con una menor tasa de recurrencia y tiene una
mayor efectividad a largo plazo. Incluso si la tasa de recurrencia después del autoinjerto conjuntival
varia en diferentes estudios clinicos, este método a menudo se considera el método mas eficaz para
el tratamiento del pterigion.'® Aunque el autoinjerto conjuntival es eficaz para prevenir la
recurrencia del pterigion, debido a la fijacion, esta técnica requiere experiencia técnica y un tiempo

quirurgico mas prolongado, especialmente cuando se utilizan suturas.

De hecho, debido a la necesidad de estabilizar el injerto, el tiempo quirtrgico requerido puede ser
mayor que el requerido para la simple extraccion de la esclerdtica desnuda. Ademas, el costo de la

operacion y la incomodidad de los pacientes se encuentran entre las desventajas de esta técnica. Sin



embargo, a pesar de la necesidad de mas tiempo y experiencia, este método se asocia con una
menor tasa de recurrencia. en comparacion con la técnica de la esclerética desnuda sola.'® El tejido
de espiga asociado con el injerto puede actuar como un nuevo reservorio para una mayor
proliferacion de fibroblastos y la inhibicion de la recurrencia del pterigion. Ademas, las

complicaciones causadas por el autoinjerto conjuntival son raras y no amenazan la vision.

TECNICA DE INJERTO DE MEMBRANA AMNIOTICA

Los injertos AM fueron descritos por primera vez por Davis et al. para su uso como material
quirargico en injertos de piel y, desde 1995, se han utilizado cada vez mas para el tratamiento de
una variedad de afecciones de la superficie ocular, incluidos defectos epiteliales corneales
persistentes, quemaduras quimicas agudas y afecciones cicatriciales como el sindrome de Stevens-
Johnson y las cicatrices oculares. penfigoide. E1 AM es la capa mas interna de la placenta (que
consiste en una membrana base gruesa y una matriz estromal avascular) que puede usarse como un
injerto con propiedades antiinflamatorias y antifibroticas, y también es capaz de proporcionan
multiples factores de crecimiento y diferenciacion de células epiteliales sin riesgo de reacciones

inmunes."* "

Debido a estas caracteristicas, la MA humana se ha considerado 1til en varias cirugias oculares,
incluido el pterigion y otras enfermedades conjuntivales. Por lo general, debe colocarse sobre la
esclerotica desnuda, con la membrana basal hacia arriba y el estroma hacia abajo. También se puede
utilizar pegamento de fibrina para estabilizar el injerto de MA en la esclerdtica subyacente.
Generalmente se utiliza un injerto de MA para cubrir la esclerdtica desnuda. Estos injertos pueden
ayudar a prevenir la recurrencia a través de propiedades antiinflamatorias, promocion del
crecimiento epitelial, supresion de la sefalizacion de TGF- y supresion de fibroblastos, asi como el
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contacto directo con los fibroblastos asociados con la fascia de Tenon.

El injerto AM también es util para pacientes con sitios donantes de conjuntiva con cicatrices, casos
que necesitan injertos grandes o pacientes que necesitan preservar la conjuntiva para una posible
futura cirugia de glaucoma.' Esta técnica puede ser util durante la reconstrucciéon quirargica del
area del pterigion cortando a través de varios de mecanismos. El componente estromal y la capa
basal que cubre la MA son similares a la estructura de la conjuntiva humana natural y pueden
proporcionar una plataforma para el crecimiento de la capa epitelial conjuntival y la coérnea. La
propiedad de recubrimiento de la AM reduce el dolor posoperatorio al proteger las terminaciones

nerviosas esclerales. Probablemente, la presencia de AM puede crear un obstaculo para el



crecimiento anormal de células madre conjuntivales en el limbo inferior y facilitar la proliferacion

de LSC normales."’

También es potencialmente un método mas simple y mas corto que los métodos alternativos porque
este método elimina la necesidad de preparar un injerto conjuntival con el grosor y la calidad
adecuados para un injerto optimo después de retirar la capa de Tenon. Tanto el autoinjerto
conjuntival como las técnicas de AM pueden ser eficaces para prevenir la recurrencia. La tasa de
recurrencia del pterigion después de la membrana amnidtica Se ha informado que el injerto (AMG)

esta entre 14,5 y 27,3%.
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