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PROLOGO

Bienvenidos a esta exploracion del mundo médico, donde cada pagina es una invitacion a descubrir,
aprender y, sobre todo, apreciar la belleza de la ciencia que salva vidas. Esta obra ha sido un
esfuerzo conjunto de todos los autores que participaron en el desarrollo de la misma aprovechando
la oportunidad para continuar este vasto camino de compartir conocimientos en un mundo
cambiante e inundado de informacion.

Una invitacion a seguir con la lectura de cada tema desarollado en esta obra, con temas
concernientes a varias especialidades Médicas, basado en una mezcla de conocimientos y
experiencias de cada uno de los autores
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CAPITULO 1

Queratosis actinica

Resumen:

La queratosis actinica (QA) es una condicidn cutanea precancerosa causada principalmente por la
exposicion cronica a la radiacion ultravioleta (UV), tanto del sol como de camas solares. Es
extremadamente comun en personas mayores de 40 afios y especialmente en aquellas con piel clara,
antecedentes de quemaduras solares graves, y en personas inmunocomprometidas. Las lesiones de
QA suelen aparecer en areas expuestas al sol, como la cara y las manos, y se manifiestan como
manchas asperas, secas o escamosas. La fisiopatologia de QA implica mutaciones en el ADN de las
células cutaneas, influyendo en la reparacion celular y la proliferacion. Los factores de riesgo
incluyen la exposicion solar prolongada, uso de camas de bronceado, y un sistema inmunitario
comprometido. La prevencion se centra en el uso de proteccion solar, evitar la exposicion intensa al
sol y realizar autoexdmenes regulares. El diagndstico se basa en un examen clinico y puede incluir
herramientas como la dermatoscopia y biopsia cutanea. Las escalas como el AKASI y el GAKS
ayudan a evaluar la severidad y guiar el tratamiento. Las opciones de tratamiento varian segin la
gravedad de las lesiones y pueden incluir terapias topicas, crioterapia, y procedimientos quirtirgicos.

Palabras clave: Queratosis actinica, UV, Piel clara, inmunocomprometidas, Lesiones, Mutaciones

1. Definicion

La queratosis actinica (QA), también conocida como queratosis solar, es una afeccion cutianea
precancerosa causada por la exposicion créonica a la radiacion ultravioleta (UV) del sol o de camas
solares.

Se considera el tipo mas frecuente de carcinoma escamoso cutaneo in situ. Frecuentemente
coexisten con lesiones subclinicas en areas de la piel adyacentes y relativamente amplias, lo que
constituye en conjunto el denominado campo de cancerizacion

2. Epidemiologia

La queratosis actinica es extremadamente comun, especialmente en paises con alta exposicion solar,
afectando a una proporcion significativa de la poblacion en éreas soleadas del mundo. Su
prevalencia aumenta con la edad, siendo mas frecuente en personas mayores de 40 afnos debido a la
acumulacion de dafio solar a lo largo de la vida. La exposiciéon prolongada a la radiacion
ultravioleta (UV) del sol es el principal factor de riesgo, junto con el uso frecuente de camas de
bronceado que emiten radiacion UV. Las personas con piel clara, que se quema facilmente y se
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broncea con dificultad, tienen un mayor riesgo de desarrollarla, mientras que aquellas con piel méas
oscura tienen menor riesgo, aunque no estan exentas.

Las personas con antecedentes de quemaduras solares graves, especialmente en la infancia, y
aquellos con sistemas inmunitarios comprometidos, como los que reciben tratamiento
inmunosupresor o tienen enfermedades que afectan el sistema inmunolédgico, también enfrentan un
riesgo mayor. La prevalencia de queratosis actinica es mayor en regiones con alta exposicion solar,
como en paises de clima calido y soleado, y las lesiones suelen aparecer en areas del cuerpo
expuestas al sol, como la cara, el cuello, el dorso de las manos y los antebrazos.

Se puede comenzar a desarrollarse en personas de mediana edad, es mas comun en personas
mayores debido a la acumulacion de dafio solar. Los hombres suelen tener una mayor prevalencia
debido a su mayor exposicion ocupacional al sol, y las personas que trabajan al aire libre, como
agricultores, pescadores y trabajadores de la construccion, tienen un riesgo mas alto de desarrollar
esta patologia

Estudios clinicos han mostrado que la prevalencia de queratosis actinica puede variar
significativamente segun los estudios y las poblaciones investigadas, con reportes de hasta el 60-
80% de las personas mayores de 60 afios en areas con alta exposicion solar presentando queratosis
actinica.

La alta prevalencia de queratosis actinica representa una carga significativa para los sistemas de
salud, especialmente en términos de costos de tratamiento y monitoreo para prevenir la progresion a
cancer de piel. Por lo tanto, los programas de prevencion y educacidon sobre proteccion solar son
cruciales para reducir la incidencia de queratosis actinica y otros tipos de cancer de piel. Estas
informaciones se complementan con los datos y estudios revisados en el documento proporcionado,
que profundizan en cada uno de estos aspectos, resaltando la importancia de la prevencion y el
manejo adecuado de esta condicion para evitar complicaciones mayores.

3. Etiologia

La etiologia de la queratosis actinica involucra varios factores que contribuyen al desarrollo de esta
afeccion.
1. Radiacion Ultravioleta (UV)

La causa principal de la queratosis actinica es la exposicion cronica a la radiacion UV del sol. La
radiacion UV dana el ADN en las células de la piel, lo que lleva a una serie de cambios celulares y
moleculares que favorecen el desarrollo de queratosis actinica. Los dos tipos principales de
radiacién UV implicados son:

e UVB: La radiacion UVB tiene una mayor energia y causa dafio directo al ADN. Es
responsable de las quemaduras solares y es un factor clave en el desarrollo de QA.

e UVA: La radiacion UVA penetra mas profundamente en la piel y contribuye al
envejecimiento prematuro de la piel y a la formacion de dafio a nivel celular.



2. Exposicion Solar Cronica

La exposicion prolongada y repetida al sol es un factor de riesgo crucial. Las personas que pasan
mucho tiempo al aire libre sin proteccion adecuada estdn en mayor riesgo. La exposicion
acumulativa a lo largo de los afios, especialmente durante la infancia y la adolescencia, puede
predisponer al desarrollo de QA en la edad adulta.

3. Tipo de Piel

o Piel Clara: Las personas con piel clara (fototipo I y II) son més susceptibles a la queratosis
actinica porque tienen menos melanina, lo que les brinda menos proteccion natural contra la
radiacion UV.

o Piel Oscura: Aunque las personas con piel mas oscura tienen un menor riesgo de desarrollar
QA, aun pueden desarrollarla si estan expuestas a niveles elevados de radiacion UV durante
largos periodos.

4. Edad

Con el tiempo, la exposicion acumulativa a la radiacion UV puede dafiar las células de la piel, lo
que lleva al desarrollo de queratosis actinica. Por esta razén, QA es mas comun en personas
mayores, ya que la piel ha estado expuesta al sol durante muchos afnos.

5. Historia de Quemaduras Solares

Las quemaduras solares severas, especialmente durante la infancia, aumentan el riesgo de
desarrollar QA maés tarde en la vida. El dafio solar agudo tiene efectos més graves en el ADN
celular y puede predisponer a la formacion de lesiones precoces.

6. Uso de Camas de Bronceado

Las camas de bronceado emiten radiacion UV que puede daiiar la piel de manera similar a la
exposicion solar. El uso frecuente de camas de bronceado estd asociado con un mayor riesgo de
desarrollar queratosis actinica.

7. Inmunosupresion

Las personas con sistemas inmunitarios comprometidos, ya sea debido a enfermedades como el
VIH/SIDA o a tratamientos inmunosupresores (como los utilizados en trasplantes de organos),
tienen un mayor riesgo de desarrollar QA. La inmunosupresion puede reducir la capacidad del
organismo para reparar el dafo en la piel y controlar el crecimiento celular anormal.

8. Factores Genéticos

Aunque no es el principal factor, la predisposicion genética también puede jugar un papel en la
susceptibilidad a la queratosis actinica. Algunas personas pueden tener una predisposicion
hereditaria a desarrollar lesiones cutdneas precoces o una menor capacidad para reparar el dafio
solar en la piel.
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9. Otros Factores Ambientales

e Contaminacién y productos quimicos: La exposicion a ciertos productos quimicos o
contaminantes ambientales también puede contribuir al dafio cutdneo, aunque el impacto
suele ser menor en comparacion con la radiacion UV directa.

4. Fisiopatologia

La fisiopatologia de la queratosis actinica se basa en el dafio acumulativo a largo plazo causado por
la radiacion ultravioleta (RUV) sobre la piel. La exposicion cronica a la RUV induce mutaciones en
el ADN de las células epidérmicas, principalmente en los queratinocitos, las células mas abundantes
en la epidermis.

Este dano afecta los mecanismos de reparacion del ADN y promueve la proliferacion celular
anormal. Las queratosis actinicas se consideran lesiones premalignas debido a su potencial de
progresar a carcinoma escamoso cutaneo in situ.

Los principales eventos fisiopatoldgicos incluyen: dafio al ADN, donde la radiacion UV causa
mutaciones en genes clave como el gen supresor de tumores p53, crucial para la reparacion del
ADN vy la regulaciéon del ciclo celular, permitiendo que las células dafiadas eviten la apoptosis y
continuen proliferando; inflamacion crénica, resultado de la exposicion solar repetida que provoca
una respuesta inflamatoria persistente, contribuyendo al dafio del ADN y la alteracion del
microambiente cutaneo, facilitando el desarrollo de QA y su progresion a CEC; alteracion de la
barrera cutanea, donde el dafo cronico por RUV disminuye la capacidad de la piel para protegerse
de nuevas lesiones y patdgenos, exacerbando la formacion de QA; y el concepto de "campo de
cancerizacion", que describe zonas de piel con dafio solar cronico generalizado y mutaciones
subclinicas, predisponiendo a la formacion de multiples lesiones de QA.

Finalmente, la activacion de vias de sefializacién oncogénica, inducida por la exposicion UV,
promueve la proliferacion y supervivencia celular anormal, involucrando la via de los factores de
crecimiento y la activacion de proteasas que degradan la matriz extracelular, facilitando la invasion
celular.



Fisiopatologia de la Queratosis Actinica (QA)
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Grafico sobre la fisiopatologia queratosis actinica: Los eventos fisiopatologicos clave incluyen el
dafio al ADN, la inflamacion cronica, la alteracion de la funcion de barrera de la piel, el campo de
cancerizacion y la activacion de vias de sefializacion oncogénica, que juntos facilitan la formacion
de QA y su posible progresion a carcinoma escamoso cutdneo (CEC) in situ

5. Factores de Riesgo

Numero | Factor de Riesgo Descripcion
1 Exposicion Prolongada | Exposicion Solar Croénica: Pasar mucho tiempo al aire libre
a la Radiacion | sin proteccion solar aumenta el riesgo de QA. La exposicion
Ultravioleta (UV) repetida a la radiacion UV dafia el ADN en las células de la
piel, promoviendo la formacion de lesiones precoces.
Uso de Camas de Bronceado: Las camas de bronceado
emiten radiacion UV que puede ser incluso mas intensa que la
luz solar. Su uso frecuente se asocia con un mayor riesgo de
desarrollar QA.
2 Tipo de Piel

Piel Clara (Fototipo I y II): Las personas con piel clara, que
se queman facilmente y tienen dificultad para broncearse, son
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mas susceptibles a la QA. Esto se debe a que tienen menos
melanina, que acta como una proteccion natural contra la
radiacion UV.

Piel Oscura: Aunque el riesgo es menor en personas con piel
mas oscura, aun pueden desarrollar QA si estan expuestas a
altas dosis de radiacion UV.

Edad

Edad Avanzada: La incidencia de QA aumenta con la edad
debido a la acumulacion de dafio solar a lo largo de los afios.
Es méas comun en personas mayores de 40 afios, pero puede
comenzar antes en individuos con una alta exposicion solar
desde jovenes.

Historia de Quemaduras
Solares

Quemaduras Severas: Las quemaduras solares graves,
especialmente en la infancia y adolescencia, son un factor de
riesgo significativo. Estas quemaduras pueden causar dafio
celular que se manifiesta mas tarde como queratosis actinica.

Inmunosupresion

Tratamientos Inmunosupresores: Personas que reciben
medicamentos para suprimir el sistema inmunitario, como los
usados en trasplantes de 6rganos, tienen un riesgo elevado de
QA debido a una menor capacidad para reparar el dafio en la
piel.

Enfermedades Inmunosupresoras: Condiciones como el
VIH/SIDA también aumentan el riesgo de desarrollar QA.

Factores Genéticos

Predisposicion Hereditaria: Algunas personas pueden tener
una predisposicion genética a desarrollar lesiones cutaneas
precoces o una menor capacidad para reparar el dafo solar, lo
que puede aumentar el riesgo de QA.

Sexo

Género: Aunque ambos géneros pueden desarrollar QA, los
hombres tienden a tener una mayor prevalencia debido a su
mayor exposicion ocupacional al sol y menos uso de
proteccion solar.

Historial de Exposicion
Ocupacional

Trabajadores al Aire Libre: Profesiones que implican
exposicion prolongada al sol, como agricultores, pescadores, y
trabajadores de la construccion, tienen un mayor riesgo de

QA.

Condiciones Clinicas

Desordenes de la Piel: Personas con condiciones cutaneas
que implican dafio solar cronico o alteraciones en la piel
pueden ser mas propensas a desarrollar QA.

10

Exposicion a
Contaminantes y
Productos Quimicos

Productos Quimicos: Aunque es menos prominente que la
exposicion UV, la exposicion a ciertos productos quimicos y
contaminantes ambientales puede contribuir al riesgo de QA,
especialmente en combinacidn con la exposicion solar.
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Uso Inadecuado de
Proteccion Solar

Falta de Proteccion Adecuada: No usar protector solar o
usarlo de manera inadecuada aumenta el riesgo de dafio solar
y, por ende, de QA. La falta de ropa protectora y de gafas de
sol también contribuye al riesgo.




6. Prevencion
Proteccion Solar

e Uso de Protector Solar:

o Aplicacion Regular: Usa protector solar con un factor de proteccion solar (FPS) de
al menos 30, que ofrezca proteccion de amplio espectro contra los rayos UVA y
UVB.

o Cantidad Adecuada: Aplica una cantidad generosa de protector solar en todas las
areas expuestas de la piel y reaplica cada 2 horas, o después de nadar, sudar o secarte
con una toalla.

* Ropa Protectora:

o Camisas de Manga Larga: Usa camisas de manga larga y pantalones largos cuando
estés al aire libre.

o Sombreros: Opta por sombreros de ala ancha que cubran el rostro, el cuello y las
orejas.

o Gafas de Sol: Usa gafas de sol con proteccion UV para proteger los ojos y la piel
delicada alrededor de ellos.

e Bisqueda de Sombra:

o Evitar la Exposicion Directa: Busca sombra durante las horas pico de radiacion UV
(generalmente entre las 10 a.m. y las 4 p.m.). Usa sombrillas o busca refugio bajo
arboles o estructuras.

Reduccion de Exposicion a la Radiacion UV

o Evitar las Camas de Bronceado: No utilices camas de bronceado, ya que emiten radiacion
UV que puede danar la piel y aumentar el riesgo de QA.

« Monitoreo del Indice UV: Consulta el indice UV local antes de salir y toma precauciones
adicionales en dias con altos niveles de radiacion UV.

Autocuidado y Vigilancia

o Autoexamenes de la Piel:

o Revision Regular: Realiza autoexamenes regulares de la piel para identificar
cambios o lesiones nuevas. Presta atencion a manchas &speras, escamosas o
enrojecidas que puedan estar presentes.

o Consulta con un Dermatdlogo: Si encuentras lesiones sospechosas o cambios en la
piel, consulta a un dermat6logo para una evaluacion profesional.

e Revisiones Dermatologicas Periddicas:

o Chequeos Regulares: Programa exdmenes dermatologicos regulares, especialmente

con antecedentes familiares de cancer de piel, o factores de riesgo significativos.

Educacion y Concienciacion

e Educacion sobre Proteccion Solar: Inférmate y educa a los demas sobre la importancia de
la proteccion solar y los métodos efectivos para prevenir el dafio solar.

Habitos Saludables
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e Mantener la Salud de la Piel: Una piel saludable tiene una mayor capacidad para reparar el
dafio. Mantén la piel hidratada y evita practicas que puedan dafarla, como el uso excesivo
de productos agresivos.

7. Clinica

Lesiones Eritematosas e Hiperqueratoésicas:

o Papulas o placas eritematosas con distintos grados de hiperqueratosis.
Localizadas en areas de la piel con exposicion crénica al sol, como la cara, el cuero
cabelludo, el escote y los antebrazos(queratosis actinica).

o Pueden ser pigmentadas o presentar hiperqueratosis intensa que llega a formar
cuernos cutaneos.

o Las lesiones suelen medir menos de 1 cm, aunque pueden confluir y formar grandes
placas.

o Aproximadamente el 45% de los pacientes presenta seis o mas lesiones durante la
consulta dermatoldgica(queratosis actinica).

Sintomatologia Subjetiva:

o Habitualmente asintomaticas.
o Algunas veces pueden causar prurito, escozor o dolor si se inflaman o irritan.

7. Clasificacion por severidad

La clasificacion de la queratosis actinica por severidad se basa en la apariencia clinica de las
lesiones y su potencial de progresion a carcinoma de células escamosas.

QA gradoll QA grado lll

Placa o papula Placa indurada o nédulo con
visible a simple vista hiperqueratosis pronunciada,
o cuerno cutaneo




Grafico 2: Clasificacion de Olsen de las queratosis actinicas.

Tomado de: Pérez, I. D., Sanz, M. R. S., & Gonzéilez-Cruz, C. Queratosis Actinica (QA) y
Carcinoma Basocelular (CBC).
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Grafico que representa la severidad de la queratosis actinica segun los grados I, I y III, junto con
sus descripciones y frecuencias estimadas:

—

Grado I: Lesion eritematosa que "se palpa mas que se ve" (60%).
Grado II: Placa o papula visible a simple vista (30%).

Grado III: Placa indurada o nodulo con hiperqueratosis pronunciada, o cuerno cutaneo
(10%).

hadig

Grado I: Leve

Caracteristicas: Lesiones visibles y palpables solo al tacto. Suelen ser areas ligeramente asperas o
escamosas que no son muy prominentes a simple vista.

Grado 1I: Moderada

Caracteristicas: Lesiones visibles y palpables, con una apariencia mas pronunciada y textura aspera
o escamosa. Las 4reas afectadas pueden ser de color rosado, rojo o marrén.

Grado I1I: Severa

e Caracteristicas: Lesiones gruesas y palpables, a menudo elevadas y con una textura
verrugosa. Pueden presentar 4reas de ulceracion o costras.
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8. Diagndstico

El diagnéstico de la queratosis actinica se realiza principalmente a través de un examen clinico y, en
algunos casos, puede requerir procedimientos adicionales para confirmar el diagndstico y descartar
la presencia de cancer de piel.

Examen Clinico

1. Inspeccion Visual: Un dermatdlogo examina la piel en busca de lesiones caracteristicas de
QA, que suelen ser manchas asperas, secas o escamosas, de color rosado, rojo o marron.
Estas lesiones generalmente se encuentran en areas expuestas al sol, como la cara, el cuello,
el cuero cabelludo, los antebrazos y las manos.

2. Palpacion: Las lesiones pueden ser mas palpables que visibles. La piel afectada puede
sentirse aspera o tener una textura escamosa.

Escala de Gravedad de la Queratosis Actinica (AKASI)

El Actinic Keratosis Area and Severity Index (AKASI) evalta tanto el area afectada como la
severidad de las lesiones en el cuero cabelludo y la cara. El AKASI se calcula asignando
puntuaciones a diferentes areas del rostro y cuero cabelludo y sumando estos valores para obtener
una puntuacion total:

« Area: Se puntta seglin el porcentaje de superficie afectada.
e Severidad: Se puntta segun la intensidad de las lesiones (leve, moderada, severa).

Sistema de Puntuacion Global de la Queratosis Actinica (GAKS)

El Global Assessment of Actinic Keratosis Score (GAKS) clasifica la severidad de la QA en una
escala de 0 a 4:

e 0: No hay lesiones de QA.
e 1:1 a3 lesiones.

e 2:4 a9 lesiones.

e 3:10a 15 lesiones.

o 4: Mas de 15 lesiones.

Indice de Gravedad de la Queratosis Actinica (AKSI)

El Actinic Keratosis Severity Index (AKSI) es otra herramienta que combina la evaluacion del area
afectada y la severidad de las lesiones:

« Area afectada: Se mide la extension de la superficie afectada.
o Severidad de las lesiones: Se evalua la gravedad de las lesiones en una escala de 0 a 3.

Ventajas de las Escalas de Evaluacion



Estandarizacion: Proporcionan un marco estandarizado para evaluar y documentar la
severidad de la QA.

Seguimiento: Ayudan a monitorear la progresion de la enfermedad y la respuesta al
tratamiento.

Planificacion del Tratamiento: Facilitan la seleccion de tratamientos adecuados segun la
severidad y extension de las lesiones.

Estas escalas son utiles para dermatélogos y otros profesionales de la salud en la gestion de la
queratosis actinica, permitiendo un enfoque mas preciso y personalizado para cada paciente

Herramientas Diagnosticas

1.

Dermatoscopia: Es una técnica no invasiva que utiliza un dermatoscopio para proporcionar
una vision ampliada y detallada de las lesiones cutaneas. Esto ayuda a los dermat6logos a
identificar caracteristicas especificas y a distinguirlas de otras condiciones cutaneas.

Biopsia Cutanea: Si hay dudas sobre el diagnostico o si se sospecha que una lesion puede
haberse transformado en carcinoma de cé€lulas escamosas, se puede realizar una biopsia.
Esto implica la extraccion de una pequefia muestra de tejido de la lesion, que luego se
analiza bajo el microscopio para confirmar el diagnostico y evaluar cualquier displasia
celular

Diagnostico Diferencial

Es crucial diferenciar la queratosis actinica de otras condiciones cutaneas que pueden parecer
similares, como:

Carcinoma de Células Basales: Un tipo de cancer de piel que puede tener caracteristicas
clinicas superpuestas con Queratosis Actinica.

Lentigo Maligno: Una forma de melanoma in situ que puede presentarse con manchas
pigmentadas.

Psoriasis: Que también puede manifestarse con placas escamosas, pero suele afectar otras
areas del cuerpo y tiene una distribucion y sintomas caracteristicos diferentes.

Seguimiento y Monitoreo

El monitoreo regular de las lesiones es esencial para detectar cualquier cambio sospechoso que
pueda indicar progresion a carcinoma de células escamosas.

9. Tratamiento

El tratamiento de la queratosis actinica (QA) varia segliin la severidad y el nimero de lesiones, la
ubicacion de las mismas, y la preferencia del paciente. Aqui se presentan los métodos mas
comunes:
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Tratamientos Locales

1. Crioterapia (congelacion):
o Procedimiento: Se aplica nitrogeno liquido sobre las lesiones para congelarlas. Esto
provoca la formacion de ampollas y descamacion de la piel afectada.
Ventajas: Rapido y efectivo; puede realizarse en el consultorio.
Efectos secundarios: Ampollas, cicatrices, cambios en la textura y color de la piel

2. Terapia Topica:
o Medicamentos: Crema de fluorouracilo, imiquimod, ingenol mebutato o
diclofenaco.
Aplicacion: Se aplica directamente sobre las lesiones durante varias semanas.
Ventajas: Trata multiples lesiones a la vez.
Efectos secundarios: Enrojecimiento, inflamacion, picazén y sensacion de ardor

3. Terapia Fotodinamica (PDT):

o Procedimiento: Se aplica un agente fotosensibilizador en la piel afectada, seguido
de exposicion a una fuente de luz que activa el agente y destruye las células
anormales.

Ventajas: Eficaz para areas extensas con multiples lesiones.
Efectos secundarios: Inflamacion, hinchazon, sensacion de ardor

Procedimientos Quirurgicos

1. Raspado (legrado) y Electrocirugia:
o Procedimiento: Las lesiones se raspan con una cureta y luego se utiliza una
corriente eléctrica para destruir cualquier célula residual.
Ventajas: Util para lesiones individuales grandes o gruesas.
Efectos secundarios: Cicatrices, cambios en la coloracion de la piel

2. Terapia con Laser:
o Procedimiento: Un laser ablativo destruye las lesiones.
o Ventajas: Alta precision, util para areas sensibles como el rostro.
o Efectos secundarios: Cicatrices, decoloracion de la piel

Tratamientos Combinados
e Combinacion de Terapias: En algunos casos, se pueden combinar tratamientos topicos con

crioterapia o terapia fotodinamica para aumentar la eficacia, especialmente en pacientes con
multiples lesiones o lesiones resistentes



10. Complicaciones

La queratosis actinica puede llevar a varias complicaciones, especialmente si no se trata
adecuadamente.

1. Progresion a Carcinoma de Células Escamosas (CCE)

Transformacion Maligna: La complicacion mas grave de la QA es su potencial para progresar a
carcinoma de células escamosas (CCE), un tipo de cancer de piel. Se estima que aproximadamente
el 5-10% de las QA pueden convertirse en CCE si no se tratan

Las lesiones que se vuelven dolorosas, sangran, crecen rapidamente o desarrollan ulceraciones
deben ser evaluadas de inmediato, ya que estos pueden ser signos de malignidad.

2. Cicatrices y Cambios Estéticos

Procedimientos como la crioterapia, el legrado y la electrocirugia pueden dejar cicatrices y cambios
en la textura y coloracion de la piel

Las areas tratadas pueden quedar permanentemente marcadas, lo que puede ser estéticamente
problematico, especialmente en areas visibles como la cara y el cuello.

3. Infecciones

Algunos tratamientos, especialmente los procedimientos quirurgicos y la crioterapia, pueden llevar
a infecciones secundarias si no se cuidan adecuadamente las heridas

Es importante seguir las instrucciones de cuidado post-tratamiento para minimizar el riesgo de
infeccion.

4. Disconfort y Sintomatologia Persistente

Las lesiones de QA pueden ser dolorosas, causar picazon o una sensacion de ardor. Incluso después
del tratamiento, estos sintomas pueden persistir en algunos casos

La presencia continua de lesiones y los tratamientos repetidos pueden afectar la calidad de vida del
paciente.

5. Sensibilidad a Nuevas Lesiones

Las personas que han tenido QA tienen un mayor riesgo de desarrollar nuevas lesiones debido a la
continua exposicion al sol y a la predisposicion de la piel danada por el sol

Es esencial un seguimiento dermatoldgico regular para detectar y tratar nuevas lesiones de manera
temprana.
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CAPITULO 11

Acantosis Nigricans

Resumen

La acantosis nigricans es un trastorno dermatologico caracterizado por areas de piel oscura, gruesa
y aterciopelada, cominmente en pliegues corporales como cuello y axilas. Se asocia frecuentemente
con resistencia a la insulina, diabetes tipo 2, obesidad y sindrome de ovario poliquistico, aunque
también puede estar vinculada a neoplasias malignas, especialmente adenocarcinomas gastricos. Su
prevalencia varia segun la edad, el género y la geografia, siendo mas comun en poblaciones con alta
obesidad y diabetes tipo 2. La fisiopatologia incluye hiperinsulinemia y estimulacion de factores de
crecimiento como el EGF y el IGF-1, mientras que los factores de riesgo abarcan obesidad,
trastornos hormonales y ciertos medicamentos. El tratamiento se enfoca en abordar las causas
subyacentes mediante pérdida de peso, control de diabetes, y, en casos severos, intervenciones
topicas y sistémicas. Las complicaciones pueden incluir problemas estéticos, picazon, infecciones
secundarias y un mayor riesgo de enfermedades metabolicas y neoplasias.

Palabras clave: acantosis nigricans, resistencia a la insulina, hiperinsulinemia, obesidad,
sindrome de ovario poliquistico, neoplasias.

1. Definicion:

La acantosis nigricans es un trastorno dermatologico caracterizado por areas de piel oscura, gruesa
y aterciopelada, comtinmente localizada en pliegues y pliegues corporales, como el cuello, las
axilas, la ingle y debajo de los senos.

Esta condicion esta frecuentemente asociada con la resistencia a la insulina y puede ser un marcador
de otras enfermedades subyacentes, incluyendo diabetes y ciertos tipos de cancer.
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2. Epidemiologia

La acantosis nigricans (AN) es una condicioén cutanea que se observa en diversas poblaciones, pero
su prevalencia varia segun ciertos factores. Es mas comtn en poblaciones con alta prevalencia de
obesidad y diabetes tipo 2, afectando hasta el 74% de las personas con obesidad severa y resistencia
a la insulina. AN es mas frecuente en adultos jovenes y de mediana edad, y en nifios es un fuerte
indicador de resistencia a la insulina y riesgo de diabetes tipo 2.

Tabla: Epidemiologia de la Acantosis Nigricans

Categoria Grupo Prevalencia (%)
Nifios 2-4%
Adultos 10-20%
Ancianos 5-10%
Género Hombres 8-15%
Mujeres 12-18%
Ubicacion Geografica América del Norte 7-12%
América del Sur 10-20%
Europa 5-10%
Asia 15-25%
Condiciones Asociadas Diabetes Tipo 2 30-50%
Sindrome de Ovario Poliquistico 20-30%
Obesidad 25-40%
Otros Trastornos Endocrinos 15-25%

No se ha identificado una diferencia significativa en la prevalencia de AN entre hombres y mujeres,
pero es mas prevalente en afroamericanos, hispanos y nativos americanos, debido a una mayor
prevalencia de factores de riesgo metabolicos en estas poblaciones.

Acantosis Nigricans estd frecuentemente asociada con obesidad, resistencia a la insulina, diabetes
tipo 2 y sindrome de ovario poliquistico, y menos comunmente con trastornos endocrinos y
neoplasias malignas, especialmente cancer gastrico. Su prevalencia varia geograficamente,
reflejando las diferencias en la prevalencia de factores de riesgo metabolico y acceso a la atencion
médica

3. Etiologia

La acantosis nigricans tiene diversas causas, pero esta principalmente relacionada con condiciones
metabolicas y endocrinas.



Causas de acantosis nigricans

M Resistencia a la Insulina
M Obesidad

B Sindromes Endocrinos
H Neoplasias Malignas

M Trastornos Genéticos

B Medicamentos

m Disfuncion Tiroidea

Grafico 1: Principales etiologias para Acantosis Nigricans

e Resistencia a la Insulina: Es la causa mas comun de Acantosis Nigricans. La resistencia a
la insulina, observada en la diabetes tipo 2 y en personas con obesidad, provoca niveles
elevados de insulina en la sangre. Esta hiperinsulinemia puede estimular los receptores de
insulina en la piel, llevando al crecimiento y pigmentacién excesiva de los queratinocitos y
melanocitos.

e Obesidad: La obesidad esta estrechamente relacionada con la resistencia a la insulina y, por
lo tanto, con AN. La alta prevalencia de obesidad en ciertas poblaciones contribuye a la
frecuencia de AN en estas comunidades.

e Sindromes Endocrinos: Condiciones como el sindrome de ovario poliquistico (SOP) y
otros trastornos hormonales pueden provocar AN debido a la resistencia a la insulina
asociada o a la produccioén anormal de hormonas.

e Neoplasias Malignas: En casos menos comunes, puede ser un marcador paraneoplasico,
asociado con ciertos tipos de céancer, especialmente adenocarcinomas gastricos. En estos
casos, se denomina acantosis nigricans maligna y suele aparecer de manera rapida y extensa.

e Trastornos Genéticos: Algunos sindromes genéticos, como el sindrome de Crouzon y la
acromegalia, pueden incluir AN como una caracteristica clinica debido a alteraciones en el
metabolismo de la insulina o factores de crecimiento.

e Medicamentos: Ciertos medicamentos, como los anticonceptivos orales, la niacina en dosis
altas y algunos medicamentos hormonales, pueden inducir AN como efecto secundario.

¢ Disfuncion Tiroidea: Condiciones como el hipotiroidismo y el hipertiroidismo también
pueden estar asociadas con AN debido a las alteraciones metabolicas y hormonales que
causan.
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4.- Fisiopatologia:

La fisiopatologia de la acantosis nigricans involucra varios mecanismos biologicos, principalmente
relacionados con la resistencia a la insulina y factores de crecimiento.

1. Resistencia a la Insulina:

o Hiperinsulinemia: En personas con resistencia a la insulina, el cuerpo produce
niveles elevados de insulina en un intento de mantener la glucosa en sangre dentro de
limites normales. Esta hiperinsulinemia es un factor clave en el desarrollo de AN.

o Receptores de Insulina en la Piel: La insulina puede unirse a sus receptores en la
piel, especialmente en los queratinocitos y fibroblastos, estimulando su proliferacion.
Esto resulta en el engrosamiento de la piel y la hiperpigmentacion caracteristica de la

Proliferacion en la Acantosis Nigricans
Resistencia a la Insulina | [Asoclacién con Neoplasias]
Hiperinsulinemia estimula receptores%n queratinocitos y fibroblastos Neoplasias producen factoregifle crecimiento que estimulan la piel
Ep@’is O O
ey O O x
[Factores de Crecimiento [ - = ) - LAIteracmnes Genéticas y Hormunales]
EGF e IGF-1 promueven la proliferach ymﬁﬂm{mr condlﬁms ﬂ’m@ﬂ“!ﬁéj‘nﬁﬁleﬁ afectan la sensibilidad a la insulina

Inflamacidn y Estrés Oxidativo ]

Inflamacién crénica y estrés of

2. Factores de Crecimiento:

o Factor de Crecimiento Epidérmico (EGF): La insulina y la hiperinsulinemia
pueden estimular la produccion y actividad del EGF y su receptor (EGFR). El EGF
es un potente mitégeno para los queratinocitos y melanocitos, lo que contribuye a la
acantosis (engrosamiento de la epidermis) y la hiperpigmentacion.

o Factor de Crecimiento de Insulina (IGF-1): Similar al EGF, el IGF-1 también
puede ser estimulado por la insulina y juega un papel en la proliferacion celular y la
diferenciacion en la epidermis.

3. Inflamacion y Estrés Oxidativo:

o La resistencia a la insulina y las condiciones metabolicas relacionadas, como la
obesidad, pueden provocar un estado de inflamacidn crdnica y estrés oxidativo, lo
cual contribuye al dafio celular y la alteracion de la funcién normal de la piel.

4. Asociacion con Neoplasias:

o En el caso de la acantosis nigricans maligna, las neoplasias subyacentes pueden
producir factores de crecimiento que estimulan la proliferacion de células en la piel.
Los tumores, especialmente los adenocarcinomas gastricos, pueden secretar
productos que mimetizan la accion de la insulina o directamente aumentan la
actividad de los receptores de insulina y EGF en la piel.



5. Alteraciones Genéticas y Hormonales:

o Algunas condiciones genéticas y endocrinas pueden predisponer a la AN a través de
mecanismos que afectan la sensibilidad a la insulina, la producciéon de hormonas o
factores de crecimiento. Estos incluyen sindromes como el sindrome de Crouzon y la
acromegalia.

5.- Factores de Riesgo

Resistencia a la Insulina
Obesidad

Factores Genéticos
Trastornos Hormonales
Medicamentos
Neoplasias

Origenes Etnicos

Edad

6.- Prevencion:

La prevencion de la acantosis nigricans implica una combinacion de estrategias que abordan los
factores de riesgo subyacentes, incluyendo el control del peso mediante la pérdida de peso en caso
de obesidad y la adopcion de una dieta equilibrada y saludable, rica en frutas, verduras, proteinas
magras y granos integrales, y baja en azicares y grasas saturadas.

El ejercicio regular, como caminar, nadar o practicar deportes, es fundamental para mejorar la
sensibilidad a la insulina y controlar el peso, recomendandose al menos 150 minutos de ejercicio
moderado a la semana. Ademas, es crucial monitorear los niveles de glucosa en sangre,
especialmente en personas con diabetes, y realizar chequeos regulares para detectar y tratar la
resistencia a la insulina en etapas tempranas.

La evaluacion y ajuste de medicamentos que pueden contribuir a la resistencia a la insulina, como
glucocorticoides y anticonceptivos orales, es también importante, al igual que la consideracion de
suplementos que pueden mejorar la sensibilidad a la insulina, como la metformina, bajo supervision
médica.

El manejo adecuado de trastornos hormonales, como el sindrome de ovario poliquistico y la
acromegalia, es vital para prevenir la AN, asi como la educacion y conciencia sobre los signos y
factores de riesgo de AN, promoviendo estilos de vida saludables en la comunidad. Finalmente, la
deteccion y manejo de neoplasias malignas subyacentes es crucial en casos raros de AN maligna,
destacando la importancia de la evaluacion médica regular en personas con factores de riesgo
elevados para cancer.
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7. Clinica

La acantosis nigricans es una condicién cutanea caracterizada por areas de piel oscura, gruesa y

aterciopelada.

Presentacion Tipica:

1. Lesiones Cutaneas:

o

Hiperpigmentacion: Las lesiones se presentan como dareas de piel oscura
(hiperpigmentada) que pueden variar en color desde el marron claro hasta el negro.
Engrosamiento: La piel afectada se vuelve mas gruesa y tiene una textura
aterciopelada.

Plegamiento: Las lesiones suelen aparecer en los pliegues y areas flexurales del
cuerpo, como el cuello, las axilas, la ingle, y debajo de los senos. Pueden aparecer
también en otras areas, incluyendo los codos, las rodillas y los nudillos.

2. Distribucion:

o

Cuello: Es una de las localizaciones mas comunes, especialmente en la parte
posterior y lateral.

Axilas: Otra localizacion frecuente, con caracteristicas similares de
hiperpigmentacioén y engrosamiento.

Ingle: Las lesiones pueden aparecer en los pliegues inguinales y perineales.

Otros Sitios: Las areas menos comunes incluyen la cara, las manos, los pies, el area
periumbilical y los pezones.

Signos y Sintomas Asociados:



1. Sintomatologia:

o Asintomatico: La mayoria de los pacientes no presenta sintomas, aparte de los

cambios en la piel.
Prurito: En algunos casos, puede haber picazon en las areas afectadas.
Olor: La piel afectada puede desarrollar un olor desagradable si no se mantiene una
buena higiene, debido a la acumulacion de sudor y bacterias en los pliegues
cutaneos.

2. Caracteristicas Subyacentes:

o Resistencia a la Insulina: La Acantosis Nigricans se asocia frecuentemente con
condiciones que causan resistencia a la insulina, como la diabetes tipo 2 y el
sindrome de ovario poliquistico.

o Trastornos Endocrinos: Puede estar asociada con otras condiciones endocrinas
como la acromegalia y el hipotiroidismo.

o Medicamentos: Algunos medicamentos, como los corticosteroides y la niacina en
dosis altas, pueden inducir esta patologia.

o Neoplasias: En casos raros, puede ser un marcador paraneoplasico asociado con
tumores malignos, particularmente adenocarcinomas del tracto gastrointestinal.

8.- Clasificacion por Severidad

La acantosis nigricans se puede clasificar segun la severidad de las lesiones cutaneas y las
condiciones subyacentes asociadas.

1. Leve:
o Lesiones: Areas pequefias y limitadas de hiperpigmentacion y engrosamiento
cutaneo.
o Localizacion: Generalmente confinadas a un solo sitio, como el cuello o las axilas.
o Sintomas: Normalmente asintomaticas o con leve picazon.
2. Moderada:
o Lesiones: Areas mas extensas de hiperpigmentacion y engrosamiento.
o Localizacion: Maultiples sitios afectados, incluyendo cuello, axilas, y areas
inguinales.
o Sintomas: Puede haber picazén moderada y mayor preocupacion estética.
3. Severa:
o Lesiones: Areas extensas y pronunciadas de hiperpigmentacion, con piel
significativamente engrosada.
o Localizacion: Afecta multiples areas del cuerpo, incluyendo sitios menos comunes
como la cara y las manos.
o Sintomas: Picazén severa, malestar y, en algunos casos, dolor. Puede haber
complicaciones debido a la friccion y sudoracion en los pliegues cutaneos.
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Severidad Lesiones Localizacion

Leve Areas pequenas y limitadas de Generalmente confinadas a un
hiperpigmentacion y solo sitio, como el cuello o las
engrosamiento cutaneo axilas

Moderada Areas mas extensas de Multiples sitios afectados,

hiperpigmentacion y incluyendo cuello, axilas, y
engrosamiento areas inguinales
Severa Areas extensas y pronunciadas de Afecta multiples areas del
hiperpigmentacion, con  piel cuerpo, incluyendo sitios
significativamente engrosada menos comunes como la cara
y las manos

Clasificacion Segun la Etiologia Subyacente

1. Benigna (Asociada a la Resistencia a la Insulina):
o Asociacion: Comunmente relacionada con la obesidad, la diabetes tipo 2, y el
sindrome de ovario poliquistico.
o Pronéstico: Generalmente mejora con la pérdida de peso y el control de la
resistencia a la insulina.
2. Maligna (Paraneoplasica):
o Asociacion: Rara, pero puede estar relacionada con tumores malignos,
especialmente adenocarcinomas del tracto gastrointestinal.
o Pronéstico: Puede indicar una enfermedad subyacente grave. La aparicion subita y
la rapida progresion de las lesiones suelen ser sefiales de alarma.
3. Inducida por Medicamentos:
o Asociacion: Relacionada con el uso de ciertos medicamentos, como los
corticosteroides y la niacina.
o Pronéstico: Generalmente mejora con la discontinuacion del medicamento causante.

Clasificacion Segun la Localizacion de las Lesiones

1. Localizada:
o Caracteristicas: Lesiones confinadas a una o dos areas especificas del cuerpo.
o Localizacion: Cominmente en el cuello y las axilas.
2. Generalizada:
o Caracteristicas: Lesiones extensas que afectan multiples areas del cuerpo.
o Localizacion: Incluye areas menos comunes como la cara, el dorso de las manos, y
la zona periumbilical.



9. Diagndstico

El diagnostico de acantosis nigricans se basa en una combinacidén de evaluacion clinica, historial
médico, y pruebas adicionales para identificar posibles causas subyacentes y tratarlas.

Historia Clinica Detallada:

o Duraciéon y Progresion: Preguntar cuando comenzaron las lesiones y como han
progresado.

o Sintomas Asociados: Picazon, molestias, o cambios recientes en el tamano o la
textura de las lesiones.

o Historial Médico: Antecedentes de diabetes, obesidad, trastornos endocrinos, o
cancer.

o Uso de Medicamentos: Revision de medicamentos que el paciente esté tomando,
como corticosteroides o niacina.

Examen Fisico:

o Inspeccion de Lesiones: Observacion de areas hiperpigmentadas y engrosadas,
comunmente en pliegues cutaneos como el cuello, axilas, ingles, y otras areas
afectadas.

Distribucion y Extension: Evaluar si las lesiones estan localizadas o generalizadas.
Textura de la Piel: Palpar la piel para detectar engrosamiento, rugosidad o
papilomatosis (crecimiento papilar de la epidermis).

Diagnostico Diferencial:

&

&
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Lineas de Hebra: Hiperpigmentacion longitudinal en los pliegues flexurales, similar pero
sin engrosamiento.

Psoriasis Inversa: Lesiones eritematosas en los pliegues, sin la caracteristica
hiperpigmentacién aterciopelada.

Hiperqueratosis Friccional: Hiperpigmentacion y engrosamiento debido a friccion
constante, generalmente en atletas.

Dermatitis seborreica: Lesiones escamosas y eritematosas en areas seborreicas.

Psoriasis: Placas eritematosas y descamativas en areas extensoras del cuerpo.

Liquen simple cronico: Placas liquenificadas por rascado cronico.

Eritrasma: Infeccion bacteriana que causa placas eritematosas y descamativas en pliegues.

Pruebas Diagnosticas

1.

Pruebas de Laboratorio:

o Glucosa en Ayunas y Hemoglobina Alc: Para detectar diabetes o prediabetes
asociado a resistencia a la insulina en estadios dependientes del tiempo de evolucion
de la patologia.

o Perfil Lipidico: Para evaluar dislipidemia con factores de riego para obesidad
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Pruebas de Funcion Hepatica: Para detectar enfermedades hepaticas relacionadas a
transtornos hormonales

Niveles de Insulina: Para evaluar la resistencia a la insulina, relacionado el 50% a
casos de acantosis nigricans

2. Biopsia Cutanea:

La histologia tipica muestra hiperqueratosis, acantosis y papilomatosis.

Puede ser necesaria si se sospecha una causa maligna o si las caracteristicas clinicas
no son tipicas.

La biopsia cutanea es una herramienta valiosa en el diagnodstico y manejo de la
acantosis nigricans (AN), permitiendo confirmar el diagnostico, especialmente en
casos con presentacion clinica atipica o dudas diagnosticas.

Ayuda a excluir otros diagnosticos que presentan caracteristicas similares, como
dermatitis seborreica, psoriasis o carcinoma de células escamosas. La biopsia
cutanea también proporciona informacion sobre la gravedad de la patologia, lo que
es util para determinar el tratamiento més adecuado.

En casos raros, puede identificar complicaciones asociadas con la Acantosis
Nigricans, como el carcinoma de células escamosas.

Finalmente, la biopsia cutanea contribuye a la investigacion de la AN, permitiendo
entender mejor su patogenia y desarrollar nuevos tratamientos. En resumen, la
biopsia cutdnea es un procedimiento importante que ayuda a establecer un
diagnostico preciso, evaluar la gravedad y identificar complicaciones, lo que es
fundamental para el manejo efectivo.

3. Pruebas de Imagen:

o

Ultrasonido Abdominal, Tomografia Computarizada (TC) o Resonancia
Magnética (RM): En casos de sospecha de neoplasia interna, especialmente en
adultos con aparicion subita y extensa. Util para evaluacion secundaria en casos
especiales que amerite una investigacion a fondo del cuadro.

9.- Tratamiento

El tratamiento de la acantosis nigricans se enfoca en abordar las causas subyacentes y mejorar la
apariencia de las lesiones cutdneas.

1. Tratamiento de la Causa Subyacente

1. Resistencia a la Insulina y Diabetes:

e}

Metodo no farmacoldgico, pérdida de Peso: En pacientes obesos, la pérdida de
peso puede reducir significativamente la resistencia a la insulina y mejorar las
lesiones.



E,P&ﬂo 234 Lbs ; Peso: 186 Lbs

Grafica 1: Tratamiento Acantosis Nigricans en cuello Resultados posterior a 6 meses de dieta para
reduccion de peso

o Medicamentos Antidiabéticos: ElI uso de metformina y otros agentes
sensibilizadores de insulina puede ayudar a controlar los niveles de glucosa y
mejorar las manifestaciones cutaneas.

2. Trastornos Endocrinos:

o Tratamiento de Hipotiroidismo: Administracion de hormona tiroidea en pacientes
con hipotiroidismo con seguimientos semestrales para evaluacion del perfil tiroideo
para evaluacion periddica y reajuste de dosificacion.

o Manejo de Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP): Uso de anticonceptivos
orales, antiandrogenos y cambios en el estilo de vida, mejorando la calidad de vida
de la paciente, disminuyendo potencialmente complicaciones futuras relacionadas a
esta patologia

3. Causas Medicamentosas:

o Suspension o Cambio de Medicamentos: Si un medicamento es identificado como
causa de Acantosis Nigricans, su suspension o sustitucion por otro menos propenso a
causarla puede mejorar los sintomas.

4. Neoplasias Malignas:

o Tratamiento del Cincer Subyacente: En casos de Acantosis Nigricans asociada a
neoplasias, el tratamiento del cancer puede llevar a la mejora de las lesiones
cutaneas.

2. Tratamiento Topico y Sistémico

1. Tratamientos Topicos:
o Retinoides Tépicos: El uso de tretinoina, adapaleno o tazaroteno puede ayudar a
reducir la hiperqueratosis y mejorar la textura de la piel.
o Cremas con Acido Lactico o Urea: Estos agentes queratoliticos pueden suavizar las
lesiones.
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O

Corticosteroides Topicos: Pueden ser utiles en casos inflamatorios, aunque su uso
prolongado debe ser evitado.

2. Tratamientos Sistémicos:

o

Retinoides Orales: En casos severos, los retinoides orales como el acitretino pueden
ser utilizados bajo supervision médica.

Metformina: Ademas de su uso en diabetes, la metformina puede ser beneficiosa en
pacientes con resistencia a la insulina sin diabetes manifiesta aumentando la
sensiblidad a la insulina en los receptores de las ceulas, ademas de la disminucion
progresiva de factores inflamatorios..

3. Procedimientos Estéticos

1. Terapia con Laser:

o

Laser de Diodo y Laser de Erbium-YAG: Pueden ser utilizados para mejorar la
textura y coloracion de la piel afectada con métodos y técnicas desarolladas en la
actualidad con buenas resultados a corto y largo plazo con efectos secundarios
minimos o inexistentes

/

Grafica 2: Tratamiento laser Acantosis Nigricans en axilas: Resultados posterior a § sesiones laser 2
meses después de inicar tratamiento.

2. Microdermoabrasion:

o

Exfoliacion Fisica: La microdermoabrasion puede ayudar a reducir la
hiperqueratosis y mejorar la apariencia de las lesiones. Al consultar a un especialista
en dermatologia nos podria recomendar antipigmentantes, queratoliticos comentando
a cada paciente que solo es con fines estéticos mas no la solucion definitiva al ser un
problema de origen metabolico, complejo.

10.- Complicaciones

La acantosis nigricans es una condiciébn benigna que puede estar asociada con varias
complicaciones, tanto dermatoldgicas como sistémicas. Dermatologicamente, las lesiones pueden
causar preocupaciones estéticas significativas, afectando la autoestima y causando ansiedad. En
algunos casos, pueden desarrollarse papilomas en las areas afectadas, incrementando el malestar
fisico. La picazon y el ardor son sintomas comunes que pueden afectar la calidad de vida, y la



friccion en los pliegues cutdneos puede llevar a infecciones secundarias como intertrigo o
infecciones bacterianas y fungicas.

Desde el punto de vista metabdlico y sistémico, esta estrechamente relacionada con la resistencia a
la insulina y la hiperinsulinemia, lo que puede progresar a diabetes tipo 2 y conllevar
complicaciones serias como retinopatia, nefropatia y enfermedades cardiovasculares.

Los pacientes con esta patologia y sindrome metabdlico tienen un mayor riesgo de enfermedades
cardiovasculares, como hipertension y dislipidemia. En casos raros, Acantosis Nigicans puede ser
un marcador de neoplasias internas, como adenocarcinomas del tracto gastrointestinal, y su
presencia generalmente indica un prondstico oncologico desfavorable por lo que se hace sumamente
importante tener un seguimiento de estas lesiones.

Ademas, trastornos endocrinos como el sindrome de ovario poliquistico y el hipotiroidismo pueden
coexistir con Acantosis Nigricans, complicando su manejo y requiriendo tratamientos especificos.
Finalmente, los tratamientos para Acantosis Nigricans, como retinoides topicos y medicamentos
sisttmicos como la metformina, pueden tener efectos secundarios, incluyendo irritacion,
descamacion y problemas gastrointestinales.
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CAPITULO III
TORMENTA TIROIDEA

Resumen:

La tormenta tiroidea, también conocida como crisis tiroidea o tirotoxicosis aguda, es una
emergencia médica severa derivada de un hipertiroidismo no controlado o mal tratado,
caracterizada por una exacerbacion subita y grave de los sintomas tiroideos y una disfuncion
multisistémica. Anatdmicamente, la tiroides, ubicada por debajo de la laringe y rodeando la traquea,
es fundamental para la regulacion del metabolismo y las funciones corporales. La tormenta tiroidea
se asocia principalmente con la enfermedad de Graves y puede ser desencadenada por infecciones,
trauma, cirugia, interrupcion del tratamiento antitiroideo, estrés, y otras condiciones médicas. La
fisiopatologia implica un exceso masivo de hormonas tiroideas, causando aumento de la tasa
metabolica, fiebre alta, taquicardia, arritmias, agitacion, y disfuncion multiorganica. El diagnoéstico
se basa en una evaluacion clinica de los sintomas y en pruebas de laboratorio que muestran elevados
niveles de T3 y T4 libres, con una clasificacion de severidad a través de la Escala de Burch y
Wartofsky. El tratamiento incluye antitiroideos, yodo inorganico, betabloqueantes,
glucocorticoides, y soporte para los factores desencadenantes. A pesar de los avances en
tratamiento, la tormenta tiroidea tiene una mortalidad alta si no se maneja de forma rapida y
adecuada.

Palabras clave: tormenta tiroidea, hipertiroidismo, tiroides, crisis tiroidea, sintomas, tratamiento.

1. Recuento Anatomico de la tiroides

Anatomicamente, la tiroides se encuentra justo por debajo de la laringe y rodea la parte superior de
la traquea. Estd en estrecha proximidad con varios musculos del cuello, como el
esternocleidomastoideo y el tirohioideo.

Ademas, las glandulas paratiroides, que regulan los niveles de calcio en sangre, estan situadas en la
superficie posterior de los lobulos tiroideos. La tiroides juega un papel esencial en el metabolismo y
la regulacion de multiples funciones corporales, y su correcta funcion es vital para el bienestar
general.

La tiroides es una glandula endocrina ubicada en la parte anterior del cuello, justo por debajo de la
laringe y por encima de la traquea. La glandula tiroides se encuentra en el compartimiento infra
hioideo, entre la traquea y el esdfago, y estd flanqueada lateralmente por las arterias carotidas y las
venas yugulares. Tiene dos lobulos, uno a cada lado de la traquea, que estan unidos por el istmo.

El tamafio de la tiroides varia seglin el paciente. En individuos altos, la tiroides tiende a ser mas
alargada, mientras que en personas de menor estatura se observa mas ovalada. En adultos, la
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longitud de la glandula tiroides varia entre 40-60 mm y el didmetro anteroposterior es de 13-18 mm.
El istmo tiene un grosor de 4-6 mm.

La glandula estd cubierta por una vaina de fascia pretraqueal que se adhiere a la traquea y a la
laringe, permitiendo que la glandula ascienda durante la deglucion. Solo el vértice de los 16bulos
estd en contacto con el cartilago tiroides, ya que los musculos esternotiroideos divergen para
alcanzar su insercion en la linea oblicua del cartilago tiroides, adosando la glandula a la pequefia
zona situada detras de esta linea.

El nervio laringeo externo desciende sobre los musculos constrictor inferior de la faringe y

cricotiroideo, pasando por dentro del vértice del lobulo. Inferiormente, el 16bulo izquierdo puede
estar adyacente al cayado del conducto toracico.

Membrana Tiroihioidea

Cartilago Tiroides
Lébulo derecho
Istmo

Lébulo izquierdo

Traquea

Las glandulas paratiroides estan situadas en la fascia detras de los 16bulos de la tiroides, aunque
pueden estar incluidas dentro de los mismos lobulos. Estas pequenas glandulas juegan un papel
crucial en la regulacién del calcio en el cuerpo.

El agujero ciego de la lengua indica el sitio desde el cual la porcion medial de la glandula descendid
durante el desarrollo embrionario para ocupar su posicidon caracteristica en el adulto. En ocasiones,
el descenso se interrumpe y la glandula se desarrolla en el parénquima de la lengua, resultando en
tiroides lingual o en la formacién de tiroides accesorias o quistes tiroideos a lo largo del conducto
tirogloso. En casi el 50% de las personas, el istmo presenta una prolongacion superior llamada
l6bulo piramidal, que deriva de la porcion inferior del conducto tirogloso. Este lobulo puede estar
unido al hioides por fibras musculares denominadas elevador de la glandula tiroides.

La tiroides es una masa suave, roja, parduzca y altamente vascularizada, compuesta por numerosos
foliculos llenos de coloide, un liquido amarillo filamentoso rico en tiroxina. Este liquido y la
hormona son secretados por células cubicas que rodean a los foliculos, dispuestas en una sola capa.
Los foliculos se agrupan en lobulillos, separados por tabiques de tejido conjuntivo, que se
condensan en una cépsula delgada en la superficie de la glandula. En los tabiques, se ramifican
numerosos vasos linfaticos por donde drena parte de la tiroxina.



La tiroides recibe un riego sanguineo muy abundante mediante las arterias tiroideas superiores e
inferiores, que forman muchas anastomosis. Incluso los vasos pequefios tienen un calibre
considerable en esta area. La arteria tiroidea inferior se ramifica en el parénquima glandular y
comunica con la tiroidea superior detras del l6bulo lateral por una anastomosis de gran calibre, un
detalle anatomico util para identificar las paratiroides. Las venas tiroideas forman un plexo notable
en la superficie de la glandula.

Las venas tiroideas medias reciben sangre de la porcion externa de los 16bulos, mientras que las
venas tiroideas inferiores descienden del istmo y de los polos inferiores de los 16bulos. Los vasos
linfaticos se ramifican en los tabiques de la glandula, se unen en el plexo subcapsular y drenan junto
con las venas.

Internamente, la tiroides estd compuesta por unidades estructurales llamadas foliculos, que son
sacos llenos de un liquido gelatinoso conocido como coloide. Este coloid contiene las preformas de
las hormonas tiroideas. Las paredes de los foliculos estan formadas por células foliculares, las
cuales sintetizan y secretan tiroxina (T4) y triyodotironina (T3), hormonas cruciales para el
metabolismo. Entre los foliculos se encuentran las células parafoliculares o células C, que producen
calcitonina, una hormona que regula los niveles de calcio en sangre.

2. Fisiologia

La fisiologia de la tiroides se centra en la produccion y regulacion de hormonas tiroideas, que son
fundamentales para el metabolismo y el desarrollo del cuerpo. La tiroides produce principalmente
dos hormonas, tiroxina (T4) y triyodotironina (T3), que se sintetizan a partir del yodo y la tirosina
en los foliculos tiroideos. Estas hormonas son liberadas en el torrente sanguineo y viajan a través
del cuerpo para regular la tasa metabolica de las células, influenciando procesos como el consumo
de oxigeno, la produccion de calor y la sintesis de proteinas.

Hipotalamo

| Hipofisis

| Periferia
| (Higndo, rition)

]

I'ejidos
blanco

Tiroides

Grafico 2.- Regulacion funcion tiroidea
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La secrecion de T4 y T3 estd controlada por la hormona estimulante de la tiroides (TSH), que es
producida por la glandula pituitaria anterior en respuesta a la hormona liberadora de tirotropina
(TRH) del hipotalamo. El equilibrio en la produccion de T4 y T3 es esencial para mantener el
metabolismo corporal, el crecimiento y el desarrollo normal. Ademads, la tiroides produce
calcitonina, una hormona que ayuda a regular los niveles de calcio en sangre al inhibir la liberacion
de calcio de los huesos y promover su deposicion en el tejido 6seo. A través de estos mecanismos,
la tiroides juega un papel crucial en la regulacién del metabolismo y el equilibrio de nutrientes,
contribuyendo al mantenimiento de la homeostasis y al funcionamiento 6ptimo del organismo

3. Definicion

La tormenta tiroidea, también conocida como crisis tiroidea o tirotoxicosis aguda, es una
complicacion rara pero potencialmente mortal del hipertiroidismo no tratado o mal controlado. Se
caracteriza por una exacerbacion subita y severa de los sintomas de hipertiroidismo, resultando en
una disfuncion multisistémica. Esta condicion representa una emergencia médica debido a la alta
mortalidad asociada si no se trata adecuadamente y de forma oportuna.

4. Epidemiologia

La tormenta tiroidea es una condicion poco comun pero grave, con una incidencia estimada de 0.2 a
0.5% entre los pacientes con hipertiroidismo. La mayoria de los casos se observan en personas con
enfermedad de Graves, que es la causa mas frecuente de hipertiroidismo.

Afecta predominantemente a adultos jovenes y de mediana edad, aunque puede presentarse a
cualquier edad. Las mujeres son mas propensas a desarrollar hipertiroidismo y, por ende, tienen una
mayor prevalencia de tormenta tiroidea en comparacion con los hombres. Los factores
desencadenantes comunes incluyen infecciones, trauma, cirugia, y tratamiento inadecuado del
hipertiroidismo. La mortalidad asociada a la tormenta tiroidea sigue siendo alta, rondando entre el
10 y el 30%, a pesar de los avances en el tratamiento médico.

5. Etiologia

La tormenta tiroidea es una exacerbacion extrema del hipertiroidismo y generalmente se
desencadena por varios factores precipitantes en pacientes con hipertiroidismo preexistente. Las
principales causas y desencadenantes de esta condicion incluyen:

1. Infecciones: Las infecciones, particularmente las respiratorias, son una de las causas mas
comunes de tormenta tiroidea.

2. Trauma: Cualquier tipo de trauma fisico puede precipitar una tormenta tiroidea.

Cirugia: Procedimientos quirtrgicos, especialmente aquellos relacionados con la tiroides o

en personas con hipertiroidismo no controlado.

4. Interrupcion del tratamiento antitiroideo: La discontinuacion abrupta del tratamiento con
medicamentos antitiroideos en pacientes con hipertiroidismo puede desencadenar una
tormenta tiroidea.
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5. Tratamientos con yodo: La administraciéon de yodo, como en el caso de medios de
contraste radiograficos o yodo radiactivo, puede precipitar una tormenta tiroidea en personas

predispuestas.

6. Estrés: El estrés emocional o fisiologico severo puede ser un desencadenante.

7. Parto: El parto puede precipitar una tormenta tiroidea en mujeres con hipertiroidismo no
tratado adecuadamente.

8. Infarto de miocardio: Puede actuar como desencadenante en pacientes con hipertiroidismo

subyacente.

9. Terapia con hormonas tiroideas: La sobredosis accidental o intencional de hormonas
tiroideas también puede provocar esta condicion.

10. Otras condiciones médicas: Enfermedades cronicas descompensadas y condiciones
médicas graves pueden precipitar una tormenta tiroidea.

6. Factores de Riesgo
Factores de Riesgo
Hipertiroidismo
controlado
Historial de tormenta
tiroidea
Interrupcion del
tratamiento antitiroideo

Cirugia reciente

Infecciones

Trauma fisico

Estrés severo

Exposicion a yodo

Enfermedades cronicas
descompensadas

Sobredosis de hormonas

Descripcion

La principal condicion predisponente es el hipertiroidismo no tratado
o mal controlado, especialmente en casos de enfermedad de Graves.
Haber experimentado una tormenta tiroidea previa incrementa el
riesgo de recurrencia.

Dejar de tomar medicamentos antitiroideos sin supervision médica
puede desencadenar una tormenta tiroidea.

Las cirugias, especialmente las relacionadas con la tiroides o aquellas
que involucran anestesia general, aumentan el riesgo.

Infecciones bacterianas o virales, particularmente del tracto
respiratorio, pueden precipitar una tormenta tiroidea.

Cualquier tipo de trauma o lesion puede desencadenar esta condicion
en pacientes con hipertiroidismo subyacente.

Estrés emocional o fisiolégico extremo puede actuar como
desencadenante.
Tratamientos con yodo, incluyendo medios de contraste
radiograficos o yodo radiactivo, pueden aumentar el riesgo en
personas con hipertiroidismo.
Condiciones médicas graves, como insuficiencia cardiaca o
enfermedad hepatica, pueden predisponer a una tormenta tiroidea.

de hormonas tiroideas, accidental o

El wuso excesivo
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tiroideas intencionalmente, puede precipitar la tormenta tiroidea.
Complicaciones Embarazo y parto pueden desencadenar una tormenta tiroidea en
obstétricas mujeres con hipertiroidismo no adecuadamente controlado.

Terapias Ciertos medicamentos, como la amiodarona, que contiene altos

medicamentos niveles de yodo, pueden precipitar una tormenta tiroidea.

7. Fisiopatologia

La fisiopatologia de la tormenta tiroidea, también conocida como crisis tiroidea, es una
manifestacion severa y aguda del hipertiroidismo caracterizada por una exacerbacion extrema de la
actividad tiroidea. Esta condicion representa una emergencia médica que requiere intervencion
inmediata. Se desencadena por un exceso masivo de hormonas tiroideas en el organismo,
tipicamente resultado de una disfuncion tiroidea no controlada, como en la enfermedad de Graves o
en el hipertiroidismo secundario a una enfermedad tiroidea subyacente. La liberacion excesiva de
tiroxina (T4) y triyodotironina (T3) provoca una estimulacién descontrolada de los receptores de
estas hormonas en multiples tejidos y 6rganos.

El exceso de hormonas tiroideas aumenta significativamente la tasa metabodlica basal del cuerpo,
acelerando todos los procesos bioquimicos y elevando la produccion de calor y el consumo de
oxigeno, lo que puede resultar en fiebre alta y deshidratacion. Las hormonas tiroideas tienen efectos
estimulantes directos sobre el sistema cardiovascular, aumentando la frecuencia cardiaca
(taquicardia), la contractilidad y el gasto cardiaco, lo que puede llevar a arritmias graves,
insuficiencia cardiaca y aumento de la presion arterial. Esta sobrecarga cardiovascular puede
deteriorar rapidamente la funcion cardiaca.

En el sistema nervioso central, el exceso de hormonas tiroideas causa sintomas como agitacion,
confusion, delirio y, en casos severos, coma, debido a la estimulacion excesiva de los
neurotransmisores y el aumento de la actividad neuronal. Ademas, la tormenta tiroidea puede causar
un aumento en la gluconeogénesis hepatica y en la liberacion de glucosa en el torrente sanguineo,
llevando a hiperglucemia, pérdida de peso y debilidad muscular. La funcién hepatica y renal puede
verse afectada por la sobrecarga metabdlica y la posible deshidratacion, exacerbando el cuadro
clinico.

La fiebre alta, la sudoracion excesiva y la diarrea pueden contribuir a una pérdida significativa de
liquidos y electrolitos, desestabilizando el equilibrio hidroelectrolitico y potencialmente causando
desequilibrios graves como hiponatremia. La exacerbacion de los sintomas no siempre se
correlaciona con los valores bioquimicos de las hormonas tiroideas, lo que hace que el diagndstico
de tormenta tiroidea sea clinico.

El mecanismo patogénico especifico que lleva a la progresion de una tirotoxicosis compensada
hacia una tormenta tiroidea no estd completamente claro. Sin embargo, se sabe que un aumento
subito de los niveles circulantes de hormonas tiroideas, tras la retirada del tratamiento antitiroideo,
el uso terapéutico de yodo-131, o la cirugia en pacientes con tirotoxicosis, puede precipitar una



crisis tirotoxica. No existe un nivel minimo de T3 o T4 que garantice la aparicion de una crisis, pero
se ha demostrado un exceso de actividad simpatica adrenérgica debido al aumento de hormonas
tiroideas. Tanto las catecolaminas como T4 y T3 actian sobre el sistema cardiovascular, el tejido
adiposo y el sistema nervioso central. En condiciones fisiologicas, el 99% de T3 y T4 esta unido a
proteinas, pero en la tormenta tiroidea se observa un aumento de las formas libres de estas
hormonas. Ademas, se ha observado un aumento en citocinas como el factor de necrosis tumoral
alfa (FNT-a) y la interleucina 6 (IL-6), implicadas en esta entidad.

8. Clinica o Sintomatologia
La tormenta tiroidea es una emergencia médica caracterizada por una exacerbacion extrema de los
sintomas del hipertiroidismo. La presentacion clinica puede ser severa y multisistémica, incluyendo:

TORMENTA TIROIDEA

ALTERACIONES DEL SNC

PROVOCADO PORPERDIPADESOO  TAQUICARDIA FIEBRig?: ITA
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PARESTESIAS

1. Sintomas Sistémicos:
o Fiebre: Temperaturas altas que pueden superar los 40°C.
o Sudoracion Profusa: Sudoracion excesiva y deshidratacion.
2. Cardiovasculares:
o Taquicardia: Frecuencia cardiaca elevada, a menudo superior a 140 latidos por
minuto.
o Arritmias: Presencia de fibrilacion auricular o taquicardia supraventricular.
o Hipertension: Presion arterial elevada, que puede fluctuar.
o Insuficiencia Cardiaca: Descompensacion cardiaca con signos de fallo cardiaco
congestivo.
3. Neurologicos:
o Agitacion: Estado de agitacion o inquietud.
o Ansiedad y Confusion: Alteraciones del estado mental que pueden progresar a
delirium.
o Temblores: Temblor fino en las manos y dedos.
o Convulsiones y Coma: En casos graves, puede haber convulsiones o incluso coma.
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4. Gastrointestinales:
o Nauseas y Vomitos: Malestar estomacal severo.
o Diarrea: Diarrea profusa que contribuye a la deshidratacion.
o Dolor Abdominal: Dolor y malestar abdominal.
5. Hepaticas:
o Hepatomegalia: Agrandamiento del higado.
o Ictericia: Coloracion amarillenta de la piel y los ojos debido a la disfuncion
hepatica.
6. Musculoesqueléticas:
o Debilidad Muscular: Fatiga y debilidad muscular.
o Miopatia: En casos severos, puede haber dafio muscular.
7. Otros:
o Ojos: Puede haber exacerbacion de los sintomas oculares en pacientes con
enfermedad de Graves, incluyendo protrusion ocular (exoftalmos) y vision doble
(diplopia).

9. Clasificacion por Severidad

La tormenta tiroidea es una emergencia meédica que se clasifica segun la severidad de los sintomas y
la afectacion multisistémica del paciente. Una de las escalas mas utilizadas para esta clasificacion es
la Escala de Burch y Wartofsky, que evalua diferentes parametros clinicos y les asigna una
puntuacion para determinar la gravedad. lo de como podrias estructurar la informacion en una tabla:

Categoria Descripcion Puntos
Temperatura (°C) <37.8 5
37.8-38.3 10
38.4 - 38.8 15
38.9-394 20
39.5-39.9 25
>40 30
Sistema Nervioso Central Ausente 0
Leve (agitacion) 10
Moderado (delirio, psicosis, extrema agitacion) 20
Grave (convulsiones, coma) 30
Tracto Gastrointestinal /| Ausente 0
Hepatico
Moderado (diarrea, nauseas/vomitos, dolor | 10
abdominal)
Grave (ictericia) 20
Sistema Cardiovascular <90 0
(Frecuencia Cardiaca) 90-109 5
110-119 10
120-129 15
130-139 20

=140 25




Insuficiencia Cardiaca Ausente 0
Leve (edema pretibial) 5
Moderado (edema pulmonar) 10
Grave (edema pulmonar con ventilacion | 15
mecanica)

Precipitantes Ausente 0
Presente 10

Interpretacion de la Puntuacion

e <25 puntos: Tormenta tiroidea improbable.
e 25-44 puntos: Tormenta tiroidea posible.
e >45 puntos: Tormenta tiroidea probable.

Esta escala ayuda a los médicos a evaluar la gravedad de la tormenta tiroidea y a decidir sobre la
necesidad de intervenciones intensivas y hospitalizacion en una unidad de cuidados intensivos para
el manejo adecuado de la condicion.

10. Diagnostico

El diagnoéstico de la tormenta tiroidea es clinico y se basa en la identificacion de signos y sintomas
caracteristicos en un paciente con hipertiroidismo conocido o sospechado. A continuacion, se
describen los principales métodos y criterios utilizados para el diagndstico:

Evaluacion Clinica

1. Signos y Sintomas:

Fiebre alta

Taquicardia o arritmias (frecuencia cardiaca elevada)

Hipertension, seguida de hipotension

Alteraciones del sistema nervioso central (agitacion, delirio, psicosis, coma)
Sintomas gastrointestinales (nduseas, vomitos, diarrea, dolor abdominal)
Insuficiencia cardiaca congestiva

O O O O

2. Escalas Clinicas:

o Escala de Burch y Wartofsky: Evalua varios pardmetros clinicos (temperatura,
frecuencia cardiaca, estado mental, sintomas gastrointestinales/hepaticos,
insuficiencia cardiaca, factores precipitantes) para determinar la probabilidad de
tormenta tiroidea.

Puntuacion:

= <25 puntos: Tormenta tiroidea improbable.
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» 25-44 puntos: Tormenta tiroidea posible.
= >45 puntos: Tormenta tiroidea probable.

Pruebas de Laboratorio

Examen de Laboratorio | Descripcion Interpretacion en Tormenta
Tiroidea

TSH (Hormona | Mide el nivel de TSH en | Disminuido. La tormenta tiroidea se

Estimulante  de  la | sangre. asocia con hipertiroidismo, lo que

Tiroides) suprime la produccion de TSH.

T4 Libre (Tiroxina | Mide la cantidad de T4 libre en | Elevado. La tormenta tiroidea esta

Libre) la sangre. relacionada con niveles altos de
hormonas tiroideas.

T3 Libre | Mide la cantidad de T3 libre en | Elevado. Los niveles elevados de T3

(Triyodotironina Libre)

la sangre.

libre son indicativos de
hipertiroidismo severo.

TSI (Inmunoglobulina

Mide la  presencia de

Positivo. Puede estar elevado en

Estimulante  de la | anticuerpos que estimulan la | casos de enfermedad de Graves, que

Tiroides) tiroides, a menudo en casos de | es una causa comun  de
enfermedad de Graves. hipertiroidismo.

Anticuerpos Mide la  presencia de | Pueden estar elevados, especialmente

Antitiroideos (anti- | anticuerpos contra la tiroides. en enfermedades autoinmunes de la

TPO, anti-Tg)

tiroides como la enfermedad de
QGraves o tiroiditis.

Electrolitos séricos

Mide los niveles de electrolitos
como sodio, potasio y calcio.

Puede  haber  hipocalcemia o
hiponatremia en casos graves de
tormenta tiroidea.

Perfil Hepatico

Mide los niveles de enzimas
hepaticas y bilirrubina.

Puede mostrar elevacion de enzimas
hepaticas (ALT, AST, fosfatasa
alcalina) indicando dafio hepatico
asociado.

Hemograma Completo

Mide los diferentes
componentes de la sangre.

Puede mostrar leucocitosis (aumento
de globulos blancos) debido a la
respuesta inflamatoria.

Gases Arteriales

Evalta el pH, la presion parcial
de oxigeno (Pa02) y didxido de
carbono  (PaCO2), y el
bicarbonato (HCO3).

Puede mostrar alcalosis metabdlica o
respiratoria, dependiendo del estado
clinico del paciente.

Glucosa en sangre

Mide el nivel de azucar en la
sangre.

Puede estar elevada debido al estado
hipermetabolico y la resistencia a la
insulina asociada con
hipertiroidismo.

Estudios de Imagen




o Ecografia tiroidea: Puede ser util para identificar caracteristicas estructurales de la glandula
tiroides, como nodulos tiroideos.

o Gammagrafia tiroidea: Puede ser utilizada para evaluar la actividad funcional de la tiroides
en ciertos casos.

Graves BMNT Jod Basedow

Tumor de TSH Adenoma T Facticia

Tiroiditis

Tumor de hCG

Struma ovarii

Diagndstico Diferencial

Es importante diferenciar la tormenta tiroidea de otras condiciones que pueden presentar sintomas
similares, como:

e Sepsis

e Feocromocitoma

e Sindrome serotoninérgico

e Trastornos de ansiedad aguda
e Hipoglucemia severa
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11. Tratamiento

El tratamiento de la tormenta tiroidea es una emergencia médica que requiere una intervencion
inmediata y multidisciplinaria para estabilizar al paciente y reducir la produccion y los efectos de
las hormonas tiroideas. A continuacion, se detallan las principales estrategias terapéuticas:

1. Bloqueo de la Sintesis de Hormonas Tiroideas

e Antitiroideos:

o Propiltiouracilo (PTU): Inhibe la sintesis de hormonas tiroideas y también la
conversion periférica de T4 a T3. Dosis inicial: 500-1000 mg seguido de 250 mg
cada 4 horas.

o Metimazol (MMI): Alternativa al PTU, aunque no inhibe la conversién de T4 a T3.
Dosis inicial: 60-80 mg/dia.

2. Bloqueo de la Liberacion de Hormonas Tiroideas

e Yodo Inorganico:
o Solucion de Lugol: Administrar 5-10 gotas (0.25 mL) tres veces al dia después de
iniciar antitiroideos (generalmente 1 hora después).
o Yoduro de Potasio (KI): 5 gotas (0.25 mL) tres veces al dia.

3. Bloqueo de los Efectos Periféricos de las Hormonas Tiroideas

e Betabloqueantes:
o Propranolol: Reduce los sintomas adrenérgicos (taquicardia, hipertension). Dosis:
60-80 mg cada 4 horas por via oral o 1-2 mg intravenoso cada 4 horas segun
necesidad.
o Alternativas: Esmolol, atenolol.

4. Tratamiento de Soporte

o Hidratacion y Control de la Temperatura:
o Liquidos Intravenosos: Para corregir deshidratacion y mantener el equilibrio
electrolitico.
o Antipiréticos: Paracetamol para la fiebre. Evitar aspirina porque puede aumentar los
niveles de T3 y T4 libres.
¢ Glucocorticoides:
o Hidrocortisona: Dosis inicial de 300 mg intravenoso, seguido de 100 mg cada 8
horas. Disminuye la conversion de T4 a T3 y trata posibles insuficiencias
suprarrenales.

5. Tratamiento de Factores Desencadenantes

o Identificacion y tratamiento de infecciones o cualquier otra condicidn precipitante (trauma,
cirugia, descontinuacion de antitiroideos, etc.).



12. Prondstico y Mortalidad

El pronoéstico de la tormenta tiroidea estd estrechamente ligado a la rapidez con que se inicie el
tratamiento y a la eficacia de las medidas terapéuticas adoptadas. Esta condicion es una emergencia
médica grave que puede ser fatal si no se maneja adecuadamente. Sin embargo, con una
intervencion rapida y efectiva, la mayoria de los pacientes pueden recuperarse completamente. La
deteccion precoz y el tratamiento agresivo son cruciales para un buen pronostico, ya que cuanto mas
pronto se inicie el tratamiento, mejor sera la recuperacion.

La presencia de condiciones subyacentes, como insuficiencia cardiaca o infecciones graves, puede
influir negativamente en el pronodstico, asi como la eficacia de los antitiroideos, betabloqueantes y
otras medidas terapéuticas. A pesar de los avances en el tratamiento, la tasa de mortalidad de la
tormenta tiroidea sigue siendo alta, oscilando entre el 10% y el 30%, dependiendo de la gravedad de
la condicion y la prontitud del tratamiento. Factores como el retraso en el diagnodstico pueden
aumentar la mortalidad debido a la progresion de la enfermedad sin tratamiento adecuado. Los
pacientes mayores y aquellos con comorbilidades, como enfermedades cardiovasculares o
pulmonares, también tienden a tener peores resultados debido a una menor capacidad de
recuperacion y la complejidad adicional en el manejo de la enfermedad. Finalmente, la gravedad de
la presentacion clinica, incluyendo la magnitud de la disfuncién cardiovascular o neurologica,
puede influir significativamente en la tasa de mortalidad.

13. Complicaciones

La tormenta tiroidea es una emergencia médica grave que, si no se trata de manera oportuna y
adecuada, puede llevar a una serie de complicaciones potencialmente mortales. Estas
complicaciones pueden afectar multiples sistemas del cuerpo debido al aumento extremo de las
hormonas tiroideas. A continuacidn, se detallan las principales complicaciones asociadas a la
tormenta tiroidea:

v" Insuficiencia Cardiaca Congestiva: El exceso de hormonas tiroideas puede aumentar la
demanda de oxigeno del corazon y disminuir su capacidad de bombear sangre de manera
eficiente, llevando a la insuficiencia cardiaca.

v Arritmias: La tormenta tiroidea puede provocar ritmos cardiacos anormales, como
fibrilacion auricular, que pueden ser peligrosos y llevar a complicaciones adicionales
como accidentes cerebrovasculares.

v Infarto de Miocardio: El estrés adicional en el corazon puede precipitar un infarto en

pacientes con enfermedad coronaria subyacente.
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v" Convulsiones: El exceso de hormonas tiroideas puede afectar el sistema nervioso
central, provocando convulsiones.

v Delirio y Psicosis: Los pacientes pueden experimentar alteraciones severas del estado
mental, incluyendo delirios, agitacién extrema y psicosis.

v Hiperglucemia: La tormenta tiroidea puede llevar a niveles elevados de glucosa en
sangre, especialmente en pacientes con diabetes mellitus.

v Deshidratacion y Desequilibrio Electrolitico: La fiebre, el aumento de la sudoracion y
la pérdida de liquidos pueden causar deshidratacion y alteraciones en los niveles de
electrolitos, como sodio y potasio.

v’ Insuficiencia Hepatica: La disfuncion tiroidea extrema puede afectar el higado,
llevando a la insuficiencia hepdtica, que se manifiesta con ictericia y alteraciones en las
pruebas de funcion hepatica.

v' Niuseas, Vomitos y Diarrea: Los sintomas gastrointestinales pueden ser severos y
contribuir a la deshidratacion.

v Insuficiencia Renal Aguda: La deshidratacion y la reduccion del flujo sanguineo
pueden llevar a una insuficiencia renal aguda.

v Insuficiencia Respiratoria: El aumento de la demanda metabdlica y la debilidad
muscular respiratoria pueden llevar a insuficiencia respiratoria, que puede requerir

soporte ventilatorio.
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CAPITULO 1V

Malformacion anorectal

Resumen

La formacion embriologica de la regidon anorectal es un proceso complejo que empieza con el
desarrollo del intestino posterior, del cual derivan el colon distal, el recto y el canal anal. En las
primeras semanas de gestacion, el intestino posterior se expande formando la cloaca, una cavidad
revestida de endodermo y conectada al exterior por la membrana cloacal. El tabique urorrectal
divide la cloaca en la vejiga urinaria y el canal anorectal, y la membrana cloacal se rompe,
permitiendo la formacion del ano. El canal anal se desarrolla a partir del endodermo y el ectodermo,
con una transicion marcada por la linea pectinea. El esfinter anal externo y el interno se desarrollan
a partir de diferentes tejidos mesodérmicos y musculares. Las malformaciones anorectales son
defectos congénitos que afectan el tracto gastrointestinal inferior y pueden variar desde formas
leves, como la estenosis anal, hasta formas graves como el ano imperforado con fistulas. La
prevalencia es de 1 en 4,000 a 5,000 nacidos vivos, siendo mas comun en varones y frecuentemente
asociada con otras anomalias. La etiologia incluye factores genéticos, ambientales y
multifactoriales, y los factores de riesgo abarcan antecedentes familiares, exposicion a teratdgenos,
deficiencias nutricionales y condiciones maternas. La prevencion se centra en el cuidado prenatal
adecuado, la suplementacion con acido folico, evitar sustancias teratdogenas y mantener una
nutricion adecuada. El diagnostico incluye evaluacion clinica y estudios de imagen para confirmar
la presencia y extension de las anomalias. El tratamiento es principalmente quirurgico y puede
incluir correccion primaria y secundaria, manejo de complicaciones y seguimiento postoperatorio.
El pronostico depende de la gravedad de la malformacion y la presencia de anomalias asociadas,
con tasas de mortalidad que varian entre el 5% y el 15%.

Palabras clave: formacion embriologica, cloaca, malformaciones anorectales, prevalencia,
etiologia, tratamiento.

1. Formacion a nivel embrionario

La formacion embrioldgica de la region anorectal es un proceso complejo que involucra el
desarrollo de varias estructuras embrionarias. Este proceso comienza con la formacion del intestino
posterior, una parte del tubo digestivo primitivo que se origina del endodermo y dara lugar a la parte
distal del colon, el recto y el canal anal.

En las primeras semanas del desarrollo embrionario, el intestino posterior se expande para formar
una estructura llamada cloaca, una cavidad comun que sirve como la salida del sistema digestivo y
genitourinario. La cloaca estd revestida de endodermo y conectada a la superficie del cuerpo por la
membrana cloacal, compuesta de ectodermo y endodermo.



La cloaca se divide por un tabique mesodérmico llamado tabique urorrectal, que crece hacia abajo
desde el angulo donde se encuentran el alantoides, contribuyendo al desarrollo de la vejiga, y el
intestino posterior. Esta division separa la futura vejiga urinaria y la uretra, en la parte anterior de la
cloaca, del canal anorectal, en la parte posterior. La porcidon posterior del tabique urorrectal se
convierte en el conducto anorrectal, mientras que la membrana cloacal se rompe, permitiendo la
apertura del intestino posterior hacia el exterior del cuerpo alrededor de la séptima semana de
gestacion, formando el ano.

B

4-5 semanas { Semanas

El canal anal se desarrolla a partir de dos componentes: la porcion superior, que deriva del
endodermo del intestino posterior, y la porcion inferior, que deriva del ectodermo del proctodeo,
una depresion superficial del ectodermo en la region perineal. La linea pectinea marca la transicion
entre estas dos porciones, representando la separacion entre el suministro de sangre, la inervacion y
el drenaje linfatico, que difieren entre las partes superior e inferior del canal anal. El musculo
esfinter anal externo, voluntario y controlado por los nervios rectales inferiores, ramas del nervio
pudendo, se desarrolla a partir del mesénquima que rodea el intestino posterior.

El esfinter anal interno, involuntario, se forma a partir de la musculatura circular interna del
intestino. Durante este tiempo también se desarrollan estructuras adyacentes como los musculos
elevadores del ano, que ayudan a mantener la continencia fecal y forman parte del suelo pélvico. El
desarrollo de la region anorectal se completa con la diferenciacion de las estructuras vasculares y
nerviosas, la formacion de los pliegues anales y la finalizacion del sistema de drenaje linfatico,
ademas de la diferenciacion de las glandulas anales y el epitelio.

2. Definicion
Una malformacion anorectal es un defecto congénito en el que la formaciéon del ano y el recto no
ocurre de manera normal durante el desarrollo fetal. Este grupo de anomalias afecta la estructura y
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la funcion del tracto gastrointestinal inferior y puede implicar varias alteraciones en la anatomia del
ano y del recto.

3. Epidemiologia

Las malformaciones anorectales, aunque son defectos congénitos relativamente raros, afectan a
aproximadamente 1 de cada 4,000 a 5,000 nacidos vivos, con una ligera variacion segun la
poblacion y los registros médicos. La prevalencia es algo mayor en varones, siendo
aproximadamente 2 a 3 veces mas comun en ellos que en mujeres. La incidencia de estas
malformaciones puede variar entre diferentes regiones geograficas y grupos étnicos, aunque las
razones de estas diferencias no estdn del todo claras. Las malformaciones anorrectales (MAR)
agrupan un conjunto de anomalias raras, a veces complejas, de la porcion terminal del tubo
digestivo y el aparato genitourinario. El espectro de estas anomalias varia desde una simple
malposicion anal a una agenesia anorrectal completa o hasta una cloaca.

Ademas, las malformaciones anorectales a menudo se asocian con otras anomalias congénitas; se
estima que entre el 20% y el 30% de los nifios afectados tienen defectos adicionales, como
anomalias en el sistema genitourinario o cardiovascular.

4. Etiologia

La etiologia de las malformaciones anorectales, aunque no siempre completamente comprendida,
involucra una combinacion de factores genéticos, ambientales y posiblemente multifactoriales.

Factores Genéticos:

o Mutaciones y Alteraciones Genéticas: Se ha identificado que ciertas mutaciones
genéticas y alteraciones cromosdmicas pueden estar asociadas con malformaciones
anorectales. Mutaciones en genes especificos relacionados con el desarrollo del
tracto gastrointestinal y el sistema urogenital pueden contribuir a la aparicion de
estas anomalias.

o Sindromes Genéticos: Las malformaciones anorectales pueden estar asociadas con
sindromes genéticos, como el sindrome de Down y el sindrome de VACTERL
(Vertebral, Anorectal, Cardiaco, Traqueoesofagico, Renal y Limbs). Estos sindromes
incluyen una gama de anomalias congénitas que pueden afectar multiples sistemas
del cuerpo.

Factores Ambientales:

o Exposicion a Sustancias Teratogenas: La exposicion a ciertos medicamentos,
sustancias quimicas o infecciones durante el embarazo puede aumentar el riesgo de
malformaciones anorectales. Ejemplos incluyen el uso de algunos medicamentos, el
consumo de alcohol y el tabaquismo.

o Deficiencias Nutricionales: La deficiencia de ciertos nutrientes esenciales, como el
acido folico, durante el embarazo puede estar asociada con un mayor riesgo de



defectos del tubo neural y otras malformaciones congénitas, incluyendo las
anorectales.

Factores Multifactoriales:

o Interacciones Genético-Ambientales: Se cree que las malformaciones anorectales
resultan de interacciones complejas entre factores genéticos y ambientales. La
predisposicion genética puede combinarse con factores ambientales adversos para
aumentar el riesgo de desarrollo de estas anomalias.

o Factores de Riesgo Maternos: La presencia de ciertas condiciones médicas
maternas, como diabetes o trastornos autoinmunes, puede influir en el riesgo de
malformaciones anorectales en el feto.

Desarrollo Embriologico:

o Interrupcion del Desarrollo Normal: Las malformaciones anorectales se originan
durante el desarrollo fetal, especificamente durante la formacion del ano y el recto.
La interrupcion en el desarrollo normal del tracto gastrointestinal inferior puede
llevar a una serie de anomalias en la estructura y funcion de estas areas.

Factores Ambientales y de Estilo de Vida:

o Infecciones Maternas: Algunas infecciones maternas durante el embarazo, como la
rubéola, pueden estar asociadas con un mayor riesgo de malformaciones congénitas,
incluidas las anorectales.

5. Factores de Riesgo

Categoria Factores

Factores Genéticos Historia Familiar de Malformaciones Congénitas: Tener antecedentes
familiares de malformaciones anorectales u otros defectos congénitos puede
aumentar el riesgo de que un bebé¢ también presente estas anomalias.

Sindromes Genéticos: Los sindromes genéticos que incluyen
malformaciones anorectales entre sus caracteristicas, como el sindrome de
Down, el sindrome de VACTERL vy el sindrome de Pallister-Killian, pueden
incrementar el riesgo.

Factores Exposicion a Sustancias Teratogenas: La exposicion prenatal a ciertas

Ambientales sustancias, como medicamentos (por ejemplo, algunos anticonvulsivos),
alcohol, tabaco, y drogas recreativas, puede aumentar el riesgo de
malformaciones anorectales.

Contaminantes Ambientales: La exposiciéon a contaminantes quimicos,
como pesticidas y metales pesados, puede estar asociada con un mayor
riesgo de defectos congénitos.
Deficiencias Deficiencia de Acido Folico: La falta de acido folico durante el embarazo
Nutricionales estd vinculada a un mayor riesgo de defectos del tubo neural y otras
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malformaciones congénitas, incluidas las anorectales.

Deficiencia de Otros Nutrientes: La deficiencia de otros nutrientes
esenciales, como la vitamina A y el zinc, también puede influir en el riesgo
de malformaciones congénitas.

Factores Maternos
de Salud

Diabetes Mellitus: La diabetes no controlada durante el embarazo puede
aumentar el riesgo de malformaciones congénitas, incluyendo las
anorectales.

Trastornos Autoinmunes: Algunas condiciones autoinmunes, como el
lupus, pueden estar asociadas con un mayor riesgo de malformaciones
congénitas

Obesidad Materna: La obesidad en la madre puede ser un factor de riesgo
para defectos congénitos, incluida la malformacion anorectal.

Factores de Edad
Materna

Edad Avanzada: Las mujeres mayores de 35 afios pueden tener un mayor
riesgo de defectos congénitos en el bebé, aunque la relacion especifica con
las malformaciones anorectales no esta completamente establecida.

Infecciones
Maternas

Infecciones Durante el Embarazo: Infecciones virales o bacterianas
durante el embarazo, como la rubéola o la toxoplasmosis, pueden aumentar
el riesgo de malformaciones congénitas.

Factores de Estilo
de Vida

Consumo de Alcohol y Tabaco: El consumo de alcohol y tabaco durante el
embarazo esta asociado con un mayor riesgo de una variedad de defectos
congénitos, incluyendo las malformaciones anorectales.

Complicaciones en
el Embarazo

Problemas en el Desarrollo del Embarazo: Algunas complicaciones
durante el embarazo, como la exposicion a estrés crénico o trastornos
maternos graves, pueden influir en el riesgo de defectos congénitos.

6. Prevencion

La prevencion de las malformaciones anorectales se centra en la reduccion de factores de riesgo y la
promocion de practicas saludables durante el embarazo. Aunque no siempre es posible prevenir
estas malformaciones debido a su naturaleza congénita y multifactorial, se pueden adoptar varias
estrategias para minimizar el riesgo.

Primero, un cuidado prenatal adecuado es fundamental. Las mujeres que planean quedar
embarazadas deben consultar a un médico para evaluar su salud general, controlar enfermedades
crénicas y recibir asesoramiento sobre la prevencion de defectos congénitos. Ademas, es crucial
realizar visitas regulares al médico durante el embarazo para monitorear la salud materna y fetal,
detectar posibles problemas a tiempo y recibir orientacion adecuada.




Segundo, la suplementacion de acido folico es vital. Tomar suplementos de acido folico antes de la
concepcidn y durante el primer trimestre del embarazo puede reducir el riesgo de defectos del tubo
neural y otros defectos congénitos. La dosis recomendada suele ser de 400 microgramos al dia,
aunque en algunos casos puede ser mayor, dependiendo de la salud materna y la historia familiar.

Tercero, es esencial evitar sustancias teratdgenas. La abstinencia de alcohol y drogas recreativas
durante el embarazo es fundamental para prevenir defectos congénitos, ya que estas sustancias
pueden afectar negativamente el desarrollo fetal. También es importante consultar con un médico
antes de tomar cualquier medicamento, incluyendo los de venta libre, para asegurarse de que sean
seguros durante el embarazo, ya que algunos medicamentos pueden aumentar el riesgo de
malformaciones.

Cuarto, mantener una nutricion adecuada es crucial. Una dieta equilibrada rica en nutrientes
esenciales, como vitaminas y minerales, es fundamental para el desarrollo saludable del feto. Esto
incluye la ingesta adecuada de vitaminas como la vitamina A y el zinc, ademas de acido folico.

Quinto, el manejo de enfermedades maternas es clave. Las mujeres con enfermedades crdnicas,
como diabetes o trastornos autoinmunes, deben trabajar con su médico para manejar estas
condiciones de manera efectiva durante el embarazo.

Sexto, es importante evitar contaminantes ambientales. Minimizar la exposicion a contaminantes
ambientales y sustancias quimicas potencialmente dafiinas, como pesticidas y metales pesados,
puede reducir el riesgo de malformaciones congénitas.

Séptimo, la prevencion de infecciones es esencial. Mantenerse al dia con las vacunas recomendadas
y seguir practicas de higiene adecuadas puede ayudar a prevenir infecciones que podrian afectar el
desarrollo fetal.

Octavo, la evaluacion genética puede ser util. Para familias con antecedentes de malformaciones
congénitas o sindromes genéticos, el asesoramiento genético puede proporcionar informacion sobre
el riesgo y las opciones disponibles para la prevencion o la gestion durante el embarazo.

Noveno, la educacion y concienciacion son fundamentales. Promover la educacion sobre los riesgos
asociados con el embarazo y las medidas preventivas puede ayudar a las mujeres a tomar decisiones
informadas y adoptar practicas saludables.

Estas estrategias pueden ayudar a reducir el riesgo de malformaciones anorectales y mejorar la

salud materno-fetal. Aunque no se puede garantizar la prevencion total, un enfoque integral en el
cuidado prenatal y la salud materna puede optimizar el desarrollo fetal y el bienestar general.

7. Clinica

La clinica de las malformaciones anorectales varia seglin la gravedad de la anomalia y la presencia
de otras malformaciones asociadas. Los sintomas y signos clinicos suelen presentarse poco después
del nacimiento y pueden incluir:

59



1. Sintomas en el Recién Nacido:

e Ausencia del Ano: En casos severos, puede haber ausencia completa del ano, con la piel del
perineo sin una abertura adecuada para la defecacion.

o Estenosis Anal: Un ano estrecho o malformado que dificulta la eliminacién de heces, a
menudo acompanado de dolor y esfuerzo durante la defecacion.

o Fistulas Anorrectales: Comunicacion anormal entre el recto y otras estructuras, como la
vagina en las nifias o la uretra en los nifos, que puede causar salida de heces o gases a través
de estas aberturas no naturales.

Fistula recto perineal, sin y con traccion bilateral

e Anomalias en el Cubico Anal: Presencia de una abertura anormal en lugar del ano, que
puede estar mal posicionada o comunicada con otros érganos.

A

Ano imperforado

2. Signos Clinicos Asociados:

e Heces en la Vagina o Uretra: En el caso de fistulas anorrectales, puede observarse la salida
de heces a través de la vagina en nifias o la uretra en nifios.

o Distension Abdominal: La acumulacion de heces en el intestino debido a la obstruccion
puede causar distension abdominal, dolor y malestar.

o Infecciones: La presencia de fistulas puede llevar a infecciones recurrentes, como
infecciones urinarias o infecciones del tracto genital.



e Retraso en la Eliminaciéon de Heces: En algunos casos, puede haber una falta de
eliminacion de meconio (primeras heces) en las primeras 24 horas de vida, lo que puede ser
un signo de obstruccion intestinal.

3. Malformaciones Asociadas:

e Anomalias del Tracto Urinario: Las malformaciones anorectales a menudo se asocian con
anomalias en el tracto urinario, como duplicacién del tracto urinario o reflujo vesicoureteral.

o Defectos del Sistema Nervioso Central: Algunos pacientes pueden presentar defectos del
sistema nervioso central, como espina bifida, que estan asociados con malformaciones
anorectales.

o Cardiopatias Congénitas: Otras anomalias congénitas, como defectos cardiacos, pueden
acompanar a las malformaciones anorectales en el contexto de sindromes mas amplios,
como el sindrome de VACTERL.

8. Clasificacion por severidad

La clasificacién de las malformaciones anorectales por severidad se basa en la complejidad de la
anomalia y en como afecta la anatomia y la funcionalidad del tracto digestivo y otros sistemas.

1. Malformacion Anorrectal Tipo I:

e Forma Leve: Las malformaciones anorectales en esta categoria suelen ser menos graves y
pueden incluir:
o Estenosis Anal: Un ano estrecho que dificulta la defecacion pero que atin permite la
eliminacion de heces, aunque con dificultad.
o Ano Imperforado: La presencia de un ano sin abertura adecuada que requiere
intervencion quirtrgica para crear una apertura funcional.
e Caracteristicas Clinicas:
o Eliminacién de meconio retardada pero posible.
o Posible ligera distensiéon abdominal.
o Requiere correccion quirtirgica para crear un ano funcional.

2. Malformacion Anorrectal Tipo II:

e Forma Moderada: Estas malformaciones son mas complejas y pueden incluir:
o Fistulas Anorrectales: Comunicacion anormal entre el recto y la uretra en los nifios
o la vagina en las nifias. Las heces pueden salir a través de estas fistulas.
o Ano Imperforado con Fistula: El ano no esta presente o es no funcional, y hay una
conexion anormal con la uretra o la vagina.
e Caracteristicas Clinicas:
o Presencia de heces en la vagina o uretra.
o Posible distension abdominal y signos de obstruccion intestinal.
o Necesidad de intervencion quirtirgica para corregir la malformacion y reparar las
fistulas.
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3. Malformacion Anorrectal Tipo III:

o Forma Grave: En esta categoria se incluyen las malformaciones mas severas, que suelen
ser mas complejas y requieren tratamiento multidisciplinario:

o Malformacién Anorrectal Completa: Ausencia completa del ano, con la presencia
de un recto que termina en una bolsa ciega, y sin una comunicacion adecuada con el
exterior.

o Malformaciones Asociadas: A menudo se asocian con otras anomalias
significativas del tracto urinario, el sistema nervioso central, o defectos cardiacos.

e Caracteristicas Clinicas:

o Falta completa de eliminacion de meconio.

o Distension abdominal severa y signos claros de obstruccion.

o Necesidad de cirugia reconstructiva compleja y un seguimiento exhaustivo para
tratar las anomalias asociadas.

Atresia Anal

Tomado de : T. Merrot, R. Ramirez, K. Chaumoitre, M. Panuel, P. Alessandrini, Malformaciones
anorrectales, prolapso rectal, EMC - Pediatria, Volume 43, Issue 3,2008, Pages 1-8, ISSN 1245-
1789, https://doi.org/10.1016/S1245-1789(08)70221-X.

9. Diagnostico

El diagnostico de malformaciones anorectales se basa en una combinacion de evaluacion clinica,
estudios de imagen y, en algunos casos, pruebas adicionales para confirmar la presencia y la
extension de las anomalias.

1. Evaluacion Clinica Inicial:

o Examen Fisico: La evaluacion comienza con un examen fisico detallado del area perineal y
abdominal. Se busca la presencia de signos visibles de malformaciones, como la ausencia
del ano, fistulas, o anomalias en la forma y posicion del ano.



Historia Clinica: La recopilacion de antecedentes médicos y familiares es esencial para
identificar posibles factores de riesgo y antecedentes de malformaciones congénitas.

2. Evaluacion Neonatal:

Inspeccion del Perineo: En los recién nacidos, la inspeccion del area perineal puede revelar
anomalias evidentes como la ausencia de ano o la presencia de fistulas.

Evaluacion del Meconio: La falta de eliminacion de meconio en las primeras 24 horas de
vida puede ser un indicio de obstruccion intestinal o malformacion anorectal.

3. Pruebas Diagnésticas:

Radiografia Abdominal: La radiografia simple puede ayudar a identificar la presencia de
gas en el abdomen y evaluar la posible obstruccion intestinal.

Ecografia Abdominal: La ecografia es util para visualizar la anatomia del tracto
gastrointestinal y detectar malformaciones como fistulas o dilatacion del recto.

Tomografia Computarizada (TC): La TC puede proporcionar imagenes mas detalladas del
tracto gastrointestinal y ayudar a identificar malformaciones complejas o asociadas.
Resonancia Magnética (RM): La RM se utiliza en casos complicados para obtener
imagenes detalladas de la anatomia del tracto gastrointestinal y estructuras circundantes.

4. Examenes Especiales:

Proctografia: Este estudio utiliza contraste para evaluar la anatomia del ano y el recto,
permitiendo la visualizacion de posibles malformaciones y fistulas.

Cistografia: Para evaluar la presencia de fistulas entre el recto y la uretra o la vejiga en los
varones, se realiza una cistografia con contraste.
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Evaluacion de Anomalias Asociadas:

Evaluacion Cardiaca: Los pacientes con malformaciones anorectales pueden tener defectos
cardiacos asociados. Se recomienda un estudio cardioldgico para detectar posibles
anomalias.

Evaluacion Renal y Urologica: Se realiza una evaluacion del tracto urinario para detectar
anomalias asociadas como duplicacion del tracto urinario o reflujo vesicoureteral.
Evaluacion Neurologica: En casos con sospecha de anomalias neurologicas, se puede
realizar una evaluacion neurologica y estudios de imagen del sistema nervioso central.

6. Asesoramiento Genético:

Consulta Genética: Para pacientes con antecedentes familiares de malformaciones o
sospecha de sindromes genéticos, se puede recomendar una consulta genética para evaluar el
riesgo y el impacto en el manejo del paciente.

7. Diagnostico Diferencial:

Malformaciones Anorrectales vs. Otras Condiciones: Es importante diferenciar las
malformaciones anorectales de otras condiciones similares como la atresia anal o el
sindrome de Klippel-Trenaunay.

10. Tratamiento

El tratamiento de las malformaciones anorectales se basa en la gravedad de la anomalia, la
presencia de anomalias asociadas y el estado general del paciente. El enfoque suele ser quirurgico y
multidisciplinario, e incluye las siguientes estrategias:

1. Tratamiento Inicial:

Estabilizacion del Paciente: En el periodo neonatal, es fundamental estabilizar al recién
nacido. Esto puede incluir la correccion de desequilibrios electroliticos, manejo de la
distension abdominal y tratamiento de infecciones.

Sonda Nasogastrica: Puede ser necesario colocar una sonda nasogastrica para
descomprimir el estdbmago y reducir la distension abdominal.

Tratamiento Quirdrgico:



Anoplastia

e Cirugia Correctiva Primaria: La mayoria de los pacientes requeriran cirugia para corregir
la malformacion. El tipo de intervencion depende de la gravedad y del tipo especifico de
malformacion:

o Ano Imperforado: Se realiza una anoplastia para crear un ano funcional y
conectarlo con el recto. En algunos casos, se puede hacer una colostomia temporal
hasta que la correccion final pueda llevarse a cabo.

o Fistulas Anorrectales: Se realiza una reparacion quirtrgica para cerrar las fistulas y
restaurar la anatomia normal. La cirugia puede ser compleja si hay multiples fistulas
o si estan asociadas con otras anomalias.

o Atresia Anal: Se realiza una anoplastia para crear un ano funcional a partir del recto
en casos de atresia o cierre del ano.

e Cirugia de Correccion Secundaria: En algunos casos, puede ser necesaria una cirugia
adicional para mejorar la funcion o corregir problemas residuales tras la cirugia inicial.
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Tomado de: Blog https://www.jorgeuceda.org/pages/anorectales.html/
Experiencia Clinica/Malformaciones Anorectales

Disponible en : https://www.jorgeuceda.org/pages/anorectales.html

3. Tratamiento de Complicaciones:

Tratamiento de Infecciones: Las infecciones secundarias en el area de la cirugia o
asociadas con fistulas deben ser tratadas adecuadamente con antibidticos.

Manejo de la Estenosis: Puede ser necesario realizar dilataciones o reparaciones
quirurgicas si hay estenosis (estrechamiento) del ano o del recto.

4. Manejo Postoperatorio:

Cuidados Intensivos: El paciente puede necesitar cuidados intensivos postoperatorios para
monitorear su recuperacion, manejar el dolor y prevenir complicaciones.

Rehabilitacion y Seguimiento: Se realiza un seguimiento regular para evaluar la funcién
del tracto gastrointestinal y la presencia de complicaciones. La rehabilitacion puede incluir
terapia para mejorar la funcidn intestinal y la continencia.

5. Tratamiento Multidisciplinario:

Evaluacion y Manejo de Anomalias Asociadas: Los pacientes con malformaciones
anorectales a menudo tienen anomalias asociadas que requieren tratamiento especializado,
como problemas cardiacos, renales o neuroldgicos.

Asesoramiento Nutricional: Puede ser necesario un asesoramiento nutricional para
manejar las necesidades dietéticas y garantizar un crecimiento y desarrollo adecuado.

Apoyo Psicologico y Educative: Proporcionar apoyo psicoldgico a la familia y al paciente,
asi como educacion sobre el manejo de la condicion, es crucial para el bienestar general.

6. Consideraciones a Largo Plazo:

Monitoreo de la Funcion Anorrectal: Se requiere seguimiento continuo para evaluar la
funcién anorrectal y detectar posibles problemas a medida que el paciente crece.
Intervenciones Adicionales: Algunos pacientes pueden necesitar intervenciones
adicionales a lo largo de su vida para manejar problemas persistentes o recurrentes.

11. Prondstico - Mortalidad

El pronéstico y la mortalidad en pacientes con malformaciones anorectales dependen en gran
medida de la gravedad de la anomalia, la presencia de anomalias asociadas y la eficacia del



tratamiento. Las malformaciones leves, como el ano imperforado sin fistulas asociadas, tienden a
tener un buen pronostico si se realiza una intervencion quirirgica temprana y adecuada, permitiendo
una recuperacion favorable y una funcion anorrectal casi normal. Sin embargo, las malformaciones
moderadas a graves, que incluyen fistulas o anomalias asociadas con otros sistemas, presentan un
prondéstico mas reservado debido a la complejidad del tratamiento y el seguimiento, y los resultados
a largo plazo pueden ser variables.

La rapidez y eficacia de la cirugia son fundamentales para mejorar el prondstico, ya que una
intervencion temprana puede significar una mejora significativa en los resultados y la calidad de
vida del paciente. La presencia de anomalias asociadas, como defectos cardiacos, renales o
neurologicos, puede complicar el prondstico general y requiere una evaluacion y tratamiento
integrales.

Los pacientes que reciben un tratamiento adecuado y seguimiento regular suelen tener un desarrollo
normal y una buena calidad de vida, aunque la rehabilitacion postoperatoria y el manejo de
problemas residuales son cruciales. La mortalidad asociada con malformaciones anorectales ha
disminuido significativamente gracias a los avances en cirugia y cuidados intensivos, pero puede
variar entre el 5% y el 15% en casos graves y complejos, con tasas especificas influenciadas por la
region, el acceso a la atencion médica y la disponibilidad de recursos. Factores como un diagnoéstico
tardio, la gravedad de la malformacion y la presencia de anomalias asociadas pueden aumentar el
riesgo de mortalidad. Un manejo postoperatorio adecuado y el seguimiento son esenciales para
reducir complicaciones y mortalidad, y los avances en técnicas quirurgicas y atencion intensiva han
mejorado considerablemente el prondstico y reducido la mortalidad en estos pacientes.

12. Complicaciones

Las malformaciones anorectales pueden llevar a diversas complicaciones que afectan la salud y el
bienestar del paciente. Estas complicaciones pueden surgir durante el periodo neonatal, en el
postoperatorio inmediato o a lo largo de la vida.

1. Complicaciones Quirurgicas:

o Infeccion en el Sitio Quirurgico: Las infecciones en la zona de la cirugia pueden ocurrir,
especialmente si hay una colostomia o una anoplastia. Estas infecciones pueden requerir
antibioticos y manejo quirurgico adicional.

o Infecciones Sistémicas: En casos graves, las infecciones pueden diseminarse y convertirse
en sepsis, una condicion potencialmente mortal.

o Sangrado Postoperatorio: La hemorragia durante o después de la cirugia puede ser una
complicacion, requiriendo transfusiones de sangre o intervencion quirtrgica adicional.

o Fistulas Anorrectales: Pueden persistir o desarrollarse nuevas fistulas, lo que puede llevar
a infecciones recurrentes y problemas funcionales.
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2. Complicaciones Funcionales:

2.1. Estenosis Anorrectal:

o Estrechamiento del Ano: El estrechamiento o estenosis del ano puede dificultar la
evacuacion de las heces y requerir dilataciones o cirugia adicional.

2.2. Incontinencia Fecal:

e Problemas de Continencia: Los pacientes pueden experimentar incontinencia fecal, que
puede ser leve o severa, y puede requerir manejo con terapia fisica o cirugia correctiva.

2.3. Retencion de Heces:

e Problemas de Evacuacion: La dificultad para evacuar puede ser un problema persistente,
que a menudo se maneja con medidas dietéticas y medicamentos.

3. Complicaciones Asociadas con Anomalias:

e Problemas Cardiovasculares: Las anomalias cardiacas asociadas pueden requerir
tratamiento adicional y pueden complicar la recuperacion postoperatoria.

e Complicaciones Renales: Las anomalias en el tracto urinario pueden afectar la funcion
renal y requerir intervenciones adicionales.

4. Complicaciones a Largo Plazo:

e Impacto en el Crecimiento: Algunos pacientes pueden experimentar retrasos en el
desarrollo fisico y motor debido a complicaciones de la malformacion y su tratamiento.

e Aspectos Emocionales y Sociales: Los problemas funcionales y las cicatrices visibles
pueden afectar la autoestima y la calidad de vida, requiriendo apoyo psicoldgico y social.

o Problemas Digestivos: Las alteraciones en la dieta y la nutricién pueden llevar a problemas
gastrointestinales como diarrea o estrefiimiento.

Bibliografia:

1. Jose Raul, A. M., Danilo, T. T., Ronaldo Fabian, M. M., Emesto, B. C., & Robert, T. C.
(2024, June). Malformacion anorrectal con fistula rectovesical: a propdsito de un caso. In
Redinfohol2024.

2. Duefias-Ramirez, J. C., Duenas-Dasilva, M., Guerrero-Villota, C., Embus, K. C., &
Sarmiento, G. A. (2023). Malformacion anorectal con fistula rectovestibular en una
adolescente de 14 afios. Reporte de caso. Salutem Scientia Spiritus, 9(3), 68-73.

3. Gamboa-Olivares, M., Orbegoso-Celis, L., Barreto-Espinoza, L., del Pilar Bernuy-Guerrero,
R., Murillo-Canales, C., & Toribio-Galarreta, O. (2021). Malformaciones Urologicas en
pacientes con malformacion anorrectal. Revista Médica de Trujillo, 16(4), 274-276.



10.

1.

12.

Exposito, T. C., Pena, E. C., & Garcia, B. Y. P. (2023). Malformacion anorrectal con fistula
rectovesical: a proposito de un caso. Revista Estudiantil HolCien, 4(2).

Moreno-Alfonso, J. C., Molina Caballero, A., & Pérez Martinez, A. (2023). Apéndice
cutaneo perineal y malformacion anorrectal. An. pediatr.(2003. Ed. impr.), 391-392.

Padilla, S. MALFORMACIONES ANORECTALES. Primera ediciéon: 1998 Segunda
edicion: 2002 Tercera edicion: 2008, 455.

Puente De La Vega Campos, R. (2022). Malformacion ano rectal en pediatria.

Wang C, Li L, Cheng W. Anorectal malformation: the etiological factors. Pediatr Surg Int.
2015; 31(9):795-804. DOI: 10.1007/s00383-015-3685-0

Pérez Rodriguez S, Iglesias Roman N, Herrero Diaz D, Moreno del Prado JC. Sindrome de
OHVIRA: reporte de 3 casos. Prog Obstet Ginecol. 2020;63(1):32-35

van der Steeg HJJ, Botden SMBI, Sloots CEJ, van der Steeg AFW, Broens PMA, van Heurn
LWE, et al. Outcome in anorectal malformation type rectovesical fistula: a nationwide cohort
study in The Netherlands. J Pediatr Surg [Internet]. 2016; 51(8):1229-33. DOI:
10.1016/j.jpedsurg.2016.02.002

Cassina M, Fascetti Leon F, Ruol M, Chiarenza SF, Scir¢ G, Midrio P, et al. Prevalence and
survival of patients with anorectal malformations: A population-based study. J Pediatr Surg.
2019; 54(10):1998-2003. DOI: 10.1016/.jpedsurg.2019.03.004

Pefia A, Bischoff A. Recto-perineal Fistula. En: Springer. Surgical Treatment of Colorectal
Problems in Children. Switzerland. Springer International Publishing; 2015. p. 107-27

69



CAPITULO V
CRIPTORQUIDIA

Resumen

La embriologia testicular comienza en la sexta semana de desarrollo fetal, cuando los testiculos se
desarrollan a partir de gonadas indiferenciadas y descienden al escroto bajo la influencia de la
testosterona producida por las células de Sertoli y el gen SRY en el cromosoma Y. Durante el
primer trimestre, las células de Leydig secretan testosterona, formando los tubos seminiferos y la
red testicular interna, con la espermatogénesis iniciandose al final del segundo trimestre. La
criptorquidia ocurre cuando uno o ambos testiculos no descienden al escroto, con prevalencia del 3-
5% en recién nacidos a término y hasta el 30% en prematuros, debido a factores genéticos,
hormonales y ambientales. El diagnostico se realiza mediante evaluacioén clinica y estudios de
imagen, y el tratamiento principal es la orquidopexia, una cirugia para descender y fijar el testiculo
en el escroto. Las complicaciones asociadas incluyen infertilidad, cancer testicular, torsion
testicular, hernia inguinal, traumatismo testicular y problemas psicoldgicos.

Palabras clave: embriologia testicular, criptorquidia, orquidopexia, testosterona, células de
Leydig, diagnostico.

1. Embriologia Testicular

La embriologia testicular da inicio durante sexta semana de desarrollo fetal, cuando los testiculos se
desarrollan a partir de las goénadas indiferenciadas en el embrion, ubicada en la region del
mesénquima genital.
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Saco vitelino posterior
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Pliegue genital



Bajo la influencia de la hormona testosterona producida por las células de Sertoli, que son inducidas
por el gen SRY en el cromosoma Y, los testiculos empiezan a diferenciarse y descender hacia el
escroto a través del conducto inguinal, proceso conocido como descenso testicular.

En el primer trimestre, las células de Leydig se activan y comienzan a secretar testosterona, lo que
impulsa la formacion de los tubos seminiferos, mientras que las células de Sertoli forman la red
testicular interna y las células germinales primordiales se diferencian en espermatogonias. Para el
final del segundo trimestre, los testiculos estan casi completamente formados, con la
espermatogénesis iniciandose hacia el final del periodo fetal, aunque en forma inmadura. La
adecuada formacion y descenso de los testiculos son cruciales para su funcidon reproductiva en la
vida postnatal, y cualquier alteracion en este proceso puede llevar a anomalias como criptorquidia.

2. Anatomia Testicular:

*Estructura General:

e Forma y Tamafio: Los testiculos son organos ovalados, con un tamafio promedio de
aproximadamente 4 a 5 cm de largo y 2 a 3 cm de ancho. Su tamafio puede variar entre los
hombres.

o Ubicacion: Estan ubicados en el escroto, una bolsa de piel que cuelga fuera del cuerpo, que
permite mantener una temperatura ligeramente inferior a la del cuerpo para una Optima
produccion de espermatozoides.

Cabeza del epididimo

Coducto a
deferente Conductillos eferentes
Mediastino Tunita
testicular albuginea
Tubulos
seminiferos
Cuerpo
del
epididimo

Cola del epididimo

* Capsula Testicular:

o Tinica Vaginal: Es una capa delgada de tejido seroso que rodea los testiculos y se divide
en dos capas: una parietal (que estd en contacto con el escroto) y una visceral (que esta en
contacto con la superficie testicular).

e Thunica Albuginea: Es una capa de tejido fibroso denso que envuelve cada testiculo y se
extiende hacia adentro formando los tabiques que dividen el testiculo en lobulillos.

* Lobulillos Testiculares:
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Cada testiculo esta dividido en aproximadamente 250 a 300 lobulillos por la thnica
albuginea. Dentro de estos lobulillos se encuentran los tubulos seminiferos.

* Tubulos Seminiferos:

Son estructuras en espiral donde ocurre la espermatogénesis (produccién de
espermatozoides). Cada testiculo contiene alrededor de 1,000 a 3,000 tibulos seminiferos.
Estos tubulos estan rodeados por células de Sertoli, que apoyan y nutren a los
espermatozoides en desarrollo.

* Células Intersticiales:

Entre los tubulos seminiferos se encuentran las células de Leydig, que producen
testosterona, la principal hormona sexual masculina.

* Conductos y Ductos:

Conducto Epididimario: Después de ser producidos en los tubulos seminiferos, los
espermatozoides pasan al epididimo, una estructura en la parte posterior del testiculo donde
maduran y se almacenan.

Conducto Deferente: Transporta los espermatozoides desde el epididimo hasta la uretra
durante la eyaculacion.

* Sistema de Vascularizacion y Nervios:

Arterias Testiculares: Suministran sangre a los testiculos, provenientes de la aorta
abdominal.

Venas Testiculares: Recogen la sangre de los testiculos y desembocan en la vena cava
inferior.

Plexo Pampiniforme: Una red de venas alrededor del cordéon espermatico que ayuda a
regular la temperatura de los testiculos.

Nervios: Los testiculos estan inervados por nervios simpaticos que ayudan en la regulacion
de la funcion sexual y la sensacion.

* Cordon Espermatico:

Es un paquete de estructuras que incluye el conducto deferente, vasos sanguineos, nervios y
tejido conectivo que va desde el testiculo hasta el abdomen.

* Escroto:

Es una bolsa de piel que contiene los testiculos. Su funcién principal es regular la
temperatura testicular. La piel del escroto se contrae o se relaja para mantener la temperatura
adecuada para la espermatogénesis.



3. Definicion

La criptorquidia es una condiciéon médica en la cual uno o ambos testiculos no descienden a su
posicién normal en el escroto durante el desarrollo fetal o después del nacimiento. En un desarrollo
tipico, los testiculos se forman en el abdomen del feto y descienden a través del canal inguinal hacia
el escroto en las ultimas etapas del embarazo. Sin embargo, en la criptorquidia, este descenso no
ocurre correctamente, resultando en testiculos que permanecen en el abdomen, el canal inguinal o
cerca de la entrada del escroto.

g

Testiculo
no descendido

Testiculo
normal

4. Etiologia

La causa exacta de la criptorquidia no se comprende completamente, pero se cree que involucra una
combinacion de factores genéticos, hormonales y ambientales. Factores de riesgo conocidos

incluyen:
e Historia Familiar: La criptorquidia puede ser hereditaria.
¢ Prematuridad: Bebés nacidos prematuramente tienen un mayor riesgo.
e Bajo Peso al Nacer: Asociado con una mayor incidencia.
e Condiciones Maternas: Como la exposicion a ciertas hormonas o toxinas durante el

embarazo.

5. Etiopatogenia

La etiopatogenia de la criptorquidia es compleja y multifactorial, implicando una combinacion de
factores genéticos, hormonales, anatdmicos y ambientales que interfieren con el proceso normal de
descenso testicular. Entre los factores genéticos se encuentran mutaciones en genes especificos,
como el INSL3 (hormona 3 similar a la insulina) y su receptor, el LGRS, que pueden interferir con
el proceso de descenso testicular.
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También se incluyen anomalias cromosdmicas, como los sindromes de Klinefelter y de Noonan, y
la historia familiar, que sugiere un componente genético significativo. Los factores hormonales
abarcan la insuficiencia de la hormona gonadotropina coridénica humana (hCG), crucial para la
estimulacion de las células de Leydig que producen testosterona, la deficiencia de testosterona o la
insensibilidad a esta hormona, y las alteraciones en el eje hipotdlamo-hipofisis-gonadal, que pueden
afectar la produccion y regulacion hormonal necesaria para el descenso testicular. Entre los factores
anatomicos, se incluyen anomalias del gubernaculum testis, una estructura que guia el testiculo
durante su descenso, obstrucciones anatomicas como adherencias, hernias inguinales o
malformaciones en el canal inguinal, y defectos en la cavidad abdominal o la pared abdominal. Los
factores ambientales comprenden la exposicion a disruptores endocrinos, como pesticidas, ftalatos y
bisfenol A, durante el embarazo, asi como condiciones maternas como la diabetes gestacional, la
obesidad y otros factores de salud materna.

Ademas, el bajo peso al nacer y la prematuridad estan asociados con una mayor incidencia de
criptorquidia, posiblemente debido a un desarrollo incompleto del sistema endocrino y del proceso
de descenso testicular.

6. Epidemiologia

Recién Nacidos a Término: La prevalencia de criptorquidia en recién nacidos a término es
aproximadamente del 3% al 5%. Esto significa que entre 3 y 5 de cada 1000 nifios nacen con uno o
ambos testiculos no descendidos.

Recién Nacidos Prematuros: La prevalencia es significativamente mayor en recién nacidos
prematuros, variando entre el 15% y el 30%, dependiendo del grado de prematuridad. Esto se debe
a que el descenso testicular ocurre principalmente en las ultimas semanas del embarazo.

Edad de 1 Afio: A la edad de un afio, la prevalencia disminuye a aproximadamente el 1%, ya que
muchos casos de criptorquidia se resuelven espontaneamente en los primeros meses de vida.

7. Factores de riesgo:

Factor de Riesgo Descripcion

Los bebés nacidos prematuramente tienen mayor riesgo de
Prematuridad criptorquidia debido a que los testiculos descienden en las ultimas
etapas del embarazo.




Factor de Riesgo

Descripcion

Bajo peso al nacer

Los bebés con bajo peso al nacer tienen una mayor probabilidad de
tener testiculos no descendidos.

Historial familiar

Si hay antecedentes familiares de criptorquidia, aumenta la

probabilidad de que el bebé la presente.

Trastornos hormonales

Problemas con las hormonas que influyen en el desarrollo sexual,
como el sindrome de insensibilidad a los androgenos, pueden
contribuir a la criptorquidia.

Exposicion materna a
ciertas sustancias

La exposicion a pesticidas, tabaco, alcohol o ciertas hormonas
durante el embarazo puede aumentar el riesgo.

Condiciones maternas

Diabetes gestacional y obesidad materna se han asociado con un
mayor riesgo de criptorquidia en el bebé.

Posicion fetal anormal

Posiciones anormales del feto durante el embarazo pueden interferir
con el descenso testicular.

Anomalias congénitas

La presencia de otras anomalias congénitas, especialmente aquellas
que afectan el sistema genitourinario, aumenta el riesgo de
criptorquidia.

Nacimiento multiple

Los gemelos y otros nacimientos miultiples tienen un mayor riesgo de
criptorquidia comparado con los nacimientos tinicos.

Técnicas de
reproduccion  asistida
(TRA)

Los bebés concebidos mediante TRA, como la fertilizacion in vitro,
pueden tener un mayor riesgo de criptorquidia.

8. Fisiopatologia

Falla en la Fase Transabdominal:

En la primera fase del descenso testicular, los testiculos se mueven desde la posicion retroperitoneal

hasta la regién inguinal.

Esta fase depende de la hormona INSL3 y puede fallar debido a

deficiencias hormonales o genéticas.

Falla en la Fase Inguinoescrotal:
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La segunda fase del descenso implica la migracion a través del canal inguinal hacia el escroto y es
dependiente de la testosterona. Fallas en esta fase pueden resultar de deficiencias hormonales,
insensibilidad a los andrégenos o bloqueos anatémicos.

9. Tipos de Criptorquidia

La criptorquidia se clasifica segun la ubicacion del testiculo no descendido y la posibilidad de
corregir la anomalia mediante tratamiento. Existen varios tipos de criptorquidia:

1. Criptorquidia Abdominal:

o

Descripcion: El testiculo se encuentra en la cavidad abdominal. Esta es la forma mas
alta de criptorquidia y suele ser la mas dificil de corregir sin cirugia.

Tratamiento: Generalmente requiere cirugia para mover el testiculo a su posicion
correcta en el escroto, con una posible intervencion laparoscopica para evaluar y
manejar la situacion.

2. Criptorquidia Inguinal:

o

Descripcion: El testiculo estd ubicado en el conducto inguinal, que es el canal a
través del cual normalmente desciende el testiculo. Es una posicion intermedia entre
la cavidad abdominal y el escroto.

Tratamiento: Puede ser tratada mediante una cirugia abierta o laparoscopica para
mover el testiculo al escroto y fijarlo en su lugar.

3. Criptorquidia Ectopica:

o

Descripcion: El testiculo se encuentra en una posicion anormal fuera del camino
normal de descenso, como el muslo o el periné, en lugar de en el escroto o el
conducto inguinal.

Tratamiento: La correccion quirurgica es necesaria para reposicionar el testiculo en
el escroto, y puede implicar técnicas adicionales para asegurar que el testiculo
permanezca en su lugar.

4. Criptorquidia Retractil:

o

Descripcion: El testiculo se encuentra en el escroto pero puede retraerse
temporalmente hacia el conducto inguinal debido a factores como el frio o el estrés.
Esta forma no es una criptorquidia verdadera, sino una variaciéon de la posicion
testicular que puede cambiar con las condiciones ambientales o el tono muscular.
Tratamiento: Generalmente no requiere cirugia. Sin embargo, si el testiculo se
retrae con frecuencia o se observa algun problema asociado, se puede considerar un
seguimiento o tratamiento adicional.

5. Criptorquidia Persistente o Residual:

o

Descripcion: Ocurre cuando un testiculo ha sido tratado previamente con éxito, pero
después de un tiempo, vuelve a ascender o no permanece en el escroto como se
esperaba.

Tratamiento: Puede requerir una cirugia de revision o un tratamiento adicional para
corregir la posicion del testiculo.



10. Diagnostico

El diagnoéstico de la criptorquidia comienza con una evaluacion clinica, donde el examen fisico es
crucial; el pediatra palpa el escroto y el area inguinal del nifio para determinar la presencia y
movilidad de los testiculos no descendidos.

Ademas, se recopila una historia clinica detallada, incluyendo antecedentes familiares de
criptorquidia, problemas genitourinarios y factores de riesgo como prematuridad o bajo peso al
nacer. Los estudios de imagen, como el ultrasonido (ecografia), son ttiles para localizar testiculos
no palpables en el canal inguinal o la region abdominal, siendo una herramienta no invasiva y
comunmente empleada.

En casos mas complejos, se recurre a la resonancia magnética (RM) o tomografia computarizada
(TC) para obtener una imagen mas detallada de la anatomia interna. Cuando los testiculos no se
pueden palpar ni visualizar con estudios de imagen, la laparoscopia diagnostica puede ser necesaria;
este procedimiento minimamente invasivo permite visualizar directamente el abdomen y localizar
testiculos no descendidos.

11. Tratamiento
Orquidopexia: La intervencion quirtrgica para descender y fijar el testiculo en el escroto se
recomienda generalmente entre los 6 meses y 2 afios de edad.

a)

c)

Tiempos basicos de la orquiopexia: a) Incision oblicua recomendable para la exploracion del canal
inguinal con testiculo intraperitoneal; incision transversa para testiculos palpables; orificios
inguinales interno y externo. B) Corte de la fascia del musculo oblicuo externo entre los dos
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orificios; ¢) Pinzamiento del gobernaculum testis y liberacion del testiculo y del cordon de su lecho.
D) El saco se pinza, diseca y liga con punto transfictivo; en ocasiones el saco se podra abrir para
revision. E) El saco grande, después de ligarse en su base, se podra resecar; los vasos epigastricos
no siempre se ligan; el conducto deferente, el conducto espermatico y el plexo del Santorini se
aislan y despegan de sus adherencias peritoneales por medio de la pinza anatémica y de las
torundas. F) Después de la introduccion del dedo indice hasta la bolsa escrotal para preparar el nido
testicular, la eleccion del método de descenso final y de fijacion dependera del caso en particular y
de la experiencia del cirujano. Por medio de liga, sutura al tabique interescrotal, sutura al testiculo
contralateral, sutura al escroto del mismo lado

Disponible en: dcs.uqroo.mx/paginas/atlaspediatria/atlas019b.html

La orquidopexia es un procedimiento quirtrgico destinado a tratar la criptorquidia, una condicién
en la que uno o ambos testiculos no han descendido adecuadamente al escroto y permanecen en la
cavidad abdominal o en el conducto inguinal, siendo méds comuin en recién nacidos. Se realiza
tipicamente en los primeros afos de vida si los testiculos no descienden espontaneamente. El
procedimiento se lleva a cabo bajo anestesia general en nifios o anestesia regional en adultos, en un
entorno quirtrgico estéril.

El cirujano realiza una incision en el area del abdomen o en el conducto inguinal, segin la
ubicacion del testiculo no descendido, y en algunos casos se utiliza una técnica minimamente
invasiva como la laparoscopia. Una vez localizado el testiculo, se libera de las estructuras que lo
mantienen en su posicion andémala y se evalua su estado para asegurar que esté en condiciones
adecuadas para su colocacion en el escroto.

Luego, el testiculo se coloca en el escroto a través de la incision y se fija en su nueva posicion con
puntos de sutura para evitar que vuelva a subir. Posteriormente, se cierra la incision con suturas y se
cubre con un vendaje estéril, y en algunos casos se colocan drenajes para prevenir la acumulacion
de fluidos. Tras la cirugia, el paciente es monitorizado para asegurar que no haya complicaciones, y
el tiempo de recuperacion suele ser breve, con la mayoria de los pacientes regresando a sus
actividades normales en unas pocas semanas. El seguimiento médico es esencial para confirmar que
el testiculo permanezca en su lugar y evitar complicaciones. Ademas de mejorar la apariencia
estética, la orquidopexia reduce el riesgo de problemas futuros como infertilidad o cancer testicular
asociados con testiculos no descendidos, siendo crucial una intervencidon temprana para maximizar
el éxito del tratamiento y asegurar la salud reproductiva a largo plazo.

12. Complicaciones

Complicacion Descripcion

La criptorquidia puede afectar la produccion y calidad del esperma, lo que

Infertilidad puede llevar a la infertilidad.




Complicacion Descripcion

Cancer testicular

Los hombres con un testiculo no descendido tienen un mayor riesgo de
desarrollar cancer testicular.

Torsion testicular

La posicion anormal del testiculo puede aumentar el riesgo de torsion
testicular, que es una emergencia médica.

Hernia inguinal

La criptorquidia puede estar asociada con hernias inguinales debido a una
abertura en la pared abdominal.

Traumatismo Los testiculos no descendidos pueden ser mas susceptibles a lesiones y
testicular traumatismos.

Problemas La presencia de criptorquidia puede llevar a problemas psicologicos como
psicolégicos ansiedad y baja autoestima.

Bibliografia

1. de Cirugia Pediatrica, S. E. (2024). Orquidopexia para la criptorquidia en la nifiez y la
adolescencia y cancer testicular en adultos: una revision sistematica y metaanalisis
actualizado. Diagnostico, 20(20/05).

2. LANDERO HUERTA, D. A. (2021). Identificacion de un perfil genético asociado a cancer
testicular de de células germinales en pacientes con criptorquidia aislada.

3. Almonte-Becerril, M., Torres, N. M. P., & Jimémez, M. P. (2021). Conocimiento y actitudes
presentes en poblacion masculina relacionados a la prevencion del céancer
testicular. HOLOPRAXIS, 5(1), 018-032.

4. Cabeza, M., Melhen, C., & Ghidara, E. (2021). Criptorquidia:; esperar, tratar o
derivar?. Archivos de Medicina Familiar y General, 18(2).

5. Barranco, 1. B., Giménez, L. M., Lopez, A. V., & Zarza, M. M. (2020). Cancer testicular:
principales factores de riesgo. Revista Sanitaria de Investigacion, 1(8), 3.

6. Alviar Cuadrao, H. J. (2022). Factores de riesgo asociados a criptorquidia en nifios menores
de 5 afios atendidos en el Hospital Regional de Ica durante los afios 2018-2021.

7. Concepcion, W. O. F., Escobar, M. L. D., Gonzalez, A. S. T., Nuiiez, J. M. A., Acosta, G. L.
M., & Macias, E. Y. M. (2023). Pacientes operados de criptorquidia. Hospital provincial de
Muranga, Kenia, febrero 2022-febrero 2023. Correo Cientifico Médico, 27(3).

8. Ortiz, T. A. C., & Rosero, A. C. P. (2023). Actualizacion de los factores de riesgo para
cancer testicular. Anatomia Digital, 6(4.2), 143-163.

9. Gamez, D. N,, Segura, N. N, & Cruz, T. M. (2023). Criptorquidia: falla en el descenso testicular en la
poblacion infantil. Revista Médica Sinergia, 8(05).

10. Pajares Polo, J. H. (2023). Preeclampsia como factor de riesgo para criptorquidia congénita en

neonatos a termino.

79




CAPITULO VI
GINECOMASTIA

Resumen:

La ginecomastia es el agrandamiento benigno del tejido mamario en hombres, causado por un
desequilibrio entre estrogenos y andrégenos, que puede llevar a una estimulacion excesiva del tejido
mamario. Su incidencia varia segin la edad, afectando a hasta el 90% de los recién nacidos y a
aproximadamente el 50-70% de los adolescentes durante la pubertad, resolviéndose generalmente
de forma espontanea. En adultos, la prevalencia es del 24-65% y puede ser causada por factores
como enfermedades hepaticas o renales, uso de ciertos medicamentos o sustancias, y obesidad. A
nivel genético, mutaciones en genes como AR y CYP19 pueden contribuir al desequilibrio
hormonal que causa la ginecomastia. El diagndstico se basa en historia clinica, examen fisico,
pruebas de laboratorio y estudios de imagen como ultrasonido. El tratamiento puede variar desde la
observacion en casos leves hasta medicamentos hormonales o cirugia en casos persistentes y
severos. La cirugia puede incluir mastectomia subcutinea para remover el tejido glandular o
liposuccion para eliminar grasa.

Palabras clave: ginecomastia, estrogenos, androgenos, diagnostico, tratamiento, cirugia.

1. Definicion

La ginecomastia es una condicion médica caracterizada por el agrandamiento del tejido mamario en
los hombres. Esto puede ocurrir debido a un desequilibrio entre las hormonas estrégeno (hormona
femenina) y testosterona (hormona masculina). La ginecomastia puede afectar uno o ambos senos y,
a veces, de manera desigual. Es una condicion benigna, pero puede causar malestar fisico y
psicologico.

La pseudoginecomastia, es un cuadro que a menudo se confunde con la ginecomastia y consiste en
el aumento de tejido graso en la region pectoral del varon. Su causa esta principalmente asociada a
la obesidad, pero puede verse también en otras enfermedades en las que existe acumulacion
excesiva de tejido graso y es generalmente bilateral

2. Epidemiologia

La ginecomastia es una condicion relativamente comin que puede afectar a hombres de todas las
edades, con una incidencia general que varia entre el 30% y el 70% a lo largo de la vida. En los
recién nacidos varones, la ginecomastia ocurre en hasta el 60-90% de los casos, generalmente
debido a la transferencia de estrogenos maternos a través de la placenta, y suele resolverse de forma
espontdnea en unas pocas semanas.

Durante la pubertad, aproximadamente el 50-70% de los adolescentes varones experimentan
ginecomastia, especialmente entre los 10 y 14 afios, con una resolucion espontanea en un periodo de



6 meses a 2 afios. En hombres adultos, la prevalencia de ginecomastia es del 24-65%, aumentando
con la edad, particularmente en aquellos mayores de 50 afos.

3. Etiologia

Categoria

HCausa

HDescripcién

Cambios
Hormonales

Pubertad

Fluctuaciones hormonales durante la adolescencia pueden
causar un aumento temporal en el tejido mamario.

La maés frecuente y la que concuerda con la mayoria de los
pacientes de nuestra serie, con una incidencia del 65 % en
jovenes de entre 14 y 15 afos. Esta condicion transitoria
desaparece en los ultimos afios de la adolescencia, con sélo
un 7% de los casos a los 17 afios de edad.

De esta forma, lo mejor es esperar por lo menos 2 afios a
una regresion espontanea.

Edad Avanzada

En hombres mayores, los niveles de testosterona
disminuyen y los niveles de estrogeno pueden aumentar, lo
que puede llevar a ginecomastia.

S prevalencia aumenta con la edad, apareciendo en un 30 a
un 57% de los hombres mayores de 45 afios de edad

Hipogonadismo

Niveles bajos de testosterona pueden llevar a un
desequilibrio hormonal y causar ginecomastia.

Sindrome
Klinefelter

de

Trastorno genético que puede llevar a una produccion
inadecuada de testosterona y un desequilibrio hormonal.

Medicamentos y
Sustancias

Esteroides
Anabolicos

Uso de esteroides para mejorar el rendimiento deportivo o
el desarrollo muscular puede alterar el equilibrio hormonal.

Medicamentos
para el Corazon

Farmacos como la digoxina y la espironolactona pueden
causar ginecomastia.

Medicamentos utilizados para tratar cadncer de prostata y

Antiandrogenos otras condiciones que pueden alterar los niveles
hormonales.
. . Algunos antidepresivos pueden tener efectos secundarios
Antidepresivos . .
hormonales que conducen a ginecomastia.
Consumo de||Alcohol, marihuana, heroina y anfetaminas pueden
Sustancias contribuir al desarrollo de ginecomastia.
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Categoria HCausa HDescripci(m

Enfermedades |Enfermedades . L
c s (e Trastornos hepaticos como cirrosis pueden afectar la
Sistémicas Hepaticas N . .
metabolizacion de hormonas y causar ginecomastia.
Lo Puede alterar el equilibrio hormonal y causar ginecomastia
Insuficiencia Renal . c 1
. debido a la acumulacion de productos metabolicos y
Cronica .
cambios hormonales.
Trastornos Hipotiroidismo y otros trastornos tiroideos pueden influir
Tiroideos en los niveles hormonales y contribuir a la ginecomastia.
Tumores Tumores en los testiculos pueden producir hormonas que
Tumores . . .
Testiculares llevan a ginecomastia.
Tumores de -
. Pueden secretar hormonas estrogénicas que afectan el
Glandulas e
equilibrio hormonal en el cuerpo.
Suprarrenales
. Tejido Adiposo|El tejido adiposo puede convertir los androgenos en
Obesidad . , . . .
Excesivo estrogenos, contribuyendo al desarrollo de ginecomastia.
C gl Ginecomastia En algunos casos, la causa especifica no se identifica y se
Idiopatica e g . e
Idiopatica clasifica como idiopatica.

4. Fisiopatologia

La fisiopatologia implica una sobreproduccion o una mayor actividad de los estrégenos en
comparacion con los androgenos, lo que resulta en una estimulacion excesiva del tejido mamario. A
nivel genético, ciertas mutaciones y alteraciones pueden influir en esta condicion. Por ejemplo,
mutaciones en el gen AR (receptor de androgenos) pueden llevar a una menor sensibilidad a los
androgenos, reduciendo su efecto en la regulacion de la prostata y permitiendo que los estrogenos
prevalezcan. Ademéds, alteraciones en genes relacionados con la sintesis y metabolismo de
hormonas, como CYP19 (que codifica la aromatasa, responsable de convertir androgenos en
estrogenos) o en el gen ESR1 (receptor de estrogenos), pueden contribuir al desarrollo de
ginecomastia.

Factores adicionales incluyen el aumento en la produccion de estrogenos debido a enfermedades
hepéticas o renales, y la exposicion a fAirmacos o sustancias que alteran el equilibrio hormonal. La
proliferacion del tejido mamario se debe a la hiperplasia de las glandulas mamarias, provocando el
agrandamiento observado en la ginecomastia.

5. Diagnostico

El diagnostico de ginecomastia implica una evaluacion clinica detallada para determinar la causa
subyacente del agrandamiento del tejido mamario en hombres.




1. Historia Clinica
e Sintomas: Evaluar la duracion, la progresion y el grado de agrandamiento del tejido
mamario, asi como cualquier dolor o sensibilidad.

La Clasificacion de Simon modificada de ginecomastia se utiliza para categorizar la severidad de la
ginecomastia en hombres. Esta clasificacion ayuda a determinar el tratamiento adecuado para cada
caso.

Grado|Descripcion Caracteristicas
I Ginecomastia leve sin exceso de|[Pequefia acumulacion de tejido glandular sin exceso de
piel piel, similar a una pequefia hinchazon.
I Ginecomastia moderada  sin||[Aumento moderado del tejido glandular sin exceso de
exceso de piel piel, con mayor prominencia que el grado 1.
1 Ginecomastia moderada con||Aumento moderado del tejido glandular con exceso de
exceso de piel piel, lo que puede causar una apariencia mas caida.
. . Aumento significativo del tejido glandular y exceso de
Ginecomastia grave con exceso| . L . .
II1 de piel piel, con una apariencia similar a la ptosis mamaria
p femenina.

Esta clasificacion permite a los médicos evaluar y tratar la ginecomastia de manera mas precisa,
determinando si es necesario un tratamiento quirdrgico o si se pueden considerar otras opciones
terapéuticas.

&
|
-
|
!
|
1
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|

GRADE-1T GRADE-2 GRADE-3 GRADE-4
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e Antecedentes Médicos: Identificar enfermedades previas, condiciones hormonales, uso de
medicamentos, consumo de sustancias y antecedentes familiares.

o Exposicion a Medicamentos y Sustancias: Revisar el uso de esteroides, medicamentos,
drogas recreativas y suplementos.

2. Examen Fisico
e Inspeccion: Evaluar el tamafio y la simetria de las mamas, la presencia de ndédulos o masas,
y la distribucion del tejido.
e Palpacion: Determinar si el agrandamiento es glandular o adiposo, evaluar la consistencia
del tejido y buscar ndédulos que puedan indicar una patologia mas grave.

3. Pruebas de Laboratorio
o Perfil Hormonales: Medir niveles de testosterona, estrogenos, gonadotropinas (LH, FSH) y
prolactina para identificar desequilibrios hormonales.
e Pruebas de Funcion Hepatica y Renal: Evaluar la funcion hepatica y renal para identificar
posibles causas sistémicas.

4. Estudios de Imagen

e Ultrasonido Mamario: Evaluar la estructura del tejido mamario para diferenciar entre
ginecomastia y otras condiciones como el cancer de mama. Ayuda a identificar si el
agrandamiento es debido a tejido glandular o adiposo.

(Ecografia en Ginecomastia?

La ecografia mamaria es un estudio de imagen que utiliza ondas sonoras para crear una imagen del
tejido mamario. Es particularmente util para distinguir entre diferentes tipos de tejido y evaluar la
estructura interna de las mamas.



Foto 1. Mama masculina normal. Aspecto en mamografia (A) y ecografia (B).

Tomado de: Guilda Morell Gonzalez, Maria Carolina Gutiérrez Ramirez, Ana Azahara Garcia
Ortega, Guillermo Carbonell Lopez Del Castillo, Dolores Hernandez Goémez, & Florentina Guzman
Aroca. (s.f.). Ginecomastia masculina. Hallazgos en imagen y estadios evolutivos [Presentacion
Electronica Educativa]. Sociedad Espafiola de Radiologia Médica.

Disponible en: https://piper.espacio-seram.com/index.php/seram/article/view/2205/1095
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Foto 2. Ginecomastia dendriticaunilateral.
Cortetransversaldeecografiaderegionretroareolarenmamaizquierda.
Seobservaunanodulacionhipoecogénica,conbordesirregularesydemorfologiadigitiforme

Tomado de: Guilda Morell Gonzalez, Maria Carolina Gutiérrez Ramirez, Ana Azahara Garcia
Ortega, Guillermo Carbonell Lopez Del Castillo, Dolores Hernandez Goémez, & Florentina Guzman
Aroca. (s.f.). Ginecomastia masculina. Hallazgos en imagen y estadios evolutivos [Presentacion
Electrénica Educativa]. Sociedad Espaiola de Radiologia Médica.

Disponible en: https://piper.espacio-seram.com/index.php/seram/article/view/2205/1095

Propdsitos de la Ecografia en Ginecomastia
1. Diferenciar Tipos de Tejido:

o Tejido Glandular vs. Adiposo: La ecografia ayuda a distinguir entre tejido
glandular (caracteristico de la ginecomastia) y tejido adiposo (presente en la
lipomastia).

o Identificacion de Nodulos: Permite detectar nodulos o masas que podrian ser
indicativos de condiciones mas graves como el cancer de mama.

2. Evaluar la Extension del Agrandamiento:
o Tamaifio y Ubicacion: Mide el tamafo y la localizacion del tejido mamario
agrandado, lo cual es importante para el manejo y la planificacion de tratamientos.

3. Guiar Otras Investigaciones:
o Biopsia: En caso de encontrar areas sospechosas, la ecografia puede guiar la
insercion de una aguja para una biopsia.

4. Descartar Otras Condiciones:
o Cancer de Mama: Aunque la ecografia no puede confirmar céancer, puede
identificar areas que necesitan una evaluacion mas detallada con mamografia o
biopsia.

Como se Realiza una Ecografia en Ginecomastia

1. Preparacion:
o Generalmente no se requiere preparacion especial para el paciente. El examen es no
invasivo y no implica radiacion.

2. Procedimiento:
o Aplicacion de Gel: Se aplica un gel conductor en el area del pecho para facilitar la
transmision de las ondas sonoras.
o Uso del Transductor: Un transductor (sonda) se mueve sobre la piel para capturar
imagenes del tejido mamario.

o Captura de Imagenes: Las imdgenes se obtienen en tiempo real y se visualizan en
un monitor. El radidlogo puede ajustar el enfoque y la profundidad para examinar
diferentes areas.



o Duraciéon: El examen suele durar entre 15 y 30 minutos.

Interpretacion de Resultados

1. Tejido Glandular: En ginecomastia, el ultrasonido suele mostrar una mayor densidad de
tejido glandular en comparacion con el tejido adiposo.

2. Cavidades o Nodulos: La presencia de nodulos sélidos o quisticos debe ser evaluada con
mas detalle para descartar malignidad.

3. Cualquier Anormalidad: Las 4reas de aumento de densidad, masas o cambios en el tejido
deben ser revisadas para determinar su naturaleza y origen.

Ventajas de la Ecografia
e No Invasiva: No requiere intervencion quirurgica ni exposicion a radiacion.
e Deteccion Temprana: Permite una evaluacion temprana del tejido mamario.
e Guia para Otros Procedimientos: Facilita la localizacion precisa para biopsias si es
necesario.

Limitaciones
e Limitada a Tejido Superficial: No puede evaluar tejidos profundos o estructuras
subyacentes mas alla de una cierta profundidad.
o Dependencia del Operador: La calidad de las imdgenes y la interpretacion dependen de la
habilidad y experiencia del técnico y del radidlogo.

e Mammografia: En algunos casos, especialmente en hombres mayores o cuando se sospecha
cancer, puede ser necesaria una mamografia para una evaluacién mas detallada.

o Tomografia Computarizada (TC) o Resonancia Magnética (RM): Utilizadas para
investigar posibles tumores en las glandulas suprarrenales, testiculos o para una evaluacion
mas completa en casos complicados.

Biopsia (si es necesario)
o Biopsia de Tejido: En casos donde se sospecha de cdncer de mama o se encuentran masas
sospechosas, puede ser necesario realizar una biopsia para obtener una muestra de tejido
para analisis histologico.

Evaluacion de Causas Subyacentes
o Pruebas Adicionales: Basado en los resultados iniciales, pueden ser necesarias pruebas

adicionales para evaluar posibles enfermedades sistémicas, trastornos hormonales o
tumores.

6. Tratamiento

El tratamiento de la ginecomastia depende de la causa subyacente, la gravedad de los sintomas y el
impacto en la calidad de vida del paciente.
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1. Manejo Conservador

Observaciéon: En muchos casos, especialmente en adolescentes, la ginecomastia puede
resolverse por si sola. Se recomienda una vigilancia periddica para evaluar la progresion o
resolucion de la condicion.

Modificaciones en el Estilo de Vida: Para casos relacionados con obesidad o uso de
sustancias, la reduccion de peso y la eliminacion del uso de esteroides o drogas pueden
mejorar la condicion.

2. Tratamiento Médico

Medicamentos Hormonales:
o Antiestrogénicos: Farmacos como el tamoxifeno pueden ser utilizados para reducir
el tamafio del tejido mamario en algunos casos.
o Agonistas de la GnRH: Utilizados en casos especificos para reducir la produccion
de estrogenos.
o Analogos de la Dopamina: Como la cabergolina, que puede ser util si hay niveles
elevados de prolactina.

Tratamiento de Causas Subyacentes:
o Ajuste de Medicamentos: Si la ginecomastia es secundaria al uso de medicamentos,
ajustar la dosis o cambiar a un medicamento diferente puede ser eficaz.

Farmacos considerados en la actualidad en el tratamiento de la GM: a) Bloqueadores de
receptor de estrogenos como Raloxifeno y Tamoxifeno. Tamoxifeno ha sido muy
estudiado en GM principalmente en adultos, a dosis entre 10 y 20 mg/dia ha demostrado
su utilidad para evitar los efectos estrogénicos derivados del tratamiento con
Bicalutamida utilizado contra cancer de prostata.

En muy pocos casos se han presentado efectos adversos como epigastralgia y con so6lo
un caso de trombosis venosa profunda.

Se puede realizar prueba terapéutica con Tamoxifeno 20mg al dia durante 3 meses, en
adultos con GM dolorosa, de inicio agudo sin causa definida y con pruebas de
laboratorio y gabinete normales.

b) Raloxifeno: se ha demostrado que a dosis de 60mg/dia es tan efectivo como
Tamoxifeno a dosis de 10-20 mg/dia durante 3 a 9 meses. Un estudio analizd
retrospectivamente a 38 adolescentes con GM y encontr6 alguna mejoria en 86% de los
pacientes que recibieron Tamoxifeno y en 91% de los que recibieron Raloxifeno Sin
embargo, no hay evidencia suficiente para recomendar su uso hasta el momento.

o Tratamiento de Enfermedades Sistémicas: Abordar trastornos hepéticos, renales o
endocrinos puede ayudar a resolver la ginecomastia.

3. Tratamiento Quirurgico

Mastectomia Subcutanea:



o Indicaciones: Considerado en casos persistentes y severos que no responden a
tratamientos médicos. También se considera si hay un impacto significativo en la
calidad de vida o si hay deformidades visibles.

o Procedimiento: Implica la eliminacion del tejido mamario excesivo a través de una
incision en el area del pezon o en el borde de la areola.

o Liposuccion:
o Indicaciones: Puede ser usada en combinacion con la mastectomia para eliminar el
exceso de grasa en casos donde el agrandamiento es mas adiposo que glandular.
o Procedimiento: Se realiza una pequefia incision y se utiliza un tubo delgado
(canula) para aspirar la grasa.

4. Tratamientos Alternativos
o Terapias de Apoyo: En algunos casos, la terapia psicoldgica puede ser util para abordar el
impacto emocional y psicologico de la ginecomastia.
Manejo y Seguimiento
e Evaluacion Continua: Es importante hacer un seguimiento regular para evaluar la
respuesta al tratamiento y monitorear posibles recurrencias.
o Revision de Cambios: Los pacientes deben ser revisados para ajustar el tratamiento segin
la evolucion de su condicion.
Cuidados Postoperatorios
e Recuperacion: Después de una cirugia, se recomienda usar un soporte especial y seguir las
indicaciones médicas para asegurar una adecuada recuperacion.
e Control de Sintomas: Puede haber dolor, hinchazén y moretones que generalmente se
resuelven con el tiempo.

Cirugia ginecomastia

La cirugia para tratar la ginecomastia se considera en casos persistentes, severos o que afectan
significativamente la calidad de vida del paciente, con dos enfoques principales: la mastectomia
subcutanea y la liposuccion. La mastectomia subcutanea busca eliminar el exceso de tejido mamario
glandular mediante una incision en el borde de la areola para acceder y extirpar el tejido. Esta
técnica es indicada para ginecomastia severa o simétrica que no responde a tratamientos médicos,
especialmente si afecta la apariencia del pecho y la calidad de vida.

Los beneficios incluyen una reduccion significativa del tamafio y resultados duraderos, aunque
puede haber riesgos como infeccion, hematoma, cicatrices visibles y asimetria. Por otro lado, la
liposuccion se enfoca en eliminar el exceso de grasa del area del pecho a través de una pequefia
incision y el uso de una cénula.

Este procedimiento es adecuado para ginecomastia predominante por grasa y tejido mamario no
denso. Sus beneficios son una intervencion menos invasiva, con menos cicatrices y un tiempo de
recuperacion reducido, aunque puede presentar riesgos como irregularidades en la superficie del
pecho y hematomas.
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El cuidado postoperatorio incluye el uso de prendas de compresion, descanso, manejo del dolor con
analgésicos, seguimiento médico para monitorear la recuperacion y mantener una buena higiene de
la incisidon para prevenir infecciones. Es crucial consultar con un cirujano plastico especializado y
realizar una evaluacién preoperatoria para asegurar la idoneidad del paciente para la cirugia y
planificar el enfoque quirtirgico adecuado.

Protocolo operatorio ginecomastia

Un protocolo operatorio para la ginecomastia detalla los pasos y procedimientos para llevar a cabo
la cirugia de manera segura y efectiva.

Protocolo Operatorio para Ginecomastia

1. Evaluacion Preoperatoria
o Historia Clinica Completa:
o Evaluar antecedentes médicos, uso de medicamentos, y condiciones de salud
actuales.
o Revisar cualquier alergia, antecedentes de sangrado o problemas de cicatrizacion.

o Examenes Preoperatorios:
o Realizar analisis de sangre basicos (hemograma, pruebas de funcion hepatica y renal,
etc.).
o Evaluar iméagenes previas si estan disponibles (ecografia mamaria, mamografia si es
necesario).

¢ Consentimiento Informado:
o Explicar el procedimiento, los riesgos y beneficios, y obtener el consentimiento
informado del paciente.

2. Preparacion del Paciente
e Instrucciones Preoperatorias:
o Instruir al paciente sobre la dieta y restricciones antes de la cirugia.
o Recomendar la suspension de ciertos medicamentos o suplementos si es necesario.
« Preparacién en el Area Quiriirgica:
o Asegurar la limpieza y preparacion del area del pecho con antiséptico.
o Colocar al paciente en posicion supina (acostado de espaldas) en la mesa de
operaciones.
e Anestesia:
o Administrar anestesia general o sedacion consciente segun el enfoque quirtrgico y la
preferencia del equipo médico.

3. Procedimiento Quirurgico
1. Incisiones:
o Mastectomia Subcutinea: Hacer una incision en el borde de la areola o en la region
inferior del pecho, dependiendo de la extension de la ginecomastia.



Figura 1. Mastectomia subcutanea simple con colgajo de piel compuesto de vecindad.

Tomado de: Palmieri, Alfonso, Gonzalez, Jaime Andrés, Guardo, Linda Lucia, Palmieri, Adriana
Maria, & Hernandez, Luz Adriana. (2021). Ginecomastia: Consideraciones médicas y quirtrgicas
en cirugia general. Revista Colombiana de Cirugia, 36(3), 499-513. Epub July 17,
2021.https://doi.org/10.30944/20117582.750

o Liposuccion: Realizar pequefias incisiones para insertar la canula para aspirar la
grasa.

Fig. 2a. Pseudoginecomastia con mayor afectacion de la mama dere-
cha, en varén de 23 anos de edad.

Fig. 2b. Postliposuccion a los 8 meses: extraccion de 150 gr. de
grasa.
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Tomado de: Calderon, W., Cabello, R., Calderén, D., Olguin, F., & Israel, G. (2010). Tratamiento
quirargico de la regidbn mamaria masculina prominente. Cirugia  Plastica  Ibero-
Latinoamericana, 36(1), 19-24.

2. Control de Hemorragias:
o Identificar y controlar cualquier sangrado mediante cauterizacién o sutura de vasos
sanguineos.
3. Cierre:
o Suturas: Cerrar las incisiones con suturas absorbibles o no absorbibles, segun el tipo
de incision y el enfoque quirurgico.
o Vendaje: Aplicar un vendaje estéril sobre el area operada y colocar una prenda de
compresion si es necesario.

4. Recuperacion Postoperatoria
e Monitoreo Inmediato:
o Monitorear al paciente en la sala de recuperacion para observar cualquier reaccion
adversa a la anestesia y controlar signos vitales.
e Control del Dolor:
o Administrar analgésicos segun sea necesario para controlar el dolor postoperatorio.
e Instrucciones Postoperatorias:
o Proporcionar instrucciones detalladas sobre cuidados de la herida, uso de
medicamentos y actividades a evitar.
o Indicar el uso de una prenda de compresion para apoyar la recuperacion y reducir la
hinchazon.

e Seguimiento:
o Programar citas de seguimiento para evaluar la cicatrizacion, remover suturas si es
necesario, y monitorear la evolucion del resultado.

5. Consideraciones Especiales
o Explicar el proceso de recuperacion y los tiempos esperados para la mejoria
completa.
o Registrar detalladamente el procedimiento, los materiales utilizados y cualquier
incidente durante la cirugia.
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CAPITULO VII

Mamoplastia
Resumen:

La mamoplastia es un término general que se refiere a cualquier procedimiento quirurgico destinado
a modificar la forma, tamafio o contorno de las mamas. La anatomia normal de la mama es
fundamental para comprender su estructura y funcidn, asi como para evaluar cambios y patologias.
Las mamas estan ubicadas en la parte anterior del torax, a lo largo de la linea axilar, entre las
costillas segunda y sexta, en ambos lados del esternon. Estdn compuestas por glandulas mamarias
(l6bulos y acinos), conductos lactiferos, pezon y areola, tejido adiposo y tejido conectivo. La
vascularizacion de la mama incluye las arterias tordcicas internas y externas, y las venas axilares,
mientras que la inervacion estd a cargo de los nervios intercostales y axilares.

Hay varios tipos de mamoplastia con objetivos especificos: mamoplastia de aumento, reduccion,
elevacion (mastopexia), reconstruccion y reductora de areola. Cada tipo tiene indicaciones y
contraindicaciones especificas. La mamoplastia también se utiliza en el tratamiento del cancer de
mama, abarcando técnicas quirurgicas como la mastectomia total, radical modificada, y la
conservacion del seno, asi como la reconstruccion mamaria con implantes o tejido autélogo.

Las nuevas técnicas buscan mejorar los resultados estéticos y funcionales, como la oncoplastia, la
mastectomia con preservacion del pezén y las técnicas minimamente invasivas como la cirugia
robotica y endoscopica. Las complicaciones pueden incluir infecciones, hematomas, seromas,
contractura capsular, necrosis del tejido, alteraciones en la sensibilidad del pezon y cicatrices
inusuales. El seguimiento postoperatorio adecuado es crucial para minimizar el riesgo de
complicaciones y asegurar una recuperacion exitosa.

Palabras clave: mamoplastia, anatomia, tipos, complicaciones, cancer de mama, técnicas
avanzadas

1. Anatomia

La anatomia normal de la mama es fundamental para comprender su estructura y funcion, asi como
para evaluar cambios y patologias.

Estructura General
o Ubicacion: Las mamas estan ubicadas en la parte anterior del térax, a lo largo de la linea
axilar, entre las costillas segunda y sexta, en ambos lados del esternon.
o Forma: Generalmente, tienen una forma redondeada o conica que varia seglin la genética, el
tamano y el tono muscular de la persona.
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Componentes Principales
a. Glandulas Mamarias
e Lobulos: La mama estd compuesta por 15 a 20 16bulos glandulares que se distribuyen
radialmente desde el pezon. Cada 16bulo esta formado por 16bulos més pequefios llamados
lobulillos.
e Acinos: Dentro de los lobulillos, los acinos son las unidades productoras de leche. Estan
rodeados por células mioepiteliales que ayudan a expulsar la leche durante la lactancia.

b. Conductos Lactiferos
e Conductos: Los lobulos se conectan a través de los conductos lactiferos, que transportan la
leche desde los acinos hasta el pezon. Hay aproximadamente 15 a 20 conductos principales
que desembocan en el pezon.
e Seno Lactifero: Cada conducto lactifero tiene una dilatacion cerca del pezén llamada seno
lactifero, donde se almacena temporalmente la leche durante la lactancia.

c. Pezon y Areola
e Pezon: Es la estructura central de la mama por donde sale la leche. Esta rodeado por la
areola y contiene varios orificios de los conductos lactiferos.
e Areola: Es la zona pigmentada que rodea el pezon. Contiene glandulas sebaceas llamadas
glandulas de Montgomery que secretan un lubricante para proteger la piel durante la
lactancia.

d. Tejido Adiposo
o Tejido Graso: La mama esta rodeada por tejido adiposo que contribuye al volumen y forma
de la mama. La cantidad de tejido graso varia segun el individuo y estd influenciada por
factores hormonales y genéticos.
L]
e. Tejido Conectivo
e Estroma: El tejido conectivo de soporte que incluye tejido fibroso y coldgeno, proporciona
soporte estructural a los componentes glandulares y adiposos de la mama.
e Ligamentos de Cooper: Son ligamentos que ayudan a mantener la posicion de la mama y
se extienden desde la piel hacia el tejido mamario subyacente.

Vascularizacion y Nervios
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e Vascularizacion:
o Arterias: La sangre llega a la mama principalmente a través de las arterias toracicas
internas, arterias mamarias externas y arterias axilares.
o Venas: La sangre es drenada a través de las venas tordcicas internas y las venas
axilares.
e Inervacion:
o Los nervios que inervan la mama incluyen nervios intercostales y nervios axilares,
que proporcionan sensibilidad y funcién motora a la piel y el tejido glandular.

Cambios a lo Largo de la Vida

e Pubertad: Durante la pubertad, la mama se desarrolla y aumenta de tamafio debido a la
influencia hormonal.

e Ciclo Menstrual: Las mamas pueden experimentar cambios en tamafio y sensibilidad
durante el ciclo menstrual debido a fluctuaciones hormonales.

e Embarazo y Lactancia: Durante el embarazo, las mamas aumentan de tamafio y se
preparan para la lactancia, con un aumento en la produccion de leche y el desarrollo de los
conductos lactiferos.

e Menopausia: Con la menopausia, el tejido glandular puede ser reemplazado por tejido
adiposo, lo que puede cambiar la textura y el tamafio de las mamas.

2. Definicion e Historia

La mamoplastia es un término general que se refiere a cualquier procedimiento quirirgico
destinado a modificar la forma, tamafio o contorno de las mamas. Hay varios tipos de mamoplastia,
cada uno con objetivos y técnicas especificas.

La historia de la mamoplastia se remonta a principios del siglo XX, con los primeros intentos de
modificar el tamafio y la forma de las mamas mediante inyecciones de parafina, un método que
resulté en multiples complicaciones. En la década de 1960, los cirujanos plasticos Frank Gerow y
Thomas Cronin desarrollaron el primer implante mamario de silicona, revolucionando la cirugia de
aumento mamario. A partir de entonces, la mamoplastia de aumento se popularizd6 y se
perfeccionaron las técnicas quirrgicas y los materiales de los implantes, aumentando la seguridad y
los resultados estéticos.



Durane el mismo periodo de tiempo la mamoplastia de reduccién también avanzd, proporcionando
alivio a mujeres con mamas excesivamente grandes que sufrian de dolor de espalda, problemas
posturales y dificultades emocionales. La mastopexia, o elevacion de mamas, se desarroll para
corregir la ptosis mamaria y devolver a las mamas una apariencia mas juvenil desde entonces la
cirugia estética empez0d a tener un alza importante dentro de los procedimientos quirtrgicos.

La reconstruccidon mamaria tras mastectomias debido al cancer de mama ha sido otro campo
importante. En los afios 70 y 80, las técnicas de reconstruccion mamaria comenzaron a desarrollarse
significativamente, inicialmente con el uso de implantes y luego con colgajos autdlogos (tejido del
propio paciente). Las técnicas han seguido evolucionando, integrando tecnologias minimamente
invasivas y oncoplasticas para mejorar tanto los resultados estéticos como funcionales.

3. Tipos de Mamoplastia

Indicaciones y Contraindicaciones para Mamoplastia

Tipo
Mamoplastia

de

Objetivo

Indicaciones

Contraindicaciones

Mamoplastia
Aumento

de

Aumentar el tamafo y
volumen de las
mamas

- Deseo Estético: Mejorar el
tamafio o forma de las
mamas.

- Asimetria Mamaria:
Diferencia significativa en
tamafio de las mamas.

- Pérdida de Volumen:
Debido a envejecimiento,
cambios de peso, o
embarazo.

- Reconstruccion  Post-
Mastectomia: Restaurar
volumen después de una
mastectomia.

- Infeccidon o Inflamacion
en el Area Mamaria.

- Enfermedades
Autoimunes.

- Anomalias Mamarias
Preexistentes.

Mamoplastia
Reduccion

de

Reducir el tamano de
las mamas para aliviar
molestias  fisicas y
mejorar la proporcion
corporal

- Hiperplasia Mamaria:
Mamas excesivamente
grandes causando dolor o
problemas posturales.

- Malestar y Problemas
Funcionales: Dolor cronico
o dificultad para encontrar
ropa adecuada.

- Condiciones
Dermatologicas Severas.

- Insuficiencial
Circulatoria.
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Tipo . de Objetivo Indicaciones Contraindicaciones
Mamoplastia

- Problemas Psicoldgicos:

Ansiedad, depresion, o baja

autoestima debido al

tamafio de las mamas.

- Pérdida de Elasticidad:

Pérdida de firmeza por

envejecimiento, embarazo,

o fluctuaciones de peso. - Céancer de Mama No

Mamoplastia de|[Elevar y reafirmar las Tratado

Elevacion mamas  caidas  of- Ptosis mamaria

(Mastopexia) flacidas significativa. - Desequilibrio Hormonal

Grave.
- Reparacion de
Deformidades: Correccion
de deformidades mamarias
previas.
- Reconstruccion  Post-
Mastectomia: Restaurar
apariencia después de una
Restaurar la forma y|mastectomia. - Tratamiento Oncologico
. contorno de las Activo.

Mamoplastia de , . )

Reconstruccién |mamas despues, de||- Trauma 0 Ijesmnes. ' o
una mastectomia o|Lesiones en el érea del|- Terapias Radiactivas
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Tipos de Implantes Mamarios

En el mercado mundial, existen dos tipos principales de implantes mamarios aprobados por la FDA:
los implantes rellenos de gel de silicona y los rellenos de solucion salina (agua salina). Ademas,
otros materiales de relleno, como el aceite de soja purificado y el hidrocoloide, aun estan en proceso
de investigacion y no han recibido aprobacién oficial.

Implantes de Gel de Silicona

e Cobertura Externa: Los implantes de gel de silicona tienen una cobertura externa de
silicona, que puede ser de superficie lisa o rugosa. La superficie rugosa se usa para
disminuir la incidencia de contractura capsular, una complicacién en la que se forma una
cicatriz alrededor del implante que puede causar molestias o cambios en la apariencia del
seno.

o Tecnologia Cohesiva: La nueva tecnologia del gel cohesivo en los implantes de silicona
significa que, en caso de ruptura, el gel se comporta mas como un gel viscoso que como un
liquido. Esto reduce la probabilidad de que la silicona se filtre en los tejidos circundantes y
cause inflamacion.

o Usos Globales: Estos implantes son los mas utilizados a nivel mundial debido a su
apariencia y sensacion mas natural en comparacion con los rellenos de solucion salina.

Implantes de Solucion Salina

e Cobertura Externa: Al igual que los de silicona, estos implantes también tienen una
cobertura externa de silicona, que puede ser lisa o rugosa.

e Usos en EE.UU.: Son mas comunes en Estados Unidos debido a las restricciones que
todavia existen en cuanto al uso de implantes de silicona. Los implantes de solucion salina
pueden ser ajustados en tamafio durante la cirugia, lo que permite una mayor flexibilidad.

Cobertura de Espuma de Poliuretano

Algunos implantes mamarios tienen una cobertura externa adicional de espuma de poliuretano. Esta
tecnologia ha demostrado reducir ain mas la incidencia de la contractura capsular, proporcionando
una alternativa viable para aquellas pacientes con mayor riesgo de esta complicacion.

Tamafio y Disefio de los Implantes

Los implantes mamarios vienen en varias presentaciones que los diferencian en tamafio y disefio,
dependiendo de la marca comercial. Las opciones disponibles permiten personalizar el resultado de
la cirugia seglin las necesidades y deseos especificos de cada paciente. Esto incluye variaciones en:

e Volumen: Rango de tamafios para adaptarse a las proporciones corporales de la paciente.

e Forma: Implantes redondos o anatémicos (en forma de lagrima) que imitan la forma natural
del seno.

e Proyeccion: Nivel de proyeccion que determina cudnto sobresale el implante del pecho.

Consideraciones Preoperatorias
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El tipo de implante a usar depende de multiples factores, incluyendo consideraciones técnicas y
anatomicas, los deseos de la paciente y la disponibilidad de modelos en el mercado. Para asegurar la
satisfaccion de la paciente, se realizan pruebas preoperatorias con probadores especiales. Estas
pruebas permiten al cirujano y a la paciente obtener una idea aproximada del resultado que se puede
lograr, facilitando una toma de decisiones informada y realista.

Factores a Considerar

e Anatomia de la Paciente: La estructura del pecho, la elasticidad de la piel y el tamafio del
torax influyen en la eleccion del implante.

o Deseos de la Paciente: Preferencias en cuanto a tamafio, forma y sensacion.

e Disponibilidad de Modelos: Variedad de opciones ofrecidas por los fabricantes de
implantes.

4. Curva de aprendizaje

La curva de aprendizaje de la mamoplastia, especialmente en el contexto del tratamiento del cancer
de mama, implica un proceso continuo y progresivo donde los cirujanos adquieren y perfeccionan
habilidades avanzadas en técnicas tanto oncologicas como reconstructivas.

Inicialmente, los cirujanos deben dominar las técnicas basicas de mastectomia y tumorectomia, asi
como las reconstrucciones con implantes simples. Con el tiempo y la préctica, avanzan hacia
procedimientos mas complejos como la oncoplastia, la mastectomia con preservacion del pezon, y
el uso de colgajos autdlogos.

La integracion de tecnologias minimamente invasivas, como la cirugia robdtica y endoscopica, y la
aplicacion de terapias como la radioterapia intraoperatoria, requieren una formacion adicional y
practica clinica supervisada. La incorporacion de nuevas técnicas y tecnologias demanda una
actualizacion constante y la participacion en programas de educacion continua y talleres
especializados. Esta curva de aprendizaje, aunque desafiante, es esencial para mejorar los resultados
estéticos y funcionales en las pacientes con cancer de mama.

5. Protocolo operatorio mamoplastia

El protocolo operatorio para mamoplastia (aumento, reduccidon, elevacién, o reconstruccion)
proporciona una guia detallada para asegurar que el procedimiento se realice de manera segura y
efectiva.

Protocolo Operatorio para Mamoplastia

1. Evaluacion Preoperatoria
o Historia Clinica:
o Realizar una evaluacion exhaustiva del historial médico del paciente, incluyendo
antecedentes quirurgicos, condiciones de salud actuales, y cualquier alergia.



o Revisar el historial de medicamentos y suplementos, y ajustar si es necesario.
o Examenes Preoperatorios:
o Realizar pruebas de laboratorio (hemograma, pruebas de funcion hepatica y renal,
etc.).
o Obtener imagenes preoperatorias segin sea necesario (mamografias, ecografias).

e Consentimiento Informado:
o Explicar detalladamente el procedimiento, riesgos, beneficios y expectativas.
o Obtener el consentimiento informado del paciente.

2. Preparacion del Paciente
o Instrucciones Preoperatorias:
o Instruir al paciente sobre la dieta y restricciones previas a la cirugia.
o Indicar la suspension de ciertos medicamentos y suplementos.
« Preparacién en el Area Quiriirgica:
o Desinfectar el area del pecho con soluciones antisépticas.
o Colocar al paciente en posicion supina (acostado de espaldas) en la mesa de
operaciones.
e Anestesia:
o Administrar anestesia general o sedacion consciente segun el tipo de procedimiento
y preferencia del equipo médico.

3. Procedimiento Quirirgico
1. Incisiones:
o Mamoplastia de Aumento: Realizar incisiones en el surco inframamario, alrededor
de la areola, o en la axila, dependiendo del enfoque y del tipo de implante.

SUBGLANDULAR SUBMUSCULAR

Figura 1.Posicion del implante
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Figura 2. Incision en la aponeurosis del musculo pectoral mayor paralela al sentido de las lineas musculares
a partir de la porcién inferior, en direccién al hueco axilar de 5 cm de largo.

Figura 3. Introduccién de la canula de Klein en direccién a la region infraclavicular media lateral (2 cm por
debajo de la clavicula), donde se inyecta la solucidon anestésica para bloquear los nervios pectoral medial y
pectoral lateral que inervan respectivamente a los musculos pectoral menor y mayor.

Linea axilar media




Figura 4. Canula de Klein introducida en el mismo plano submuscular en direccion a la linea axilar media
para bloquear el nervio toracico largo que inerva al musculo serrato.

Figura 6. Sutura de la abertura realizada en el musculo pectoral mayor. Prétesis cubierta en su totalidad por
la musculatura toracica.

Figura 2-6 Tomdas de: Ballivian Rico, José Luis, Ballivian Rico, José Luis, & Vera Cucchiaro, Javier. (2020).
Proétesis mamarias en plano submuscular con bloqueo anestésico intraoperatorio de ramas del plexo braquial a cielo
abierto y con canula. Cirugia Plastica Ibero-Latinoamericana, 46(1), 37-44.
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o Mamoplastia de Reduccién: Hacer incisiones en forma de ancla (periareolar,
vertical y/o inframamaria) para eliminar el exceso de tejido y grasa.

Cirugia de reduccion mamaria
~ N /

L& 4

5 La areola se mueve
Fase de disefio hacia arriba Sutura

@ Se tensa la piel

o Mamoplastia de Elevacion: Hacer incisiones periareolares o en forma de ancla para
remover piel y reposicionar el tejido mamario.
o Reconstruccion Mamaria: Dependiendo del tipo de reconstruccion (con implantes
o tejido autdlogo), realizar incisiones en sitios apropiados.
2. Colocacion de Implantes (si aplica):
o Implantes: Insertar los implantes mamarios en el bolsillo creado debajo del tejido
mamario o en el musculo pectoral. Ajustar la posicion y simetria de los implantes.
o Técnica de Colocacion: Verificar la posicion y el ajuste del implante antes de
cerrar.
3. Eliminacion de Tejido (si aplica):
o Reduccion: Remover el exceso de tejido glandular y grasa. Remodelar la mama para
lograr un contorno estético.
o Elevacion: Eliminar la piel redundante y remodelar el tejido mamario para levantar
la mama.
4. Cierre:
o Suturas: Cerrar las incisiones con suturas absorbibles o no absorbibles. Considerar
técnicas de cierre que minimicen las cicatrices.
o Vendaje: Aplicar un vendaje estéril y/o una prenda de soporte para ayudar en la
recuperacion y mantener la forma deseada.

4. Recuperacion Postoperatoria
¢ Monitoreo Inmediato:
o Vigilar al paciente en la sala de recuperacion para observar la reaccion a la anestesia
y controlar signos vitales.
o Control del Dolor:
o Administrar analgésicos seglin sea necesario para manejar el dolor postoperatorio.
o Instrucciones Postoperatorias:
o Proporcionar instrucciones sobre el cuidado de las heridas, uso de medicamentos y
actividades a evitar.
o Indicar el uso de una prenda de compresion o sujetador especial para apoyar la
recuperacion.



e Seguimiento:
o Programar consultas de seguimiento para evaluar la cicatrizacion, retirar suturas si es
necesario, y monitorear la evolucion de los resultados.

5. Consideraciones Especiales
e Educacion del Paciente:
o Informar al paciente sobre las senales de advertencia de complicaciones, como
infecciones, hematomas, o cambios inusuales en la forma o tamano de las mamas.
o Explicar el proceso de recuperacion y el tiempo esperado para ver resultados finales.

6. Complicaciones

Las complicaciones en mamoplastia pueden variar segun el tipo de procedimiento y las
caracteristicas individuales del paciente, pero algunas de las mas comunes incluyen infecciones,
hematomas, y seromas, que pueden surgir en el sitio quirargico.

La infeccion puede ocurrir si hay una entrada de bacterias durante la cirugia, lo que puede requerir
antibidticos y, en casos graves, cirugia adicional.

Los hematomas, o acumulacion de sangre debajo de la piel, pueden causar dolor y moretones y
pueden necesitar drenaje.

Los seromas, que son acumulaciones de liquido seroso, también pueden desarrollarse y pueden
requerir aspiracion. Ademas, pueden presentarse complicaciones especificas como la contractura
capsular en mamoplastia de aumento, donde el tejido cicatricial alrededor del implante se contrae,
causando deformidad y molestias; o necrosis del tejido, que es la muerte del tejido mamario que
puede requerir intervencion adicional. Otras complicaciones potenciales incluyen alteraciones en la
sensibilidad del pezon, cicatrices inusuales o exageradas, y resultados insatisfactorios estéticamente,
que pueden llevar a la necesidad de procedimientos correctivos. Es crucial para los pacientes seguir
las recomendaciones postoperatorias y mantener un seguimiento adecuado para minimizar el riesgo
de estas complicaciones y asegurar una recuperacion exitosa.

7. Mamoplastia y cancer de mama

La mamoplastia en el cdncer de mama abarca técnicas quirurgicas para tratar o reconstruir el seno
afectado por la enfermedad. Incluye la mastectomia, que puede ser total (extirpacion completa del
seno) o radical modificada (remocion del seno y ganglios linfaticos axilares), y la conservacion del
seno (mastectomia parcial o lumpectomia), que preserva la mayor parte del seno tras la extraccion
del tumor y el tejido circundante. La reconstruccion mamaria puede ser inmediata o diferida,
utilizando implantes de silicona o solucion salina, o reconstruccion con tejido autélogo (transplante
de tejido del propio cuerpo del paciente).

Las nuevas técnicas de mamoplastia en el tratamiento del cancer de mama se centran en mejorar
tanto los resultados estéticos como funcionales, minimizando las complicaciones y acelerando la
recuperacion. La oncoplastia combina la cirugia oncoldgica con técnicas de cirugia plastica,
permitiendo extirpar el tumor y remodelar el tejido mamario para un resultado estético favorable.
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La mastectomia con preservacion del pezon conserva la piel, el pezon y la areola, extirpando solo el
tejido mamario afectado, y la mastectomia subcutdnea conserva ain mas tejido mamario sano,
facilitando la reconstruccion inmediata con implantes o tejido autélogo.

La reconstrucciéon mamaria inmediata, realizada justo después de la mastectomia, puede utilizar
implantes de silicona o colgajos de tejido autélogo como el colgajo que utiliza piel y grasa del
abdomen sin incluir musculo, reduciendo la morbilidad en el sitio donante. Otra opcién es el
colgajo PAP, que utiliza tejido de la parte posterior del muslo.

Las técnicas minimamente invasivas, como la cirugia robotica y endoscépica, estan en aumento por
su precision, menores incisiones y recuperacion mas rapida.

La terapia intraoperatoria de radiacion administra una dosis tnica de radioterapia directamente en el
lecho tumoral durante la cirugia de conservacion de la mama, reduciendo la necesidad de
radioterapia postoperatoria y mejorando los resultados estéticos. Ademads, el uso de mallas y
matrices dérmicas acelulares en la reconstruccidon mamaria proporciona soporte y mejora la
integracion de los implantes. Estas técnicas buscan tratar eficazmente el cancer de mama,
preservando y mejorando la calidad de vida de las pacientes.
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CAPITULO VIII
ULCERAS DE DECUBITO

Resumen:

La piel, el 6rgano mas grande del cuerpo humano, se compone de tres capas principales: epidermis,
dermis e hipodermis. La epidermis actia como una barrera protectora con varias capas y cé€lulas
especializadas. La dermis, que contiene tejido conectivo y estructuras como glandulas y foliculos
pilosos, proporciona soporte y elasticidad. La hipodermis, la capa mas profunda, esta formada por
tejido graso que ofrece aislamiento y proteccion. Las ulceras en la piel, como las ulceras por
presion, pueden surgir debido a presion prolongada, mala circulacion o enfermedades cronicas, con
tipos especificos como ulceras venosas y diabéticas. La prevalencia global de tlceras por presion
varia entre el 5% y el 12%, siendo crucial la prevencion mediante movilizacion regular, cuidado de
la piel y soporte nutricional. El tratamiento abarca desde el alivio de la presion hasta métodos
avanzados como la terapia de presion negativa, la estimulacion eléctrica llegando a procedimiento
invasivos quirtrgicos. La evaluacion del riesgo y la prevencion son esenciales para mejorar la
calidad de la atencion y reducir la incidencia de ulceras.

Palabras clave: epidermis, dermis, hipodermis, ulceras por presion, prevencion.

1. Estructura de la piel

La piel es el o6rgano mas grande del cuerpo humano y cumple multiples funciones vitales,
incluyendo la proteccion contra agentes externos, la regulacion de la temperatura corporal, la
percepcion sensorial y la sintesis de vitamina D. Estd compuesta por tres capas principales: la
epidermis, la dermis y la hipodermis (también conocida como tejido subcutaneo).

Las capas principales de la piel son:

1. Epidermis: La capa mas externa de la piel, que proporciona una barrera contra el medio
ambiente.

La epidermis es la capa mas externa de la piel y actia como una barrera protectora. Esta
compuesta por varios tipos de células: los queratinocitos, que son las células mas abundantes
y producen queratina, una proteina que fortalece la piel y la hace impermeable; los
melanocitos, que producen melanina, el pigmento que da color a la piel y protege contra los
rayos UV; las células de Langerhans, que son parte del sistema inmunoldgico y combaten
patdgenos; y las células de Merkel, que estdn involucradas en la percepcion sensorial,
especialmente en el tacto. La epidermis se divide en cinco capas, de externa a interna: el
estrato corneo, compuesto por células muertas llenas de queratina que se desprenden
continuamente; el estrato lucido, una capa delgada y translucida presente solo en las palmas



de las manos y las plantas de los pies; el estrato granuloso, donde las células comienzan a
morir y a llenarse de queratina; el estrato espinoso, que contiene queratinocitos unidos por
desmosomas que proporcionan resistencia mecanica; y el estrato basal, la capa mas
profunda, donde se producen nuevos queratinocitos mediante mitosis.

Dermis: Capa intermedia que contiene tejido conectivo, vasos sanguineos, foliculos pilosos,
y glandulas sudoriparas.

La dermis es la capa media de la piel, situada debajo de la epidermis. Es més gruesa y esta
compuesta por tejido conectivo. Se divide en dos capas: la capa papilar, que es la mas
superficial, rica en fibras de colageno y elastina, y contiene papilas dérmicas que aumentan
el area de contacto con la epidermis, facilitando el intercambio de nutrientes y desechos y
formando las huellas dactilares; y la capa reticular, que es la mas profunda y gruesa,
contiene fibras de colageno densamente compactadas que proporcionan estructura y
elasticidad, y también contiene glandulas sudoriparas y sebaceas, foliculos pilosos, vasos
sanguineos y nervios.

Hipodermis: La capa mas profunda, compuesta principalmente de tejido graso y conectivo.

La hipodermis es la capa mas profunda de la piel y estd compuesta principalmente por tejido
adiposo y tejido conectivo. Sus funciones principales incluyen el aislamiento térmico,
ayudando a mantener la temperatura corporal; la amortiguacion, protegiendo los 6rganos
internos de golpes y traumatismos; y el almacenamiento de energia, ya que las células
adiposas almacenan lipidos que pueden ser utilizados como fuente de energia.

Capas de la Piel

_ Epidermis
(Epitelio estratificado) Epidermis (Capa exterior)

Dermis (Vasos sanguineos, foliculos pilosos, glandulas sudoriparas)

Dermis
(Tejido conectivo)

Hipodermis (Tejido graso)

Hipodermis
(Tejido graso)
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2. ;Qué es un ulcera en la piel?

Una ulcera en la piel es una lesion abierta que se forma cuando la piel se descompone y se pierde,
exponiendo las capas subyacentes. Estas ulceras pueden ser dolorosas, y su curacion puede ser
lenta, especialmente si no se trata adecuadamente

Tipos de Ulceras en la Piel

1. Ulceras por Presion (o escaras):
o Ocurren en areas del cuerpo donde hay presion prolongada contra una superficie,
como en personas que estan inmovilizadas por largos periodos.
o Comunes en los talones, las caderas, el coxis y otras areas dseas.
2. Ulceras Venosas:
o Resultan de una circulacién sanguinea deficiente en las venas de las piernas.
o Generalmente se desarrollan en la parte inferior de las piernas.
o Asociadas con insuficiencia venosa cronica, donde las venas no devuelven
eficientemente la sangre al corazon.
3. Ulceras Arteriales:
o Causadas por una circulacion arterial deficiente, a menudo debido a arteriosclerosis.
o Generalmente se desarrollan en los pies o en las areas de presion elevada, como los
dedos de los pies.
o Suelen ser dolorosas, especialmente al elevar las piernas.
4. Ulceras Diabéticas:
o Ocurren en personas con diabetes, especialmente en los pies.
o Resultan de una combinacion de neuropatia (dafio nervioso) y mala circulacion.
o Pueden ser dificiles de curar y tienen un alto riesgo de infeccion.

3. Epidemiologia

Las tlceras por decubito, también conocidas como ulceras de presion o escaras, representan un
importante problema de salud publica debido a su impacto significativo en la morbimortalidad de
los pacientes. Segiin un reporte de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en 2015, la
prevalencia mundial de ulceras por decubito oscila entre el 5% y el 12%, mientras que en América
es del 7%. Un 65% de las tulceras por decubito se presentan en pacientes de establecimientos
sanitarios.

La incidencia de tlceras por decubito es un indicador critico para evaluar la calidad de la atencion
en la red hospitalaria. La OMS destaca que la frecuencia de estas Ulceras refleja la efectividad de las
practicas de cuidado y prevencion en las instituciones de salud. La alta prevalencia de ulceras por
decubito en entornos hospitalarios subraya la necesidad de mejorar las estrategias de prevencion,
incluyendo el manejo adecuado de los factores de riesgo como la inmovilidad, la desnutricion y la
incontinencia.

Los pacientes que se encuentran en areas criticas, geriatrizados o con lesiones neuroldgicas cronicas
irreversibles tienen un mayor riesgo de desarrollar lceras por decubito. La National Pressure Ulcer
Advisory Panel (NPUAP) reporta una incidencia de ulceras por dectbito en hospitales que varia del



0.4% al 38%, en instituciones geriatricas del 2.2%, y en centros de cuidados de la salud del 0% al

17%.

Es fundamental implementar protocolos rigurosos de cuidado de la piel, movilizaciéon frecuente de
los pacientes, y educacion continua del personal sanitario para reducir la incidencia de estas
lesiones. La monitorizacion y el reporte de la prevalencia e incidencia de ulceras por dectbito son
esenciales para identificar areas de mejora y garantizar una atencion de calidad en los sistemas de

salud.

4. Factores de riesgo

Factores de Riesgo

Descripcion

Inmovilidad

Las personas que permanecen en una misma posicion durante largos
periodos, como las que estan postradas en cama o en sillas de ruedas,
tienen un mayor riesgo.

Edad avanzada

La piel de las personas mayores es mas fragil y menos elastica, lo que
aumenta el riesgo de desarrollar tlceras por presion.

Enfermedades Condiciones como la diabetes, enfermedades cardiovasculares y trastornos

cronicas neuroldgicos pueden disminuir la circulacion sanguinea y la sensibilidad,
aumentando el riesgo de ulceras.

Desnutricion e | Una dieta pobre en nutrientes esenciales y una ingesta insuficiente de

hidratacion liquidos pueden debilitar la piel y aumentar la susceptibilidad a las tlceras.

insuficiente

Incontinencia La exposicion frecuente a la humedad debido a la incontinencia urinaria o

fecal puede debilitar la piel y hacerla mas susceptible a las ulceras.

Reduccion de la

Las personas con pérdida de sensibilidad en areas especificas del cuerpo,

sensibilidad debido a condiciones como lesiones de la médula espinal o neuropatia,
pueden no sentir la presion prolongada, lo que aumenta el riesgo.

Friccion y | Movimientos como deslizarse en una cama o silla pueden causar friccion y

cizallamiento cizallamiento, dafiando la piel y los tejidos subyacentes.

Peso corporal

Tanto la obesidad como la delgadez extrema pueden ser factores de riesgo.
La obesidad aumenta la presion en ciertos puntos, mientras que la falta de
tejido adiposo puede disminuir la proteccion natural de la piel.

Uso de dispositivos
médicos

Los yesos, férulas, sondas y otros dispositivos médicos que ejercen
presion constante sobre la piel pueden aumentar el riesgo.

5. Fisiopatologia

La fisiopatologia de las ulceras por presion implica una serie de eventos interrelacionados que
incluyen presion prolongada, cizallamiento, friccion y el impacto de la microclima de la piel.

Presion Prolongada:
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La presion constante sobre una area especifica del cuerpo, especialmente en regiones odseas,
comprime los vasos sanguineos, lo que reduce el flujo sanguineo y el suministro de oxigeno y
nutrientes al tejido (isquemia).

La isquemia prolongada lleva a la hipoxia tisular y a la acumulacion de productos metabolicos
toxicos, lo que eventualmente causa dafio celular y muerte del tejido (necrosis).

Cizallamiento:

Ocurre cuando dos capas de tejido se deslizan en direcciones opuestas, como cuando un paciente se
desliza hacia abajo en una cama inclinada.

El cizallamiento estira y deforma los vasos sanguineos y los tejidos subyacentes, contribuyendo a la
interrupcion del flujo sanguineo y al dafo celular.

Friccion:

La friccion es el roce repetido de la piel contra una superficie, lo que puede dafiar la epidermis y
aumentar el riesgo de lesiones mas profundas. La friccién por si sola puede no causar ulceras
profundas, pero puede dafiar la barrera cutdnea, haciéndola mas susceptible al dafio por presion y
cizallamiento.

Microclima de la Piel:

La humedad excesiva, debido a la transpiracion, incontinencia o heridas exudativas, puede macerar
la piel y debilitar su resistencia a la presion y al cizallamiento. La temperatura elevada también
puede aumentar el metabolismo celular y la demanda de oxigeno, exacerbando los efectos de la
isquemia.

Respuesta Inflamatoria:

La hipoxia tisular y el dafio celular desencadenan una respuesta inflamatoria, con la liberacion de
citocinas y mediadores inflamatorios que aumentan la permeabilidad vascular y el reclutamiento de
células inflamatorias. La inflamacién contribuye al dafio tisular adicional y al retraso en la
cicatrizacion.

Factores Sistémicos:
Condiciones médicas subyacentes, como diabetes, enfermedad vascular periférica, desnutricion y
enfermedades neuroldgicas, pueden comprometer la capacidad del cuerpo para resistir y recuperarse

del dafio tisular. La reduccion de la movilidad y la inactividad fisica también aumentan el riesgo de
desarrollar ulceras por presion.

*Fases de formacion de la ulcera



Fases del Desarrollo de Ulceras por Presion

Fase de Necrosis

Fase Inicial (Hiperemia Reactiva):
o Cuando la presion se alivia, la piel puede mostrar enrojecimiento debido al aumento
del flujo sanguineo (hiperemia reactiva).
o Si la presion se alivia rapidamente, el flujo sanguineo se restaura y no se produce
dafio permanente.

Fase de Isquemia:

o La presion prolongada causa isquemia, y si no se alivia, conduce a hipoxia,
acumulacion de productos metabolicos y dafio celular.

Fase de Necrosis:

o La falta prolongada de oxigeno y nutrientes causa la muerte del tejido (necrosis),
comenzando en las capas mas profundas y avanzando hacia la superficie.

Fase de Ulceracion:

o Lanecrosis del tejido se extiende hasta la epidermis, formando una ulcera abierta.
o Lainfeccion y la inflamacion pueden agravar la lesion y retrasar la cicatrizacion.

6. Clasificacion

Las ulceras por decubito pueden clasificarse en diferentes etapas segiin la profundidad y el dafio de
los tejidos afectados.

Clasificacién de las Ulceras por Deciibito

1. Estadio I: Eritema No Blanqueable
o Caracteristicas: Piel intacta con enrojecimiento localizado. El 4area puede ser
dolorosa, firme, suave, mas caliente o mds fria en comparacion con el tejido
adyacente.
o Hiperemia reactiva: Si la presion se alivia rapidamente, el flujo sanguineo se
restaura y no se produce dano permanente.

2. Estadio II: Pérdida Parcial del Espesor de la Piel
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o Caracteristicas: Pérdida de la dermis que se manifiesta como una tulcera abierta
poco profunda con lecho rosado o rojo, sin esfacelos. Puede presentarse como una
ampolla llena de liquido claro o seroso.

Estadio III: Pérdida Completa del Espesor de la Piel
o Caracteristicas: Pérdida completa del espesor de la piel, donde la grasa subcutanea
puede ser visible, pero los huesos, tendones y musculos no estan expuestos. Puede
haber esfacelos presentes, pero no ocultan la profundidad de la pérdida de tejido.

Estadio IV: Pérdida Completa del Espesor del Tejido
o Caracteristicas: Pérdida total del espesor del tejido con exposicion directa de hueso,
tendon o musculo. Pueden estar presentes esfacelos o escaras. Estas ulceras pueden
tener tineles o trayectos subcutaneos.

Ulceras No Clasificables: Profundidad Desconocida

o Caracteristicas: Pérdida completa del tejido donde la profundidad real de la tlcera
esta oculta por esfacelos (amarillo, marron, gris, verde o marrdn) y/o escaras (marron
o negro) en el lecho de la herida.
Lesion Profunda de Tejido: Profundidad Desconocida
o Caracteristicas: Areas de piel decolorada de rojo oscuro, marrén o plrpura, con
tejido blando o firme, doloroso y que puede estar cubierto por una costra. Estas
lesiones pueden ser dificiles de detectar en personas con piel mas oscura.

*Escala de Norton

La escala de Norton es un instrumento utilizado para evaluar el riesgo de desarrollar ulceras por
decubito. Los factores evaluados incluyen estado fisico y mental, actividad, movilidad,
incontinencia y edad. Cada uno de estos factores se califica de 1 a 4 puntos, con un puntaje total que
varia de 7 a 24. Los pacientes con puntajes mas bajos tienen un mayor riesgo de desarrollar tlceras
por decubito:

7 a 12 puntos: Riesgo alto
13 a 18 puntos: Riesgo moderado
19 a 24 puntos: Riesgo bajo



Escala de Norton

Estado fisico Puntos Estado mental Puntos
Bueno 4 Alerta 4
Aceplable 3 Somnoliento 3
Pobre 2 Delirio 2
Muy pobre 1 Estupor 1
Actividad Puntos Maovilidad Puntos
Ambulante 4 Cambios posturales 4
Camina con ayuda 3 Alguna limitaciones 3
Silla de ruedas 2 Muchas |imitaciones 2
Encamado 1 Inmnovil 1
Incontinencia Punlos Edad Puntos
Ninguna 4 < de 40 q
Ocasional 3 40 a 54 3
Vesical 2 55 a 69 2
Vesicaly rectal 1 700 > 1
Riesgo de desarrollo de ulceras por presion
Puntaje total Riesgo

7a12 alto
13a18 moderado
19 a 24 bajo

Tomado de: Jiménez de Leon, M. R., Gonzélez Hernandez, E., Largo Gallegos, M. B., Laureano
Miguel, R., & Lobatoén Luna, A. (2002). Ulceras por decubito: Valoracion por escala de Norton.
Revista de Enfermeria del IMSS, 10(2), 89-91.

*Clasificacion de las ulceras por presion (UPP) segtn el sistema de la
NPUAP/EPUAP (National Pressure Ulcer Advisory Panel / European Pressure
Ulcer Advisory Panel)

Categoria Descripcion _Caracteristicas

Categorial  Eritema no blanqueable - No hay lesion de la piel
- Puede presentarse como edema, induracion,
decoloracion o calor local
- Comun en pacientes con tonos de piel oscura

Categoria  Ulcera de espesor parcial - Pérdida del espesor de la dermis
II - Lesion poco profunda con lecho rosado
- Puede presentarse como flictena o abrasion

Categoria  Pérdida total del grosor de la - Lesion afecta al tejido celular subcutaneo
I piel - No llega a la fascia subyacente
- La profundidad varia seglin la zona afectada

Categoria ~ Pérdida total del espesor de - Lesion extensa con necrosis
1\% los tejidos - Afecta a musculo, hueso o tendones
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- Puede incluir cavernas, tunelizacién, fistulas o
trayectos sinuosos

q—.
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2 -~ Eritemano : Uicera de
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Imagen 2. Sistema de clasificacion de la NPUAP/EPUAP

Tomado de Garcia Fernandez et al en (Torra-Bou, y otros, 2017)

7. Diagnostico

El diagnostico de ulceras por presion se basa en una evaluacion clinica detallada que incluye la
inspeccion visual de la piel afectada y la identificacion de los signos caracteristicos de la lesion.
Inicialmente, se clasifica la tlcera segin su gravedad, utilizando una escala estandarizada lo que
ayudara posteriomente en la toma de decisiones terapeuticas.

La evaluacion debe incluir la historia clinica del paciente, la localizacion y caracteristicas de la
ulcera, asi como factores contribuyentes como la movilidad y el estado nutricional del paciente. Es
esencial descartar otras posibles causas de lesiones cutaneas mediante una valoracién diferencial
que puede incluir pruebas microbioldgicas para identificar infecciones o enfermedades subyacentes.

8. Tratamiento

El tratamiento de las tulceras por dectbito es un enfoque integral que abarca diversas estrategias
para la prevencion, el manejo de las heridas y el tratamiento de complicaciones. Inicialmente, se
deben implementar medidas generales como el alivio de la presion mediante cambios frecuentes de
posicion cada 2 a 3 horas y el uso de dispositivos especializados, como colchones y cojines, que
ayudan a distribuir el peso corporal uniformemente.




La higiene y el cuidado de la piel son fundamentales; se recomienda mantener la piel limpia y seca,
utilizando limpiadores suaves y evitando productos con alcohol.

Las cremas hidratantes, especialmente las que contienen acidos grasos hiperoxigenados, son
esenciales para proteger la piel intacta. El tratamiento de infecciones debe ajustarse a la extension
de su compromiso, ya sea local o sistémico. Se debe implementar un alivio adecuado de la presion y
realizar una evaluacion exhaustiva mediante estudios clinicos y radiologicos para detectar posibles
complicaciones como osteomielitis y fistulas

El manejo de las heridas incluye la limpieza con solucion salina fisiologica para eliminar detritos y
prevenir infecciones, y el desbridamiento de tejido necrotico mediante métodos autoliticos,
mecanicos, quirtrgicos o enzimaticos, lo cual facilita la cicatrizacion.

Es crucial seleccionar los apositos adecuados seglin el estadio de la ulcera; por ejemplo, hidrogeles,
hidrocoloides, espumas y alginatos, asi como apdsitos con plata para controlar infecciones. Los
tratamientos avanzados pueden incluir la terapia de presion negativa (TPN), que acelera la
cicatrizacion y reduce el edema, y la terapia de oxigeno hiperbarico para mejorar la oxigenacion de
los tejidos. También se pueden emplear factores de crecimiento y terapias bioldgicas, como
matrices dérmicas acelulares o injertos de piel, para estimular la regeneracion del tejido.

El manejo del dolor es otro componente critico, utilizando analgésicos y medicamentos topicos
seglin sea necesario. En caso de infecciones, es esencial administrar antibidticos tépicos o
sistémicos.

En el manejo de ulceras por decubito, la optimizacion del estado nutricional es crucial, con
objetivos de mantener una albuminemia superior a 3 g/dl y una proteinemia por encima de 6 g/dl.
Ademas, es fundamental tratar la anemia, asegurando que los niveles de hemoglobina superen los
12 g/dl.

Estado Nutricional Férmula Peso a utilizar Férmula

Bajo Peso Harris-Benedict (GER) Real o mfnimo M= 655,1 + (9,563 x P) + (1,850 x T) - (4,676 x E)

H=66,5 + (13,75 x P) + (5,003 x T) - (6,775 X E)

EPUAP/ NPUAP (GET) Real o minimo 30 a 35 keal/kg
Notmopeso Harris-Benedict (GER) Real

EPUAP/ NPUAP (GET) Real 30 a 35 keal/kg
Sobrepeso/Obesidad  Mifflin (GER) Real M= (10* kg) + (6.25* T) - (5 * E)-161

H= (10* kg) + (6.25* T) - (5 * E)}45

E: edad lafosy, EPUAP: European Pressure Uleer Advisory Panel; GER: gasto energético de reposo; GET: gasto energético total; H: hombres; M: mujeres;
NPUAP: National Pressure Ulcer Advisory Panel; P: peso kg); T: talla [em)
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Imagen 2. Estimacion de requerimiento energético para personas con ulcera por presion y ulcera
venosa

Tomado de: Quizhpi Avila, M. del R., Tintin Criollo, S. E., Jacome Chica, J. S., & Cruz Salgado,
G. V. (2022). Ulceras por presion: diagnéstico, clasificacion, tratamientos y cuidados. RECIAMUC,
6(3), 664-676. https://doi.org/10.26820/reciamuc/6.(3).julio.2022.664-676 Realizado por (Kreindl,
Basfi-fer, Rojas, & Carrasco, 2019)

El soporte nutricional es vital para la cicatrizacion, asegurando una dieta rica en proteinas,
vitaminas y minerales, con suplementos cuando sea necesario. Ademas, la educacion y el apoyo al
paciente y al cuidador son cruciales para ensefiar sobre el cuidado de la piel, la movilizacion y la
importancia de una nutricién adecuada.

Puede plantearse que las ulceras grados I y II seran de tratamiento clinico, mientras que las de
grados III y IV seran de tratamiento quirurgico. En grados mds avanzados es necesario el
tratamiento quirtrgico optimizando previamente el estado general del paciente y disminuyendo de
gran forma las complicaciones potenciales.

Figura 1 Aseo quirurgico con reseccion de prominencias 6seas sacras osteomieliticas. Disefio de colgajo en
V-Y miocutaneo de gluteus maximus en V-Y para ulcera de decubito grado IV

Tomada de: Calderén O., Wilfredo, Guler G., Kenneth, Camacho M., Juan Pablo, Lombardi A., Juan José, Obaid G.,
Miguel, & Subiabre F., Rodrigo. (2022). Tratamiento quirdrgico de las Ulceras por presion sacras con colgajo miocutaneo
de gluteus maximus por deslizamiento en V-Y: Técnica quirurgica. Revista de cirugia, 74(1), 22-29.



Figura 2 Posoperatorio inmediato con drenajes

Tomada de: Calderon O., Wilfredo, Guler G., Kenneth, Camacho M., Juan Pablo, Lombardi A., Juan José, Obaid G.,
Miguel, & Subiabre F., Rodrigo. (2022). Tratamiento quirurgico de las ulceras por presion sacras con colgajo miocutaneo
de gluteus maximus por deslizamiento en V-Y: Técnica quirurgica. Revista de cirugia, 74(1), 22-29.

*Tratamientos actuales que se encuentran en prueba

Estimulacion Eléctrica

Es un estimulador eléctrico disefiado para promover la cicatrizacion de ulceras dérmicas. Utiliza
pulsos bifasicos simétricos con una frecuencia de 40 Hz y una duracion de 300 ps. La aplicacion del
Stimul W® es no invasiva e indolora, realizada a través de clectrodos autoadhesivos desechables. A
lo largo de mas de dos décadas de uso, este dispositivo ha demostrado una alta efectividad en el
tratamiento de tlceras dérmicas, con una tasa de cicatrizacion del 89% en 1191 de 1260 ulceras
tratadas.

Técnica de Cura Hameda
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La técnica de cura humeda se basa en la limpieza de la ulcera mediante desbridamiento y la
aplicacion de apositos que cubren la herida. Esta técnica facilita la entrega de oxigeno y nutrientes
al lecho de la lesion, promoviendo la accion de los fibroblastos y mejorando la accion
bacteriostatica que acidifica el pH de la zona. La cura himeda puede acelerar la cicatrizacion y
reducir los costos asociados al tratamiento de heridas. Para evaluar el progreso de la ulcera, se
utiliza la escala Pressure Ulcers Scale for Healing (PUSH), que permite determinar la evoluciéon de
la tlcera, donde una puntuacion menor indica una mejor evolucion.

Sevoflurano Tépico

El sevoflurano, conocido principalmente como anestésico general volatil, también se est4 utilizando
de manera topica en heridas complejas. Su aplicacion topica ha demostrado tener efectos
analgésicos en heridas vasculares, aliviando tanto el dolor de reposo como el causado por el
desbridamiento. Ademas, estudios recientes sugieren que el sevoflurano toépico puede favorecer la
cicatrizacion de heridas cronicas dolorosas. En casos de ulceras venosas y diabéticas, se ha
observado una reduccidn significativa en el area y la profundidad de las heridas tratadas durante
periodos prolongados

Terapia de Presion Negativa (TPN)

La Terapia de Presion Negativa (TPN) esta indicada para el tratamiento de una amplia gama de
heridas, tanto crénicas como agudas, incluyendo ulceras por presion. Utiliza una bomba de succion,
espumas de poliuretano o polivinilo, y un film transparente para sellar la herida. La TPN puede ser
aplicada de forma continua o intermitente, siendo la forma continua la mas comun. Es importante
tener en cuenta varias contraindicaciones absolutas, como la presencia de vasos sanguineos
debilitados, anastomosis, heridas infectadas, tejido necrdtico, y fistulas o cavidades no exploradas.
También se debe tener cuidado con pacientes oncoldgicos, en terapia anticoagulante o con
hemorragia activa. Las complicaciones potenciales incluyen hemorragia al retirar la espuma,
intolerancia al tratamiento, y erosion del tejido sano.

9. Prevencion

Evaluacion del Riesgo

1. Valoracion del Riesgo: Utilizar herramientas estandarizadas como el indice de COMHON,
la escala de Braden o la escala de Norton para evaluar el riesgo de desarrollar tlceras por
presion. Aunque un paciente se clasifique como de bajo riesgo, es crucial implementar
medidas preventivas basadas en el juicio clinico, ya que factores individuales pueden
incrementar el riesgo.

Cuidados de la Piel

1. Inspeccion Diaria: Realizar un control diario del estado de la piel, especialmente en las
areas de apoyo donde las ulceras son mas propensas a desarrollarse. Esto incluye observar
cambios en el color, la temperatura y la textura de la piel.

2. Higiene y Cuidado de la Piel: Mantener la piel limpia y seca es fundamental. Evitar el uso
de productos que contengan alcohol, ya que pueden causar irritacion y resequedad. En su



lugar, se recomienda el uso de cremas hidratantes, especialmente aquellas que contienen
acidos grasos hiperoxigenados (AGHO), para mantener la integridad de la piel.

Movilizacion y Cambio de Posicion

1. Cambio de Posicion Regular: Es crucial cambiar la posicion del paciente cada 2 a 3 horas
si tiene movilidad reducida y cada 15 minutos si puede moverse por si mismo. Esto ayuda a
aliviar la presion sobre las areas vulnerables y a mantener una circulaciéon sanguinea
adecuada.

2. Movilizacion Temprana: Iniciar la movilizacion dentro de las primeras 24 horas de la
internacidn, siempre que sea posible, para reducir el riesgo de ulceracion.

Superficies de Apoyo
1. Seleccion de Superficies Adecuadas: Utilizar colchones, cojines y otros dispositivos de

apoyo adecuados para reducir la presion sobre areas especificas. Esto incluye el uso de
apositos protectores tipo bota para los talones, elevadores de la cama, almohadas con gel
para la cabeza y otros sistemas de proteccion.

Soporte Nutricional

1.

Nutricion Adecuada: Un soporte nutricional adecuado es vital para prevenir la formacion
de tlceras y promover la cicatrizacion. Asegurarse de que el paciente tenga un equilibrio
nutricional positivo, con un enfoque en el balance de nitrégeno, es esencial para mantener la
salud de la piel y la cicatrizacion de heridas.

Otros Factores

Juicio Clinico: Ademas de las medidas estandarizadas, se debe aplicar el juicio clinico para
adaptar las estrategias preventivas a las necesidades especificas de cada paciente. Esto puede
incluir la atencién a condiciones comorbidas, medicamentos que puedan afectar la piel y
otros factores individuales.

11. Complicaciones

Complicaciones de las Ulceras por Deciibito

Las ulceras por decubito, también conocidas como ulceras de presion o escaras, pueden dar lugar a
diversas complicaciones que afectan tanto la salud local como general del paciente. Estas
complicaciones se pueden clasificar en primarias, sistémicas y secundarias.

Complicaciones Primarias

1.

Locales:
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o Necrosis Progresiva: La evolucion de la necrosis en las tlceras por decubito puede
llevar a la formacion de fistulas (canales anormales entre 6rganos), hemorragias
graves, y dolor persistente.

o Infecciones Locales: Las ulceras pueden infectarse, con agentes mas frecuentes
como gérmenes gramnegativos, anaerobios y Staphylococcus aureus meticilina-
resistente (MRSA). Las infecciones locales pueden evolucionar a:

= Osteomielitis: Infeccion del hueso que ocurre si la tlcera llega a la capa dsea
subyacente.

Complicaciones Sistémicas

1. Sepsis: Una infeccion severa que puede propagarse al torrente sanguineo, llevando a una
respuesta inflamatoria generalizada potencialmente mortal.

2. Anemia: Puede ser causada por pérdida de sangre cronica debido a hemorragias asociadas
con las ulceras.

3. Amiloidosis Secundaria: Deposito de proteinas anormales en los tejidos, a menudo
relacionado con inflamacion crénica.

4. Endocarditis: Infeccion del revestimiento interno del corazdn, potencialmente causada por
bacterias que entran al torrente sanguineo desde las ulceras.

5. Tétanos: Aunque menos comun, puede ocurrir si hay contaminacién con esporas de
Clostridium tetani.

6. Carcinoma de Células Escamosas: Tumor maligno que puede desarrollar en ulceras
crénicas y no cicatrizantes.

7. Fistulas: Formacién de canales anormales que pueden conectarse con otras partes del
cuerpo o con el entorno exterior.

Complicaciones Secundarias

1. Aumento de Estancia Hospitalaria: Las ulceras por dectbito pueden prolongar
significativamente la duracion de la estancia hospitalaria, aumentando el riesgo de otras
complicaciones.

2. Costo Asistencial: El tratamiento de ulceras por decubito puede ser costoso, tanto en
términos de recursos médicos como de cuidados prolongados.

3. Infecciones Nosocomiales: Las ulceras por dectbito aumentan el riesgo de infecciones
adquiridas en el hospital, como las infecciones del tracto urinario y neumonia.

4. Iatrogenia: Dano adicional causado por tratamientos o intervenciones médicas, como el uso
inapropiado de dispositivos o técnicas de cuidado que pueden empeorar la condicion.
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Capitulo IX

Ecografia de Mama

Resumen:

La mama es una gldndula exocrina del sistema reproductivo femenino con una anatomia compleja
que incluye varias estructuras importantes como el pezon, la areola, los lobulos, los lobulillos, los
conductos lactiferos, y el tejido adiposo y conectivo. El pezén, formado a partir del epitelio
ectodérmico durante el desarrollo embrionario, es esencial para la lactancia, mientras que la areola,
con sus glandulas de Montgomery, protege y lubrica el pezén. Los lobulos y lobulillos, que
contienen los acinos encargados de la produccion de leche, se desarrollan significativamente
durante la pubertad y la lactancia. Los conductos lactiferos, que transportan la leche desde los
lobulillos hasta el pezon, son vitales para la lactancia y estdn regulados por hormonas como la
prolactina y la oxitocina. El tejido adiposo y conectivo proporciona soporte estructural y elasticidad
a la mama, variando su proporcion con la edad y las fluctuaciones hormonales.

Las variaciones anatdmicas en tamafio y forma, junto con los cambios relacionados con la edad y el
ciclo menstrual, afectan la densidad mamaria y la visibilidad de las lesiones en las imagenes
ecograficas. La ecografia, basada en la emision y recepcion de ondas sonoras de alta frecuencia, es
crucial para la evaluaciéon y caracterizacion de lesiones mamarias, complementandose con
mamografia y resonancia magnética para proporcionar una evaluacion integral y precisa de las
anomalias detectadas. Los avances tecnologicos, como la inteligencia artificial, la ecografia de alta
definicién y la elastografia, han mejorado significativamente la resolucion y precision diagnostica,
facilitando la deteccion temprana de cancer y la planificacion del tratamiento.

Palabras clave: anatomia de la mama, pezon, areola, lobulos y lobulillos, conductos lactiferos,
tejido adiposo y conectivo, ecografia mamaria.

1. Anatomia de la Mama

La mama, una glandula exocrina del sistema reproductivo femenino, presenta una anatomia
compleja y multifacética que desempefia roles esenciales tanto en la salud como en la funcion
reproductiva y lactante. Se ofrece una descripcion detallada de los componentes anatomicos de la
mama, enriquecida con datos embriologicos, histologicos y fisiologicos. (1 Hartmann Human

Lactation Research Group, 2012)
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[lustracion 1 Ligamentos y musculos de la mama (Parrondo, 2013)

Pezon

El pezon es una estructura prominente en el centro del complejo areola-pezén, que se proyecta hacia
el exterior. Desde un punto de vista embrioldgico, el pezon comienza a formarse a partir de la sexta
semana de gestacion como una protuberancia en el desarrollo del tejido mamario. Durante la
histogénesis, el pezon se desarrolla a partir del epitelio ectodérmico y estd compuesto por tejido
fibroso, glandulas sudoriparas, y musculo liso. Este tejido muscular permite la contraccion del
pezon durante la lactancia, facilitando la expulsion de la leche. (1 Hartmann Human Lactation

Research Group, 2012)

[lustracion 2 Anatomia e histologia de la mama lactante humana (FOTEINI , 2012)
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Histolégicamente, el pezon estd revestido por epitelio estratificado plano, que es mas grueso en la
region central y se vuelve mas delgado en los alrededores. Los multiples orificios ductales (de 6 a
10) en el pezoén permiten la salida de la leche y estan rodeados por tejido conectivo denso. Las
alteraciones en el pezon, como retraccion, secrecion sanguinolenta, o cambios en la textura, pueden
ser indicativos de patologias subyacentes, como infecciones, lesiones o malignidades. (1 Hartmann

Human Lactation Research Group, 2012)

Areola

La areola es la region pigmentada que rodea el pezoén. Desde una perspectiva embriologica, la
areola se forma a partir del ectodermo durante la gestacion y se desarrolla completamente en el
tercer trimestre. La histologia de la areola revela un tejido epitelial con glandulas de Montgomery,
que secretan un fluido lubricante durante la lactancia para proteger la piel del pezon y facilitar la

alimentacion del recién nacido. (1 Hartmann Human Lactation Research Group, 2012)

El color de la areola puede variar en funcion de factores hormonales y genéticos. Durante el ciclo
menstrual y el embarazo, la pigmentacion de la areola puede oscurecerse debido a los cambios
hormonales que estimulan la produccion de melanina. Estos cambios son relevantes para la
evaluacion ecografica, ya que la variabilidad en el color y la textura pueden influir en la
visualizacion de anomalias. La areola también contiene pequefios nddulos de tejido linfoide, que
pueden ser mas prominentes en ciertas patologias. (1 Hartmann Human Lactation Research Group,

2012)

e e

[lustracion 3 Desembolvimiento embrionariode la mama (FOTEINI , 2012)




Ldbulos y Lobulillos

Los l6bulos glandulares de la mama estan organizados radialmente desde el pezon, subdividiéndose
en lobulillos que contienen los acinos, las unidades secretoras de leche. embriologicamente, la
diferenciacion de los l6bulos y lobulillos comienza en el segundo trimestre de gestacion y contintia
desarrollandose hasta la adolescencia. Durante la pubertad, bajo la influencia de hormonas sexuales,

los 16bulos y lobulillos se expanden y maduran. (1 Hartmann Human Lactation Research Group,
2012)

Histologicamente, los lobulillos estan formados por tejido glandular rodeado por una capa de tejido
conectivo que sostiene los acinos. Estos acinos estdn revestidos por un epitelio cuboidal que se
encarga de la sintesis y secrecion de leche. Durante el ciclo menstrual y el embarazo, el nimero y
tamano de los lobulillos y acinos varian en respuesta a las fluctuaciones hormonales. La hipertrofia
o hiperplasia de estos componentes puede ser evaluada mediante ecografia para distinguir entre

procesos normales y patologicos. (1 Hartmann Human Lactation Research Group, 2012)
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[lustracion 4 Constitucion anatomica de la mama (FOTEINI , 2012)

Conductos Lactiferos

Los conductos lactiferos son tubos que transportan la leche desde los lobulillos hasta el pezon.
Embriologicamente, los conductos se desarrollan a partir del ectodermo durante la gestacion y
continlian su crecimiento postnatal hasta el inicio de la lactancia. En el desarrollo histologico, estos
conductos estan revestidos por un epitelio columnar simple que puede presentar dilataciones y

alteraciones en ciertas patologias. (1 Hartmann Human Lactation Research Group, 2012)
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La fisiologia de los conductos lactiferos incluye la produccion y transporte de leche, regulada por
hormonas como la prolactina y la oxitocina. Trastornos como la dilatacion ductal, hiperplasia, o
infecciones pueden causar cambios en el revestimiento epitelial, lo que puede ser identificado y
evaluado mediante ecografia. Estos cambios son importantes para determinar la relevancia clinica y

la necesidad de intervenciones adicionales. (1 Hartmann Human Lactation Research Group, 2012)

Tejido Adiposo y Conectivo

El tejido adiposo proporciona soporte estructural y actia como amortiguador en la mama, mientras
que el tejido conectivo, compuesto por fibras coldgenas y eldsticas, mantiene la integridad
estructural de la glandula mamaria. Embriol6gicamente, el tejido adiposo comienza a acumularse en
la mama durante la pubertad y continia cambiando en cantidad con la edad y las fluctuaciones

hormonales. (1 Hartmann Human Lactation Research Group, 2012)
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[lustracion 5 Prolongamiento de la mama (Parrondo, 2013)

Histologicamente, el tejido adiposo estd compuesto por adipocitos que almacenan triglicéridos y
proporcionan una matriz de soporte. El tejido conectivo, por su parte, estd formado por fibras de
coladgeno y elastina que proporcionan estructura y elasticidad a la mama. La proporcion de tejido
adiposo versus glandular varia con la edad y el estado hormonal, afectando la densidad mamaria.
Estos cambios pueden influir en la capacidad para detectar anomalias durante las evaluaciones

ecograficas. (1 Hartmann Human Lactation Research Group, 2012)



Embriolégicamente, la mama se desarrolla a partir de las crestas mamarias que aparecen en el
embrion temprano. La variabilidad en el desarrollo y la forma final de la mama puede estar
influenciada por factores genéticos y hormonales, lo que resulta en diferencias significativas entre

individuos. (1 Hartmann Human Lactation Research Group, 2012)
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[lustracion 6 Circulacion linfatica de la mama (Parrondo, 2013)

Histologicamente, las diferencias en la proporcion de tejido glandular y adiposo pueden afectar la
densidad mamaria y la visibilidad de lesiones en las imédgenes ecograficas. Las mamas pueden
presentar una configuracion mas glandular en mujeres jovenes y una mayor proporcion de tejido

adiposo en mujeres mayores. (1 Hartmann Human Lactation Research Group, 2012)
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[lustracion 7 Grupos ganglionares de drenaje linfatico (Parrondo, 2013)
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Cambios Relacionados con la Edad y el Ciclo Menstrual

El tejido mamario experimenta cambios significativos a lo largo de la vida de una mujer, en funcion

de la edad y el ciclo menstrual.

e En la Juventud: En mujeres jovenes, el tejido mamario es predominantemente glandular y
tiene una alta densidad, lo que puede dificultar la visualizacion de lesiones pequeias en la
ecografia. Los cambios hormonales durante el ciclo menstrual pueden causar variaciones en
la densidad y estructura del tejido mamario, afectando la interpretacion ecografica. (Eriksen
& Alvarez, 2005)

e Durante el Embarazo y la Lactancia: Durante el embarazo, los lobulos y lobulillos
experimentan un crecimiento significativo en respuesta a la produccién de leche. Este
aumento en la densidad glandular puede hacer que las ecografias muestren un patrén mas
homogéneo y denso. (Eriksen & Alvarez, 2005)

e En la Edad Avanzada: En mujeres mayores, la proporcion de tejido adiposo aumenta a
medida que el tejido glandular se reemplaza por grasa. Los cambios hormonales asociados
con la menopausia también pueden influir en la estructura y densidad de la mama. (Eriksen

& Alvarez, 2005)

2. Generalidades sobre Ecografia

2.1 Principios de Funcionamiento:

La ecografia, o ultrasonografia, es una técnica de imagen médica que utiliza ondas sonoras de alta
frecuencia para obtener imagenes en tiempo real de los tejidos internos del cuerpo. A continuacion,
se detallan los principios fisicos fundamentales y el funcionamiento de esta tecnologia. (Lopez Ortiz
& Barros, 2019)




Ilustracion 8 Ecografia de mama (Parrondo, 2013)

Generacion de Imagenes

La ecografia se basa en la emision y recepcion de ondas sonoras de alta frecuencia, tipicamente

entre 2 y 18 megahercios (MHz). Un transductor es el dispositivo clave que emite estas ondas

sonoras y captura los ecos reflejados por los tejidos internos. Los principios fisicos detras de esta

técnica se basan en el efecto piezoeléctrico, que ocurre en ciertos materiales cuando se les aplica

una corriente eléctrica, generando ondas ultrasonicas. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

[lustracion 9 Ecografia de mama derecha (FOTEINI , 2012)

Emision de Ondas Sonoras: El transductor convierte la energia eléctrica en ondas sonoras
que se propagan a través del tejido. Cuando estas ondas encuentran interfaces entre
diferentes tipos de tejidos, se reflejan de vuelta al transductor en forma de ecos. (Lopez
Ortiz & Barros, 2019)

Recepcion y Conversion: Los ecos reflejados son captados por el transductor y convertidos
nuevamente en sefiales eléctricas. Estas sefiales se procesan por un sistema de
procesamiento de imagenes que las traduce en una imagen en escala de grises. Las
diferencias en la intensidad de los ecos reflejados permiten visualizar diversas estructuras
internas. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

Imagenes en Escala de Grises: La imagen ecografica es una representacion en escala de
grises donde las areas que reflejan mas ondas (mas blancas) representan tejidos densos,
como el tejido glandular, y las areas que reflejan menos ondas (mas oscuras) representan

tejidos menos densos o fluidos, como quistes. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)
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Resolucion y Penetracion

La frecuencia de las ondas sonoras es crucial en la ecografia, ya que determina la resolucion y la

penetracion de las iméagenes:

e Frecuencias Altas: Las ondas de alta frecuencia proporcionan una mayor resolucion
espacial, permitiendo una visualizacion detallada de estructuras superficiales. Sin embargo,
estas ondas tienen una penetracion limitada, por lo que son menos efectivas para examinar
estructuras profundas. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

e Frecuencias Bajas: Las ondas de baja frecuencia permiten una mayor penetracion en los
tejidos, lo que es util para evaluar estructuras profundas. Sin embargo, la resolucion espacial
es menor, lo que puede limitar la capacidad para visualizar detalles finos. (Lopez Ortiz &

Barros, 2019)

Ilustracion 10 Tipos de transductor (Merino, 2014)

2.2 Modalidades de Ecografia

La ecografia se ha desarrollado en varias modalidades, cada una con aplicaciones y ventajas
especificas.

Modo B (Brillante)
El modo B es el més comun y proporciona iméagenes en escala de grises. En este modo:

e Areas Hiperecogénicas: Se representan en blanco o gris claro y corresponden a tejidos
densos, como el tejido glandular.
e Areas Hipoecoicas: Se representan en negro o gris oscuro y corresponden a tejidos menos

densos o fluidos, como los quistes. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)



Esta modalidad es fundamental para la identificacion y caracterizacion de lesiones, ya que permite

evaluar la forma, tamafio y ubicacion de las estructuras internas.
Doppler
El modo Doppler se utiliza para evaluar el flujo sanguineo y la vascularizacion de los tejidos:

e Doppler Color: Permite visualizar el flujo sanguineo en colores, indicando la direccion
(rojo para el flujo hacia el transductor y azul para el flujo alejdndose del transductor) y la
velocidad del flujo. Esto es util para evaluar la vascularizacién de lesiones y diferenciar
entre lesiones benignas y malignas. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

o Doppler Power: Mide la intensidad total del flujo sanguineo en una regién sin importar la
direccion. Es util para identificar areas con alta vascularizacion, que pueden ser indicativas
de malignidad, ya que los tumores malignos suelen tener una mayor vascularizacion. (Lopez

Ortiz & Barros, 2019)

Ilustracion 11 Ecografia Doppler (Merino, 2014)

Ecografia 3D/4D

Las modalidades 3D y 4D proporcionan una visualizacion mas detallada y dindmica de las
estructuras internas:

e Ecografia 3D: Genera imagenes tridimensionales que permiten una evaluacion mas
completa de la mama y facilitan la planificacion de procedimientos quirurgicos. Esta
modalidad es util para evaluar la extension y caracteristicas de lesiones complejas. (Lopez
Ortiz & Barros, 2019)
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o [Ecografia 4D: Afiade una dimension temporal a las imagenes tridimensionales, permitiendo
observar el movimiento de estructuras y el flujo sanguineo en tiempo real. Esto mejora la
evaluacion dindmica de lesiones y facilita la toma de decisiones clinicas al observar cambios

en tiempo real. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

[lustracion 12 Ecografia doppler obstétrica (Parrondo, 2013)
2.3 Avances Tecnolégicos y Tendencias

La tecnologia de ecografia ha experimentado avances significativos que han mejorado su
resolucion, precision y capacidad diagnostica.

Inteligencia Artificial

La integracion de la inteligencia artificial (IA) en la ecografia ha revolucionado la interpretacion de
imagenes:

o Algoritmos de IA: Utilizan técnicas de aprendizaje automatico para analizar imagenes
ecograficas, identificar anomalias y proporcionar diagnosticos preliminares. Los sistemas de
IA pueden detectar patrones sutiles que podrian pasar desapercibidos por el ojo humano,
aumentando la precision diagndstica y reduciendo el tiempo de interpretacion. (Lopez Ortiz
& Barros, 2019)

e Automatizacion de Tareas: La IA también permite la automatizacion de tareas rutinarias,
como la medicion de estructuras y la generacion de informes, lo que optimiza el flujo de
trabajo y mejora la eficiencia en el diagnostico.



Ecografia de Alta Definicion

Las tecnologias de alta definicion han mejorado la claridad y la resolucion de las imagenes
ecograficas:

e Resolucion Mejorada: Las técnicas emergentes, como la ecografia de alta definicion,
proporcionan imagenes mas nitidas y detalladas, mejorando la capacidad para detectar
lesiones pequeiias y sutiles. Esto es particularmente relevante para la evaluacion de mamas
densas y en la deteccion temprana de cancer. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

e Aplicaciones Clinicas: La mayor resolucion permite una evaluacion mas precisa de las
caracteristicas de las lesiones y facilita la identificacion de cambios sutiles en el tejido
mamario. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

Ecografia Elastografica

La ecografia elastografica es una técnica avanzada que mide la elasticidad del tejido:

La elastografia evalta la dureza y la deformabilidad de las lesiones, proporcionando informacion
adicional sobre su naturaleza. Los tumores malignos suelen ser mas duros que los tejidos
circundantes, lo que puede ser detectado mediante esta técnica. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

La elastografia ayuda a diferenciar entre lesiones benignas y malignas, mejorando la precision del
diagnostico y la planificacion del tratamiento. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

Principios Fisicos de la Ecografia
La ecografia se basa en principios fisicos de ondas acusticas y sus interacciones con los tejidos:

e Reflexion de Ondas: Cuando las ondas sonoras encuentran interfaces entre tejidos con
diferentes densidades acusticas, se reflejan parcialmente de vuelta al transductor. Esta

reflexion se utiliza para crear imagenes de las estructuras internas. (Lopez Ortiz & Barros,
2019)

Interfase ECO

Eco
—_— —
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P —

[lustracion 13 Formacion de eco (Diaz Rodriguez, 2003)
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e Atenuacion y Absorcion: Las ondas sonoras se atenuan y absorben a medida que penetran
en los tejidos. La cantidad de atenuacién y absorcioén depende de la densidad y composicion
del tejido, afectando la calidad de la imagen.

e Velocidad de Propagacion: La velocidad a la que las ondas sonoras viajan a través de los
tejidos varia segun la densidad y elasticidad del tejido. La velocidad de propagacion es
utilizada para calcular distancias y profundidades en las imagenes ecograficas. (Lopez Ortiz
& Barros, 2019)
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[lustracion 14 Interfase reflectante (Diaz Rodriguez, 2003)

3. Ecografia de Mama: Definicion y Aplicacion
3.1 Objetivos Clinicos

La ecografia mamaria se ha establecido como una herramienta indispensable en la evaluacion
clinica y quirtrgica de la mama, proporcionando informacion crucial para la gestion de diversas
patologias mamarias. (Basart Arraut, 2014)

[lustracion 15 Parénquima mamario de ecoestructura homogénea-grasa (Atencia Ballesteros, 2014)



Evaluacion de Lesiones

La ecografia de mama es esencial para examinar nodulos y masas que se detectan mediante
palpacién, mamografia o como hallazgos incidentales en estudios de imagen. Sus objetivos
incluyen:

e Determinacion de Caracteristicas Especificas: La ecografia permite una evaluacion
detallada de las caracteristicas de las lesiones mamarias, tales como:

o Tamaiio y Forma: La medicion precisa del tamafio y la forma de las lesiones ayuda
a determinar su evolucidén y la necesidad de seguimiento o intervencion. (Basart
Arraut, 2014)

o Ecogenicidad: La ecogenicidad de una lesién, que puede ser hipoecoica (mas
oscura), hiperecogénica (mas clara) o isoeicoica (similar a los tejidos circundantes),
proporciona informacidon sobre su composicion y caracteristicas internas. (Basart
Arraut, 2014)

o Relacion con Estructuras Adyacentes: La ecografia permite evaluar coémo una
lesion se relaciona con las estructuras adyacentes, lo cual es crucial para determinar
su posible invasividad o interaccion con el tejido circundante. (Basart Arraut, 2014)

Caracterizacion de Lesiones

La caracterizacion de las lesiones mamarias mediante ecografia es fundamental para la
diferenciacion entre lesiones benignas y malignas:

e Evaluacion de Bordes y Contornos: Lesiones malignas tienden a presentar bordes
irregulares o espiculados, en contraste con las lesiones benignas, que suelen tener bordes
bien definidos y regulares. (Basart Arraut, 2014)

Ilustracion 16 Parénquima mamario de ecoestructura heterogénea difusamente hiperecogénico
(Atencia Ballesteros, 2014)
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e Patrones de Ecogenicidad: Los patrones de ecogenicidad irregulares o heterogéneos
pueden ser indicativos de malignidad, mientras que las lesiones benignas suelen presentar

patrones mas homogéneos. (Basart Arraut, 2014)

[lustracion 17 Nodulo espiculado més alto que ancho. (Atencia Ballesteros, 2014)

e Vascularizacion: El estudio de la vascularizacion mediante el modo Doppler ayuda a
identificar lesiones malignas que frecuentemente presentan un aumento en el flujo

sanguineo o un patron de vascularizacion irregular. (Basart Arraut, 2014)
3.2 Comparacion con Otros Métodos Diagndsticos

La ecografia de mama se complementa con otras modalidades de imagen para proporcionar una

evaluacion integral:

Mamografia

e Complemento a la Mamografia: La mamografia es una técnica de imagen que utiliza
rayos X para detectar anomalias en el tejido mamario, como microcalcificaciones y masas.
Sin embargo, puede ser menos efectiva en mamas densas, donde el tejido glandular puede
ocultar lesiones. La ecografia ofrece una evaluacion adicional en estos casos,
proporcionando detalles sobre la naturaleza de las lesiones que no son visibles en

mamografia. (Basart Arraut, 2014)



e Uso Conjunto: La combinacion de mamografia y ecografia aumenta la sensibilidad y
especificidad del diagnostico, permitiendo una evaluacion mas completa y precisa de las
anomalias detectadas. Esta combinacion es especialmente 1til para la deteccion temprana de
cancer en mamas densas y para la evaluacién de hallazgos mamograficos inciertos. (Basart

Arraut, 2014)

Resonancia Magnética (RM)

e Ventajas de la Resonancia Magnética: La resonancia magnética mamaria ofrece una
visualizacion detallada de la extension y la naturaleza de las lesiones mamarias,
proporcionando una imagen tridimensional que puede revelar caracteristicas adicionales que
no son evidentes en ecografia. La RM es especialmente util en casos complejos, como la
evaluacion de la extension del cancer invasivo, la deteccion de recidivas y la planificacion
quirurgica. (Basart Arraut, 2014)

e Complementariedad: La ecografia y la resonancia magnética se complementan en la
evaluacion de lesiones mamarias. Mientras que la ecografia es til para la evaluacién inicial
y la guia de biopsias, la RM proporciona informacion adicional sobre la extension tumoral y
la relacion con las estructuras circundantes, lo que es fundamental para una planificacion

quirurgica adecuada. (Basart Arraut, 2014)

[lustracion 18 Criterios de malignidad en RM de mama (Tardivon, 2007)

3.3 Aplicaciones en la Evaluacion de Pacientes de Alto Riesgo

La ecografia de mama juega un papel crucial en la vigilancia y el manejo de pacientes con alto

riesgo de cancer de mama:

139



Monitoreo de Pacientes de Alto Riesgo

Vigilancia Regular: En pacientes con antecedentes familiares de cancer de mama,
mutaciones genéticas (como BRCA1 o BRCA2) o factores de riesgo elevados, la ecografia
proporciona una herramienta adicional para la vigilancia regular. Esta vigilancia es esencial
para detectar cambios patologicos en etapas tempranas y permitir intervenciones oportunas.
(Basart Arraut, 2014)

Deteccion Temprana: La capacidad de la ecografia para detectar lesiones pequeias y
evaluar la densidad del tejido mamario es crucial para la deteccion temprana en pacientes de
alto riesgo. Esto permite la identificacion de anomalias que podrian no ser detectadas
mediante mamografia, especialmente en mamas densas. (Basart Arraut, 2014)

Planificacion de Intervenciones: La informacién proporcionada por la ecografia puede
guiar la toma de decisiones sobre la necesidad de intervenciones preventivas, como la
cirugia profilactica, o el inicio de tratamientos especificos, como la terapia hormonal.

(Basart Arraut, 2014)

Aplicaciones Quirdrgicas

La ecografia no solo se utiliza para el diagnostico, sino también como herramienta auxiliar en

procedimientos quirurgicos y biopsias:

Guia para Biopsias: La ecografia se utiliza frecuentemente para guiar biopsias de lesiones
mamarias, proporcionando imagenes en tiempo real que permiten la localizacion precisa de
la lesion y la realizacion de la biopsia con alta precision. Esto minimiza el riesgo de error y
mejora la calidad de la muestra. (Lucena, 2013)

Planificacion Quirdrgica: En la planificacion de cirugias para el tratamiento de cancer de
mama, la ecografia ayuda a determinar la extension de la enfermedad y la relacion de la
lesion con las estructuras adyacentes. Esta informacion es crucial para disefiar un enfoque
quirtrgico adecuado y para evaluar la necesidad de una mastectomia o una lumpectomia.
(Lucena, 2013)

Evaluacion Postoperatoria: Tras una cirugia de mama, la ecografia se utiliza para evaluar
la cicatrizacion, detectar posibles complicaciones y monitorear la presencia de recidivas. La
capacidad de la ecografia para proporcionar iméagenes dindmicas y en tiempo real es

beneficiosa para el seguimiento postoperatorio. (Lucena, 2013)



4. Procedimiento de la Ecografia de Mama

4.1 Preparacion del Paciente

La preparacion adecuada del paciente es crucial para asegurar la calidad de las imagenes y el

confort del paciente. (Lucena, 2013)

o Posicion y Exposicion: La paciente debe colocarse en decubito supino o lateral con el brazo
correspondiente elevado. Esta posicion permite un acceso completo a la mama y facilita una
exploracion exhaustiva. La exposicion de la mama debe ser completa para garantizar que
todas las areas sean evaluadas adecuadamente. (Lucena, 2013)

« Preparacién del Area: Se utiliza una bata para mantener la privacidad del paciente y
minimizar la exposicion. El drea a examinar se limpia y se prepara para la aplicacion del gel

ecografico, asegurando una adecuada transmision de las ondas sonoras. (Lucena, 2013)

4.2 Aplicacion del Gel

El gel ecografico es esencial para la calidad de las iméagenes.

o Proposito del Gel: El gel actia como un conductor que elimina el aire entre el transductor y
la piel, lo que permite una transmision efectiva de las ondas sonoras. El gel es transparente,

no irritante y se limpia facilmente después del examen. (Lucena, 2013)

4.3 Exploracion y Captura de Imagenes

La técnica de exploracion es clave para obtener imagenes precisas y utiles para el diagndstico.

e Movimientos del Transductor: El transductor se mueve en un patrén sistematico sobre la
mama para explorar todas las areas. La ecografia se realiza en diferentes planos y angulos
para asegurar una evaluacion completa. Se ajustan los controles de ganancia, profundidad y
enfoque en tiempo real para optimizar la calidad de las imagenes. (Lucena, 2013)

e Anadlisis de Imagenes: Las imagenes obtenidas se analizan en busca de anomalias, y se
documentan caracteristicas como el tamafio, la forma y la ecogenicidad de las lesiones. La
interpretacion se realiza considerando el contexto clinico del paciente y otros hallazgos

diagnosticos. (Lucena, 2013)
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4.4 Duracion y Cuidados Posteriores

e Duracion del Procedimiento: La duraciéon del examen suele ser de 15 a 30 minutos,
dependiendo de la complejidad del caso y la experiencia del operador. Los procedimientos
adicionales, como la guia para biopsias, pueden extender el tiempo del examen. (Lucena,
2013)

e Cuidados Posteriores: No se requieren cuidados especiales después del procedimiento. La
paciente puede reanudar sus actividades normales de inmediato. El gel se limpia con
facilidad, y los resultados de la ecografia se revisan y se discuten con el paciente en una
consulta posterior. (Lucena, 2013)

5. Indicaciones para la Ecografia de Mama
5.1 Evaluacion de Nodulos y Masas
La ecografia es una herramienta clave para evaluar nédulos y masas en la mama.

e Deteccion y Caracterizacion: La ecografia permite examinar nodulos detectados por
mamografia o palpacion, proporcionando detalles sobre su tamafio, forma y caracteristicas
internas. Esta evaluaciéon ayuda a determinar la necesidad de pruebas adicionales o
intervenciones. (Lucena, 2013)

PECIALIZA L10-5S38mm SoP art/Brat

[lustracion 19 Mujer joven con masa palpable en el seno izquierdo (Pabén Romero, 2006)

5.2 Investigacion de Sintomas
La ecografia ayuda a investigar sintomas como dolor mamario, secrecion del pezon y cambios en la

piel.

e Dolor Mamario y Secrecion del Pezon: La ecografia permite identificar la causa

subyacente de estos sintomas, que pueden incluir trastornos ductales, inflamacion o



malignidad. La identificacion temprana de la causa es crucial para la planificacion del

tratamiento. (Lucena, 2013)

[lustracion 20 Corte ultrasonografico de un seno normal. (Pabon Romero, 2006)

5.3 Seguimiento y Guia de Biopsias

La ecografia es util tanto para el seguimiento de lesiones como para guiar procedimientos

intervencionistas.

e Monitoreo de Lesiones: Permite observar cambios en tamafio o caracteristicas de las
lesiones a lo largo del tiempo, facilitando el seguimiento de la evolucion de las lesiones
benignas o malignas. (Lucena, 2013)

e Guia Intervencionista: La ecografia proporciona una guia precisa durante procedimientos
de biopsia o aspiracion, asegurando la obtencién de muestras adecuadas para analisis

histopatologicos y mejorando la precision del procedimiento. (Lucena, 2013)

5.4 Complementariedad con Otros Métodos Diagndsticos

La ecografia complementa otros métodos diagndsticos, mejorando la evaluacion de las lesiones

mamarias.

e Mamografia y Resonancia Magnética: La combinacion de la ecografia con la mamografia

y la resonancia magnética proporciona una evaluacion mdas completa y precisa de las
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lesiones mamarias. Esta combinacion ayuda a identificar lesiones que pueden no ser

evidentes en una sola modalidad. (Lucena, 2013)
6. Contraindicaciones y Limitaciones

La ecografia de mama, aunque es una herramienta diagnostica valiosa, no estd exenta de
limitaciones y contraindicaciones que deben ser consideradas para asegurar una interpretacion
precisa y efectiva de los resultados. A continuacion, se detallan las principales limitaciones técnicas

y contraindicaciones asociadas con esta técnica de imagen. (Diaz Lazo & Huerto Muiioz, 2007)

RADIOOGOSESPFECIALTA L1022 3Emm SaFarvErst 8 8=

[lustracion 21 US de una mama con tejido ecogénico normal (Pabon Romero, 2006)

6.1 Interferencias Técnicas

Diversos factores técnicos pueden interferir con la calidad de las imagenes ecograficas, afectando la

capacidad para obtener una evaluacion precisa de las estructuras mamarias.
Cicatrices y Alteraciones Cutineas

Las cicatrices, ya sean quirurgicas, traumaticas o derivadas de tratamientos previos, asi como otras
alteraciones cutaneas, pueden afectar la calidad de las imagenes ecograficas. (Diaz Lazo & Huerto
Muioz, 2007) Aunque generalmente el impacto es limitado, algunas consideraciones importantes

incluyen:



e Artefactos de Imagen: Las cicatrices pueden crear artefactos o sombras en las imagenes
ecograficas, dificultando la visualizacion de estructuras subyacentes. Estos artefactos
pueden hacer que la evaluacion de la extension de lesiones o la identificacion de anomalias
sea menos precisa. (Diaz Lazo & Huerto Mufioz, 2007)

o Evaluacién Cuidadosa: La presencia de cicatrices requiere una evaluacion meticulosa y el
uso de técnicas de imagen adicionales para asegurar una evaluacion completa y precisa. Es
fundamental adaptar la técnica de escaneo y el angulo del transductor para minimizar los

efectos de los artefactos. (Diaz Lazo & Huerto Mufoz, 2007)

[lustracion 22 4. Paciente con nddulo palpable en la unién de los cuadrantes externos de la mama
derecha (Pabon Romero, 2006)

Piercings y Tatuajes

Los piercings y tatuajes pueden generar artefactos en las imagenes ecograficas debido a la presencia
de materiales metalicos o pigmentos, aunque su impacto suele ser menor en la interpretacion

clinica. (Diaz Lazo & Huerto Mufoz, 2007)

o Artefactos Metalicos: Los piercings, especialmente los que contienen materiales metalicos,
pueden causar reflejos o sombras en las iméagenes, interfiriendo con la visualizacion de
estructuras cercanas. Es importante tener en cuenta la ubicacion y el material del piercing al

interpretar las imagenes. (Diaz Lazo & Huerto Mufioz, 2007)
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o Pigmentos de Tatuajes: Los tatuajes, particularmente aquellos con tintas oscuras o
metalicas, pueden causar artefactos de imagen, aunque generalmente el impacto en la
calidad de la imagen es menor. Los ecografistas deben ser conscientes de estos artefactos y

considerar su influencia en la evaluacion. (Diaz Lazo & Huerto Muifioz, 2007)

6.2 Limitaciones Técnicas

A pesar de su utilidad, la ecografia de mama tiene ciertas limitaciones técnicas que pueden afectar

su eficacia y precision en la deteccion y evaluacion de patologias mamarias.

Lesiones Pequeiias o Profundas

Las lesiones de tamafio muy pequefio o situadas en zonas profundas del tejido mamario pueden ser
dificiles de visualizar con ecografia debido a las limitaciones inherentes a la resolucion espacial y la

penetracion de las ondas sonoras. (Diaz Lazo & Huerto Muiioz, 2007)

e Resolucion Espacial: Las lesiones muy pequefias pueden estar por debajo del limite de
resolucion de la ecografia, lo que dificulta su identificacion. En estos casos, la precision de
la ecografia puede verse comprometida, y se puede requerir la combinacién con otras
técnicas de imagen para una evaluacion mas completa. (Diaz Lazo & Huerto Mufoz, 2007)

e Penetracion en Tejidos Profundos: Las lesiones situadas en zonas profundas de la mama
pueden ser dificiles de alcanzar con las ondas sonoras, especialmente en mamas con alta
densidad glandular. La ecografia puede tener dificultades para penetrar adecuadamente en
estos casos, requiriendo la integracién con mamografia o resonancia magnética para una

evaluacion exhaustiva. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

Obesidad Extrema

La presencia de un exceso significativo de tejido adiposo puede reducir la calidad de las imagenes
ecograficas, debido a la mayor distancia que las ondas sonoras deben recorrer para llegar a las

estructuras internas. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

e Disminucion de la Calidad de Imagen: El tejido adiposo en exceso puede dispersar las

ondas sonoras y reducir la claridad de las iméagenes, haciendo mas dificil la identificacion y



evaluacion de lesiones en las estructuras internas. Esto puede afectar la capacidad para
detectar anomalias y precisar su extension. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

e Ajustes Técnicos: Aunque la ecografia en pacientes con obesidad extrema puede ser
desafiante, ajustes técnicos como el uso de transductores de mayor frecuencia y la
optimizacioén de pardmetros de imagen pueden mejorar la calidad de las imagenes. Ademas,
el uso combinado con otras modalidades de imagen puede ser necesario para una evaluacion

completa. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

6.3 Otras Contraindicaciones

Existen algunas contraindicaciones y consideraciones adicionales que pueden limitar el uso de la
ecografia de mama en ciertos contextos clinicos.

Pacientes con Implantes Mamarios

Los implantes mamarios, ya sean de silicona o solucion salina, pueden interferir con la evaluacion
de los tejidos mamarios subyacentes. Los implantes pueden causar sombras y artefactos que
dificultan la visualizacion de lesiones en el tejido mamario circundante. (Lopez Ortiz & Barros,
2019)

En pacientes con implantes, es esencial adaptar las técnicas de ecografia para minimizar la
interferencia. La ecografia puede ser Util para evaluar la integridad del implante y detectar posibles
complicaciones, pero la evaluacion de las estructuras mamarias puede requerir técnicas adicionales
o modalidades complementarias. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

Pacientes con Alteraciones Hormonales

Alteraciones hormonales, como aquellas asociadas con el ciclo menstrual, el embarazo o la terapia
hormonal, pueden inducir cambios en la densidad y la apariencia del tejido mamario, lo que puede
afectar la interpretacion de las imagenes ecograficas. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

Es crucial considerar el estado hormonal del paciente al interpretar los hallazgos ecogréficos. Las
variaciones hormonales pueden simular o enmascarar lesiones, requiriendo una evaluacion
cuidadosa y, en algunos casos, la integracion con otras técnicas de imagen para una interpretacion
precisa. (Diaz Lazo & Huerto Muiioz, 2007)

6.4 Limitaciones en la Evaluacion de Patologias Especificas
e Evaluacién de Cancer de Mama: Aunque la ecografia es eficaz en la deteccion de lesiones

solidas y quisticas, puede tener limitaciones en la evaluacién de ciertos tipos de cancer de
mama, como los tumores de bajo grado o aquellos con caracteristicas dificiles de
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diferenciar. La combinaciéon con mamografia y resonancia magnética puede proporcionar
una evaluacion mas completa. (Diaz Lazo & Huerto Mufioz, 2007)

e Deteccion de Microcalcificaciones: La ecografia no es ideal para la deteccion de
microcalcificaciones, que son pequefias acumulaciones de calcio que pueden ser indicativas
de cancer de mama. La mamografia es superior en la visualizacion de microcalcificaciones
y, por lo tanto, es una modalidad complementaria esencial. (Basart Arraut, 2014)

7. Aplicaciones Clinicas y Patologias Detectadas
7.1 Quistes
Los quistes son lesiones comunes que pueden ser benignas o complejas.

e Quistes Simples: Aparecen como areas anecoicas con bordes bien definidos y generalmente
son benignos. La ecografia permite confirmar su naturaleza benigna y monitorear su
estabilidad a lo largo del tiempo.

e Quistes Complejos: Pueden contener componentes solidos o caracteristicas mixtas, lo que
requiere una evaluacion adicional para descartar malignidad. Los quistes complejos pueden
necesitar aspiracion o biopsia para un diagnostico definitivo. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

[lustracion 23 Mujer de 40 afios de edad con nédulo mamario palpable (Pabon Romero, 2006)

7.2 Fibroadenomas
Los fibroadenomas son masas sélidas benignas que se presentan con bordes bien definidos.

Los fibroadenomas suelen ser hipoecoicos o isoedicos y tienen una ecogenicidad variable. La
evaluacion ecografica incluye el seguimiento de su estabilidad y la ausencia de caracteristicas

invasivas o malignas.
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[lustracion 24 . Masa palpable del seno izquierdo (Pabon Romero, 2006)

7.3 Carcinomas

Los carcinomas mamarios presentan caracteristicas especificas en la ecografia que pueden indicar

malignidad.

Los carcinomas suelen mostrar bordes irregulares, espiculados y heterogeneidad en la ecogenicidad.
La ecografia ayuda a evaluar la extension local del tumor, la afectacion de ganglios linfaticos y la

relacion con estructuras circundantes. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

7.4 Abscesos

Los abscesos se presentan como cavitaciones anecoicas asociadas con inflamacion.

La ecografia facilita la identificacion y el drenaje guiado de abscesos, permitiendo una evaluacion
continua de la resolucion durante el tratamiento. La visualizacion de abscesos ayuda a planificar y

monitorear el tratamiento adecuado. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

7.5 Cambios en el Tejido

e Fibrosis: La fibrosis se manifiesta como areas ecogénicas debido a la densidad del tejido
cicatricial. La ecografia ayuda a diferenciar la fibrosis de otras lesiones y a evaluar su
extension y evolucion. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)

e Edema: El edema aparece como dareas hipoecoicas y puede indicar inflamacion o
congestion. La evaluacion del edema proporciona informacion sobre la causa subyacente y

la respuesta al ratamiento. (Lopez Ortiz & Barros, 2019)
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CAPITULO X
CANCER DE 0JO

Resumen

La anatomia y fisiologia del ojo humano son complejas y esenciales para la vision. El ojo estd
formado por varias estructuras: la cornea refracta la luz, el iris regula su cantidad a través de la
pupila, y el cristalino enfoca la luz sobre la retina, donde se convierte en sefiales nerviosas
transmitidas al cerebro. La retina y la macula son cruciales para la visién central detallada. El
cancer ocular incluye tipos como el melanoma uveal, retinoblastoma y linfoma intraocular, cada
uno con factores de riesgo y caracteristicas distintas. La epidemiologia revela variaciones en
incidencia y supervivencia, influenciadas por factores genéticos y ambientales. La prevencion
abarca proteccion UV, deteccion temprana y manejo de factores de riesgo. El diagndstico implica
examenes oftalmolédgicos, pruebas de imagen y, a veces, biopsias. El tratamiento varia desde
radioterapia y cirugia hasta terapia laser, adaptado a la severidad del cancer.

Palabras clave: Anatomia del ojo, fisiologia ocular, cancer ocular, melanoma wuveal,
retinoblastoma, linfoma intraocular, prevencion, diagnostico, tratamiento.

1. Anatomia y Fisiologia del ojo

La anatomia del ojo humano es intrincada y estd disefiada para permitir la vision. El ojo esta
compuesto por varias estructuras clave que trabajan juntas para captar y procesar la luz. La cornea
es la capa transparente y frontal del ojo que cubre el iris, la pupila y la camara anterior; su funcion
es refractar la luz, ayudando al ojo a enfocar las imagenes. La esclerética, también conocida como
"la parte blanca del ojo," es una membrana opaca que protege las estructuras internas del ojo. El iris
es la parte coloreada del ojo que regula la cantidad de luz que entra al ojo al controlar el tamafno de
la pupila, que es la apertura central del iris.
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El cristalino es una estructura biconvexa y transparente que se ajusta para enfocar la luz sobre la
retina, una capa de tejido sensible a la luz situada en la parte posterior del ojo. La retina convierte
la luz en sefiales nerviosas que luego son transmitidas al cerebro a través del nervio optico, donde
se interpretan como imagenes. La macula es una region especial de la retina que es responsable de
la vision central detallada. La coroides, una capa de vasos sanguineos entre la retina y la
esclerdtica, proporciona nutrientes esenciales al ojo. El humor vitreo es el gel transparente que
llena el espacio entre el cristalino y la retina, manteniendo la forma del ojo y permitiendo el paso de
la luz. Por ultimo, la conjuntiva es una membrana delgada que recubre la parte frontal del ojo y la
parte interior de los parpados, protegiendo al ojo de infecciones y lubricandolo.

La fisiologia del ojo humano abarca los procesos y funciones que permiten la percepcion visual. El
proceso de la vision comienza cuando la luz entra al ojo a través de la cérnea, que la refracta y
dirige hacia la pupila. La cantidad de luz que pasa a través de la pupila es regulada por el iris, que
ajusta su tamano en respuesta a la intensidad de la luz ambiental: se contrae en ambientes brillantes
y se dilata en condiciones de poca luz. Después, la luz atraviesa el cristalino, el cual cambia de
forma (mediante un proceso llamado acomodacion) para enfocar correctamente la luz sobre la
retina.
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La retina contiene células sensibles a la luz, llamadas conos y bastones, que convierten la luz en
senales eléctricas. Los conos son responsables de la percepcion del color y la vision en condiciones
de luz brillante, mientras que los bastones son mas sensibles a la luz tenue y permiten la vision
nocturna. Estas sefiales eléctricas son procesadas y refinadas por varias capas de células en la retina
antes de ser transmitidas a través del nervio optico hacia el cerebro.

En el cerebro, particularmente en la corteza visual del lobulo occipital, estas sefiales son
interpretadas para formar las imagenes que vemos. La macula desempenia un papel crucial en la
vision central detallada, como la lectura y el reconocimiento de caras. Ademas, la coroides
mantiene la temperatura y el suministro de nutrientes adecuados a la retina, mientras que el humor
vitreo ayuda a mantener la forma del ojo y proporciona una via clara para que la luz llegue a la
retina. La conjuntiva y otros elementos auxiliares, como los parpados y las glandulas lacrimales,
ayudan a proteger el ojo y mantener su superficie lubricada. Este complejo conjunto de mecanismos
permite al ojo humano percibir y procesar una amplia gama de estimulos visuales con gran
precision.
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2. Definicion

El cancer de ojo, también conocido como cancer ocular, es un término amplio que abarca diversos
tipos de neoplasias malignas que se originan en las estructuras del ojo. Estos canceres pueden
desarrollarse en diferentes partes del ojo, como la conjuntiva, la retina, el iris, el cuerpo ciliar y
otras estructuras oculares. Los tipos mas comunes de cancer ocular incluyen:

1. Melanoma Uveal: Es el tipo mas frecuente de cancer intraocular en adultos. Se origina en
las células productoras de pigmento del ojo (melanocitos) y puede afectar el iris, el cuerpo
ciliar y la coroides.

2. Linfoma Intraocular: Este tipo de cancer afecta los linfocitos, que son un tipo de célula del
sistema inmunitario. Generalmente se presenta en personas mayores y puede estar asociado
con el linfoma del sistema nervioso central.

3. Retinoblastoma: Es un céncer raro que se desarrolla en la retina y generalmente afecta a
nifios pequefios. Es causado por una mutacion genética en las células retinianas.

4. Carcinoma de Conjuntiva: Este cancer se desarrolla en la conjuntiva, la membrana que
cubre la parte blanca del ojo y el interior de los parpados. Es mas comln en personas
mayores y puede estar asociado con la exposicion a los rayos ultravioleta (UV).

5. Carcinoma de Glandula Lacrimal: Un tipo raro de cancer que se desarrolla en las
glandulas que producen lagrimas.

3. Epidemiologia

La epidemiologia del cancer ocular abarca la distribucion, frecuencia y factores determinantes de la
enfermedad en diversas poblaciones. Los diferentes tipos de cancer ocular tienen caracteristicas
epidemiologicas unicas. El melanoma uveal, el tipo méas comin de cancer ocular primario en
adultos, tiene una incidencia de aproximadamente 5 a 6 casos por millon de personas al afio en
Estados Unidos y Europa occidental. Este tipo de cancer se diagnostica principalmente en personas
de mediana edad y mayores, con una media de diagndstico entre los 55 y 65 afos. Es mas comun en
personas de raza blanca y raramente afecta a personas de raza negra y asiatica. Entre los factores de
riesgo destacan la exposicion a la luz ultravioleta y ciertos factores genéticos y fenotipicos, como
piel clara y ojos claros.

El retinoblastoma es el tipo mds comin de cancer ocular en nifios, con una incidencia global de
aproximadamente 1 caso por cada 15,000 a 20,000 nacimientos. Generalmente, se diagnostica en
nifios menores de 5 afios, y cerca del 40% de los casos son hereditarios, a menudo afectando ambos
ojos. En paises desarrollados, la tasa de supervivencia es superior al 95% gracias a diagndsticos
tempranos y tratamientos efectivos, mientras que en paises en desarrollo, la falta de acceso a
cuidados adecuados puede llevar a tasas de mortalidad més altas.

El linfoma intraocular es un céncer raro cuya incidencia estd aumentando, especialmente en
personas mayores de 60 anos. Los factores de riesgo incluyen inmunosupresion, como en casos de
VIH/SIDA o trasplantes de organos, y linfoma del sistema nervioso central. El carcinoma de
conjuntiva, aunque relativamente raro, muestra una incidencia variable geograficamente y es mas
comun en regiones cercanas al ecuador. Sus factores de riesgo incluyen la exposicion cronica a la
luz solar, infeccion por el virus del papiloma humano (VPH) y ciertos trastornos genéticos.



El carcinoma de la glandula lagrimal es extremadamente raro, afectando principalmente a adultos
jovenes y de mediana edad, y carece de factores de riesgo especificos claramente definidos debido a
su baja incidencia. La distribucion geografica de los distintos tipos de cancer ocular varia, siendo el
melanoma uveal més frecuente en Europa y América del Norte, mientras que el carcinoma de
conjuntiva es més prevalente en Africa, especialmente en areas con alta exposicién a la luz solar.
Las tasas de supervivencia y mortalidad también varian: para el melanoma uveal, la supervivencia a
5 afos es del 70-80%, aunque disminuye significativamente una vez que se produce metastasis,
especialmente al higado. En el caso del retinoblastoma, la alta supervivencia en paises desarrollados
contrasta con la situacioén en paises en desarrollo. La supervivencia en casos de linfoma intraocular
varia ampliamente dependiendo del tipo y la extension del linfoma.

4. Etiologia

La etiologia del cancer ocular involucra una combinacion de factores genéticos, ambientales y, en
algunos casos, infecciosos. La causa exacta puede variar segun el tipo especifico de cancer ocular.

Melanoma Uveal

o Mutaciones Genéticas: Las mutaciones en genes como GNAQ, GNAI11, y BAP1
estdn asociadas con el melanoma uveal. Estas mutaciones pueden promover el
crecimiento descontrolado de las células melanociticas.

o Sindromes Hereditarios: El sindrome de predisposicion al melanoma, como el
sindrome de nevus displasico, puede aumentar el riesgo de melanoma uveal.

o Exposicion a la Luz Ultravioleta (UV): Aunque la relacion entre la exposicion UV
y el melanoma uveal no estd tan clara como con el melanoma cutaneo, se sospecha
que la exposicion prolongada a la luz solar puede ser un factor de riesgo.

o Caracteristicas Fisicas: Personas con ojos claros (azules, verdes), piel clara y
tendencia a desarrollar pecas y quemaduras solares tienen un mayor riesgo.

Retinoblastoma

o Mutacion del Gen RB1: La causa principal del retinoblastoma es la mutacion en el
gen RBI1. Esta mutacion puede ser heredada (forma germinal) o adquirida (forma
somatica).

o Retinoblastoma Hereditario: Representa aproximadamente el 40% de los casos y
se caracteriza por la presencia de la mutacion RB1 en todas las células del cuerpo, lo
que aumenta el riesgo de cancer bilateral y otros tipos de canceres secundarios.

o Retinoblastoma Esporadico: Representa el 60% de los casos y generalmente afecta
solo un ojo (unilateral).

Linfoma Intraocular

o Inmunosupresion: Personas con sistemas inmunitarios debilitados, como aquellas
con VIH/SIDA o que han recibido trasplantes de 6érganos, tienen un mayor riesgo de
desarrollar linfoma intraocular.
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o Asociacion con Linfoma del Sistema Nervioso Central: A menudo, el linfoma
intraocular se presenta en pacientes con linfoma primario del sistema nervioso

central.

o Virus Epstein-Barr (EBV): En algunos casos, se ha asociado la infeccion por EBV
con el desarrollo de linfomas, aunque no esta claramente establecido en el linfoma

intraocular.

Carcinoma de Conjuntiva

o Exposicion a la Luz UV: La exposicion cronica a la luz solar es un factor de riesgo
significativo para el carcinoma de conjuntiva, especialmente en regiones cercanas al

ecuador.

o Virus del Papiloma Humano (VPH): La infeccion por VPH, especialmente los
tipos 16 y 18, se ha asociado con un mayor riesgo de carcinoma de conjuntiva.

Carcinoma de Glandula Lacrimal

o Mutaciones Genéticas: Aunque no estdin bien definidas, ciertas mutaciones
genéticas pueden predisponer a las c€lulas de la glandula lacrimal al crecimiento

maligno.

o Exposicion a Radiacion: La exposicion previa a la radiacion puede aumentar el
riesgo de desarrollar carcinoma de glandula lacrimal.

5. Factores de Riesgo

Tipo de Cancer Ocular

Factores de Riesgo

Melanoma Uveal

- Exposicion a la Luz Ultravioleta (UV): Posible factor de riesgo, aunque
la relacion no es clara.

- Factores Fenotipicos: Ojos claros, piel clara, cabello rubio o rojo.

- Edad y Género: Mas comln en personas de mediana edad y mayores,
ligeramente mas frecuente en hombres.

- Genética y Herencia: Sindromes hereditarios (nevus displésico),
mutaciones genéticas (GNAQ, GNA11, BAP1).

Retinoblastoma

- Mutaciones Genéticas: Mutacion en el gen RB1.
- Herencia: Forma hereditaria (40% de los casos, afecta ambos 0jos) y
forma esporadica (unilateral).




Tipo de Cancer Ocular

Factores de Riesgo

Linfoma Intraocular

- Inmunosupresion: VIH/SIDA, trasplantes de 6rganos.
- Edad: Mayor frecuencia en personas mayores de 60 afios.
- Asociacion con Linfoma del Sistema Nervioso Central.

Carcinoma de Conjuntiva

- Exposicion a la Luz UV: Especialmente en regiones cercanas al ecuador.
- Infeccion por VPH: Tipos 16 y 18.
- Edad y Raza: Mas comun en personas mayores.

Carcinoma de Glandula
Lacrimal

- Exposicion a Radiacion: Incremento del riesgo.
- Mutaciones Genéticas: Ciertas mutaciones pueden predisponer al
carcinoma.

Factores de Riesgo
Comunes

- Historia Familiar de Céancer Ocular: Aumento del riesgo para algunos
tipos.

- Condiciones Genéticas Hereditarias: Sindromes como nevus displasico.

- Exposicion a Sustancias Quimicas: Relacion no claramente establecida.
- Inmunosupresion: Riesgo aumentado de linfomas oculares.

6. Prevencion

La prevencion del cancer de ojo implica una combinacion de estrategias para reducir la exposicion a
factores de riesgo conocidos y fomentar el diagndstico temprano.

Proteccion contra la Luz Ultravioleta (UV)

+ Uso de Gafas de Sol: Usar gafas de sol que bloqueen el 100% de los rayos UV-A y UV-B
puede ayudar a proteger los ojos de los dafios causados por la radiacion ultravioleta.

+ Sombreros de Ala Ancha: Usar sombreros de ala ancha cuando se esté al aire libre puede
proporcionar sombra adicional y reducir la exposicion directa de los ojos al sol.

Deteccion y Monitoreo Regular

+ Examenes Oftalmologicos Periodicos: Realizar examenes oftalmologicos regulares puede
ayudar a detectar cambios tempranos en los 0jos. Las personas con factores de riesgo, como
antecedentes familiares de cancer ocular, deben hacerse examenes mas frecuentes.

% Autocontrol: Estar atento a cualquier cambio en la vision, como la aparicion de manchas
oscuras, vision borrosa o cambios en el tamafio o la forma de la pupila, y consultar a un
oftalmodlogo de inmediato si se presentan estos sintomas.
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Proteccion contra Infecciones Virales

+ Vacunaciéon contra el VPH: La vacunacion contra el virus del papiloma humano (VPH)
puede reducir el riesgo de infeccion por los tipos de VPH que se asocian con el carcinoma
de conjuntiva.

+ Practicas de Higiene: Mantener una buena higiene ocular y proteger los ojos de lesiones e
infecciones puede reducir el riesgo de infecciones que podrian contribuir al desarrollo de
cancer ocular.

Reduccion de la Exposicion a Sustancias Quimicas

+ Ambientes Laborales Seguros: Si trabajas en un entorno donde estas expuesto a productos
quimicos, sigue las pautas de seguridad y usa el equipo de proteccion adecuado para
minimizar la exposicion ocular.

Gestion de Factores de Riesgo Inmunologicos

+ Control de Inmunosupresion: Las personas con sistemas inmunitarios comprometidos
deben trabajar con sus médicos para gestionar su salud y reducir el riesgo de infecciones y
canceres asociados a la inmunosupresion, como el linfoma intraocular.

Educacion y Concienciacion

+ Informar a la Poblacién: Difundir informacion sobre los factores de riesgo y las medidas
preventivas puede ayudar a aumentar la concienciacion y fomentar comportamientos que
reduzcan el riesgo de cancer ocular.

%+ Programas de Educacién para la Salud: Implementar programas educativos en
comunidades y escuelas para ensefiar la importancia de la proteccion ocular y las practicas
de prevencion.

Genética y Asesoramiento

+ Asesoramiento Genético: Para personas con antecedentes familiares de cancer ocular, el
asesoramiento genético puede proporcionar informacion sobre el riesgo y las opciones para
la deteccion temprana y la prevencion.

+ Pruebas Genéticas: En casos de cancer ocular hereditario, como el retinoblastoma, las
pruebas genéticas pueden identificar mutaciones especificas y ayudar en la vigilancia y el
tratamiento temprano.

7. Clinica

El cancer de ojo puede manifestarse con una amplia gama de signos y sintomas, que varian segun el
tipo y la ubicacion del tumor dentro del ojo.



Melanoma Uveal

El melanoma uveal puede desarrollarse en el iris, el cuerpo ciliar o la coroides. En el melanoma del
iris, los sintomas pueden incluir un cambio de color en una parte del iris, una mancha oscura que
crece con el tiempo, vision borrosa o cambios en la forma de la pupila, generalmente sin dolor. El
melanoma del cuerpo ciliar puede causar vision borrosa o pérdida de vision, pérdida del campo
visual periférico, desprendimiento de retina y, ocasionalmente, dolor ocular. El melanoma de la
coroides se caracteriza por vision borrosa o pérdida de vision, aparicion de manchas o destellos de
luz (fotopsias), pérdida del campo visual periférico y desprendimiento de retina.

Retinoblastoma

El retinoblastoma, que afecta principalmente a los nifios, puede presentarse con leucocoria, un
reflejo blanco en la pupila visible en fotografias con flash o en condiciones de poca luz, que es su
signo mas caracteristico. Otros sintomas incluyen estrabismo (desviacion de uno o ambos 0jos),
vision borrosa o pérdida de vision, enrojecimiento e hinchazon del ojo sin infeccion.

Linfoma Intraocular

El linfoma intraocular, més frecuente en personas inmunosuprimidas, puede causar vision borrosa o
pérdida de vision, aparicion de puntos flotantes en el campo visual, enrojecimiento y dolor ocular, y
fotofobia (sensibilidad a la luz).

Carcinoma de Conjuntiva

El carcinoma de conjuntiva se manifiesta con la aparicion de una masa o crecimiento en la
superficie del ojo, que puede ser rojizo o blanquecino. Otros sintomas incluyen irritacion y
enrojecimiento del ojo afectado, produccion anormal de secrecion ocular y sensacion de cuerpo
extrafio en el ojo.

Carcinoma de Glandula Lacrimal

El carcinoma de la glandula lacrimal, aunque es un tipo de cancer raro, puede presentarse con
proptosis (protrusion o desplazamiento del globo ocular hacia adelante), dolor alrededor del ojo
afectado y sensibilidad, vision doble debido al desplazamiento del ojo, hinchazon y presencia de
una masa palpable en el area de la glandula lacrimal.

Estos sintomas pueden variar en severidad y presentacion, y su aparicion debe ser evaluada por un
profesional médico para un diagndstico adecuado.

8. Clasificacion por severidad

La clasificacion del cancer ocular por severidad se basa en el sistema de estadificacion, que evalta
la extension del cancer y su propagacion. El sistema mas cominmente utilizado es el sistema TNM
(Tumor, Node, Metastasis) desarrollado por la American Joint Committee on Cancer (AJCC) que
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sera de vital importancia para definir la conducta terapéutica década tipo de patologia asi como su
seguimiento.

Melanoma Uveal

El melanoma uveal se clasifica utilizando el sistema TNM, que evalta:

e T (Tumor): Tamafo y extension del tumor primario.
e N (Node): Presencia de cancer en los ganglios linfaticos regionales.
e M (Metastasis): Presencia de metastasis a distancia.

Clasificacion TNM del Melanoma Uveal

I. T (Tumor):
o T1: Tumor de tamaiio pequefio.
o T2: Tumor de tamafio medio.
o T3: Tumor grande.
o T4: Tumor muy grande o que invade estructuras adyacentes.
2. N (Node):
o NO: No hay metastasis en ganglios linfaticos regionales.
o NI1: Metastasis en ganglios linfaticos regionales.
3. M (Metastasis):
o MO: No hay metastasis a distancia.
o MI: Metéstasis a distancia presente.

Estadios del Melanoma Uveal

Los estadios combinan las categorias TNM para proporcionar una clasificacion mas precisa de la
severidad:

o Estadio I: Tumor pequefio limitado al ojo, sin metastasis.

o Estadio II: Tumor de tamafio medio sin metastasis.

o Estadio III: Tumor grande sin metastasis.

o Estadio I'V: Cualquier tamafio de tumor con metastasis a distancia.

Retinoblastoma

El retinoblastoma se clasifica seglin el sistema de estadificacion de la International Retinoblastoma
Staging System (IRSS) y el sistema TNM.

Clasificacion TNM del Retinoblastoma

I. T (Tumor):
o T1: Tumor limitado al ojo, sin desprendimiento de retina o con desprendimiento de
retina limitado.
o T2: Tumor que causa desprendimiento de retina significativo.
o T3: Tumor que invade estructuras oculares adyacentes.



o T4: Tumor que invade mas alla del ojo.
2. N (Node):
o NO: No hay metastasis en ganglios linfaticos regionales.
o NI1: Metastasis en ganglios linfaticos regionales.
3. M (Metastasis):
o MO: No hay metéstasis a distancia.
o MI1: Metastasis a distancia presente.

Estadios del Retinoblastoma

o Estadio 0: Ojo tratado sin necesidad de enucleacion.

o Estadio I: Ojo enucleado, sin extension fuera del ojo.

o Estadio II: Ojo enucleado, con extension microscopica fuera del ojo.

o Estadio III: Extension fuera del ojo (a los ganglios linfaticos regionales o tejidos
adyacentes).

o Estadio I'V: Metastasis a distancia (M4a: sin afectacion del sistema nervioso central, M4b:
con afectacion del sistema nervioso central).

9. Diagndstico

El diagndstico del cancer ocular implica una combinacidén de exdmenes clinicos, estudios de imagen
y, en algunos casos, pruebas genéticas y biopsias. La precision en el diagnostico es crucial para
determinar el tipo y la extension del cancer, lo que a su vez guia las decisiones de tratamiento.

1. Examen Oftalmolégico Completo

o Historia Clinica y Examen Fisico: El oftalmdlogo tomara una historia médica detallada y
realizard un examen fisico para evaluar cualquier sintoma ocular. Este examen incluye la
inspeccion visual del ojo y la observacion de cualquier anormalidad visible.

e Oftalmoscopia: Utiliza un oftalmoscopio para examinar el interior del ojo, incluyendo la
retina, el nervio optico y la coroides.
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2. Pruebas de Imagen

e Ecografia Ocular (B-scan y A-scan): La ecografia ocular utiliza ondas sonoras para crear
imagenes del interior del ojo, permitiendo visualizar tumores y evaluar su tamafo y
ubicacion.

« Tomografia de Coherencia Optica (OCT): Proporciona iméagenes detalladas de las capas
de la retina y ayuda a detectar cambios estructurales asociados con tumores.

Figura 1 Tomografia transversal de orbitas en fase simple donde se observa en el interior del globo ocular
izquierdo (Ol), una imagen de morfologia irregular, de bordes regulares, bien definidos, isodensas a calcio
(flecha), el ojo derecho (OD) se encuentra sin alteraciones.



Tomada de: Pérez Huitron, Maria Ameyali, & Dominguez Castillo, Patricia Maria. (2019). El retinoblastoma: un tumor
de ojo frecuente en la infancia. Revista de la Facultad de Medicina (México), 62(4), 35-
38.https://doi.org/10.22201/fm.24484865€e.2019.62.4.05

Derecho [zquierdo

Figura 2 Reconstruccién coronal donde se observa que, tras la administracion del medio de contraste, la
lesion previamente descrita presenta un reforzamiento nodular heterogéneo. Obsérvese de manera
comparativa que el ojo derecho (OD) se encuentra en situacion, morfologia y tamafo habitual.

Tomada de: Pérez Huitron, Maria Ameyali, & Dominguez Castillo, Patricia Maria. (2019). El retinoblastoma: un tumor
de ojo frecuente en la infancia. Revista de la Facultad de Medicina (México), 62(4), 35-
38.https://doi.org/10.22201/fm.24484865e.2019.62.4.05

o Angiografia con Fluoresceina: Consiste en la inyeccion de un colorante fluorescente en el
torrente sanguineo y la toma de fotografias del ojo a medida que el colorante pasa a través
de los vasos sanguineos de la retina y la coroides.

e Resonancia Magnética (RM) y Tomografia Computarizada (TC): Estas técnicas de
imagen se utilizan para evaluar la extension del tumor y la posible invasién de estructuras
cercanas o metastasis a distancia.

3. Pruebas Genéticas y Biomarcadores

e Pruebas Genéticas: En casos de retinoblastoma y melanoma uveal, se pueden realizar
pruebas genéticas para identificar mutaciones especificas, como la mutacion del gen RB1 en
el retinoblastoma.

e Anailisis de Liquido Intraocular: En casos de linfoma intraocular, se puede extraer liquido
del ojo para analisis de células malignas.

4. Biopsia
o Biopsia del Tumor: En algunos casos, se puede tomar una muestra del tumor para analisis
histologico. La biopsia se realiza con precaucion debido al riesgo de diseminacion de células

cancerosas.
o Biopsia con Aguja Fina: Utilizada para obtener células del tumor para analisis citologico.
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5. Examenes Complementarios

o Electroretinografia (ERG): Mide la respuesta eléctrica de las células de la retina a la luz y
ayuda a evaluar la funcion retinal.

e Campos Visuales: Evaluacion de la vision periférica para detectar pérdida de campo visual.

Procedimiento Diagnostico por Tipo de Cancer Ocular

Melanoma Uveal

Oftalmoscopia y Biomicroscopia: Evaluacion detallada del fondo de ojo y la coroides.

. Ecografia Ocular: Para determinar el tamafio y la extension del tumor.

3. Angiografia con Fluoresceina y Verde de Indocianina: Evaluacion de la circulacion
sanguinea en la coroides.

N —

Retinoblastoma
1. Examen con Anestesia: Los nifios pueden necesitar anestesia para un examen ocular
detallado.
2. Ecografia Ocular y RM: Para evaluar la extension del tumor.

3. Pruebas Genéticas: Para identificar mutaciones en el gen RBI.

Linfoma Intraocular

1. Analisis de Liquido Intraocular: Evaluacion de células malignas en el liquido intraocular.
2. RM del Sistema Nervioso Central: Para descartar linfoma del sistema nervioso central.

Carcinoma de Conjuntiva

1. Biopsia de la Lesion: Analisis histologico para confirmar el diagnostico.
2. Examen de Superficie Ocular: Evaluacion de la extension del carcinoma.



10. Tratamiento

El tratamiento del cancer de ojo se adapta al tipo, tamafo y localizacién del tumor, asi como a la
diseminacion de la enfermedad. Las opciones incluyen desde métodos menos invasivos hasta
intervenciones quirurgicas mas complejas, buscando preservar la vision y controlar el cancer. Para
el melanoma uveal, las estrategias abarcan la radioterapia, como la braquiterapia y la protonterapia,
que utilizan radiacion de alta precision para tratar el tumor. Ademads, la cirugia puede implicar la
reseccion local del tumor o la enucleacion del ojo en casos mas avanzados. También se emplean
terapias laser, como la termoterapia transpupilar (TTT) y la fotocoagulacion laser, que destruyen las
células tumorales y sellan los vasos sanguineos que alimentan el tumor, respectivamente. En
algunos casos, se utilizan inmunoterapias y terapias dirigidas para atacar especificamente las
mutaciones genéticas presentes en las células tumorales.

El retinoblastoma, que afecta principalmente a niflos, se trata con quimioterapia sistémica,
intraarterial o intravitrea, segun la extension del tumor. La radioterapia, tanto de haz externo como
braquiterapia, es otra opcion, junto con la cirugia, incluyendo la enucleacion en casos avanzados.
Las terapias focales, como la crioterapia y la fotocoagulacioén laser, son efectivas para destruir
c€lulas cancerosas localizadas. Para el linfoma intraocular, se recurre a la quimioterapia sistémica e
intravitreal, junto con la radioterapia de haz externo. La inmunoterapia también puede ser una
opcion para fortalecer el sistema inmunitario contra las células cancerosas.

El carcinoma de conjuntiva se trata principalmente con cirugia, incluyendo la escision local y la
crioterapia adyuvante, seguida de radioterapia de haz externo y quimioterapia topica para reducir el
riesgo de recurrencia. En el caso del carcinoma de glandula lacrimal, las opciones incluyen la
reseccion completa del tumor o la exenteracion orbitaria en casos avanzados. La radioterapia de haz
externo se usa para controlar la enfermedad local, y la quimioterapia puede ser utilizada en casos de
diseminacion o como complemento a otros tratamientos. Estas estrategias se seleccionan
cuidadosamente para maximizar la eficacia y minimizar los efectos secundarios, proporcionando un
enfoque integral para el manejo del cancer ocular.

11. Pronostico - Mortalidad

Melanoma Uveal

e Prondstico:

o El pronostico para el melanoma uveal varia seglin el tamafio del tumor, la ubicacion,
y si ha hecho metastasis. Los tumores mds pequefios y localizados tienen un mejor
prondstico en comparacion con los tumores grandes o que se han diseminado.

o Los factores que afectan el pronostico incluyen el grosor del tumor, la invasion de
estructuras adyacentes, y la presencia de metéstasis en los ganglios linfaticos
regionales o a distancia.

o Tasas de Mortalidad:

o Supervivencia a 5 afios: Aproximadamente el 70-80% de los pacientes con
melanoma uveal tienen una tasa de supervivencia a 5 afios si el cancer estd
localizado y no ha hecho metéstasis.
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o Metastasis: La tasa de supervivencia a 5 afios para pacientes con melanoma uveal
metastasico es mucho mas baja, con tasas de supervivencia a 5 afos que rondan el
15-20%.

Retinoblastoma

e Pronéstico:

o El pronéstico para el retinoblastoma en gran medida depende de la etapa en la que se
diagnostique y del tratamiento utilizado. La tasa de supervivencia es alta cuando se
detecta y trata tempranamente.

o Lapresencia de metastasis fuera del ojo puede afectar negativamente el pronostico.

o Tasas de Mortalidad:

o Supervivencia a 5 afios: La tasa de supervivencia global para el retinoblastoma es
superior al 95% si el cancer se diagnostica en una etapa temprana y se trata
adecuadamente.

o Metastasis: La supervivencia disminuye significativamente si el retinoblastoma se
ha diseminado a otras partes del cuerpo.

Linfoma Intraocular

e Pronostico:
o El pronostico para el linfoma intraocular esta influenciado por el tipo de linfoma, su
respuesta al tratamiento y si hay afectacion del sistema nervioso central.
o Los pacientes con linfoma intraocular que responde bien a la quimioterapia y/o
radioterapia tienen un mejor pronostico.
o Tasas de Mortalidad:
o Supervivencia a 5 aifios: La tasa de supervivencia para el linfoma intraocular varia,
pero la supervivencia a 5 afios puede ser de alrededor del 50-70%, dependiendo de la
extension del linfoma y la respuesta al tratamiento.

Carcinoma de Conjuntiva

e Prondstico:

o El pronostico para el carcinoma de conjuntiva depende del tipo (conjuntiva
espinocelular o carcinoma de células basales), la etapa en la que se diagnostique, y la
respuesta al tratamiento.

o Los carcinomas detectados y tratados en etapas tempranas tienen un mejor
pronostico.

o Tasas de Mortalidad:

o Supervivencia a 5 afios: La tasa de supervivencia a 5 afios para el carcinoma de
conjuntiva puede ser alta (alrededor del 80-90%) si el cancer se detecta temprano y
se trata adecuadamente.

o Recurrencia: La recurrencia local o metastasis a ganglios linfaticos puede reducir la
tasa de supervivencia y requerir tratamientos adicionales.



Carcinoma de Glandula Lacrimal

e Pronéstico:
o El pronostico depende de la extension del cancer, la respuesta al tratamiento y la
presencia de metastasis.
o Los casos en que se realiza una exenteraciéon orbital pueden tener un prondstico
variable dependiendo del control de la enfermedad local y a distancia.
o Tasas de Mortalidad:
o Supervivencia a 5 afios: La tasa de supervivencia puede variar ampliamente, desde
el 50% hasta el 70%, dependiendo de la etapa en la que se diagnostique el carcinoma
y la respuesta al tratamiento.

12. Complicaciones

El cancer de ojo y sus tratamientos pueden dar lugar a una variedad de complicaciones, que pueden
afectar la vision y la calidad de vida del paciente. A continuacidon, se describen algunas
complicaciones comunes:

1. Complicaciones Asociadas con el Tumor

e Pérdida de Vision: Dependiendo de la ubicacion y el tamafio del tumor, puede haber
pérdida parcial o total de la vision.

e Desprendimiento de Retina: Los tumores que se extienden a la retina pueden causar
desprendimiento, lo que afecta la vision.

e Proptosis: Tumores grandes pueden causar protrusion del globo ocular.

2. Complicaciones de los Tratamientos

Radioterapia:
o Cataratas: Formacion de cataratas como efecto secundario de la radioterapia.
o Queratopatia Radiactiva: Dafo a la cornea que puede causar vision borrosa o dolor

ocular.
o Retinopatia Radiactiva: Cambios en la retina que pueden afectar la vision.
o Cirugia:

o Infeccion y Hemorragia: Riesgo de infeccion y sangrado en el sitio quirurgico.

o Sindrome de Ojo Seco: Puede ocurrir después de la cirugia, especialmente si se ha
realizado una enucleacion o una reseccion extensa.

o Alteraciones en la Forma del Ojo: Cambios en la forma del ojo o en la orbita
después de la cirugia.

¢ Quimioterapia:
o Efectos Secundarios Sistémicos: Nauseas, fatiga, y disminucién de la funcién
inmunitaria.
o Efectos Oculares Locales: Inflamacion ocular y cambios en la vision.
o Inmunoterapia:

o Reacciones Alérgicas: Posibles reacciones alérgicas o efectos adversos sistémicos.
o Inflamacioén: Puede causar inflamacion en el ojo o en tejidos adyacentes.
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3. Complicaciones a Largo Plazo

e Recurrencia del Cancer: Posibilidad de que el cancer reaparezca en el 0jo o en otras partes
del cuerpo.

o Impacto Psicolégico: El diagnostico y tratamiento del cancer ocular pueden tener un
impacto emocional significativo, afectando la calidad de vida del paciente.

e Problemas Estéticos: Cambios en la apariencia del ojo o la 6rbita después de tratamiento
quirargico o radioterapia.

Tipo de Cancer Ocular Complicaciones

Melanoma Uveal - Metéstasis (especialmente al higado)

- Desprendimiento de retina

- Glaucoma secundario

- Pérdida de vision

- Invasion de estructuras oculares adyacentes
- Hemorragia intraocular

- Neovascularizacion

- Necrosis tumoral

Retinoblastoma - Metastasis (huesos, cerebro)

- Pérdida de vision

- Glaucoma

- Infeccion postoperatoria

- Osteosarcoma (en casos hereditarios)

- Problemas de desarrollo ocular

- Dafio cerebral (en casos avanzados)
Linfoma Intraocular - Diseminacion al sistema nervioso central

- Pérdida de vision

- Invasion de estructuras oculares adyacentes
- Infeccion ocular

- Hemorragia intraocular

Carcinoma de Conjuntiva - Recurrencia local

- Metéstasis (ganglios linfaticos regionales)
- Pérdida de vision

- Invasion de la orbita

- Infeccion postoperatoria

- Cicatrizacion y deformidad ocular
Carcinoma de Gliandula Lacrimal | - Metastasis a estructuras cercanas

- Proptosis

- Diplopia (vision doble)

- Invasion de la orbita y estructuras adyacentes
- Pérdida de funcion ocular

- Dolor crénico

- Infeccidon y complicaciones postoperatorias
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Capitulo XI
ASMA

Resumen

La anatomia pulmonar incluye los pulmones, que se dividen en lobulos (tres en el derecho y dos en
el izquierdo), y las vias respiratorias que se ramifican desde la traquea hasta los alvéolos, donde
ocurre el intercambio de gases. La ventilacion pulmonar implica inspiracion, con contraccion del
diafragma y musculos intercostales, y espiracion, que puede ser pasiva o activa. El asma es una
enfermedad crénica caracterizada por inflamacion y estrechamiento de las vias respiratorias,
causando dificultad para respirar. Su fisiopatologia involucra inflamacidon, broncoconstriccion y
exceso de moco. Factores genéticos, ambientales, e inmunoldgicos juegan un papel en su desarrollo,
con una mayor prevalencia en paises desarrollados y diferencias seglin raza y etnicidad.

La prevencién del asma se enfoca en reducir el riesgo de desarrollar la enfermedad y en controlar
los factores que pueden desencadenar o agravar los sintomas en personas ya diagnosticadas. Las
estrategias incluyen disminuir la exposicion a alérgenos, como acaros del polvo, caspa de animales
y polen, mediante el uso de fundas antiacaros, la limitacion del contacto con mascotas y el uso de
purificadores de aire. También es crucial evitar la contaminacion del aire y el humo de tabaco,
ademas de utilizar productos quimicos menos agresivos. Promover un estilo de vida saludable, que
incluye mantener un peso adecuado y una dieta balanceada, asi como realizar ejercicio
regularmente, es importante para controlar el asma. En nifios, se debe evitar la exposicion al humo
de tabaco y promover un entorno saludable libre de alérgenos. La educacion y la creacion de un
plan de accion personalizado son fundamentales para manejar el asma, y el uso adecuado de
medicamentos preventivos y de alivio es esencial para el control de los sintomas y la prevencion de
exacerbaciones.

Palabras clave: Prevencion, Asma, Exposicion, Alérgenos, Desencadenantes, Polen, Estilo de
vida saludable, Peso saludable, Contaminacion

1. Repaso Anatomico y Fisioldgico Pulmonar

La anatomia y fisiologia pulmonar son esenciales para entender como los pulmones facilitan la
respiracion y el intercambio de gases en el cuerpo.

1. 1 Anatomia Pulmonar
Los pulmones estdn ubicados en la cavidad toracica, uno a cada lado del mediastino, que es el

espacio central entre los pulmones. El pulmén derecho es mas grande y ancho que el izquierdo
debido a la presencia del higado a su lado. Est4 dividido en tres 16bulos: superior, medio e inferior,
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separados por la fisura horizontal y la fisura oblicua. Por otro lado, el pulmén izquierdo tiene solo
dos lobulos, superior e inferior, y una muesca llamada impresion cardiaca para acomodar el
corazon.

Las vias respiratorias comienzan con la traquea, un tubo cartilaginoso reforzado por anillos en
forma de C que mantiene su apertura. La traquea se bifurca en los bronquios principales, uno para
cada pulmon. Cada bronquio principal se divide en bronquios secundarios o lobares, que se dirigen
a cada Iobulo del pulmon, y estos a su vez se ramifican en bronquios terciarios o segmentarios, que
llevan el aire a segmentos especificos del pulmoén. Los bronquios se subdividen en bronquiolos,
siendo los bronquiolos terminales los mas pequefios y los que preceden a los alvéolos. Los
bronquiolos respiratorios, que tienen algunas paredes alveolares, comienzan el proceso de
intercambio de gases.

Los alvéolos son sacos de aire microscopicos donde ocurre el intercambio de oxigeno y dioxido de
carbono. Cada pulmén contiene alrededor de 300 millones de alvéolos, y la membrana alveolar,
compuesta por una capa delgada de células epiteliales, permite la difusion eficiente de gases.

%
B /
Traquea \:“Q-/F?riho linfatico

Pulmén derecho = /=

N
Lobulo SUPErior e
Lébulo mgdio

Lébulo inferior

Bronquiolo

Alveolos

®Patricia Sddaba Rlcaraz



La pleura, una membrana doble, cubre los pulmones y la pared toracica. La pleura parietal recubre
la pared toracica y el diafragma, mientras que la pleura visceral cubre la superficie de los pulmones.
La cavidad pleural, el espacio entre estas capas pleurales, esta llena de liquido pleural que reduce la
friccion durante la respiracion.

El diafragma, el principal musculo de la respiracion, se contrae y se desplaza hacia abajo durante la
inhalacion, aumentando el volumen de la cavidad toracica y permitiendo la entrada de aire en los
pulmones. Los musculos intercostales también juegan un papel crucial: los externos elevan las
costillas y expanden la cavidad toracica durante la inspiracion, mientras que los internos ayudan en
la espiracion forzada al deprimir las costillas.

Esta estructura y funciéon coordinada de los pulmones y los musculos respiratorios son
fundamentales para el proceso de respiracion y la adecuada oxigenacion del cuerpo.

2. Ventilacion Pulmonar

La ventilacion pulmonar comprende dos fases principales: la inspiraciéon y la espiracion. La
inspiracion es el proceso de inhalar aire hacia los pulmones. Durante esta fase, el diafragma se
contrae y se desplaza hacia abajo, y los musculos intercostales externos se contraen, lo que expande
la cavidad torécica y crea una presion negativa en el interior de los pulmones. Esta presion negativa
permite que el aire fluya hacia los pulmones. En contraste, la espiracion es el proceso de exhalar
aire desde los pulmones. Esta fase puede ser pasiva, en la que el diafragma y los musculos
intercostales se relajan, permitiendo que el aire salga por si mismo debido a la elasticidad de los
pulmones y las estructuras toracicas. Sin embargo, en situaciones de espiracion activa, como
durante el ejercicio intenso, los musculos intercostales internos y otros musculos accesorios se
contraen para forzar la expulsion del aire.

2.1. Intercambio de Gases

El intercambio de gases ocurre en los alvéolos, que son los pequefios sacos de aire en los pulmones
donde se lleva a cabo la difusion de gases. Este proceso esta basado en las diferencias de presion
parcial de los gases. El oxigeno se difunde desde el aire alveolar, donde su presion parcial es alta,
hacia la sangre en los capilares pulmonares, donde la presion parcial de oxigeno es baja.

Capilar Alvéolo

sanguineo
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A su vez, el dioxido de carbono se difunde desde la sangre, donde su presion parcial es alta, hacia el
aire alveolar para ser exhalado. Este intercambio de gases se facilita por la membrana
alveolocapilar, una estructura delgada compuesta por una capa de células endoteliales y una capa
de células epiteliales alveolares. La fina membrana permite una difusion eficiente de oxigeno y
didxido de carbono a través de su delgada capa de células.

2.2. Perfusion

La perfusién pulmonar se refiere al flujo sanguineo a través de los capilares pulmonares, que es
esencial para el intercambio de gases con los alvéolos. La sangre desoxigenada es bombeada desde
el ventriculo derecho del corazon a través de la arteria pulmonar hacia los pulmones. En los
pulmones, la sangre se oxigena al entrar en contacto con el aire en los alvéolos y luego regresa al
corazon a través de las venas pulmonares para ser bombeada al resto del cuerpo.

2.3. Regulacion de la Respiracion

La regulacion de la respiracion estd controlada por el centro respiratorio, situado en el tronco
encefalico, especificamente en el bulbo raquideo y la protuberancia. Este centro regula la frecuencia
y la profundidad de la respiracion en respuesta a los niveles de dioxido de carbono, oxigeno y pH en
la sangre. Los quimiorreceptores, que se encuentran en el bulbo raquideo y en las arterias
cardtidas y adrticas, detectan cambios en los niveles de estos gases y envian sefiales al centro
respiratorio para ajustar la respiracion y mantener la homeostasis.

2.4. Volumenes y Capacidades Pulmonares

Los volumenes y capacidades pulmonares son medidas clave para evaluar la funcion respiratoria. El
volumen corriente (VC) es la cantidad de aire inhalado o exhalado en una respiracion normal,
aproximadamente 500 ml. El volumen de reserva inspiratoria (VRI) es el aire adicional que se
puede inhalar después de una inhalacion normal, mientras que el volumen de reserva espiratoria
(VRE) es el aire adicional que se puede exhalar después de una exhalacion normal. El volumen
residual (VR) es el aire que permanece en los pulmones después de una exhalacion maxima,
aproximadamente 1200 ml. La capacidad vital (CV) es la suma del volumen corriente, el volumen
de reserva inspiratoria y el volumen de reserva espiratoria. La capacidad pulmonar total (CPT)
incluye la capacidad vital més el volumen residual. Finalmente, la capacidad funcional residual
(CFR) es la suma del volumen de reserva espiratoria y el volumen residual, representando la
cantidad de aire que permanece en los pulmones al final de una espiracion normal.

2. Definicion

El Asma es una enfermedad cronica de las vias respiratorias que se caracteriza por la inflamacién y
el estrechamiento de los bronquios, lo que lleva a una obstruccion del flujo de aire y dificultades
para respirar. La obstruccion de las vias respiratorias puede ser reversible, ya sea de forma
espontdnea o con tratamiento, aunque en algunos casos puede persistir si no se maneja
adecuadamente.



3. Fisiopatologia

Aspecto Descripcion Consecuencias
Inflamacién Los bronquios se inflaman y se hinchan | - Aumento de la produccion
debido a una respuesta inflamatoria crénica. | de moco.
Esto aumenta la producciéon de moco y
provoca una mayor sensibilidad a irritantes y | - Mayor sensibilidad a
alérgenos. irritantes y alérgenos.
- Dificultad para respirar.
Broncoconstriccion | Los musculos lisos que rodean las vias | - Reduccion del didmetro de
respiratorias se contraen en respuesta a | las vias respiratorias.
diversos estimulos, como alérgenos o
irritantes. Esto reduce el diametro de las vias | - Dificultad para el paso del
respiratorias. aire.
- Sintomas de sibilancia y
dificultad respiratoria.
Hipersecrecion de | La produccion excesiva de moco es una | - Obstruccion de las vias
Moco respuesta inflamatoria que contribuye a la | respiratorias.

obstruccion de las vias respiratorias.

- Empeoramiento de la
dificultad para respirar.

- Sensacion de congestion
en el pecho.

Elaboracién propia. Fuente: Vargas Becerra, M. H. (2009). Fisiopatologia del asma. Neumologia y
Cirugia de Torax, 68(S2), S111-S115. Recuperado de http://www.medigraphic.org.mx

La fisiopatologia del asma es un proceso complejo que resulta de la interaccion entre factores
genéticos y ambientales, afectando tanto la funcion de las vias respiratorias como el sistema
inmunologico. En el asma, la inflamaciéon cronica de las vias respiratorias provoca una
hiperreactividad bronquial, caracterizada por la obstruccion de las vias respiratorias, un aumento en
la produccién de moco y la contraccion de los musculos bronquiales.

175




— Inﬂamaoon Vi e
remodelacion -f\
2* (102 20%) X \< )

Hiperreactividad <—:\ Obstruccién de la via

bronquial e aérea

=

<

\> Sintomas clinicos (l
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Tomado de: Rio-Navarro, Blanca Estela del, Hidalgo-Castro, Emilia Maria, & Sienra-Monge, Juan José Luis. (2009).
Asma. Boletin médico del Hospital Infantil de México, 66(1), 3-33. Recuperado en 01 de agosto de 2024, de
http://www.scielo.org.mx/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1665-11462009000100002&Ing=es&ting=es.

Esta inflamacion se asocia con una infiltracidn ecosinofilica, donde los eosindfilos liberan
mediadores inflamatorios, una hipersecrecion de moco que contribuye a la obstrucciéon y un
remodelado de la via aérea que incluye hiperplasia de células musculares lisas y fibrosis
subepitelial. La hiperreactividad bronquial se manifiesta como una respuesta exagerada a estimulos
como alérgenos e irritantes, exacerbada por la inflamacion subyacente que aumenta la sensibilidad
de los musculos bronquiales. La contraccion de los musculos bronquiales, o broncoespasmo, resulta
en el estrechamiento de las vias respiratorias, con mediadores inflamatorios como histamina y
leucotrienos jugando un papel crucial. La predisposicion genética al asma involucra maltiples genes
que afectan la respuesta inmunolodgica y la inflamacion. Entre los principales genes asociados se
encuentran los del receptor de interleucina-4 (IL-4), interleucina-13 (IL-13), factor de crecimiento
epidérmico (EGF) y glutationa S-transferasa (GST). Estas variantes genéticas pueden aumentar la
susceptibilidad a reacciones alérgicas y modulan la respuesta inflamatoria a los desencadenantes
ambientales, influyendo en la severidad del asma.

4. Epidemiologia

A nivel mundial, se estima que aproximadamente 300 millones de personas padecen asma, aunque
la prevalencia varia considerablemente entre regiones y paises. En general, la prevalencia de asma
es mas alta en paises desarrollados, aunque en muchas regiones en desarrollo también se esta
observando un aumento en los casos. En cuanto a los diferentes grupos demograficos, el asma
puede comenzar a cualquier edad, pero es particularmente comun en la infancia. Alrededor del 50%
de los casos se inician antes de los 10 afios. Aunque la prevalencia tiende a ser menor en la edad
adulta, la enfermedad puede persistir desde la infancia o incluso comenzar en la adultez.

En términos de género, el asma es mas comUn en niflos varones, pero esta diferencia tiende a
igualarse o invertirse en la adultez, donde la prevalencia puede ser mayor en mujeres. Ademas,
existen variaciones en la prevalencia y gravedad del asma entre diferentes razas y etnicidades. Por
ejemplo, los afroamericanos presentan una mayor prevalencia y severidad de asma en comparacion



con los blancos, mientras que entre los hispanos también se observan diferencias significativas, con
algunos estudios indicando una mayor tasa en ciertos subgrupos.

-~

Los factores ambientales y de estilo de vida juegan un papel crucial en la prevalencia del asma. La
exposicion a alérgenos, como acaros del polvo, caspa de animales y polen, esta asociada con un
aumento en los casos de asma. La contaminacion del aire, especialmente la exposicion a dioxido de
nitrogeno y ozono, también estd vinculada a un mayor riesgo de desarrollar asma y a la
exacerbacion de la enfermedad. El humo de tabaco, tanto a través del tabaquismo pasivo durante la
infancia como de la exposicion prenatal, se ha relacionado con una mayor incidencia de asma en los
nifos. Adicionalmente, la teoria de la higiene sugiere que una menor exposicion a microorganismos
durante la infancia puede contribuir al aumento de enfermedades alérgicas, incluido el asma.

5. Etiologia

Etiologia del Asma

La etiologia del asma se refiere a las causas y factores que contribuyen al desarrollo de esta
enfermedad. Aunque el asma es una enfermedad compleja y multifactorial, los investigadores han
identificado varios mecanismos y factores que desempefian un papel en su aparicion.

1. Factores Genéticos

e Predisposicion Hereditaria: El asma tiene un componente genético significativo. Las
personas con antecedentes familiares de asma o enfermedades alérgicas tienen un mayor
riesgo de desarrollar asma. Los estudios han identificado varios genes asociados con la
susceptibilidad al asma, como los relacionados con la regulacion del sistema inmunologico y
la inflamacion.

o Polimorfismos Genéticos: Variaciones en genes especificos pueden influir en la respuesta
inmune y en la predisposicion a desarrollar asma. Ejemplos incluyen el gen IL4 que esta
involucrado en la produccidn de citoquinas que modulan la inflamacion alérgica.

2. Factores Ambientales
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o Exposicion a Alérgenos: La exposicion a alérgenos comunes como acaros del polvo, caspa
de animales, polen y esporas de moho puede desencadenar o agravar el asma. Los alérgenos
actian como desencadenantes que provocan una respuesta inmunoldgica en personas
predispuestas.

e Contaminacién del Aire: La exposicion a contaminantes del aire como el didoxido de
nitrogeno, el ozono y el monodxido de carbono se ha asociado con el desarrollo y
exacerbacion del asma. Estos contaminantes pueden irritar las vias respiratorias y aumentar
la inflamacion.

e Humo de Tabaco: El tabaquismo y la exposicion al humo de tabaco, tanto durante el
embarazo como en la infancia, estdn fuertemente asociados con un mayor riesgo de
desarrollar asma. El humo de tabaco puede causar inflamacion y aumentar la
hiperreactividad bronquial.

3. Factores Inmunoldgicos

e Respuesta Inmune Atipica: En el asma, el sistema inmunoldgico responde de manera
exagerada a estimulos que normalmente no causarian una respuesta en personas no
asmaticas. Esta respuesta incluye la produccion de anticuerpos IgE que median la reaccion
alérgica.

e Inflamacion Crénica: La inflamacion de las vias respiratorias es un componente central del
asma. La activacion de células inflamatorias, como los eosindfilos, y la liberacion de
mediadores inflamatorios contribuyen a la hiperreactividad bronquial y la obstruccion de las
vias respiratorias.

4. Factores de Desarrollo y Estilo de Vida

o Exposicion Prenatal: La exposicion a factores adversos durante el embarazo, como
infecciones virales y exposicion al humo de tabaco, puede aumentar el riesgo de asma en el
nifo. La exposicion prenatal a contaminantes también ha sido implicada en el desarrollo del
asma.

o Factores de Higiene: La teoria de la higiene sugiere que la reduccidon de la exposicion a
microorganismos infecciosos en la infancia puede aumentar la susceptibilidad a
enfermedades alérgicas, incluyendo el asma. Esto se debe a una menor estimulacion del
sistema inmunoldgico, lo que resulta en una mayor predisposicion a reacciones alérgicas.

o Infecciones Respiratorias: Infecciones virales en la infancia, especialmente las causadas
por virus como el virus respiratorio sincitial (VRS), pueden aumentar el riesgo de desarrollar
asma mas tarde en la vida. Estas infecciones pueden afectar el desarrollo del sistema
inmunologico y la funcidon pulmonar.

5. Factores Psicologicos y Emocionales
o Estrés: El estrés emocional y psicologico puede exacerbar los sintomas del asma. El estrés
puede afectar la funcién inmune y aumentar la susceptibilidad a los desencadenantes del

asma.

6. Factores de Riesgo



Factor de Riesgo Descripcion

Historial Familiar Antecedentes familiares de asma o enfermedades alérgicas, como
rinitis alérgica o eczema.
Genes Asociados Variaciones en genes que regulan la respuesta inmune y la

inflamacion, relacionados con la produccion de inmunoglobulina E
(IgE).

Exposicion a Alérgenos Exposicion a acaros del polvo, caspa de animales (especialmente
gatos y perros), polen y esporas de moho.
Contaminacion del Aire Exposicion al humo de tabaco (directo o de segunda mano), y

contaminantes atmosféricos como didoxido de nitrégeno, ozono y
monodxido de carbono.

Dot G nlian s Contacto con productos quimicos en el hogar o en el lugar de
Quimicos trabajo, como limpiadores y vapores industriales.

Obesidad Mayor riesgo de desarrollar asma y agravamiento de los sintomas
debido a inflamacion sistémica y cambios en la mecdnica
respiratoria.

Actividad Fisica La falta de actividad fisica puede estar relacionada con un mayor
riesgo de asma y un peor control de los sintomas.

Dieta Deficiencia en ciertos nutrientes esenciales como acidos grasos
omega-3 y antioxidantes, aunque esta relacion puede variar entre
individuos.

ae o legieiinet s Infecciones virales, como el virus respiratorio sincitial (VRS),

en la Infancia durante la infancia pueden aumentar el riesgo de asma en la edad
adulta.

Eczema (0 ouibiiits Las personas con eczema tienen un mayor riesgo de desarrollar

Atopica) asma; ambas condiciones pueden coexistir en la "triada atopica".

Rinitis Alérgica Relacion estrecha con el asma y potencial para agravar los sintomas
asmaticos.

| D te o g bl BT Exposicion al humo de tabaco durante el embarazo asociada con un

Humo de Tabaco mayor riesgo de asma en el nifio.

s teloe e i ievuln oo Exposicion a infecciones virales durante el embarazo puede influir

durante el Embarazo en el riesgo de desarrollar asma en el nifio.

Nacimiento Prematuro Mayor riesgo de desarrollar asma debido a la maduracion

incompleta de los pulmones y mayor exposicion a infecciones.

7. Prevencion

La prevencion del asma se centra en reducir el riesgo de desarrollar la enfermedad y en controlar los
factores que pueden desencadenar o agravar los sintomas en personas ya diagnosticadas. Entre las
estrategias preventivas mas efectivas se encuentran la reduccion de la exposicion a factores
desencadenantes, la promocién de un estilo de vida saludable y la atenciéon a condiciones
preexistentes.
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Para evitar factores desencadenantes, es crucial reducir la exposicion a alérgenos. En el caso de los
acaros del polvo, se recomienda utilizar fundas antidcaros en colchones y almohadas, lavar la ropa
de cama con agua caliente y mantener la casa libre de polvo. Para la caspa de animales, se debe
limitar el contacto con mascotas o evitar tenerlas en el hogar, y mantenerlas fuera de las
habitaciones si se tienen. En cuanto al polen, es aconsejable mantener las ventanas cerradas durante
su temporada y usar purificadores de aire. Ademas, controlar la contaminacién del aire es
fundamental; se debe evitar el humo de tabaco y reducir la exposicion a contaminantes ambientales,
empleando filtros de aire en el hogar y evitando 4reas con alta contaminacion. También es
importante manejar los productos quimicos utilizando limpiadores con bajo contenido en quimicos
y ventilar adecuadamente las areas donde se usen.

Promover un estilo de vida saludable incluye mantener un peso saludable, ya que la obesidad es un
factor de riesgo para el asma. Adoptar una dieta equilibrada y realizar actividad fisica regular ayuda
a controlar el peso y reducir el riesgo de asma. El ejercicio regular también mejora la funcion
pulmonar y la salud general, aunque es importante adaptar la actividad fisica a las necesidades
individuales y evitar ejercicios que puedan desencadenar sintomas asmaticos. Una dieta balanceada
rica en frutas, verduras y acidos grasos omega-3 puede beneficiar la salud respiratoria, mientras que
se deben evitar alimentos que se sabe que desencadenan reacciones alérgicas.

En la prevencion durante la infancia, es esencial evitar la exposicion al humo de tabaco, no fumar
durante el embarazo y evitar la exposicion al humo de tabaco en los primeros afios de vida del nifio.
Ademas, se debe promover un entorno saludable libre de alérgenos y contaminantes, y mantener al
nifo al dia con las vacunas, especialmente contra infecciones respiratorias que pueden aumentar el
riesgo de asma.

El control de condiciones preexistentes también juega un papel importante. Es fundamental tratar y
controlar adecuadamente las alergias y condiciones relacionadas, como la rinitis alérgica y el
eczema, para prevenir el desarrollo del asma y manejar los sintomas. Igualmente, tratar rapidamente
las infecciones respiratorias, especialmente en nifios pequenos, puede ayudar a reducir el riesgo de
que estas contribuyan al desarrollo del asma.

La educacion y conciencia son cruciales para la prevencion del asma. Proporcionar educacion sobre
el asma a pacientes y familias permite identificar y evitar desencadenantes, reconocer sintomas
tempranos y usar los medicamentos adecuadamente. Desarrollar un plan de accion personalizado
para el asma con un profesional de salud es esencial; este plan debe incluir instrucciones claras
sobre el manejo de los sintomas y el uso de medicamentos.

Finalmente, la gestion proactiva del asma incluye el uso de medicamentos preventivos segin lo
prescrito por el médico, como los corticosteroides inhalados, para reducir la inflamacién de las vias
respiratorias. El monitoreo de los sintomas, mediante dispositivos como el medidor de flujo
espiratorio, permite detectar cambios en la funcion pulmonar antes de que se conviertan en
problemas graves.

8. Clinica

* Sintomas Principales



Sibilancias: Sonidos agudos y silbantes producidos por el paso del aire a través de vias
respiratorias estrechas. Las sibilancias son caracteristicas del asma y se escuchan con mayor
frecuencia durante la espiracion.

Disnea: Sensacion de dificultad para respirar o falta de aliento. Puede variar de leve a severa
y suele ser mas pronunciada durante la actividad fisica o durante los episodios de
exacerbacion.

Sintomas
[

! 4r
wy ‘ q

Tos y ronquidos Gripas Dificultad Sensacion
de pecho prolongadas para respirar opresion cronica

Tos: A menudo seca y persistente, la tos asmatica puede empeorar durante la noche o
temprano en la mafana. Puede estar acompanada de moco espeso y transparente.

Opresion en el Pecho: Sensacion de presion o constriccion en el pecho, que puede ser
incomoda o dolorosa y a menudo estd asociada con la dificultad para respirar.

*, Caracteristicas de los Sintomas

Episddicos: Los sintomas del asma tienden a ocurrir en episodios o ataques, que pueden
durar desde minutos hasta horas. Los sintomas pueden ser intermitentes o persistentes,
dependiendo de la gravedad de la enfermedad.

Variabilidad: Los sintomas pueden variar en intensidad y frecuencia, y pueden empeorar en
respuesta a desencadenantes especificos. La variabilidad es una caracteristica clave del
asma.

Nocturnos: Muchas personas con asma experimentan un empeoramiento de los sintomas
durante la noche, lo que puede interrumpir el suefio y llevar a fatiga diurna.

9. Clasificacion por severidad

La clasificacion por severidad del asma es esencial para determinar la intensidad de los sintomas y
la frecuencia de las exacerbaciones, guiando asi el tratamiento y la gestion de la enfermedad. Esta
clasificacion se basa en la frecuencia y gravedad de los sintomas, asi como en la necesidad de
medicacion.

El asma se clasifica en varias categorias, comenzando con el asma intermitente. En esta categoria,
los sintomas ocurren menos de dos veces por semana, no hay sintomas nocturnos, y la actividad

181



fisica no estd limitada. Los medicamentos de alivio, como los beta-agonistas de accion corta, se
utilizan menos de dos veces por semana, y la funciéon pulmonar, medida por la espirometria o el
flujo espiratorio, es normal entre los episodios de sintomas.

El siguiente nivel es el asma persistente leve, donde los sintomas se presentan mas de dos veces por
semana pero no diariamente. Los sintomas nocturnos ocurren mas de dos veces al mes, pero no
todas las semanas, y la actividad fisica puede estar ligeramente limitada. Los medicamentos de
alivio se utilizan mas de dos veces por semana, pero no diariamente, y la funcién pulmonar esta
generalmente cerca de lo normal, aunque con alguna variabilidad del flujo espiratorio.

En el asma persistente moderada, los sintomas ocurren a diario y los sintomas nocturnos aparecen
una o mas veces por semana. La actividad fisica estd moderadamente limitada, y se requiere el uso
diario de medicamentos de alivio. La funcién pulmonar esta disminuida, con una variabilidad
significativa en el flujo espiratorio y una capacidad pulmonar reducida durante los sintomas.

Finalmente, el asma persistente severa se caracteriza por sintomas constantes que ocurren a lo largo
del dia, sintomas nocturnos frecuentes, y una limitacion severa de la actividad fisica que impacta las
actividades diarias normales. Se necesita un uso continuo de medicamentos de alivio, a menudo
varias veces al dia. La funcién pulmonar estd significativamente reducida, con una variabilidad
extrema en el flujo espiratorio y una capacidad pulmonar notablemente afectada.

Ademas de estas categorias, algunos sistemas de clasificacion incluyen la respuesta al tratamiento,
categorizando el asma en controlada, parcialmente controlada y no controlada. En el asma
controlada, los sintomas estan bien gestionados con la medicacion actual, y el paciente experimenta
pocas limitaciones en la actividad fisica, con una funcion pulmonar normal o casi normal. En el
asma parcialmente controlada, los sintomas no estan completamente bajo control, con episodios
frecuentes, limitaciones en la actividad fisica y exacerbaciones ocasionales, y la funcion pulmonar
puede estar disminuida. En el asma no controlada, los sintomas son graves y frecuentes, con
limitaciones significativas en la actividad fisica y exacerbaciones frecuentes, y la funcion pulmonar
puede estar significativamente afectada.

10. Diagnostico

El diagnostico del asma se basa en una combinacion de historia clinica, examen fisico, pruebas de
funcién pulmonar y, a veces, pruebas adicionales. El objetivo es confirmar la presencia de asma,
identificar su severidad y determinar los factores desencadenantes.

1. Historia Clinica

o Sintomas: Recopilar informacion sobre los sintomas caracteristicos del asma, como
sibilancias, disnea, tos y opresion en el pecho. Es importante conocer la frecuencia, duracion
y patrones de estos sintomas, asi como cualquier variacion estacional o asociada con ciertos
desencadenantes.

e Antecedentes Médicos: Evaluar el historial médico del paciente, incluyendo cualquier
diagnostico previo de asma, rinitis alérgica, eczema u otras condiciones alérgicas.



Historia Familiar: Investigar antecedentes familiares de asma u otras enfermedades
alérgicas, ya que la predisposicion genética puede influir en el riesgo de desarrollar asma.
Factores Desencadenantes: Identificar posibles desencadenantes del asma, como
exposicion a alérgenos, humo de tabaco, contaminacion, ejercicio o infecciones
respiratorias.

2. Examen Fisico

Auscultacion Pulmonar: Escuchar los ruidos respiratorios utilizando un estetoscopio. Las
sibilancias, especialmente durante la espiracion, son indicativas de asma.

Evaluacion de la Funcion Pulmonar: Evaluar signos de dificultad respiratoria y opresion
en el pecho. La evaluacion fisica puede también incluir la observacion de la postura y el uso
de musculos accesorios durante la respiracion.

3. Pruebas de Funcion Pulmonar

Espirometria: Mide la cantidad de aire que el paciente puede exhalar y la velocidad con la
que lo hace. En el asma, se observa una obstruccion reversible de las vias respiratorias. Se
realiza una prueba de broncodilatador para evaluar la reversibilidad de la obstruccion.

o
=
= et
D .~
- =
@ FVC
= S| FEVI
C—'I- : /
= .
- ., PVC :
A J | seg. Tiempo
i T et Volumen
FEV | /CVF <90% GINA Z'fﬁ6|

Espirometria en paciente Asmatico

Tomada de: Rio-Navarro, Blanca Estela del, Hidalgo-Castro, Emilia Maria, & Sienra-Monge, Juan José Luis. (2009).

Asma. Boletin médico del Hospital Infantil de México, 66(1), 3-33.

Medicion del Flujo Espiratorio: Utiliza un medidor de flujo espiratorio para evaluar el
pico de flujo expiratorio (PEF). Variaciones significativas en el PEF pueden indicar asma y
ayudar a monitorizar la funcion pulmonar.

4. Pruebas de Provocacion

Prueba de Metacolina: La metacolina es un agente que provoca broncoconstriccion en
personas con asma. La prueba se utiliza para confirmar el diagndstico cuando la
espirometria no muestra obstruccion clara.
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e Prueba de Ejercicio: Se realiza para evaluar la presencia de asma inducida por el ejercicio.
El paciente realiza ejercicio bajo supervision y se mide la funcidon pulmonar antes y después
del ejercicio.

El reto en una banda sinfin motorizada se realiza con una inclinacion de 5.5%,
incrementando la velocidad hasta alcanzar una frecuencia cardiaca de 95% de la maxima
calculada y mantenida durante cuatro minutos, a una temperatura ambiente de 20 °C y una
humedad relativa de 40%.

La frecuencia cardiaca se calcula restando la edad del paciente a la constante 220. La
funcion pulmonar se mide antes e inmediatamente después de la prueba de ejercicio, y a los
3,6, 10, 15 y 20 min. La medicién del VEF1 es el parametro mas utilizado, una caida de 10
a 15% indica el diagndstico. La definicion maés aceptada es cuando existe una caida del
VEF1 mayor de 15% con espirometria o una disminucion mayor de 20% del PEF. Si el
VEF1 alcanza su nadir, la prueba puede darse por terminada a los 20 min; en la mayoria de
los casos el nadir ocurre dentro de 5 a 10 min.

Para la realizacion de estas pruebas hay que suspender el uso de broncodilatadores inhalados
seis horas antes, los orales o de liberacion prolongada deben suspenderse por lo menos 24
horas antes. Los corticosteroides inhalados (CI) reducen la respuesta al ejercicio, pero
usualmente no se suspenden antes de la prueba.

5. Pruebas de Alérgenos

e Pruebas Cutaneas: Pruebas de puncion o intradérmicas para identificar sensibilidades a
alérgenos especificos, como acaros del polvo, polen, caspa de animales y moho.

e Pruebas de IgE Especifica: Analisis de sangre para medir niveles elevados de
inmunoglobulina E (IgE) especifica para alérgenos, que puede indicar sensibilizacion
alérgica.

6. Evaluacion de Otros Factores

o Examen de Esputo: En algunos casos, el analisis del esputo puede revelar la presencia de
eosinofilos, que son indicativos de inflamacion alérgica en las vias respiratorias.

o Radiografia de Térax: Aunque no es rutinaria para el diagndstico de asma, puede realizarse
para descartar otras condiciones pulmonares o complicaciones.

7. Criterios Diagnosticos

Para el diagnostico de asma, se deben cumplir los siguientes criterios:

e Obstruccion Reversible: Presencia de obstruccion de las vias respiratorias que mejora con
el uso de broncodilatadores.

e Variabilidad de los Sintomas: Sintomas que varian con el tiempo y responden a los
desencadenantes.



e Exclusion de Otras Condiciones: Descartar otras condiciones que puedan presentar
sintomas similares, como enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), infecciones
respiratorias o enfermedades cardiacas.

11. Tratamiento

El tratamiento del asma se basa en el control de los sintomas, la prevencion de exacerbaciones y la
mejora de la calidad de vida del paciente. Se utilizan una variedad de enfoques que incluyen
medicamentos, modificaciones en el estilo de vida y manejo de los factores desencadenantes.

1. Medicamentos

Los medicamentos para el asma se dividen en dos categorias principales: medicamentos de control
y medicamentos de alivio.

Medicamentos de Control:

e Corticosteroides Inhalados: Son el tratamiento de primera linea para el control a largo
plazo del asma. Reducen la inflamacion y la hiperreactividad de las vias respiratorias.
o Fluticasona:
* Adultos: 100-250 mcg dos veces al dia.
= Nifos: 50-100 mcg dos veces al dia.
o Budesonida:
»  Adultos: 200-800 mcg dos veces al dia.
= Nifnos: 100-400 mcg dos veces al dia.
o Beclometasona:
» Adultos: 100-400 mcg dos veces al dia.
= Nifnos: 50-200 mcg dos veces al dia.
o Antileucotrienos: Ayudan a reducir la inflamaciéon y la produccion de moco en las vias
respiratorias.
o Montelukast:
» Adultos y nifios mayores de 15 afios: 10 mg una vez al dia.
* Niflos de 6-14 afios: 5 mg una vez al dia.
= Nifos de 2-5 afios: 4 mg una vez al dia.
o Zafirlukast:
*  Adultos: 20 mg dos veces al dia.
= Niflos mayores de 5 afios: 10 mg dos veces al dia.
o Beta-agonistas de Accion Lenta (LABA): Se usan junto con corticosteroides inhalados
para mejorar el control del asma en pacientes con sintomas persistentes.
o Salmeterol:
* Adultos y niflos mayores de 4 afios: 50 mcg dos veces al dia.
o Formoterol:
* Adultos y niflos mayores de 5 afios: 12 mcg dos veces al dia.
e Inmunomoduladores: Incluyen anticuerpos monoclonales como omalizumab (para asma
alérgica severa) y mepolizumab (para asma eosinofilica severa).
o Omalizumab:
= Dosis varia segiin el peso y nivel de IgE del paciente, generalmente se
administra cada 2-4 semanas.
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o Mepolizumab:
*= Adultos y niflos mayores de 12 afios: 100 mg cada 4 semanas (inyeccion
subcutanea).

Medicamentos de Alivio:

o Beta-agonistas de Accion Corta (SABA): Se usan para el alivio rdapido de los sintomas
durante un episodio asmatico.
o Salbutamol (Albuterol):
* Adultos y nifios mayores de 4 afnos: 90 mcg (2 inhalaciones) cada 4-6 horas
seglin sea necesario.
o Terbutalina:
* Adultos y nifios mayores de 12 afios: 0.5 mg (inyeccion subcutdnea) cada 20
minutos hasta 3 veces seglin sea necesario.
e Anticolinérgicos de Accion Corta: Ayudan a relajar las vias respiratorias y reducir la
produccion de moco.
o Ipratropio:
*  Adultos: 80-160 mcg (2-4 inhalaciones) cada 6-8 horas seglin sea necesario.

Tratamientos Complementarios:

o Corticosteroides Sistémicos: Se usan para tratar exacerbaciones severas del asma o cuando
los sintomas no estan controlados con otros medicamentos.
o Prednisona:
* Adultos: 40-60 mg/dia (dosis tnica o dividida) durante 5-7 dias.
» Nifos: 1-2 mg/kg/dia (maximo 60 mg/dia) durante 3-5 dias.
o Metilprednisolona:
» Adultos: 24-48 mg/dia durante 5-7 dias.
= Nifnos: 1-2 mg/kg/dia (maximo 48 mg/dia) durante 3-5 dias.
o Terapias Biologicas: Para casos de asma severa y no controlada, se pueden usar terapias
biologicas que se dirigen a moléculas especificas involucradas en la inflamacion asmatica.
o Dupilumab:
* Adultos: 400 mg inicial, seguido por 200 mg cada 2 semanas (inyeccioén
subcutanea).

2. Modificaciones del Estilo de Vida

o Evitar Desencadenantes: Identificar y evitar factores desencadenantes del asma, como
alérgenos, humo de tabaco, contaminacion del aire y productos quimicos.

e Mantener un Peso Saludable: La obesidad puede agravar los sintomas asmaéticos.
Mantener un peso saludable a través de una dieta equilibrada y ejercicio regular puede
mejorar el control del asma.

o Actividad Fisica: Realizar ejercicio regularmente puede mejorar la funcion pulmonar y la
salud general. Se deben adaptar los ejercicios para minimizar los sintomas asmaticos.



3. Manejo de Factores Desencadenantes

e Control de Alergias: Tratar condiciones alérgicas concurrentes, como la rinitis alérgica y el
eczema, puede ayudar a reducir la frecuencia de los sintomas asmaticos.

e Modificaciones en el Hogar: Reducir la exposicion a acaros del polvo, caspa de animales y
polen mediante el uso de filtros de aire, fundas antidcaros y una limpieza regular.

4. Educacion y Autogestion

e Plan de Accion para el Asma: Desarrollar un plan de accidon personalizado para el asma
que detalle como manejar los sintomas, cuando usar los medicamentos y qué hacer en caso
de exacerbaciones.

e Uso Correcto de Medicamentos: Asegurarse de que el paciente comprenda coémo usar
correctamente los inhaladores y otros dispositivos médicos.

e Monitoreo Regular: Evaluar periédicamente la funcion pulmonar y ajustar el tratamiento
segun sea necesario. Utilizar un medidor de flujo espiratorio para monitorear los cambios en
la funcion respiratoria.

5. Tratamiento de Exacerbaciones

e Medicacion de Alivio Rapido: Usar medicamentos de alivio rapido como los beta-
agonistas de accidn corta para manejar los sintomas durante una exacerbacion.

e Corticosteroides Sistémicos: En casos graves, los corticosteroides sistémicos pueden ser
necesarios para reducir la inflamacion y controlar la exacerbacion.

e Atencion Médica: Buscar atencion médica de urgencia si los sintomas no mejoran con el
tratamiento o si el paciente experimenta dificultad severa para respirar

12. Pronostico - Mortalidad

El pronostico del asma varia segtn la severidad de la enfermedad y la respuesta al tratamiento. Los
pacientes con asma bien controlada, que siguen un plan de tratamiento adecuado y evitan los
desencadenantes, suelen tener un buen prondstico y pueden llevar una vida normal y activa. En
contraste, el asma no controlada puede llevar a sintomas persistentes y limitaciones significativas,
con un prondstico menos favorable. La respuesta al tratamiento es clave; aquellos que responden
bien a medicamentos como corticosteroides inhalados tienen un prondstico mds positivo. Sin
embargo, una respuesta inadecuada puede aumentar la morbilidad y el riesgo de exacerbaciones
severas. Factores como comorbilidades (rinitis alérgica, sinusitis) y obesidad pueden complicar el
manejo del asma y afectar el prondstico. La mortalidad asociada al asma es baja en general, pero
puede ser grave en casos no controlados o exacerbaciones severas. La falta de control y acceso
limitado a atencion médica pueden aumentar el riesgo de mortalidad. Un manejo adecuado y la
intervencion temprana en exacerbaciones son cruciales para reducir el riesgo de complicaciones
graves y mejorar el prondstico.

13. Escalas Prondsticas
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Escala de Evaluacion del Control del Asma en Niiios (Childhood Asthma Control Test, C-

ACT)

Esta adaptado para nifios de 4 a 11 afios y se basa en la informacion proporcionada por el nifio y el
cuidador. Incluye preguntas sobre la frecuencia de sintomas, el impacto en las actividades y el

sueno.

e Puntuacion: La puntuacion total varia de 5 a 25, con interpretaciones similares a las de la
ACT. Una puntuacion de 19 o menos sugiere un control inadecuado del asma.

Item

Pregunta

Puntuacion

1. Sintomas
durante el dia

(Con qué frecuencia el nifio ha tenido
sintomas de asma durante el dia (como tos,
sibilancias o falta de aliento)?

0 = Nunca, 1 = 1-2 veces por
semana, 2 = 3-6 veces por
semana, 3 = Todos los dias

2. Sintomas
durante la noche

(Con qué frecuencia el nifio ha tenido
sintomas de asma durante la noche (como
tos o dificultad para respirar)?

0 = Nunca, 1 = 1-2 veces por
semana, 2 = 3-6 veces por
semana, 3 = Todos los dias

3. Uso de
medicamentos de
alivio

(Con qué frecuencia ha necesitado el nifio
usar medicamentos de alivio (como
inhaladores de rescate) durante el ultimo
mes?

0 = Nunca, 1 = 1-2 veces por
semana, 2 = 3-6 veces por
semana, 3 = Todos los dias

4. Actividad fisica

(Con qué frecuencia el asma del nifio ha
limitado su actividad fisica (jugar, correr,
etc.) durante el altimo mes?

0 = Nunca, 1 = 1-2 veces por
semana, 2 = 3-6 veces por
semana, 3 = Todos los dias

5. Funcion general

(Qué tan bien controla el asma el nifio en
comparacion con lo que usted esperaba
durante el Gltimo mes?

0 = Excelente, 1 = Bueno, 2 =
Regular, 3 = Malo

Puntuaciéon Total: La puntuacion total se calcula sumando las puntuaciones de cada item. La
puntuacion méxima es 15 (siendo 3 la puntuacién mas alta para cada item), y la minima es 0.

Interpretacion:

e Control Adecuado: 19-25 puntos
o Control Parcial: 14-18 puntos
o Control Inadecuado: < 14 puntos

Escala de Gravedad del Asma (Asthma Severity Scale)




Utilizada para clasificar la severidad del asma en funcion de los sintomas y la funcién pulmonar. La
clasificacioén puede ser intermitente, persistente leve, moderada o severa, basandose en la frecuencia
de los sintomas, la necesidad de medicacion y la limitacién de la actividad.

e Criterios:

o Intermitente: Sintomas menos de dos veces por semana, sin sintomas nocturnos.

o Persistente Leve: Sintomas mas de dos veces por semana, sintomas nocturnos
ocasionales.

o Persistente Moderada: Sintomas diarios, sintomas nocturnos mas de una vez por
semana.

o Persistente Severa: Sintomas continuos, sintomas nocturnos frecuentes, limitacion
severa en la actividad.

14. Complicaciones

El asma, si no se controla adecuadamente, puede dar lugar a diversas complicaciones que afectan la
salud respiratoria y la calidad de vida. Entre las principales complicaciones se encuentran las
exacerbaciones severas, que son episodios agudos con un empeoramiento significativo de los
sintomas, a menudo requiriendo atencidn médica urgente y con riesgo de hospitalizacion o incluso
muerte. La inflamacion cronica puede llevar a una disminucion progresiva de la funcion pulmonar,
reduciendo la capacidad respiratoria y dificultando las actividades diarias.

Las personas con asma también tienen un mayor riesgo de infecciones respiratorias, como
bronquitis y neumonia, especialmente durante exacerbaciones, lo que puede complicar el manejo de
la enfermedad.

El uso de medicamentos para el asma, como los corticosteroides inhalados y sistémicos, puede
causar efectos secundarios como candidiasis oral, disfonia, osteoporosis, aumento de peso, diabetes,
e hipertension. Ademads, el asma puede predisponer al desarrollo de otras enfermedades
respiratorias, como la enfermedad pulmonar obstructiva créonica (EPOC), especialmente en
pacientes de edad avanzada, lo que complica su manejo. La calidad de vida también puede verse
afectada, limitando la capacidad para realizar actividades diarias y causando estrés, ansiedad, y
problemas psicoldgicos como depresion.

En algunos casos, el asma puede volverse grave y resistente al tratamiento estdndar, requiriendo
terapias avanzadas y con un riesgo aumentado de exacerbaciones graves. En nifios con asma severa,
el uso prolongado de corticosteroides inhalados puede impactar el crecimiento, aunque este efecto
suele ser moderado y puede ser manejado con un adecuado seguimiento.
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