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PROLOGO

Los diferentes avances médicos hacen de la medicina una ciencia de capacitacién y lectura
continua, el no estar atento a los cambios nos hace que se pierda la esencia del médico por la
medicina, el conocimiento genera poder y el poder generar ese conocimiento con un adecuado
tratamiento y sanacién de nuestros pacientes a las diferentes enfermedades que padecen,
hacen del médico un ente especial y destacable en la sociedad.

En nuestro nuevo libro denominado ENFOQUE MULTIDISCIPLINARIO A LAS DIFERENTES
ESPECIALIDADES MEDICAS VOLUMEN VI, hacemos una recopilacién de las diferentes y
principales patologias que afectan a varias personas impidiendo su normal desarrollo en la
sociedad.

Nuestro enfoque es preventivo y curativo, enfatizamos en que mente sana cuerpo sano y
llamamos a todas la instituciones a formar parte de nuestro objetivo sanar alma, mente y
cuerpo, para atreves de aquello poder tener una sociedad feliz en estos tiempos que tanto bien
nos hace.

Como menciona mi hija Valentina "papito tengo la carita feliz" la sociedad necesita salud,
atencién médica de calidad y calidez y asi que puedan caminar por el mundo con su " carita
feliz”. Esperamos poder seguir creciendo en nuestros nuevos volimenes aportando mas ciencia
y conciencia.

Con carifio,

Uno de los autores.
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CAPITULO |

MEDICINA INTERNA

Choque Séptico Refractario
*Dra. Lizeth Alejandra Navas Balarezo

Resumen

La sepsis es una condicion clinica que amenaza la vida de los pacientes. En casos extremos
puede llegar a presentarse con shock séptico que no responde a la terapia habitual, eso se
considera shock refractario. La mortalidad de las personas que desarrollan esta patologia es alta.
Las principales causas son las infecciones respiratorias, seguidas de las urinarias, abdominales y
tejidos como piel. Factores contribuyentes a su desarrollo son la Enfermedad pulmonar
obstructiva cronica (EPOC), falla cardiaca, diabetes mellitus. La vasodilatacion es secundaria a
una respuesta inadecuada de la constriccion de los vasos sanguineos, esto por un desequilibrio
entre los vasoconstrictores y vasodilatadores enddgenos. Esto conlleva a la activacion de la
cascada de coagulacion lo que causa obstruccion de los vasos sanguineos por los trombos.
Finalmente lleva al desarrollo de isquemia causando falla organica e incluso la muerte de los
pacientes. El tratamiento va dirigido a la causa identificando y tratando el foco de origen de la
infeccion. Ademas de los vasoconstrictores y terapia de fluidos para disminuir la mortalidad de

los pacientes.

Palabras clave: shock; vasodilatacion, sepsis; tratamiento.

Definicidn

El shock séptico es una condicién clinica causante de alta mortalidad a nivel mundial. ' Se
caracteriza por presentar hipotensiéon con una presion arterial media (PAM) de 65 mmHg,

incremento de lactato sérico (> 18 mg/dL), sin presentar hipovolemia y se asocia con alteracion

de la circulacion, celular y metabolica. **

El shock séptico refractario también conocido como resistencia a catecolaminas no posee una
definicion establecida '. A pesar de ello se lo considera como una condicién clinica de shock
hiperdinamico que persiste a pesar de los intentos por reanimar al paciente con liquidos y
norepinefrina en altas dosis *.En el caso del shock refractario se caracteriza por el uso de
vasopresina y norepinefrina. Estos medicamentos utilizados para controlar la presion arterial del

paciente *.



Epidemiologia
La sepsis es considerada la primera causa de muerte infecciosa. Su tasa de mortalidad es hasta

mas del 25% segun distintos estudios que varia en los diferentes paises e incrementa con las
comorbilidades de los pacientes °. Un estudio realizado en Japon demostrd que cerca del 5% de
los pacientes hospitalizados en 2017 presentaron sepsis. La edad media es de 76 afios con
incremento a 82 afios para el 2021 siendo predominante en el sexo masculino. El principal
origen es respiratorio requiriendo mas del 17% de casos totales cuidados intensivos, con tasa de

mortalidad a 30 dias superior al 25% °.

Se realizo un estudio en Espafia en pacientes en UCI que presentaron Shock séptico refractario,
obtuvo como resultado una mortalidad del 38% a 28 dias disminuyendo a 33% con la estancia
en UCI (7). Otro estudio realizado en Espafia, publicado en 2015 reporto resultados similares al
estudio previamente descrito ®.En cuanto a shock refractario se describieron hasta el 7% de
pacientes en estado critico llegan a desarrollar shock refractario con una mortalidad superior al

50% °.

En Ecuador, segin datos publicados en 2023, recogidos entre 2018 y 2019 en UCI la sepsis
presento una mortalidad de mas del 27%. La prevalencia de sepsis varia dependiendo las
comorbilidades y la localidad. El shock séptico refractario se presento en el 6 a 7 % de pacientes

criticos con una mortalidad de cerca del 50% en pacientes en UCI .

Etiologia
Se presenta por una vasodilatacion inadecuada, disminucion de la reaccion vascular por

alteracion de los mecanismos enddogenos causando una regulacion inadecuada de los
mecanismos fisiologicos que regulan el tono vascular °.Cantidades elevadas de oxido nitro,
déficit de vasopresina, cortisol, vitamina B1, acido ascérbico y angiotensina II causan
vasodilatacion y conlleva a la patologia. Otras causas como hipoxia, acidosis metabdlica y el
nivel de lactato elevado causan alteracion del mecanismo regulado por el calcio aportando al

origen de la enfermedad "

En Colombia un estudio reporto que el 51% es causado por infecciones adquiridas en la
comunidad, el 44% son adquiridas en UCI y el 5% en hospitalizacion. De estos casos el 17%
son de foco respiratorio hospitalario y y mas del 12% adquiridas en la comunidad. El principal
causante es el foco abdominal con mas del 18% de los casos '2. Sin embargo, los valores
mencionados previamente pueden variar segun el pais de estudio. Los gérmenes mas frecuentes
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son S. pneumoniae, E. coli, entre otros *°, que se describen en la tabla 1.

Las infecciones causadas por cocos grampositivos y hongos se han asociado con mayor
frecuencia en pacientes con sepsis. Esto se puede asociar al incremento de factores de riesgo

como catéteres venosos, materiales protésicos y sistema inmune deprimido. Las infecciones de



origen urinario, respiratorio, abdominales, heridas de procedimientos quirurgico y la presencia
de catéteres vasculares por tiempo prolongado son las causas asociadas al desarrollo de la

enfermedad ™.

Tabla 1. Etiologia de la sepsis
FOCO FACTOR DE RIESGO AGENTE HABITUAL

EPOC, entubacion, etilismo, nivel de

S. pneumoniae, H.
RESPIRATORIO conciencia alterado, alteracion de
influenzae, E. coli

deglucion

E. coli, enterococus, S.
URINARIO Edad, diabetes, litiasis, sonda
Aureus

Cirrosis, patologia biliar, enfermedad Polimicrobiana, aerobios y
ABDOMINAL
diverticular anaerobios

' S. aureus, S. epidermidis,
DISPOSITIVOS  Hickman

pseudomonas
Ulceras, quemaduras, heridas Gran positivos,
TEJIDOS o ' '
postquirurgicas enterobacterias, anaerobios

Elaboracién propia, fuente: Vera-Carrasco O. CARACTERIZACION DE LOS ASPECTOS ETIOLOGICOS,
FISIOPATOLOGICOS, CLINICOS Y TERAPEUTICOS DE LA SEPSIS Y SHOCK SEPTICO CHARACTERIZATION OF THE
ETIOLOGICAL, PHYSIOPATHOLOGICAL, CLINICAL AND THERAPEUTIC ASPECTS OF SEPSIS AND SEPTIC SHOCK.
Vol. 64, Revista "Cuadernos. 2023.

La Enfermedad pulmonar obstructiva créonica (EPOC), falla cardiaca, diabetes mellitus son

enfermedades que afectan y empeoran la patologia .

Fisiopatologia

El desequilibrio entre sustancias proinflamatorias y antiinflamatorias causan un gradiente
positivo caracterizado por liberacion de citocinas, moléculas y mediadores inflamatorios, como
respuesta a un agente patogeno activando también a los mecanismos de la coagulacion '*. Los
patrones moleculares derivados de antigenos (PAMp) o los patrones moleculares asociados al
dafio (DAMP) inician la reaccion. Luego, se activan los receptores especificos tipo Toll (TLR)
que se encuentran en la superficie celular de los presentadores de antigenos y monocitos. Todos

e . 16
estos pasos se dan al inicio de la sepsis .



Esto ocasiona la produccion de citocinas proinflamatorias como, IL-1, IL-12, IL-18, factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a) e interferones (IFN). Posteriormente, estas citocinas contribuyen
a la produccion y liberacion de otras citocinas (IFN-y, IL-6, IL-8), vias de complemento y
coagulacion.La figura 1 detalla el comportamiento de las citocinas proinflamatorias y
antiinflamatorias.Se activa la cascada de coagulacion, llegando a producir coagulacion
intravascular diseminada (CID). Se da por la activacion de factores de la coagulacion por el
dafio en el lecho microvascular contribuyendo al dafio organico. Los factores que contribuyen

son: la activacion de la cascada de la coagulacion, la agregacion plaquetaria y el dafio endotelial
17

Al avanzar el shock sin un tratamiento adecuado, disminuye la perfusion de los tejidos causando
hipoxia tisular. Los vasodilatadores y el incremento de la permeabilidad vascular permiten el
paso del plasma causando edema intersticial causando perdida del volumen efectivo. Se produce
hipotension refractaria isquemia, disfuncion orgéanica e incluso progresar hasta la muerte del

paciente '®.

Figural. Comportamiento de citocinas durante la sepsis
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Los barorreceptores activan mecanismos compensatorios como la vasoconstriccion por medio
de liberacion de catecolaminas, activacion del sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA)
y vasopresina. Se incrementa la frecuencia cardiaca, contractibilidad cardiaca e incremento de
precarga '®.Se ocasiona un dafio a nivel de los tejidos que progresa hasta causal una falla
multiorgéanica. Junto a ello, pueden existir complicaciones como sobreinfecciones por patdogenos
oportunistas. Esto debido al agotamiento celular resultado del agotamiento del sistema

inmunologico *°.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas son alteracion del estado mental, taquicardia e hipotension (PAM <
60 mmHg), taquipnea, desaturacion que requiere suplementacion de oxigeno, oliguria o anuria,
disminucion de ruidos intestinales secundario a posible isquemia, hiperglicemia, disminucion

del llenado capilar, palidez, cianosis, incremento de lactato sérico .
Diagndstico

Manifestaciones clinicas como alteraciones de la temperatura, taquicardia, taquipnea, alteracion
del estado de conciencia, presentacion de edema a pesar de una hidratacion adecuada,
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hipotension, desaturacion e hiperglicemia son criterios de sospecha de sepsis .

Se debe identificar las causas y sus contribuyentes para revertir el estado de shock. Examenes
rutinarios como biometria hematica, estudios de funcion hepatica, gasometria, cultivo de orina,
sangre, orina, secreciones traqueales, y heridas, andlisis de orina, estudios para identificacion de
CID. Ademas, estudios de marcadores inflamatorios como proteina C reactiva, procalcitonina y

lactato, y estudios de imagen como radiografia de torax .

En los estudios de laboratorio puede encontrarse leucocitosis o leucopenia, alteracion de la
formula leucocitaria, marcadores inflamatorios como proteina C reactiva y procalcitonina por

encima de los valores de referencia del laboratorio .

Escalas como Sindrome de respuesta inflamatoria (SIRS), Quick Sequential Organ Failure
Score (qSOFA) o Sequential Organ Failure Assessment (SOFA), National Early Warning Score
(NEWS) o Modified Early Warning Score (MEWS) son ttiles para la valoracion del paciente y
diagnostico de sepsis. Sin embargo, se recomienda no usar gSOFA en comparacion a las demas

escalas >.

SIRS: Sindrome de respuesta inflamatoria, se debe por infecciones o traumatismos. Evalua

parametros como Temperatura: > 38° C o < 36° C, frecuencia cardiaca: > 90 latidos/min,



frecuencia respiratoria: > 20 respiraciones/min o PaCO2 < 32 mmHg, recuento leucocitario: >
12000 cel/mm3, < 4000 cel/mm3 o >10% de formas inmaduras. El diagnostico se da con 2 o

mas de estos parametros .

Escala qSOFA: Valora la frecuencia respiratoria (> 22 /min), estado de conciencia mediante la
escala de Glasgow y la presion arterial sistdlica (< 100 mmHg. La puntuacion méxima de cada

pardmetro es de 3 puntos '*.

NEWS: valora la frecuencia cardiaca, saturacién de oxigeno, el requerimiento de oxigeno
suplementario, presion arterial sistolica y diastolica como parametros separados, frecuencia

cardiaca, estado de conciencia y temperatura. La puntuaciéon maxima por cada pardmetro es de 3
20

Lactato sérico: los niveles elevados de lactato indican hipoxia tisular, alteracién del
aclaramiento hepatico o estimulacion betaadrenérgica. Esto lleva a glucolisis aerobica. Los
niveles de lactato mayores o igual a 2 mmol/l es un predictor de la mortalidad en pacientes en

UCL™.

Tratamiento

El tratamiento debe iniciarse inmediato. Se debe dar soporte respiratorio garantizando la

permeabilidad de la via aérea para una adecuada oxigenacion. Ademas, el soporte circulatorio
. . . . ey . . 14

mediante acceso venoso permite realizar la reposicion de volumen mediante fluidos .

Antibiético

El inicio de la terapia antibiotica debe ser de manera empirica dependiendo del foco de origen
del cuadro séptico. Se debe individualizar la terapia antibidtica dependiendo la poblacion, la

region, grupo etario y demas factores que deben ser considerados.
En la tabla 2 se describe la etiologia y los fAirmacos de primera y segunda eleccion.
Bicarbonato de sodio

En pacientes que presenten acidemia. La acidemia causa vasodilatacion, que se evidencia en pH
<7.15 por alteracion de sefiales de catecolaminas. El uso puede ser preventivo, sin embargo, su
uso debe realizarse con cuidado ya que puede llevar a acidosis respiratoria, hipocalcemia,

depresion de miocardio, hipernatremia, incremento de lactato .
Fluidos

Los cristaloides isotonicos son de eleccion para la administracion de fluidos. Su eleccion es por

la composicion y electrolitos similares al plasma. El volumen que se debe administrar no se ha



establecido y aun se encuentra en debate. Sin embargo, debe realizarse vigilancia de la
evolucion del paciente previniendo las complicaciones. A pesar de ello se sugiere administrar 30

ml/kg dentro de las 3 primeras horas * '°.

Suplementacion de calcio

El cloruro de calcio en bolo incrementa el tono vascular. La hipocalcemia se da por quelacion
de este ion por el citrato. Se usa para mejorar la presion arterial media sin el incremento del gato

cardiaco M.

Corticoides

Disminuye la mortalidad en pacientes en UCI y hospitalizados. Acorta el tiempo de resolucion
del shock la estancia en UCI y en el ambito hospitalario. Al actuar mejora la PAM, frecuencia
cardiaca, contractibilidad del ventriculo izquierdo. La hidrocortisona es de eleccion en estos
casos, la dosis recomendada es < 400 mg/dia. Si se considera el uso de otros corticoides como
dexametasona o metilprednisona se debe realizar con la dosis equivalente a la de eleccion **"Se
recomienda administran en bolo intravenoso de 50 a 100 mg seguido de infusion continua para

que los niveles plasmaticos se mantengan estables °.

Vasoactivos

La noradrenalina ayuda a la redistribucion del volumen sanguineo por su vasoconstriccion.
Estudios han demostrado que la dosis entre 0,1 y 1,2 pg/kg/min mejora el cuadro clinico en

pacientes sépticos *.



Tabla 2. Descripcion del foco infeccioso con el tratamiento antibiotico recomendado empiricamente.

Infeccion

Neumonia adquirida en la

comunidad

Neumonia intrahospitalaria

Neumonia asociada a ventilacion

IVU comunitaria
IVU nosocomial

Gastrointestinales en la comunidad

Gastrointestinales nosocomiales

Sistema nervioso central en

menores de 50 afios

Sistema nervioso central en

mayores de 50 afios
celulitis

Fascitis necrotizante

I eleccion

Amoxicilina/ Acido clavulanico 2,2 g/TID + Azitromicina 500 mg/d o Claritromicina 500
mg/BID

Piperacilina/Tazobactam 9 g dosis de carga seguido de 18 g/dia o Cefepime 1 g dosis de carga
seguido de 2 g/TID + Linezolid 600 mg/BID

Piperacilina/Tazobactam 9 g dosis de carga seguido de 18 g/dia o Cefepime 1 g dosis de carga
seguido de 2 g/TID + Linezolid 600 mg/BID

Piperacilina/Tazobactam 9 g dosis de carga seguido de 18 g/dia
Piperacilina/Tazobactam 9 g dosis de carga seguido de 18 g/dia

Amoxicilina/ Acido clavulanico 2,2 g/TID o Ceftriaxona 2 g/dia + Metronidazol 500 mg/QID

Piperacilina/Tazobactam 9 g dosis de carga seguido de 18 g/dia

Dexametasona 0,1 mg/kg/qid + Ceftriaxona 2 g/dia + Aciclovir 10 mg/kg/tid

Dexametasona 0,1 mg/kg/qid + Ceftriaxona 2 g/dia + Ampicilina 12 g/dia + Aciclovir 10
mg/kg/tid

Amoxicilina/Acido clavulanico 2,2 g/TID + Clindamicina 600 mg/QID

Daptomicina 8-10 mg/kg/dia + Clindamicina 600 mg/QID + Piperacilina/Tazobactam 9 g
dosis de carga seguido de 18 g/dia

II eleccién

Levofloxacino 750 mg/dia

Levofloxacino 750 mg/dia + Linezolid 600 mg/BID

Levofloxacino 750 mg/dia + Linezolid 600 mg/BID

Ciprofloxacino 500 mg/BID
Meropenem 2 g dosis de carga seguido de 2 g/TID

Piperacilina/Tazobactam 9 g dosis de carga seguido de

18 g/dia
Meropenem 2 g dosis de carga seguido de 2 g/TID

Dexametasona 0,1 mg/kg/QID + Meropenem 2 g dosis
de carga seguido de 2 g/TID + Aciclovir 10 mg/kg/TID

Dexametasona 0,1 mg/kg/QID + Meropenem 2 g dosis
de carga seguido de 2 g/TID + Aciclovir 10 mg/kg/TID

Ceftriaxona 2 g/dia




Ginecologico Clindamicina 600 mg/QID + Gentamicina 57 mg/kg/dia

No determinado Piperacilina/Tazobactam 9 g dosis de carga seguido de 18 g/dia + Daptomicina 8—10 Daptomicina 810 mg/kg/dia o vancomicina 25-30
mg/kg/dia o Vancomicina 25-30 mg/kg dosis de carga seguido de 20 mg/kg/BID + mg/kg dosis de carga luego 20 mg/kg/TID + Meropenem
Caspofungina 70 mg dosis de carga seguido de 50 mg/dia 2 g dosis de carga seguido de 2 g/TID + Caspofungina

70 mg dosis de carga seguido de 50 mg/dia

BID: dos veces al dia, TID: tres veces al dia, QID: cuatro veces al dia

Elaboracion propia, fuente: Guarino M, Perna B, Cesaro AE, Maritati M, Spampinato MD, Contini C, et al. 2023 Update on Sepsis and Septic Shock in Adult Patients: Management in the Emergency Department. Vol.
12, Journal of Clinical Medicine. Multidisciplinary Digital Publishing Institute (MDPD); 2023.



La vasopresina es el medicamento de segunda linea su dosis es entre 0,25-0,5 pug/kg/min. Puede
administrarse en conjunto con la norepinefrina para mejorar la PAM disminuyendo la dosis de

la Gltima 4.

La epinefrina, medicamento de tercera linea se limita a casos donde la falla de la norepinefrina y
vasopresina no han logrado el objetivo terapéutico (4). La dosis recomendada es de 0,05-1

pg/kg/min incremento de 0,05-0,2 pg/kg/min cada 10-15 min hasta alcanzar el efecto deseado **
Inhibidores de Oxido Nitrico

El azul de metileno inhibe la monoaminooxidasa disminuyendo la produccion de 6xido nitrico.

La Hidroxocobalamina revierte la vasoconstriccion al eliminar el 6xido nitrico ™.
Otros tratamientos

La heparina se puede utilizar para prevenir trombosis venosa profunda y/o embolia pulmonar en
pacientes graves. Se recomienda el uso de heparina de bajo peso molecular. Ademas, presenta
beneficios como antiinflamatorio, modulacion de proteasas y ayuda a mitigar la activacion del

complemento *.
Terapias en estudio

La terlipresina, selepresina, angiotensina II humana sintética se encuentra en estudio. Al
momento no se han filiado al tratamiento por los efectos e interacciones con las terapias
establecidas en el manejo, sin embargo, se continlla en estudio como posibles alternativas

futuras M.

Complicaciones

Sobrecarga de volumen y congestion venosa

La administracion de fluidos abundantes puede llevar a la sobrecarga de volumen y congestion
venosa. Esto se asocia a un mal prondstico del paciente incrementando la mortalidad de los
pacientes. Por ello se emplean diuréticos o terapia de reemplazo renal para la evacuacion de

liquidos **.

El diagnostico se hace ecograficamente, se mide el diametro de la vena cava inferior y si

colapsa o no, el flujo de las venas suprahepaticas, flujo portal y flujo de las venas renales .

La figura e Detalla un diagrama de las mediciones para la sobrecarga de volumen.



Figura 2: Diagrama de medicion de sobrecarga venosa
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CAPITULO I

MEDICINA ESTETICA

Rol de la toxina botulinica en enfermedades de la piel, mas alla de su uso estético
*Dra. Nancy Gabriela Chérrez Pataron

Resumen

El uso de la Toxina Botulinica (BoNT), se ha descrito en un gran numero de enfermedades
cutaneas heterogéneas, esta neurotoxina es capaz de bloquear la liberacion de acetilcolina y
muchos otros neurotransmisores de las vesiculas presinapticas. El mecanismo de accion mas
alla del neuromuscular podria ser la disminucion de la actividad de las glandulas sudoriparas, la
produccion de sebo o la inhibicion de la vasodilatacion. Con esto se ha evidenciado que existe
una mejora de los signos y sintomas y satisfaccion del paciente. Se ha venido utilizando en
patologias cutaneas como: hiperhidrosis idiopatica focal, eritema y enrojecimiento facial,
neuralgia posherpética, notalgia parestésica, psoriasis, hidradenitis supurativa, Enfermedad de
Hailey-Hailey, piel grasa, epidermolisis ampollosa simple, enfermedad de Darier, paquioniquia
congénita, queratodermia acuagénica, alopecia. La duracion de la respuesta varia de persona a
persona, la dosis y dilucion también son variables en los diferentes tipos de estudios y
patologias asi como revision de los efectos adversos a largo plazo; Sin embargo, esta limitada
por el nimero y la calidad de los estudios de investigacion disponibles, se requiere mas
evidencia en el uso de inyecciones superficiales de toxina botulinica para tratamiento de
pacientes con lesiones que estén envueltas en los distintos mecanismos de accion de la toxina

botulinica.

PALABRAS CLAVE: Botulinun toxin, microbotox; rosdacea, hiperhidrosis, mesobotox

Definicion

El uso de la Toxina Botulinica se ha descrito en un gran nimero de enfermedades cutaneas
heterogéneas, el conocimiento de los mecanismos moleculares y fisiopatoldgicos que
corresponden a los efectos terapéuticos de la toxina es limitado, sin embargo se puede inferir
que el éxito de enfermedades tratadas es probablemente por su efecto anhidroético reduciendo la

contaminacion bacteriana y la maceracion. '



La toxina botulinica (BoNT) es una superfamilia de neurotoxinas capaces de bloquear la
liberacion de acetilcolina y muchos otros neurotransmisores de las vesiculas presinapticas. *Se
ha descrito la eficacia de la BoNT en enfermedades de la piel, como: hiperhidrosis idiopatica
focal, eritema y enrojecimiento facial, neuralgia posherpética, notalgia parestésica, psoriasis,
hidradenitis supurativa, Enfermedad de Hailey Hailey, piel grasa, epidermolisis ampollosa
simple, enfermedad de Darier, paquioniquia congénita, queratodermia acuagénica, alopecia. "%,
queloides y seborrea, acné . El microbotox es la administracién de multiples microgotas de
toxina botulinica en el plano intradérmico, la toxina botulinica es una opcion que mejora de los
signos y sintomas y satisfaccion del paciente, sin embargo, esta terapia requiere validar su

eficacia a largo plazo y sus tasas de recurrencia, asi como los efectos adversos prolongados. %

Etiologia/ Epidemiologia

La toxina botulinica (BoNT) es una potente neurotoxina producida por la bacteria Clostridium
botulinum, aprobada desde el 2002 por la FDA para fines cosméticos, también posee estudios
que indican que ejerce su actividad en varios tipos de células de la piel y puede utilizarse en
algunas enfermedades dermatolégicas®. Por ser un método relativamente nuevo, el conocimiento
sobre los diversos métodos de dilucion, el volumen deseado y la profundidad correcta de
inyeccion involucrados en esta técnica sigue siendo escaso, cambios cutdneos cronoldgicos
regulares se han evidenciado postaplicacion sobre todo en la elasticidad de la piel, que mejoro

. . . , : : 6,11
significativamente en las semanas 2 y 4 después de las inyecciones. ™

Mientras que la inyeccion intramuscular convencional tiene un tiempo de accion de hasta dos
semanas posteriores al tratamiento, aunque los efectos disminuyen gradualmente entre dos y tres
meses después. ' La aplicacién inicial de la técnica implicaba utilizar la toxina Onabotulinica
tipo A (ONA, Botox; Allergan Inc., Westport, Irlanda), se han utilizado otros tipos de BoNT en
técnicas similares: microbotox, mesobotox o técnica de microgotas, colocadas de manera
uniforme en concentraciones mas bajas en comparacion con la técnica tradicional, esto se han

convertido en un uso comtn fuera de indicacion en las ultimas dos décadas. ¢

Fisopatologia

El mecanismo de accion mas alla de disminuir la actividad neuromuscular podria ser la baja en
la actividad de las glandulas sudoriparas, la produccion de sebo o la inhibicion de la
vasodilatacion. ? En ciertas enfermedades inflamatorias trascienden tras el impacto positivo que

produce la modulacion de neuropéptidos: péptido vasoactivo intestinal (VIP) y el péptido



relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP), polipéptido activador de la adenilato ciclasa
pituitaria y/o 6xido nitrico, por su actuacion sobre las terminaciones nerviosas colinérgicas del
sistema nervioso simpatico combinado con; Estos péptidos desempefian un papel en los
mecanismos neurovasculares subyacentes y también tiene un efecto estabilizador de la

membrana de los mastocitos que resulta en el alivio de la sensacion de enrojecimiento y ardor. >
1

La vasodilatacion esta mediada por la liberacion de neuropéptidos, junto con la liberacion de
transmisores inflamatorios, por eso la liberacion de acetilcolina puede mediar la vasodilatacion
y provocar enrojecimiento de la piel de manera aguda y en procesos cronicos la aplicacion de
BoNT ayudo6 a la reduccion del enrojecimiento facial disminuyendo el estado de inflamacion de

vasculatura cutanea. >

Las microgotas de BoNT actuan sobre las fibras superficiales de los musculos faciales,
adheridas a la dermis. A mayor diluciéon y con baja concentracion se inhiben los efectos de
“traccion” de las fibras superficiales y preservan la funcion de las fibras musculares profundas,
lo que confiere un aspecto descansado al rostro. ® La atrofia reversible de las glandulas
sudoriparas y sebaceas con las microgotas de BoNT tienen el potencial de disminuir la

produccion de sudor y sebo, brindando una mejoraria en la textura y el brillo de la piel. ©

El bloqueo de las neuronas colinérgicas que inervan las glandulas sudoriparas y el musculo liso
es responsable de la disminucion de la produccion de sudor. Con las glandulas sebaceas no esta
bien dilucidado, en teoria se cree que la inhibicion de la respuesta parasimpatica de las
glandulas sebaceas y los musculos erectores del pelo da como resultado una respuesta simpatica
aumentada responsable de la reduccion de los poros faciales ya que estan reguladas por

neuronas mediadas por andrégenos. °

La acetilcolina, juega un rol importante dentro del sistema colinérgico no neuronal, donde se
regula la proliferacion de queratinocitos, homeostasis cutdnea, la produccion de sebo,
pigmentos, microcirculacion y la inflamacioén '°. La BoNT en microgotas provoca la relajacion
de los musculos que protegen los canales linfaticos y un aumento de la osmolaridad en la
dermis, haciendo que el rostro luzca luminoso, esto conduce a la retencion de liquidos en la
dermis compacta. Este efecto y suele durar 3 meses. ® Segtin otros estudios la toxina botulinica
A, redujo la picazon e histologicamente se evidencio una actividad reducida de los mastocitos

del grupo tratado con toxina botulinica A, versus el grupo de control. °



Clinica, formas clinicas

Se describiran las entidades o patologias mas frecuentes tratadas con toxina botulinica de donde

se han encontrado los siguientes estudios publicados en PubMed y Cochrane:

PALABRAS CLAVE

Toxina Botulinica y Rosacea 42 estudios, desde el 2015 al 2014
Toxina Botulinica e Hiperhidrosis 849 estudios, desde 1993 al 2024
Toxina Botulinica y poros faciales 14 estudios, desde 2008 al 2024
Toxina Botulinica y Queloides 93 estudios, del 2004 al 2024

TABLA 1. Elaboracién propia, fuente PubMed.

Por la variabilidad de células donde puede actuar la Toxina Botulinica, se ha descrito su uso en

multiples condiciones dermatoldgicas.?

HIPERHIDROSIS IDIOPATICA

La hiperhidrosis idiopatica (HI) es un trastorno autondmico cronico que se caracteriza por una
sobreproduccion de sudor. En el 90% se presenta en axilas, palmas, plantas o regiones
craneofaciales. La sudoracion excesiva que dura al menos seis meses, idiopatica o con
antecedentes familiares positivos, patron de sudoracion bilateral y simétrico que ocurre al
menos una vez a la semana, edad de inicio menor de 25 afios, cese de la sudoracion focal
durante el suefio. La actividad neuronal de la secrecion sudoripara ecrina esta regulada por la

acetilcolina y, por lo tanto, las inyecciones de BoNT disminuyen la secrecién sudoripara. *
ROSACEA, ERITEMA Y ENROJECIMIENTO FACIAL

La patogenia de la rosacea es compleja y su etiologia involucra una variedad de factores que
desencadenan respuestas a nivel del sistema inmunologico, mastocitos y los sistemas nervioso y
vascular, se cree que la incidencia de la rosacea es el resultado de una combinacion de factores
genéticos y ambientales. Otros factores desencadenantes como elementos microbianos (incluido
el demodex), exposicion a la luz ultravioleta, dieta, factores neurovasculares y estrés, asi como
desregulacion inmunoldgica, consumo de alcohol, el tabaquismo y la edad, se han relacionado

con esta patologia.

POROS FACIALES DILATADOS



De etiologia multifactorial: exceso de produccion de sebo, la disminucion de la elasticidad de la
piel y el aumento del volumen de los foliculos pilosos. Otros factores que contribuyen a su
desarrollo: el envejecimiento, exposicion solar excesiva y el uso inadecuado de productos

cosméticos.

La atrofia transitoria de las glandulas sebaceas, tras la inyeccion o aplicacion transdérmica de
microbotox es eficaz para mejorar el brillo y la textura de la piel, asi como para disminuir la

produccion de sudor y sebo y los poros dilatados y promover la produccion de colageno.

Salem et al., revisaron la seguridad y la eficacia de la inyeccion intradérmica de microbotox y la
aplicacion topica de con micro agujas en un estudio disefiado con cara dividida, para el
tratamiento de los poros faciales anchos, concluyendo que la aplicacion con microagujamiento,
redujo significativamente (p < 0,001). Las puntuaciones de poros y sebo 1 mes después del

tratamiento. *

MICROGOTAS DE BONT PARA QUELOIDES

El papel de la BoNT en los queloides no es concluyente y se necesitan estudios mas amplios, se
concluye que la BoNT disminuye la tension muscular en una herida en proceso de curacion,
inhibe el crecimiento de fibroblastos y altera la produccion del factor de crecimiento

transformante (TGF)-B1. 6

Diagndstico

Se aplican: microdosis, microbotox, o0 mesobotox tras el diagnostico de alguna enfermedad de la
piel aguda o cronica donde haya evidencia de su uso o donde se pueda atacar alguno de los

mecanismos fisiopatologicos relacionados a la acetilcolina, ya descritos.

La toxina botulinica es muy prometedora en enfermedades dermatologicas, se debe tomar en
cuenta un buen diagnostico diferencial previo entre acné vulgar leve a moderado y la rosacea
eritematotelangiectasica. El microbotox parece ser un método valido, duradero y estandarizado

para tratar estos dos tipos de enfermedades.

El efecto de BoNT-A sobre la actividad de los fibroblastos ha llevado a la mejoraria en la

cicatrizacion de heridas y es utilizado para disminuir las cicatrices hipertroficas y/o queloides,



con resultados prometedores tanto in vitro como clinicamente, sin embargo, se debe considerar
otros concomitantes, tanto de su etiologia o de posibles complicaciones post tratamiento, hasta

resultados poco satisfactorios dados por la cronicidad de las lesiones. '

Tratamiento

El efecto de la inyeccion de toxina botulinica convencional generalmente es gradual después de
3 dias y el tiempo de aparicion varia entre los individuos. La eficacia se maximiz6 2 semanas
después de la inyeccion. Tras este tiempo post aplicacion se podria administrar una terapia
complementaria segun la patologia; se ha evidenciado también que la duracion de la respuesta

varia de persona a persona. °

La comparacién in vitro entre distintas preparaciones de BoNT A revela que la seleccion y la
dilucion del producto son cruciales para el estiramiento facial.® En pacientes con rosacea, la
utilizacion de inyecciones superficiales de toxina botulinica resultd segura y eficaz, mejorando

el aspecto clinico de las lesiones, asi como en la calidad de vida y la autoestima.

No existe un consenso generalizado en cuanto a la terapéutica, se puede inferir que la variedad
de marcas en el mercado, asi como las patologias a intervenir, combinaciones y asociaciones
con otros medicamentos (triamcinolona, acido hialurénico), diluciones e hiperdiluciones juegan
un papel importante. *® La BONT marca ONA (Botox), en microgotas que utiliza se prepara
utilizando diluciones de 1:5, que son 100 U en 5 mL de solucion salina y se han utilizado
diluciones de 1:10, que da como resultado 10 U de neurotoxina por mL o cuatro marcas de una
jeringa de insulina estandar de 40 U correspondientes a 1 unidad de Botox. Alternativamente,
una dilucion estandar de ONA (2,5 mL de solucién salina por 100 U) se puede diluir atin mas,

, , r 1,6
segun el area que se esté tratando.

Con toxina botulinica marca ABO, (Dysport) en microgotas fue exitosa para el levantamiento
facial, mejora en la textura de la piel, las arrugas y el lifting del tercio medio facial. La dosis
aplicada fue de 300 U en 6 ml de solucion salina. Las inyecciones para el tratamiento de
hiperhidrosis, se lo hace en plano intradérmico, previa anestesia topica y trazado de una
cuadricula con una aguja pequefia (calibre 30) a una profundidad de unos pocos milimetros, con

2-2.5 unidades por punto a 1cm, con el bisel apuntando hacia abajo. **

En la técnica de microgotas con acido hialurénico, el procedimiento es dos veces mas efectivo
que la monoterapia, conocido como hidrotoxina, donde con una sesion los efectos pueden durar

hasta 6 meses, teniendo cambios en la textura (5-7 dias), hidratacion (1-2 semanas). ®

La técnica aplicada fue utilizada en 1 ml con 40 U de ONA administrado a través de un inyector

automatico mas 2 ml de HA estabilizado (Neuramis Light, Medytox, Corea), otro estudio



describi6 el uso de 1 ml de HA monofasico (Belotero Balance, Merz Pharmaceuticals) con 40 U

de INCO (Xeomin) con resultados similares.

La administracion intradérmica de microgotas evita complicaciones. La difusion involuntaria a
las fibras musculares mas profundas, debido a la inyeccioén subdérmica o la administracion de
un volumen mayor, produce paralisis total o parcial de 2 a 3 semanas. ® Calvani et al. reportaron
que el dolor fue el principal efecto secundario, otros a causa de la inyecciéon por microagujas
fueron eritema y edema que no duraron mas de 48 horas. * Otros efectos descritos son: cejas
inmoviles o rigidas (musculo frontal), movimientos del cuello debilitados (musculo
esternocleidomastoideo), tercio inferior o sonrisa asimétricas (depresor del angulo de la boca,
risorio o depresor del labio inferior); “parpado inferior inanimado” — (orbicular de los ojos). La
técnica demuestra una corta duracion de accion que justifica sesiones frecuentes. Algunos

pacientes pueden encontrar el tratamiento incomodo debido a los multiples puntos de inyeccion.
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CAPITULO I

GINECOLOGIA

ENFERMEDAD PELVICA INFLAMATORIA
*PDra. Connie Daniela Kroll Chica

Resumen

La Enfermedad Pélvica Inflamatoria (EPI) es la infeccion de los 6rganos pélvico que conforman
el aparta genital femenino superior incluido el ttero, trompas de Falopio y ovarios, su etiologia
generalmente es polimicrobiana y se relaciona principalmente con bacterias de transmision
sexual por lo que la promiscuidad y antecedente de enfermedades de transmision sexual
conforman un mayor riesgo a padecer una EPI, sus sintomas son inespecificos caracterizado por
un dolor pélvico asociado a dolor abdominal bajo, dispareunia, dolor posmenstrual, sangrado
uterino anormal por lo que se toma como diagndstico presuntivo en mujeres con vida sexual
activa con alto riesgo de transmision sexual que presentes dichos sintomas ademas de dolor a la
movilizacion cervical y con dicho diagndstico presuntivo se inicia tratamiento con antibidtico

empirico

PALABRAS CLAVES: enfermedad pélvica inflamatoria: infeccion pélvica: dolor pélvico

Definicidon

La enfermedad pélvica inflamatoria es el conjunto de signos y sintomas por una infeccion del
aparato reproductor femenino, comprende todas las infecciones del tracto genital superior,
generalmente resultado de una infeccion ascendente desde el endocérvix dentro de ellas

endometriosis, salpingitis, colecciones purulentas de liquido pélvico y peritonitis pélvica.

Epidemiologia

Existen datos epidemiologicos limitados sobre la prevalencia, en 2013-2014 en Estados Unidos
se reportd aproximadamente 4.4% de casos de EPI en mujeres con experiencia sexual y un 10%
de casos en mujeres con antecedente de enfermedad de transmision sexual; la problematica se

basa en que muchos de los casos son asintomatico por lo que a menudo no se diagnostica ni se



trata, incluso en muchas mujeres se informa la posibilidad de un antecedente de EPI cuando se

evidencia infertilidad por factor tubarico. °

Se estima que afecta a un 4.1% de mujeres sexualmente activas, predominantemente a mujeres
entre los 20 y 30 afios mayormente en raza negra, con una incidencia de hasta el 50% en
mujeres que no han tenido hijos. 'A nivel mundial, la incidencia en paises desarrollados es

menor al 1.5% de mujeres con actividad sexual.

Etiologia

Su origen frecuentemente es polimicrobiano e involucra cominmente a bacterias de transmision
sexual como Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis y Mycoplasma genitalium,
bacterias de la flora vaginal asociadas a vaginosis bacteriana como la Gardnerella vaginalis,
Prevotella, Peptostreptococos, Mycoplasma hominis, Bacteroides, Ureaplasma urealyticum,
Clostridiales, Mobiluncus; sin embargo, hay casos (15%) que no son de transmision sexual
asociados a patdgenos entéricos como E. coli, Estreptococos del gurpo B, Campylobacter,
Bacteroides fragilis o incluso bacterias respiratorias como Haemophilus influenzae,

.2
Estafilococos aureus y Estreptococo pneumoniae.

Al ser multifactorial, en la mayoria de casos se desconoce con precision el agente causal, por lo
que se suele considerar una infecciéon polimicrobiana mixta, los agentes mas frecuentes

reportados, alrededor del 70%, son la N. gonorrhoeae y la C. trachomatis

Dentro de los factores de riesgo esté la promiscuidad sexual, ya que se ha evidenciado que tener
cuatro 0 mas parejas sexuales en un periodo de seis meses aumenta de tres a cuatro veces el
riesgo de una EPI; las enfermedades de transmision sexual, ya sea en la pareja o en la paciente;
la edad, al ser mas frecuente entre los 15 a 25 afos; por lo que el uso de métodos de barrera,

principalmente el preservativo, son un factor protector ya que disminuyen el riesgo de una EPI.

Fisiopatologia

La flora vaginal normal de una mujer esta conformada por especies de lactobacillus saprofitos
dominantes productoras de peroxido de hidrogeno, que es el principal moderador de crecimiento
de microorganismos endodgenos con capacidad patologica, y una variedad de bacterias que
pueden resultar patdégenas como la Leprotrichia entre otros anaerobios ya mencionados; en canal
vaginal funciona como una barrera protectora como la primera linea de defensa, impidiendo el

ascenso de las bacterias de la flora vaginal hacia el tracto genital superior, sin embargo, esta



barrera puede ser alterada ante la presencia de bacterias de transmision sexual dentro del canal
endovaginal provocando el ascenso de bacterias patogenas; también puede verse afectada bajo

influencia directa del ciclo hormonal femenino y practicas de higiene vaginal u otros.

Clinica

El principal sintoma es el dolor pélvico que suele asociarse a dolor abdominal bajo, dispareunia,
dolor posmenstrual, sangrado uterino anormal (ciertas mujeres puedes presentar sangrado
postcoital, intermenstrual o menorragias); generalmente la mayoria de casos se presenta con

sintomatologia leve a moderada.

En la forma grave puede evidenciarse fiebre mayor a 38.5 grados, la cual se presenta en el 33 a
47% de los casos °; nauseas, vomito), presencia de absceso pélvico, embarazo, inadecuada
respuesta al tratamiento antibitico oral, debido a la alta sospecha de absceso tuboovarico roto.
En diferentes estudios se ha visto al dolor anexial como uno de los sintomas mas comunes por
lo que el examen vaginal tuvo una sensibilidad del 95% y una especificidad del 74% .°En una
presentacion aguda el cuadro clinico puede ser menor o igual a 30 dias, la forma subclinica y

cronica suele ser silente y se desarrolla en el transcurso de varias semanas o meses.

Diagndstico

Se debe sospechar de EPI en mujeres con vida sexual activa y sobre todo en aquellas con alto
riesgo de enfermedades de transmision sexual que presenten dolor pélvico asociado a la
movilizacion cervical, hipersensibilidad uterina y dolor anexial al examen pélvico bimanual;
bajo este contexto se tiene un diagnéstico presuntivo, el cual es suficiente para iniciar

tratamiento antibiotico empirico.

Los criterios recomendados por el Centers for Disease Control And Prevetion (CDC) incluyen
sensibilidad al movimiento uterino, anexial y/o cervical; sin embargo, esta falta de especificidad

en el diagnostico ha llevado que sea subdiagnosticado.

Pocas pacientes pueden presentar leucocitosis, elevacion de proteina C reactiva y elevacion de

velocidad de eritrosedimentacion, aunque tiene poca especificidad y sensibilidad.

En lo que respecta a complementarios de imagen, el ultrasonido es la técnica con mayor
respaldo, al permitir descartar otras patologias generalmente se suele evidenciar un

engrosamiento de las trompas de Falopio y llenas de liquido, siendo sugerentes a salpingitis. La



tomografia axial computarizada o resonancia magnética tienen evidencia limitada para su uso, al

igual que la ecografia Doppler que no se utiliza de forma rutiniana. *

Tabla I. Los estadios de la enfermedad se clasifican se clasifican seglin la presentacion
Estadio I: salpingitis aguda sin pelviperitonitis

Estadio II: salpingitis aguda con pelviperitonitis

Estadio III: salpingitis con formacién de absceso tuboovarico

Estadio I'V: rotura de absceso tuboovarico

Se puede clasificar de acuerdo a su nivel de gravedad en base a los hallazgos mediante la

clasificaciéon de Monif
Tabla II. Clasificacidén de enfermedad pélvica inflamatoria segtn la gravedad.
Leve: no complicada sin masa anexial ni datos de abdomen agudo

Moderada: presencia de complicaciones como: masa anexial o absceso tuboovarico con signos de

irritacion peritoneal

Grave: afectacion a estructuras extra pélvicas como en absceso tuboovarico roto pelviperitonitis o

con respuesta sistémica.

Tratamiento farmacoldgico y no farmacolégico

El tratamiento farmacologico se basa en antibidticos para cubrir a los patdgenos mas frecuentes,

se recomienda un tratamiento establecido por 14 dias.

En su mayoria de casos se trata de una EPI leve o moderada son administrados de forma
ambulatoria, sin embargo, ciertos casos requieren hospitalizacion y manejo antibiotico

parenteral al estar ante una enfermedad clinica grave

Tabla 3. Esquema antibiotico

Manejo ambulatorio Manejo hospitalario

Régimen recomendado Ceftriaxona 500 miligramos Ceftriaxona 1 gramo
en menores de 150 kilos y 1 intravenoso cada 24 horas mas
gramo en mayor a 150 kilos Doxiciclina 100 miligramos

intramuscular dosis tUnica via oral o intravenoso cada 12




Régimen alternativo

mas Doxiciclina 100
miligramos via oral cada 12
horas por 14 dias mas
Metronidazol 500 miligramos
via oral cada 12 horas por 14

dias

Cefoxitina 2 gramos
intramuscular dosis Unica
mas Probenecid 1 gramo via
oral dosis unica mas
Doxiciclina 100 miligramos
via oral cada 12 horas por 14
dias mas Metronidazol 500
miligramos via oral cada 12
horas por 14 dias
Cefotaxima 1 gramo
intramuscular  dosis Unica
mas Doxiciclina 100
miligramos via oral cada 12
horas por 14 dias mas
Metronidazol 500 miligramos
via oral cada 12 horas por 14
dias

ceftriaxona 1 gramo
intramuscular dosis Unica
mas Doxiciclina 100
miligramos via oral cada 12
horas por 14 dias maés
Metronidazol 500 miligramos

via oral cada 12 horas por 14

horas por 14 dias mas
Metronidazol 500 miligramos
via oral cada 12 horas
Cefotetan 2 gramos
intravenoso cada 12 horas mas
Doxiciclina 100 miligramos
via oral o intravenoso cada 12
horas

Cefoxitin 2 gramos
intravenoso cada 6 horas mas
Doxiciclina 100 intravenoso o
via oral cada 12 horas
Ampicilina/Sulbactam 3
gramos intravenoso cada 6
horas mas Doxiciclina 100
miligramos intravenoso o via

oral cada 12 horas

Clindamicina 900 miligramos
intravenoso cada 8 horas mas
Gentamicina dosis de carga a 2
miligramos kilo intravenoso o
intramuscular seguido de dosis
de mantenimiento a 1.5

miligramos kilo cada 8 horas



dias

Elaboracion propia. Fuente: Rojas L., Cruz B., et al. Manejo de la enfermedad pélvica inflamatoria. Rev. Ciencia al Servicio de la Salud t la

Nutricién. 2022

El metronidazol puede ser no tolerado por la paciente por lo que se pude utilizar como

alternativa la clindamicina a 450 miligramos via oral cada 6 horas por 14 dias.

En pacientes con EPI grave puede presentarse nduseas y vomitos dificultando la via oral, se
debe reponer volumen con soluciones cristaloides sumado al uso de antieméticos, analgésico y

antipiréticos.

El tratamiento quirtrgico esta reservado para casos severos que no responden a tratamiento
médico, se suele realizar laparoscopia exploratoria para liberacion de posible adherencias,

lavados y drenajes; también se puede realizar una puncion ecoguiada que es igual de eficaz.

Como tratamiento no farmacoldgico, se recomienda abstinencia sexual hasta mejoria de cuadro,
ademas se debe investigar tanto en la paciente como en la pareja enfermedades de transmision

sexual.
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CAPITULO IV

SALUD PUBLICA- ENFERMERIA

Lactancia materna y alimentacién complementaria en la desnutricion cronica de
nifios menores de 2 afios: practicas culturales en Sudamérica.

* Lic. Evelyn Katherine Almendariz Paguay

Resumen

En la salud infantil la alimentacion es un tema de gran importancia para el crecimiento y
desarrollo adecuado en niflos, especialmente en los paises en vias de desarrollo con énfasis en
los que conforman Sudamérica, donde las tasas de desnutricion infantil son elevados
mostrando cifras que causan un a alarmante preocupacion y generando un gran problema de
salud publica; Por lo tanto, se plantea el presente estudio que permitird analizar la aplicacion
de la Lactancia materna y alimentacién complementaria asociada con la desnutricion cronica
de nifios menores de 2 afios asi como las practicas culturales en diferentes estudios realizados
en Sudamérica, a fin de fomentar intervenciones que ayuden a las familias y cuidadores a
instaurar practicas culturales saludables. Los principales resultados obtenidos reflejan una
vision de la percepcion de la lactancia materna en Sudamérica, identificando los factores
socioculturales y la percepcion de los cuidadores sobre la desnutricion cronica, asi como los
conocimientos, saberes y practicas de la lactancia materna y en la alimentacion

complementaria en nifios menores de 2 afios.

Palabras claves: Lactancia materna; Alimentacion complementaria, Desnutricion cronica.

Introduccion

La lactancia materna es considerada como una de las herramientas mas eficaces contra la lucha
de la desnutricién infantil y generando una tasa de supervivencia alta en nifilos menores de dos

afios. Esto es posible solo si existe una adecuada alimentacion complementaria acorde a la edad



de los nifos. La mala nutricién durante los dos primeros afios de vida puede conducir a dafios
extensos e irreversibles durante el crecimiento y el desarrollo del nifio. Por lo contrario, una
buena nutricion tiene efectos positivos. La lactancia materna es ideal y una forma optima de
alimentar a los infantes. La leche materna posee macro y micronutrientes con altos contenidos
en proteinas, vitaminas y minerales asi como inmunoglobulinas que hace que el sistema inmune

se fortalezca (Organizacion Panamerica de Salud, 2022).

Desde una perspectiva antropologica existen diversos enfoques del problema de la desnutricion
cronica donde se enfatiza a factores socioculturales como la pobreza, nivel de educacion, acceso

al sistema de salud, empleabilidad entre otros.

Transformando a ciertos sectores sociales marginados histéricamente en los que poseen mayor

vulnerabilidad y convirtiéndolos en quienes poseen mayores déficits nutricionales.

Ademas, las percepciones de los padres y cuidadores sobre el problema de la desnutricion y sus
conocimientos, practicas y saberes relacionados con la lactancia materna y la alimentacion
complementaria agrandan mas el problema de la poco o nula nutricién que acceden los nifios
menores de dos afios, no dejando a un lado las acciones de los profesionales del sistema
sanitario en brindar atencion integral con enfoque cultural (Organizacién Panamerica de Salud,

2022)

La lactancia materna posee efectos positivos con la desnutricion y la obesidad infantil. Por un
lado, proporciona una nutricion adecuada y completa para el infante, reduciendo
significativamente el riesgo de padecer desnutricion, sobrepeso y obesidad infantil,
principalmente en etapas tempranas de la vida. La lactancia materna prolongada puede ser una
estrategia efectiva para prevenir el sobrepeso y la obesidad infantil en paises de renta media y

baja de Sudamérica. (Paca A, 2021)

Existen varios factores que generan un retraso de crecimiento dentro de ellos el principal que

resalta en las estadisticas es la pobreza y el escaso acceso al sistema sanitario (Bank, 2019).

Miltiples estudios longitudinales sefialan los diferentes efectos negativos que causa la
desnutricion en la vida adulta como; baja productividad, menores ingresos econdmicos y varios

problemas relacionados a la salud (Victora, 2019).

Se ha logrado demostrar que los efectos de la desnutricion en la nifiez son intergeneracionales;
los nifios de mujeres que padecieron de desnutricion durante la infancia son mas pequefios a
diferencia de los hijos e mujeres que fueron bien nutridas. Por otra parte la restriccion de

crecimiento intrauterino limita el crecimiento postnatal (Krame, 2022).



Dentro de las causas directas del retraso de crecimiento se encuentra las malas practicas de
lactancia materna o alimentacion complementaria y enfermedades infeccionas (Lutter C. ,
2020). La falta de ingesta de micro o macro nutrientes que proporciona la leche materna hace
que a futuro se presenten grandes problemas de salud y desarrollo en los nifios menores de 2
aflos. Si bien, algunos lugares de Sudamérica poseen los recursos necesarios para proporcionar
suficiente comida a sus hogares lo que proporciona el requerimiento necesario de energia en los
lactantes y pequefios nifios, la gran mayoria no cuenta con recursos que permiten alcanzar

alimentos con altos contenidos nutricionales (alimentos de origen animal o fortificado).

Alimentos con alto contenido en hierro, zinc, vitamina B6,calcio, vitamina A, riboflavina,
niacina , tiamina , fogata y vitamina C , en paises en vias de desarrollo es alta pero su

biodisponibilidad para la ingesta es pobre de manera que su absorcion es baja.

La mejor fuente de estos nutrientes es la carne animal, lo cual se trasforma en un dilema en la
poblacion rural debido a que la gran mayoria la utilizan en parte del comercio y no como medio
de consumo. Algunos estudios mencionar que los hogares donde la ingesta de energia es escasa,
los nifios pequefios consumen menos comida de la ofrecida, esto debido a la falta de apetito

ocasionado por una mala preparacion generando mal sabor o textura (Brown, 2022).

Una inadecuada nutricién genera una mala absorcion y causa patologias que agobian mas la

desnutricion.

La diarrea es un importante factor etiologico del retraso del crecimiento (Brown, 2021). Provoca
una reduccion del apetito y absorcion intestinal transformandola en poca energia y mal
nutricion. La malnutricion conjuntamente con diarrea se asocia a peores resultados dentro del

crecimiento y desarrollo normal (Lutter, 2022)

Las estadisticas de la desnutricion cronica en nifios menores de 2 afios (de lo macro a lo micro),
de acuerdo con la OMS, la alimentacion del Ixactante y del nifio pequefio es esencial para la

supervivencia y el desarrollo saludable.

El 45 % de las muertes infantiles esta relacionado con la desnutricion. Para 2022, se estimaron
149 millones de nifios con retraso en el crecimiento, 45 millones con emaciacion y 37 millones
con sobrepeso u obesidad; una lactancia materna 6ptima podria salvar la vida de mas de 820,000
nifios anualmente. Aproximadamente el 40 % de los lactantes se alimentan exclusivamente con
leche materna; la OMS y el UNICEF enfatizan la importancia de politicas y practicas de apoyo

para mejorar la alimentacion infantil (OMS, 2023).

De acuerdo con la Unicef mas de 149 millones de nifios y nifias menores de cinco afios sufren

desnutricion crénica y 45 millones padecen desnutricion aguda (Unicef, 2023).



En la region de Latinoamérica, existe una notable disparidad en la prevalencia de la
desnutricion, paises como Argentina, Brasil, Chile y Jamaica tienen una prevalencia de
desnutricion infantil crénica menor al 2,5%, mientras que mas del 10% de los nifios en
Guatemala, Guyana y Haiti padecen esta condicion. La desnutricion cronica afecta a la mayoria
de los paises de la region (67%) y aproximadamente al 10% de su poblacion infantil; por lo

tanto, en la region, mas de 7 millones de nifios sufren de desnutricion crénica (ONU, 2019).

En Ecuador, “el porcentaje de nifios menores de 2 afios con desnutricion cronica infantil fue de

20,1%, en el area urbana y rural fue de 18,9% y 21,9%, respectivamente” (INEC, 2022-2023).

Los probables factores socioculturales relacionados con los conocimientos, saberes y practicas
que aplican las madres en la etapa de lactancia materna y alimentacion complementaria que

pueden provocar la desnutricidon cronica en nifios menores de 2 afios.

Segun los diversos estudios mencionan que la lactancia materna enfrenta desafios relacionados
con la prevalencia de problemas nutricionales en la salud infantil, asi como con la disminucién

de su practica exclusiva durante los primeros meses de vida.

En la region se presentan altas tasas, siendo del 36.9 % en éareas urbanas y del 32.6 % en areas
rurales en Ecuador. Ademas, existen disparidades en la prevalencia de la lactancia materna
segin el nivel educativo de las madres, lo que sugiere la necesidad de abordar factores
socioecondmicos y culturales que influyen en las decisiones de alimentacion infantil (Riofrio E,

2023).

En Sudamérica, la lactancia materna presenta falta de apoyo y educacion a las madres, la
incorporacion temprana al trabajo, la falta de licencias maternales adecuadas y de espacios

adecuados para el derecho a la lactancia en publico.

Muchas madres optan por la alimentacion con féormula debido a la publicidad engaiiosa y falta
de regulacion en la comercializacion de estos productos. Esto ha llevado a tasas bajas de
lactancia materna exclusiva y ha contribuido a la mortalidad infantil y materna por

enfermedades prevenibles (Minchala, 2020).

La lactancia materna enfrenta varios desafios, como la falta de apoyo y educacién a las madres,

falta de politicas publicas que fomenten la practica activa de la lactancia.

Lasserre et al explican que en la region sudamericana, la lactancia materna debe enfrentar
desafios como la falta de apoyo y promocién adecuados, barreras culturales y sociales, la
disponibilidad limitada de licencia por maternidad remunerada; asi como la influencia de la

comercializacion agresiva de formulas infantiles. Estos factores pueden dificultar la practica



exclusiva de la lactancia materna durante los primeros seis meses de vida, lo que impacta

negativamente en la salud infantil.

Ademas, la falta de apoyo en el lugar de trabajo y en entornos publicos puede limitar la
continuidad de la lactancia materna, lo que resalta la necesidad de politicas y programas que

promuevan y protejan esta practica (Lasserre N, 2021).

Las probables consecuencias de la desnutricion crénica en nifios menores de 2 afios o
considerados segin varios autores provoca efectos adversos permanentes en su desarrollo
integral, incluyen el retraso en el crecimiento cerebral, lo que disminuye el rendimiento
cognitivo y social de manera permanente, aumentando el riesgo de muerte por enfermedades
como diarrea, sarampion, neumonia y malaria; los nifios desnutridos también presentan un

rezago en el lenguaje (Cortez D, 2023).

También afecta en el desarrollo fisico y mental deficiente, causando efectos irreversibles como
baja estatura y déficits en el desarrollo cognitivo que afecta en su avance en el proceso de la
educacion. A nivel econdémico y social, la desnutricion cronica impacta en los gastos de salud,
educacion y productividad, representando alrededor del 4,3% del producto interno bruto en

paises como Ecuador (Unicef., 2024).

En conjunto: la ingesta inadecuada de nutrientes, infecciones intestinales, afectaciones sociales
y econOmicas en el hogar, comunidad y pais, realizan simbiosis entre ellas y generan una
afectacion para una malnutricion. El modelo conceptual de la UNICEF explicado en la figura 1

muestra las diferentes causas subyacentes y consecuencias de la desnutricion en la nifiez.

Existen varios aspectos socioculturales que se ven reflejados en una pobre nutricion , esto se
debe a multiples factores que van a depender mucho del sector donde se encuentren los lactantes
y menores de 2 afios, sin embargo hemos podido identificar tres temas culturales que generan
coyuntura a nivel de nuestro medio rural y urbano en la poblacion ecuatoriana, entre ellos
destacamos : educacion sanitaria, costumbre y lactancia materna; educacion sanitaria y practicas
culturales en la alimentacion complementaria; educacion sanitaria, consumo y rechazo de la

suplementacion con multimicronutrientes.

Figura 1. UNICEF . Modelo conceptual de las causas de desnutricion.
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Educacion Sanitaria, Costumbres y Lactancia Materna

Una alimentacion saludable, correcta y equilibrada es fundamental en la lactancia materna y es
considerada como un factor positivo a nivel mundial por diferentes entes. Ante lo cual generar
practicas Optimas de lactancia materna se transforma en la accion mas eficaz para reducir la
morbimortalidad de nifios menores de 2 afios. Existe una alta probabilidad de muerte por diarrea
y otras infecciones en lactantes que solo recibieron lactancia materna parcialmente (OMS,

2023).

En estudios observacionales donde se aplicé promocion de la salud por parte del personal de
enfermera a madres con lactantes , ensefiando la importancia de la lactancia, evitar alimentacion
complementaria en menores de 6 meses y no afadir agua de manzanilla o anis u otros alimentos
, mostraron resultados positivos con ganancia ponderal de lactantes durante el primer afio de
control, sin embargo se observo que en los hogares de las area rurales la gran mayoria procede
a iniciar la lactancia cuando el lactante llora usando diferentes posiciones como : acostadas,
sentadas en bancos artesanales o incluso mientras se encuentran caminando o realizando sus
actividades domésticas donde sujetan al lactante con costuras conocidas como "chal". (Llatas,

2019)

Por otro lado, algunas madres interrumpen la lactancia materna exclusiva antes de los seis
meses de vida o incluso desde el nacimiento por alimentarlos con leche de vaca, gelatina,
infusiones u otros alimentos elaborados por ellas ( machicha ) con la creencia de que puede ser
mejor que la lactancia materna o cualquier dificultad que se presente durante el
amamantamiento, situaciones con las que el personal de enfermeria de primer nivel de atencion
de salud lidia a diario , procurando enfatizar y concientizar a las madres la importancia de la

lactancia materna.

Multiples respuestas son generadas por las madres de las cuales se destacan las mas comunes
(“tengo mis vacas, por eso le doy leche de vaca, sobre todo cuando estoy en la chacra y dejo a

mi hijito que sus hermanitos le den su biberon, asi criamos a nuestros hijos”’) (Llatas, 2019)

Frente a estas situaciones el personal de enfermeria precisa negociar estas practicas alimentarias

a fin de llegar a un acuerdo y poder mejorar la alimentacion del lactante.

Los principios que propone Leininger en su teoria sol naciente (Leininger, 2019) , menciona que
es importante saber respetar los diferentes saberes y creencias culturales de la poblacion y
madre de modo que las practicas se conviertan en no nocivas y tratarlas de modificar
paulatinamente  buscando un punto de equilibrio de ambas culturas: el de la madre y la del

personal de enfermeria.



Educacion sanitaria y prdcticas culturales en la alimentacion complementaria

Posterior a los seis meses de edad, las necesidades energéticas de los lactantes empiezan a ser
mayores de los que puede aportar la leche materna ante lo cual es necesaria la implementacion
de alimentaciéon complementaria. Se debe iniciar a los seis meses de edad para cubrir los

requerimientos nutricionales y energéticos del lactante (Salud, 2019).

El personal de enfermeria debe hacer un énfasis en la alimentacion complementaria y su
importancia en el inicio a los 6 meses de edad. Siendo la madre quien cumple un rol importante
y decisivo en la implementacion de buenos habitos alimentarios, esto debido a que ella es la

cuidadora del nifio.

Varias madres o cuidadoras coinciden con el discurso de “En el desayuno le doy su papilla de
papa, a la media maiiana come su pera, manzana o platano y para que se duerma su leche; en
el almuerzo come su sopa de higado o pollo con verdura y después le doy a la media tarde su
mazamorra de fruta...en el almuerzo le doy sus menestras, sopa de zapallo, papas y fideos,
luego a las 3 de la tarde le doy su mazamorra de maiz morado... toma leche de vaca, higado de

pollo come 3 veces a la semana, no le gusta la sangrecita” (Llatas, 2019).

La gran mayoria de madres inician la alimentacion complementaria a partir de los seis meses de
edad, la frecuencia depende en realidad de la edad a la cual cursan siendo menor la cantidad de

alimentos mientras mayores edades poseen.

Los diferente alimentos proporcionados son : carbohidratos ( papa, fideo, arroz, camote, yuca)
proteinas ( pescado, pollo, huevos), vitaminas y minerales que son aportadas por frutas , se debe

destacar que los productos propios de zonas son pocos o nulamente usados.

La medidas dietético-higiénicas son poco o nulamente tomadas en cuenta, con la falta del
lavado de manos antes de la preparacion o proporcionar los alimentos, ademas es evidente la
mezcla de poco nutritiva de alimentos con sustancias que causan mayormente efectos negativos

'

en la salud de los nifios que positivos, encontrando respuestas como " al bebé le dan galleta

vainilla o rellenita acompafiado de gaseosa o “café”.

Estas practicas requieren ser modificadas de manera paulatina pero emergente por las madres y

cuidadores debido a sus diferentes dafios o poco aporte nutritivo (Pender, 2019) .



Educacion sanitaria, consumo y rechazo de la suplementacion con multimicronutrientes

La suplementacion con multimicronutrientes es una intervencion gubernamental que tiene por
objetivo garantizar la administracion a nifios y nifias menores de 36 meses de edad,
proporcionando hierro para la prevencion e hierro y favorecer su adecuado crecimiento y

desarrollo.

Se encontraron que las madres o cuidadores poseen mala utilizacion de los suplementos

proporcionados.

Su utilizaciéon a diario no se cumple de manera rutinaria, se les proporciona a los nifios y nifias
cada vez que se recuerdan, ademas poco o nada se mezcla con alimentos, en ocasiones
colocandoles de manera directa en su mano y posterior a la boca del nifio, generando mal
rechazo debido a los micronutrientes poseen mal sabor o es suspendido esto porque genera

estrefiimiento en el nifio, terminando utilizandolo en hijos mayores o animales.

En la gran mayoria de familias el uso de micronutrientes de manera suplementaria no llega a
cumplirse durante el tiempo establecido, esto se debe a muchos factores, como desconocimiento
de la importancia en su administracion, forma correcta de administracion, reacciones adversas y

cuidados que se deben de tener para una adecuada conservacion.

Es aqui donde el rol de la enfermeria se transforma en fundamental, proporcionando una
adecuada educacion y consejeria personalizada utilizando un lenguaje sencillo que sea
comprendido evitando utilizar palabras técnicas y tomando en cuenta en nivel educativo y

cultural de las familias.

La desnutricion es una enfermedad que abarca multiples problemas y necesidades, tanto de
madre, cuidadores, profesionales de la salud e instituciones gubernamentales publico -privadas.
Los espacios para establecer un didlogo que permita construir una mediacion cultural entre el
personal de salud con madres y cuidadores quiénes son sujetos activos y no solo receptores de

informacion que en ocasiones puede alterar el contexto cultural.

Precisamente la gran diversidad cultural que existe en Sudamérica hace que establecer un

posible dialogo se torne dificultoso mas no imposible.

Uno de los aspectos mas importantes para garantizar un cuidado congruente con la cultura es
vivirla de cerca y conocerla de forma que nos permita establecer y determinar que rol juega

sobre la influencia en la mala nutriciéon o implementacion de la lactancia.

Poner en practica los modos de accidon descritos por Leininger es la teoria de (preservar,
negociar y reestructurar), permite establecer un didlogo de saberes que conducen de manera

sensible a una implementacion de varias formas y buenas practicas (Leininger, 2019).



En los ultimos afios las practicas de cuidado alrededor de la lactancia materna, alimentacion

complementaria y suplementacion con micronutrientes ha sufrido una gran influencia cultural.

Es importante destacar el rol que juega el cuidador, representado por padre, madre, hermano
mayor, abuela o vecinos, quienes en ocasiones son los que mayor tiempo pasan con el lactante
por razones diversas que alejan a la madre de un hijo, son personas que poseen creencias
culturales y son excluidos de las campafias de promocién de la salud a cerca de la lactancia

beneficios, alimentacion suplementaria y micronutrientes.

Las creencias culturales que poseen las madres y cuidadores no favorecen la lactancia materna
exclusiva y con ello no se logra reducir la anemia, ademas la falta de una adecuada higiene al
momento de la preparacion de alimentos hace que la alimentacion suplementaria sea poco

saludable (Osorio, 2020).

Las madres no administran alimentos correspondientes para cubrir las diferentes necesidades
nutricionales o en la frecuencia establecida de nimero de veces por dia, aumentando de esta

manera el riesgo de desnutricion en los nifios.

Landa et al menciona que la alimentacion del nifio menor de un afio se encuentra influenciada
por las costumbres, creencias y cultura de la madre, jugando un rol importante en torno a la

desnutricion.

Tenemos que tomar en cuenta al personal de salud que capacita a cada madre o cuidador y
existen cifras alarmantes donde el 77 % de profesionales de salud no cumplen con saberes o

competencia cultural de las zonas rurales donde laboran (Noble, 2021).

Varios estudios proporcionan evidencia que existe una necesidad de generar directrices
nacionales que permitan incorporar capacitaciones en competencias culturales por parte de
varios organismos y que se los realicen mientras los profesionales de salud se encuentran en
formacion o ejerciendo sus actividades de educador de la salud. Es importante aprender a

negociar con las madres respetando sus creencias y saberes culturales (Noble, 2021).
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CAPITULO V

CIRUGIA PLASTICA'Y RECONSTRUCTIVA

Reconstrucciéon Mamaria
* Dra. Kelly Abigail Villavicencio Padilla

Resumen

En la actualidad somos capaces de ofrecer una cantidad no despreciable de técnicas de
reconstruccion mamaria incluyendo aquellas basadas en el uso de protesis, colgajo miocutaneo
con isla transversa abdominal (TRAM), colgajo miocutaneo de latissimus dorsi y transferencia
de tejidos libres. Se analizan indicaciones, ventajas y desventajas. Se presentan detalles sobre
resultados cosméticos. La reconstruccion con tejidos autélogos representa menos de un 25% de
todas las reconstrucciones mamarias. La reconstruccion basada en expansor/implante es la
forma mas comun de reconstruccion mamaria. Diferentes series demuestran que entre el 20 y el
30% de los pacientes puede requerir algun tipo de revision o reposicion. Dada la evolucion
permanente del tema y la alta demanda de solucidon, se requiere que el cirujano plastico tenga
competencias en técnicas de reconstruccion mamaria que varian segin el contexto y las

circunstancias individuales de cada paciente.

Palabras clave: Reconstruccion mamaria;colgajos; implantes, expansores cutineos.

Introduccion
La reconstruccion mamaria constituye un area no despreciable del que hacer de un Servicio de

Cirugia Plastica, sin embargo, representa al mismo tiempo, un enorme desafio para obtener
resultados sustentables en el tiempo. Refinamientos de las técnicas quirrgicas, innovaciones
tecnologicas y la descripcion de nuevos procedimientos se orientan a ampliar el hori-zonte

reconstructivo del cancer mamario.

La reconstruccion con implantes es la forma mas comun de reconstruccion en Ecuador y en el
1 . . . . . 1 ..

mundo -, sin embargo, la presencia de complicaciones en el tiempo y las multiples revisiones

que requiere este tipo de reconstruccion, ha hecho que las técnicas con tejidos propios,

principalmente con tejidos libres y perforantes, estén ganado terreno.’



HISTORIA

La reconstruccion de mama comienza el afio 1963 con la introduccién de la primera
reconstrucciéon con implante de silicona por Cronin y Gerow °, lo que estimulé a que durante las
décadas del 60 y 70 la reconstruccion protésica fuera el método mas utilizado de reconstruccion.
El afio 1972 Radovan * describié el uso de expansores tisulares para mama y en 1977 Schneider,
Hill y Brown ° y Muhlbauer y Olsbrich incorporaron el uso del colgajo musculo cutdneo
latissimus dorsi para este tipo de reconstruccion.® Esta técnica fue popularizada por Bostwick,

Vasconez y Jurkiewicz ¥y Maxwell y Hoopes en publicaciones posteriores.”

Un verdadero avance en la cirugia reconstructiva de la mama fue la introduccion de los colgajos
abdominales en la década de los 80, que permitieron brindar un mayor volumen de la

reconstruccion, sin la necesidad de utilizar una protesis.

El colgajo musculocutdneo TRAM se ha transformado en el gold standard en muchos paises y
continta siendo el método reconstructivo autdlogo, mas utilizado, debido a la facilidad de su
técnica y porque la region abdominal proporciona la mejor calidad y cantidad de tejido
necesario para reconstruir una mama, siendo de aceptacion general que los resultados con

tejidos propios son superiores a la reconstruccion protésica.

En general, los procedimientos reconstructivos que contemplan el uso de colgajos se han

realizado tradicionalmente con tejidos pediculados.

El colgajo TRAM clasico o pediculado fue descrito por Hartrampft, Scheflan y Black '°, quienes

en 1982 en Atlanta, transfirieron por primera vez, el colgajo TRAM.

Este colgajo consistid6 en una porcidon vertical del musculo recto abdominal con una isla
transversal de piel abdominal inferior irrigada por perforantes misculo cutaneas procedentes de
la arteria epigastrica superior. El dafio a nivel de la pared abdominal donante fue el principal

incentivo para desarrollar técnicas menos invasivas y con mejor irrigacion.

Ello se logrd con la descripcion y aplicacion de los colgajos libres, es decir, tejidos que se
obtienen identificando su pediculo vascular, se secciona éste y se realizan luego las anastomosis

vasculares correspondientes bajo microscopio, para restaurar la perfusion del colgajo.

Se incluye en esta modalidad el colgajo TRAM libre ', los colgajos DIEP y SIEA, el colgajo
gltiteo superior o inferior y el colgajo anterolateral de muslo . A poco andar se hizo evidente
no solo su condicién de ser una técnica menos agresiva para la pared abdominal sino que la
perfusion de estos tejidos fue tan superior, que ya nadie discute sus ventajas y su utilizacion se

hizo extensiva a pacientes fumadoras, obesas o en presencia de cicatrices abdominales previas.



Otros métodos de reconstruccion mamaria han sido descritos, entre los cuales se incluyen los
colgajos abdominales medio y superior, el colgajo oblicuo externo ', el gluteo y el tensor fascia
lata. También se incluye el colgajo circunflejo iliaco profundo (Rubens’flap) descrito por
Hartrampf'y cols '*, este colgajo sirve como una segunda linea de reconstruccion de la mama, en

especial cuando el TRAM ha fallado.

Epidemiologia

La incidencia del cancer de mama es alto y afecta también a mujeres jovenes, esto ha
determinado una creciente demanda de procedimientos reconstructivos cada vez mas exigentes,
revirtiendo la tendencia histérica y universal de que las pacientes mastectomizadas no se
reconstruyen, superando el miedo a las complicaciones quirurgicas que puedan retardar el

tratamiento adyuvante y al temor de enmascarar una recurrencia .

En los ultimos afios se ha observado un aumento de mastectomias profilacticas determinados
principalmente por la fobia al cancer bilateral, la difusion de casos mediaticos que la aconsejan,

las indicaciones médicas por lesiones de alto riesgo o presencia de mutacion génica.

Derivado de lo anterior, se ha hecho méas frecuente la adopcién de métodos reconstructivos por

parte del paciente aconsejados en su mayoria por el equipo tratante.

En la actualidad en EE.UU., a pesar del éxito y beneficios de la reconstruccion, un 20% de las
pacientes mastectomizadas es reconstruido en forma inmediata > y un 20% lo hace en forma

diferida '’

Segun datos de la Sociedad Americana de Cirujanos Plasticos, un 80% de las pacientes
reconstruidas lo hace con expansor/implante y las reconstrucciones autélogas se realizan

principalmente en centros académicos relacionados con la docencia.

El 40% de las pacientes con diagnostico de cancer de mama es sometido a mastectomia y la

mitad de estas pacientes van a reconstruccion.'

En general, a pesar de las complicaciones asociadas a la RT sobre las mamas reconstruidas, las
pacientes deben ser estimuladas a realizarse el procedimiento por el beneficio psicolédgico,
social y sexual, considerando en todo momento los factores de riesgo relacionados como la

edad, peso y comorbilidades de las pacientes. "



METODOS DE RECONSTRUCCION

El objetivo de la reconstruccion mamaria es permitir a la mujer recuperar su contorno corporal
primitivo, ayudando a superar el trance psicologico que supone la pérdida de un 6rgano tan

intimo como es la mama, para la vida personal, social y profesional.

La reconstruccibn mamaria post mastectomia consiste en general en dos tipos de
procedimientos, aquellos que involucran expansores o implantes y aquellos que usan tejidos
propios. El método elegido dependera del tipo de paciente, del tipo y estadio de la enfermedad y

de factibilidades técnicas.

Tabla 1. Opciones de reconstruccion

Implante inmediato s6lo o con uso de matriz dérmica.

Expansores de tejidos, temporales y cambio posterior por implante definitivo.
Expansores de tejidos permanente que requieren solo la remocion de la valvula.
Expansores de tejidos, temporales y reconstruccion poste- rior con colgajos.
Colgajo musculo cutaneo de latissimus dorsi con expansor o implante.

Colgajo musculo cutaneo de latissimus dorsi sin expansor o implante.

Colgajo musculo cutaneo TRAM pediculado.

Colgajos musculo cutaneo libre TRAM, Gracilis, glateos.

Colgajos perforantes DIEP, SIEAP, ALT

Reconstruccion mamaria con implantes

Es el método de reconstruccion mas frecuente, por lejos. Tiene la gran ventaja de ser un
procedimiento simple que se puede realizar en forma inmediata a la mastectomia sin prolongar

significativamente la duracion de la cirugia ni la estadia hospitalaria.

Sin embargo, a pesar de lo anterior, existe evidencia de poseer resultados menos estéticos,

menos naturales y con un indice de complicaciones a largo plazo, nada despreciables.

La reconstruccion mamaria con implantes se inicié en la década del 60 con la introduccion de
. . J 4 .
implantes mamarios de silicona. A Radovan * a fines de los 70 y comienzos de los 80, se le

atribuye ser el pionero en comenzar la utilizacién de expansores tisulares.



El indice de contractura utilizando expansores es bajo 2. Algunos autores han reportado cifras
de contractura de un 3%, una tasa de infeccion de 1,2% y una deflacion espontanea de 0.6% *' 'y

en otras series las tasas son mayores. 2,2

Reconstruccion inmediata con implante en una etapa

La reconstruccion inmediata con implantes en una etapa, esta indicada y donde se obtienen los
mejores resultados, en pacientes mas bien jovenes, con mamas pequeias, redondas sin ptosis. Se
trata por lo general de pacientes con copa A o B con volumenes de hasta 250 -300 cc. En
presencia de una ptosis leve, es necesario remarcar la necesidad de realizar algiin procedimiento
que corrija la ptosis de la mama sana para obtener simetria o advertir la pequefia diferencia si

desea mantener intacta su mama sana.

En presencia de ptosis marcada se hace imperioso practicar una mastopexia para obtener la

simetria que necesariamente requiere multiples procedimientos correctivos en el tiempo.

Reconstruccion mamaria en dos tiempos con expansor / implante

Este procedimiento consiste en utilizar un expansor transitorio en posicion submuscular que
puede ser instalado inmediatamente o en un tiempo variable posterior a la mastectomia. La
principal indicacion es para aquellas pacientes cuyo volumen mamario no permite una recons-

truccion con un implante definitivo por déficit de una buena cobertura.

Una relativa nueva indicacion es utilizar el expansor transitorio durante o post radioterapia
como lo preconizan algunos autores, reemplazando el expansor por un implante definitivo. El
procedimiento técnico varia muy poco de la reconstruccion inmediata con implantes. La

seleccion del expansor estd basada en la anatomia de la paciente y en la mama contralateral.

Es habitual dejar una cantidad variable de solucion salina en el expansor durante la cirugia y se
continia a los 14 o 21 dias postoperatorios con expansiones semanales. Si la paciente va a ser
sometida a radioterapia, el ideal seria haber terminado su expansion antes de comenzar con ella.
Muchos centros requieren que el expansor no tenga mas de 200 a 250 cc para realizar la
radioterapia, lo que implica la necesidad de hacer una deflacion del expansor durante la
radioterapia. El reemplazo por implante definitivo se realiza algunas semanas posterior a lograr

el volumen del expansor deseado o meses post radioterapia.

Hay que sefialar que existen algunos grupos que efectiian la expansion, lo reemplazan por un
implante definitivo e irradian ese implante, sefialando que las pacientes no perciben un deterioro

de los resultados a largo plazo, a pesar de presentar algiin grado de contractura.



Es relevante considerar que la incidencia de complicaciones no es baja usando
expansor/implante, por las tasas de seroma, necrosis cutaneas, exposicion del expansor o

implante, extrusion, disfuncion de la valvula y rotura o deflacion del expansor.?*

Seleccion de pacientes para reconstruccion con expansor /implantes

Cualquier paciente sometida a una mastectomia puede ser reconstruida con expansores O

implantes, sin embargo, es necesario hacer ciertas consideraciones:

Los mejores resultados se obtienen en pacientes con mamas de 500 cc o menos y con minima
ptosis o ausencia de ella y una cobertura de partes blandas suficiente y de buena
calidad.Pacientes con mamas grandes o muy ptosicas, requieren algun procedimiento para
corregir esto, lo que implica cicatrices que a veces alteran la irrigacion de los colgajos cutaneos

que aumentan la tasa de complicaciones

Pacientes que se han o seran sometidas a radioterapia como parte del tratamiento de su
enfermedad, no son en general, buenas candidatas para ser reconstruidas con implantes o
expansor/implante. No s6lo la expansion es riesgosa, sino también la incidencia de contractura
capsular, exposicion del expansor o implante, infeccion, fractura costilla y pérdida de

reconstruccion.

En la reconstruccion inmediata, la planificacion preoperatoria y el trabajo conjunto con el
mastologo es la clave de un buen resultado, que se inicia con el correcto disefio de las inci-
siones, el adecuado grosor y calidad de los colgajos cutaneos, preservacion del surco
submamario, proteccion del musculo pectoral y el serrato anterior y la coordinacion en el

manejo postoperatorio, drenajes, curaciones, entre otros.

Reconstruccion mamaria autéloga (Con colgajos o tejidos propios)

La reconstruccion autdloga, es decir con tejidos propios, incluye la creacion de una neo-mama
suave, con una textura y “caida” o ptosis que remeda una mama normal, logrando asi una

simetria y naturalidad importantes respecto de la mama contralateral.

Clasicamente se ha utilizado el colgajo TRAM pediculado, pero éste presentaba ciertos
problemas; como la pérdida funcional del mutsculo recto y la debilidad de la pared abdominal
secundaria. Ademas, existe un 25% de necrosis parciales del colgajo, debido generalmente a una
menor vascularizacion de la isla cutaneo-grasa dependiente de la arteria epigastrica superior, de
la torsion del musculo recto anterior en el punto de pivote para su transferencia y a la

tunelizacion subcutanea toracica que puede comprimir el pediculo.



Colgajo pediculados: TRAM

El método mas comtin de reconstruccion autologa es el colgajo TRAM, colgajo musculocutaneo

de recto abdominal con isla transversa de piel, ya sea pediculado o libre.

Este colgajo emplea el tejido redundante abdominal infraumbilical, removido habitualmente en
las abdominoplastias estéticas. Este colgajo fue muy popular en la década de los 80, muchas
publicaciones mostraban excelentes resultados estables en el tiempo. *” El colgajo TRAM
pediculado se levanta preservando la arteria epigastrica superior cuyo trayecto por el interior del
musculo obliga a sacrificarlo, ya que debe seccionarse en su porcion inferior para movilizar en
conjunto la isla cutdnea y el recto abdominal, tunelizdndolos debajo de la piel abdominal y

armando una nueva mama en el torax.

El colgajo libre TRAM es levantado con la longitud del pediculo epigastrico inferior profundo y
con un pequeiio trozo de musculo recto abdominal donde estan contenidos los vasos
perforantes. Este colgajo es separado completamente del abdomen y llevado al térax donde es
anastomosado a los vasos toraco dorsales o0 mamarios internos. Con esta técnica el defecto en la

pared abdominal o zona donante es bastante menor.

Los colgajos perforantes epigastricos superficial o profundo transfieren practicamente la misma
cantidad de tejido que el TRAM libre, pero no se reseca ninguna porcion del musculo recto, con

lo que la pared abdominal permanece practica- mente sin dafio.

En general este colgajo tiene complicaciones acotadas, siendo el seroma y las pequefias pérdidas
parciales del colgajo las mas frecuentes, sin embargo, en pacientes fumadoras u obesas esta

técnica puede estar contraindicada por el mayor nimero y gravedad de las complicaciones.

Aunque el colgajo TRAM pediculado permanece siendo el colgajo mas utilizado para
reconstruccion mamaria autdloga post mastectomia en muchos centros, la busqueda de mejorar
la perfusion tisular y disminuir la morbilidad de la zona dadora, ha dado pie al disefio y

variaciones técnicas del propio colgajo TRAM.

Es asi como gracias a la incorporacion de la microcirugia se ha logrado obtener un colgajo con
mejor irrigacidon y que deja minima morbilidad de la pared abdominal: el colgajo TRAM libre

en un inicio y mas recientemente los colgajos perforantes han ido ganando terreno.

Los colgajos perforantes son colgajos microquirargicos cuyo fundamento consiste en la
vascularizacion de un territorio anatomico por medio de una arteria perforante, que emerge del
tronco vascular principal, atravesando una region muscular determinada, pero con total

independencia de ésta, lo que evita su sacrificio: se incluyen en este rubro, entre otros, el DIEP



(Deep Inferior Epigastric Perforator), SGAP (Superior Gluteal Artery Perforator) y ALT

(Anterolateral Thigh Perforator), que se utilizan para reconstruccion mamaria.

Colgajo latissimus dorsi

La reconstruccion mamaria utilizando latissimus dorsi fue descrita inicialmente hace dos siglos,
a fines del 1800, por un cirujano italiano, pero no fue hasta 1970 que gané popularidad. ** Se
trata de obtener piel del dorso de la paciente cuya isla cutanea es irrigada por perforantes
musculo cutdneas derivadas de la arteria toracodorsal rama de los vasos subescapulares. Sin
embargo, esta técnica fue superada ampliamente por el uso del colgajo TRAM. En general este
colgajo se usa mas frecuentemente en forma pediculada y dado el poco volumen que aporta,

requiere de un implante.

Su uso en forma libre, para reconstruccion mamaria es bastante excepcional. Uno de los
problemas que tiene este colgajo es el alto indice de contractura protésica que en algunas series
mas antiguas, llega hasta el 75% (29), pero el rango de contractura habitual para esta alternativa
oscila entre un 6 y 40% (30), pero en manos experimentadas y con este colgajo como primera
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eleccion se reportan resultados satisfactorios.

Colgajo de Rubens

Hartrampf et al han sugerido una excelente alternativa de colgajo libre para la mama, lo
denominaron colgajo de Rubens, haciendo referencia a las pinturas de este artista barroco del
siglo XVI. Incorpora los mismos componentes del colgajo de Taylor que incluia los tejidos
blandos y hueso de la cresta iliaca basado en los vasos circunflejos iliacos profundos, pero en el

colgajo de Rubens, no incorpora hueso.

Técnica indicada principalmente en pacientes sometidas a abdominoplastia y que aun tiene
exceso adiposo sobre las crestas iliacas. A menudo requiere extirpar tejido graso de la cresta
iliaca contralateral para simetrizar. La cicatriz no es un problema mayor pues es una extension
de la cicatriz de abdominoplastia. El seroma es de regla y cuando se presentan deformidades de

la zona donante requiere revision en algunos casos.
RECONSTRUCCION CON COLGAJOS LIBRES

Comparado con los colgajos pediculados, la transferencia de tejido en forma libre o
microvascular para reconstruccion mamaria, estd asociada con una menor incidencia de necrosis

parcial de colgajo y necrosis grasa. En manos experimentadas la tasa de fracaso vascular con



pérdida total del colgajo deberia ser menos del 3% con tiempos quirurgicos y morbilidad

comparables a los procedimientos con colgajos pediculados.
COLGAJO TRAM LIBRE

El colgajo TRAM libre fue descrito en 1979 por Holmstrom. Fue el primero en utilizar el tejido
que normalmente se desecha en una abdominoplastia, como colgajo libre para reconstruir una
mama. El colgajo TRAM libre basa su irrigacion en la arteria epigastrica profunda inferior, que
tiene vasos, una arteria y dos venas, de 2-3 mm de diametro y un pediculo de 12-15 cm.
Estudios de perfusion in vivo y los hallazgos clinicos demostraron la superioridad de la

irrigacion que tiene este colgajo cuando esta perfundido por la arteria epigastrica inferior. **

Para levantar el colgajo se puede utilizar el ancho completo del musculo o solo una parte de
éste. En el area comprendida entre 2 cm por sobre y 6 cm bajo el ombligo, existen entre 2 y 8
perforantes mayores o iguales a 0,5 mm de didmetro. Normalmente las perforantes mas laterales
tienden a tener un curso mas directo y perpendicular a través del muasculo y habitualmente estan

acompafados de ramos nerviosos sensoriales segmentarios y ramas motoras inter- costales.

Los vasos receptores comunmente utilizados son los toracodorsales y los vasos mamarios o
toracicos internos. La necrosis grasa y las pérdidas parciales de tejido por lo general no supera

el 12% en pacientes fumadoras y 3% en no fumadoras.>***

Por otra parte y siendo uno de las razones que motivaron el refinamiento del colgajo TRAM
clasico, existe evidencia de un dafio menor a la funciéon y estructura de la pared abdominal,
como queda demostrado en varias publicaciones donde se comunican menores tasas de hernia,

abombamiento y alteraciones del surco submamario, y una estadia hospitalaria mas corta. **

Desde su descripcion el afio 1979 y por los siguientes 25 afios, este tipo de reconstruccion llego
a ser la primera eleccion en muchos centros reconocidos, publicando los excelentes resultados

logrados con esta técnica.
Colgajo gliteo libre

Algunos autores describen el uso del colgajo libre de gluteo superior, sin embargo, este colgajo
no goza de toda la popularidad que se merece por ser un colgajo cuyo levantamiento es lento y
complejo, habitualmente existe mucha diferencia de calibre entre los vasos del colgajo y los
vasos receptores y no esta exento de complicaciones como lumbociatica, alteraciones en el
contorno del gluteo, cicatriz evidente y seroma casi de regla. El colgajo perforante gliteo GAP,
permite transferir el tejido desde la region glutea, también con menos morbilidad del sitio

donante, pero se considera, en general, como segunda opcion.

COLGAJOS PERFORANTES



Colgajo DIEP

En los ultimos afios se ha popularizado el uso de colgajos perforantes. Una especial aplicacion
la tiene el colgajo DIEP (Deep Inferior Epigastric Perforator) *, que representa una de las
ultimas innovaciones del colgajo TRAM. Este colgajo involucra la transferencia de piel y grasa
subcutanea pediculados sélo en base a la arteria epigastrica inferior profunda y alguna de sus
perforantes con preservacion del masculo subyacente. E1 misculo sélo se divulsiona y la fascia
no se reseca, por lo que no sélo se preserva el misculo sino también su inervacion, manteniendo
asi, la estabilidad biomecanica y el balance muscular del tronco. Este colgajo perforante viene

siendo esencialmente un TRAM libre sin el uso del musculo recto abdominal.

El indice de falla vascular y de necrosis cutanea o grasa, no difiere de los estandares del colgajo
libre, sin embargo al no sacrificar la fascia ni el musculo recto abdominal, se evitan hernias y
abultamientos de la pared y el uso de mallas sintéticas. Ademas se disminuye el dolor

postoperatorio y la estadia hospitalaria.

El estado de las perforantes es importante pues este colgajo se basa en una o dos perforantes,
ramas de la arteria epigastrica inferior, por lo que hace casi de rutina un estudio doppler color de
las perforantes antes o durante la cirugia para evaluar la ubicacion, la cantidad y el calibre de

estos vasos.

Tabla II . Indicaciones DIEP

Pacientes con mamas relativamente pequefias.
Indemnidad de la pared abdominal.

Buen estado de las perforantes.

Cirujano capacitado.

Paciente jovenes activas o deportistas.

Pacientes muy preocupados por mantener la indemnidad de la pared abdominal.

Tabla III. Complicaciones del DIEP

Necrosis grasa.
Pérdida parcial o total del colgajo.

Morbilidad de la pared abdominal, pues hay que adver- tirle a las pacientes que si las perforantes no son adecuadas
o estan alteradas este procedimiento debera ser convertido a un colgajo TRAM libre estandar con sacrificio de una

porcion de musculo recto



IRRIGACION

La liposuccion abdominal previa esta considerada como una contraindicacion casi absoluta para
. . . .4 .
el uso de DIEP, sin embargo su uso requiere estudio eco doppler preoperatorio ** o angiotac

para asegurar indemnidad de los vasos perforantes.

Conceptualmente se describieron 4 zonas de perfusion en el territorio infraumbilical que
corresponde al colgajo TRAM pediculado (Figura 1). Sin embargo, con la mejor comprension
de la irrigacién a través del pediculo epigastrico inferior, hizo que Taylor y Palmer *' estudiando
los angiosomas determinaran que la irrigacion ipsilateral era vastamente superior que la

irrigacion cruzada a través de la linea media.

FIGURA 1. ZONAS DE IRRIGACION

Zonas de irrigacion colgajo TRAM

Tomado de : Holm et al. Perfusion zones of the DIEP flap revisited. A Clinical Study. PRS 2006.



VENTAJAS DEL COLGAJO TRAM LIBRE V/S PEDICULADO

- Debido a la mejor irrigacion, es posible transportar como tejido 1til, las cuatro zonas

clasicas perfusion del colgajo descrita en el TRAM tradicional.

- El colgajo libre posee un indice menor de necrosis grasa y pérdidas cutaneas parciales
respecto del colgajo pediculado (7 versus 13-41% respectivamente). La necrosis grasa es muy
frecuente en colgajos pediculados (10-50%) y se manifiesta como induraciones nodulares firmes

subcutaneas que a menudo causan ansiedad en la pacientes por el temor a una recidiva *.

- Al sacrificar una minima cantidad de fascia y musculo o respetando éste
completamente, la incidencia de hernias o abultamientos abdominales son menores, como

también las alteraciones funcionales de la pared abdominal .

- La incidencia de hernia en colgajo libre es de 3 - 6%, comparado con 12% para colgajo

pediculados *.

- Se puede obtener una mejor forma y definicion de la nueva mama. Se evita el
abultamiento en el epigastrio causado por el musculo tunelizado que distorsiona el surco
submamario en colgajos pediculados. Se mantiene el surco al no tener que desprenderlo en la

tunelizacion del pediculo.

Ademas se puede disponer el tejido con mas libertad, sin restricciones o tracciones del musculo,
teniendo opciones de movilizar hacia medial o lateral con anastomosis a los vasos mamarios

internos o hacia lateral en vasos toracodorsales respectivamente.
CONTRAINDICACIONES DE COLGAJOS LIBRES
- Se incluyen antecedentes de TRAM o abdominoplastia previas.

- Vasos receptores dafiados o de mala calidad (toracotomias, by pass coronario con

utilizacion de vasos mamarios, vaciamiento axilar con radioterapia asociada).
- Inexperiencia del cirujano.
- Tener un indice de masa corporal mayor a 28.
COMPLICACIONES COLGAJOS LIBRES

Se debe advertir a las pacientes sometidas a un TRAM libre, que a pesar de tener un menor
indice de pérdida parcial de tejido, el indice de pérdida total del colgajo es mayor, entre un 2-

5%. Versus 1% del colgajo pediculado.



- Necrosis del colgajo: La necrosis total del colgajo se debe a fallas en las anastomosis. El
indice de falla vascular no debe ser superior al 3%. En ocasiones pueden aparecer zonas de
necrosis parciales del colgajo, que generalmente son debidas a una mala eleccion de la

perforante principal o a la falta de comunicacion de la red venosa superficial.

- Necrosis grasa: Generalmente su incidencia es menor del 8% y se debe, en colgajos
voluminosos, al mantenimiento de la zona IV o a basar la irrigacion de este colgajo en una

perforante de bajo flujo.

- Hernias y eventraciones: Son practicamente inexistentes, en los DIEP y SIEA ya que se

preserva la totalidad de la vaina anterior del recto o su cierre se realiza sin tension *.

- El tabaco y obesidad siguen siendo los factores que repercuten directamente en el indice
de complicaciones, que aumentan entre 3 a 7 veces ***’. Tasa de complicaciones en fumadores
es de 40% y baja a un 26% en no fumadores. Los pacientes que seran sometidos a

reconstruccion deben suspender el habito de fumar al menos tres semanas antes de la cirugia **
49

- Cicatrices abdominales previas, en especial la laparotomia de Kocher tiene mayores
complicaciones en la zona donante abdominal por el riesgo de necrosis cutanea distal a la
cicatriz. Las cicatrices paramedianas también poseen riesgo de necrosis en el segmento
intermedio entre la cicatriz vertical y la linea media. Sin embargo, las cicatrices abdominales

muy antiguas, en general no repercuten directamente en producir mayor morbilidad .

La reconstruccion mamaria es un procedimiento quirargico con una demanda cada vez mas alta
debido a la incidencia del cancer de mama y porque afecta a un rango etdreo amplio. En la
actualidad podemos ofrecer multiples técnicas reconstructivas, algunas utilizan expansores y/o

implantes y otras diferentes colgajos.

Las indicaciones dependen de la paciente, del equipo quirargico, el estadio de la enfermedad y
del tratamiento a que serd sometida. Con esto se obtienen resultados altamente satisfactorios y
estables en el tiempo, lo que permite que estas pacientes recuperen su imagen y su autoestima,

permitiendo que se incorporen socialmente y mejoren su relacion de pareja.
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CAPITULO VI



PEDIATRIA
Obesidad Infantil

*Dra. Maria Paz Garzon Moreta

Resumen

La obesidad infantil es un problema de salud creciente que afecta a nifios y adolescentes. Se
caracteriza por un exceso de grasa corporal, a menudo causado por una combinacion de factores
genéticos, ambientales y conductuales. La ingesta excesiva de alimentos altos en calorias y la
falta de actividad fisica son contribuyentes principales. Esta condicion puede llevar a
complicaciones graves como diabetes tipo 2, hipertension y problemas psicologicos. La
prevencion y el tratamiento incluyen promover una alimentacion equilibrada, fomentar la

actividad fisica regular y educar a las familias sobre habitos saludables.
Palabras clave

Obesidad infantil, factores de riesgo, Ambiente alimentario.

Definicidon

Obesidad se refiere a una acumulacion excesiva de grasa en el cuerpo. Sin embargo, en la
practica cotidiana no se utilizan métodos directos para medir la grasa corporal. Por este motivo,
la obesidad se evaliia cominmente mediante la relacion entre el peso y la altura, conocida como

IMC (indice de masa corporal) que nos proporciona un valor estimado de la grasa corporal.

El indice de masa corporal (IMC) indica la relacion entre el peso y la altura y se calcula
dividiendo el peso corporal (en kilogramos) por el cuadrado de la altura (en metros). Esta
herramienta se utiliza para evaluar el sobrepeso y la obesidad en nifios a partir de los dos afios.
Ademas existen otros métodos, como el indice peso-altura herrammiente util para la valoracién
de nifios menores de dos afios, medidas de distribucion regional de la grasa como Ia

circunferencia del abdomen; tomando en cuenta que esto difiere segiin sea mujer o varon.

La obesidad, es el resultado de una relacion entre factores genéticos, bioldgicos y ambientales,

que se traducen en problemas de salud a futuro. '

Epidemiologia

Internacional

Prevalencia Global: La obesidad infantil ha aumentado de manera alarmante en todo el mundo.

Segtin la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la prevalencia global de obesidad en nifios



y adolescentes ha aumentado desde 1975. En 2021, se estimé que mas de 340 millones de nifios

y adolescentes de 5 a 19 afios tenian sobrepeso o eran obesos. *

Variaciones Regionales: La prevalencia de la obesidad infantil varia significativamente segun la
region. En los paises de ingresos altos, la prevalencia es generalmente mas alta, mientras que en
los paises de ingresos bajos y medianos también se observa un aumento, especialmente en las

zonas urbanas. '*°
Ecuador

Segun los datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion, al realizar un estudio de 10.807

nifios escolares ecuatorianos, se identificdé que existen varios factores que influyen en el

desarrollo de sobrepeso y obesidad en la poblacién estudiada.

En este estudio se evidencié que los nifios varones tienen un 26% mas de probabilidad de
padecer sobrepeso u obesidad en comparacion a las nifias. Ademas, se reportd que, por cada

~ . . . . 2
afio adicional, el riesgo de sobrepeso u obesidad aumenta en un 10%.

Otro dato llamativo es que los nifios pertenecientes a los quintiles econémicos mas altos,
tienden a tener mayores probabilidades de sobrepeso y obesidad. Sin embargo se demostrd que

el problema puede presentarse en todos los estratos econdmicos. '

Etiologia y factores de riesgo

La etiologia de la obesidad infantil es multifactorial e involucra una interaccion compleja de

factores genéticos, ambientales, conductuales y socioecondmicos.
1. Factores Genéticos

¢ Predisposicion Genética: La genética puede influir en la predisposicion a la obesidad.
Los estudios han identificado varios genes asociados con el metabolismo y el
almacenamiento de grasa. Sin embargo, la predisposicion genética interactiia con los

factores ambientales y de comportamiento.
2. Factores Ambientales
e Dieta y Alimentacion:

o Consumo de Alimentos Procesados: Los alimentos ricos en calorias, grasas

saturadas y azucares afiadidos son comunes en las dietas de muchos nifios.



o Acceso a Alimentos Saludables: La disponibilidad de frutas, verduras y otros
alimentos saludables puede estar limitada en algunas comunidades, afectando la
calidad de la dieta.

Actividad Fisica:

o Sedentarismo: El tiempo excesivo frente a pantallas (television, computadoras,
videojuegos) se asocia con bajos niveles de actividad fisica y mayor riesgo de
obesidad.

o Oportunidades para Ejercicio: La falta de instalaciones adecuadas para la

actividad fisica, como parques o areas recreativas, puede limitar el ejercicio

regular.

3. Factores Conductuales

Habitos Alimenticios:

Comer en Exceso: La ingesta caldrica excesiva, a menudo impulsada por el

consumo de alimentos de alta densidad caldrica, contribuye al aumento de peso.

Patrones de Comida Irregulares: Comer en exceso en una sola comida o

saltarse comidas puede desregular el metabolismo y contribuir a la obesidad.

Rutinas Diarias:

Falta de Sueiio: La privacion cronica de suefio se ha asociado con el aumento

de peso, posiblemente debido a cambios en el apetito y el metabolismo.

Estrés: El estrés cronico puede llevar a comportamientos alimentarios poco

saludables y al aumento de peso.'

4. Factores Socioecondomicos

Ingreso Familiar:

o

Acceso a Recursos: Las familias con menos recursos economicos pueden tener
menos acceso a alimentos saludables y a instalaciones recreativas, lo que puede

contribuir a una mayor incidencia de obesidad.

Educacion y Conocimiento:

o

Conocimiento Nutricional: La falta de conocimiento sobre nutricion y salud

puede afectar las elecciones alimentarias y los habitos de vida. 1

5. Factores Psicologicos y Sociales



o Estigmatizacion y Autoestima: Los nifios con sobrepeso u obesidad pueden enfrentar
estigmatizacion y baja autoestima, lo que puede llevar a comportamientos alimentarios

desordenados o a una mayor resistencia al cambio.

¢ Modelos de Rol Familiar: Los habitos alimenticios y de actividad fisica de los padres

y cuidadores influyen significativamente en los habitos de los nifios. '
6. Factores Biolégicos y Metabdlicos

¢ Resistencia a la Insulina: La obesidad infantil puede estar asociada con la resistencia a

la insulina, que es un precursor de la diabetes tipo 2.

e Regulacion del Apetito: Los desequilibrios en las hormonas que regulan el apetito,
como la leptina y la grelina, pueden influir en los patrones de alimentacion y el peso

corporal.
Interacciones de Factores

Interaccion de Factores: La obesidad infantil generalmente resulta de la interaccion
entre multiples factores. Por ejemplo, un nifio con una predisposicion genética para la
obesidad puede estar en mayor riesgo si su entorno favorece el consumo de alimentos

poco saludables y la falta de actividad fisica. "
Factores de Riesgo

e Genéticos: La predisposicion genética juega un papel en la obesidad infantil, aunque no
es el tnico factor determinante. La genética puede influir en la forma en que el cuerpo

almacena grasa y en el apetito.

e Ambientales: Los factores ambientales son cruciales. La disponibilidad de alimentos
procesados, altos en calorias y bajos en nutrientes, junto con la falta de actividad fisica,

contribuye significativamente al aumento de la obesidad.

e Socioeconémicos: Las familias de bajos ingresos pueden enfrentar barreras para
acceder a alimentos saludables y oportunidades para la actividad fisica, lo que puede

aumentar el riesgo de obesidad en sus hijos.

e Conductuales: Los habitos alimenticios y el nivel de actividad fisica son determinantes
importantes. El sedentarismo, como el tiempo frente a pantallas, y dietas ricas en azlicar

y grasas saturadas estan asociados con un mayor riesgo de obesidad. '

Fisiopatologia



La fisiopatologia de la obesidad infantil es un proceso complejo que involucra una interaccion
entre factores genéticos, metabolicos, hormonales, ambientales y conductuales. Se detalla la

fisiopatologia de la obesidad infantil:
1. Desequilibrio Energético

e Ingreso Calorico Excesivo: La obesidad ocurre cuando hay un desequilibrio
prolongado entre la ingesta de calorias y el gasto energético. Un consumo excesivo de
alimentos ricos en calorias, especialmente aquellos con alto contenido de grasas y

azucares afiadidos, contribuye al aumento de peso.

e Gasto Energético Insuficiente: La falta de actividad fisica y un estilo de vida
sedentario reducen el gasto energético, favoreciendo el almacenamiento de calorias en

forma de grasa.
2. Factores Genéticos

e Predisposicion Genética: Los estudios muestran que la obesidad tiene una fuerte
componente genética. Los genes pueden influir en la susceptibilidad a la obesidad

mediante efectos en el metabolismo, el apetito y la distribucion de grasa corporal.

e Interaccion Genética y Ambiental: Los factores genéticos pueden interactuar con el
ambiente para aumentar el riesgo de obesidad. Por ejemplo, un nifio genéticamente
predispuesto a la obesidad puede tener un mayor riesgo si vive en un entorno que

promueve el consumo excesivo de alimentos y la falta de actividad fisica.
3. Regulacion del Apetito y del Metabolismo

e Hormonas Reguladoras: Diversas hormonas estan implicadas en la regulacion del

apetito y el metabolismo:

o Leptina: Producida por las células adiposas, la leptina ayuda a regular el
apetito y el gasto energético. En la obesidad, puede haber resistencia a la
leptina, donde el cerebro no responde adecuadamente a sus sefiales, lo que lleva

a un aumento del apetito y a una disminucion del gasto energético.

o Grelina: Conocida como la hormona del hambre, la grelina estimula el apetito.
Los niveles elevados de grelina pueden contribuir a un aumento del consumo de

alimentos.

o Insulina: En la obesidad, puede haber resistencia a la insulina, donde el cuerpo
no utiliza la insulina de manera efectiva. Esto puede llevar a niveles elevados de

glucosa en sangre y eventualmente a la diabetes tipo 2.’



4. Alteraciones Metabolicas

Resistencia a la Insulina: La obesidad, especialmente la acumulacion de grasa visceral,
esta asociada con una resistencia a la insulina. Esto significa que las células del cuerpo
no responden adecuadamente a la insulina, lo que puede llevar a niveles elevados de

glucosa en sangre y a un mayor riesgo de diabetes tipo 2.

Dislipidemia: La obesidad puede llevar a alteraciones en los niveles de lipidos en
sangre, incluyendo colesterol LDL elevado (colesterol malo) y triglicéridos, y colesterol

HDL bajo (colesterol bueno), aumentando el riesgo de enfermedades cardiovasculares.

Inflamacién Crénica de Bajo Grado: La acumulacion de grasa, especialmente la grasa
visceral, esta asociada con un estado inflamatorio cronico de bajo grado. Las células
grasas liberan citoquinas inflamatorias que pueden afectar la funcién metabodlica y

contribuir a la resistencia a la insulina.

5. Factores Ambientales y Conductuales

Habitos Alimenticios: Dietas ricas en calorias, especialmente en alimentos procesados

y bebidas azucaradas, contribuyen al desarrollo de la obesidad.

Actividad Fisica: La falta de ejercicio y un estilo de vida sedentario disminuyen el

gasto energético y favorecen el aumento de peso.

Factores Socioeconémicos y Ambientales: El entorno familiar, el acceso a alimentos
saludables, el nivel socioeconomico y la educacion sobre nutricion pueden influir en los

habitos alimenticios y en la actividad fisica de los nifios.

6. Impacto en el Desarrollo y la Salud

Problemas de Crecimiento: La obesidad infantil puede afectar el crecimiento normal

del nifio y llevar a una aceleracion de la madurez ésea.

Problemas Psicolégicos: La obesidad puede afectar la autoestima y provocar
problemas emocionales, como ansiedad y depresion, que a su vez pueden influir en los

habitos alimenticios y la actividad fisica.

Complicaciones a Largo Plazo: Los niflos obesos tienen un mayor riesgo de
desarrollar enfermedades cronicas en la adultez, como enfermedades cardiovasculares,

diabetes tipo 2 y ciertos tipos de cancer.

En resumen, la fisiopatologia de la obesidad infantil es un entrelazado complejo de factores

genéticos, hormonales, metabdlicos, ambientales y conductuales. Abordar estos aspectos de



manera integral es esencial para la prevencion y el tratamiento efectivos de la obesidad infantil.
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Clinica

La obesidad infantil puede tener diversas manifestaciones clinicas que afectan tanto la salud

fisica como la emocional de los nifios. Estas manifestaciones incluyen:
Tabla 1. Alteraciones Fisicas

Sobrepeso y Distribucion de Grasa: El aumento notable de peso con una acumulacion
excesiva de grasa corporal. Los nifios con obesidad pueden presentar una distribucion

irregular de la grasa, como acumulaciones prominentes en el abdomen, muslos y brazos.

Indice de Masa Corporal (IMC) Elevado: El IMC, una medida que relaciona el peso con la
altura, suele estar elevado en los nifios con obesidad. El IMC se utiliza para clasificar el peso

en diferentes categorias, como sobrepeso u obesidad.

Problemas de Crecimiento y Desarrollo: La obesidad puede afectar el crecimiento normal,
llevando a una aceleracion de la edad 6sea en algunos casos, o contribuyendo a problemas en

el desarrollo muscular y 6seo.

Manifestaciones Dermatologicas: Pueden aparecer condiciones de la piel como acantosis
nigricans (una pigmentacion oscura y engrosada de la piel, especialmente en areas como el
cuello y las axilas), estrias (lineas en la piel causadas por el estiramiento) y otras alteraciones

cutaneas relacionadas con la friccion.

Problemas Respiratorios: La obesidad puede causar o agravar problemas respiratorios como

apnea del suefio, que se caracteriza por pausas en la respiracion durante el suefio, y asma.

Dolores Articulares y Musculares: El exceso de peso puede llevar a dolores y molestias en

las articulaciones y musculos, especialmente en las rodillas, caderas y espalda.

Tabla II. Alteraciones Metabolicas

Dislipidemia: Alteraciones en los niveles de lipidos en la sangre, como colesterol alto y

triglicéridos elevados, que pueden aumentar el riesgo de enfermedades



cardiovasculares.
Hipertension Arterial: La presién arterial elevada es comun en nifios con obesidad y

puede llevar a problemas cardiovasculares a largo plazo.

Tabla III. Problemas Psicolégicos y Sociales

Baja Autoestima y Problemas de Imagen Corporal: Los nifios con obesidad pueden
experimentar una baja autoestima debido a su peso, asi como una imagen corporal negativa,

que puede afectar su bienestar emocional.

Trastornos del Estado de Animo: Existe un riesgo aumentado de desarrollar trastornos del
estado de animo, como depresion y ansiedad, que pueden estar relacionados con el estigma

social y la discriminacion que enfrentan.

Problemas Sociales: Los nifios obesos a menudo enfrentan acoso escolar y exclusion social,

lo que puede afectar su desarrollo social y emocional.

Tabla IV. Problemas en el Desempeiio Escolar

Dificultades Cognitivas y Académicas: Aunque menos directos, los problemas
relacionados con la obesidad pueden impactar la capacidad de concentracion y el

rendimiento académico, potencialmente debido al malestar fisico y emocional.
Tabla V. Sintomas Comunes en la Infancia

Fatiga y Baja Energia: La obesidad puede llevar a una sensacion general de cansancio

y falta de energia, que puede afectar la participacion en actividades fisicas y recreativas.
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Diagnostico

El diagnoéstico de obesidad infantil se basa en una evaluacion integral que incluye la evaluacion
del estado de salud general del nifio, la medicion de parametros especificos y la consideracion

de factores individuales. Dentro de estas se incluye:

1. Evaluacion Clinica



e Historia Médica Completa: Revision del historial médico del nifio y la familia,
antecedentes de enfermedades, patrones de crecimiento y desarrollo, habitos
alimenticios y nivel de actividad fisica. También se consideran factores familiares y

sociales que puedan influir en el peso.

e Evaluacion de Sintomas Asociados: Identificacion de sintomas asociados con la
obesidad, como dificultades respiratorias, dolores articulares, o signos de resistencia a la

insulina.
2. Mediciones Antropométricas

 Indice de Masa Corporal (IMC): Los valores del IMC se comparan con las tablas de
percentiles especificas para la edad y el sexo del nifio para determinar si esta en el rango
de sobrepeso u obesidad. Los percentiles de IMC se utilizan para clasificar el peso del
nifo:
o Sobrepeso: IMC en el percentil 85-94.
o Obesidad: IMC en el percentil 95 o superior.

e Medidas de Circunferencia Corporal: Se miden la circunferencia de la cintura y de
las caderas para evaluar la distribucion de la grasa corporal. Un indice cintura-cadera

elevado puede indicar un mayor riesgo de problemas metaboélicos.

o Pliegues Cutaneos: La medicion de los pliegues cutaneos en areas especificas (como el
triceps y el subescapular) puede proporcionar informacion adicional sobre la cantidad

de grasa corporal.
3. Evaluacion del Crecimiento y Desarrollo

e Curvas de Crecimiento: Se revisan las curvas de crecimiento del niflo, que incluyen
peso, altura y IMC a lo largo del tiempo, para evaluar patrones de crecimiento y

posibles desviaciones del rango normal.

e Edad Osea: En algunos casos, se puede realizar una evaluacion de la edad odsea
mediante radiografias para evaluar si el crecimiento éseo esta acorde con la edad

cronoldgica del nifio.
4. Examenes de Laboratorio y Pruebas Adicionales

e Analisis de Sangre: Para evaluar la presencia de problemas metabdlicos asociados con
la obesidad, como dislipidemia (colesterol y triglicéridos elevados) y glucosa en sangre

para detectar resistencia a la insulina o diabetes tipo 2.



e Pruebas de Funcion Hepatica: En algunos casos, se puede realizar un examen para

evaluar la presencia de higado graso no alcoholico (esteatosis hepatica).

o Estudios de Imagen: En casos especificos, como para evaluar problemas articulares o

respiratorios, pueden ser necesarios estudios de imagen como radiografias o ecografias.’
5. Evaluacion Psicologica

¢ Evaluacién del Bienestar Emocional: Se considera la evaluacion del estado emocional
del nifio, la autoestima y el impacto de la obesidad en la calidad de vida. Los problemas
psicologicos asociados con la obesidad, como la ansiedad y la depresion, también

pueden ser evaluados.
6. Consideracion de Factores de Riesgo y Estilo de Vida

o Habitos Alimenticios: Evaluacion de la dieta del nifio, incluyendo la frecuencia de

comidas, el tipo de alimentos consumidos y las porciones.

e Nivel de Actividad Fisica: Revision de la actividad fisica diaria y el tiempo dedicado a

actividades sedentarias, como el uso de dispositivos electronicos.

o Factores Ambientales y Familiares: Consideracion de factores como el entorno
familiar, el nivel socioeconomico y el acceso a alimentos saludables y oportunidades

para la actividad fisica.

El diagnostico de obesidad infantil es un proceso que requiere la combinacion de mediciones
objetivas, evaluacion clinica y consideracion de factores individuales y familiares. Un
diagnodstico preciso permite desarrollar un plan de tratamiento personalizado y efectivo para

. : 11
abordar la obesidad y sus consecuencias.

Tratamiento

El tratamiento de la obesidad infantil debe ser integral y adaptado a las necesidades especificas
de cada niflo. Se enfoca en modificar los habitos de vida, abordar factores médicos y
emocionales, y promover un entorno saludable tanto en el hogar como en la escuela. Se

mencionan a continuacion:
1. Modificacion del Estilo de Vida

e Dieta Saludable: Implementar cambios en la alimentacion que incluyan una dieta
equilibrada rica en frutas, verduras, granos enteros, proteinas magras y grasas

saludables. Se debe reducir el consumo de alimentos procesados, azicares afiadidos y



grasos saturados. Los nutricionistas suelen trabajar con las familias para desarrollar

planes de comidas personalizados y educativos.

Actividad Fisica: Fomentar al menos 60 minutos de actividad fisica moderada a intensa
al dia. Esto puede incluir juegos activos, deportes, caminatas familiares y actividades
recreativas que sean agradables para el nifio. El objetivo es aumentar la actividad fisica

de manera que sea sostenible y divertida.

Reduccion del Tiempo de Pantalla: Limitar el tiempo que el nifio pasa frente a
dispositivos electronicos (television, computadoras, tabletas) a no mas de 1-2 horas

diarias. Esto ayuda a reducir el sedentarismo y promueve un estilo de vida mas activo.

2. Modificacion del Comportamiento

Terapia de Modificacion de Conducta: Técnicas como el establecimiento de metas, el
seguimiento de progresos y el refuerzo positivo para fomentar habitos saludables. Se
pueden utilizar estrategias como el registro de alimentos y actividades, y el

establecimiento de recompensas no alimenticias.

Educacion Nutricional: Ensefar al nifio y a la familia sobre la nutricion adecuada y
como tomar decisiones alimenticias saludables. Los talleres y la educacion continua

pueden ser ttiles para construir conocimientos y habilidades duraderas.

3. Apoyo Psicolégico y Emocional

Terapia Psicoldgica: La terapia cognitivo-conductual puede ayudar a los nifios a
abordar cuestiones emocionales relacionadas con la obesidad, como la baja autoestima,
el estrés y los habitos alimenticios emocionales. Los psicologos pueden trabajar con el
nifio y la familia para desarrollar estrategias de afrontamiento y una imagen corporal

positiva.

Apoyo Familiar: Involucrar a la familia en el proceso de tratamiento es crucial. La
educacion y el apoyo familiar pueden ayudar a crear un entorno hogarefio que favorezca

habitos saludables y proporcione un sistema de apoyo para el nifio.

4. Intervenciones Médicas

Tratamiento Farmacologico: En algunos casos, y generalmente en combinacion con
cambios en el estilo de vida, los medicamentos pueden ser considerados para el

tratamiento de la obesidad infantil. Los medicamentos pueden ayudar a controlar el



apetito o afectar el metabolismo, pero deben ser recetados y supervisados por un

profesional médico.

¢ Evaluacién de Comorbilidades: Monitorear y tratar condiciones asociadas con la
obesidad, como hipertension, diabetes tipo 2 y dislipidemia. Un enfoque integral

incluye el tratamiento de estas comorbilidades para mejorar la salud general del nifio.

5. Intervenciones Quirurgicas

e Cirugia Bariatrica: En casos de obesidad severa que no responden a otros tratamientos
y cuando el nifio ha alcanzado la madurez fisica y emocional adecuada, se puede
considerar la cirugia bariatrica. Este enfoque se reserva para casos en los que se han
agotado otras opciones y debe ser realizado en un centro especializado con un equipo

multidisciplinario.
6. Educacion y Apoyo Continuo

e Monitoreo Regular: Seguimiento continuo con visitas regulares al médico y otros
profesionales de la salud para evaluar el progreso, ajustar el tratamiento y abordar

cualquier problema emergente.

e Programas de Apoyo: Participacion en programas de apoyo para la obesidad infantil
que ofrecen recursos adicionales, como grupos de apoyo, talleres educativos y

actividades recreativas.
7. Promocion de un Entorno Saludable

e Entorno Escolar: Colaborar con las escuelas para promover ambientes saludables que
incluyan opciones de alimentos saludables y oportunidades para la actividad fisica

durante el dia escolar.

e Modificacion del Entorno Familiar: Fomentar un hogar que apoye habitos saludables
mediante la planificacion de comidas familiares, la preparacion conjunta de alimentos y

el fomento de actividades fisicas en familia.

El tratamiento exitoso de la obesidad infantil es un proceso continuo que requiere un enfoque
colaborativo entre médicos, nutricionistas, psicologos y la familia. Es esencial centrarse en
cambios sostenibles y realistas en el estilo de vida para lograr una mejora duradera en la salud y

el bienestar del nifio. *
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CAPITULO VI

CARDIOLOGIA

Sindrome Cardiorrenal
*Dra. Carmen Paola Montes Castro

Resumen:



Es una disfuncion del corazon o de los rifiones, que puede inducir una falla aguda o cronica en
el otro organo, tanto la funcion cardiaca como la renal pueden verse afectadas. Es una entidad
compleja en donde la disfuncion cardiaca primaria produce dafio renal (tipos 1 y 2) y viceversa
(tipos 3 y 4). Convencionalmente el desarrollo de CRS se da en el contexto de un primum
movens cardiocéntrico que se centra en la incapacidad del corazon defectuoso, para generar
flujo hacia delante, lo que resulta en hipoperfusion prerrenal. El flujo aferente renal inadecuado
activa el eje RAAS, el sistema nervioso simpatico y la secrecion de vasopresina arginina, lo que
lleva a retencion de liquidos y aumento de la precarga con empeoramiento de la insuficiencia de
bomba. Los biomarcadores de lesion cardiaca y renal pueden brindar informacion valiosa y
oportuna cuando se aplican al contexto clinico del CRS, pueden servir para indicar una lesion
cardiaca o renal temprana, el proceso de reparacion y las secuelas a largo plazo. La retencion de
liquidos y la congestion son caracteristicas de la ICA, y los diuréticos son una piedra angular del

tratamiento en pacientes con o sin CRS.

Palabras clave: Cardiorrenal; sobrecarga hidrica; descongestion.

Definicion:

La primera definicién provino del Grupo de Trabajo del Instituto Nacional del Corazon, los
Pulmones y la Sangre en 2004, definié el CRS como el resultado de interacciones entre rifiones
y otros compartimentos circulatorios que van a aumentar el volumen circulante, exacerba los
sintomas de la insuficiencia cardiaca (IC) y la progresion de la enfermedad ®. La desregulacion
cardiorrenal conduce al CRS, donde el tratamiento para mejorar los sintomas congestivos de la
IC se ve limitada por un mayor deterioro de la funcion renal . La Iniciativa de Calidad de
Dialisis Aguda esbozé un enfoque de consenso en 2008 que fenotipificod el CRS en 2 grupos
principales, sindromes cardiorrenal y renocardiaco, segiin el primum movens del proceso de la
enfermedad . Esto se agrupé ademas en 5 subtipos basados en la agudeza de la enfermedad y
la afectacion organica secuencial ®*. Los objetivos de la definicion de CRS fueron facilitar la
caracterizacion confiable de la presentacion clinica de la desregulacion cardiorrenal, con fines
diagnosticos y terapéuticos, agilizar los criterios de inclusion en estudios epidemiologicos,
identificar poblaciones de tratamiento objetivo y desarrollar nuevas herramientas de diagnostico

para el diagnostico y el manejo de CRS .

Epidemiologia:

@

Hasta 40% de los pacientes con IC descompensada presenta SCR . Segliin estudios en

pacientes hospitalizados por IC aguda, se encontré que s6lo 9% tenia una funcion renal normal



() La prevalencia de ERC en pacientes con IC es de 49% . La ERC en pacientes con IC se
relaciona con un aumento de mas del doble de la mortalidad, los pacientes con SCR agudo
tienen tres veces mas riesgo de morir, en comparacion con los que tenian IC o ERC aislada ®.
En aquéllos con SCR de tipo 4 se observa un incremento de la mortalidad en aproximadamente
49% ™. En la IC, el incremento de Creatinina Sérica tiene un efecto directamente proporcional:
por cada 1 mg/dl de aumento de la Creatinina Sérica, el riesgo de muerte se eleva 7% y por cada
10 ml/min/1.73 m? que disminuye la TFGc el incremento es de 23% ®. Los pacientes con SCR
2 y 4 presentaron una forma aguda en un 16% y 20%, respectivamente. Por otro lado, los
pacientes cuya primera presentacion fue aguda, de los tipos 1 y 3, desarrollaron el tipo crénico
en un 5% y 10%, respectivamente . Se han enfocado en la incidencia del empeoramiento de la

funcién renal en pacientes con SCR y los encontrados con mas frecuencia son diabetes,

hipertension, edad avanzada y ERC de base .

Etiologia:

El sindrome cardiorrenal se caracteriza por un alto grado de interacciones entre el corazon y el

e, 1 . . , . ., .
rifion ", aunque poco se sabe de los mecanismos intrinsecos de la comunicacién cardiorrenal, la

interaccion mutua de ambos organos en la regulacion hemodinamica y el conocimiento del

@ puede haber una asociacion por

desarrollo de otros mecanismos confieren gran complejidad
la coexistencia de factores de riesgo cardiovascular con la enfermedad renal cronica . El
sindrome cardiorrenal se clasifica en cinco subtipos, segin se trate de una lesion aguda o
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crénica y si el compromiso de la lesion es evidentemente simultdneo .

Fisiopatologia

Una explicacion convencional para el desarrollo de CRS se centra en la incapacidad del corazéon
defectuoso para generar flujo hacia delante, lo que resulta en hipoperfusion prerrenal ®. El flujo
aferente renal inadecuado activa el eje RAAS, el sistema nervioso simpatico y la secrecion de
vasopresina arginina, lo que lleva a retencion de liquidos, aumento de la precarga y

®) Los rifiones no son los primeros en la linea de

empeoramiento de la insuficiencia de bomba
suministro de sangre oxigenada, pero reciben una fraccion desproporcionadamente grande
(25%) del gasto cardiaco (GC) porque son un circuito de baja resistencia . La diferencia entre
la presion de conduccion arterial y las presiones de salida venosa debe seguir siendo lo
suficientemente grande para un flujo sanguineo renal y una filtracién glomerular adecuados .
En este contexto, la disminucion de las presiones intraglomerulares y la reduccion de la TFG

son impulsadas por la vasoconstriccion preglomerular a partir de niveles extremos de SRAA y



la activacién neurohumoral . La activacion aumentada del eje neurohumoral da como
resultado un aumento de la reabsorcion tubular proximal de sodio y agua para mantener
voliimenes plasmaticos efectivos, lo que finalmente resulta en oliguria y empeoramiento de la
congestion ®. Finalmente, la naturaleza de baja resistencia de la vasculatura, el parénquima
renal y la tensién de oxigeno muy baja en la médula externa también explican la sensibilidad
unica de los rifiones a la lesion inducida por hipotension. Por lo tanto, tanto la inestabilidad
hemodinamica como la hipotension deben considerarse en la evaluaciéon consultiva de un

paciente con SCr en desarrollo .

Los niveles circulantes de TNF-a (factor de necrosis tumoral-a), IL-1 (interleucina-1) e IL-6
(interleucina-6), que estan elevados en modelos experimentales de IRA, tienen efectos
cardiodepresores directos, como una reduccion en la FEVI. La miocardiopatia urémica (CRS
tipo 4) se caracteriza por una carga significativa de hipertrofia del VI sobre la cual se ha
demostrado recientemente que el FGF-23 (factor de crecimiento de fibroblastos-23) tiene un
efecto causal independiente. El estiramiento endotelial debido a la congestion venosa periférica
provoca la conversion del endotelio vascular de un fenotipo inactivo a uno proinflamatorio, lo
que resalta la importancia de la descongestion en el CRS mas all4 de sus efectos hemodindmicos
() Finalmente, estan surgiendo datos sobre la comunicacién cruzada entre las células
dendriticas cardiacas y renales, que desempefian un papel central en las respuestas inmunitarias

innatas y adaptativas en el contexto del CRS ©.

Formas clinicas:

Sindrome cardiorrenal agudo o tipo 1: el agudo deterioro de la funcion cardiaca origina una
reduccion del gasto cardiaco y congestion venosa que conducen a un descenso en el filtrado
glomerular, todo esto activo mecanismos neurohumorales compensatorios al inicio, pero
terminaran por empeorar ain mas la funcion cardiaca con incremento de la precarga y poscarga.
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Resultando en un circulo vicioso de deterioro para ambos 6rganos .

Sindrome cardiorrenal crénico o tipo 2: las anormalidades neuro humorales, como la excesiva
produccion de vasoconstrictores y alteracion en la liberacion de vasodilatadores, tratamientos
administrados en la insuficiencia cardiaca, pueden empeorar la funcion renal. En los ultimos
afios ha habido un creciente interés en el papel de la anemia y el déficit de eritropoyetina en la

patogenia de este sindrome ‘©.

Sindrome renocardiaco agudo o tipo 3: la afectacién aguda de la funcidon renal conlleva a
disfuncion cardiaca aguda. El dafio renal agudo se asocia con la activacion neuroendocrina y del
sistema inmune, relacionados con la apoptosis celular cardiaca y cambios funcionales en la

ecocardiografia, por otra parte, las funciones del rifion se comprometen incluyendo Ia



sobrecarga de volumen que contribuye al edema, hipertension pulmonar, y disfuncion

miocardica ",

Sindrome renocardiaco cronico o tipo 4: la enfermedad renal cronica contribuye a la
disminucion de la funcion cardiaca, hipertrofia ventricular, disfuncion diastolica y aumento del
riesgo para eventos cardiovasculares, debido a alteraciones renales como anemia, inflamacion
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cronica, produccion de citicinas y retencion de agua y sodio .

Sindrome cardiorrenal tipo 5 o cardiorrenal secundario: combinacion de disfuncion cardiaca y
renal, asociada a desordenes sistémicos agudos o cronicos, tales como diabetes, amiloidosis,
vasculitis y sepsis. Que producen activacion del sistema simpatico, estrés neurohormonal,

inflamacion, hipoperfusion, aumento de las presiones, isquemia, entre otras .

Diagnostico:

El diagnostico se basa en la presencia de insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal y
compromiso hemodinamico. Los antecedentes, asi como la cronologia de apariciéon de los

sintomas y signos, son fundamentales para el diagnostico, clasificacion y tratamiento ©.
Biomarcadores

Los biomarcadores de lesion cardiaca y renal pueden brindar informacion valiosa cuando se
aplican al contexto clinico de la SCR y pueden servir para indicar una lesion cardiaca o renal
temprana, el proceso de reparacion y las secuelas a largo plazo. Aunque los biomarcadores de
lesion miocardica (troponina) y tension de pared (BNP [péptido natriurético tipo B]/NT-proBNP
[pro-BNP N-terminal]) se utilizan rutinariamente en la practica clinica, los biomarcadores de
IRA estan surgiendo como una dimension adicional en los algoritmos de diagnéstico . Las
definiciones de IRA utilizadas hoy en dia estan vinculadas a cambios en la creatinina o la
produccion de orina, lo que resulta en un retraso temporal significativo de 24 a 48 horas para

instituir medidas correctivas ©.

Marcadores de lesion tubular renal

La microscopia de orina es un biomarcador clinico facilmente disponible que tiene valor
diagnostico para distinguir una causa intrinseca de IRA de cambios funcionales en la creatinina
sérica en el contexto de ICA ®. Ademas, se ha demostrado que una puntuacion de gravedad del
sedimento urinario basada en la cantidad de células epiteliales tubulares renales y cilindros
granulares tiene valor pronéstico para predecir el empeoramiento de la IRA durante la

hospitalizacion.



Los biomarcadores urinarios que se correlacionan con medidas de congestion, como el BNP o el
NT-proBNP, pueden desempefiar un papel en la fenotipificacion del CRS en la ICA y guiar las

terapias descongestivas .

Biomarcadores cardiacos.

La “Actualizacion enfocada de ACC/AHA/HFSA de 2017 de la Guia de 2013 de ACCF/AHA
para el manejo de la insuficiencia cardiaca” reiter6 la recomendacion existente de Clase 1A para
el uso de BNP y su escision inactiva proBNP en el diagndstico/exclusion de la IC, asi como
para establecer el prondstico y cuantificar la gravedad en la ICA y la IC cronica. Los pacientes
con ERC tienen niveles basales de BNP mas altos en comparacion con pacientes emparejados
con funcion renal normal debido a la depuracion renal alterada (mas notablemente con NT-

proBNP), asi como a la sobrecarga cronica de presion/volumen y la miocardiopatia asociada a la

ERC®,

Las troponinas cardiacas I y T de alta sensibilidad son marcadores diagnosticos y pronosticos
establecidos en el infarto agudo de miocardio (IM). Ademas de su valor diagnostico, las
troponinas cardiacas tienen implicaciones pronosticas cuando estan clevadas en la IC
descompensada aguda incluso en ausencia de isquemia miocardica o enfermedad coronaria
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subyacente, y los niveles elevados se asocian con un mayor riesgo de muerte ).

Modalidades de imagen

La ecocardiografia puede ayudar a diagnosticar el estado congestivo mediante parametros
hemodinamicos, como la PVC, la presion sistolica de la AP, la presion capilar pulmonar en
cufia/presion auricular izquierda y el GC. Ademas, la ecocardiografia tiene valor pronéstico

especifico para los fenotipos en CRS ©.

La ecografia renal y los patrones de flujo venoso intrarrenal son herramientas emergentes para

identificar la congestion venosa renal y su importancia clinica en la RSC .

La resonancia magnética cardiaca es el método no invasivo estandar para evaluar las
dimensiones y la funcidén ventricular y la fibrosis. La fibrosis miocardica en pacientes con
miocardiopatia urémica (CRS tipo 4) se produce a través de multiples mecanismos que no estan
relacionados unicamente con la enfermedad de la arteria coronaria. Los primeros intentos de
caracterizar y cuantificar la fibrosis miocardica en la enfermedad renal crénica terminal con
resonancia magnética cardiaca con gadolinio describieron una alta prevalencia de realce tardio
de gadolinio caracteristico de la enfermedad de la arteria coronaria, pero también describieron

un patrén de no infarto tipico de fibrosis mas difusa *?).

Bioimpedance Vector Analysis



El anélisis de vectores de bioimpedancia (BIVA) es una técnica no invasiva de evaluacion del
volumen en la cama de la paciente basada en el principio eléctrico de que el cuerpo es un
circuito con una resistencia (oposicion del flujo de corriente a través de soluciones intracelulares
y extracelulares) y reactancia (la capacidad de las células para almacenar energia) determinadas.
Con BIVA, se puede medir el agua corporal total colocando un par de electrodos en el dorso de
la mufieca y el tobillo ipsilateral y luego aplicando una corriente de 50 kHz al cuerpo. BIVA se
muestra graficamente de modo que la hidratacion relativa se representa como longitud del

vector (1’3).

Tratamiento

1.- Disminucion de la sobrecarga de volumen: a) Diuréticos: sobre todo en el SCR tipo 1, 2y
4. Pueden ser necesarias dosis altas de diuréticos de asa y asociar tiazidas para vencer la
resistencia a estos. b) Antagonistas de los receptores de vasopresina: tolvaptan. Incrementan el
aclaramiento de agua libre. C) Ultrafiltracion: sobre todo para SCR tipo 2 y en caso congestion

refractaria .

2.- Mejorar la funcién cardiaca: a) Inotropos: en shock cardiogénico. b) Vasodilatadores:

nitratos. ¢) Resincronizacion cardiaca en SCR tipo 1 y 2. d) Betabloqueantes: en SCR tipo 2 y 4
(©)

3.- Bloqueo neurohormonal del eje renina-angiotensina-aldosterona: inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina y antagonistas de receptores de angiotensina o de
aldosterona: mejoran la clinica y el pronéstico de la insuficiencia cardiaca aguda y cronica,

aunque pueden empeorar la funcion renal **"
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CAPITULO VIII

BIOQUIMICA DE ALIMENTOS

La nutricion y el desorden alimenticio mediante la aplicacion del area de Ia
quimica de alimentos en el mundo actual.

*Ing. Johanna Alexandra Alvarado

Resumen

El punto de partida para el estudio de la ciencia alimentaria esta en el conocimiento tanto de los
componentes quimicos de los alimentos como de las reacciones que conducen a los cambios en
la constitucion y las caracteristicas de dichas sustancias. Estos compuestos contienen radicales o

partes quimicamente activas que pueden participar en complicadas series de reacciones entre si



y con los medios que rodean a los alimentos, tales como aire, agua, empaques, equipos de
procesamiento, entre otros. Durante su preparacion, los alimentos se ven expuestos a la
humedad, el calor, el frio, la interaccion con otros materiales y sustancias, lo que puede inducir
reacciones adicionales; esta reactividad hace que los alimentos deban ser considerados como
sistemas quimicos que estan cambiando de modo répido y permanente. El estudio del agua y el
analisis de la composicion elemental y mineral de los alimentos implica destruir las estructuras
moleculares de que dichos elementos forman parte; mientras que en el estudio de la
composicion molecular de los alimentos se debe conservar la integridad de las diversas
entidades moleculares con el fin de poder caracterizarlas y discernir acerca de su

comportamiento y su contribucion a las propiedades y la calidad de los alimentos.

Palabras claves: Nutricion, Quimica de Alimentos, Desorden Alimenticio, Innovacion.

Introduccion

El punto de partida para el estudio de la ciencia alimentaria esta en el conocimiento tanto de los
componentes quimicos de los alimentos como de las reacciones que conducen a los cambios en
la constitucion y las caracteristicas de dichas sustancias. Estos compuestos contienen radicales o
partes quimicamente activas que pueden participar en complicadas series de reacciones entre si
y con los medios que rodean a los alimentos, tales como aire, agua, empaques, equipos de
procesamiento. Durante su preparacion, los alimentos se ven expuestos a la humedad, el calor,
el frio, la interaccidon con otros materiales y sustancias, lo que puede inducir reacciones
adicionales; esta reactividad hace que los alimentos deban ser considerados como sistemas

quimicos que estan cambiando de modo rapido y permanente. '

El estudio del agua y el andlisis de la composicion elemental y mineral de los alimentos implica
destruir las estructuras moleculares de que dichos elementos forman parte; mientras que en el
estudio de la composicion molecular de los alimentos se debe conservar la integridad de las
diversas entidades moleculares con el fin de poder caracterizarlas y discernir acerca de su
comportamiento y su contribucion a las propiedades y la calidad de los alimentos. Esta
identificacién y discernimiento deben entonces referirse no solo a los compuestos que
constituyen los nutrientes sino también a otros compuestos del alimento que contribuyen a
definir las propiedades, comportamiento y calidad de los productos alimenticios o que
simplemente son materiales de relleno, desecho alimentario, o mas aun, representan de manera
real o potencial sustancias indeseables para el consumidor o tdxicas y nocivas para su

organismo. 2



La caracterizacion de los alimentos proviene de los resultados de los diferentes ensayos a que
puede sometérseles utilizando diferentes métodos de evaluacion, los cuales pueden agruparse en
funcién de los objetivos que persigan y los principios en que se fundamentan. Asi, la evaluacion
de los alimentos involucra tres tipos de analisis: analisis fisicoquimico, analisis microbioldgico

y analisis sensorial. *

Analisis fisicoquimico

Implica la caracterizacion de los alimentos desde el punto de vista fisicoquimico, haciendo
énfasis en la determinacion de su composicion quimica, es decir, cuales sustancias estan
presentes en un alimento (proteinas, grasas, vitaminas, minerales, hidratos de carbono,
contaminantes metalicos, residuos de plaguicidas, toxinas, antioxidantes, etc.) y en que
cantidades estos compuestos se encuentran. El analisis fisicoquimico brinda poderosas
herramientas que permiten caracterizar un alimento desde el punto de vista nutricional y
toxicologico, y constituye una disciplina cientifica de enorme impacto en el desarrollo de otras
ciencias como la bioquimica, la medicina y las ciencias farmacéuticas, por solo mencionar

algunas.*

Analisis microbiologico

Los alimentos son sistemas complejos de gran riqueza nutritiva y por tanto sensible al ataque y
posterior desarrollo de microorganismos (bacterias, hongos y levaduras). En todos los alimentos
hay siempre una determinada carga microbiana, pero esta debe ser controlada y no debe
sobrepasar ciertos limites, a partir de los cuales comienza a producirse el deterioro del producto
con la consecuente pérdida de su calidad y aptitud para el consumo. Por otra parte, existen
microorganismos patogenos que producen enfermedades y cuya presencia es por tanto
indeseable y hace extraordinariamente peligroso su consumo. El andlisis microbioldgico se
realiza entonces con vistas a identificar y cuantificar los microorganismos presentes en un
producto, asi como también constituye una poderosa herramienta en la determinacioén de la
calidad higiénico-sanitaria de un proceso de elaboracion de alimentos, lo que permite identificar

aquellas etapas del proceso que puedan favorecer la contaminacion del producto.’

Analisis sensorial

Constituye una disciplina cientifica que permite evaluar, medir, analizar e interpretar las

caracteristicas sensoriales de un alimento (color, olor, sabor y textura) mediante uno o mas



organos de los sentidos humanos. A pesar de que la evaluacion sensorial es el analisis mas
subjetivo, pues el instrumento de medicion es el ser humano, muchas veces define el grado de
aceptacion o rechazo de un producto. Esté claro que un alimento que no resulte grato al paladar,
a la vista o al olfato, no sera aceptado, aunque contenga todos los constituyentes nutritivos

necesarios y esté apto desde el punto de vista microbiologico.®

Debe tenerse muy presente que ninguno de los métodos sefialados tiene mayor o menor
importancia que los otros y todos desempefian un gran papel en la determinacion del valor de
los alimentos. Solo la aplicacion articulada y consecuente de los métodos fisicoquimicos,
microbiologicos y sensoriales puede ofrecer evidencia objetiva de la calidad integral de un

alimento.

Hoy en dia, ningiin producto sale al mercado sin antes ser sometido a un riguroso control de
calidad que garantice su aceptacion para ser comercializado. En los alimentos el control de
calidad constituye una etapa mas del proceso productivo y adquiere una particular importancia
por la relacion existente entre la alimentacion y la salud. Por otra parte, el control de calidad en
la industria de los alimentos permite encontrar las fallas y los errores en el proceso de
fabricacion y en lo que respecta a las materias primas, almacenamiento, transportacion, etc.,
proponiendo medidas eficaces para disminuir o eliminar estos errores. Las determinaciones
fisicas y quimicas que se realizan a los alimentos como parte del control de calidad, asi como
los limites en que deben encontrarse los componentes que se cuantifican estan contenidas en
ocasiones en documentos técnicos Normas, Decretos, Resoluciones y dependen del tipo de
alimento. El control de calidad no se circunscribe solo al producto final, sino que también deben
controlarse rigurosamente la materia prima y el producto durante el propio proceso de

elaboracion.’
Estudios de almacenamiento y conservacion

Durante la etapa de almacenamiento, los alimentos pueden sufrir transformaciones que
involucren cambios en su composicidn quimica con la consecuente aparicion de productos
indeseables que afectan su conservacion y por ende su aptitud para el consumo. Asi, la
efectividad de un nuevo envase o método de conservacion y/o almacenamiento puede ser
evaluado a través de la determinacion cualitativa o cuantitativa de ciertas sustancias. Estas
determinaciones se realizan empleando métodos quimicos y constituyen una medida de la

estabilidad del producto, bajo las condiciones de conservacion y almacenamiento. ®
Estudios nutricionales y toxicologicos

El valor nutricional de un alimento depende obviamente de su composicién quimica y esta

asociado no solo a la cantidad de nutrimentos que posea sino también y sobre todo a la calidad



de estos nutrimentos. No basta con conocer la cantidad de proteinas o grasas presentes en un
alimento, sino que también es necesario conocer como estos se metabolizan y la incidencia que
los mismos tienen en la salud. Auxiliandose de los métodos quimicos es posible no solo
determinar la cantidad de proteinas o grasas de un alimento sino también la composicion de

aminoacidos que poseen las proteinas y la proporcion de acidos grasos presentes en los lipidos.

Por otra parte, la calidad de un alimento depende también de su inocuidad, es decir de la
ausencia de ciertas sustancias que pueden resultar toxicas y por tanto dafiinas al organismo.
Estas sustancias son de naturaleza muy variada y pueden contaminar los alimentos durante los
procesos tecnologicos de elaboracidon o ser parte de una contaminacion ambiental del producto
(contaminacion metalica con los envases o durante el proceso productivo, presencia de
aflatoxinas como resultado de una contaminacion fungica, presencia de residuos de plaguicidas,
etc.). Otras sustancias toxicas son componentes naturales en los alimentos (glucosidos
cianogénicos, alcaloides, aminas biogénicas, etc.) o se forman como resultado de procesos

fermentativos por microorganismos (formacion de metanol, alcoholes superiores, etc.).

También existen sustancias denominadas aditivos, que se afaden intencionalmente dado que
cumplen alguna funcién en el proceso de elaboracion (preservantes, colorantes, saborizantes,
etc.) y algunas de ellas poseen efectos toxicos si se sobrepasan determinados niveles, por lo que
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su presencia debe ser rigurosamente controlada.

Estudios de nuevas fuentes de alimentacion no convencionales y productos para regimenes

especiales

La btisqueda de nuevas fuentes de alimentacion no convencionales (salvado de arroz, frijol de
soya, etc.), asi como la formulacion de nuevos productos utilizando estas fuentes es un objetivo
esencial de la investigacion actual, que requiere la aplicacion de numerosos métodos de analisis
quimico con vistas a caracterizar nutricionalmente estos productos y evaluar su factibilidad en la
alimentacion humana. Por otra parte, hoy se investigan y producen un conjunto de alimentos
dirigidos a grupos de consumidores que reclaman una alimentacion especial (deportistas,
diabéticos, obesos, personas con trastornos del metabolismo, etc.). Sin el auxilio de la quimica

analitica estos estudios serian imposibles de completar satisfactoriamente.

El impacto y alcance de los métodos quimicos de analisis en la produccion y la investigacion es
enorme. Los diferentes campos de aplicacion en el area de los alimentos, arriba referidos,
constituyen tan solo algunos ejemplos de la extraordinaria importancia de la quimica analitica
como herramienta indispensable para el desarrollo de investigaciones que pueden conllevar a

nuevos hallazgos y descubrimientos en las ciencias alimentarias."



DETERMINACION DE FIBRA'Y CARBOHIDRATOS

Los carbohidratos abarcan un gran nimero de compuestos que van desde los azucares simples
mono y disacaridos como la glucosa y la sacarosa, hasta los mas complejos como el almidén y
la celulosa. No es posible determinar el gran grupo de carbohidratos por medio de un
procedimiento analitico sencillo puesto que esta integrado por numerosas entidades quimicas
que carecen de una caracteristica analitica comun, por lo cual se ha dividido toda esta fraccion
en dos grandes grupos: una parte insoluble en acidos y bases a la que se llamé “fibra bruta” y

una fraccion soluble a la que se denomin6 “extracto no nitrogenado”.

La fibra bruta constituye un indice de las sustancias presentes en los alimentos de origen vegetal
cuyo valor alimenticio es igual al del heno. Esta constituida fundamentalmente por celulosa,
lignina y pentosanas, suberina, cutina, alginatos y pectinas; constituyentes, junto con pequefias
cantidades de sustancias nitrogenadas, de las estructuras celulares de los vegetales. Aunque la
fibra no posee un valor nutritivo apreciable, su funcion en el tracto intestinal es la de aumentar
el volumen de las materias nutritivas y estimular el peristaltismo intestinal. La fibra sobre las
bases nutritivas se define como las sustancias vegetales insolubles no digeridas por las enzimas
diastasicas o proteoliticas, nutritivamente inutiles excepto por fermentacion microbiana en el

tracto digestivo de los animales.

La fibra dietaria es el nombre que se le da a la fraccion de la fibra bruta que puede ser util para
los procesos digestivos del tracto humano, en ella se incluyen compuestos tales como el
almidon, los polisacaridos no celuldsicos, la celulosa, la lignina, la hemicelulosa y sustancias

pépticas.

En el Extracto No Nitrogenado se agrupan mono y disacaridos, la parte soluble de la celulosa,
pentosanas y lignina, las hemicelulosas, el almidén, la inulina y toda clase de azicares, materias
pépticas, acidos organicos y otras materias solubles libres de nitrogeno, constituyendo asi la
fraccion mas valiosa del alimento. Los carbohidratos son compuestos con caracteristicas
fuertemente polares, solubles en agua con algunas excepciones (polisacaridos), es por esto por
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lo que su analisis se realiza generalmente en medio acuoso.

DETERMINACION DE GRASA

El término extracto etéreo se refiere a las sustancias extraidas con éter etilico que incluyen el
grupo de nutrientes llamados grasa bruta o lipidos y son todos los ésteres de los acidos grasos

con el glicerol a los fosfolipidos, las lecitinas, los esteroles, las ceras, los acidos grasos libres,



vitaminas liposolubles, los carotenoides, la clorofila y otros pigmentos. En el proceso de
digestion estas sustancias son transformadas en sustancias semejantes, pero caracteristicas del
organismo que las ingiere, por eso se consideran precursores dietéticos; la grasa es un

componente necesario de los tejidos vivos y es esencial en la nutricién humana. ™

Debido a que puede almacenarse y movilizarse, es el principal material de reserva corporal, son
la fuente mas concentrada de energia en la dieta, dando aproximadamente 9.3 calorias por
gramo; su ingesta equilibrada es también esencial para asegurar el aporte dietético de acidos
grasos esenciales y vitaminas liposolubles A, D y E. Las grasas se clasifican con las proteinas y
carbohidratos, como sustancias alimenticias fundamentales y se consumen en gran cantidad,
actlian como lubricantes, plastificantes y buenos conductores del calor, comunicando sabores y

texturas especiales a los alimentos que se cuecen con ellas.

Los lipidos son compuestos insolubles en agua, pero solubles en solventes organicos tales como
el éter, acetona, alcohol, cloroformo o benceno, generalmente se encuentran distribuidos
ampliamente en la naturaleza como ésteres de acidos grasos de cadena larga. Es decir, que una
propiedad suya predominante radica en su escasa o nula solubilidad en compuestos tipicamente
polares, con el agua en primer término, frente a una alta solubilidad en liquidos caracterizados

por su pobre polaridad y su significativa capacidad para establecer enlaces hidréfobos. '*

DETERMINACION DE PROTEINAS

El termino proteina se aplica a gran nimero de compuestos nitrogenados, clasificados como
alimentos plasticos. Estructuralmente, son polimeros cuyas unidades bdsicas son amino o
aminoacidos, unidos por un enlace caracteristico que recibe el nombre de enlace peptidico. La
secuencia de grupos aminodcidos caracteriza a una proteina y las propiedades fisicas, quimicas
y nutricionales dependen de la composicion en aminoacidos de la molécula proteica y de la

forma como se enlazan para conformar su estructura.

En el trabajo de rutina se determina mas frecuentemente la proteina total que las proteinas o
aminoacidos individuales y puesto que el nitrogeno representa en la mayoria de las sustancias
proteicas un porcentaje relativamente constante, alrededor del 16%, su determinacién sirve

. . . . 15
como una medida del contenido proteico en los alimentos.



ANALISIS DE CEREALES, LEGUMINOSAS

Con el nombre de cereales se designa a las plantas de la familia de las gramineas y a sus frutos,
que desde tiempos remotos han constituido la base alimenticia de las personas y de los
animales. Los principales cereales son el trigo, maiz, la avena, el arroz, el centeno y la cebada.
Con excepcion del arroz, no es frecuente utilizar como alimento para el hombre los granos
enteros de los cereales, por lo que su analisis se efectua sobre los productos obtenidos de la
molienda. Los diferentes nutrientes estan concentrados en determinadas partes del grano,

cumpliendo ademas funciones especificas de la semilla, para conservar la vida de la planta.

La cubierta, corteza o tegumentos externos constan de estructuras fuertes ricas en el grupo
llamado fibra cruda y conteniendo algunos compuestos de caracter mineral. En el germen se
puede distinguir la plamula, vastago o epicotilo que al germinar va a proyectarse y la raicilla,
que formara la raiz. Estas estructuras que conjuntamente forman el embrién son ricas en
proteina, que forma el protoplasma vivo y generalmente esta protegida por una membrana

.. . . 16
fibrosa llamada escutelo y por tejidos protectores ricos en sustancias grasas.

ANALISIS DE LECHE

- Leche: Es el producto de la secrecidon mamaria normal de animales bovinos, bufalinos y
caprinos lecheros sanos, obtenida mediante uno o mas ordefios completos, sin ningan tipo de

adicion, destinada al consumo en forma de leche liquida o a elaboracion posterior.

- Calostro: Para los efectos del presente reglamento técnico, no se considera como leche apta
para el consumo humano, al producto obtenido de los animales lecheros dentro de los quince

(15) dias anteriores y los siete (7) posteriores al parto.
- Leche cruda: Leche que no ha sido sometida a ningtn tipo de termizacion ni higienizacion.

- Leche pasteurizada: Es el producto obtenido al someter la leche cruda, termizada o
recombinada a una adecuada relacion de temperatura y tiempo para destruir su flora patogena y
la casi totalidad de flora banal, sin alterar de manera esencial ni su valor nutritivo ni sus
caracteristicas fisicoquimicas y organolépticas. Las condiciones minimas de pasteurizacion son
aquellas que tiene efectos bactericidas equivalentes al calentamiento de cada particula a 72°C -
76°C por 15 segundos (pasteurizacion de flujo continuo) o 61°C a 63° C por 30 minutos
(pasteurizacion discontinua) seguido de enfriamiento inmediato hasta temperatura de

refrigeracion. !’

- Leche ultra-alta-temperatura (UHT) Larga vida: Es el producto obtenido mediante
proceso térmico en flujo continuo, aplicado a la leche cruda o termizada a una temperatura entre

135°C a 150°C y tiempos entre 2 y 4 segundos, de tal forma que se compruebe la destruccion



eficaz de las esporas bacterianas resistentes al calor, seguido inmediatamente de enfriamiento a
temperatura ambiente y envasado aséptico en recipientes estériles con barreras a la luz y al
oxigeno, cerrados herméticamente, para su posterior almacenamiento, con el fin de que se
asegure la esterilidad comercial sin alterar de manera esencial ni su valor nutritivo ni sus
caracteristicas fisicoquimicas y organolépticas, la cual puede ser comercializada a temperatura

ambiente.'®

- Leche adulterada: La leche adulterada es aquella: 1. A la que se le han sustraido parte de los
elementos constituyentes, reemplazdndolos o no por otras sustancias.2. Que haya sido
adicionada con sustancias no autorizadas y, 3. Que por deficiencias en su inocuidad y calidad

normal hayan sido disimuladas u ocultadas en forma fraudulenta sus condiciones originales.

- Leche alterada: Es aquella que ha sufrido deterioro en sus caracteristicas microbiologicas,
fisicoquimicas y organolépticas, o en su valor nutritivo, por causa de agentes fisico-quimicos o
biologicos, naturales o artificiales. - Leche contaminada: Es aquella que contiene agentes o
sustancias extrafias de cualquier naturaleza en cantidades superiores a las permitidas en las

normas nacionales o en su defecto en normas reconocidas internacionalmente.

- Leche falsificada: Es aquella que: 1. Se designe o expenda con nombre o calificativo distinto
al que le corresponde. 2. Su envase rotulo o etiqueta contenga disefio o declaracion ambigua,
falsa o que pueda inducir o producir engafio o confusion respecto de su composicion intrinseca
y uso. 3. No proceda de los verdaderos fabricantes declarados en el rotulado del empaque 4.
Que tenga la apariencia y caracteres generales de un producto legitimo, protegido o no por

marca registrada y que se denomine como este sin serlo. '’



COMPOSICION QUIMICA PROMEDIO DE LA LECHE DE VACA

AGUA » 90-91%
GRASA *3.5-4.5%

EXTRACTO SECO LACTOSA 4.7-5.2%

TOTAL SUSTANCIAS 3.3-3.6%

NITROGENADAS
EXTRACTO

SECO

MAGRO

SALES +0.9-0.95%
BIOCATALIZADORES No facilmente determinables o en proporciones vestigiales.
PIGMENTOS Enzimas - Vitaminas
GASES DISUELTOS (4-5%) del volumen de la leche a la salida de la mama.
GAS CARBONICO Oxigeno- Nitrégeno

Figura I. Composicion quimica de la leche Tomado de: Manual de practicas de analisis de

alimentos
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CAPITULO IX

CIRUGIA VASCULAR

Insuficiencia Venosa Cronica

*Dra. Erika Valeria Proafio Velastegui

Resumen

La insuficiencia venosa es cuando las venas de las piernas no pueden devolver correctamente la
sangre al corazon. Esto ocurre cuando las valvulas de las venas no funcionan correctamente, lo
que hace que la sangre se acumule en las venas. Hinchazon en las piernas, dolor, sensacion de
pesadez, calambres nocturnos y la aparicion de venas varicosas son sintomas comunes. Las
ulceras venosas, que son heridas en la piel que sanan con dificultad, pueden desarrollarse en
casos mas avanzados. La edad avanzada, los antecedentes familiares, el sedentarismo, la
obesidad, el embarazo y la trombosis venosa profunda (formacion de codgulos en las venas

profundas) son algunas de las causas de la insuficiencia venosa.

El tratamiento puede incluir medidas conservadoras como el uso de medias de compresion,
cambios en el estilo de vida (ejercicio y elevacion de piernas) y, en algunos casos,
procedimientos médicos como la escleroterapia o la cirugia para mejorar el flujo sanguineo. La

deteccion y el tratamiento tempranos pueden evitar complicaciones a largo plazo.

Palabras Claves: Insuficiencia Venosa, Varices.

Definicion

La insuficiencia venosa es una condicion médica en la que las venas, especialmente en las
piernas, no logran devolver adecuadamente la sangre al corazon. Esto se debe a un mal
funcionamiento de las valvulas venosas que, en condiciones normales, evitan que la sangre
fluya hacia atras. Como resultado, la sangre se acumula en las venas, causando hinchazén, dolor

y la aparicion de venas varicosas.



Epidemiologia

La prevalencia de la insuficiencia venosa cronica en adultos espafioles es del 37 % en varones y
del 64 % en mujeres. La frecuencia aumenta con el embarazo y la edad. ", en en el ambito
laboral, se ha descubierto que, si una persona permanece de pie durante largas horas y en un
espacio reducido, aumenta la probabilidad de presentar sintomas de insuficiencia venosa en los
miembros inferiores. En otro estudio, se encontré que las personas que permanecen de pie
alrededor del 25% de su jornada de trabajo experimentan lumbalgia. Las personas que tienen
este porcentaje mas alto (entre el 45 y el 50 por ciento) experimentan dolor en los pies y las

piernas. @

Los hombres de 30 a 40 afios tienen aproximadamente un 3% de varices y los
mayores de 70 afios tienen cerca del 40%. Las mujeres también tuvieron resultados similares: la
prevalencia del 20% a la edad de 30 a 40 afios aumenta gradualmente y supera el 50% a los 70
afios. ), En Colombia, se pueden medir las diferencias en la salud entre diferentes grupos

étnicos. En Brasil, los caucasicos tienen mas venas varicosas (49 %) que los no caucasicos (39
% ) “

Etiologia
FACTORES DE RIESGO IMPLICADOS EN LA ENFERMEDAD VENOSA CRONICA |
i, Genéticos- herencia
FACTORES CAUSALES ‘(;'LME% Historia de ... Trauma de la extremidad
(PRIMARIOS) ’» Flebitis en las piernas

Trombosis Venosa Profunda

-

FACTORES NO MODIFICABLES Ll Género Femenino
(SECUNDARIOS) Edad

El nimero de embarazos

FACTORES HORMONALES ‘}T Anticonceptivos orales
(SECUNDARIOS) ‘I Terapia de reemplazo hormonal

i

] Ortostatismo laboral prolongado
FACTORES RELACIONADOS CON @d Sentarse prolongadamente/Sedentarismo

EL ESTILO DE VIDA Uso de ropas apretadas o fajas
(SECUNDARIOS) Obesidad / Estrefimiento / Tabaguismo

)

Tabla I. Factores de riesgo sexo masculino y femenino

Vida sedentaria ++++ +++

Antecedentes familiares* ++++ ++
Sobrepeso ++++ +++
Embarazo +++++ -

Profesion de riesgo** +++ +++



Tratamiento hormonal (estrogenos) ++
Inapreciable Antecedentes de TV + +

Edad ++++ ++

Raza (nérdicos, centroeuropeos) ++ +

Calor +++ ++

Pies planos + +

El riesgo se duplica si un progenitor la padece *

*Bipedestacion habitual y prolongada.

La HTV se produce por reflujo venoso causado por la falla de la funcion valvular en la IVC de
etiologia primaria. En los casos de etiologia secundaria, la falla mencionada es el resultado de la
fibrosis valvular que se desarrolla posteriormente a la trombosis. La evolucion de la IVC
primaria suele ser lenta y tardar décadas en aparecer signos y sintomas significativos. La

disfuncion endotelial de las venas

Fisiopatologia

Cuando las valvulas no funcionan adecuadamente, surge el problema principal. Esto puede
ocurrir como resultado de una trombosis venosa profunda, que es cuando se forma un trombo en
el sistema venoso profundo y el flujo venoso se dirige hacia el sistema venoso superficial. Las
venas se dilatan con el aumento del flujo y las valvulas se vuelven insuficientes. Algunos
factores, ademas de la trombosis, pueden dilatar las venas. Estos incluyen sexo femenino, edad,

alta estatura, obesidad, factores genéticos y largos periodos de pie o sentado. ”

También se ha demostrado disfuncion endotelial en enfermedades inflamatorias sistémicas

como el lupus eritematoso y la enfermedad indiferenciada del tejido conectivo.

Ademas, el endotelio vascular desempefia un papel importante y se ha demostrado en
insuficiencia Venosa Cronica el incremento en la presion venosa causa un aumento significativo
de diversas moléculas de origen endotelial mediadoras de la infamacion como: molécula de
adhesion leucocito-endotelio, molécula de adhesion intercelular y molécula de adhesion de

células vasculares, entre otras ©.

Los leucocitos activados producen una serie de citoquinas, factores de crecimiento y proteasas
que se expresan y desequilibran, lo que conduce a un ambiente de inflamacion persistente con
los cambios clinicos que se observan habitualmente, como telangiectasias, venas varicosas o
presentaciones mas avanzadas con cambios en la piel y ulceracion venosa. La investigacion

centrada en los cambios metabdlicos, la regulacion inflamatoria y la lisis del glicocalix



aumentard nuestra comprension de la fisiopatologia. La disfuncidén endotelial sistémica se
evidencia en el tabaquismo, la dislipidemia (que implica una elevacion del colesterol-LDL y las
lipoproteinas de baja densidad oxidadas), la hiperglucemia, el prediabetes y el sindrome
metabolico, la diabetes mellitus, la hipertension arterial y la hiperhomocisteinemia, asi como en
personas con enfermedad coronaria, enfermedad vascular cerebral, insuficiencia cardiaca y

disfuncion eréctil.

Dado que regula la permeabilidad de liquidos y moléculas y la distribucion del flujo sanguineo
en la microcirculacion, el glicocalix juega un papel importante en la fisiologia vascular.
Ademas, ayuda a las células endoteliales a coordinar la vasomocion, previene la formacion de
coagulos locales mediante acciones anticoagulantes y profibrinoliticas locales, evita que las
plaquetas y los leucocitos se unan a la pared vascular y, en general, protege la pared vascular de

una variedad de factores perjudiciales.

El estrés oxidativo, la hiperglucemia, la hipernatremia, el hipercolesterolemia y algunas
moléculas inflamatorias son algunos de los estimulos quimicos que pueden causar la
degradacion de la glicocélix endotelial, asi como la presion sobre la pared vascular. El dafio al
glicocalix altera sus funciones, como aumentar la permeabilidad a liquidos, solutos y
lipoproteinas, aumentar la adherencia leucocitaria a la pared vascular y aumentar la disfuncion
endotelial. En enfermedades micro y macrovasculares (diabetes mellitus, aterosclerosis), los
factores que deterioran la glicocalix frecuentemente existen, lo que lleva a pensar que esta
estructura podria ser importante en la fisiopatologia de estas enfermedades. Por lo tanto, existe
la posibilidad de que un tratamiento alternativo para estas enfermedades sea la proteccion o

restauracion de la glicocélix endotelial. 7

El ntimero y la distribucion de valvulas incompetentes afectan la gravedad de la enfermedad y
empeora con el deterioro de la funcion de los musculos de las piernas o el rango de movimiento
de la articulacion del tobillo, todos componentes esenciales de la bomba de los musculos de la
pantorrilla. Cualquier obstruccion del retorno venoso o aumento de la presion en la auricula
derecha hace que el retorno venoso sea atin mas comprometido. Una vez que las valvulas fallan,
especialmente las de las venas perforantes, la sangre a alta presion del sistema profundo refluye
a las venas sin apoyo de la piel, lo que dafia los tejidos blandos, inflama y finalmente en un

proceso descrito con el término lipodermatoesclerosis.

Para comprender mejor su patologia, es conveniente realizar una breve comparacion entre la

anatomia descriptiva del aparato circulatorio. El sistema venoso tiene cuatro areas de cirugia

importantes.: ®



1. El sistema venoso profundo que comprende las venas tibiales, popliteas, femorales e

iliacas.

2. El sistema venoso superficial, formado por las venas subcutaneas y las venas safenas

largas y cortas.

3. El sistema venoso comunicante consiste en estructuras entrelazadas en forma de red que
se localizan debajo de las ingles y que conectan el sistema venoso profundo con el sistema
venoso superficial, estas comunicantes estan provistas de valvulas que s6lo permiten el flujo en

el sentido del sistema venoso superficial hacia el profundo.

4. Las valvulas venosas que son delicadas estructuras derivadas del endotelio tienen forma
de nidos de golondrina e impiden el flujo reverso de la sangre cuando la persona estd en
posicion erecta. La existencia de estas valvulas hace que la sangre sea impulsada de la periferia

al corazon cuando el individuo camina.

Cuadro clinico

Los sintomas se dividen en dos grupos: aquellos que experimentan pesadez en las piernas y
edema pretibial en todas las extremidades, y aquellos que solo mencionan venas dilatadas,
conocidas como varices, con curvaturas y aspecto desagradable. Las varices pueden causar
pequefias hemorragias de tipo petequial que se producen al elevar la presion hidrostatica de las
venas. Este tipo de sangrado cronico puede causar una mancha ocre en la piel de las
extremidades inferiores si el problema no se trata adecuadamente. La insuficiencia venosa con
trombosis profunda puede causar edema significativo en las extremidades, dolor y alteraciones
de la coloracion. Cansancio, prurito, dolor urente y dolor punzante son otros sintomas que
pueden presentarse. Clasificacion de la enfermedad. Existe una variedad de clasificaciones para
determinar el grado de enfermedad de la insuficiencia venosa cronica, pero la clasificacion

CEAP es la mas utilizada.

Tabla II. Clasificacion con CEAP

Etapa 1: la presentacion de “araiiitas” o telangiectasias determina ya la primera etapa

de la enfermedad (venas menores de 3 mm de diametro).

Etapa 2: venas varicosas, las llamadas varices, que pueden aparecer en cualquier parte
de las piernas o muslos (venas mayores de 3 mm de diametro).
Etapa 3: edema que comienza a ser evidente por lo general hacia la tarde o noche una

vez transcurridas horas de trabajo; se localiza en los tobillos y también es comun en



climas calurosos o humedos.

Etapa 4: cambios de coloracion; la tonalidad “cobriza” o café que presentan los
pacientes de mas de 10 afios de evolucion, sobre todo en los tobillos, se denomina
lipodermatoesclerosis.

Etapa S: 1lcera cicatrizada; requiere atencion especializada de manera obligada.

Etapa 6: ulcera activa o “abierta”; es la forma mas grave de la enfermedad y, aunque

existe tratamiento, este proceso es mucho mas largo.

Diagnostico

El diagnostico se realiza mediante exploracion ecografica Doppler color y estadificacion del
paciente. La ecografia Doppler permite evaluar la fisiopatologia (reflujo u obstruccion) y los

hallazgos anatomicos en tres niveles: venas superficiales, profundas y perforantes.

El reflujo venoso, que se define como un flujo retrogrado patoldogico causado por la
incompetencia de las valvulas, Los valores de corte para el reflujo varian segun la ubicacion

anatomica de la vena evaluada.

Para las venas superficiales, los valores de corte son superiores a 500 ms, para las venas
profundas, los valores de corte son superiores a 1000 ms, y para las venas perforantes, los
valores de corte son superiores a 350 ms.Si bien la ecografia Doppler del sistema venoso de las
extremidades inferiores es rapida, no invasiva y economica, su uso esta limitado por la
variabilidad interoperador. Ademas, no puede proporcionar una evaluacion directa de la
vasculatura pélvica debido a limitaciones anatomicas. '

Las venas localizadas centralmente que son dificiles de abordar por ecografia Doppler pueden
evaluarse mediante flebotomografia y venografia por resonancia magnética. Esta modalidad
facilita la visualizaciéon de obstruccion intrinseca u compresion extrinseca por estructuras
cercanas. Sin embargo, la resonancia magnética no se puede utilizar en pacientes con implantes
de dispositivos metalicos porque es una modalidad costosa que expone al paciente tanto a la
radiacion como al contraste y no debe ser una modalidad de imagen inicial para evaluar IVC.
Esta es una preocupacion importante para los adultos mayores con marcapasos e implantes

ortopédicos.

En pacientes con ulceras venosas, se descubrio que dos sistemas venosos estaban involucrados
en el 50 % al 70 % de los pacientes, y tres sistemas venosos estaban involucrados en el 16 % al
50 % de los pacientes. En resumen, la evaluacion eco-Doppler es comun en pacientes mayores

con sospecha de IVC y se encuentra con frecuencia la implicacion de varios segmentos venosos



metalicos. Este es un factor importante en la poblacion adulta mayor con marcapasos ¢

implantes ortopédicos.

Diagndstico diferencial

Edema de piernas

Un sintoma comun en las personas mayores es el edema bilateral de las piernas. Con frecuencia
no se realiza una evaluacion adicional y se prescribe una terapia basica con diuréticos,
desequilibrios electroliticos severos, disminucion del volumen y desmayo. La insuficiencia
cardiaca congestiva es la causa mas comin de edema bilateral en las piernas. La evaluacion
ecocardiografica puede indicar una disfuncion del ventriculo derecho si hay edema bilateral sin

etiologia conocida.

La disfuncion renal es otra patologia sistémica que se incluye en el diagnostico diferencial del
edema. La disminucion de la presion oncotica plasmatica causa edema en las extremidades
inferiores. Se debe detectar la proteinuria y medir la tasa de filtracion glomerular para los
pacientes con disfuncion renal como patologia subyacente. "

Entre los otros diagnoésticos diferenciales, esta la disfuncion hepatica, y suele detectarse una
disminucion de los niveles de albumina sérica por debajo de 2,0 g/dl y alteraciones en las
pruebas de funcion hepatica. En presencia de hipertension pulmonar como resultado de apnea

del sueiio o insuficiencia cardiaca congestiva, se puede observar edema bilateral en las piernas.

Las alteraciones en las pruebas de funcion hepética y una disminucion de los niveles de
albumina sérica por debajo de 2,0 g/dl son otros diagnosticos diferenciales. Se puede observar
edema bilateral en las piernas si hay hipertension pulmonar causada por apnea del suefio o

insuficiencia cardiaca congestiva.
Linfedema

El linfedema, a diferencia del edema cronico, no mejora con el decubito y puede ser uni o
bilateral. Puede provenir de una fuente primaria o secundaria. La onicomicosis y las infecciones
cronicas de los pies son las causas mas comunes de linfedema. La presencia de linfedema
unilateral debe indicar la posibilidad de una neoplasia prostatica. Debe considerarse la
compresion externa de los vasos por tumores pélvicos o linfoma, ya que la ocurrencia de ciertas

malignidades aumenta con la edad.



La trombosis de las venas profundas

La inmovilizacion causa un edema marcado, blando y unilateral que se conoce como trombosis
venosa profunda (TVP). Es doloroso a la palpacion y puede pasar desapercibido en TVP a nivel
popliteo. Esto se debe a que, en pacientes con gonartrosis, puede confundirse con el dolor

propio de la rodilla.

Dolor en miembros inferiores

Aunque el dolor es el sintoma mas comiin de los pacientes mayores que acuden a la consulta,
sugiere el diagnostico diferencial de varias afecciones. Los pacientes mayores que experimentan
dolor en los miembros inferiores suelen sufrir de enfermedad arterial periférica, compromiso
neurologico (radiculopatia, mononeuritis y polineuropatia) y compromiso osteoarticular. Los
pacientes con IVC pueden experimentar estas enfermedades en conjunto, por lo que es crucial

identificarlas para recibir un tratamiento adecuado. '*

Edema de miembros inferiores Dolor en miembros inferiores
Insuficiencia cardiaca Enfermedad arterial periférica
Disfuncion renal Compronuso neurologico
Disfuncion hepatica Compronuso osteoarticular
Hipertension pulmonar Trombosis venosa profunda

Medicamentos (Amlodipino, otros)
Linfedema

Trombosis venosa profunda

Tratamiento

La educacion del paciente, las medias de compresion, el tratamiento médico y el tratamiento

quirargico/endovenoso son parte del tratamiento de la IVC en pacientes adultos.

Educacion del paciente

La educacién del paciente es una parte importante del tratamiento que debe abordarse en primer
lugar. Los pacientes deben ser motivados a hacer todo lo que su condicion fisica les permita.
Uno de los factores de riesgo asociados con la IVC es la inmovilidad, que se debe intentar
corregir tanto como sea posible. La caminata regular, con dispositivos de soporte y bajo

supervision cuando sea necesario debe ser promovida.



Se recomienda realizar la elevacion de la pierna al menos tres o cuatro veces al dia y descansar
durante al menos diez a quince minutos cada vez. Se recomienda también elevar las

extremidades inferiores por encima del corazéon mientras duermes.

Ademas, debe incluirse en las recomendaciones el seguimiento de un programa dietético

adecuado para evitar el sobrepeso.

Medias de compresion

La compresion se recomienda para reducir la hipertension venosa en las extremidades
inferiores. En la mayoria de los pacientes con IVC de edad avanzada en los estadios clinicos 2-
3, la aplicacion de medias de compresion venosa de baja presion puede aliviar los sintomas
venosos. El riesgo de enfermedad arterial periférica concomitante debe tenerse en cuenta antes
del tratamiento con medias de compresion en pacientes con insuficiencia venosa en el grupo de

edad avanzada 4.

En pacientes en la categoria de estadio clinico 5 de CEAP, la aplicacion de medias de
compresion de 20 a 30 mm Hg ayuda a prevenir la recurrencia de la tilcera venosa, la reduccion
del edema cronico y la prevencion de la celulitis a repeticion 13. Se recomienda una media de

compresion de 30 a 40 mm Hg para pacientes con estadio clinico 6.

Se debe tener en cuenta la capacidad funcional limitada de los adultos mayores para aplicar
medias de compresion. Como era de esperar, las medias de mayor compresion resultaran
dificiles para los pacientes con fuerza limitada, dolor por artritis, estado postrado en una silla o

en cama y obesidad.

Tratamiento médico

El uso de agentes venoactivos puede aliviar los sintomas del edema, el dolor, la fatiga y las
molestias similares a los calambres. No obstante, es importante destacar que los medicamentos

venoactivos no sustituyen el tratamiento de las medias de compresion ni solucionan las



afecciones presentes. Muchos tipos de agentes venoactivos se utilizan, como hidrosmina,

diosmina-hesperidina y dobesilato de calcio.

Una revision sistemdtica reciente encontré que los farmacos venoactivos con evidencia
moderada para reducir el edema de miembros inferiores eran la diosmina, la hesperidina y la

fraccion flavonoide micronizada purificada.

La relacion riesgo-beneficio, la clinica del paciente, las opciones de tratamiento disponibles, los
riesgos especificos del paciente y, lo que es mas importante, las expectativas y la decision del
paciente deben ser la base de la decision. Es mas importante que la edad del paciente, la

condicion fisica y la calidad de vida del propio paciente.

El compromiso venoso profundo y la intervencion previa de venas varicosas son dos de las
principales razones por las que no se recomienda con frecuencia una intervencion

quirtrgica/intervencionista en pacientes de edad avanzada con IVC. Esto se suma a las

Sin embargo, los estudios muestran que las intervenciones quirdrgicas son efectivas con una
morbilidad minima en pacientes con insuficiencia del sistema venoso superficial. En la
actualidad, los tratamientos que utilizan la ablacion térmica endovenosa o la terapia no ablativa
(adhesivo médico) sustituyen las intervenciones quirtrgicas tradicionales del sistema venoso
superficial. En algunos casos, es necesario combinar la terapia ablativa con la cirugia
tradicional, lo que se conoce como tratamiento hibrido. Las técnicas ablativas con laser y
radiofrecuencia tienen menos complicaciones por la minima manipulacién, pero pueden
presentar otras complicaciones relacionadas con la energia termal, como trombosis inducida por
calor endotérmico y lesiones de nervio por lesion termal o anestesia tumescente. La
polimerizacion insuficiente de la vena con cianocrilato (terapia no ablativa) reduce esos
peligros.Ademas, el uso de escleroterapia guiada por ultrasonido se puede considerar como una

alternativa en el grupo de pacientes de edad avanzada.
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CAPITULO X
SALUD MENTAL

Salud mental y entorno laboral
*Dra. Gabriela Belén Maldonado Montoya

Resumen

La salud mental en el trabajo es un componente fundamental para el bienestar de los empleados
y la productividad organizacional. Este capitulo aborda conceptos clave como salud mental,
salud en el trabajo, sindrome de burnout y ambiente laboral, utilizando definiciones de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) y
el Instituto Nacional de Seguridad y Salud en el Trabajo (INSST). Asimismo, se explora la III
Estrategia Iberoamericana de Seguridad y Salud en el Trabajo 2021-2025, un marco integral
para mejorar las condiciones laborales en la region, incluyendo la promocion de ambientes
saludables y la prevencion del burnout. Se ofrecen recomendaciones practicas tanto para
trabajadores como para empleadores, orientadas a la promocion de la salud mental en el ambito
laboral. Finalmente, se destacan las conclusiones sobre la necesidad de implementar estrategias
integrales para proteger la salud mental en el entorno laboral, beneficiando tanto a los

individuos como a las organizaciones.

Palabras claves: salud mental, entorno laboral, Bornout, estrés ocupacional, riesgo psicosocial.

Introduccion

El bienestar de los trabajadores ha adquirido una relevancia creciente en las tltimas décadas,
especialmente en un contexto donde las demandas laborales y los cambios tecnologicos han
transformado radicalmente el mundo del trabajo. La salud mental, definida por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) como un estado de bienestar en el cual el individuo es consciente de
sus capacidades, maneja las tensiones normales de la vida, trabaja productivamente y es capaz
de contribuir a su comunidad, es un factor determinante en la calidad de vida y el rendimiento

de los empleados.(1)



En el ambito laboral, la salud mental no solo se refiere a la ausencia de enfermedades mentales,
sino también a la capacidad de un individuo para desarrollarse en un entorno que apoye su

bienestar emocional, psicologico y social.

El trabajo decente es crucial para la salud mental, mientras que los entornos laborales
inadecuados, que incluyen discriminacion, desigualdad, exceso de trabajo y falta de control, son
perjudiciales para la salud mental. En 2019, se estimo6 que el 15% de los adultos en edad laboral
padecia trastornos mentales. Cada ano, la depresion y la ansiedad provocan la pérdida de 12,000
millones de dias de trabajo, con un impacto econémico de 1 billon de dolares en pérdida de

productividad. (1)

El ambiente laboral juega un papel crucial en la salud mental de los trabajadores. Segun el
Instituto Nacional de Seguridad y Salud en el Trabajo (INSST), el ambiente laboral comprende
un conjunto de factores fisicos, sociales y organizacionales que, si no son gestionados
adecuadamente, pueden llevar al desarrollo de riesgos psicosociales como el estrés cronico y el
burnout. La creacion de un ambiente positivo, que promueva la colaboracion, el respeto mutuo y
el reconocimiento, es esencial para prevenir el deterioro de la salud mental y mejorar la calidad

de vida de los empleados. (2)

En los ultimos afos, el interés por la salud mental en el ambito laboral ha crecido
significativamente a nivel global. En Japon, por ejemplo, el enfoque ha evolucionado mas alla
de la prevencion tradicional de trastornos mentales, adoptando una perspectiva mas integral que
incluye la mejora de la calidad de vida laboral y la revitalizacion organizacional como

estrategias de "prevencion de orden cero".

Este cambio se refleja en como la investigacion ha pasado de centrarse exclusivamente en la
prevencion secundaria y terciaria, hacia la incorporacion de modelos de estrés laboral, sus
efectos, e indicadores de salud mental, explorados desde diferentes dimensiones sociales y

culturales. (3)

Simultaneamente, en Europa, la conexion entre la salud mental y el trabajo ha ganado relevancia
en la agenda politica. La reciente "Conferencia de alto nivel sobre salud mental y trabajo"
realizada en Bruselas resalta los esfuerzos para desarrollar una directiva europea que prevenga

trastornos mentales laborales y promueva un mercado de trabajo inclusivo.

Estas iniciativas se enmarcan en un contexto pospandémico, donde la salud mental ha emergido
como una preocupacion critica, especialmente en relacion con los profesionales de la salud,
quienes han experimentado un aumento significativo en el estrés y el agotamiento debido a las

condiciones laborales intensificadas por la pandemia de COVID-19.(4)



Los factores organizacionales juegan un papel crucial en la salud mental durante la pandemia de
COVID-19. El estrés laboral, la falta de apoyo social y largas jornadas de trabajo tienden a
empeorar los problemas de salud mental, mientras que medidas como protocolos de seguridad y

equipo de proteccion personal ayudan a reducir estos riesgos.

Las causas subyacentes de los casos de suicidio incluyen el miedo al contagio, crisis
econdmicas y la presion de la cuarentena. La terapia psicoldgica, como la terapia cognitivo-
conductual, es efectiva para manejar el impacto en los trabajadores de la salud. Ademas, reducir
el tiempo de trabajo, mejorar las condiciones laborales y aplicar medidas preventivas rigurosas

estan asociados con una mejor salud mental y un mejor desempefio laboral.(5)

Las estrategias preventivas para reducir estos trastornos han enfatizado la importancia de
abordar los factores organizacionales en lugar de centrarse solo en la respuesta individual al
estrés. La evidencia sugiere que las intervenciones mas efectivas son aquellas integrales y
participativas, que actian en multiples niveles y se basan en teorias de salud y de

implementacion.

Sin embargo, la evaluacion de estas intervenciones sigue siendo un desafio, lo que resalta la
necesidad de marcos tedricos que consideren factores como el disefio de la intervencidn, su
implementacion, el contexto organizacional y los modelos mentales de los participantes.
También es crucial medir no solo los cambios en la salud y en las condiciones laborales, sino
también los efectos inmediatos en los comportamientos y procedimientos de trabajo, que actiian

como mediadores en el éxito de las intervenciones.(6)

Este capitulo se centra en analizar los principales conceptos relacionados con la salud mental en
el trabajo, asi como en revisar las estrategias actuales para abordar estos desafios desde una
perspectiva integral. Ademas, se ofrece un analisis detallado de la III Estrategia Iberoamericana
de Seguridad y Salud en el Trabajo 2021-2025, la cual propone acciones concretas para mejorar
las condiciones laborales en la region. Por tltimo, se presentan recomendaciones tanto para
trabajadores como para empleadores, con el objetivo de fomentar ambientes laborales

saludables y sostenibles. (7)
Definicion

1. Salud Mental
La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define la salud mental como un estado de
bienestar en el cual una persona es consciente de sus propias capacidades, puede afrontar las
tensiones normales de la vida, trabajar de forma productiva y contribuir a su comunidad. La
salud mental no es solo la ausencia de trastornos mentales, sino una condicion positiva que

permite el desarrollo personal y el equilibrio emocional.(8)



2. Salud en el Trabajo
La Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) define la salud en el trabajo como un estado
de completo bienestar fisico, mental y social, no solo la ausencia de enfermedades o afecciones.
Esto implica la necesidad de condiciones laborales seguras y la promocion de entornos que
favorezcan el bienestar de los trabajadores, reconociendo que el trabajo influye de manera

significativa en la salud de las personas.(9)

3. Sindrome de Burnout
La OIT enfatiza que el burnout surge como resultado de condiciones laborales adversas, como
cargas de trabajo excesivas, falta de control, inseguridad en el empleo, y la falta de apoyo por
parte de supervisores y colegas. El burnout no solo afecta la salud mental del trabajador, sino
que también puede reducir su rendimiento laboral y su capacidad para relacionarse

positivamente con otros en el entorno de trabajo.(10) (11)

III Estrategia Iberoamericana de Seguridad y Salud en el Trabajo 2021-2025

La III Estrategia Iberoamericana de Seguridad y Salud en el Trabajo 2021-2025 es una iniciativa
conjunta que busca mejorar las condiciones laborales y garantizar la proteccion de la salud de
los trabajadores en la region. Este plan enfatiza la necesidad de integrar la salud mental como un
componente esencial de la seguridad laboral, reconociendo la importancia de abordar los
factores psicosociales en el trabajo. Entre las acciones propuestas se incluyen la promocion de
entornos laborales saludables, la prevencion de enfermedades ocupacionales y la reduccion de
los riesgos asociados al estrés laboral y el burnout. Ademas, la estrategia aboga por la creacion
de programas de formacion para empleadores y trabajadores, con el fin de fomentar la

resiliencia y el bienestar mental en el trabajo. (7)

Recomendaciones para la Salud Mental y el Entorno Laboral:(2)
Para Trabajadores

1. Gestion del Estrés
o Practicar Técnicas de Relajacion: Incorporar practicas de relajacion como la
meditacion, la respiracion profunda y el mindfulness para reducir el estrés y
mejorar la concentracion.
o Manejo del Tiempo: Organizar y priorizar tareas para evitar la sobrecarga.
Utilizar herramientas de gestion del tiempo y establecer horarios claros para el

trabajo y el descanso.



2. Equilibrio entre Vida Laboral y Personal

o Establecer Limites: Definir limites entre el tiempo de trabajo y el tiempo
personal para prevenir la invasion del trabajo en la vida personal. Desconectar
de las tareas laborales al final de la jornada.

o Fomentar el Autocuidado: Mantener una rutina de autocuidado que incluya
ejercicio regular, alimentacion saludable y suficiente descanso.

3. Buscar Apoyo Profesional

o Acceso a Recursos de Apoyo: Utilizar los recursos disponibles, como servicios
de asesoramiento psicologico o programas de apoyo ofrecidos por la empresa.

o Comunicacion Abierta: Hablar abiertamente sobre el estrés o cualquier
problema de salud mental con supervisores o recursos humanos para buscar
soluciones adecuadas.

4. Desarrollo de Habilidades Psicosociales

o Entrenamiento en Resiliencia: Participar en programas de formacion que
desarrollen habilidades para manejar la adversidad y fortalecer la resiliencia
personal.

o Fortalecimiento de las Relaciones Interpersonales: Fomentar relaciones
positivas y de apoyo con colegas para crear un ambiente de trabajo colaborativo
y de apoyo mutuo.

Para el Ambito Laboral (Empleadores y Organizaciones)

1. Creacion de un Entorno Laboral Saludable

o Disefio del Puesto de Trabajo: Asegurar que los puestos de trabajo estén
disefiados para minimizar el estrés fisico y psicosocial. Esto incluye una
adecuada ergonomia, carga de trabajo manejable y recursos adecuados.

o Ambiente de Trabajo Positivo: Promover una cultura de respeto,
reconocimiento y apoyo. Fomentar un entorno donde los trabajadores se sientan
valorados y escuchados.

2. Prevencion del Estrés Laboral y el Burnout

o Implementacion de Politicas de Bienestar: Desarrollar ¢ implementar
politicas que promuevan la salud mental, como horarios flexibles, programas de
bienestar y acceso a actividades recreativas.

o Evaluaciones Psicosociales: Realizar evaluaciones periddicas del riesgo
psicosocial para identificar y mitigar factores estresantes en el entorno laboral.

3. Formacién y Sensibilizacién



o Capacitacion para Lideres: Ofrecer formacion a los lideres y supervisores
sobre la gestion del estrés, la salud mental y las habilidades para apoyar a los
empleados que puedan estar experimentando problemas de salud mental.

o Promocién de la Salud Mental: Implementar programas educativos que
aumenten la conciencia sobre la salud mental y la importancia del autocuidado
entre los empleados.

4. Acceso a Recursos y Apoyo

o Servicios de Apoyo Psicolégico: Proveer acceso a servicios de apoyo
psicologico y asesoramiento dentro de la empresa, asi como politicas para
facilitar el acceso a asistencia externa si es necesario.

o Estrategias de Recuperacion: Desarrollar estrategias de reintegracion laboral
para empleados que hayan estado ausentes debido a problemas de salud mental,
asegurando un regreso gradual y apoyado.

5. Evaluacion y Mejora Continua

o Monitoreo y Evaluacion: Implementar sistemas para monitorear el bienestar
de los empleados y evaluar la efectividad de las politicas de salud mental. Hacer
ajustes basados en los resultados y la retroalimentacion de los trabajadores.

o Cultura de Mejora Continua: Fomentar una cultura de mejora continua en la
gestion de la salud mental, donde se revisen y actualicen regularmente las
practicas y politicas para adaptarse a las necesidades cambiantes de los

empleados.

Conclusiones:

La salud mental en el trabajo es fundamental para el bienestar de los empleados y la eficacia
organizacional. La comprension de conceptos clave como salud mental, sindrome de burnout y
ambiente laboral es crucial para abordar los desafios en el entorno laboral. Las estrategias
actuales, como la III Estrategia Iberoamericana de Seguridad y Salud en el Trabajo 2021-2025,

subrayan la importancia de crear ambientes laborales saludables y prevenir el agotamiento.

La creciente atencion global a la salud mental laboral resalta la necesidad de intervenciones
integrales que no solo traten los problemas individuales, sino que también mejoren las
condiciones laborales. Implementar estas estrategias de manera efectiva es esencial para

promover un entorno de trabajo positivo y mejorar la salud mental de los empleados.
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CAPITULO XI

CIRUGIA GENERAL

COLECISTECTOMIA LAPAROSCOPICA
* Dr. Bryan Emilio Zufiiga Ampudia

Resumen

La colecistectomia es un procedimiento quirtrgico empleado para tratar la colelitiasis y
constituye un tratamiento valioso porque esta patologia tiene una alta prevalencia en Ecuador.
En contraste con la colecistectomia abierta, la colecistectomia laparoscdpica se asocia con
beneficios como menor mortalidad operatoria, menor dolor postoperatorio, menor duracion de
la estadia hospitalaria y menor tiempo de recuperacion.

La importancia de que el personal médico reciba entrenamiento en procedimientos de cirugia
minimamente invasiva, dentro de los cuales se encuentra la colecistectomia laparoscépica, ha
llevado al desarrollo de laboratorios de entrenamiento en este tipo de cirugia

Palabras clave: Colecistectomia laparoscopica, laboratorio de entrenamiento en cirugia

minimamente invasiva

Introduccion

La colecistectomia es un procedimiento quirurgico que permite resolver la colelitiasis y
constituye un tratamiento valioso porque esta enfermedad es una patologia de alta prevalencia
en Costa Rica. En contraste con el abordaje abierto, el abordaje laparoscopico de esta cirugia se

asocia con beneficios como menor mortalidad operatoria, menor dolor post-operatorio, menor

duracion de la estadia hospitalaria y menor tiempo de recuperacion (M. Es por esto que la

colecistectomia laparoscopica constituye el tratamiento de eleccion de la colelitiasis y sus

complicaciones: colecistitis aguda o cronica, coledocolitiasis y pancreatitis aguda @),

A pesar de los beneficios de la colecistectomia laparoscopica sobre la colecistectomia abierta,
en algunas laparoscopicas se requiere hacer una conversion Al procedimiento abierto. Esto suele
hacerse cuando ocurren complicaciones como hemorragias o lesiones de la via biliar; o bien,

aun en ausencia de complicaciones, cuando el procedimiento laparoscopico se torna complejo y



hay dificultad o imposibilidad de realizarlo apro- piadamente. Algunos factores predictores de
con- version propios del paciente son sexo masculino, edad mayor a 65 ¢ indice de masa
corporal ma- yor a 25. Otro factor predictor de conversion es que el cirujano que realiza la

operacidn no sea un cirujano gastrointestinal. Las tasas de conversion reportadas van desde 2 a

15%3:4).

Consideraciones anatdmicas de la vesicula biliar

La vesicula biliar es un organo que en el adulto tiene forma de pera, una longitud de entre 7 y

10 centimetros (cm) y diametro de 3 a 5 cm 3. Ocupa la fosa de la vesicula biliar de la cara

visceral del higado, a nivel del 16bulo derecho, en la unién del tercio medio con los dos tercios

laterales del borde anterior (6),

Tiene tres partes: el fondo, el cuerpo y el cuello. El fondo normalmente se localiza a nivel del
noveno cartilago costal derecho, a nivel de la linea medio clavicular. El cuerpo se encuentra
en intimo contacto con la segunda porcion del duodeno y el colon. El cuello se dirige hacia el
hilio hepatico, se contintia con el conducto cistico. Este se une con el conducto hepatico comun

para formar el conducto colédoco o conducto biliar comun, que mide alrededor de 15 cm de

largo (™.

La vesicula no se encuentra enteramente ro- deada por peritoneo, solo el fondo tiene un re-
vestimiento peritoneal completo, que describe por encima de el un pequeiio receso. El cuerpo
esta peritonizado en sus caras inferior y laterales, y desde ahi el peritoneo se refleja sobre la su-
perficie del higado. A nivel del cuello, el peritoneo forma un meso, que se inserta en la cara

infe- rior del higado y se denomina mesocisto. Este a menudo se prolonga hacia caudal para

formar el ligamento hepatocoélico (8),

La irrigacion de la vesicula biliar estd provista por la arteria cistica, que ademas irriga al
conducto cistico. Habitualmente esta arteria se origina de la arteria hepatica derecha, en un
angulo formado entre el conducto hepatico comun y el conducto cistico; a este espacio se le
denomina triangulo de Calot o tridangulo hepatocistico. Desde su origen, la arteria cistica se
dirige en sentido transversal hacia la derecha pasando a la derecha (o por atrds o por delante) del

conducto hepatico comun. Esta arteria da dos ramas: una anterior y otra posterior, ambas rodean

a la vesicula (7-8).



Las venas cisticas se encargan del drenaje venoso tanto el cuello de la vesicula biliar como
el conducto cistico. Estas venas entran directamente al higado o drenan a la vena porta. En el

caso del cuerpo y fondo, tienen venas que pasan directamente a la cara visceral del higado y

drenan a las sinusoides hepaticas (™.

El drenaje linfatico se origina en las redes submucosas y se dirigen hacia el ganglio cistico,

que se ubica a nivel del cuello de la vesicula, y a los ganglios de la raiz hepatica. A partir de
ahi se dirigen a drenar hacia los ganglios celiacos (7). Ademas hay aporte del nervio vago
para la regulacion parasimpatica y el nervio frénico derecho, que corresponde a las fibras

somaticas aferentes (7).

Habitualmente, la vesicula biliar posee una capa- cidad de almacenamiento de
aproximadamente 30 a 60 mililitros (ml). Sin embargo, cuando estd reabsorbiendo

activamente agua, sodio, cloro, y otros electrolitos de manera continua, pueden al- macenarse

hasta 450 ml de secrecion (8).

Las variaciones anatomicas en la vesicula biliar son comunes. No implican patologia, sin
embargo, pueden dificultar la intervencion quirrgica predisponiendo a causar iatrogenia

biliar. Por lo tanto, es importante tener en consideracion esta posibilidad antes de desarrollar

un procedimiento quirtirgico ). Algunas de las variantes anatdmicas mas importantes son:

Posicion anormal de la vesicula biliar: vesicula biliar sinistra (vesicula situada a la izquierda
del ligamento redondo). Puede estar a la izquierda (cuando el higado estd en posicion

anatomica normal es asintomatica), puede estar intrahepatica (debido a la aparicion ectdpica

del esbozo), retrodesplazada, retroperitoneal, transversa o suprahepatica ),

Vesicula biliar con gorro frigio: es una entidad clinicamente inocua consistente en un
tabique (o un pliegue) parcial o completo que separa el fondo y el cuerpo de la vesicula,

debido a un defecto en la canalizacion a las doce semanas. Es de las variantes anatdmicas mas

comunes (10)

Vesicula biliar doble: el término de vesicula doble implica una duplicacion de la misma
en la que existen dos cavidades independientes y dos conductos cisticos separados, que
pueden desembocar por separado o reunirse previamente formando una “Y” invertida. Es una

rara variante del sistema biliar con una frecuencia de 1 por cada 4000 casos y puede ser



detectada preoperatoriamente por estudios imagenologicos. La duplicacion vesicular tiene una
prevalencia de 2,5 en 10000 estudios de autopsia y aproximadamente 200 casos

reportados en la literatura. Es importante resaltar que en la mayoria de los casos

reportados el diagnéstico se realiza en estudios de cadaveres (1D,

Doble conducto cistico: La presencia de un conducto cistico se asocia hasta un 80% de los
casos con una vesicula biliar doble, sin embargo puede presentarse con una vesicula biliar
unica en menor cantidad de casos. La gran mayoria de las malformaciones del conducto
cistico no tienen ningtn significado clinico, tomando importancia al ser identificadas ya sea
con estudios de imagen o predominantemente de manera incidental durante un

procedimiento quirurgico, es de vital importancia su identificacion para prevenir iatrogenia

de esta estructura (12).

Colecistectomia laparoscopica

La colecistectomia laparoscopica se realiza con el paciente en dectbito supino y con el

cirujano ubicado a la izquierda del paciente y de frente al monitor(13:14). Existen varias
técnicas de colecistectomia laparoscopica, entre las que destacan la de incision multiple
(MILS, por multi- incision laparoscopic surgery), la de incision unica (SILS, por single-

incision laparoscopic surgery) y la transluminal por orificio natural (NOTES, por natural

orifice transluminal surgery) (14,

MILS

Corresponde a la técnica clasica que se desarrolld a finales de los afios 1980 (12-14) gy
procedimiento se inicia con el establecimiento de un neumoperi- toneo, que consiste en un
espacio de trabajo que se crea insuflando un gas en la cavidad perito- neal. Existen 2 técnicas
para establecer el neu- moperitoneo: una es la técnica cerrada, en la cual se accede “a ciegas™ a la
cavidad peritoneal; la otra es la técnica abierta, en la cual se accede a la cavidad peritoneal
bajo visualizacion directa. En la técnica cerrada, se hace una incision su- praumbilical o
infraumbilical en los tejidos abdo- minales superficiales y por ella se introduce una aguja de
Veress. En la técnica abierta, se hace una incision supraumbilical o infraumbilical y ésta se
continia en profundidad a través de la fascia y el peritoneo. Cuando se ha accedido a la cavi
dad peritoneal, se introduce en ella una canula de Hasson y se hacen suturas de retencion para
anclar y asegurar la canula a la fascia. Luego se insufla el gas a través de la aguja de Veress o la

canula de Hasson y se crea el neumoperitoneo. Generalmente el gas que se emplea es dioxido

de carbono, aunque también se ha empleado 6xi- do nitrico, argon y helio (13)



Si se ha empleado la técnica cerrada, una vez que se ha establecido el neumoperitoneo, se
introduce un trocar de 10 milimetros (mm) por la incision realizada y éste corresponde al puerto
o acceso umbilical. Si se ha empleado la técnica abierta, la canula de Hasson corresponde al
puerto o acceso umbilical. A través del puerto umbilical se introduce el laparoscopio y se
inspecciona el abdomen, en especial la region de la vesicula biliar. Luego se introduce un trocar
de 10 mm en el epigastrio, un trocar de 5 mm en el hipocondrio derecho, aproximadamente

en la linea medioclavicular derecha, y un trocar de 5 mm en el flanco derecho,

aproximadamente enla linea axilar anterior derecha (13),

A través de los trocares se inserta el instrumental quirargico, se realiza la reseccion de la

vesicula biliar y finalmente ésta se extrae a través del puerto umbilical oo del puerto del

epigastrio (13,14),

SILS

Las ultimas dos décadas han significado una revolucion en el campo de la cirugia minimamente
invasiva. Como parte de esta revolucion, a finales de los afios 1990 se desarroll6 una técnica de

colecistectomia laparoscopica que se realiza con una Unica incision umbilical y se denomina

siLs(19),
En este caso, en la misma incision umbilical se hacen diferentes incisiones en la fascia y a

través de ellas se insertan los trocares.

El principal objetivo del remplazo de la técnica MILS por la SILS es minimizar el carécter
invasivo del procedimiento, con lo cual tedricamente se minimizan el dolor postoperatorio, la
duracion de la estadia hospitalaria y el tiempo de recuperacion, al mismo tiempo que se
optimiza la estética. No obstante, suele asociarse a mayor tiempo operatorio. Se ha demostrado
que es una técnica segura y una alternativa aceptable a la técnica MILS, y los estudios que

sugieren que efectivamente reduce la estadia hospitalaria y el tiempo de recuperacion emn

comparacion con la tgcnica MILS (16).

Como parte de la revolucion en el campo de la cirugia minimamente invasiva, también se ha
desarrollado un nuevo enfoque en cirugia endos- copica endoluminal que se realiza
introduciendo un endoscopio a través de un orificio externo, como la boca, el ano, la vagina o
la uretra, para acceder a las diferentes cavidades corporales y se denomina NOTES. La

utilizacion de la técnica NOTES también tiene como objetivo minimizar el caracter invasivo



del procedimiento. Entre las ventajas por las que destaca el procedimiento se encuentran la
reduccion del dolor post-operatorio, la disminucion de la analgesia requerida para la operacion,
la disminucion del tiempo de recupe- racion. Ademas, al evitar incisiones superficiales, se

evitan las cicatrices visibles, con lo cual se op- timiza aiin mas la estética.

La primera colecistectomia humana utilizando la técnica NOTES a través del abordaje

transvaginal se reportd en 2007 y a través del abordaje trans- gastrico en 2008 (17,

El abordaje transvaginal se considera el abordaje de preferencia porque elimina el riesgo de fuga

de contenido intestinal y porque diversos registros han demostrado una asociacion entre este

abordaje y una baja tasa de complicacio- nes (17-18)_ por Gltimo, el abordaje transcolonico para
acceder a la cavidad peritoneal ha sido poco explo- rado debido a la posibilidad de contaminacion

fecal y complicaciones infecciosas intra-abdominales; sin embargo si se han reportado casos de

colecistecto- mia siguiendo esta técnica (18).

Laboratorio de entrenamiento en cirugia minimamente invasiva

Debido a las particularidades de las técnicas la- paroscopicas, se ha visto que es importante que

el personal médico reciba entrenamiento en pro- cedimientos de cirugia minimamente invasiva

(18). Los esfuerzos se han ido dirigiendo a que los cirujanos reciban un entrenamiento antes de
que ejecuten una nueva técnica laparoscopica, de manera que las complicaciones sean
minimizadas o evitadas del todo. Algunos autores afirman que incluso el campo de la cirugia

general se ha ido haciendo sindnimo de cirugia laparoscopica y que por eso es importante que los

cirujanos generales reciban entrenamiento en este tipo de cirugia (19),

Por esta razon, las técnicas laparoscopicas, tanto las basicas como las avanzadas, se estan
integrando cada vez mas a los programas de residencia quirirgica. La utilizacion de las
técnicas laparoscopicas se ha visto asi mismo promovida por la industria privada, ya que se ha

llevado a cabo una explosion en la produccidon de instrumentalizacion laparoscopica avanzada

(19).

En las técnicas laparoscdpicas, la accion quirur- gica es interpretada en un monitor
bidimensional. El resultado es que la influencia del entrenador sobre el entrenado es ahora mas

relevante en comandos verbales. El entrenador no necesita guiar fisicamente al entrenado atn



desde las etapas preliminares de una operacion, dando como re- sultado una tendencia a

desplazar la educacion de laparoscopia basica fuera del quirdéfano (19-20). pe hecho las

habilidades laparoscopicas basicas y el conocimiento cognitivo del campo de la cirugia

laparoscopica pueden ser ensefadas fuera del quir6fano (20),
Esto ha llevado a la creacion de centros o laboratorio de entrenamiento donde la practica
permite que el estudiante logre familiari- zarse con el cambio en la percepcion de profundidad, el

punto de vista que ofrece el laparoscopio y adquiera habilidades técnicas basicas; lo anterior

siempre fuera del quiréfano (20),

Para ello, se utilizan simuladores virtuales, animales y cadaveres, sistemas que permiten
mejorar las destrezas quirtirgicas en el menor tiempo con la maxima eficiencia; de este modo

los laboratorios de entrenamiento ofrecen el mejor costo-beneficio en un ambiente seguro para

el paciente (20). El Ilaboratorio precisa del estudio por parte del entrenado para la
adquisicion de conocimientos tedricos a través de la consulta de libros y de la bibliografia
existente, demostraciones practicas observando una intervencion previa realizada por un
cirujano experto para apreciar detalles técnicos y aprender a solucionar complicaciones surgidas,

ademas de la ensefianza a través de métodos visuales y la correspondiente supervision de la

practica por parte del entrenador 21,

La importancia de dichas practicas radica en la adquisiciéon de conocimiento y el afinamiento
de las técnicas motoras, lo que a su vez permitiria a los que estan siendo entrenados enfocarse
en temas mas complejos. Esto se ha reforzado al observar que la practica es necesaria para el
de- sarrollo de experiencia; autores afirman que no solo las horas destinadas a cirugia sino
también la cantidad de horas destinadas a la practica son un determinante en la adquisicion de
mayor ex- periencia. Lo cual es de suma importancia debido a la complejidad de los

procedimientos y a que el cirujano debe estar atento a cada pequefio paso que se realiza, lo cual

se ve facilitado en cuanto mayor sea el tiempo destinado a la practica 20,

Debido a la dificultad para evaluar la habilidad de los cirujanos en el quir6fano se han
desarrollado métodos con este fin pero fuera de la sala de operaciones, como lo son el
Objective Structured Assessment of Technical Skills (OSATS) en el cual los candidatos realizan
varias pruebas quirurgicas en modelos inanimados bajo la supervision de un experto, en el cual

no solo se evaluan las maniobras quirurgicas especificas sino también conductas como el

movimiento, respeto por los tejidos y uso adecuado de los asistentes 2D,



Otro de los métodos desarrollados con este fin es el Mc-Gill Inanimate System for Training
and Evaluation of Laparoscopic Skills (MISTELS) desarrollado en la Universidad Mc-Gill de
Montreal, Canada, la cual mediante el uso de un tipo de caja simula las habilidades necesarias

para la realizacion de una cirugia laparoscopica.

Un tercer método es el Imperial College Surgical Assessment Device (ICSAD), desarrollado
en el Instituto Imperial de Londres, Reino Unido, en el cual se colocan sensores en las manos
del sujeto, estos estan conectados a un centro de computo que traduce la informacion obtenida

en un indice de habilidad, que resulta ser bastante acorde al resultado obtenido con la prueba

OSATS (28),
Ventajas y desventajas del entrenamien- to en cirugia minimamente invasiva

Ventajas

Se ha demostrado que el entrenamiento en laboratorios de laparoscopia mejora la educacion
quirargica en respuesta a las dificultades inherentes a la cirugia de este tipo. Con previo
entrenamiento los médicos cirujanos se desempefian con mayor seguridad y ademas se
adquieren habilidades transferibles a la cirugia, es decir no solo representan una “practica”
sino que afaden la adquisicion de destrezas motoras aplicables en cualquier procedimiento
relacionado. Se rescata que un entrenamiento que involucre entre 30 y 35 repeticiones es mejor
que un entrenamiento de 5 horas, es decir el tiempo no determina las habilidades adquiridas sino

mas bien el nimero de ejecuciones constantes que se realicen del procedimiento (22),

Una de las importancias de la practica radica en que la cirugia minimamente invasiva esta
ausente del sentido del tacto y la tercera dimension, difiriendo en sobremanera de la cirugia
abierta. La practica de la cirugia minimamente invasiva debe ir acompafiada del cuadro tedrico:
indicaciones, contra indicaciones, diagndstico, cuidado peri-operatorios, ventajas y desventajas
de la cirugia minimamente invasiva. Es por esto, que se ha propuesto dividir su
entrenamiento en varias “fases” dentro de las cuales: estudio y adquisicion de conocimientos,

simulador, practica en animales, demostracion practica, ensefianza a través de medios visuales y

supervision (23),

Se demuestra que tras los laboratorios de entrenamiento existe una retencion del aprendizaje y
las habilidades durante 5 meses aproximadamente; siempre y cuando se estén consolidando los
elementos aprendidos durante este periodo. A pesar no poseer una realidad en la practica,

este estudio demuestra que los residentes, sobretodo los de primer afio de su residencia,



logran captar ensefianzas en cirugia laparoscopica durante mas de 5 meses con métodos

facilmente aplicables en cualquier laboratorio y a un bajo costo, lo cual beneficia en gran

medida a la practica médica y ensefianza quirtirgica en paises de escasos recursos 29,

Existen también entrenamientos de tipo realidad virtual y de adquisicién de destrezas. El
primero es como simular la cirugia mientras que el segundo es mediante métodos manuales

que Involucran habilidades en el uso del instrumental.

Actualmente, existen estudios que comparan las destrezas y las ventajas adquiridas segiin
el tipo de entrenamiento recibido, por ejemplo, uno de estos estudios se realizo sometiendo a
un simulador de realidad virtual un total de 13 cirujanos recién graduados que nunca habian
ejecutado colecistectomias laparoscopicas, estos previamente se dividieron en un grupo control
(sufrié entrenamiento ocasional) y un grupo cuyo entrenamiento fue constante hasta niveles

considerados como “experto”.

Una vez que se culminé el proceso de entrenamiento se grabaron las 10 primeras cirugias de
cada participante y fueron evaluadas posteriormente, de modo que arrojaron datos donde se
corrobora que quienes fueron entrenados exhaustivamente cometieron menos errores y
duraron la mitad del tiempo en la cirugia con respecto a lo que duraban los pertenecientes al

grupo control.

Ello wverifica la importancia palpable del entrenamiento en laboratorios de realidad virtual

(25). Otros estudios han revelado que la practica y las habilidades adquiridas en los
laboratorios de realidad virtual pueden asimismo diferir en el caso de que éstos utilicen sdlo
manejo de camaras (equipo endoscopico) o bien la manipulacién in vivo de tejidos; cuyas

destrezas obtenidas a partir de ambas técnicas no son equiparables, es decir que se recomienda,

para obtener una formacion integral, el desarrollo de ambas (26).

No obstante, también cabe destacar la necesidad de una educacion continua, pues si bien es
cierto que los laboratorios de realidad virtual han demostrados gran beneficio también se ha
visto en estudios recientes que el aprendizaje se deteriora con el tiempo, incluso se ha
demostrado que las habilidades necesarias para llevar a cabo las tareas mas dificiles se

deterioran mas que las habilidades necesarias para la tarea mas facil, en un lapso de 6 meses

después de la formacion 27



Los laboratorios que desarrollan sélo la adquisicion de destrezas manuales son también
complementarios a a enseflanza en cirugia laparoscopica. Se han demostrado mejores
resultados en cirujanos no novatos, por ejemplo, un estudio realizado mediante encuestas a
cirujanos-urologos sometidos a un curso en laparoscopia arrojo6 resultados muy favorables que
demuestran que los cursos de dicha indole tiene un efecto significativo a largo plazo (media de

48 meses).

La experiencia adquirida con las habilidades basadas en lecturas, analisis de video del

desempefio entrenador pélvico y un laboratorio menor resulta en la mayoria de los participantes

a una expansion positiva de su practica (97%) y mejora en la sutura laparoscopica (75%) (28).

Desventajas

En el entrenamiento laparoscopico resulta imprescindible la practica en tiempo real sea con

animales o bien solamente Organo pues las ventajas en cuanto a retroalimentacion tactil y

fidelidad de la imagen proporcionan caracteristicas invaluables de la practica (32),
Uno de lo mayores problemas en la poblacion estudiante de estos programas es la escasa dis-
ponibilidad de tiempo en los quiréfanos y la for- macion heterogénea que reciben; otro

problema corresponde al alto costo en recursos materiales. Sin embargo, el beneficio es mucho

mayor al cos- to, que se ha visto es muy eficiente y de calidad (28), Otras de las limitaciones
corresponden a la carencia de complicaciones in vivo que podrian fortalecer la ensefianza
quirurgica 29,

Como recomendaciones finales, se considera que la practica debe ser algo sistematico que
forme parte de un programa de préctica, aunque queda también el problema del alto costo que

este conlleva (aproximadamente 600 euros, alrededor de 375 mil colones al tipo de cambio

actual). Costo-beneficio justifica cualquier lado negativo econdmico de la practica (29).

Existen estudios también que rescatan que el éxito de un laboratorio de entrenamiento depende
en gran parte del estudiante/practicante sobretodo en su motivacion (la cual puede ser interna o

externa), disciplina y capacidad de compromiso.

En cuanto a la motivacion interna de los estudiantes es dificilmente modificable, la
motivacion externa (asi como otros factores como la concentracion) pueden afectarse gracias a
las extensas horas de trabajo de los residentes/estudiantes, fatiga, tiempo libre limitado, entre
otros factores; por lo que, con el afan de mejorar estas condiciones, es ideal contar con una
laboratorio de amplias dimensiones que permita que varios cirujanos realicen sus practicas

simultaneamente y asi se flexibilizan los horarios de practica y se asegura la mayor parte del



tiempo campos disponibles para la practica cuando el cirujano lo desee (30),

Por otra parte, también depende de factores como recursos humanos y materiales adecuados,

una ensefianza basada en métodos adecuados de pedagogia, que cuente con retroalimen- tacion
en conocimientos que se favorezca una educacion continua (30),
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CAPITULO XII

DERMATOLOGIA

ENFERMEDAD DE BOWEN

* Dra. Betsy Mariela Corella Gualoto

Resumen:

El sindrome de Bowen, también conocido como enfermedad de Bowen, es un carcinoma in situ
que afecta la capa mas externa de la epidermis. Se presenta como una forma temprana de
carcinoma de células escamosas y puede progresar a cancer invasivo si no se trata. Descrito por
primera vez en 1912 por el dermatologo britanico John T. Bowen, este sindrome afecta
principalmente a personas mayores de 60 afios con piel clara, y su prevalencia ha aumentado.
Los factores de riesgo incluyen exposicion prolongada a radiacion ultravioleta, infeccion por
virus del papiloma humano (VPH), exposicion a arsénico, inmunosupresion y envejecimiento.
La fisiopatologia involucra dafio al ADN en queratinocitos, mutaciones que alteran el ciclo
celular y una proliferacion descontrolada de células en la epidermis. Clinicamente, se presenta
como placas rojizas, escamosas y de crecimiento lento, que pueden ulcerarse o sangrar. El
diagndstico se confirma mediante biopsia que revela atipia celular confinada a la epidermis. Los
tratamientos incluyen escision quirurgica, terapia fotodinamica, crioterapia y cremas topicas. El
prondstico es generalmente favorable con tratamiento adecuado, aunque puede haber

recurrencias o progresion a carcinoma invasivo.

Palabras clave: sindrome de Bowen, carcinoma in situ, exposicion UV, diagndstico,

tratamiento.

Definicidon

El sindrome de Bowen, también conocido como enfermedad de Bowen, es una forma de cancer
de piel no invasivo (carcinoma in situ) que afecta la capa mas externa de la epidermis. Es una
manifestacion temprana del carcinoma de células escamosas, que, si no se trata, puede progresar

a un cancer invasivo. (1)

Descrito por primera vez en 1912 por el dermatélogo britanico John T. Bowen. Esta condicidon
se caracteriza por ser una forma temprana de carcinoma de células escamosas de la piel. La

enfermedad de Bowen afecta principalmente la epidermis, la capa mas externa de la piel, y suele



considerarse una lesion precancerosa, ya que si no se trata, puede progresar a un cancer invasivo

de células escamosas. (1)

La epidemiologia de la enfermedad de Bowen revela datos importantes sobre su prevalencia,
factores de riesgo y distribucion. Aunque es una condicion relativamente rara, su incidencia ha
ido en aumento, especialmente entre personas mayores de 60 afios, afectando con mayor
frecuencia a individuos de piel clara, quienes suelen tener una mayor exposicion prolongada al
sol. En cuanto a la distribucion por género, es ligeramente mas comiin en mujeres, posiblemente
debido a una mayor exposicién a ciertas formas de radiacion ultravioleta y a factores
hormonales, aunque la diferencia entre sexos no es significativa. (2) La enfermdad se presenta
mayormente en personas de 60 a 70 afios, siendo inusual en menores de 30 afios.
Geograficamente, es mas frecuente en regiones con mayor radiacion solar, como Australia,

Nueva Zelanda y el sur de Europa, aunque puede aparecer en cualquier parte del mundo.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo del sindrome de Bowen incluyen:

1. Exposicion crénica a la radiacion ultravioleta (UV): La exposicion prolongada al sol o el
uso de camas de bronceado aumenta el riesgo de desarrollar la enfermedad. (2)

2. Infecciéon por el virus del papiloma humano (VPH): Especialmente los subtipos 16 y
18, que estan asociados con lesiones en areas genitales.

3. Exposicion a sustancias quimicas: El contacto con arsénico, encontrado en algunos
productos o fuentes de agua contaminada, esta vinculado con el sindrome de Bowen.

4. Inmunosupresion: Las personas con sistemas inmunolégicos debilitados, como
aquellos que han recibido trasplantes de drganos o estan en tratamiento con
inmunosupresores, tienen un mayor riesgo.

5. Envejecimiento: Es mds comun en personas mayores, especialmente en aquellas con
piel clara.

6. Sexo: Es mas frecuente en mujeres, aunque los hombres también pueden
desarrollarlo.

7. Condiciones cutaneas preexistentes: Algunas condiciones crénicas de la piel, como
queratosis actinica, pueden aumentar el riesgo de sindrome de Bowen. (2)

8. Infeccidn crénica o trauma en la piel: El dafio continuo o las cicatrices crénicas pueden

predisponer al desarrollo de la enfermedad en la piel afectada.



Etiologia

La enfermedad de Bowen es una enfermedad de origen multifactorial, con varios factores que
contribuyen al dafio celular en la epidermis. La exposicidn crénica a la radiacién ultravioleta
(UV) es uno de los principales desencadenantes, ya que el dafio prolongado al ADN de las

células cutédneas puede provocar mutaciones que llevan al desarrollo de esta afeccién. (2-3)

Otro factor relevante es la infeccidn por el virus del papiloma humano (VPH), especialmente
los tipos 16 y 18, que estan asociados con la aparicion de lesiones en la piel y las mucosas que
pueden evolucionar hacia carcinoma in situ. Ademas, la exposicidn al arsénico, ya sea a través
del agua contaminada o productos industriales, incrementa el riesgo de padecer el sindrome

de Bowen.

La inmunosupresion también juega un papel importante, pues las personas con sistemas
inmunitarios debilitados, como aquellos que han recibido trasplantes o estdn en tratamiento
con medicamentos inmunosupresores, son mas susceptibles a desarrollar esta condicidn
debido a la disminucién en la capacidad del sistema inmunoldgico para controlar el
crecimiento celular maligno. Factores genéticos, aunque menos frecuentes, pueden
predisponer a ciertos individuos al dafio celular en la piel. Finalmente, el dafio cutaneo crénico,
como cicatrices, Ulceras o inflamacion persistente, también puede contribuir al desarrollo de

esta enfermedad. (3)
Factor Etiologico Descripcion

Exposicion cronica a La exposicion prolongada al sol o a fuentes artificiales de radiacion
radiacion UV ultravioleta dafia el ADN de las células de la piel, lo que puede

generar mutaciones.

Infeccion por VPH Algunos subtipos del virus del papiloma humano, como los tipos 16 y
(tipos 16 y 18) 18, estan relacionados con el desarrollo de lesiones en la piel y

mucosas que pueden evolucionar a carcinoma in situ.

Exposicion a arsénico  El contacto con arsénico, ya sea a través del agua contaminada o de
productos industriales, se ha vinculado con un mayor riesgo de

desarrollar el sindrome de Bowen.

Inmunosupresion Personas con sistemas inmunitarios debilitados, como pacientes
trasplantados o en tratamiento con inmunosupresores, son mas

propensas a desarrollar la enfermedad.



Factores genéticos Algunas predisposiciones genéticas pueden aumentar la
susceptibilidad al dafio celular en la piel, facilitando el desarrollo del

sindrome.

Daiio cutaneo créonico  Cicatrices, ulceras o inflamacion cronica en la piel pueden

predisponer al sindrome de Bowen.

Tabla 1: Principales factores que contribuyen al desarrollo del sindrome de Bowen.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la enfermedad de Bowen implica una serie de alteraciones celulares en la
epidermis, particularmente en los queratinocitos (las principales células de la piel), que

progresan hacia el carcinoma in situ.

1. Dafio celular inicial: Factores como la exposicion prolongada a radiacion ultravioleta
(UV), infecciones por el virus del papiloma humano (VPH), o contacto con sustancias
carcindgenas como el arsénico, generan dafio en el ADN de los queratinocitos. Este
dafio provoca mutaciones en genes clave que regulan el ciclo celular, como el gen p53,

que es crucial para la reparacion del ADN y el control del crecimiento celular. (4)

2. Alteracion del ciclo celular: Las mutaciones en genes que controlan el ciclo celular
permiten que las células afectadas se dividan sin control. En el sindrome de Bowen,
estas mutaciones hacen que los queratinocitos proliferen de forma descontrolada y se

acumulen en la capa mas externa de la piel, pero ain no invaden capas mas profundas.

3. Carcinoma in situ: Aunque las células alteradas tienen caracteristicas malignas, en esta
etapa permanecen confinadas en la epidermis, sin invadir la dermis ni otros tejidos

subyacentes. Por eso el sindrome de Bowen se clasifica como un carcinoma in situ.

4. Ausencia de apoptosis: Ademas de la proliferacion celular descontrolada, las células
cancerosas pierden su capacidad para activar mecanismos normales de muerte celular

programada  (apoptosis), lo que contribuye a su acumulacién. (4)

5. Riesgo de progresion: Si no se trata, el sindrome de Bowen puede progresar hacia un
carcinoma de células escamosas invasivo, en el cual las células malignas penetran la
membrana basal que separa la epidermis de la dermis, lo que les permite invadir otros

tejidos y potencialmente metastatizar.



La enfermedad de Bowen es el resultado de un proceso de mutaciones acumulativas en los

queratinocitos, principalmente por factores ambientales o infecciosos, lo que lleva a una

proliferacion celular incontrolada limitada a la epidermis, con potencial para progresar a un

cancer invasivo si no se trata. (4-5)

Clasificacion

La clasificacion del sindrome de Bowen se basa en varios criterios, como la localizacion

anatomica de las lesiones y las causas subyacentes.

1. Por localizacién anatémica:

Sindrome de Bowen cutaneo: Se refiere a las lesiones que aparecen en la piel,
principalmente en areas expuestas al sol, como la cara, cuello, manos y piernas. Estas
son las formas mas comunes del sindrome.

Sindrome de Bowen de mucosas: Afecta a las membranas mucosas, incluyendo las
regiones genitales (vulva, pene) y el drea perianal. Esta variante estd mas relacionada
con infecciones por el virus del papiloma humano (VPH). (5)

Sindrome de Bowen ungueal: Las lesiones se desarrollan alrededor de las ufas o

debajo de ellas, lo que puede causar engrosamiento o deformacion de las ufias.

2. Por causa subyacente o etiologia:

Asociado a la exposicidn solar: Las lesiones aparecen en areas de la piel expuestas al
sol durante largos periodos, como la cara y las manos. Esta forma esta relacionada
principalmente con la exposicidn a radiacién ultravioleta. (4-5)

Asociado al VPH: Estas lesiones se encuentran con mayor frecuencia en areas
genitales y perianales, debido a la infeccidn por el virus del papiloma humano,
especialmente los tipos de alto riesgo oncogénico (VPH 16 y 18).

Asociado a la exposicion a arsénico: Esta forma ocurre en personas expuestas a
arsénico en agua o productos quimicos. Las lesiones pueden ser mdultiples y se

desarrollan en areas expuestas y no expuestas al sol.

3. Por nimero y distribuciéon de lesiones:

Solitaria: Aparece como una Unica lesién en la piel, que es la presentacidon mas comun.



e Multiple: Se presenta con varias lesiones en distintas partes del cuerpo, lo cual es
menos frecuente pero puede observarse en casos relacionados con arsénico o

inmunosupresion.

Clinica

La clinica de la enfermedad de Bowen se caracteriza por la aparicion de lesiones cutaneas de
crecimiento lento, generalmente en forma de manchas o placas rojizas, bien definidas y
ligeramente elevadas. Estas lesiones suelen ser de aspecto escamoso o costroso, y en algunos

casos pueden presentar descamacion, ulceracion o sangrado, especialmente si son irritadas. (5-7)

Figura 1: La piel perilesional mostraba dafio actinico crénico Tomado de:
Monteagudo Alvarez, Carlos Javier, Monteagudo de la Guardia, Luis Alberto, Gonzalez
Valcarcel, Kenia, & Chamizo Cabrera, Maria Guadalupe. (2021). Enfermedad de
Bowen. Medicentro Electrénica, 25(4), 779-785. Epub 01 de octubre de 2021.
Recuperado en 05 de Agosto de 2024, de
http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1029-
30432021000400779&Ing=es&ting=es

Las lesiones suelen ser asintomaticas, aunque en algunos casos pueden causar picazén o
molestias leves. Una caracteristica importante del sindrome de Bowen es que, si no se trata,
tiene el potencial de progresar a un carcinoma de células escamosas invasivo, lo que resalta la

importancia de su deteccion y tratamiento precoz. (7)

Caracteristica Descripcion

Tipo de lesion Placa o parche de crecimiento lento, con bordes bien definidos.



Coloracion Lesiones de color rosado, rojo, o marrén, que pueden tener areas

escamosas o costrosas.

Tamaio Varia, desde unos pocos milimetros hasta varios centimetros de
didmetro.
Superficie Textura escamosa, aspera o costrosa; puede presentar erosiones o

ulceraciones en algunos casos.

Localizaciéon mas Areas expuestas al sol, como la cara, el cuello, el dorso de las manos y
frecuente las piernas; también puede aparecer en zonas anogenitales.
Evolucién Crecimiento lento, pero si no se trata, puede evolucionar a carcinoma

de células escamosas invasivo.

Sintomas asociados  Generalmente asintomatico, pero en ocasiones puede causar prurito o

sensibilidad.

Aspecto diferencial  Puede confundirse con otras afecciones cutdneas como eczema,

psoriasis o queratosis actinica.
Distribucion Solitaria o multiple, con tendencia a aparecer en personas mayores.

Histologia Muestra atipia celular confinada a la epidermis (carcinoma in situ), con

desorganizacion celular.

Tabla 2: Caracteristicas de las lesiones dermatoldgicas en el sindrome de Bowen

Las placas pueden variar en tamafio, desde unos pocos milimetros hasta varios centimetros de
diametro. Aunque las lesiones se encuentran con mayor frecuencia en areas expuestas al sol,
como el rostro, el cuello, las manos y las piernas, también pueden aparecer en areas menos
expuestas, como la mucosa genital o la region perianal, donde se asocian frecuentemente con

infecciones por el virus del papiloma humano (VPH). (6)

Diagnostico:

El diagnostico de la enfermedad de Bowen se basa en la evaluacion clinica y el estudio
histolégico de las lesiones cutdneas. Inicialmente, el médico realiza una inspeccidon visual
detallada de la piel, identificando las caracteristicas tipicas de las placas: manchas bien

delimitadas, rojizas, escamosas y de crecimiento lento. Sin embargo, debido a que la



presentacion clinica puede ser similar a otras afecciones cutdneas, como psoriasis, eccema o

queratosis actinica, es necesario confirmar el diagnostico mediante una biopsia de piel. (6-8)

La biopsia consiste en la extraccion de una pequefia muestra de tejido de la lesion para su
analisis microscopico. El examen histologico revela una proliferacion atipica de queratinocitos
confinados a la epidermis (carcinoma in situ), sin invasion de la dermis subyacente. Otras
caracteristicas histologicas incluyen desorganizacion celular, nticleos hipercromaticos y mitosis
anormales, que indican la presencia de células cancerosas. El estudio también puede diferenciar
el sindrome de Bowen de otras formas de cancer cutaneo, como el carcinoma de células basales

o el melanoma. (6-8)

En algunas circunstancias, puede utilizarse la dermatoscopia, una técnica no invasiva que
permite observar detalles especificos de la lesion, como patrones vasculares y estructuras que
sugieren malignidad. En algunos casos, se puede realizar una prueba inmunohistoquimica para
confirmar la naturaleza de las células malignas, utilizando marcadores especificos para el
carcinoma de células escamosas. Si la lesion se localiza en areas genitales o perianales, se puede
realizar la deteccion del virus del papiloma humano (VPH) mediante técnicas como la PCR, ya

que el VPH es un factor etiologico frecuente en estas localizaciones. (8)

Importancia de realizacion de biopsia y procedimiento:

La biopsia en la enfermedad de Bowen es un procedimiento crucial para confirmar el
diagnostico, ya que proporciona un andlisis histopatologico que diferencia esta condicion de

otras enfermedades cutaneas. (8-9)

1. Procedimiento de la biopsia:

e Técnica: Se puede realizar una biopsia por punch (con un instrumento cilindrico que
extrae una muestra completa de la piel, incluyendo epidermis, dermis y, en algunos
casos, tejido subcutaneo) o una biopsia por escision (en la que se extrae toda la lesion
si es pequefia). En algunos casos, se puede realizar una biopsia por rasurado para
obtener solo una muestra superficial de la epidermis.

e Anestesia local: Se aplica un anestésico local en la zona afectada para minimizar el
dolor durante el procedimiento.

e Extraccion de la muestra: Se toma una porcion representativa de la lesidn, que incluye
la epidermis alterada y una pequefia porcion de la dermis para garantizar una

evaluacidon completa.



e Envio a patologia: La muestra se fija en formalina y se envia al laboratorio para su

andlisis microscoépico.

2. Hallazgos histopatolégicos en el sindrome de Bowen:

e Afectacion epidérmica: El hallazgo mas importante es que la proliferacion de
queratinocitos atipicos esta confinada a la epidermis, lo que significa que la alteracién
celular no ha invadido la dermis subyacente. Este aspecto es crucial, ya que indica que
se trata de un carcinoma in situ.

e Desorganizacidon celular: Las células epidérmicas muestran una desorganizacion
arquitectonica significativa, con pérdida de la disposicion normal en capas. (9)

e Atipia nuclear: Los queratinocitos presentan nucleos agrandados e hipercromaticos
(muy tefidos) y mitosis atipicas, lo que refleja la actividad maligna. Se observa la
pérdida de la maduracién normal de las células conforme se desplazan hacia las capas
superficiales de la piel.

e Hiperqueratosis y paraqueratosis: En la superficie de la epidermis suele haber una
capa de hiperqueratosis (engrosamiento de la capa cornea) y paraqueratosis
(persistencia de los nucleos en las células de la capa cérnea), lo que contribuye a la
apariencia escamosa de la lesidn.

e Células disqueratésicas: Se observan células disqueratdsicas, que son queratinocitos
aislados que han iniciado el proceso de muerte celular programada, pero de manera
irregular.

e Membrana basal intacta: A diferencia del carcinoma invasivo, en el sindrome de
Bowen la membrana basal permanece intacta, lo que significa que no hay invasion de

las células cancerosas en la dermis o en otras capas mas profundas de la piel. (9)




Figura 2 Carcinoma epidermoide in situ (enfermedad de Bowen). Hematoxilina y
eosina 20x. Tomado de: Monteagudo Alvarez, Carlos Javier, Monteagudo de la
Guardia, Luis Alberto, Gonzalez Valcarcel, Kenia, & Chamizo Cabrera, Maria
Guadalupe. (2021). Enfermedad de Bowen. Medicentro Electrénica, 25(4), 779-785.
Epub 01 de octubre de 2021. Recuperado en 05 de Agosto de 2024, de
http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1029-
30432021000400779&Ing=es&ting=es.

Tratamiento

El tratamiento de la enfermedad de Bowen depende de varios factores, como el tamaiio, la
localizacion y el nimero de lesiones, asi como la salud general del paciente. La mayoria de los
tratamientos tienen como objetivo la eliminacion completa de la lesion para prevenir su
progresion a un carcinoma de células escamosas invasivo. Los métodos mas utilizados incluyen
la escision quirtrgica, que es el tratamiento de eleccion para lesiones pequefias y localizadas,

asegurando la eliminacion completa de las células malignas. (8-9)

Otro enfoque frecuente es la terapia fotodinamica, en la que se aplica un fotosensibilizador en la
lesion, seguido de la exposicion a luz de una longitud de onda especifica, destruyendo las
células cancerosas. También se puede optar por la crioterapia, que utiliza nitrégeno liquido para

congelar y destruir las células afectadas, siendo una opcion 1til para lesiones mas pequeiias.

Figura 3: Aplicacion de crioterapia en lesiones dermatologicas por Sindrome de Bowen.

El curetaje con electrodesecacion es otra técnica en la que se raspa la lesion y se aplica
electricidad para destruir los restos de tejido maligno. Para pacientes que no pueden someterse a

procedimientos quirdrgicos, las cremas topicas como el S-fluorouracilo o el imiquimod pueden



ser eficaces en el tratamiento de lesiones superficiales, estimulando una respuesta inmunitaria

local o inhibiendo el crecimiento celular. (9)

En casos mas complejos o donde las lesiones estan ubicadas en areas sensibles, como los
genitales o la cara, la radioterapia puede ser una opcion, aunque se usa con menor frecuencia
debido a sus efectos secundarios a largo plazo. El seguimiento es crucial, ya que el sindrome de

Bowen puede recurrir o evolucionar si no se elimina completamente. (9)

Pronostico

El pronoéstico es generalmente favorable cuando se detecta y trata a tiempo. Dado que el
sindrome de Bowen es un carcinoma de células escamosas en estadio in situ, las lesiones estan
confinadas a la epidermis y no han invadido la dermis ni otros tejidos profundos. Esto significa
que, con un tratamiento adecuado y oportuno, la probabilidad de curacién completa es alta. (9-

10)

La tasa de recurrencia es baja si se elimina la lesion completamente, aunque es importante
realizar un seguimiento regular, ya que las personas con sindrome de Bowen tienen un riesgo
aumentado de desarrollar nuevas lesiones en el futuro, especialmente si continuan expuestas a

factores de riesgo como la radiacion ultravioleta o el VPH.

En casos donde el tratamiento no es completamente efectivo o el sindrome de Bowen progresa a
un carcinoma invasivo, el pronostico puede ser menos favorable, requiriendo tratamientos
adicionales y un monitoreo mas riguroso. En resumen, con una deteccion temprana y un manejo
adecuado, la mayoria de los pacientes con sindrome de Bowen tienen un prondstico excelente.

(9-10)

Complicaciones

Las complicaciones pueden surgir si la lesion no se trata adecuadamente o si se produce una
recurrencia. La complicacion principal es la progresion a carcinoma de células escamosas
invasivo, que ocurre cuando las células cancerosas atraviesan la membrana basal y comienzan a
invadir la dermis subyacente, aumentando el riesgo de diseminacion a otros tejidos y organos.
Ademas, la recurrencia de la lesion es posible, especialmente en casos donde el tratamiento

inicial no elimina completamente el carcinoma in situ. (10)

En areas de dificil tratamiento, como las mucosas o el rostro, pueden surgir efectos estéticos y

funcionales adversos, que requieren intervenciones adicionales para preservar la apariencia y la



funcién. La complicacion de infecciones secundarias también puede ocurrir, particularmente si

se realiza una intervencion quirtrgica o si se aplica tratamiento topico.
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CAPITULO X1l

OFTALMOLOGIA

SINDROME DE 0JO SECO
*Dra. Karina Elizabeth Tadeo Leon

Resumen

El sindrome de ojo seco, también denominado queratoconjuntivitis seca, es una condicioén
ocular cronica caracterizada por una insuficiente produccion o mala calidad de las lagrimas,
resultando en sequedad e irritacion ocular. Afecta a millones de personas globalmente, con una
mayor prevalencia en individuos mayores y mujeres, influenciada por factores como la
menopausia y climas secos. La pelicula lagrimal, esencial para la salud ocular, se compone de
tres capas: lipidica (externa), acuosa (media) y mucinica (interna), cada una con funciones
especificas que protegen y lubrican el ojo. Las disfunciones en estas capas pueden causar
inflamacién y dafio ocular. El sindrome se clasifica en ojo seco hiposecretor, por produccion
insuficiente de lagrimas, y 0jo seco evaporativo, por pérdida acelerada de lagrimas. Los factores
de riesgo incluyen edad avanzada, condiciones autoinmunes, cambios hormonales, uso

prolongado de lentes de contacto y ambientes secos.

El diagnostico combina evaluacion clinica con pruebas especificas como la prueba de Schirmer
y la prueba de ruptura de la pelicula lagrimal. El tratamiento busca restaurar la produccion y
estabilidad de las lagrimas mediante lagrimas artificiales, medicamentos antiinflamatorios y
ajustes en el estilo de vida. Las complicaciones pueden incluir erosion corneal, conjuntivitis

cronica y disminucion de la vision.

Palabras clave: sindrome de ojo seco, pelicula lagrimal, clasificacion, factores de riesgo,
tratamiento.
Definicidn

El sindrome de ojo seco, también conocido como queratoconjuntivitis seca, es una condicion
ocular cronica caracterizada por una insuficiente produccion de lagrimas o una mala calidad de

las mismas, lo que lleva a una sequedad persistente y una irritacion en la superficie ocular. Esta



disfuncion en la pelicula lagrimal provoca una inflamacién y dafio en la cornea y la conjuntiva,

la membrana que recubre el ojo y el interior de los parpados. (1)

El sindrome de ojo seco es una condicion oftalmologica comin que afecta a millones de

personas en todo el mundo, especialmente a medida que envejecen.

Alrededor del 5 al 34% de la poblacion mundial sufre de sindrome de ojo seco y la prevalencia
aumenta con la edad, que se incrementa del 2.7% en la poblacion de 18 a 34 afios a 18.6% en

sujetos con 75 afios o mas. (1)

Su prevalencia aumenta con la edad, siendo mas frecuente en personas mayores de 50 afios, y
es significativamente mas comuin en mujeres que en hombres, posiblemente debido a factores
hormonales relacionados con la menopausia y el envejecimiento. Geograficamente, se observa
con mayor frecuencia en climas secos y en areas urbanas con alta contaminacion ambiental,

factores que exacerban la evaporacion de la lagrima. (1-2)

Halicula Lagnimal

Cérnea |

Capa
Liipkdica Lapa Capa
Acuoga bucing

La pelicula lagrimal es una estructura compleja y esencial para la salud ocular, compuesta por
tres capas principales que trabajan en conjunto para proteger y lubricar el ojo. Estas capas son:

la capa lipidica, la capa acuosa y la capa mucinica. (1-2)
1. Capa lipidica (externa)

e Composicion: Esta capa estd formada principalmente por lipidos, entre ellos
colesterol, ésteres de colesterol y acidos grasos, que son secretados por las glandulas
de Meibomio ubicadas en los parpados.

e Funcidn: Su funcién principal es reducir la evaporacién de la capa acuosa subyacente y
mantener una superficie lagrimal estable. También contribuye a la lubricacidn,

facilitando el parpadeo y evitando la friccidon entre los parpados y el ojo. (2)



2. Capa acuosa (media)

e Composicion: Constituye alrededor del 90% del grosor de la pelicula lagrimal y esta
compuesta principalmente de agua, pero también contiene proteinas (como la
lactoferrina y la lisozima), electrolitos (sodio, potasio, cloruro, bicarbonato), vitaminas
(como la vitamina A) y factores de crecimiento.

e Funcidn: Esta capa proporciona la mayor parte del volumen de la lagrima y es
responsable de la hidratacién del ojo, suministro de oxigeno y nutrientes a la cérnea, y
eliminacion de residuos y cuerpos extrafios. Las proteinas que contiene, como las

inmunoglobulinas, juegan un papel protector al combatir infecciones. (2)

3. Capa mucinica (interna)

e Composicion: Estd compuesta por glicoproteinas conocidas como mucinas,
principalmente la MUC1, MUC4 y MUC16, secretadas por las células caliciformes de la
conjuntiva y las células epiteliales de la cdrnea.

e Funcidn: Esta capa es la mas interna y estd en contacto directo con la superficie de la
cdrnea. Su funcién es reducir la tension superficial y permitir que la capa acuosa se
extienda uniformemente sobre la cornea. Ademas, facilita la adherencia de la pelicula
lagrimal a la superficie del ojo, manteniéndola himeda y protegiéndola de desecacidn

y abrasién. (2)

Interacciones entre las capas

Las tres capas de la pelicula lagrimal estan interrelacionadas y cualquier alteracion en una de
ellas puede afectar la estabilidad y funcionalidad de la pelicula lagrimal en su conjunto. La capa
lipidica actlia como una barrera que minimiza la evaporacion de la capa acuosa, mientras que la
capa mucinica asegura que esta capa acuosa se adhiera adecuadamente a la cornea. Juntas, estas
capas mantienen la salud ocular, protegen contra infecciones y brindan una vision clara y sin

interrupciones. (-3)

Funcién global de la pelicula lagrimal

Ademas de lubricar la superficie ocular, la pelicula lagrimal también desempefia un papel
fundamental en la proteccion de los 0jos contra microorganismos y agentes externos, asi como

en la eliminacion de desechos y la reparacion de microdafios en el epitelio corneal. Cualquier



alteracion en su composicion o en la produccion de estas capas puede llevar a problemas

oculares, como el sindrome de ojo seco. (2)

Factores de riesgo

El sindrome de ojo seco se asocia con varios factores de riesgo que pueden contribuir a su

desarrollo o empeoramiento. Estos factores incluyen:

v'  Edad avanzada: La produccidn de lagrimas tiende a disminuir con el envejecimiento,
haciendo que las personas mayores sean mas propensas a experimentar ojo seco.

v' Condiciones autoinmunes: Enfermedades como el sindrome de Sjogren, lupus vy
artritis reumatoide pueden afectar las glandulas productoras de lagrimas, reduciendo
la produccion y calidad de las lagrimas. (2-4)

v' Cambios hormonales: Las fluctuaciones hormonales, especialmente en mujeres
durante la menopausia o el embarazo, pueden alterar la produccién de lagrimas.

v" Uso prolongado de lentes de contacto: El uso frecuente o prolongado de lentes de
contacto puede reducir la produccidn de ldgrimas y causar irritacién en la superficie
ocular.

v Ambientes secos o ventilados: Exposicion a ambientes con baja humedad, como
oficinas con aire acondicionado o calefaccidn, puede acelerar la evaporacién de las
ldgrimas. (3)

v Medicamentos: Algunos medicamentos, como antihistaminicos, antidepresivos y
ciertos diuréticos, pueden reducir la produccidn de lagrimas o alterar su composicion.

v' Condiciones médicas: Trastornos de la piel como la blefaritis, y problemas oculares
como el parpado caido (ptosis) o el trastorno de la glandula lagrimal, pueden
contribuir al sindrome de ojo seco.

v' Exposicion prolongada a pantallas: El uso excesivo de dispositivos digitales puede
reducir la frecuencia de parpadeo, lo que aumenta la evaporacion de las lagrimas. (3)

Factor de Riesgo Descripcion
Edad avanzada Reduccidn en la produccidn de lagrimas con el envejecimiento.
Condiciones autoinmunes Enfermedades como el sindrome de Sjogren afectan las

glandulas lagrimales.



Cambios hormonales Fluctuaciones hormonales durante la menopausia o el

embarazo afectan la produccion de lagrimas.

Uso prolongado de lentes Puede causar irritacidony disminuir la produccion de lagrimas.

de contacto

Ambientes secos o Entornos con baja humedad aceleran la evaporacion de las
ventilados lagrimas.
Medicamentos Algunos medicamentos pueden reducir la producciéon de

ldgrimas o alterar su composicion.

Condiciones médicas Trastornos como la blefaritis y problemas oculares afectan el

sistema lagrimal.

Exposicion prolongada a Reduce la frecuencia del parpadeo, aumentando la evaporacién

pantallas de las lagrimas.

Tabla 1: Factores de Riesgo del Sindrome de Ojo Seco

Etiologia

La etiologia del sindrome de ojo seco es diversa y puede involucrar una combinacion de

factores que afectan la produccion, composicion y estabilidad de la pelicula lagrimal. (3)

Disminucion Sequedad
de lagrimas ocular

Cornea

Las lagrimas disminuyen y se
origina un punto seco

La pelicula lagrimal
protege la cornea del ojo

La cornea podria sufrir dafios



Entre las principales causas se encuentran el deterioro de la produccion de lagrimas, que puede
ser secundario a enfermedades autoinmunes como el sindrome de Sjogren, donde el sistema

inmunologico ataca las glandulas lagrimales, reduciendo su capacidad para producir lagrimas.

3)

También se incluye el dafo a las glandulas lagrimales por condiciones como la radioterapia o la
cirugia ocular, asi como el desequilibrio en la composicion de las lagrimas, que puede ser
causado por deficiencias en los componentes de la pelicula lagrimal, como los factores lipidicos,

aCuosos 0 mucoSosS.

Los factores ambientales, como la exposicion a aire seco o contaminantes, y los efectos
secundarios de medicamentos, como los antihistaminicos y los antidepresivos, también pueden
contribuir significativamente al desarrollo del sindrome de ojo seco. Ademas, el uso prolongado
de lentes de contacto y las condiciones de salud subyacentes, como la blefaritis, pueden

exacerbar la condicion. (3-4)

Causa Etioldgica

Deterioro en la produccion

de lagrimas
Dafio a las glandulas
lagrimales
Desequilibrio en la

composicidn de las lagrimas

Factores ambientales

Efectos secundarios de

medicamentos

Uso prolongado de lentes

de contacto

Condiciones de salud

subyacentes

Descripcion

Enfermedades autoinmunes como el sindrome de Sjogren
reducen la capacidad de las glandulas lagrimales para producir

lagrimas.

Tratamientos como la radioterapia o cirugia ocular pueden

dafiar las glandulas lagrimales.

Deficiencias en los factores lipidicos, acuosos o mucosos

pueden afectar la estabilidad de la pelicula lagrimal.

Exposicidn a aire seco o contaminantes aumenta la evaporacion

de las lagrimas.

Medicamentos como antihistaminicos y antidepresivos pueden

reducir la produccion de lagrimas o alterar su composicion.

Puede causar irritacion y disminuir la produccién de lagrimas.

Trastornos como la blefaritis pueden exacerbar la condicion.



Tabla 2: Etiologia del Sindrome de Ojo Seco

Fisiopatologia

La fisiopatologia del sindrome de 0jo seco se basa en la alteracion de la pelicula lagrimal, que es
esencial para mantener la superficie ocular hidratada y protegida. La disfuncion puede deberse a
una produccioén insuficiente de lagrimas por parte de las glandulas lagrimales, una mala calidad

de las lagrimas, o ambos factores. (3-4)

Cuando la produccion de lagrimas disminuye, la superficie ocular no recibe suficiente
lubricacién, lo que provoca una evaporacion acelerada de las lagrimas y un aumento en la
sequedad. Este déficit en la pelicula lagrimal altera la estabilidad y la composicion de las
lagrimas, que estan compuestas por una capa acuosa, lipidica y mucosa. La alteracion en estas
capas puede llevar a una inflamacion crénica de la cornea y la conjuntiva, aumentando la

susceptibilidad a infecciones y provocando una respuesta inflamatoria local. (4)

Las células de la superficie ocular pueden experimentar dafio y erosion, lo que se manifiesta
como enrojecimiento, ardor y sensacion de cuerpo extrafio. (4) La falta de una pelicula lagrimal
adecuada también impide una correcta renovacion celular de la superficie ocular, agravando la
sequedad y aumentando el riesgo de complicaciones, como ulceras corneales. En resumen, el
sindrome de ojo seco resulta en una combinacion de disminucion en la produccion de lagrimas,
alteracion en su calidad, y una respuesta inflamatoria que dafia la superficie ocular y

compromete su salud.

Clasificacion

El sindrome de ojo seco se clasifica en dos grandes categorias seglin su etiologia y
caracteristicas clinicas: ojo seco asociado a una produccidn insuficiente de lagrimas y ojo seco
asociado a una evaporacion excesiva de las lagrimas. La primera categoria, conocida como ojo
seco hiposecretor, ocurre cuando las glandulas lagrimales no producen suficientes lagrimas

para mantener la superficie ocular hidratada. (5)

Esta forma de ojo seco suele estar relacionada con condiciones autoinmunes como el
sindrome de Sjogren, donde el sistema inmunolédgico dafia las glandulas lagrimales, o con

dafios a estas glandulas por radioterapia o cirugia.

La segunda categoria, ojo seco evaporativo, se debe a una pérdida acelerada de lagrimas
debido a una disfuncidon en la capa lipidica de la pelicula lagrimal. Esta forma puede ser

causada por factores como la exposicion a ambientes secos, el uso prolongado de lentes de



contacto, o disfuncién de las glandulas de Meibomio, que producen la capa lipidica de las
lagrimas. Ambas formas pueden coexistir y complicar el cuadro clinico del sindrome de ojo
seco, requiriendo un enfoque diagndstico y terapéutico que aborde ambos aspectos de la

disfuncién lagrimal. (5)

Tipo de

Sindrome de L
Descripcion

Ojo Seco

Ojo seco Se caracteriza por una produccion insuficiente de lagrimas, relacionada con

hiposecretor condiciones autoinmunes (e.g., sindrome de Sjégren), dafio a las glandulas
lagrimales o efectos secundarios de medicamentos.

Ojo seco Se debe a una pérdida excesiva de ldgrimas debido a una disfuncién en la

evaporativo capa lipidica de la pelicula lagrimal, causada por factores como ambientes

secos, uso prolongado de lentes de contacto, o disfuncién de las glandulas

de Meibomio.

Tabla 3: Clasificacion del Sindrome de Ojo Seco

Esta clasificacion ayuda a determinar el tratamiento adecuado, que puede incluir lagrimas
artificiales, medicamentos antiinflamatorios, cambios en el estilo de vida, y en algunos casos,

procedimientos quirtirgicos para mejorar la produccion y estabilidad de las lagrimas.

Clinica

La clinica del sindrome de ojo seco se manifiesta a través de una serie de sintomas que reflejan

la disfuncién en la pelicula lagrimal.




Los pacientes a menudo experimentan una sensacion de sequedad o arenilla en los ojos,
acompafiada de picazén y una sensacion general de irritacion. Puede haber enrojecimiento de
la conjuntiva y los parpados, y en algunos casos, ardor y sensibilidad a la luz. La visién borrosa
es comun y puede fluctuar a lo largo del dia, especialmente después de periodos prolongados
de lectura o trabajo en computadora. (5) La exceso de lagrimas o lagrimeo compensatorio
también puede ocurrir, a pesar de que los ojos estan secos, como una respuesta del cuerpo
para intentar aliviar la irritacion. En casos mas graves, los pacientes pueden desarrollar ulceras
corneales o erosiones, que pueden causar dolor severo y aumentar el riesgo de infecciones

oculares. (5-6)

La desaparicidn de las lagrimas afecta la capacidad de los ojos para mantener una superficie
ocular saludable, y la falta de una pelicula lagrimal adecuada impide la proteccién y el buen
funcionamiento del ojo, impactando negativamente en la calidad de vida y en la capacidad de

realizar actividades diarias. (6)

Diagnostico

El diagnoéstico del sindrome de ojo seco se basa en una combinacion de evaluacion clinica y
pruebas especificas para confirmar la disfuncion en la produccion y estabilidad de las lagrimas.
El proceso comienza con una historia clinica detallada, donde se indaga sobre los sintomas del
paciente, su duracion, y cualquier factor potencial que pueda contribuir a la condicion, como el

uso de medicamentos, condiciones médicas subyacentes o exposiciones ambientales. (6)

El examen ocular incluye la inspeccion de la superficie ocular y la evaluacion de la produccion
de lagrimas. Pruebas diagnosticas comunes incluyen la prueba de Schirmer, que mide la
cantidad de lagrimas producidas en un periodo especifico utilizando tiras de papel colocadas en

el borde inferior del ojo. (7)

Otra prueba, la prueba de ruptura de la pelicula lagrimal (BUT), evaltia la estabilidad de la
pelicula lagrimal al medir el tiempo que pasa antes de que se rompa una pelicula de fluoresceina
aplicada sobre la superficie ocular. La tincién corneal con colorantes como el verde de lisamina
o el rojo de Bengal ayuda a identificar dafios oculares y areas de desproteccion en la cornea y la

conjuntiva.

En algunos casos, se pueden realizar pruebas adicionales para evaluar la funcion de las
glandulas lagrimales y determinar si hay alguna alteracion en la composicion de las lagrimas.

(7) La integracion de estos hallazgos permite al oftalmologo confirmar el diagnostico de ojo



seco y desarrollar un plan de tratamiento personalizado para aliviar los sintomas y mejorar la

salud ocular.

Tratamiento

El tratamiento del sindrome de ojo seco busca restaurar la produccion y estabilidad de las
lagrimas para aliviar los sintomas y proteger la superficie ocular. La primera linea de
tratamiento suele ser el uso de lagrimas artificiales, que proporcionan una lubricacion adicional

y ayudan a reemplazar las lagrimas naturales. (8)

Estas lagrimas artificiales pueden variar en formulacion y viscosidad, dependiendo de la
severidad de la sequedad y la respuesta del paciente. Para casos con inflamacion significativa, se
pueden recetar medicamentos antiinflamatorios como los corticosteroides topicos o los
inhibidores de la calcineurina, que ayudan a reducir la inflamacion y mejorar la comodidad

ocular.

La terapia con puntas lagrimales es otra opcion, donde se colocan pequefios tapones en los
canales lagrimales para reducir el drenaje de las lagrimas y mantener una mayor cantidad en la
superficie ocular. En situaciones donde las glandulas de Meibomio, que producen la capa
lipidica de las lagrimas, estan disfuncionales, el tratamiento puede incluir calentamiento y
expresion de las glandulas o el uso de productos para mejorar la calidad de la capa lipidica. (8-
9)

Para pacientes con 0jo seco severo o resistente al tratamiento convencional, pueden considerarse
procedimientos quirirgicos como la terapia de plasma rico en plaquetas o el autoinjerto de
células madre, que pueden ayudar a regenerar la superficie ocular y mejorar la produccion de
lagrimas. Ademas, es fundamental que los pacientes realicen ajustes en su estilo de vida, como
evitar ambientes secos, tomar descansos frecuentes durante el uso de pantallas digitales y
utilizar humidificadores para mantener un ambiente adecuado. La combinacion de estas
estrategias permite un manejo integral del sindrome de ojo seco, adaptado a las necesidades

individuales de cada paciente. (9)

Pronostico

El pronostico del sindrome de ojo seco varia segun la causa subyacente, la severidad de la
condicion y la efectividad del tratamiento. En general, cuando el sindrome de ojo seco se
diagnostica y trata de manera temprana, la mayoria de los pacientes pueden experimentar una

mejora significativa en sus sintomas y una calidad de vida mejorada. (10)



Con un manejo adecuado que puede incluir el uso de lagrimas artificiales, medicamentos
antiinflamatorios y ajustes en el estilo de vida, los sintomas suelen ser controlables y el dafio a
la superficie ocular puede ser minimizado. Sin embargo, la naturaleza crénica de la enfermedad
significa que, en muchos casos, el tratamiento debe ser continuo y adaptado a la respuesta del

paciente.

En casos severos o cuando el sindrome de ojo seco esta asociado con enfermedades
autoinmunes o dafio significativo en las glandulas lagrimales, el manejo puede ser mas
desafiante y puede requerir terapias mas avanzadas, como procedimientos quirirgicos o terapia
regenerativa. Aunque el tratamiento puede aliviar los sintomas y prevenir complicaciones, el
sindrome de ojo seco a menudo requiere un seguimiento regular para ajustar el tratamiento y
manejar cualquier recurrencia o nueva aparicion de sintomas. Con un enfoque adecuado, la
mayoria de los pacientes pueden mantener una funciéon ocular adecuada y una buena calidad de
vida. (10)

Complicaciones

Las complicaciones del sindrome de ojo seco pueden variar en gravedad y afectan
significativamente la salud ocular y la calidad de vida del paciente. Entre las complicaciones
mas comunes se encuentra la erosion corneal, una condicién dolorosa que ocurre cuando la
superficie de la cornea se dana debido a la falta de lubricacion, lo que puede provocar ulceras

corneales y aumentar el riesgo de infecciones.

La conjuntivitis cronica y la queratitis son otras complicaciones frecuentes, resultantes de la
irritacion y la inflamacion persistente de la superficie ocular. La disminucién de la vision es una
complicacion que puede surgir debido al dafio corneal o a la formacion de depdsitos en la

cornea, que afectan la claridad de la vision. (10)

En casos severos, la disminucion de la calidad de vida puede ser notable, con un impacto
significativo en la capacidad del paciente para realizar actividades diarias y mantener una buena
salud ocular. También existe el riesgo de desarrollar infecciones oculares secundarias, como
queratitis bacteriana o viral, debido a la pérdida de la proteccion proporcionada por la pelicula

lagrimal.

A largo plazo, la presencia de ojo seco cronico puede llevar a dafios irreversibles en la
superficie ocular y requerir intervenciones mas complejas para restaurar la funcién ocular y

aliviar los sintomas. (10)
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CAPITULO XIV

MEDICINA INTERNA - CARDIOLOGIA

Insuficiencia Tricuspidea

* Jadira Yaconara Vaca Castillo

Resumen

La insuficiencia tricuspidea es una condicion cardiaca en la que la valvula tricispide, que separa
la auricula derecha del ventriculo derecho, no cierra correctamente durante la sistole. Esto
permite el reflujo de sangre desde el ventriculo hacia la auricula derecha, provocando
sobrecarga de volumen y posibles complicaciones hemodinamicas. Aunque su comprension ha
avanzado desde los estudios iniciales de William Harvey en el siglo XVII, la insuficiencia
tricuspidea ha sido identificada y clasificada mas detalladamente con el tiempo, especialmente

con la introduccion del fonendoscopio y técnicas de imagen como el ecocardiograma.

Entre los factores de riesgo se encuentran la hipertension pulmonar, enfermedades del tejido
conectivo, endocarditis infecciosa, y dilatacion del ventriculo derecho. La etiologia de la
insuficiencia tricuspidea incluye causas primarias como infecciones y enfermedades valvulares,
asi como secundarias como la hipertension pulmonar y malformaciones congénitas. La
identificacién y manejo adecuado de estos factores son cruciales para prevenir la progresion de

la enfermedad y mejorar el prondstico del paciente.

La clasificacion de la insuficiencia tricuspidea incluye tipos primarios, secundarios y
funcionales, cada uno con diferentes causas y grados de severidad. El diagndstico se basa en una
combinacion de evaluacion clinica y pruebas como ecocardiografia y electrocardiograma. El
tratamiento varia desde manejo conservador con medicamentos hasta intervenciones quirurgicas
para reparar o reemplazar la valvula. El pronéstico depende de la severidad y de la respuesta al
tratamiento, siendo generalmente favorable en casos leves a moderados, pero mas reservado en
casos severos con comorbilidades significativas. Las complicaciones pueden incluir edema
severo, arritmias, hipertension pulmonar y insuficiencia cardiaca congestiva, lo que requiere un

manejo proactivo y seguimiento regular para mejorar la calidad de vida del paciente.



Palabras clave: insuficiencia tricispide, valvula tricuspide, factores de riesgo, reflujo

sanguineo, hipertension pulmonar, tratamiento quirtrgico.

Definicion

La insuficiencia tricuspidea es una condicion cardiaca en la que la valvula tricuspide, ubicada
entre la auricula derecha y el ventriculo derecho del corazéon, no se cierra adecuadamente
durante la sistole, lo que permite el reflujo de sangre desde el ventriculo derecho hacia la
auricula derecha. Esta disfuncion valvular provoca una sobrecarga de volumen en la auricula

derecha y puede llevar a una serie de complicaciones hemodinamicas y clinicas. (1)

La insuficiencia tricuspidea, también conocida como regurgitacion tricuspidea, es una afeccion
cardiaca reconocida desde tiempos antiguos, aunque su comprension y tratamiento han

avanzado considerablemente a lo largo de los afios. (1-2)

Los primeros estudios sobre la anatomia y fisiologia cardiaca, realizados en el siglo XVII por
William Harvey, sentaron las bases para entender la circulacion sanguinea, pero el conocimiento
detallado sobre las valvulas cardiacas, incluida la tricispide, era atin rudimentario. A finales del
siglo XIX y principios del siglo XX, los médicos comenzaron a describir y clasificar las
enfermedades de las valvulas cardiacas, incluyendo la insuficiencia tricuspidea, aunque en ese

momento el entendimiento era limitado. (1)

Con el avance de la medicina en el siglo XX, y la introduccion del fonendoscopio, los médicos
pudieron escuchar los soplos cardiacos y identificar anomalias en el cierre de las valvulas. La
insuficiencia tricuspidea fue reconocida como una condicidon que podia ser primaria o
secundaria a otras enfermedades cardiacas, como la insuficiencia mitral o la hipertension
pulmonar. La llegada de técnicas de imagenologia como el ecocardiograma y la resonancia
magnética cardiaca en el siglo XX permitié una evaluacion mas precisa de la valvula tricuspide,

mejorando significativamente el diagnostico y la comprension de la patologia. (2)

Durante la segunda mitad del siglo XX y principios del XXI, se desarrollaron técnicas
quirtrgicas avanzadas para reparar o reemplazar la valvula tricispide, y las técnicas menos

invasivas han proporcionado nuevas opciones de tratamiento.

La insuficiencia tricuspidea es una afeccion cardiaca que se produce cuando la valvula
tricispide no se cierra correctamente, lo que permite el flujo retrogrado de sangre hacia la

auricula derecha. (1-2) Su prevalencia ha sido dificil de precisar debido a que a menudo es una



condicion subdiagnosticada, pero se estima que afecta aproximadamente al 1-2% de la
poblacion general, siendo mas comin en personas mayores y en quienes ya presentan otras

patologias cardiacas, especialmente insuficiencia mitral o hipertension pulmonar.

En cuanto a la distribucion por género, la insuficiencia tricuspidea parece ser ligeramente mas
comin en mujeres que en hombres. A nivel etario, la prevalencia aumenta con la edad,
particularmente en individuos mayores de 70 afos, ya que el envejecimiento de los tejidos

valvulares puede llevar a su debilitamiento. (2)

Anatomia y fisiologia de la valvula cardiaca tricuspidea

La valvula tricaspide es una de las cuatro valvulas cardiacas esenciales, ubicada entre la
auricula derecha y el ventriculo derecho del corazon. Esta valvula tiene una estructura compleja
disefiada para asegurar un flujo sanguineo unidireccional desde la auricula hacia el ventriculo

derecho y prevenir el reflujo durante la sistole. (2)

Fig. 1. Anatomia de la valvula tricispide y relacion con estructuras cardiacas. VT: valvula
tricuspide, VM: valvula mitral, VA: valvula aortica, VP: valvula pulmonar, SC: seno coronario,
CCI: cuspide coronariana izquierda, CCD: cuspide coronariana derecha, CNC: clspide no
coronariana, ACx: arteria circunfleja, ACD: arteria coronaria derecha. Tomado de: G. Salazar, J.
Gelves Insuficiencia tricuspidea: técnicas ecocardiograficas para evaluar la valvulopatia
olvidada. [Tricuspid insufficiency: echocardiographic techniques to evaluate a forgotten valve

disease] Rev Col Cardiol, 26supll (2019), pp. 11-18 doi: 10.1016/j.rccar.2018.08.003.

La valvula tricaspide estd compuesta por tres cuspides o valvas: la clispide anterior, la clspide
posterior y la cuspide septal. Estas valvas estan ancladas a un anillo fibroso, conocido como el

anillo tricuspideo, que proporciona soporte estructural y flexibilidad a la valvula.



Cada cuspide de la valvula tricuspide esta formada por una capa de tejido fibroso cubierto por
endotelio, que es una capa de células planas que recubren el interior de las camaras cardiacas.
Las cuspides estan conectadas a las paredes del ventriculo derecho por medio de cuerdas

tendinosas, que son fibras delgadas de tejido conectivo que se unen a los mtsculos papilares.

Los musculos papilares son estructuras prominentes en la pared del ventriculo derecho que
ayudan a mantener las cispides en su posicion durante la contraccion del corazon, evitando que

se vuelvan hacia la auricula derecha. (2-3)

Durante la sistole, cuando el ventriculo derecho se contrae para bombear sangre hacia los
pulmones a través de la arteria pulmonar, la presion dentro del ventriculo aumenta y las
cuspides se cierran, evitando el reflujo de sangre hacia la auricula derecha. Durante la diastole,
cuando el ventriculo se relaja y se llena de sangre, las clspides se abren para permitir que la
sangre fluya desde la auricula derecha hacia el ventriculo derecho. La coordinacion precisa de
esta apertura y cierre es crucial para el funcionamiento eficiente del corazon y el mantenimiento

de un flujo sanguineo adecuado a los pulmones para la oxigenacion.

La fisiologia de la valvula tricispide es fundamental para el funcionamiento eficiente del
corazon, permitiendo un flujo sanguineo unidireccional entre la auricula derecha y el ventriculo

derecho.

Durante el ciclo cardiaco, la valvula trictispide actia en sincronia con el resto de las valvulas
cardiacas para asegurar una circulacion sanguinea adecuada. En la fase de diastole, cuando el
corazon se encuentra en reposo y el ventriculo derecho se llena de sangre proveniente de la
auricula derecha, la valvula tricuspide se encuentra abierta. Esta apertura permite que la sangre
fluya libremente desde la auricula derecha hacia el ventriculo derecho sin resistencia

significativa. (2)

Cuando comienza la sistole, el ventriculo derecho se contrae para expulsar la sangre hacia la
arteria pulmonar, que lleva la sangre desoxigenada a los pulmones para la oxigenacion. Durante
esta fase, la presion dentro del ventriculo derecho aumenta considerablemente, lo que provoca el

cierre de la valvula tricaspide.

Este cierre es facilitado por la contraccion de los musculos papilares y la tension en las cuerdas
tendinosas, que aseguran que las ctspides de la valvula se mantengan en su lugar y se cierren

herméticamente. (2)

El cierre adecuado de la valvula trictspide previene el reflujo de sangre hacia la auricula
derecha durante la contraccion ventricular. Una vez que el ventriculo derecho ha expulsado la
sangre y comienza la relajacion, la presion en el ventriculo disminuye, permitiendo que la

valvula triciispide se abra nuevamente para el proximo ciclo de llenado. Este mecanismo de



apertura y cierre preciso y coordinado es esencial para mantener la eficiencia del bombeo
cardiaco y garantizar que la sangre fluya en la direccion correcta, evitando la congestion y el

mal funcionamiento del corazon.

Factores de riesgo

La insuficiencia tricuspidea se asocia con varios factores de riesgo que pueden predisponer al
desarrollo o empeoramiento de la condicion. Entre los factores mas comunes se encuentran la
hipertension pulmonar, que puede causar una dilatacion del ventriculo derecho y, por ende, un

funcionamiento anormal de la valvula tricuspide. (3)

Las enfermedades del tejido conectivo, como el sindrome de Marfan y el lupus eritematoso
sistémico, pueden afectar la estructura y funcionalidad de la valvula trictspide. La endocarditis
infecciosa también es un factor significativo, ya que puede dafiar o destruir las cuspides de la
valvula, conduciendo a insuficiencia valvular. Ademas, dilacion del ventriculo derecho, que
puede resultar de condiciones como la cardiopatia isquémica o la miocardiopatia, es un factor de

riesgo importante.

La cardiopatia congénita y el sindrome de Eisenmenger también pueden contribuir al desarrollo
de insuficiencia tricuspidea. Otros factores de riesgo incluyen la enfermedad pulmonar croénica,
que puede aumentar la presion en el sistema venoso pulmonar, y el uso prolongado de drogas
intravenosas que puede llevar a infecciones valvulares. Identificar y manejar estos factores de
riesgo es crucial para prevenir la progresion de la insuficiencia tricuspidea y mejorar el

pronostico del paciente. (4)

Factor de Riesgo Descripcion

Hipertension pulmonar  Aumento de la presion en el sistema pulmonar que puede causar
dilataciéon del ventriculo derecho y mal funcionamiento de la

valvula tricuspide.

Enfermedades del tejido Condiciones como el sindrome de Marfan y el lupus que afectan la

conectivo estructura y funcion de la valvula tricispide.

Endocarditis infecciosa Infeccién de las estructuras valvulares que puede dafiar o destruir

las cuspides de la valvula tricuspide.

Dilatacién del ventriculo Expansion del ventriculo derecho debido a enfermedades como la



derecho cardiopatia isquémica o miocardiopatia, afectando la funcidn

valvular.

Cardiopatia congénita Malformaciones cardiacas presentes desde el nacimiento que

pueden predisponer a insuficiencia tricuspidea.

Sindrome de Condicidn de cardiopatia congénita que causa hipertension

Eisenmenger pulmonar secundaria y afecta la funcidn de la valvula tricuspide.

Enfermedad pulmonar Enfermedades como la EPOC que aumentan la presion en el sistema

crénica venoso pulmonar, afectando la valvula tricuspide.

Uso prolongado de Puede llevar a infecciones valvulares que afectan la vdélvula

drogas intravenosas tricuspide.

Tabla 1: Factores de Riesgo de Insuficiencia Tricuspidea

La identificacion temprana y el manejo adecuado de estos factores de riesgo pueden ayudar a

reducir la progresion de la insuficiencia tricuspidea y mejorar los resultados clinicos.

Etiologia

La etiologia de la insuficiencia tricuspidea abarca una variedad de causas que pueden contribuir
al mal funcionamiento de la valvula tricuspide, la cual se encuentra entre la auricula derecha y
el ventriculo derecho del corazon. Entre las causas primarias se incluyen enfermedades
valvulares infecciosas, como la endocarditis infecciosa, que puede provocar dafio a las ctspides

de la valvula, impidiendo su cierre adecuado. (3-5)

La hipertension pulmonar es una causa secundaria significativa, ya que puede llevar a la
dilatacion del ventriculo derecho y a la deformidad de la valvula tricuspide, resultando en
insuficiencia. Enfermedades del tejido conectivo, como el sindrome de Marfan o el lupus
eritematoso sistémico, pueden afectar la estructura de la valvula tricuspide, contribuyendo a su
disfuncion. Cardiopatias congénitas como la comunicacion interventricular y el sindrome de
Eisenmenger, también pueden causar insuficiencia tricuspidea al alterar el flujo sanguineo
normal. Ademas, la dilatacion del ventriculo derecho, secundaria a miocardiopatias o
cardiopatias isquémicas, puede llevar a una insuficiencia valvular al estirar las estructuras que

sostienen la valvula. (4)



Otros factores etiologicos incluyen el uso de drogas intravenosas, que puede resultar en

infecciones valvulares, y tumores o lesiones que afectan directamente la valvula tricuspide.

Comprender la etiologia subyacente es crucial para dirigir el tratamiento adecuado y manejar

eficazmente la insuficiencia tricuspidea.

Causa Etioldgica

Endocarditis infecciosa

Hipertensidon pulmonar

Enfermedades del tejido

conectivo

Cardiopatias congénitas

Dilatacion del ventriculo

derecho

Uso de drogas

intravenosas

Tumores o lesiones

Descripcion

Infeccién que dafia las cuspides de la valvula tricispide, impidiendo

su cierre adecuado.

Aumento de presidon en el sistema pulmonar que lleva a la

dilatacion del ventriculo derecho y deformidad valvular.

Trastornos como el sindrome de Marfan o el lupus que afectan la

estructura de la valvula tricuspide.

Malformaciones cardiacas desde el nacimiento, como |Ia

comunicacion interventricular y el sindrome de Eisenmenger.

Expansion del ventriculo derecho debido a miocardiopatias o

cardiopatias isquémicas que afectan la valvula tricispide.

Puede provocar infecciones valvulares que afectan la valvula

tricuspide.

Dafios directos a la valvula tricuspide por tumores o lesiones.

Tabla 2: Etiologia de la Insuficiencia Tricuspidea

Cada una de estas causas puede influir en la funciéon de la valvula tricispide de manera

diferente, y el tratamiento debe ser adaptado a la causa especifica para obtener los mejores

resultados clinicos.



Fisiopatologia

La fisiopatologia de la insuficiencia tricuspidea se centra en el mal funcionamiento de la vélvula
tricuspide, que se encuentra entre la auricula derecha y el ventriculo derecho del corazén.
Normalmente, esta valvula se cierra de manera hermética durante la sistole ventricular para

evitar el reflujo de sangre desde el ventriculo derecho hacia la auricula derecha. (5)

En la insuficiencia tricuspidea, la vélvula no se cierra completamente, permitiendo que la
sangre fluya de vuelta hacia la auricula derecha durante la contraccion ventricular. Este reflujo
crea una sobrecarga de volumen en la auricula derecha, lo que a su vez puede llevar a su
dilatacion. La sobrecarga crénica en la auricula derecha provoca un aumento en la presion
venosa sistémica, que se manifiesta clinicamente como edema periférico, ascitis y aumento de

la presién venosa yugular. (5)

Valvula cerrada Walvula no puede cerrarse

3 se filtra
hacia
atras

Valvula Insuficiencia ,,-'
triclspide : tricuspidea

Figura 2. Compracion entre valvula tricispidea sana y una con fibrosis. Tomado de: Sitio Web.

Kaise permanente/ Insuficiencia de la valvula tricispide: Instrucciones de cuidado

Disponible en: https://espanol.kaiserpermanente.org/es/health-wellness/health-
encyclopedia/he.insuficiencia-de-la-v%C3%A1llvula-tric%C3%BAspide-instrucciones-de-

cuidado.acp4827

La dilatacidn y la disfuncidon prolongadas pueden afectar la funciéon del ventriculo derecho,
reduciendo su capacidad de bombear sangre eficientemente hacia los pulmones, lo que puede
contribuir a la hipertension pulmonar. Ademas, el reflujo constante de sangre puede causar
dafo a las estructuras de la vélvula y a la pared auricular, facilitando la aparicién de arritmias y

afectando el rendimiento global del corazén.



Clasificacion

La clasificacién de la insuficiencia tricuspidea se basa en la etiologia y la gravedad de la
disfuncidn valvular. Generalmente, se divide en insuficiencia tricuspidea primaria y secundaria.
La insuficiencia tricuspidea primaria ocurre debido a una anomalia estructural directa de la
valvula tricuspide, como en el caso de la endocarditis infecciosa o prolapso de la valvula

tricuspide, donde la valvula en si misma esta danada. (6)

Por otro lado, la insuficiencia tricuspidea secundaria se desarrolla como resultado de otras
condiciones cardiacas que afectan indirectamente la funcion de la valvula, como la
hipertension pulmonar, que provoca dilatacién del ventriculo derecho y altera la funcion de la
valvula tricuspide. (6) Dentro de la clasificacion secundaria, también se incluye la insuficiencia
tricuspidea funcional, que surge debido a la dilatacion de la camara cardiaca, a menudo
causada por miocardiopatias o valvulopatias que afectan el rendimiento del ventriculo

derecho.

La clasificacion funcional de la insuficiencia tricuspidea se evalla en grados que van desde
grado | (insuficiencia leve, sin sintomas) hasta grado IV (insuficiencia severa, con sintomas
significativos y compromiso hemodinamico). Esta clasificacion ayuda a guiar el enfoque
diagndstico y terapéutico, determinando la necesidad de intervenciones quirdrgicas o

tratamientos médicos mas especificos.

Tipo de Insuficiencia Descripcidn

Insuficiencia

tricuspidea primaria

Insuficiencia

tricuspidea secundaria

Insuficiencia

tricuspidea funcional
Grado |

Grado Il

Causada por anomalias estructurales directas de la valvula tricispide, como

endocarditis infecciosa o prolapso de la valvula.

Resultado de condiciones cardiacas que afectan la funcion de la valvula
indirectamente, como hipertension pulmonar y dilatacién del ventriculo

derecho.

Desarrollada debido a la dilatacion de la cdmara cardiaca, a menudo asociada

con miocardiopatias o valvulopatias.
Insuficiencia leve, sin sintomas evidentes y minima alteracion hemodindmica.

Insuficiencia moderada, con sintomas ocasionales y alteraciéon leve a

moderada en la funcion cardiaca.



Grado lll Insuficiencia severa, con sintomas persistentes y alteraciones significativas

en la funcién cardiaca.

Grado IV Insuficiencia muy severa, con sintomas graves y compromiso hemodinamico

notable.

Tabla 3: Clasificacion de la Insuficiencia Tricuspidea

Esta clasificacion proporciona una base para la evaluacion clinica y el manejo de la
insuficiencia tricuspidea, permitiendo una aproximacion terapéutica adecuada segun la

severidad y la causa subyacente.

Clinica

La clinica de la insuficiencia tricuspidea se caracteriza por una serie de sintomas y signos
clinicos que reflejan la disfuncidon en la valvula tricuspide y la sobrecarga de volumen en la

auricula derecha.

Los pacientes con insuficiencia tricuspidea suelen presentar edema periférico, que es la
acumulacion de liquido en las extremidades inferiores, y ascitis, que es la acumulacion de
liquido en la cavidad abdominal, debido a la hipertension venosa sistémica. Otro sintoma comin
es el aumento de la presion venosa yugular, visible como una distension en las venas del cuello,

que indica una congestion en el sistema venoso central. (6-7)

La cianosis (coloracion azulada de la piel) y la fatiga también pueden estar presentes, reflejando
una insuficiencia en la circulaciéon pulmonar y una reduccién en el aporte de oxigeno a los
tejidos. Los pacientes pueden experimentar palpitaciones o arritmias debido a la dilatacion

auricular y el estiramiento de las estructuras cardiacas.

En casos avanzados, pueden presentar sintomas de insuficiencia cardiaca congestiva, como
dificultad para respirar (disnea) y una disminucion en la capacidad para realizar actividades
fisicas. La combinacion de estos sintomas y signos clinicos proporciona una imagen integral del
impacto funcional y hemodinamico de la insuficiencia tricuspidea en el paciente, guiando el

enfoque diagnodstico y terapéutico. (6)

Diagnostico



El diagnoéstico de la insuficiencia tricuspidea se basa en una evaluacion clinica exhaustiva
combinada con pruebas complementarias para confirmar la disfuncién valvular y determinar su
severidad. El proceso comienza con la historia clinica y el examen fisico, donde se identifican
sintomas caracteristicos como edema periférico, ascitis y aumento de la presion venosa yugular.
La auscultacion cardiaca puede revelar un soplo sistolico caracteristico, asociado con el reflujo

de sangre a través de la valvula tricaspide. (7)

La ecocardiografia es una herramienta clave en el diagnéstico, permitiendo la visualizacion
directa de la valvula trictspide y la evaluacion de su funcion y estructura, asi como la medicion

del grado de regurgitacion y la dilatacion de las camaras cardiacas.
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Figura 3. Imagen espectral jet de insuficiencia trictispide Tomado de: Cuartas Gonzalez, P. A.
(2020). Titulo del articulo. Revista de Ecocardiografia Practica y Otras Técnicas de Imagen
Cardiaca, 3(1). Unidad de Cardiologia No Invasiva, Alianza Cardiovascular, Hospital

Universitario Mayor, MEDERI, Bogota DC, Colombia

La ecocardiografia Doppler puede cuantificar el volumen de regurgitacion y la presion en la

auricula derecha, proporcionando informacion crucial sobre la gravedad de la insuficiencia.



Figura 4. Ecocardiograma Doppler color que muestra insuficiencia tricispidea severa. Tomado
de Flores A, Emilio, Zalaquett S, Ricardo, Gabrielli N, Luigi, Cérdova A, Samuel, & eén
S, Paula. (2009). Insuficiencia tricuspidea aislada. Revista chilena de
cardiologia, 28(1), 115-119. Recuperado en 06 de Agosto de 2024, de
http://www.scielo.cl/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0718-
85602009000100014&Ing=es&ting=es.

Pruebas adicionales como el electrocardiograma pueden identificar arritmias asociadas y evaluar
la funcioén general del corazon. En algunos casos, puede ser necesario realizar un cateterismo
cardiaco para evaluar la presion en la auricula derecha y el ventriculo derecho, y descartar otras
patologias cardiacas. La integracion de estos hallazgos clinicos y de imagen permite un
diagndstico preciso de la insuficiencia tricuspidea y guia el desarrollo de un plan de tratamiento

adecuado. (7)

Tratamiento

El tratamiento de la insuficiencia tricuspidea esta orientado a aliviar los sintomas, manejar las
complicaciones y abordar la causa subyacente de la disfuncion valvular. En casos leves o
moderados, el manejo suele ser conservador e incluye medicacion para controlar los sintomas y

reducir la sobrecarga de volumen.

Los diuréticos son frecuentemente utilizados para reducir el edema periférico y la ascitis al
disminuir la retencion de liquidos. Los vasodilatadores y medicamentos para controlar la

presion pulmonar pueden ser necesarios en pacientes con hipertension pulmonar secundaria.

En situaciones donde la insuficiencia es mas severa y causa sintomas significativos o
compromete la funcion cardiaca, se puede considerar una intervencion quirirgica. La reparacion
de la valvula tricispide es una opcidon para corregir defectos estructurales, mientras que el

reemplazo de la valvula tricuspide puede ser necesario en casos donde la valvula esta



gravemente dafiada o deteriorada. La reparacion quirurgica puede incluir la correccion de la
dilatacion del anillo valvular o el uso de dispositivos de anillo para mejorar la competencia
valvular. (8-10)

Figura 5. Fotografia intraoperatoria en la que se observa el aspecto final de la reparacion y

anuloplastia tricuspidea con anillo Carpentier- Edwards Classic N°32.

Tomado de Flores A, Emilio, Zalaquett S, Ricardo, Gabrielli N, Luigi, Cérdova A,
Samuel, & edén S, Paula. (2009). Insuficiencia tricuspidea aislada. Revista chilena de
cardiologia, 28(1), 115-119. Recuperado en 06 de Agosto de 2024, de
http://www.scielo.cl/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0718-
85602009000100014&Ing=es&ting=es.

Ademas, el manejo de cualquier condicion subyacente que esté contribuyendo a la insuficiencia
tricuspidea, como la hipertension pulmonar o las enfermedades del tejido conectivo, es crucial

para el éxito del tratamiento. (9)

El seguimiento regular con ecocardiografia y evaluacion clinica es esencial para monitorear la
funcion valvular y ajustar el tratamiento segun sea necesario. La combinacion de estas
estrategias permite una gestion integral de la insuficiencia tricuspidea, mejorando la calidad de

vida del paciente y reduciendo el riesgo de complicaciones graves.

Pronostico

El pronostico de la insuficiencia tricuspidea varia considerablemente segun la severidad de la
condicion, la causa subyacente y la respuesta al tratamiento. En casos leves a moderados, donde
la insuficiencia tricuspidea es detectada tempranamente y manejada de manera efectiva con

medicacion y cambios en el estilo de vida, el prondstico suele ser favorable. (10)



Los pacientes pueden experimentar una mejora significativa en los sintomas y mantener una
buena calidad de vida con un seguimiento adecuado. Sin embargo, en casos severos o cuando la
insuficiencia esta asociada con condiciones cardiacas complejas, como la hipertension pulmonar
avanzada o enfermedades del tejido conectivo, el pronostico puede ser mas reservado. La
intervencion quirtirgica, ya sea la reparacion o el reemplazo de la valvula tricaspide, puede
mejorar notablemente la funcion cardiaca y aliviar los sintomas, pero el éxito del procedimiento

depende de la salud general del paciente y la presencia de otras comorbilidades.

La gestion adecuada de las condiciones subyacentes y un seguimiento regular son cruciales para
optimizar el pronoéstico. En general, con un tratamiento adecuado y un manejo continuo, la
mayoria de los pacientes pueden experimentar una reduccion de los sintomas y una mejora en la
funcién cardiaca, aunque algunos pueden enfrentar desafios persistentes, especialmente en el

contexto de enfermedades avanzadas o comorbilidades significativas. (10)

Complicaciones

Las complicaciones de la insuficiencia tricuspidea pueden ser diversas y afectan

significativamente la salud y la calidad de vida del paciente.

Entre las complicaciones mas comunes se encuentran edema periférico severo y ascitis, que
resultan de la congestion venosa y la sobrecarga de volumen en la auricula derecha. Esta
sobrecarga también puede llevar a la dilatacion de la auricula derecha, que aumenta el riesgo de
arritmias como la fibrilacion auricular, contribuyendo a un mayor riesgo de accidente

cerebrovascular. (11)

La hipertension pulmonar secundaria es otra complicacion importante, que se produce debido al
aumento de la presion en el sistema venoso pulmonar, afectando la funcién respiratoria y
cardiaca. En casos avanzados, puede desarrollarse insuficiencia cardiaca congestiva,
caracterizada por la dificultad para respirar (disnea) y una disminucion en la capacidad para

realizar actividades fisicas, debido al compromiso de la funcion del ventriculo derecho. (11)

La insuficiencia tricuspidea puede llevar a dafio en los 6rganos abdominales debido a la ascitis
cronica y a la acumulacion de liquido. Las complicaciones pueden requerir intervenciones
adicionales, como procedimientos quirirgicos o ajustes en el tratamiento, para manejar los
efectos secundarios y mejorar la calidad de vida del paciente. El manejo proactivo y el
seguimiento regular son esenciales para minimizar estas complicaciones y optimizar el

prondstico a largo plazo.
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