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PROLOGO

La medicina es una ciencia que constantemente presenta avances que permiten poder otorgar diagndsticos mas
precisos para poder otorgar tratamientos mds certeros, estos avances no fueran posibles si no existiera
investigacidn, esa busqueda que permite encontrar nuevas maneras de brindar un mejor y oportuno esquema.
Son pocos los profesionales de salud que deciden realizar investigacion y no por su desinterés o falta de voluntad
es simplemente por pensar que es complejo o dificil. Es aqui donde hago un importante reconocimiento a cada
persona que consta como autor en esta obra, han sido dias de investigacién plasmadas en lineas de texto en

busca de la mejor evidencia y lograr sintetizar de la mejor manera para poder dar a conocer su investigacion.

Ciencias médicas un enfoque actual hace una profunda investigacién en las diferentes especialidades médicas
recalcando las principales fuentes de ciencias médicas, para poder lograr alcanzar estdndares alto de calidad y
generar esa ciencia que nos hace diferenciar del resto de profesionales, esos que aman buscar, aman curar y
aman hacer medicina. Nuestro libro es eso, ese instrumento que sirva de mucho para poder mejorar la salud de

una persona.



TRAUMATOLOGIA'Y ORTOPEDIA

Dr. Adonis Aaron Gavildnez Rodriguez

FRACTURAS EXPUESTAS

RESUMEN

Las fracturas pueden llegar a constituir una emergencia traumatolégica, especialmente aquellas que
tienen un alto riesgo de complicaciones. Estas pueden ir desde una fisura pequefia en un hueso del pie,
gue muchas veces puede pasar inadvertida, hasta una importante fractura pélvica que podria poner en
riesgo la vida del paciente. En su definicidn se trata de la rotura de un hueso. La mayoria de las fracturas
se debe a una Unica aplicacién de una fuerza significativa sobre un hueso normal. Las fracturas pueden
ser cerradas, cuando la piel suprayacente esta intacta o abierta, cuando la piel suprayacente se alteray
el hueso roto estd en comunicacién con el medio ambiente a través de una herida cutanea. Las fracturas
expuestas ocurren con mayor frecuencia en hombres que en mujeres. La edad promedio es de 40y 56
afios respectivamente. Asimismo, se presentan con mayor frecuencia en la tibia; esto por la situacion
subcutanea de la cara antero interna de la tibia, su prevalencia abarca del 20% al 40% de los casos,
seguidamente el fémur con 12%, metacarpianos y ulna.

Palabras Clave: Fracturas expuestas, clasificacion de Gustilo-Anderson, politrauma, mecanismo de
fractura, consolidacion.

CLASIFICACION

La clasificacién de Gustilo y Anderson es la mas utilizada, difundida y aceptada en la
literatura médica. Esta utiliza tres grados y divide el Ultimo en tres subtipos. Entre mas
gradacién de lesion abierta, mayor prevalencia de infeccidon. Las fracturas expuestas
debidas a desastres naturales, severamente contaminadas o conminuta, se clasifican
automaticamente como fracturas grado lll, independientemente del tamafio de la
herida. !

La clasificacién de las fracturas expuestas se basa en el tipo de fractura, la contaminacion,
el tamafio de la herida y la lesidon de las partes blandas. En el caso de las fracturas tipo |,
son heridas limpias transversas u oblicuas menores de 1 cm. Las fracturas expuestas de
tipo Il presentan una contaminacion moderada, con conminuciéon, herida mayor a 1 cm
que no presenta lesidn de partes blandas. Las fracturas tipo Il se subclasifican en IlIA, I1IB
y IlIC, en cuanto al tamafio de |la herida no puede ser valorable debido a que son heridas
de alta energia y conminutas, el subtipo A se caracteriza por una fractura de alta energia,
contaminada, conminutas y segmentarias que pueden tener cobertura con las partes
blandas. El subtipo B presenta contaminacién masiva, con despegamiento peridstico,
requiere de reconstruccion local con colgajos. El subtipo C es cualquier fractura expuesta
que presenta dafio de vasos, independiente del tamafio o contaminaciéon de la herida. Se
adjunta la ilustracion 1 con la informacion resumida. (10)



Tabla 1 Clasificacion de las fracturas abiertas

Tipo de fractura Descripcion )
Contaminacidn mecanismo Fractura Herida Lesidn de partes blandas
Tipo | Limpia Transversa u oblicua corta Menor de 1cm Minima lesion de partes blandas
Baja energia No aplastamiento
«Dentro hacia afuera»
Tipo Il Contaminacion moderada Conminucion moderada Mayor de 1cm Sin lesion extensa de partes blandas, avulsiones o colgajos de
piel
Tipo lif Traumatismo por alta energia Gran conminucion e inestabilidad de ~ No valorable Lesion extensa de partes blandas, incluyendo masculo, piel, y
los fragmentos estructuras neurovasculares
Herida contaminada
Tipo lil A Alta energia, lesiones por Fracturas conminutas y segmentarias No valorable Cobertura de partes blandas adecuada, cierre directo con tejidos
aplastamiento blandos.
Tipo lii B Contaminacion masiva Despegamiento peridstico No valorable Despegamiento periostico y exposicion de la fractura. Requiere

técnicas de reconstruccion secundaria con colgajo local o libre
para la cobertura de la fractura

Tipo il C Cualquiera Cualquiera No valorable Cualquier fractura abierta con lesion
vascular asociada que requiera reparacion, independientemente
de la lesion de partes blandas

Gustilo et al*’,

llustracion 1 Clasificacion de las fracturas expuestas (7)

DEFINICION

La fractura expuesta se puede definir como una solucion de continuidad de un segmento
o0seo en contacto con el medio exterior a través de la piel y tejidos blandos, siendo visibles
o no los extremos de la fractura. 2

ETIOLOGIA

Las causas suelen ser diversas, la mas frecuente el trauma fuerte y violento, como
accidentes de transito, caidas, atropellos y heridas por arma de fuego; sin embargo, se
pueden encontrar como consecuencia de otras patologias como el cancer primario o
metastdsico y osteoporosis senil, los cuales ocasionan un mecanismo traumatico y
conllevan a fractura expuesta. )

EPIDEMIOLOGIA

Las fracturas expuestas ocurren con mayor frecuencia en hombres que en mujeres. La edad
promedio es de 40 y 56 afios respectivamente. Las fracturas expuestas ocurren con mayor
frecuencia en la tibia; esto por la situacién subcutanea de la cara anterointerna de la tibia,
su prevalencia abarca del 20% al 40% de los casos, seguidamente el fémur con 12%,

metacarpianos y ulna. 1 (14

MECANISMO DE PRODUCCION DE LA FRACTURA

Mecanismo directo: Se producen en el lugar de impacto de la fuerza responsable. Sobre
un miembro fijo contra un plano detenido o en movimiento (contusién apoyada) con
magullamientos, aplastamiento de partes blandas, tejidos avascularizados, sucios y con
mayor riesgo a infeccion. Como por ejemplo herida por arma de fuego o accidente
automovilistico. 49



Mecanismo indirecto: Se producen a cierta distancia del lugar del traumatismo por
concentracion de fuerzas en dicho punto. La punta 6sea perfora la piel de adentro hacia
afuera, dando lugar a una herida pequefa, sin contusion local y poca suciedad, de menor
gravedad. 49

HERIDAS POR ARMA DE FUEGO

Las heridas por armas de fuego al sistema musculoesquelético ocasionan lesiones
complejas, fracturas que suelen ser conminutasy afectacién de nervios, arterias y tendones
de la zona

afectada. El tratamiento 6ptimo de fracturas causadas por proyectiles depende de la
energia cinética de la lesion, direccion, calibre y distancia. Son importantes las diferencias
entre armas que expulsan proyectiles de alta y baja velocidad, en situaciones civiles o
militares.

En heridas de arma de fuego y de alta velocidad, las ondas de choque, el desgarro y el
aplastamiento dafian los tejidos. La bala retenida o un fragmento en el liguido sinovial
intraarticular puede ocasionar toxicidad por plomo. Estas fracturas requieren irrigacion
quirdrgica, desbridamiento apropiado y tratamiento antibidtico intravenoso por 24-48
horas minimo.

La mayoria de las lesiones por proyectiles de baja velocidad se tratan de forma
ambulatoria y con medida local, se deja la herida abierta para drenaje. Si requiere de

tratamiento operatorio, en estos casos se recomienda el uso de profilaxis antibidtica.
(13)

La clasificaciéon de Gustilo y Anderson es la mas utilizada, difundida y aceptada en la
literatura médica. Esta utiliza tres grados y divide el Ultimo en tres subtipos. Entre mas
gradacién de lesion abierta, mayor prevalencia de infeccion. Las fracturas expuestas
debidas a desastres naturales severamente contaminadas o conminuta, se clasifican
automadticamente como fracturas grado Ill, independientemente del tamafio de la
herida. (6)(13)

CUADRO CLINICO

Las fracturas expuestas se caracterizan por presentar dolor e impotencia funcional,
deformidad del tejido, el cual serd proporcional a la severidad de la lesidn. En casos
de severidad el paciente puede presentar polidipsia, nduseas y palidez debido a shock
primario o secundario, inclusive, en casos de mayor lesidn puede haber shock
hipovolémico, debido a una hemorragia severa. La anamnesis aporta datos del
mecanismo de la lesidn y de dafios no traumaticos de partes blandas. Se deben
explorar los nervios al corroborar la sensibilidad del miembro afectado. ()

ESTUDIO RADIOLOGICO

Se debe realizar un estudio radioldgico detallado que incluya dos proyecciones:
anteroposterior (AP) y lateral (L). Dicho estudio debe abarcar la totalidad del hueso a
estudiar. En zonas de metéafisis o epifisis se puede complementar el estudio con



proyecciones oblicuas, externa e interna para evaluar la gravedad del traumatismo y

planificar el manejo adecuado, ademas de permitir descartar la presencia de cuerpos
extrafios. )

MANEJO Y TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento se basan en salvar la vida del paciente, prevenir la infeccién,
consolidar la fractura intentando conservar el miembro afectado y restaurar la funcion
de la extremidad. Si el miembro presenta pérdida de un grupo muscular importante,
destrucciéon de la articulacion y/o una lesion irreversible de un nervio, no se considera
como buen resultado la conservacion del miembro. ¢

PRINCIPIOS

Se enumeran los principios del tratamiento de las fracturas expuestas:

1. Tratamiento del shock y examen radioldgico

2. Anestesia general

3. Lavado con solucion salina

4, Reseccion de la piel necrdtica y desbridamiento

5. Reseccion de los tejidos desvitalizados

6. Considerar las condiciones de la reducciéon de la fractura

T. Coberturay cierre de la herida

8. Inmovilizacién rigurosa y elevacion del miembro afectado

9, Suero antitetdnico u antibidticos de amplio espectro (dependiendo del lugar de los
hechos)

10. Observacion diaria de la herida

EVALUACION INICIAL

Toda fractura expuesta debe ser manejada como urgencia. Se debe implementar
inmediatamente el protocolo Advanced Trauma Life Support (ATLS), ya seaen laescenaoenla
sala de emergencias. La evaluacion y el manejo ortopédico debe iniciar cuando se haya
estabilizado la condicion de peligro inmediato del paciente.

Al inspeccionar la extremidad afectada, debe realizarse de manera efectiva,
circunferencialmente; esto debido a que pueden pasarse por alto lesiones si no se realiza
una inspeccién adecuada. La ubicacién y el grado de afectaciéon de los tejidos blandos de
las lesiones deben tenerse presente antes de realizar la reduccion o la inmovilizacidn. Es de
gran importancia considerar un alto indice de sospecha de sindrome compartimental,
especialmente en los traumas de alta energia. La incidencia del sindrome compartimental
es directamente proporcional al grado de la lesién en la clasificacion Gustilo-Anderson.
Cuando se sospecha de sindrome compartimental y no es posible realizar el examen fisico,
deberdn evaluarse las presiones compartimentales. (V)



MANEJO INICIAL

La eliminacidon de contaminantes de acceso inmediato como hojas, ropa y suciedad puede
ayudar a la supresion de fuente de infeccién. Posteriormente, seirriga la zona y se procede
a aplicar un vendaje salino humedo para ayudar a la curaciéon y prevenciéon de infecciones.
Luego, se deberd reducir la extremidad, colocar una férula acolchada y documentar los
pulsos antes y después de la reduccidn. La valoracion de los pulsos puede indicar dafio
vascular. Sise sospecha la presencia del sindrome compartimental debe medirse la presién
en su interior, el tratamiento de dicha complicacién es la fasciotomia del conjunto

afectado. M (&) (11)

PROFILAXIS ANTITETANICA

Se puede administrar una dosis de toxoide antitetanico, aunque haya tenido la vacunacion
adecuada, esto como medida preventiva ante una posible infeccion. En adultos y nifios
mayores de 10 afios se realiza inmunizacion con toxoide tetanico (TT) o la vacuna contra
tétano y difteria (Td), con una dosis de 0.5 ml intramuscular o subcutdneo profundo. ()

llustracion 2 Tratamiento antibiético segun la clasificacion de Gustilo-Anderson

Tabla 2 Tratamiento antibiotico segun clasification gustilo

Clasificacion de Gustilo- Tratamiento de eleccion

Anderson
TipolyIF Cefazolina

1g IV en el ingreso seguido de
cefazolina 1g/8h IV (3 dosis)

Cirugia®: 1g IV en la induccion.
Repetir dosis de cefazolina 1g si
duracion de la cirugia =3h
Cefazolina 1g/8h IVen el
postoperatorio (3 dosis).

TiposiFylll Ay B Cefazolina
2g IV al ingreso
1g/8h IV durante 48 h desde el

ingreso

Gentamicina

240mg/24 h IV administrando la
primera dosis al ingreso y
manteniendo la pauta durante
48 h desde el ingreso

Heridas contaminadas por
materia orgdnica

Aplastamientos

Tipo lll C

Anadir penicilina G
4.000.000Ul/c4h al ingreso

*: administracion de cefazolina durante la cirugia; IV: intra venoso.

ANTIBIOTICOTERAPIA

Tratamiento optativo

Amoxicilina-clavuldnico

2g IV al ingreso seguido de
amoxicilina-clavulanico 2g IV
cada 8h (3 dosis)

Cefazolina

2g IV al ingreso

1g/8h IV durante 48 h desde el
ingreso

Levofloxacino
500 mg IV cada 12 h en perfusion
lenta IV

Sustituir cefazolina por
amoxicilina-clavuldnico 2g IV al
ingreso seguido de amoxicilina-
clavulanico 2g IV cada 8h no
mas de 72h

Alergia a penicilina

Vancomicina
1g IV una hora antes de la
cirugia.

Repetir dosis de vancomicina 1g
si duracion de la cirugia =6h.

Vancomicina

1g/12h IV administrando la
primera dosis al ingreso y
manteniendo la pauta durante
48h desde el ingreso

Gentamicina

240 mg/24 h IV administrando la
primera dosis al ingreso y
manteniendo la pauta durante
48 h desde el ingreso

Anadir clindamicina,
2,4-2,7 g/dia IV, fraccionado
en 2-4 dosis iguales

Notas

Considerar el tratamiento
coadyudante con cemento
impregnado de antibiético
(3,6 g de tobramicina por 40g
de cemento) en fracturas con
pérdida osea o gran
exposicion

El tratamiento antibidtico ha permitido reducir la tasa de infeccidén postquirdrgicay es el

estandar del tratamiento actual, sin embargo, no es el principal factor para prevenir

infeccion. Se puso en manifiesto que los factores relacionados con la aparicion de una

infeccion estan mas relacionados con el grado de la lesidon.



La mayoria de las infecciones en las fracturas expuestas son debidas a cepas de
Staphilococcus aureus, Streptococcus sp., Enterococcus y bacilos gram negativos tales
como Pseudomona aeruginosa, Enterobacter o Proteus. (10) Los resultados tomados de
la herida han demostrado que la mayoria demuestra que los gérmenes aislados tienden
a ser sensibles a farmacos bactericidas frente a los estafilococos. Las cefalosporinas de
primera generacién tienen buena penetrabilidad en hueso, por ende, es el tratamiento
de elecciéon en fracturas expuestas grado | y Il cuando no existe contaminacion

importante y se recomiendan antibidticos de mayor espectro en fracturas grado IlI. (19
(12)

El momento de la primera dosis de administracion de antibidticos es una prioridad, la
administracién tardia de esta dosis puede aumentar el riesgo de una infeccion. (1) Las
fracturas grado Il en las cuales se encuentra importante afectacion de partes blandas, o
en aquellas que se producen en entornos con abundante contaminacion como estiércol
o tierra, estan contaminadas generalmente por flora gram negativa y requieren de una
cobertura antibidtica ampliada. En estos casos, la combinacién mas utilizada consiste en
la administracion de una cefalosporina de primera generacién, junto con un
aminoglucdsido. (10) En la ilustracion 2 se muestra la terapia antibidtica recomendada
de acuerdo con la clasificacion de Gustilo-Anderson, previamente descrita.

DESBRIDAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento antibidtico es el complemento del desbridamiento. Debe ser realizado con
abundante irrigacidon. El desbridamiento se basa en la valoraciéon clinica de la necrosis,
por ende, todos los tejidos desvitalizados, incluyendo el hueso, deben ser desbridados.
Este desbridamiento debe realizarse en sala de operaciones y con la mayor asepsia
posible. La cantidad de suero fisiolégico a utilizar se basa en la clasificacion de Gustilo-
Anderson, siendo asi, en las fracturas expuestas tipo | se utiliza una cura tdpica, y hasta 3
litros de suero fisiolégico, mientras que en las fracturas tipo Il y Il se utiliza 6 y 9 litros
respectivamente.

El desbridamiento debe realizarse en orden, se empieza por la piel y se avanza hacia la
profundidad, preservando las estructuras nerviosas y vasculares. La ampliacion de la
herida se debe realizar en las fracturas de alta energia para determinar la vascularizacion
de los fragmentos conminutos, presencia de cuerpos extrafios o la viabilidad del musculo
que se encuentra alrededor. Posteriormente al haber finalizado el desbridamiento inicial,
se puede clasificar con mayor seguridad el tipo de fractura, asi como también se
determina cudl serd el tipo de estabilizacion dptima para la fractura.

ESTABILIZACION DE LA FRACTURA

La estabilizacion de las fracturas es basica y se debe realizar como tratamiento inicial
junto con el desbridamiento, esto limita el movimiento en el foco y disminuye la
diseminacién bacteriana, ademas mejora el flujo vascular, el retorno venoso, reduce el



edema vy el dolor. Para estabilizar una fractura abierta se emplean fijadores externos,

placas y clavos intramedulares fresados o no fresados. Para elegir la fijacion adecuada se
deben considerar diversos factores que incluyen; la cobertura de tejidos blandos,
contaminaciéon severa, mecanismo de lesidon y circulacion ésea. La fijacion externa se
realiza en fracturas expuestas mdas contaminadas como la llIB y IIIC, la fijacidon interna se
realiza en fracturas tipo |, Il y [I1A. (1)

Fijacion Externa

La fijacidon externa se suele utilizar como método temporal y de ser posible convertirla a
fijacion interna, por otra parte, también se puede utilizar como tratamiento definitivo.
La ventaja se encuentra en que requiere poco tiempo de intervencion quirdrgica y la
pérdida de sangre es escasa, cabe recalcar que la fijacién externa tiene alta tasa de
consolidacién, cercana al 95%, aungue suele necesitar multiples reintervenciones
quirdrgicas debido a que los callos son enddsticos y con poco volumen; por ello tiene

riesgo de refractura al momento de retirar el fijado. Se utiliza en fracturas lIBy llIC. &4
10)

Fijaciéon intramedular

Los clavos intramedulares son usados en fracturas tipo |, Il y lll, se utilizan clavos rigidos no
fresados para preservar la circulaciéon enddstica. Este tipo de enclavado tiene un indice de
consolidaciéon cercana al 95% vy el de osteomielitis es menor a 1%, por otra parte, un 15%
de los casos requieren de injerto. El fresado endomedular ha sido controversial debido a
que se considera como un procedimiento riesgoso debido a la posibilidad de diseminacién
de gérmenes vy por la destruccion de la circulacidon, que, en si, esta disminuida por la lesion
sin haber sido tratada. En diversas circunstancias se puede utilizar fijacion externa temporal
previo al proceso de enclavado intramedular. (&4 10)

Placas vy tornillos

La fijacion con placas y tornillos es otro método de afianzamiento, sin embargo, debido
a la alta tasa de complicaciones como osteomielitis o falla del implante, ha disminuido su
uso y se considera que los riesgos son mayores en comparacion a otros métodos de fijacion.
Se utiliza generalmente en fracturas intraarticulares y metafisiarias, ya que estabiliza una
reduccion precisa de la congruencia y orientacién articular. 413

Injerto 0seo

El injerto 6seo se utiliza para acelerar la consolidacion en casos donde existan zonas de
defecto 6seo o la consolidacién se encuentre enlentecida. El momento idéneo para colocar
un injerto 6seo oscila entre dos y seis semanas después de la cobertura con partes blandas,
ya que se asegura gque no exista infeccién y que las partes blandas se encuentren
reestablecidas. Se puede aplicar uninjerto en el foco de la fractura por debajo de un colgajo
o alternativamente en la zona posterolateral lejos del lugar de la lesidon. Suele utilizarse en
fracturas tipos | vy II, inclusive tipo Il siempre y cuando esta haya cicatrizado. ('3



COBERTURAY CIERRE DE LA HERIDA

Los objetivos se basan en lograr un cierre seguro y precoz aproximadamente en 3 a 7
dias, evitar una infeccién intrahospitalaria usualmente por especies de Pseudomonas,
Enterobacter y Staphylococcus aureus, ademds de cerrar el espacio muerto y facilitar la
futura reconstruccidn. Se suele realizar un cierre diferido entre los 5y 7 dias, mientras
tanto, se realizan curaciones humedas para evitar la desecacién de partes blandas y
huesos. Los cierres no se deben hacer a tensién, en caso de que este sea defectuoso se
cierra con un colgajo local o un injerto de piel libre. En el caso de fracturas tipo llIB y Il1IC
enlascuales hay pérdida severa de tejidos, se deben realizar 2 o 3 desbridamientosy lavado

antes del cierre definitivo. (&%)

AMPUTACION

La extremidad severamente traumatizada hace énfasis a un miembro con afectacion de
al menos tres de los cuatros sistemas; tejido blando, hueso, nervios y vasos. Existen
muchos sistemas de puntuaciéon para predecir el rescate de extremidades inferiores, el
sistema MESS (Mangled Extremity Severity Score) es el mas utilizado en la practica
clinica. Dicho sistema toma en cuenta el grado de lesidon del esqueleto y los tejidos
blandos, la isquemia de las extremidades, la presencia de shock, la edad del paciente y
el tiempo de isquemia. Una puntuacién menor a 7 indica que un intento de salvamiento
primario, una puntuacion entre 7 y 9 son pacientes potencialmente rescatables de
amputaciones. Es de suma importancia hacer uso simultaneo de la clasificaciéon de
Gustilo-Anderson vy la escala de MESS dentro de los protocolos de toda fractura
expuesta, para ayudar a mejorar la descripcién y prondstico de las lesiones. (-4 16)
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NEFROLOGIA

Dr. André Sebastian Valenzuela Torres

LESION RENAL AGUDA

RESUMEN

La lesion renal aguda es un sindrome clinico que se caracteriza por una declinacion rapida del indice de filtracidn glomerular y la resultante
acumulacion de productos de desecho metabdlico. La lesion renal aguda se relaciona con un aumento de riesgo de mortalidad, eventos
cardiovasculares y progresion a nefropatia cronica. La gravedad de la lesidn renal se clasifica segln la produccidn de orina y las elevaciones
de la concentracién de creatinina. Las causas de la lesion renal aguda se clasifican como prerrenal, renal intrinseca y posrenal. El diagnéstico
preciso de la causa subyacente es la clave para el éxito del tratamiento e incluye una historia clinica y exploracion fisica enfocadas,
determinaciones de electrolitos séricos y urinarios y ultrasonografia renal cuando estan presentes factores de riesgo de una causa posrenal
Los principios generales de tratamiento para la lesidn renal aguda incluyen la determinacidn del volumen, la reanimacidn con cristaloides
isotdnicos, tratamiento de sobrecarga de volumen con diuréticos, suspension de los medicamentos nefrotoxicos y ajustes de los
medicamentos prescritos segun la funcidn renal. Las medidas de atencidn adicionales incluyen optimizar el estado nutricional y el control
glucémico. Los programas de mejorfa de la calidad guiados por farmacéuticos reducen la exposicion a nefrotdxicos y las tasas de lesion renal
aguda en el ambito hospitalario. Los equipos de atencion a lesion renal aguda se relacionan con una mejorfa en las tasas de mortalidad
intrahospitalaria y reduccion en el riesgo de progresion. Debe considerarse una interconsulta con nefrologia cuando exista una respuesta
inadecuada al tratamiento de soporte y para la lesion renal aguda sin una causa clara, lesion renal aguda en etapa 3 0 mayor, etapa 4 o mayor
preexistente o nefropatia cronica.

Palabras clave: insuficiencia renal aguda; insuficiencia renal crénica, lesiones renales ; injuria renal

Definicion

La lesion renal aguda se define como una pérdida repentina de la funcién renal durante horas a dias la cual
provoca la incapacidad de mantener el balance de electrolitos, dcido-base y agua. Debido al envejecimiento de la
poblacién y aumento de la prevalencia de hiper- tension y diabetes mellitus, desde 2005 a 2014, el nimero de
hospitalizaciones con un diagnéstico principal de lesién renal aguda, aumentd de 281,500 a 504,600 y el nimero
de hospitalizaciones con un diagndstico secundario de lesién renal aguda aumentd de 1 millén a 2.3 millones.!
Los pacientes con lesion renal aguda que requieren didlisis renal y otras formas de terapia de re- emplazo renal
tienen una probabilidad 50 veces mayor de progresar a nefropatia crdnica, en comparacién con aquellos que
requieren terapia de reemplazo renal.? En la tabla 1 se presentan los factores de riesgo de lesién renal aguda.
Una definicion universal y un sistema de estadificacion de lesién renal aguda propuesta por el grupo de Kidney
Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) redne las definiciones del RIFLE anterior (riesgo de disfuncién renal,
lesion renal, insuficiencia renal, pér- dida de la funcién renal, nefropatia terminal [risk of renal dysfunction, injury
to the kidney, failure of kidney function, loss of kidney function, endstage renal disease]) y las de la Acute Kidney
Injury Network.7 (Cuadro 2 )



Tabla 1.

Factores de riesgo de lesién renal aguda

No modificables Modificables
SIDA Anemia
Nefropatia croénica Hipercolesterolemia
Hepatopatia cronica Hipertension
Insuficiencia cardiaca congestiva Hipoalbuminemia
Diabetes mellitus Hiponatriemia

Edad avanzada (65 afios o ma-  Ventilacion mecanica

yores) Uso de farmaco nefro-
Vasculopatia periférica toxico

Cirugia renal previa Rabdomidlisis
Estenosis de arteria renal Sepsis

Informacién de las referencias 3 - 6.

Imcacion de la lesion renal aguda

Produccion de orina

! < 0.5 mL/kg/h durante
o R _ 19 harac

2> 0.3 mg/dL (= 26.5
pmol/L) de aumento

2 < 0.5 mL/kg/h durante
> 12 horas

8 3.0 veces la basal < 0.3 mL/kg/h durante
[o) 2 24 horas

Aumento en la creatinina o

sérica hasta 24.0 mg/dL (= Anuria durante 2 12
353.6 umol/L) horas

o

Inicio de la terapia de
reemplazo renal o, en
pacientes < 18 afos, dismi-
nucion de la eGFR a < 35
mL/min por 1.73 m2

AKI = lesién renal aguda (acute kidney injury); eGFR = indice de fil-
tracién glomerular calculada (estimated glomerular filtration rate).

ETIOLOGIA

La lesién renal aguda es un sindrome clinico complejo con causas prerrenal, renal intrinseca y posrena

|10



CAUSAS PRERRENALES

La lesidon renal aguda prerrenal se relaciona con una disminucion de la perfusion renal y el indice de filtracion
glomerular (GFR, glomerular filtration rate) causados por deplecion del volumen intravascular secundaria a
hipovolemia, vasodilatacion periférica, disminucion de la presién arterial y un deterioro de la funcién cardiaca
que provoca una disminucién del gasto cardiaco.* La causa mds frecuente de lesidn renal aguda que se observa
en la unidad de cuidados intensivos (ICU, intensive care unit), es la sepsis.? Los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina, los bloqueadores del receptor de angiotensina y los antiinflamatorios no
esteroideos son los medicamentos mas frecuentes que disminuyen la perfusion renal. Los rifiones activan
mecanismos para compensar la reduccion de la perfusion renal en un intento por mantener la GFR.**

CAUSAS RENALES INTRINSECAS

Las causas renales intrinsecas de lesidon renal aguda se clasifican segun la localizacion de la lesion, las mas
frecuentes son en los glomérulos, o los tubulos, e incluyen porciones intersticiales o vasculares del rifion.** La
lesion renal aguda intrinseca requiere una identificacion temprana Los complejos inmunitarios provenientes de
enfermedades sistémicas (p. ej., glomerulonefritis membranoproliferativa, poliarteritis nodosa) causan
inflamacion aguda y dafio estructural a los glomérulos.

La necrosis tubular aguda, la lesién renal intrinseca mas frecuente, es el dafio de las células tubulares renales
debido a causas isquémicas o nefro- tdxicas. Las causas isquémicas incluyen periodos prolongados de
hipotension grave, hipovolemia o hipoperfusién renal (p. ej., por hemorragia, choque, cirrosis, peritonitis o
infartos) que no mejoran con la rehidratacion.'* Las causas nefrotdxicas incluyen toxinas enddgenas y exdgenas

La nefritis intersticial aguda, una causa frecuente de lesion renal aguda, se debe en su mayoria a una reaccion de
hipersensibilidad a medicamentos, por lo general a un antibidtico o a un antiinflamatorio no es- teroideo.'® La
nefritis intersticial aguda relacionada con los inhibidores de la bomba de protones es cada vez mas frecuente en
las personas mayores. 8 Las infecciones causan de 5 a 10% de los casos de nefritis intersticial.'® Las causas
vasculares de lesién renal aguda incluyen las angiopatias de los grandes vasos, como la trombosis, embolia,

estenosis de |a arteria renal y el pinzamiento quirurgico de la arteria renal.'?

CAUSAS POSRENALES

La lesion posrenal aguda se debe a obstruccion extrarrenal del flujo urinario. Las causas incluyen vejiga
neurogénica; fibrosis retroperitoneal; y carga tumoral en la vejiga, prdstata o cancer cervical. La hipertrofia
prostatica es la causa mas frecuente en los varones de edad avanzada.'?

Diagndstico

La historia clinica y la exploracién fisica son importan- tes para determinar la causa de la lesién renal aguda. En la
historia clinica se identifican los medicamentos nefrotdxicos o una enfermedad sistémica que contribuye al
deterioro de la funcion renal. La exploraciéon fisica debe enfocarse en la evaluacion del estado del volumen
intravascular. Los exantemas en ocasiones indican un padecimiento subyacente (p. ej., lupus eritematoso

sistémico) que provoca las lesién renal aguda.!

CONCENTRACION DE CREATININA SERICA

La concentracion de creatinina sérica, que es parte de los criterios diagndsticos de lesion renal aguda, se ob- tiene
con facilidad. Sin embargo, no es un marcador ideal, ya que la concentracion de creatinina se ve in- fluenciada
por la edad, sexo, raza, masa muscular y el indice catabdlico de proteinas. Ademas, la creatinina es un sustituto
de cambio lento en cuanto a la disminu- cién de la GFR y es posible que tengan que transcurrir 24 a 72 horas para



alcanzar un nuevo estado estable después de la lesién renal aguda.®

PRODUCCION DE ORINA

La produccién de orina es dificil de evaluar en forma precisa debido a errores de recoleccién y documentacion.
La creatinina sérica o la produccidon de orina se utilizan para el diagndstico de lesién renal aguda, aun- que los
pacientes que cumplen con los criterios diagndsticos de ambos tienen un aumento de riesgo de mortalidad por

la terapia de reemplazo renal y hospitalizacion. ’*°

DEPURACION DE CREATININA

La depuracion de creatinina es una medida directa de la GFR y las pruebas de depuracion de creatinina en se
proporcionan una evaluacion mas eficiente y precisa de la funcidn renal que la prueba de la creatinina sérica.?’ La
depuracion de creatinina se realiza en periodos de recoleccién de 1 a 24 horas, aunque los tiempos de recoleccién
mas prolongados aumentan la probabilidad de errores relacionados con un registro impreciso del tiempo vy
recoleccién incompleta.® En un estudio de cohorte de 484 pacientes en la ICU se encontrd que la prueba de
depuracion de creatinina de cuatro horas en una medicion valida de lesidn renal aguda (definida como un
aumento de la creatinina mayor de 50% en un grupo control o una disminucion en la depuracion de creatinina
mavyor de 33% en el grupo de intervencion). Una disminucién mayor de 33% en las primeras 12 horas confirié una
elevacion al doble del riesgo de didlisis o muerte.?®

EXAMEN GENERAL DE ORINA Y EXAMEN MICROSCOPICO

El examen general de orina en combinacién con el examen microscopico proporciona datos sobre la localizacién
ycausadelalesidonrenalaguda. En el Cuadro 4 se resumen los hallazgos frecuentes y los diagndsticos relacionados
con base en la evaluacién de la orina.*



CUADRO 4

Hallazgos del examen general de orina y el
estudio microscopico relacionados con la
causa de la lesién renal aguda

Etiologia Hallazgos

Lesion tubulointersti-  Leucocituria, células epiteliales de
izl o los tribul | i oLt

cocitos y cilindros granulares

Nefropatia cristalina Cilindros cristalinos urinarios
endogena o inducida
por farmaco

Lesion glomerular
Acantocitos urinarios y cilindros de

eritrocitos

Lesion tubular isqué-  Células epiteliales de los tubulos re-
mica o nefrotoxica nales, cilindros de células epiteliales

de los tubulos renales y cilindros de
color café lodoso

Informacién de la referencia 21.

ELECTROLITOS URINARIOS

La excrecion fraccionada de sodio y la excrecion fraccionada de urea se utilizan para identificar la uremia
prerrenal. Existen he- rramientas en linea para calcular la excrecién fraccionada de sodio y urea en https:// www.
mdcalc.com/fractional-excretion-sodium- fena y https://www.mdcalc.com/fractional- excretion-urea-feurea.
Una excrecién fraccionada de sodio menor de 1% indica una causa prerrenal de lesion renal aguda, mientras que
un valor mayor de 2% indica una causa intrinseca.

Una excrecion fraccionada de urea menor de 35% indica una causa prerrenal, mientras que un valor mayor de
50% indica una causa intrinseca. La interpretacién de los electrolitos urinarios es limitada debido a que es una
medicidn Unica en tiempo, y los resultados se confunden por los cambios de volumen agudos. La excrecién
fraccionada de urea es mas sensible en pacientes con aumento de excrecién causada por terapia diurética.??

OTRAS PRUEBAS

La ultrasonografia renal en ocasiones muestra evidencia de una causa posrenal de lesion renal aguda pero debe
realizarse sélo cuando la historia clinica indica la presencia de obstruccién de vias urinarias.? La biopsia renal se
reserva para pacientes con lesién renal aguda intrinseca de causa desconocida o cuando se requiere confirmacién
diagndstica antes de iniciar la terapia especifica para el padecimiento de fondo.

Tratamiento

El tratamiento de la lesion renal aguda es principalmente sintomatico, con el objetivo de prevenir un dafio mayor
y favorecer la recuperacion de la funcién renal.” En la Figura 1 se indica una estrategia para el tratamiento de la
lesion renal aguda con base sobre todo en opinidn experta. 1 El diagndstico y tratamiento oportuno de la causa

subyacente es crucial.*



Diagnostico confirmado de lesion renal aguda

v

Historia clinica y exploracion fisica enfocadas Valorar el estado del volumen
Vigilar las concentraciones del nitrégeno ureico en sangre, creatinina

y electrolitos; evaluar la estabilidad hemodinamica Pruebas en orina (tira reactiva,
microscopia, quimicas)

Suspender las posibles nefrotoxinas

Revisar los medicamentos y ordenar ajustes de dosis segun este indicado Utilizar los paquetes de tratamiento basados
en directrices

|
v v v

Enfermedad prerrenal Nefropatia intrinseca Nefropatia posrenal
Reanimacién conliquidos cristaloides Considerar Considerar ultrasonografia biopsia renal
isotonicos Administrar diuréticos renal cuando se sospecha Interconsulta obstruccioén de
vias urinarias con nefrologia
si esta presente sobrecarga de
volumen i
Considerar apoyo con vasopresor Liberar la obstruccién Interconsulta con urologia

v

Dar tratamiento a la causa subyacente Proporcionar tratamiento

de soporte

Vigilar el estado del volumen, el estado acido-basico y las concentraciones
de electrolitos




El componente clave en el manejo de los pacientes con lesion renal aguda es |a valoracion del estado de volumen
y la estabilidad hemodinamica, ya que la sobre- carga de liquidos se relaciona con un aumento en la mortalidad.®
Como consecuencia, existe un delicado equilibrio entre optimizar la perfusidén renal y evitar la sobrecarga de
liquidos.®

Si estd indicada la reanimacién con liquidos, se recomiendan como terapia inicial los cristaloides isotdnicos (p. €j.,
solucion salina normal al 0.9%, solucion de Ringer lactado, Plasma-Lyte A) sobre los coloides (p. ej., albumina,
dextrdn). ?”?® E| exceso de cloruro se relaciona con empeoramiento de la funcién renal y tras- tornos
acido/basicos.?® En un estudio prospectivo de pacientes en la ICU se encontré que una estrategia de restriccion
de cloruro para la reanimacién se relaciond con una menor incidencia de lesion renal aguda y menor necesidad

de terapia de reemplazo renal.30 Tiempo después, en dos estudios, en los que se compararon los cristaloides
balanceados con cloruro de sodio al 0.9%, se demostré una mejoria en los criterios de valoracion renales
compuestos (mortalidad, necesidad de terapia de reemplazo renal y disfuncion renal persistente) en el grupo de
cristaloide balanceado tanto para los pacientes graves (reduccion del riesgo absoluto [ARR, abso- lute risk
reduction] = 1.1%; numero necesario de tratar [NNT] =91) como en los pacientes que no estaban gra- ves (ARR =
0.9%; NNT = 111).3%32

Es aceptable una meta de presién arterial promedio de 65 mm Hg o mayor, y es posible que se requieran
vasopresores si no se logra mediante la reanimacién con liquidos. En https:// www.mdcalc.com/mean-ar- terial-
pressure-map se encuentra una calculadora en linea para determinar la presion arterial promedio. Se
recomiendan estrategias basadas en protocolo para prevenir y mejorar la lesion renal aguda en los pacientes de
alto riesgo (p. e]., aquellos que se encuentran en periodo posoperatorio o en choque séptico). ’ En un estudio
comparativo con asignacion aleatoria (RCT, randomized controlled trial) se compararon los criterios de valoracion
de 776 pacientes con chogue séptico con una meta de presion arterial promedio de 65 a 70 mm Hg vs. una meta
de 80 a 85 mm Hg. No se observé ninguna diferencia en cuanto a la mortalidad entre los grupos, aunque en un
subgrupo de pacientes con hipertensién crénica, el grupo con la meta mas alta tuvo tasas menores de lesién renal
aguda

EVITACION DE NEFROTOXICIDAD

Reviste gran importancia revisar los medicamentos que requieren suspension, ajuste de dosis o vi- gilancia para
el tratamiento de la

lesion renal aguda, algunos medicamentos y agentes que se relacionan a menudo con necrosis tubular aguda son:
aminoglucdsidos (tobramicina, gentamicina), an- tiinflamatorios no esteroideos (ibuprofeno, naproxeno,
ketorolaco, celecoxib), inhibidores de la enzima conver- tidora de angiotensina (captopril, lisinopril, benazepril,



ramipril), bloqueadores del receptor de angiotensina (losartdn, valsartan, candesartan, irbesartan), anfoteri- cina,
cisplatino, foscarnet, medio de contraste yodado, pentamidina, tenofovir, cido zoledrdnico.*?

Aungue no es una causa clasica de necrosis tubular aguda, la deplecién de volumen causada por diuréticos
exacerba los efectos de algunos de estos otros medi- camentos. Esta informacién no incluye las causas fre-
cuentes de nefropatia por pigmentos o cristales o0 medi- camentos relacionados ni medicamentos relacionados
con lesién osmotica.t?

Algunos medicamentos clave que requieren ajuste de dosis (0 suspension) en la lesion renal aguda (AKI) son:
analgésicos (morfina, meperidina, gabapentina, pregabalina), antiepilépticos (lamotrigina), antivirales (aciclovir,
ganciclovir, valganciclovir), antimicéticos (fluconazol), antimicrobianos (casi todos los antimi- crobianos necesitan
un ajuste de dosis cuando existe AKI, con excepciones importantes como azitromicina, ceftriaxona, doxiciclina,
linezolid, moxifloxacina, nafcilina, rifampicina), agentes antidiabéticos (sulfonilu- reas, metformina), alopurinol,
baclofeno, colchicina, digoxina, litio, heparina de bajo peso molecular, anti- coagulantes nuevos.Los
medicamentos que estan relacionados con necrosis tubular aguda deben suspenderse, si es posible.?

CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS ADICIONALES

Debido a la falta de beneficio, no se recomiendan los diuréticos para el tratamiento o la prevencion de la lesién
renal aguda, excepto para aliviar la sobrecarga de volumen.7 Para los pacientes en la ICU, se recomienda una
meta de glucosa plasmatica de 110 a 149 mg/dL (6.1 a 8.3 mmol/L), aunque esta meta no se ha estudiado en
RCT.7 Debe evaluarse el estado nutricional, y las recomendaciones dietéticas deben basarse en la causa sub-

yacente y la gravedad de la lesién renal aguda. 2

Si los desajustes metabdlicos por la lesion renal aguda no responden al tratamiento conservador, es posible que
se requiera terapia de reemplazo renal, en inter- consulta con un nefrélogo. En el Cuadro 5 se incluyen las
indicaciones para iniciar la terapia de reemplazo renal. 7,35-37 En un RCT multicéntrico de 488 pacientes con
lesion renal aguda y choque séptico se comparo el inicio temprano de la terapia de reemplazo renal (dentro de
las primeras 12 horas) con el inicio retardado (48 horas), y no se encontré diferencia en la mortalidad a 90 dfas.®

La interconsulta temprana con nefrologia (dentro de las primeras 48 horas) parece ser favorable para los
pacientes con lesién renal aguda.39 Ademas desde el momento en que se inicia la terapia de reemplazo renal,
debe considerarse una interconsulta con nefrologia cuando existe una respuesta inadecuada al tratamiento de
soporte, asi como para la lesién renal aguda de causa desconocida, lesién renal aguda en etapa 3 o mayor,
nefropatia cronica en etapa 4 o mayor y otras situaciones que requieren la experiencia del especialista (p. €j.,
trasplante renal, glomerulonefritis, mieloma multiple).%®

En los datos de pacientes hospitalizados en un sistema de atencién a la salud se encontré que el tratamiento para
la lesién renal aguda es dptimo sélo en 50% de los casos.*? En los programas educativos multimodales que se dan
a los médicos se ha mostrado mejoria en la autoevaluacion relacionada al tratamiento de la lesion renal aguda.*!
Los paquetes de atencion a la lesidn renal aguda, un conjunto especifico de intervenciones diagndsticas y
terapéuticas, se relacionan con mejores tasas de mortalidad intrahospitalarias y reduccién de riesgo de progresion
en los estudios de observacion.*?

SEGUIMIENTO

La transicion del hospital al dmbito ambulatorio presenta una oportunidad para mejorar la atencion de los
pacientes con lesion renal aguda. El seguimiento a los tres meses después de la hospitalizacion es razonable, si se
recuperd la funcién renal (90% o mas desde la basal) y con intervalos de seguimiento mas tempranos (a las tres



semanasy después a los tres meses) para pacientes con una recuperacion mas lenta.43 En cada consulta de- ben
determinarse la presidon arterial, el peso, la concentracion de creatinina sérica y la GFR. Se recomienda la
interconsulta con nefrologia si la GFR calculada sigue siendo menor de 60 mL por minuto/1.73 m2.43 No esta del
todo clara la duraciéon éptima de la vigilancia después de la lesion renal aguda.

Prondstico

La lesion renal aguda en etapa 3 que requiere terapia de reemplazo renal estd relacionada con tasas de mortalidad
entre 44 y 52%. 44,45 En los estudios de observacién se ha demostrado un aumento en el riesgo de desarrollar
nefropatia crénica después de una lesion renal aguda.® En un estudio de cohorte en el que se realizd seguimiento
a los beneficiarios de Medicare hospitalizados, durante dos afios después de ser dados de alta, la lesion renal
aguda estuvo relacionada con un aumento 13 veces mayor en el riesgo de nefropatia terminal en pacientes sin
nefropatia cronica preexistente y un aumento de 40 veces en los pacientes que presentaron lesion renal aguda y
nefropatia crénica.” La lesiéon renal aguda se relacioné también con un aumento del riesgo de mor- talidad
cardiovascular, infarto agudo del miocardio e insuficiencia cardiaca. En un estudio de cohorte retrospectiva de
2,451 pacientes hospitalizados con lesion renal aguda se encontré que tuvieron un aumento de 22% en el riesgo
de desarrollar hipertensiéon dentro de los seis primeros meses.
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TRAUMATOLOGIA

Dr. Martin Ismael Rodriguez Marcillo

LESIONES DEL MANGUITO ROTADOR

RESUMEN

El manguito rotador es una estructura compleja, conformada por cuatro musculos y tendones unidos a
la articulacién del hombro. Aqui se genera la fuerza que produce el movimiento y la estabilidad. Las
lesiones son la causa mas frecuente de dolor y limitacién funcional del hombro y se asocian a factores
extrinsecos como traumatismos de alta energia o deportes de contacto, asi como factores intrinsecos
entre los que se incluye el envejecimiento. La lesién del manguito rotador es una patologia mas
frecuente en hombro, hoy en dia existen multiples alternativas de tratamientos conservadores, entre
las que se incluye FNP, la cual es un método conocido en el ambito de |a fisioterapia; no obstante, pese
a sus buenos resultados, no existe suficiente evidencia que sustente su eficiencia en este tipo de
lesiones, por lo que se recomienda promover mas su aplicacion, investigar y documentar
adecuadamente para que un mayor nimero de personas puedan ser beneficiadas.



Palabras clave: Facilitacion neuromuscular propioceptiva, manguito rotador, rehabilitacion.

Anatomia del hombro y del manguito rotador

El hombro: es la articulacién mas movil y menos estable del cuerpo humano. Es una estructura compleja
conformada por la parte proximal del himero, clavicula, escapula y sus uniones con el esterndn, la caja toracica
y los tejidos blandos. Estéd constituido por varias articulaciones, entre ellas la esternoclavicular, acromioclavicular,
glenohumeral y escapuloto- racica, las cuales trabajan juntas a un ritmo sincrénico para permitir el movimiento.*
Esta complejidad le confiere la caracteristica de ser tiramientos y una de ellas es la técnica mas eficaz para ganar
mayor arco de movilidad y se utiliza para comprobar su efectividad en la ruptura del manguito rotador. Los
procedimientos basicos para la FNP proporcionan a los fisioterapeutas las herramientas para ayudar al paciente
a conseguir la funcién motora eficaz.’

Manguito rotador: estd conformado por un grupo de musculos y tendones que rodea la articulacion del
hombro y mantiene firme la cabeza del hiumero en la cavidad poco profunda del hombro. De los cuatro
musculos que se insertan en el himero, el supraespinoso, infraespinoso y redondo menor se insertan
juntos en la parte externa, mientras el subescapular se inserta en la parte medial (Figura 1).°

Deltoides

Infraespinoso

Redondo

Figura 1: Principales musculos del hombro. Autor: Eliel Adonai Magdaleno Navarro.

Causas de lesion del manguito rotador

Los desgarros del manguito rotador pueden ocurrir como resultado de una sola lesién y son
comun en personas que realizan movimientos repetitivos por encima de la cabeza en sus
trabajos o deportes; sin embargo, la causa mas frecuente de lesion es la mezcla del desgaste
normal por edad, debido a que después de los 40 afios los tendones se desgarran con mayor



facilidad.® Otras causas son algunas enfermedades musculoesqueléticas que debilitan al
manguito rotador y predisponen a lesiones.’

Diagndstico de las lesiones de manguito rotador

El diagndstico de una lesion de manguito rotador es clinico, se hace mediante la interrogacién y
exploracion fisica completa, aplicacion de pruebas fisicas especiales y pruebas auxiliares de

laboratorio y gabinete.8 En el interrogatorio se pregunta la edad (entre mas edad, mayor
posibilidad de lesiones de hombro), actividades recreativas con movimientos de lanzamiento,
actividades laborales con mdaquinas que produzcan vibracidon o que mantenga elevado el brazo
por encima del hombro, traumatismos previos en el hombro y la aparicién de dolor durante el

suefio.9 En la exploracion fisica se evaluarad la cintura escapular como una estructura global y sus
componentes individuales, arcos de movilidad en forma pasiva y activa, también la fuerza
muscular, pero poniendo especial énfasis en los movimientos de abduccidn, flexidon, extension,
rotacion interna y externa. La combinacién de la interrogacion y de la exploracion fisica en la
evaluacion del paciente con lesion del manguito rotador es fundamental para poder establecer
el diagndstico y poder discernir la musculatura afectada de la sana.®

Maniobras o pruebas especificas

Las maniobras o pruebas musculares especificas ayudaran a determinar la estructura en
especifico que esta lesionada, el inconveniente es que son numerosas y pueden producir dolor.

Entre las especificas para esta lesion de manguito rotador estan:

e Maniobra de Apley superior: valora todo el conjunto del manguito rotador.

e Maniobra de Job: valora al musculo supra- espinoso.
e Prueba de flexién de codo posterior: valora al musculo subescapular.
e Prueba de pinzamiento: valora un pinzamiento del tendén del subescapular.

La exploracion de los signos especiales de pinzamiento y de lesidon de manguito rotador se realizan
para orientar al clinico sobre el tipo de lesiones existentes.?

Clasificacion de las lesiones

La clasificacién de rupturas de la lesién del manguito rotador se puede medir mediante la movilidad
y el tamafio: mediante la movilidad la rotura puede ser movil y reductible o re traida e
irreductible, por su tamafio se clasifica en primer grado (< 1 cm), segundo grado, (1-3 cm), tercer
grado, (3-5 cm) y cuarto grado (>5cm).*®

Complicaciones y secuelas mas frecuentes

Sin tratamiento, la enfermedad del manguito rotador podria provocar rigidez o debilidad
crénica y la posible degeneracion progresiva de la articulacion del hombro, ademas se puede
engrosar y tensar el tejido conjuntivo que rodea la articulacién (hombro rigido). Es necesario



descansar el hombro para la recuperacién y mantenerlo inmovilizado durante mucho tiempo. La
probabilidad de una nueva rotura aumenta en funcidn de la magnitud del dafio previo: si el
dafilo es muy acusado, la frecuencia de repeticion del desgarre es de hasta 70%.**

Tratamiento

El tratamiento a elegir depende de varios factores como el mecanismo, grado de lesién y el
compromiso de otras estructuras. Hay dos tipos de tratamientos principales: el quirdrgico vy el
conservador, los cuales pueden ir acompafiados o no de apoyo farmacoldgico. No obstante, hay
evidencia limitada de que la cirugia no es mas efectiva para tratar la rotura del manguito de
los rotadores que el tratamiento conservador solo, ya que la fisioterapia es menos propensa a
complicaciones y menos costosa que la cirugia, se recomienda un enfoque conservador como la
modalidad de tratamiento inicial para las lesiones del manguito rotador.

Tratamiento quirdrgico: se indica cuando la lesién de tejidos blandos es masiva e implica
un desgarro total del musculo o del tenddn o estd asociada a algln proceso en el cual esté

. ., 9,14
afecta- da la circulacion adyacente al hombro.

Tabla 1: Evidencia de la efectividad de la facilitacion neuromuscular propioceptiva en la lesion del manguito rotador.

Pacientes (n) Grupos de estudios FNP Parametros evaluados Eficiencia de FNP Ref. Pais
1 Capsulitis (53) Sesion  Dolor, disquinesia escapular, Mayor mejoria en el grupo 15
adhesiva 3 Grupos: Gnica  rango de movimiento y de FNP Turquia
1.FNP + FT funcionalidad
2. Ejercicio + FT
3.S0lo FT
2 Lesion crénica (26) 4 meses Movilidad, fuerza, 100% en todas las variables 18
> 10 afios funcionalidad, dolor y México
satisfaccion
Ruptura de (20) 3 meses Flujo sanguineo, dolor, Mejoria en la velocidad de 19
supraespinoso funcionalidad flujo sanguineo Corea
Personas (38) Sesion  Acido lactico, cortisol, Promueve mayor 20
sanas, 2 Grupos: Gnica  tiempo de contracciones reclutamiento de los Brasil
gjercicio 3 1. FNP concéntricas y excéntricas musculos estabilizadores
veces/semana 2. DUMBELL durante la elevacion diagonal dindmicos del hombro
durante los ejercicios
Deporte de (30) 2 por  ROM parala rotacion extema Tanto CRC y HRC+PNF 2
lanzamiento 3 Grupos: semanas del hombro permitieron aumentar el USA
de mano 1.CRC+ FNP por 6 ROM.
2.HRC + FNP semanas
3. Control
Sindrome (23) Sesion  Medicion de: rangos pasivos  Mejora el rango activo como 22
de choque 2 Grupos: Gnica vy activos indoloros de pasivo del movimiento el Polonia
subacromial 1.FNP abduccidn, flexion y rotacion  hombro. Las terapias de
2. Otro (laser, externa e interna de la campo magnético con lasery
terapia de campo articulacion del hombro crioterapia local no mejoran
magnético y el rango de movimiento ni
crioterapia local) disminuyen el dolor justo
después de una intervencion.
Tendinitis (1) 20 sesiones Depdsito de calcio Disminuyeron los depésitos 23
calcificada 40 minutos Escala analdgica visual de calcio. Redujo el dolor y Corea
por 2 dias  Prueba de hombro simple  produjo efectos positivos en
Escala de Constant-Murley la funcién del hombro.
Rango de movimiento pasivo




8 Personas (25) Sesion  Patrones de activacion Los seis mUsculos del 24

sanas 3 Grupos: Unica  muscular complejo del hombro USA
1. Abduccién demostraron niveles de
2. FNP (D1F) activacion muy altos
3. FNP (D2F) +
levantamiento
de pesa
9 Personas (54) 13 semanas Prueba ROM El aumento de ROM 25
mayores: 3 Grupos: fue similar en personas Espafia
entrenamiento 1. Pasivos fisicamente activas similar
de estiramiento 2.FNP mediante FNP y las técnicas
3. Controles pasivas

FNP = facilitacion neuromuscular propioceptiva; FT = fisioterapia; CRC-xxx, HRC-XXX, ROM-Rango de movimiento; D1F = diagonal 1 flexion; D2F = diagonal 2 flexion.
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CIRUGIA GENERAL

Dra. Marilyn Paola Leén Cadena

HERNIA INGUINAL

Resumen

La hernia inguinal es una protuberancia en la regiéon inferior del abdomen, cerca de la ingle, que
ocurre cuando una parte del intestino o tejido graso sobresale a través de un area débil en la pared
abdominal. Existen dos tipos: directa e indirecta. La hernia inguinal indirecta es mas comun y ocurre
cuando el canal inguinal no se cierra correctamente durante el desarrollo fetal. La hernia directa,
por otro lado, se forma debido al debilitamiento de la pared abdominal con la edad o por factores
externos.

Los factores de riesgo incluyen antecedentes familiares, levantar objetos pesados, obesidad,
cronica y envejecimiento. Los sintomas mds comunes son un bulto visible en la ingle, dolor o
incomodidad, especialmente al hacer esfuerzos fisicos o al toser. En algunos casos, puede no haber

sintomas evidentes, y la hernia se encuentra como un hallazgo secundario.



El tratamiento principal es quirurgico, con dos métodos comunes: la reparacion abierta, que implica
hacer una incisién para empujar el tejido herniado de nuevo y reforzar la pared abdominal, y Ia
laparoscdépica, que utiliza pequefas incisiones y una camara para realizar la reparacién. Si no se
trata, una hernia inguinal puede complicarse y estrangularse, lo que puede poner en peligro la vida

del paciente.

Palabras claves: hernia inguinal, incarcerada, pared abdominal, debilidad anatémica

Definicion:

La palabra hernia se deriva del latin que significa rotura. La Hernia Inguinal es considerada como
una debilidad anatdmica en la pared del abdomen, esta debilidad hace que las estructuras mas
préoximas a la misma protruyan a hacia el exterior. Solo ocurren cuando la aponeurosis y la fascia
no estan cubiertas por musculo. Se dice que la hernia es reductible cuando su contenido se puede
reintegrar dentro de la musculatura que la rodea e irreductible en caso de que dicho contenido se

mantenga protruido®?3,

Epidemiologia:

La herniainguinal es una de las cirugias que mas se comuUnmente se realizan; se calcula que la prevalencia
de las hernias inguinales a lo largo de la vida oscila entre el 27 y el 43% en los varones y entre el 3 y el
6% en las mujeres 4.

El sexo también juega un papel importante en la incidencia de esta patologia ya que la misma se presenta
mayormente en varones que en mujeres esto se debe a las diferencias anatémicas que existen entre
ellos, ya que en los hombres durante el desarrollo prenatal el conducto inguinal es por donde los
testiculos descienden hacia las bolsas escrotales posterior al mismo este conducto se cierra; pero en
ciertas ocasiones este no se cierra de manera adecuada y tiene a herniarse. A diferencia de las mujeres,
en ellas este conducto es mucho mas pequefio ya que no cumple esta funcion por lo cual es menos

probable que se produzca una herniacion °.

Sin embargo, existen otros factores que predisponen a una persona a sufrir esta condicion como lo es la
variacion en la presion intrabdominal que puede ser causada por estrefiimiento, levantamiento de peso,
tos cronica entre otras. Muchas literaturas tienden a colocar a la obesidad como un factor predisponente

por la presidn que ejerce el peso sobre el abdomen sin embargo otras colocan a la obesidad como un



“factor protector” debido que el abdomen al estar cubierto por una capa densa de paniculo adiposo esta
actua como refuerzo frente a este defecto anatdmico, no esta totalmente claro por lo cual no existen

estudios que lo comprueben ©,

Etiologia

Las hernias inguinales se clasifican segln su origen en: congénitas o adquiridas. La congénita ocurre
debido a un desarrollo andmalo durante la vida intrauterina lo que no ocurre con la hernia adquirida que
se debe al defecto de la pared abdominal 7.

CONGENITA: Los trastornos genéticos o sistémicos de la matriz extracelular pueden predisponer a los
pacientes a la formacion de hernias desde el nacimiento las mas comunes conocidas son la gastrosquisis
o el onfalocele.

ADQUIRIDA: Es el resultado del defecto o debilitamiento de los tejidos que cubren la pared abdominal,
también existen aquellas hernias que aparecen después de una herida quirurgica llamadas incisionales.
La debilidad de estos musculos también podria deberse a efectos farmacoldgicos ya que se ha visto que
el uso prolongado de glucocorticoides estd relacionado con la fragilidad y afinamiento de los tejidos

blandos lo que aumentaria el riesgo de la aparicion de hernias 4.

Fisiopatologia.
La pared abdominal estd conformada por 7 capas que recubren y protegen a los drganos
intraabdominales que dan sostén y forma al abdomen permitiendo su movilidad y expansion. Estas son:
1. Piel
2. Tejido celular subcutaneo
3. Fascia superficial
4. Fascia profunda
5. Mdusculo
6. Fascia extraperitoneal
7. Peritoneo.
TRIANGULO DE HASSELBACH: Se ha mencionado en varias ocasiones la debilidad en la pared del
abdomen, esta se encuentra delimitada por 3 estructuras que son: vasos epigastricos inferiores,
ligamento inguinal y borde lateral del recto abdominal que formar un triangulo que corresponde a la

zona desprovista de musculatura y por la que se producen las hernias 8.



Desde un punto de vista biomecanico el principio de Pascal establece que la presién ejercida sobre un
fluido en este caso sobre toda la cavidad abdominal se transmitird de igual manera a todos los puntosy
a las paredes que lo contengan. Si la presion intraabdominal es mayor que la presion de la pared esta se
abrird en su punto mas débil y una vez que se ha formado la hernia, seguird aumentando de tamafio

debido al aumento de la tensién de la pared “.

CLINICA

Durante el interrogatorio generalmente los pacientes describen sensacién de masa o bulto en la zona
inguinal que crece con el tiempo. En su mayoria los pacientes refieren dolor tipo tirén que se exacerba
al hacer esfuerzo fisico, toser o simplemente permanecer de pie o que estos sintomas aparecen al final
del dia y que el bulto desaparece al estar acostado. Un dolor intenso que no cesa podria sugerir que el
saco herniario se ha estrangulado lo que derivaria en una cirugia de emergencia °.

FORMAS CLINICAS

La diferencia entre la hernia directa e indirecta radica principalmente en la forma de su desarrollo y su
ubicacion.

HERNIA DIRECTA: Es adquirida generalmente con continuo desgaste y presion continua (por
envejecimiento o por levantamiento de peso). Se origina en una zona ya antes mencionada: el triangulo

de Hasselbach. Esta es mayormente comun en adultos mayores.

HERNIA INDIRECTA: Su origen es congénito, es decir que estad presente desde el nacimiento debido a
una falla durante el cierre del conducto inguinal, mismo que queda abierto y permite el paso de las
estructuras aledafias al defecto. Normalmente este tipo de hernia respeta el trayecto del conducto
inguinal hacia los labios mayores en el caso de las mujeres y hacia el escroto en los hombres. Los casos

que mayoritariamente se reportan es en personas jovenes 10

DIGNOSTICO

Examen Fisico

En ocasiones son hallazgos incidentales que aparecen durante el examen fisico. En las mujeres
generalmente la hernia no es visible como lo es en los hombres. En ellos la exploracién debe realizarse
en bipedestacidon mientras realiza la maniobra de Valsalva si la hernia no se observa se debe palpa con
el dedo indice la base del escroto e introducirlo desde afuera siguiendo en cordén espermatico y el canal
inguinal se solicita al paciente que tosa mientras el medico busca un impulso suave que es indicador de

una hernia.



TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento definitivo de todos los tipos de hernias es la herniorrafia, es uno de los actos quirudrgicos
gue mas comunmente se realizan. La técnica que se aplicard depende de la decision del médico y
necesidad del paciente. Hoy en dia la reparacion laparoscépica es mucho mds usada que la cirugia
abierta debido a que la recuperacién es mucho mas rapida y el riesgo de sangrado es minimo, la

colocacion de una malla que recubra el drea de debilidad **
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DERMATOLOGIA

Dra. Alisson Camila Valladares Espinosa

Sindrome de Stevens-Johnson y Necrdlisis Epidérmica Toxica: Patogénesis,
Desencadenantes Farmacologicos y Manejo Clinico

Resumen

El sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) y la necrdlisis epidérmica toxica (NET) son reacciones cutaneas
graves y progresivas que afectan la piel y las mucosas, desencadenadas principalmente por ciertos
medicamentos e infecciones. Se caracterizan por ampollas, desprendimiento epidérmico y sintomas
sistémicos como fiebre y malestar general. La diferencia entre ambos radica en la extensién de piel
afectada: el SSJ compromete menos del 10% de superficie corporal, mientras que la NET supera el 30%
de la superficie corporal, ademas existe un solapamiento entre ambas identidades que afecta entre el
10 al 30% del cuerpo. Mas de 100 farmacos estan asociados con estas condiciones, destacando los



anticonvulsivos como la lamotrigina y la carbamazepina, antibidticos sulfonamidas y antiinflamatorios
AINEs.

También pueden ser causadas por infecciones como Mycoplasma pneumoniae. Aungue poco
frecuentes, estas enfermedades tienen distribucion mundial, con una incidencia mayor en Asia y en
personas con VIH o cancer. La mortalidad varia del 10% en SSJ al 50% en caso de NET. El origen del dafio
radica en una respuesta inmune descontrolada, donde linfocitos T y células Natural Killer atacan la piel
por error. La deteccidn temprana vy la suspension del farmaco responsable son claves para mejorar el
prondstico y reducir el riesgo de mortalidad.

Palabras claves: reaccion cutdnea; fdrmacos ;desprendimiento epidérmico; queratinocitos

Definicion

El sindrome de Stevens-Johnson vy la necrdlisis epidérmica toxica comprenden reacciones cutaneas
epidérmicas rapidamente progresivas y agudas que afectan a la piel y a las membranas mucosas, que se
producen por la separacion de las uniones dermoepidérmicas provocando necrosis en los queratinocitos.
Las lesiones caracteristicas comprenden ampollas y desprendimiento epidérmico, sin embargo, también
se acompafia de sintomas sistémicos como fiebre, astenia, disestesia y malestar general.%> Ambas
entidades corresponden al mismo espectro clinico y se diferencian por la cantidad de tejido afectado: el
sindrome de Stevens-Johnson tiene una afectacion menor al 10% de la superficie corporal, el
solapamiento de ambos sindromes se caracteriza por una afectacion entre el 10% al 30% de la superficie
corporal y netamente la necrdlisis epidérmica toxica afecta a mas del 30% de la superficie corporal. 3>

Etiologia

Diversos farmacos han sido identificados como desencadenantes del sindrome de Stevens-Johnson (SSJ)
y la necrdlisis epidérmica toxica (NET), con mas de 100 medicamentos asociados a estos cuadros. Entre
los de mayor riesgo se encuentran los anticonvulsivos aromaticos, como la lamotrigina, la carbamazepina
y la fenitoina, asi como los antibidticos sulfonamidas, el alopurinol y ciertos antiinflamatorios no
esteroides (AINE) del tipo oxicam y derivados del diclofenaco. Se considera importante mencionar que
ademas de los farmacos como principal causa, microrganismos como el Mycoplasma pneumoniae, el
virus de herpes simple, el estreptococo y el citomegalovirus, también se han asociado a estos cuadros
clinicos. 34>

Tabla 1. Farmacos desencadenantes de alto riesgo

Clase de Farmaco Farmaco Riesgo
Anticonvulsivos Carbamazepina, Lamotrigina, Fenitoina, Fenobarbital Riesgo alto
Antibiéticos Sulfamidas (ej. Sulfametoxazol-trimetoprima), | Riesgo alto
Amoxicilina, Ampicilina, Cefalosporinas

Antiinflamatorios Oxicams (ej. Piroxicam), Ibuprofeno, Naproxeno Riesgo alto
(AINESs)

Antigotosos Alopurinol Riesgo alto
Antivirales Nevirapina Riesgo alto
Antituberculosos Rifampicina, Isoniazida, Etambutol Riesgo alto




Antipsicoticos Clozapina Riesgo menos
frecuente
Analgésicos y otros Paracetamol Riesgo menos
frecuente
Elaboracion propia. Fuente Vista de Abordaje en urgencias del Sindrome de Stevens-Johnson y la Necrdlisis Epidérmica Toxica: actualizacidén, manejo integral
y  perspectivas  terapéuticas  [Internet].  Estudiosyperspectivas.org. [citado el 23 de febrero de 2025]. Disponible en:

https://estudiosyperspectivas.org/index.php/EstudiosyPerspectivas/article/view/823/1322

Epidemiologia

El sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) y la necrdlisis epidérmica toxica (NET) son enfermedades
dermatoldgicas poco frecuentes, pero con distribucién mundial, afectando a personas de todas las razas
y edades. Sin embargo, su incidencia es ligeramente mayor en personas de ascendencia africana y
asiatica, asi como en mujeres y adultos mayores. La tasa de aparicidon varia entre 1 y 6 casos por millon
de habitantes anuales en el SSJ, mientras que en la NET se reportan entre 0,4 y 1,2 casos por millén.
Dependiendo de la regidn, la incidencia global de SSJ/NET varia: en Europa es de aproximadamente 1,9
casos por millén de habitantes, en Asia de 6,5 casos por milléon y en Estados Unidos puede alcanzar los
12 casos por millon. Ademids, ciertos grupos de riesgo, como personas con VIH, enfermedades del
colageno o cancer, presentan una mayor susceptibilidad. Los factores genéticos también juegan un papel
importante, ya que la presencia de ciertos alelos del complejo mayor de histocompatibilidad (HLA) se ha
asociado con un mayor riesgo de desarrollar estas afecciones tras la exposicion a medicamentos
especificos. La mortalidad es considerable, con tasas que van del 10% en el SSJ al 50% en la NET, lo que

hace fundamental un diagndstico temprano y una intervencion médica adecuada. 234>

Fisiopatologia

El sindrome de Stevens-Johnson y la necrélisis epidérmica téxica (NET) son enfermedades graves en las
que el sistema inmunoldgico ataca por error las células de la piel y las membranas mucosas, provocando
una muerte celular masiva. Este proceso implica una interaccién compleja de linfocitos T citotoxicos
CD8+ vy células Natural Killer, que liberan perforina, granzimas y granulisina, siendo esta Ultima un factor
clave en la destruccion de los queratinocitos. Anteriormente, se crefa que la apoptosis en la NET estaba
mediada principalmente por la via Fas-FasL y la granulisina, sin embargo, investigaciones recientes
sugieren que las especies reactivas de oxigeno (ROS) juegan un papel inicial en el dafio de los
queratinocitos, precediendo a la activacién de los mecanismos apoptdéticos. Se ha descubierto que los
queratinocitos pueden generar su propio FasL, lo que sugiere que podrian ser responsables de su propia
destruccion. Ademas, el estrés oxidativo ha sido sefialado como un posible desencadenante de la NET,
con niveles elevados de glutation S-transferasa-p (GST-p) en pacientes afectados. Se cree que ciertos
farmacos interfieren en las vias de desintoxicacién celular, facilitando la acumulacion de ROS y
promoviendo la apoptosis.>®

Caracteristicas Clinicas

Durante la fase prodrémica del sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) y la necrélisis epidérmica toxica (NET),
los pacientes experimentan fiebre alta, generalmente entre 39y 40 °C, acompafiada de sintomas gripales



inespecificos como cefalea, malestar generalizado, odinofagia y artralgias. Estos sintomas aparecen entre
24 y 72 horas antes de las manifestaciones cutaneas y pueden persistir durante varios dias o incluso
semanas. Posteriormente, se desarrolla una erupcion eritematosa macular mal definida que evoluciona
hacia ampollas fragiles y desprendimiento epidérmico, dejando expuesta la dermis. Las lesiones suelen
comenzar en la cara y la zona preesternal, extendiéndose rapidamente al tronco y las extremidades,
aunque respetando el cuero cabelludo en la mayoria de los casos. La evolucion puede ser progresiva en
dos semanas o, en casos severos, diseminarse en menos de 24 horas. Un hallazgo caracteristico es el
signo de Nikolsky positivo, en el que la aplicacion de presidn ligera sobre la piel afectd provocando el
desprendimiento epidérmico, lo que indica la fragilidad extrema de la epidermis. La afectacién mucosa
ocurre en el 90% de los casos, precediendo a las lesiones cutdaneas por uno a tres dias e involucrando
principalmente la orofaringe, los ojos y los genitales, con posibles complicaciones como ulceracién

corneal o insuficiencia respiratoria secundaria. #>®

Diagnostico

El diagndstico del sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) y la necrdlisis epidérmica toxica (NET) es
principalmente clinico y debe basarse en la historia del paciente, especialmente en la exposicién a
farmacos de alto riesgo en las semanas previas. La identificacion de estos antecedentes es crucial, ya
que la enfermedad suele manifestarse entre 6 y 14 dias después de la administracién del medicamento
sospechoso. En los estudios de laboratorio, los hallazgos mas frecuentes incluyen anemia y leucopenia,
asi como elevacion de las enzimas hepaticas, nitrogeno ureico en sangre (BUN) y creatinina, lo que indica
un compromiso sistémico. En algunos casos, también pueden presentarse hiponatremia e

hipoalbuminemia. El uroanalisis puede revelar un aumento en la excreciéon de albumina y enzimas
tubulares, lo que sugiere una lesién renal aguda. Para confirmar el diagndstico y descartar otras
enfermedades ampollosas, se recomienda realizar una biopsia de piel en la zona perilesional. El analisis
histopatoldgico puede evidenciar una separacién subepidérmica con infiltrado linfocitico variable en la
unién dermoepidérmica, apoptosis endotelial y la presencia de células T CD4 en la dermis y CD8 en la
epidermis.*>®

Tratamiento

El tratamiento se basa en la identificacion rapida del cuadro clinico y la suspension inmediata del farmaco
desencadenante, lo cual puede ser un desafio en pacientes cuya medicacion es esencial para tratar
condiciones como epilepsia, tuberculosis, VIH o cancer. Ademas de retirar el medicamento, el enfoque
terapéutico incluye medidas generales de soporte, como analgesia, antibioticoterapia, hidratacion
adecuada, cuidados especializados de la piel y mucosas, y una nutricion adecuada. La hospitalizacion
temprana en una unidad de cuidados intensivos (UCI) o en una unidad de quemados es clave, ya que los
estudios han demostrado una mayor tasa de supervivencia en pacientes tratados en estas unidades en
comparacién con aquellos que no reciben este manejo especializado. Un abordaje multidisciplinario es
fundamental para reducir complicaciones y mejorar el prondstico. El tratamiento del SSJ/NET se centra
en cuatro pilares esenciales: la suspensién inmediata del farmaco responsable, la implementacién de



medidas generales de soporte, la prevencion y tratamiento de secuelas y, en algunos casos, el uso de
terapias sistémicas especificas que complementan.>®

Terapia Farmacoldgica

Los farmacos utilizados en el tratamiento del sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) y la necrdlisis
epidérmica toxica (NET) cumplen funciones especificas en la modulacion de la respuesta inmune y en la
reduccion del dafio celular. Los corticoides sistémicos, al actuar sobre citocinas inflamatorias como IL-6
y TNF-a, pueden atenuar la respuesta inflamatoria cuando se administran en las primeras 72 horas del
cuadro clinico. La inmunoglobulina intravenosa (IGIV) ejerce un efecto inmunomodulador al inhibir |a via
del Fas y su ligando, reduciendo la apoptosis celular. La ciclosporina, por su parte, inhibe la calcineurina
y bloguea la accién de linfocitos T citotoxicos, lo que contribuye a disminuir la progresién del dafio
dérmico. Los inhibidores del TNF-a, como el etanercept, interfieren en la via inflamatoria responsable
de la apoptosis de los queratinocitos, y su uso se ha planteado como una alternativa en casos de falla
terapéutica con otros inmunosupresores. Finalmente, la N-acetil cisteina actla como un antioxidante
que regula la expresidn de citocinas proinflamatorias y favorece la homeostasis celular.>®

Prondstico

La escala SCORTEN es una herramienta clinica utilizada para predecir la mortalidad en pacientes con
sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) y necrélisis epidérmica toxica (NET). Al evaluar parametros como la
edad, la extension de la lesidn cutanea y las alteraciones metabdlicas, permite estimar la gravedad del
cuadro y orientar el manejo hospitalario. La rapidez en la identificacion del agente causal y la

implementacion de medidas de soporte pueden influir en la evolucion del paciente, especialmente en
aquellos con factores de riesgo elevados. Aunque la escala ha demostrado ser Gtil en adultos, su validez
en nifios alin no estad completamente establecida, lo que sugiere la necesidad de enfoques especificos.



Fuente:

FACTORES PRONOSTICOS PUNTOS
e Edad > 40 afos 1
* Frecuencia cardiaca > 120 latidos/min 1
* Cancer o hemopatias malignas 1
* Superficie corporal comprometida>=10% 1
* Nivel sérico de urea > 10 mM 1
* Nivel sérico de bicarbonato <20mM 1
« Nivel sérico de glucosa >14 mM 1
SCORTEN TASA DE MORTALIDAD (%)
0-1 32
2 12,1
3 35,8
4 58,3
=5 90
Juan  CSL. Tesla  Revista  Cientifica. 2021  [citado el 23 de febrero de  2025;  Disponible  en:

https://tesla.puertomaderoeditorial.com.ar/index.php/tesla/article/view/78/75
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Traumatismo craneoencefalico grave

Resumen

La lesion cerebral traumatica (LCT) es una de las condiciones neuroldgicas mas desafiantes y enigmaticas
de la medicina moderna, pues cada impacto desencadena una cascada de respuestas bioquimicas que
pueden redefinir la funcién cerebral. Se define como una alteracion en la estructura o funcion del
cerebro, consecuencia directa de un trauma craneoencefalico (TCE) inducido por golpes, sacudidas o
impactos. Esta definicidén abarca tanto los dafios anatémicos evidentes como las complejas alteraciones
fisiolégicas subyacentes.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, la liberacion masiva de glutamato provoca excitotoxicidad,
facilitando la entrada excesiva de calcio en las neuronas. Este aumento de calcio activa enzimas
degradadoras que dafian las membranas celulares y mitocondriales, favoreciendo la apertura del poro
de transicion mitocondrial, colapsando el gradiente de protones y reduciendo la produccién de ATP, lo
gue inicia la cascada apoptodtica.

Epidemiolégicamente, la LCT representa un desafio global con elevados costos econdmicos y una
significativa carga social. Tradicionalmente asociada a adultos jovenes involucrados en accidentes de
trafico y deportes de contacto, su incidencia ha aumentado en adultos mayores, principalmente a causa
de caidas. Este panorama resalta la urgente necesidad de estrategias integrales de prevencion y terapias
innovadoras que aborden tanto el dafio agudo como las secuelas crénicas, mejorando el prondstico y la
calidad de vida de los afectados.

Palabras clave: trauma craneoencefdlico, trauma craneoencefdlico severo, TBI, fisiopatologia, definicion.

Definicion

La lesion cerebral traumatica (LCT) se define como una alteracién en la estructura y/o funcion fisiolégica
del cerebro, secundaria a un trauma craneoencefalico (TCE). Este Ultimo se entiende como un evento
traumatico que puede estar asociado o no a una lesion cerebral propiamente dicha (1). Las dindmicas
del TCE incluyen mecanismos como golpes, sacudidas e impactos, los cuales pueden generar lesiones
craneales tanto cerradas como penetrantes (2). Algunos autores la describen como una alteracion del
estado mental posterior al impacto, penetracién o movimientos rapidos del cerebro (3).

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, la LCT se clasifica en dos tipos principales: cerrada y abierta. En
la LCT cerrada, la duramadre permanece intacta, evitando el contacto del contenido craneal con el medio
externo. En contraste, en la LCT abierta, la duramadre se encuentra comprometida, lo que expone las
estructuras intracraneales al entorno, aumentando el riesgo de infecciones y otras complicaciones (2).

La LCT se puede clasificar seguin su gravedad entre leve, moderada y grave (4). En la actualidad, la
clasificacion de la lesion cerebral traumatica se basa en varias escalas; entre estas estdn Escala de coma
de Glasgow (GCS), Pérdida de conciencia (LOC), Amnesia postraumatica (5).La Escala de Coma de



Glasgow clasifica la LCT en leve (puntajes de 13 a 15), moderada (puntajes de 9 a 12) y grave (puntajes
menores a 9) (3). La amnesia postraumatica permite clasificar las LCT en leves (duracion de 24 horas),
moderadas (entre 24 horas y menos de 7 dias) y graves (mas de 7 dias). Asimismo, la pérdida de la
conciencia se clasifica en leve (<30 minutos), moderada (de 30 minutos a 24 horas) y severa (>24 horas)

(5).

Aunque la mayoria de los pacientes con LCT son clasificados como leves, es erréneo asumir que una
fuerza externa débil implica consecuencias menores, ya que muchos de estos pacientes desarrollan
sintomas de irritacion meningea (dolores de cabeza, mareos, nduseas) y alteraciones en las funciones
mentales superiores (amnesia, desorientacion).

La evolucién patoldgica se desenvuelve a partir de cambios neurometabdlicos heterogéneos que pueden
desarrollarse en un lapso de dias a afios (4). Otra clasificacidn distingue entre LCT primaria, resultante
de una fuerza externa que desplaza la masa cerebral, y LCT secundaria, relacionada con procesos
celulares en curso que generan dafio tisular (3).

La LCT, como toda enfermedad, tiene un componente social, econdmico y familiar. Puede causar
discapacidad a largo plazo en mas de la mitad de los pacientes, y se asocia con enfermedades
neurodegenerativas, como el Alzheimer, la encefalopatia traumatica crénica y la enfermedad de
Parkinson, lo que evidencia que esta patologia es un reto tanto en el dmbito fisiopatoldgico como en la
salud publica y la practica clinica (3) (6) (7).

Epidemiologia

La lesion cerebral traumatica representa un problema de salud publica de gran impacto, no solo por los
elevados gastos—cerca de 76,5 billones de ddlares en Estados Unidos en 2010, con cifras similares en
afios posteriores—sino también porque constituye el 25% de las muertes relacionadas con lesiones en
un afio (8) (9).

La LCT estd fuertemente asociada a adultos jévenes de sexo masculino, aunque el envejecimiento
poblacional ha incrementado su incidencia en adultos mayores, destacandose una mayor incidencia en
mujeres dentro de este grupo. En términos generales, los hombres tienen tres veces mas probabilidades
de morir por TCE (1).

Los datos mas recientes de los Centros para el Control y Prevencién de Enfermedades indican que, en
2019, el grupo con mayor incidencia anual de muertes por TCE fueron los adultos mayores de >75 afios
(76,7 muertes/100.000 habitantes), seguidos por los de 65 a 75 afios (24,0/100.000) y los de 55 a 64
afos (19,9/100.000) (10) (8).
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Figura 1. Cifras mensuales de muertes relacionadas con TCE de los afios 2018-2022 y datos provisionales
2023-2024.

Las visitas a emergencias por LCT se concentran en adultos mayores de 75 afios (1682,0/100.000),
seguidos por nifios de 0 a 4 afios y adultos de 15 a 24 afios. El mecanismo mas comun es la caida
involuntaria (47,9%), seguido por golpes con objetos contundentes (17,1%) y accidentes automovilisticos
(13,2%). En 2017, las caidas involuntarias (49,1%) y los accidentes de vehiculos motorizados (24,5%)
fueron los principales mecanismos asociados a hospitalizaciones) (8).

Un estudio descriptivo, transversal y retrospectivo realizado en 220 pacientes concluyé que, en
adolescentes, los accidentes de transito ya no son la primera causa de TCE, siendo reemplazados por
caidas desde alturas propias; en adultos mayores, la incidencia de estas mecdanicas aumenta,
correlacionada con el envejecimiento (11). La lesion cerebral traumatica es una afeccién que puede
ocasionar discapacidad a largo plazo, impactando no solo al paciente, sino también a su entorno familiar,
social y econdmico. Se ha observado que el 43,3% de los sobrevivientes hospitalizados presentan
discapacidad prolongada, siendo las mujeres las mas afectadas. En Estados Unidos, el gasto anual en
atencion a la LCT alcanza los 40,6 millones de délares (8).

Etiologia

La alteracion de las funciones cerebrales se debe, en general, a una fuerza externa que actta sobre la
cabeza (TCE). Las principales fuerzas causantes de TCE y lesiones traumaticas cerebrales moderadas a
severas son las caidas, los accidentes de transito, las agresiones o actos de violencia, las lesiones
deportivas y las provocadas por armas de fuego (1) (9).

Las caidas, fuertemente relacionadas con adultos mayores de 75 afios o mas, constituyen una de las
principales causas de hospitalizacién. Las lesiones por armas de fuego son relevantes en traumas

craneales penetrantes en Estados Unidos, especialmente en casos de suicidio, vinculados a altas tasas
de mortalidad. Los TCE contundentes, los mas comunes, se asocian a caidas, accidentes automovilisticos
y deportes de contacto (9).



Otro grupo de etiologia menos comun son los traumatismos craneoencefalicos penetrantes, que estan
asociadas a lesiones térmicasy cinéticas. El ejemplo mas comun de este grupo son las heridas por misiles
de alta velocidad, como lo son las balas. Dentro del mismo grupo estan las lesiones no causadas por
proyectiles de baja velocidad, que ocurre frente a lesiones penetrantes con objetos extraiios en la cara
o cabeza (cuchillo, destornillador). Estas Ultimas estan fuertemente relacionadas a dafio vascular e
infecciones (12).

Finalmente, las lesiones por explosiones, causadas por ondas de alta presidn generadas por explosiones,
mas comun en zonas de guerra. En este tipo de incidentes la gravedad del impacto depende del tipo de
explosion (nuclear, mecdnica o quimica), el material del sector de detonacién, la distancia entre la
explosion y la victima, proteccion que portaba el paciente, temporalidad, localizacién y cantidad de
personas en la zona de explosion (13).

Fisiopatologia

El cerebro atraviesa cuatro fases tras la LCT: hiperaguda (minutos a horas), aguda (horas a dias), subaguda
(dias a semanas) y crénica (meses). El proceso mediante el cual las neuronas intentan alcanzar la
homeostasis se caracteriza por una remodelacién desadaptativa, que se mantiene si la afeccidn persiste,
resultando en la progresién de la enfermedad (6).

La respuesta fisioldgica en la fase aguda se fundamenta en la bUsqueda de la homeostasis y abarca
procesos como excitotoxicidad, dafio mitocondrial, estrés oxidativo, neuroinflamacion y muerte celular,
cada uno con sus propios mediadores, que en conjunto conducen a la muerte celular (4).
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Fuente: Rauchman SH, Zubair A, Jacob B, Rauchman D, Pinkhasov A, Placantonakis DG, et al. Traumatic brain injury: Mechanisms, manifestations, and visual
sequelae. Front Neurosci. 2023 Feb 23;17:1090672.

Figura 2. Mecanismos fisiopatoldgicos del dafio neuronal en el cerebro: disfuncion mitocondrial, estrés
oxidativo, neuroinflamacion, excitotoxicidad y muerte celular.

La fase hiperaguda se caracteriza por la liberacién masiva de neurotransmisores, consecuencia del
estiramiento y laceracion del tejido cerebral (3) (6). El glutamato, principal neurotransmisor liberado,
puede incrementarse hasta 50 veces, especialmente en lesiones parenquimatosas focales (14).



Para que se desarrolle la excitotoxicidad es fundamental la apertura masiva de canales de sodio, ya que
las grandes cantidades de glutamato en la hendidura sinaptica desempefian un papel esencial en la
excitabilidad neuronal (15). El glutamato acumulado se une a los receptores en la membrana
postsinaptica, tales como el N-metil-D-aspartato (NMDAr) y los receptores de acido a-amino-3-hidroxi-
5-metil-4-isoxazolpropiénico (AMPAr). Esta unidén resulta en una sobreestimulacion debido a la
activacion continua de dichos receptores por la presencia sostenida de altas concentraciones de
neurotransmisores. La mecanica principal en este evento radica en la activacion excesiva del NMDAr, lo
que aumenta la permeabilidad de los canales de sodio, provocando la hinchazén de las neuronas;
ademas, este receptor se convierte en un canal con mayor permeabilidad al ion calcio. En respuesta a
esta entrada masiva de calcio se desencadena una cascada de reacciones que culmina en apoptosis y
necrosis. El incremento de calcio activa diversas enzimas catabdlicas, como fosfolipasas, que degradan
la membrana celular y mitocondrial; proteasas, que degradan el citoesqueleto; y endonucleasas, que
fragmentan el ADN (4).

Ademds del componente excitatorio, en la LCT se observa un componente inhibitorio. La recaptacion de
glutamato se ve comprometida por la disminucion de la expresion de transportadores aminoacidicos,
como GLAST (EAAT1) y GLT-1 (EAAT2), que son dependientes de sodio y propios de los astrocitos. A las
24 horas del evento traumatico, estos transportadores disminuyen su expresién en aproximadamente
un 40%, lo que agrava la sobreestimulacion del glutamato al impedir su adecuada recaptacion (16).

El dafio mitocondrial puede repercutir en la cadena de transportadores de electrones, siendo esta la
base de la vida y el generador principal de energia en las células. La entrada masiva de calcio activa
enzimas que degradan la membrana mitocondrial, como la fosfolipasa. Aunque la mitocondria posee
cierta capacidad amortiguadora para la cantidad de calcio intracelular, esta se ve superada ante entradas
excesivas, lo que provoca una mayor permeabilidad de la membrana mitocondrial (4).

Toda la mecanica de la muerte celular estd fuertemente relacionada con las cascadas de quinasas
activadas por el calcio, responsables de regular la supervivencia celular. Entre ellas se encuentran la
quinasa regulada por sefiales extracelulares (ERK) y la proteina quinasa activada por mitégenos (MAPK),
que modulan los procesos de fision (Fis1/Drpl) y fusion (MFN1/2 y OPA1), esenciales para el control de
calidad y la homeostasis mitocondrial (17). El aumento del calcio intracelular favorece la fusién,
generando la fragmentacién mitocondrial. Este desacoplamiento de la membrana mitocondrial, tanto
interna como externa, provoca la pérdida del gradiente de concentracion en el espacio intermembrana
y la matriz, impidiendo la produccion de ATP y facilitando la liberacidon de electrones (4). Posteriormente,
tras la degradacion de la membrana mitocondrial, el citocromo c se trasloca al citoplasma, lo que permite
la activacion de la caspasa 3, la primera en activarse en la cascada de sefializacion de la muerte celular
programada o apoptosis (18).

El cerebro, debido a sus elevados niveles metabdlicos, es especialmente vulnerable al estrés oxidativo,
que genera oxidacién irreversible de macromoléculas y dafio celular. Este dafio se produce por un
desequilibrio entre antioxidantes y especies reactivas del oxigeno (ROS) (4). Las principales especies
oxidantes acumuladas incluyen aniones superdxido (02-), peréxido (ROO7), radical hidroxilo (OH™) y

peroxido de hidrégeno (H202) (19). Entre las fuentes de ROS se destacan la fuga mitocondrial, la
oxidacion de catecolaminas y la cascada del acido araquiddnico. Adicionalmente, la infiltracion de
neutréfilos al tejido, mediante la actividad enzimatica de la NADPH oxidasa 2 (NOX2), contribuye



significativamente a la produccién de ROS en el parénquima cerebral; la actividad de NOX en las
microglias también resulta determinante (20).

Otras fuentes de ROS incluyen el 4cido araquiddnico presente en la membrana de fosfolipidos celulares,
el cual, en condiciones inflamatorias o de hipoxia, se expone y sufre peroxidacién para formar
metabolitos neurotdxicos como el 4-hidroxihexenal (4-HHE) del DHA y el 4-hidroxinonenal (4-HNE) (21)
(4). Asimismo, las catecolaminas, gracias a su nucleo quinoide, son altamente reactivas y se convierten
en quinonas, generando radicales libres superdxido (22).

La neuroinflamacion estd mediada por las microglias y los astrocitos, que se encargan de la produccién
de citocinas proinflamatorias y mediadores inflamatorios, ademas las células endoteliales de la
microvasculatura cerebral se encarga de la homeostasis por se una barrera de alta selectividad (4). En
los casos de LCT, la barrera hematoencefalica (BHE) se ve alterada, lo que resulta en una fuga del
contenido vascular en el sistema nervioso, siendo las de mayor importancia las células inmunes. Las
primeras células en activarse en la neuroinflamacion pos-LCT son las microglias (macrofagos) que al ser
estimuladas por la respuesta inflamatoria adoptan el fenotipo M1. Las M1 liberan ROS, ademds de
producir citocinas proinflamatorias, como lo son la interleucina-1p (IL-1B) y el factor de necrosis tumoral-
a (TNF-a) e interferdon (IFN)-y. Estas mismas células cuentan con una polaridad de conversién en M2,
que es el fenotipo con la funcién de lidiar con los cambios en el microambiente, siendo el fenotipo con
caracteristicas mas antiinflamatorias (23).

Todas las mecanicas fisiolégicas manejadas en esta lectura desembocan en la muerte celular
programada. El citocromo C al entrar en contacto con el citosol forma un complejo con el factor activador
de la proteasa apoptoética-1, el cual va a escindir a la procaspasa-9 inactiva (4). Tras la incision de la
procaspasa-9 se obtiene la caspasa 9 activa, que es la enzima responsable de |a iniciacion de |la cascada
de sefializacion para la muerte celular. Esta translocaciéon del citocromo C al citosol se da gracias a la
accion de las proteinas proapoptoticas que actian sobre BCL-2, molécula que cumple la funcidn principal
de dar estabilidad a la membrana mitocondrial y evitar la formacion de poros. Una vez que hay una
respuesta de inflamacion las proteinas proapoptoticas de la familia BCL-1, con los son Bax/Bak
interactUan con BCL-2 para inhibir y permitir la translocacién del citocromo C. estas dos moléculas
proapoptoéticas pueden oligomerizar para formar poros en la membrana mitocondrial. Otras moléculas
que pueden inhibir a BCL-2 son las proteinas de la familia BH3-only. El siguiente escaldn es la activacion
de la caspasa-3 por la caspasa 9, que va a ser la encargada de la inhibicion de la DNasa activada por
caspasa, lo que resulta en la fragmentacién del ADN, proceso esencial en la apoptosis. Esta cascada
molecular es parte de la via intrinseca de la muerte celular, pero existe la via extrinseca en la que la unién
del factor de necrosis tumoral extracelular (TNF) al receptor de TNF o FasL extracelular al receptor Fas,
puede activar una cascada de sefializacién para provocar apoptosis en las células por la formacion del
complejo de sefializacion inductor de muerte (DISC) (24).



Clinica

Los sintomas clinicos de las patologias asociadas a la lesion cerebral traumatica (LCT) suelen resolverse
en un periodo superior a los tres meses; sin embargo, en numerosos casos, los sintomas persisten
durante afios (25). La presentacion sintomatica puede ser inmediata tras la LCT o manifestarse hasta una
semana después del evento. Los sintomas leves incluyen alteraciones fisicas, sensoriales, cognitivas,
conductuales y mentales (26).

El origen de los sintomas esta vinculado a la mecanica de la LCT. Los pacientes con traumatismos en la
regidn occipital suelen haber caido en estado de inconsciencia (por ejemplo, caidas desde escaleras),
mientras que aquellos con golpes frontales suelen haber experimentado pérdida de consciencia, como
en casos de sincope. Las fracturas craneales pueden provocar hematomas, edema local y lesiones
superficiales del cuero cabelludo (27).

Una de las estructuras comprometidas en las fracturas de craneo es la duramadre. Cuando esta se lacera,
se establece una comunicacion con el medio externo, facilitando la salida de liquido cefalorraquideo

(LCR) a través de la nariz o el oido (27). Un hallazgo caracteristico de la fuga de LCR es el "signo de halo",

gue es un anillo transparente de liquido en expansion dentro de una muestra de sangre (28).

Los signos asociados a la fractura de la base del craneo permiten diferenciar entre fracturas anteriores y
posteriores. La fractura de la base de craneo anterior se asocia principalmente con rinorrea de LCR,
equimosis periorbitaria ("ojos de mapache") y pardlisis de los pares craneales | (anosmia), V, VI, VIl y VIII.
En cambio, la fractura de la base posterior se caracteriza por otorrea de LCR, equimosis retroauricular
tardia ("signo de Battle"), hemotimpano y afectacion de los pares craneales VI, VIl y VIII (27,29,30).

Entre las manifestaciones de la LCT destaca la conmocion cerebral, secundaria a las fuerzas de
aceleracion y desaceleracion del cerebro dentro del craneo. La conmocion genera traumatismos focales,
reflejados en signos clinicos también focales. Los pacientes pueden desarrollar convulsiones debido a
cicatrices gliales, hemiparesia o desviacion de la mirada, sintomas que se observan con mayor frecuencia
en casos moderados de conmocion cerebral (30).

Las lesiones vasculares traumaticas, como el hematoma epidural y el hematoma subdural, constituyen
complicaciones graves del trauma craneoencefalico (TCE). El hematoma epidural ocurre por laceracion
de la arteria meningea media, especialmente cuando la fractura compromete su trayecto, predominando
en traumatismos temporales. Estos hematomas se sitUan entre la duramadre y la cara interna del craneo,
su crecimiento rapido los convierte en emergencias neuroquirurgicas (31). Clinicamente, los pacientes
pueden presentar una pérdida inmediata de la conciencia con una recuperacién transitoria, seguida por
sintomas neuroldgicos focales, signos de hipertension intracraneal (cefalea, triada de Cushing) y
alteraciones pupilares. Sin tratamiento oportuno, esta condicién puede ser mortal (32,33).

Por otro lado, el hematoma subdural se localiza en el espacio comprendido entre la duramadre y la
aracnoides. Su origen esta relacionado con la ruptura de venas emisarias que drenan en el seno sagital
superior. Estas venas, al estar ancladas a la duramadre, pueden desgarrarse por movimientos bruscos
del cerebro. La presentacién clinica ocurre entre las primeras 48 horas y los tres dias posteriores al
trauma, manifestandose con alteracién del estado de conciencia, confusién, hemiparesia contralateral,
signos de motoneurona superior, sindrome de Kernohan (desplazamiento de la linea media con



compresiéon del tracto corticoespinal contra el tentorio) con hemiparesia ipsilateral, paralisis de pares
craneales, alteraciones pupilares, hipertension intracraneal, convulsiones y, en casos graves, herniacion

cerebral, coma o muerte (31,34).

Figura 3. Hematoma subdural intracraneal

Figura 4. Hematoma epidural intracraneal

La clinica del TCE varia segun la gravedad de las lesiones. Las lesiones leves suelen asociarse con pérdida
de conciencia de corta duracidon, rapida remisién y sintomas de irritacién meningea como nauseas,
mareos, vomitos, amnesia y alteraciones visuales moderadas. La cefalea, generalmente migrafiosa o
continua, suele localizarse en la regién frontal, bilateral o de forma difusa. Otro hallazgo relevante es el
sincope vasovagal (30,37).

Las lesiones moderadas presentan sindromes clinicos diversos. La afectacién del |6bulo temporal
anterior se asocia con lenguaje obsceno, delirio y negativa a la manipulacidn. Las lesiones del 16bulo
frontal inferior y frontopolar pueden inducir irritabilidad, abulia y expresion facial reducida. La
conmocién del I6bulo frontal medial y el hematoma subdural interhemisférico pueden provocar
alteraciones cognitivas, confusion y déficit atencional. En casos de diseccién de arterias vertebrales o
hematoma subdural en la fosa posterior, los pacientes pueden experimentar inestabilidad, emesis



repetida, nistagmo y somnolencia. La diabetes insipida podria indicar lesién de la eminencia media o del
infundibulo hipofisario. Ademas, los sindromes focales como la afasia o la hemiparesia leve pueden
asociarse con hematomas subdurales de la convexidad o, en menor medida, diseccién de la arteria
cardtida. Las lesiones graves suelen manifestarse con coma y hematomas de gran volumen, los cuales
requieren evaluacion para descompresion quirdrgica. Ademas, las convulsiones y la hipertension
intracraneal demandan un manejo especializado (30).

Criterios diagndstico y presentaciones clinicas

Los criterios clinicos para definir la lesion cerebral traumatica (LCT) comprenden cuatro aspectos
fundamentales: 1) pérdida de conciencia posterior al trauma, 2) pérdida de memoria de los eventos
inmediatamente anteriores o posteriores al trauma, 3) deficiencias neurolégicas y 4) alteraciones de las
funciones mentales superiores tras la lesidn. Estos criterios son Utiles en la valoracién temprana del
paciente y, en ciertos casos, permiten identificar la LCT de manera visual (30,38).

Los criterios para clasificar la LCT se basan en su gravedad, evaluada mediante la Escala de Coma de
Glasgow (GCS). Esta escala es fundamental tras el manejo inicial y permite categorizar la LCT en leve (13
a 15 puntos), moderada (9 a 12 puntos) o grave (3 a 8 puntos), evaluando la respuesta verbal, motora y
la apertura ocular (38).

Respuesta ocular Respuesta Motora Respuesta verbal

4 = Abre los ojos espontaneamente 6 = Obedece drdenes 5 = Orientado

3 = Abre los ojos al llamado verbal 5 = Localiza el dolor 4 = Confuso

2 = Abre los ojos al dolor 4 = Retirarse al dolor 3 = Palabras inadecuadas

1 = No abre los ojos 3 = Flexion anormal (decorticacion) 2 = Sonidos incomprensibles
- 2 = Extensién anormal (descerebracion) 1 = No hay respuesta verbal

- 1 = No hay respuesta del motor -

Fuente: (39)

Tabla 1. Escala de Coma de Glasgow

Existen criterios adicionales para determinar la gravedad de la lesidn. La pérdida de conciencia es un
factor clave: si es menor de 30 minutos, la LCT se considera leve; si dura 24 horas o mas, se clasifica
como grave, y si se encuentra en el intervalo de 30 minutos a 24 horas, es moderada. Asimismo, la
alteracion de las funciones mentales superiores por menos de 24 horas indica LCT leve, mientras que
una duracién mayor puede corresponder a una forma moderada o grave. La amnesia postraumatica



también es relevante: si dura menos de 24 horas, la LCT es leve; si persiste por 7 dias 0 mas, es grave, y
entre 24 horas y 7 dias se clasifica como moderada (38).

La lesion cerebral traumatica (LCT) presenta diversas manifestaciones clinicas, entre las que se incluyen
la fractura de craneo, la contusion cerebral y la lesidn axonal. La fractura de craneo es una de las formas
mas frecuentes de LCT, con un 66% de los casos asociados a dafio tisular en el cerebro y sus membranas
protectoras. Entre estas estructuras, la aracnoides y la duramadre desempefian un papel crucial en la
contencidén del liquido cefalorraquideo, y su ruptura aumenta significativamente el riesgo de infecciones
del sistema nervioso central (SNC). La fractura de craneo suele ser lineal y, en muchos casos, se extiende
hasta la base del craneo. En ocasiones, las fracturas basales pueden presentarse de manera aislada o
con sobrecarga en las fosas craneales, generando los sintomas caracteristicos previamente descritos
(30).

Otra manifestacién frecuente de la LCT es la contusion cerebral, caracterizada por edema y hemorragias
petequiales secundarias a mecanismos de aceleracion y desaceleracion dentro de la cavidad craneal.
Estas lesiones pueden originarse tanto en la zona de impacto como en la region contralateral debido a
fuerzas de desaceleracién. Las areas mas comunmente afectadas incluyen la region orbitaria del I6bulo
frontal, observada con frecuencia en accidentes de trafico donde el traumatismo es causado por el
impacto contra el airbag o el tablero del vehiculo, y la regién anterobasal del I6bulo temporal, afectada
en impactos contra la puerta del automavil. Asimismo, la desaceleracion brusca de la masa encefalica es
el mecanismo subyacente en la lesion axonal traumatica, caracterizada por la disrupcion o cizallamiento
de los axones neuronales. Cuando esta lesion afecta a cuatro o mas regiones del cerebro, se denomina
lesion axonal difusa (30,37).

Diagnéstico

El diagndstico de la LCT aguda representa un desafio clinico, ya que en muchos casos su desarrollo no es
inmediatamente evidente ni visible. Por esta razdn, la anamnesis detallada, el relato del evento por parte
del paciente o testigos y el examen fisico exhaustivo son fundamentales para su identificacién. Si bien
los criterios clinicos permiten una clasificacién inicial de la LCT, la neuroimagen constituye el pilar del
diagndstico, con la tomografia computarizada (TC) como primera linea de evaluacién, seguida de la
resonancia magnética (RM) en casos seleccionados (38,40,41).

La tomografia computarizada sin contraste se utiliza principalmente en LCT moderadas y graves, pero
también puede considerarse en casos leves si el puntaje en la Escala de Coma de Glasgow (GCS) es <15
tras 2 horas del evento, si existen signos clinicos de fractura de base de crdneo, convulsiones
postraumaticas, déficit neuroldgico focal, multiples episodios de emesis o sospecha de fractura
deprimida. En pacientes con pérdida de conciencia o amnesia postraumatica, la TC debe realizarse
dentro de las primeras 8 horas si cumplen criterios adicionales, como edad >65 afios, presencia de
coagulopatias, mecanismo de trauma de alta energia o amnesia retrégrada superior a 30 minutos (40).
En presencia de la sospecha de hematomas epidurales y subdurales la TC esta indicada como primera
linea en la evaluacién diagndstica. El hematoma epidural suele tener una forma biconvexa, de apariencia
hiperdensa, esta limitada por las lineas de sutura y en algunos casos hay evidencia de fractura de craneo.
Por otro lado los hematomas subdurales, se ve como una lesidn extraaxial concava (forma de media



luna), que cruza las lineas de sutura del craneo, no cruza la linea media y en circunstancias agudas se ve
hiperdensa, desarrollando caracteristicas hipodensas al cronificarse (42,43).

La RM sin contraste se reserva para casos en los que la TC no explica los hallazgos clinicos o cuando se
sospecha una lesion cervical, ligamentosa o discal. Las angiografias por TC o RM estan indicadas ante la
sospecha de patologia vascular, fracturas por mecanismos de alta energia, desalineacién vertebral o
sindrome de circulacion posterior (40).

Un drea de creciente interés en el diagndstico y prondstico de la LCT es el estudio de biomarcadores.
Entre los mas prometedores se encuentran la ubiquitina C-terminal hidrolasa L1 (UCHL1) y la proteina
acida fibrilar glial (GFAP), marcadores de dafio neuronal y astrocitario, respectivamente. Adema3s, la
subunidad del neurofilamento pesado fosforilada axonal (pNF-H) ha demostrado ser un predictor fiable
de lesion axonal, lo que podria mejorar la estratificacion del riesgo y la toma de decisiones terapéuticas
en pacientes con LCT (44).

Tratamiento

Uno de los aspectos mas debatidos en el manejo de la lesion cerebral traumatica (LCT) es la presencia
de sangrado, particularmente cuando la hemoglobina es <7 g/dL, lo que constituye una base terapéutica
fundamental. La reposicion de hemoglobina en LCT suele realizarse con transfusiéon de gldbulos rojos
concentrados, la cual, segun las guias, ha demostrado buenos resultados en LCT leve. Sin embargo, en
LCT moderada a grave, su uso se ha asociado con un aumento en la incidencia de eventos
tromboembdlicos y lesiones hemorragicas progresivas (LHP) (45). En este contexto, la eritropoyetina ha
generado interés, ya que, aungque los ensayos clinicos aun no tienen suficiente evidencia para
recomendar su uso generalizado, se ha sugerido que podria ofrecer una alternativa mas segura para la
regulacion de la hemoglobina (46).

Otro componente esencial en el manejo inicial de la LCT es el uso de plasma fresco congelado,
particularmente en pacientes con deficiencia plaquetaria, ya que la LCT puede inducir coagulopatias
sistémicas. Si bien la administraciéon de plasma no ha demostrado un impacto significativo en la
supervivencia global de los pacientes hospitalizados con LCT, si ha mostrado beneficios en subgrupos
especificos, especialmente en aquellos con hemorragias intracraneales (46). En pacientes
anticoagulados, ademads del uso de plasma fresco congelado, es crucial la suspension de la medicacion
anticoagulante. Existen estrategias especificas de reversién para diferentes agentes: en pacientes
tratados con warfarina o inhibidores de la vitamina K, se recomienda la administracién de vitamina K
junto con concentrado de complejo de protrombina (CCP); los inhibidores del factor Xa se revierten con
CCP o andexanet alfa; mientras que los inhibidores directos de la trombina se neutralizan con CCP o
idarucizumab. La heparina no fraccionada y la de bajo peso molecular pueden revertirse con protamina
(41,47,48).

El dcido tranexamico (ATX) es un pilar en la estabilizacion y manejo del sangrado en pacientes con LCT.
La LCT estd estrechamente relacionada con hemorragias intracraneales, las cuales agravan el prondstico
neurolégico y aumentan la mortalidad. El ATX es un antifibrinolitico que limita el sangrado intracraneal y
ha demostrado mejorar los resultados clinicos, aunque persisten incertidumbres sobre el momento



Optimo de administracién, la dosis adecuada y su eficacia en distintos subgrupos de pacientes (49). La
evidencia sugiere que su administracién dentro de las primeras tres horas posteriores al trauma es
beneficiosa, especialmente en pacientes politraumatizados con presion arterial sistolica <90 mmHg y
hemorragia extracraneal. Se ha descrito un perfil de seguridad favorable para el ATX en LCT sin un
incremento significativo en eventos tromboembdlicos, con mayor evidencia de beneficio en pacientes
con LCT leve y hemorragias extracraneales asociadas a politraumatismo (46,49). La dosis recomendada
para mayores de 16 aflos es un bolo intravenoso de 2 g, mientras que en menores de esta edad se
administra 15-30 mg/kg en bolo (48).

El tratamiento de la LCT se orienta a mantener la presion intracraneal (PIC) < 22 mmHg y la presion de
perfusidn cerebral (PPC) entre 60y 70 mmHg. Presiones elevadas de PIC pueden inducir dafio isquémico
y mecanico, y valores superiores a 25 mmHg se consideran criticos. Por ello, el monitoreo y control de la
PIC es esencial, especialmente en pacientes con puntuacion de la Escala de Coma de Glasgow (GCS)
entre 3y 8, para quienes se recomienda el uso de dispositivos intracraneales (Robinson, 2021). El empleo
de sedantes y anestésicos puede reducir la PIC al minimizar estimulos nocivos como la tos y al disminuir
la tasa metabdlica de oxigeno y el estrés oxidativo. El propofol es el agente de eleccion, pero en casos de
PIC elevada refractaria, se consideran barbituricos. No obstante, no se ha identificado una diferencia
significativa en la efectividad entre los distintos agentes sedantes, incluyendo midazolam, fentanilo,
ketamina y vecuronio (41,50,51).

Las terapias hiperosmolares constituyen otra estrategia para reducir la PIC, particularmente en casos de
PPC reducida. Los agentes mas utilizados son la solucion salina hipertdnica, que puede inducir acidosis
metabdlica, edema pulmonar y lesion renal aguda; y el manitol, cuyo uso prolongado puede conllevar
hipovolemia y nefropatia osmética (41,50,52). La hiperventilacion emergente se emplea en casos de
herniacidn cerebral inminente con el objetivo de alcanzar una eucapnia (PaCO2 35-40 mmHg), evitando
la hipocapnia y la consecuente vasoconstriccion cerebral y reduccion del flujo sanguineo. En pacientes
con GCS <6, el drenaje de liquido cefalorraquideo (LCR) mediante un sistema de drenaje ventricular
externo dentro de las primeras 12 horas del trauma puede ser beneficioso. En casos de PIC refractaria a
medidas convencionales, la craniectomia descompresiva es la Ultima opcidn terapéutica. Se recomienda
realizar una craneotomia frontotemporoparietal amplia (15cm x 15cm), ya que las de menor tamafio
pueden predisponer a compresion cerebral en los bordes de la craneotomia. Ademas, la intervencién
quirurgica debe considerar la presencia de hematomas epidurales y subdurales que requieran drenaje
(41).

Las convulsiones postraumadticas son complicaciones frecuentes en la LCT, con una incidencia del 2% al
12%. Se clasifican en tempranas (<7 dias postraumaticos) y tardias (>7 dias postraumaticos), siendo las
primeras las que presentan mayor riesgo de evolucién hacia epilepsia postraumatica secundaria a
anomalias fisioldgicas o dafio estructural cerebral. En pacientes con LCT moderada a grave y PIC elevada,
se recomienda el monitoreo electroencefalografico continuo durante 72 horas para la deteccion y
manejo oportuno de crisis epilépticas (30,41,52). Para la prevencién y tratamiento de convulsiones, se
emplean fenitoina y levetiracetam, con respaldo en una revision sistematica reciente (53,54).

Finalmente, la profilaxis de trombosis venosa profunda en pacientes con LCT estabilizada se realiza con
heparina de bajo peso molecular o heparina no fraccionada, aunque debe evaluarse el riesgo de
hemorragia intracraneal. En pacientes con hemorragia activa, se recomienda suspender la profilaxis
farmacoldgica y emplear métodos mecanicos. Comparativamente, la heparina no fraccionada se asocia



con mayor mortalidad y mayor riesgo de tromboembolia venosa en comparacién con la heparina de

bajo peso molecular (55,56).
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GINECOLOGIA

Dra. Cinthya Mishell Ganan Meneces

Sindrome de ovario poliquistico

Resumen:

El Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP/PCOS) es la afecciéon endocrina mas frecuente en mujeres en
etapa reproductiva, presentando una prevalencia que oscila entre el 4%y el 19%. Se diagnostica a través
de los criterios de Rotterdam, que requieren al menos dos de las siguientes caracteristicas: anovulacion
cronica o irregularidades menstruales, hiperandrogenismo (clinico o bioquimico) y ovarios de forma
poliquistica. Es un diagndstico de exclusidon que requiere descartar otras patologias como la enfermedad
tiroidea, la hiperprolactinemia y la hiperplasia adrenal congénita no convencional. Su causa es
multifactorial, incluyendo elementos genéticos, del medio ambiente y metabdlicos. La fisiopatologia
abarca resistencia a la insulina e hiperinsulinemia, hiperandrogenismo funcional en los ovarios,
descontrol en la secrecion de andrégenos con respuesta excesiva a 17-hidroxiprogesterona, cambios en
el eje hipotdlamo-hipodfisis-ovario, irregularidades en la foliculogénesis y un estado inflamatorio
constante. Las afecciones asociadas incluyen infertilidad, sindrome metabdlico, obesidad, intolerancia a
la glucosa, diabetes tipo 2, alto riesgo cardiovascular, depresidn, apnea obstructiva del suefio, cancer
endometrial y patologia hepatica grasa no alcohdlica. El tratamiento debe ajustarse a los sintomas mas
frecuentes e incluye alteraciones en el estilo de vida, métodos anticonceptivos hormonales combinados,
metformina, antiandrégenos, terapias para la fertilidad y monitoreo multidisciplinario para evitar
problemas a largo plazo. Es crucial la intervencién precoz para minimizar los riesgos futuros, tratando

tanto las manifestaciones reproductivas como metabdlicas del sindrome.

Palabras clave: sindrome de ovario poliquistico, hiperandrogenismo, resistencia a la insulina, infertilidad,

sindrome metabdlico.

Definicién:

El Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP/PCQOS) es la alteraciéon hormonal mas frecuente en mujeres en
etapa reproductiva (1) (2). Inicialmente, Stein y Leventhal lo descubrieron en 1935 (). Se distingue
principalmente por la existencia de hiperandrogenismo, anomalias ovulatorias y ovarios de forma
poliquistica en la ecografia, lo que lo convierte en una de las causas mas relevantes de infertilidad por

anovulacion con impactos metabdlicos considerables .



Generalmente, se utilizan los criterios de Rotterdam (2003) para diagnosticar el SOP, que son
ampliamente aceptados por las sociedades médicas especializadas. Estos criterios exigen la existencia
de al menos dos de los siguientes tres criterios: 1) oligo/anovulaciéon crénica, 2) hiperandrogenismo
clinico o bioquimico, y 3) ovarios poliquisticos en la ecografia (1-3). Es crucial subrayar que representa
un diagndstico de exclusion, por lo que se deben eliminar alteraciones que puedan imitar sus rasgos
clinicos, como la enfermedad tiroidea, hiperprolactinemia e hiperplasia adrenal congénita no clasica con
carencia de 21-hidroxilasa (2). En casos especiales, podria ser necesario un analisis mas detallado si las

caracteristicas clinicas indican otras causas (2.

Los ovarios poliquisticos, detectados a través de ecografia, son una expresion significativa pero no Unica
del sindrome. Se caracterizan por la existencia de 12 o mas foliculos con didmetros de 2-9 mm o un
volumen ovarico que supere los 10 ml. No obstante, este rasgo puede fluctuar dependiendo de la edad

y otros elementos clinicos, y no siempre se presenta en todas las pacientes (V).

Es crucial tener en cuenta que el diagndstico de PCOS en adolescentes plantea retos especificos, dado
gue numerosas caracteristicas del sindrome son habituales durante la pubertad regular, tales como acné,
irregularidades menstruales e hiperinsulinemia. El tiempo de los ciclos menstruales, el analisis de la
funcion ovulatoria y la morfologia ovarica mediante ultrasonido necesitan criterios ajustados a este

grupo de edad ),

El SOP va mas alld del ambito reproductivo para transformarse en un trastorno sistémico vinculado a
diversas comorbilidades metabdlicas, tales como resistencia a la insulina, obesidad, dislipidemia y un
incremento en el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 y patologias cardiovasculares. Estas modificaciones
evidencian el caracter multifactorial del sindrome y su influencia en la salud reproductiva global de la

mujer (D),

Es importante resaltar que el SOP es una enfermedad cambiante, cuya manifestaciéon clinica puede
cambiar a lo largo de la vida. Por ejemplo, los sintomas pueden intensificarse durante la etapa
adolescente y sentir una mejora tras la menopausia. Esta particularidad resalta la relevancia de aplicar

un tratamiento personalizado y ajustado a la fase vital de la paciente ™.

En cuanto a su categorizacién fenotipica, los criterios de Rotterdam facilitan la identificacion de cuatro

variantes fundamentales.

Fenotipo A: presenta hiperandrogenismo, anovulacién crénica y ovarios poliquisticos, lo que representa

la forma tradicional e integral.

Fenotipo B: fusiona el hiperandrogenismo con la anovulacion sin ovarios poliquisticos.



Fenotipo C: caracterizado por hiperandrogenismo y ovarios poliquisticos sin alteraciones en la ovulacién.
Fenotipo D: presenta anovulacidn persistente y ovarios poliquisticos sin signos de hiperandrogenismo *)

A pesar de que la Sociedad de Exceso de Andrdogenos y SOP propone un mayor enfoque en el
hiperandrogenismo como criterio diagndstico esencial, los criterios de Rotterdam continuan siendo los

mas empleados en la practica clinica contemporanea ©.

El abordaje terapéutico del SOP debe basarse en las particularidades individuales de cada paciente, lo
que podria abarcar alteraciones en el estilo de vida, terapias con medicamentos dirigidas a regular los
ciclos menstruales y potenciar la funcidén ovulatoria, ademads de estrategias para el manejo de las
comorbilidades metabdlicas. Es fundamental la deteccién precoz y la aplicacién de un tratamiento

apropiado para disminuir el peligro de complicaciones a largo plazo "

Epidemiologia:

El Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP) es uno de los desdrdenes endocrinos mas frecuentes en
mujeres en etapa reproductiva, impactando desde el 5% hasta el 21% de este grupo, en funcion de los
criterios de diagndstico empleados. Los criterios de Rotterdam, que tienen una amplia aceptacion,
indican una prevalencia superior en comparacidon con otros métodos de deteccidn © ®). En cuanto a su
distribucion geografica, el SOP tiene una alta prevalencia en América Latina, particularmente en mujeres
con obesidad e historial familiar de la enfermedad. En dreas como Brasil, Argentina y Chile, la prevalencia
de los fenotipos mas graves puede llegar al 87%, lo que sefiala el impacto de elementos genéticos y

ambientales en su manifestacion clinica (6).

Por lo general, el desarrollo del sindrome esta estrechamente relacionado con la obesidad y la resistencia
a la insulina, dado que estas condiciones empeoran las manifestaciones clinicas, tales como
hiperandrogenismo y los trastornos metabdlicos. En realidad, entre el 65% y el 70% de las mujeres con
SOP padecen resistencia a la insulina, lo que incrementa la probabilidad de desarrollar intolerancia a la
glucosa y diabetes tipo 2, impactando entre el 30% y el 40% de las pacientes con SOP en lo que respecta

a intolerancia a la glucosa, y entre el 7.5% y el 10% para diabetes tipo 2 ©.

Ademads de los elementos metabdlicos, hay variaciones étnicas en la prevalencia del SOP, con mujeres
de ascendencia afrodescendiente y latinas evidenciando una prevalencia superior del sindrome en
contraste con las mujeres caucadsicas y asidticas. Estos descubrimientos indican que elementos como la
alimentacion, el modo de vida y el acceso a servicios sanitarios podrian afectar la prevalencia y severidad

de las comorbilidades relacionadas. El sindrome metabdlico tiene una prevalencia significativa superior



en mujeres con SOP, oscilando entre el 58% y el 66% en funcion del fenotipo. Esto resalta la relevancia

de la evaluacion metabdlica ©.

A escala mundial, se calcula que mas de 5 millones de mujeres en Estados Unidos padecen del SOP, lo
cual representa un elevado gasto para el sistema sanitario, que supera los $4 mil millones al afio, sin
tener en cuenta las graves comorbilidades relacionadas. Las investigaciones también han demostrado
que las mujeres con historial familiar de SOP o que muestran rasgos como obesidad prepuberal,
adrenarquia prematura o que han consumido determinados farmacos como el acido valproico, poseen
un riesgo mas elevado de desarrollar el sindrome. Especificamente, las mujeres mexicanas y de origen
hispano presentan una prevalencia superior de SOP en comparacién con las mujeres blancas no hispanas

y afroamericanas .

Etiologia

El SOP es una patologia compleja y multifactorial cuya causa se basa en la interrelacion entre elementos
genéticos, hormonales, metabdlicos y del entorno. A pesar de que todavia no se conoce totalmente la
causa precisa del sindrome, la evidencia cientifica apunta a diversos mecanismos esenciales, como el

desbalance hormonal y la resistencia a la insulina, que juegan un rol crucial en su evolucion .

Los elementos genéticos son cruciales en la patogénesis del SOP, dado que hay una predisposicidon
hereditaria intensa. Mujeres con historial familiar de SOP, tales como madres o hermanas con
diagndstico, tienen un riesgo elevado de padecer la patologia. Estudios genéticos han detectado
multiples polimorfismos en genes vinculados a la produccion de andrégenos, la funcion ovarica vy la
actividad de la insulina. Por ejemplo, se ha vinculado a variantes en los genes STK11 (LKB1) y OCT1 con
resistencia al tratamiento con metformina, lo que sefiala que las propiedades genéticas no solo afectan
la manifestacion clinica, sino también la reaccion al tratamiento con metformina. Esto sugiere que las
propiedades genéticas no solo afectan la manifestacion clinica, sino también la respuesta a la terapia ©.
Las investigaciones realizadas en gemelos calculan una heredabilidad cercana al 70%, lo que subraya la

relevancia de los factores genéticos en la patologia ().

El factor central en la fisiopatologia del SOP es la resistencia a la insulina. Esta situacion, que impacta a
numerosas mujeres con el sindrome, fomenta la hiperinsulinemia, que, a su vez, fomenta la emisién
excesiva de androgenos en las células de la teca ovarica. El exceso de insulina también reduce la
produccién de la globulina que regula las hormonas sexuales (SHBG), lo que eleva los niveles de
andrdgenos libres y empeora el hiperandrogenismo, uno de los sintomas mas destacados del SOP. Esto
puede, en cierta medida, explicar las irregularidades en los ciclos menstruales y la anovulacién que

definen al sindrome (),



Desde el punto de vista hormonal, otro desbalance significativo detectado en las mujeres con SOP es la
variacion en las gonadotropinas, especialmente un incremento en la proporcion de la hormona
luteinizante (LH) en comparacion con la hormona foliculo-estimulante (FSH). Este desbalance promueve
el desarrollo parcial de los foliculos ovaricos y favorece la anovulacion crénica ®). Ademas, la obesidad y
el exceso de peso con elementos que intensifican el SOP, dado que el tejido adiposo adicional incrementa
la resistencia a la insulina y fomenta una inflamacion cronica de baja intensidad. Esta inflamacion,
sumada a la resistencia a la insulina, puede intensificar las sefiales clinicas del sindrome, tales como el

acné, el hirsutismo vy la irregularidad menstrual.

Los elementos del entorno, en particular la obesidad y la resistencia a la insulina, son esenciales para el
avance del SOP. En realidad, se ha propuesto que la exposicion prenatal a andrégenos representa un
factor de riesgo para el surgimiento del sindrome en la etapa adulta 4. Esta exposicidon puede modificar
el crecimiento fetal y predisponer al individuo a adquirir rasgos del SOP posteriormente en la vida.
Adicionalmente, se ha propuesto que los disruptores endocrinos, compuestos que alteran el sistema

hormonal, podrian favorecer el incremento de la prevalencia del SOP en la poblacidn ).,

Fisiopatologia

El SOP es una patologia compleja que se distingue por una alteracion endocrina y metabdlica que
impacta principalmente en la funcion de los ovarios, la ovulaciéon y el metabolismo. La fisiopatologia del
SOP comprende diversos procesos que se entrelazan, aportando a las expresiones clinicas del trastorno.
Un cambio crucial en el SOP es la resistencia a la insulina, la cual impacta a entre el 65% y el 70% de las
mujeres que padecen el sindrome. La hiperinsulinemia provocada por esta resistencia fomenta la
generacion de andrégenos en las células teca de los ovarios, ademas de inhibir la produccién hepatica
de la globulina que regula las hormonas sexuales (SHBG), incrementando asi los niveles de andrégenos
libres en la circulacién sanguinea. Este exceso de andrégenos es la causante de numerosas

manifestaciones clinicas del SOP, tales como el hirsutismo, el acné y la alopecia androgénica 9.

Adicionalmente, el cambio en la regulacion hormonal tiene un rol crucial en la patogénesis del SOP. En
esta condicién, se percibe un desbalance en la proporcién entre las gonadotropinas LH y FSH,
manifestandose un incremento en LH y una reduccién relativa de FSH. Este desbalance hormonal
obstaculiza la correcta maduracion de los foliculos ovaricos y promueve la acumulacién de foliculos
inmaduros, lo que resulta en la forma distintiva de los ovarios poliquisticos. ). La hiperproduccién de LH
no es el motivo principal del SOP, sin embargo, es imprescindible para la expresion de las enzimas
esteroidogénicas vy la liberacién de andrdogenos, manteniendo asi el ciclo de disfuncién hormonal. La
desensibilizacidon provocada por la LH en las células tecales contribuye igualmente a la disfuncién ovarica

detectada en el SOP 4,



Un elemento relevante adicional en la fisiopatologia del SOP es la funcion de la hormona antimilleriana
(AMH). En mujeres que padecen de SOP, los niveles de AMH son altos debido a la sobreproduccion de
las células granulosas. Esta hormona reduce tanto la seleccién folicular como la sensibilidad a la FSH, lo
que ademds contribuye a la anovulacién crénica propia del sindrome ©). Este exceso de AMH evidencia
una deficiencia en la eleccién correcta de los foliculos dominantes y su maduracion, lo que conduce a la

anovulacion cronica.

El hiperandrogenismo funcional ovérico es la causa principal de los desequilibrios hormonales
detectados en el SOP, y se vincula con una mezcla de factores genéticos y ambientales. En mujeres con
SOP, la exposicion excesiva a insulina sensibiliza las células tecales a la LH, fomentando la producciéon de
andrégenos y modificando el proceso habitual de ovulacién. Adicionalmente, el incremento en la
generacion de andrdgenos vy la interrupcion en la desensibilizacion de la LH causan una desregulacion
hormonal que impacta la secrecion pulsatil de la hormona liberadora de gonadotropinas, lo que a su vez
modifica la relacién entre LH y FSH. Esto favorece el ciclo de ovulacién y la ausencia de una correcta

maduracién de los foliculos .

La obesidad intensifica el SOP, dado que incrementa la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia, lo
cual a su vez intensifica el hiperandrogenismo vy las fluctuaciones hormonales. El almacenamiento de
tejido adiposo promueve la transformacion periférica de andrégenos en estrogenos, lo que provoca un
incremento en los niveles de estrona. Este aumento en los estrogenos, sumado a la retroalimentacion
constante sobre el hipotdlamo y la glandula pituitaria, mantiene el desbalance hormonal y favorece la
alteracion del ciclo de ovulacién. En mujeres con obesidad y SOP, las irregularidades metabdlicas
asociadas a la resistencia a la insulina y la obesidad pueden tener un rol mas relevante en la anovulacion

que el exceso de andrégenos 34

CLINICA

El Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP) es una afeccion endocrino-metabdlica heterogénea
caracterizada por hiperandrogenismo, disfuncion ovulatoria y morfologia ovarica poliquistica. Afecta
entre el 8% y el 20% de las mujeres en edad reproductiva, dependiendo de los criterios diagndsticos
empleados. Sus manifestaciones clinicas principales incluyen irregularidades menstruales
(oligomenorrea o amenorrea), anovulacién crénica con riesgo de infertilidad, hirsutismo, acné y alopecia
androgénica. Ademas, se asocia con resistencia a la insulina, obesidad, dislipidemia y un mayor riesgo de

desarrollar diabetes tipo 2 y enfermedades cardiovasculares (V).



Desde un punto de vista metabdlico, el SOP esta vinculado con la inflamacidn crénica de baja intensidad,
la cual es modulada por la disbiosis intestinal y alteraciones en el metabolismo de andrégenos vy
estrogenos. El microbioma intestinal desempefia un papel clave en la regulacion de la inflamacién y la
sensibilidad a la insulina, lo que abre nuevas posibilidades terapéuticas (1). Ademas, se ha reportado una
mayor incidencia de trastornos psicolégicos como ansiedad, depresién y problemas psicosexuales en

pacientes con SOP, lo que influye negativamente en su calidad de vida .

Las manifestaciones clinicas del SOP pueden agruparse en cuatro categorias:

Irregularidades menstruales: manifestadas como amenorrea, oligomenorrea o ciclos

anovulatorios.

e Hiperandrogenismo: caracterizado por hirsutismo, acné y alopecia androgénica.

e Alteraciones metabdlicas: incluyen resistencia a la insulina, obesidad central, dislipidemia y un
aumento en el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2.

e Impacto psicolégico: se observa una mayor prevalencia de depresion, ansiedad y trastornos

psicosexuales, lo que afecta la autoestima vy la funcionalidad social ).

El SOP también se asocia con un mayor riesgo de desarrollar cancer de endometrio debido a la exposiciéon
prolongada al estrégeno sin la contraparte reguladora de la progesterona. Esto resalta la importancia del

monitoreo ginecoldgico regular en mujeres con este sindrome (134,

FORMAS CLINICAS

El SOP se presenta en cuatro fenotipos clinicos, definidos segin la combinacién de hiperandrogenismo

(HA), disfuncién ovulatoria (DO) y morfologia ovarica poliquistica (PCOM):

e Fenotipo A (clasico): HA + DO + PCOM. Es el mas severo, con alta resistencia a la insulina y mayor
riesgo metabdlico.

e Fenotipo B (clasico): HA + DO. Similar al anterior, pero sin morfologia ovarica poliquistica.

e Fenotipo C(ovulatorio): HA + PCOM. Menor impacto metabdlico y mejor prondstico reproductivo.

e Fenotipo D (no hiperandrogénico): DO + PCOM. Presenta menos complicaciones metabdlicas y

cardiovasculares (14 3),



Los fenotipos Ay B se asocian con un mavyor riesgo de obesidad, resistencia a la insulina y complicaciones
metabdlicas, mientras que los fenotipos C y D tienden a presentar una expresién clinica mas leve. Esto

resalta la heterogeneidad del sindrome y la necesidad de enfoques terapéuticos personalizados ).

DIAGNOSTICO

El diagndstico del SOP se basa en los criterios de Rotterdam (2003), que requieren la presencia de al

menos dos de los siguientes tres criterios:

1. Hiperandrogenismo bioquimico o clinico: manifestado por hirsutismo, acné, alopecia
androgénica o niveles elevados de testosterona.

2. Disfuncion ovulatoria: evidenciada por oligomenorrea (intervalos entre ciclos mayores a 35 dias)
0 amenorrea (ausencia de menstruacion por mas de 90 dias).

3. Ovarios poliquisticos en ecografia: definidos por la presencia de =20 foliculos de 2-9 mm por

ovario o un volumen ovérico >10 ml 2.

Es crucial descartar otras causas de hiperandrogenismo, como hiperplasia suprarrenal congénita,
sindrome de Cushing y tumores secretores de andrégenos, para evitar un diagnostico erroneo vy

garantizar un tratamiento adecuado (%4,

En adolescentes, el diagndstico requiere una evaluacion mas cuidadosa, considerando la persistencia de
anovulacion, irregularidades menstruales prolongadas, hiperandrogenismo clinico o bioquimico
significativo y acné severo resistente a tratamientos convencionales. La transicion de la pubertad a la
edad adulta debe ser monitoreada para evaluar la evolucion del sindrome y definir estrategias de manejo

oportunas ©).

TRATAMIENTO

El tratamiento del SOP es sintomatico y personalizado, enfocado en el manejo de las alteraciones

endocrinas, metabdlicas y reproductivas. Las estrategias farmacoldgicas incluyen:

1. Manejo del hiperandrogenismo:
O Anticonceptivos orales combinados (AOC): regulan el ciclo menstrual y reducen el
hiperandrogenismo mediante la supresidon de la produccién ovarica de androgenos.
O Antiandrégenos (espironolactona, flutamida, finasterida): indicados en casos resistentes a
AOC o con hirsutismo severo.

o Terapias mecanicas (laser, luz pulsada intensa): utilizadas para el tratamiento estético del



hirsutismo.

2. Manejo de la disfuncién ovulatoria e infertilidad:

O

O

Letrozol y citrato de clomifeno: primera linea para la induccién de la ovulaciéon en mujeres
gue buscan embarazo.

Gonadotropinas: segunda linea, con mayor riesgo de sindrome de hiperestimulacion
ovarica.

Fertilizacién in vitro (FIV): opcion en casos refractarios o de infertilidad persistente.

3. Manejo metabdlico:

O

Modificacion del estilo de vida: ejercicio regular y dieta hipocaldrica para mejorar la
sensibilidad a la insulina.

Metformina: farmaco de eleccién para mejorar la resistencia a la insulina y favorecer la
ovulacion.

Agonistas GLP-1 (semaglutida, liraglutida): indicados en pacientes con obesidad vy

resistencia a la insulina que no responden a cambios en el estilo de vida.

El abordaje terapéutico del SOP debe ser multidisciplinario e incluir endocrindlogos, ginecélogos vy

nutricionistas para optimizar el tratamiento y reducir las complicaciones a largo plazo V).
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REUMATOLOGIA

Dra. Johanna Lisbeth Vasquez Herrera

Lupus eritematoso sistémico

RESUMEN

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmunitaria en la que los érganos, tejidos
y células se dafian por adherencia de diversos autoanticuerpos y complejos inmunitarios. La radiacion
ultravioleta es el factor ambiental mds ligado a lupus; y provoca exacerbaciéon en el 70% de los pacientes
al incrementar la apoptosis de los queratinocitos y otras células o al alterar el DNA y las proteinas
intracelulares de manera que se tornen antigénicas. El factor genético es importante pero no suficiente
para causar la enfermedad, la tasa de coincidencia en gemelos monocigotos es de 25%
aproximadamente y 2% en gemelos dicigotos, se han identificado diversos genes en familias que tienen
multiples miembros con lupus, principalmente en el locus 8. Lupus es mas frecuentes (hasta 10 veces)
en los familiares de los pacientes con LES que en la poblacién general, genes del complejo mayor de
histocompatibilidad (CMH) particularmente HLA-A1, B8 y DR3 se han ligado a lupus. Se han identificado
locus que promueven lupus en ratones, se designan Slel, Sle2 y sle3. Los anticuerpos anti-DNA de doble
cadena son los anticuerpos mas extensamente estudiados en lupus, los anticuerpos anti-DNA
constituyen un subgrupo e anticuerpos antinucleares que pueden unirse al DNA de una cadena, al DNA
de doble cadena o a ambos y suelen ser anticuerpos IgM o 1gG. Las células apoptodticas fueron
inicialmente vinculadas con el LES, cuando se demostré que los autoantigenos del LES se concentraban
dentro y en la superficie de los granulos de las células apoptéticas, implicando a la célula apoptotica
como una fuente de antigenos. Dentro de los autoanticuerpos que se unen a las células apoptoticas se
encuentran: anticromatina y antifosfolipidos. Por otra parte, los antigenos en los cuerpos apoptoticos
sufren modificaciones post traduccionales, que podrian resultar en la produccion de antigenos de
importancia niveles séricos de IL-10 se encuentran elevados en pacientes con lupus y se correlacionan
con actividad; Los niveles séricos de interferdon alfa también se encuentran elevados en pacientes
lUpicos.

Palabras clave: Lupus eritematoso sistémico; Autoinmunidad,; Autoantigenos; Apoptosis

CONCEPTO

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune compleja que puede afectar a
cualquier drgano, con un espectro de manifestaciones clinicas e inmunoldgicas muy variado, y un curso
clinico caracterizado por episodios de exacerbacién y remision de la enfermedad.



EPIDEMIOLOGIA

Afecta predominantemente a mujeres en edad fértil, con una relacién mujer/hombre de 9/1(1). Es
habitual su debut entre la segunda y cuarta décadas de la vida, aunque se puede ver a cualquier edad.
Aparece en todas las razas, si bien la enfermedad parece ser mas severa en ciertas etnias, como la negra,
0 en personas de origen hispano. En EEUU, la incidencia anual es de 27,5 por millén de habitantes para
las mujeres blancas, y de 75,4 por millén en las negras. Un estudio realizado en Espafia (EPISER) ha
estimado una prevalencia del LES de 91/100.000 habitantes, (Sociedad Espafiola de Reumatologia.
Estudio EPISER: Prevalencia e impacto de las enfermedades reumaticas en la poblacion adulta espafiola.
Madrid, marzo 2001). Existe una predisposicion genética, existiendo mayor probabilidad de enfermedad
en los miembros de las familias de enfermos de LES que en la poblacion general. Se ha encontrado
asociacion con ciertos genes del complejo mayor de histocompatibilidad.

ETIOPATOGENIA

El LES es la enfermedad autoinmune no organoespecifica por excelencia. En su patogenia intervienen
diferentes factores genéticos, hormonales y ambientales, que interaccionan dando lugar a una pérdida
de la tolerancia del organismo a sus propios constituyentes, lo que ocasiona la produccion de
autoanticuerpos, la formacion de complejos inmunes y finalmente la produccién de dafio tisular. Con
frecuencia se detectan factores desencadenantes, como la exposicion a la luz ultravioleta, las situaciones
de estrés, infecciones o ciertos farmacos.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El LES es una enfermedad multisistémica, que puede afectar a practicamente todos los érganos y tejidos
del organismo?2.

Sintomas constitucionales

La astenia, anorexia y pérdida de peso son frecuentes, y su presencia sugiere actividad de la enferme-
dad. La fiebre, aunque puede estar presente al inicio o durante el curso de la enfermedad por actividad
de ésta, debe siempre alertar por la posibilidad de una infeccién concomitante.

Manifestaciones cutaneas

Las manifestaciones del LES en la piel pueden ser muy diversas. Se clasifican en especificas e
inespecificas. Dentro de las primeras se encuentra la forma mas representativa: el rash malar o en alas
de mariposa (lupus eritematoso cutaneo agudo), caracterizado por lesiones eritematosas y elevadas de
distribucién malar. Tiende a respetar los surcos nasogenianos. Suele estar precipitado por la exposicion
solary nunca deja cicatriz. Se encuentra en el 30% de los pacientes3. Pueden también prestarse lesiones
eritematosas escamosas que pueden dejar un drea hipopigmentada, en dreas expuestas pero también
en zonas fotoprotegidas, denomina- das lupus eritematoso cutdneo subagudo. Finalmente, son también
lesiones especificas las incluidas en el lupus eritematoso cutaneo crénico, que engloba a las lesiones
discoides, el lupus eritematoso hipertrofico y la paniculitis [Upica.

Las lesiones inespecificas (fotosensibilidad, aftas orales, nédulos subcutdneos, alopecia) son frecuentes.



También pueden observarse hemorragias en astilla, livedo reticularis, infartos periugueales o vasculitis
leucocitoclastica.

Manifestaciones del aparato locomotor

Se presenta al inicio de la enfermedad en un 90% de los pacientes. Pueden ser solamente artralgias
(suelen ir acompafadas de rigidez matutina), o bien oligo o poliartritis, de grandes y pequefias
articulaciones, que muy raras veces ocasiona erosiones articulares. Si es caracteristica la desviaciéon
cubital reductible de las articulaciones metacarpofalangi cas, llamada artropatia de Jaccoud, con
hiperextension de las articulaciones interfaldngicas proximales (dedos en cuello de cisne). Las roturas
tendinosas son frecuentes, especialmente en tenddn rotuliano, aquileo y extensores de las manos.

Manifestaciones hematoldgicas

Las tres series hematicas pueden verse afectadas durante el curso de la enfermedad. La leucopenia, vy
mas concretamente la linfopenia, suelen asociarse a actividad de la enfermedad, aunque hay que tener
en cuenta que ciertos farmacos pueden producirla.

La anemia de proceso crénico es la mas frecuente, si bien la mas caracteristica es la anemia hemo- litica
autoinmune, mediada por anticuerpos calientes de tipo IgG que dan lugar a un test de Coombs positivo.
Puede presentarse con fiebre, astenia y dolor abdominal. En las pruebas de laboratorio encontraremos
una bilirrubina indirecta y una LDH aumentadas, con descenso e incluso desapariciéon de haptoglobina.

La trombopenia autoinmune (mediada por anti- cuerpos antiplaquetas) puede aparecer de forma
aislada, o asociada a otras manifestaciones de la enfermedad. Cuando se asocia a anemia hemolitica
recibe el nombre de sindrome de Evans.

Elalargamiento del tiempo de tromboplastina parcial sugiere la presencia de anticuerpos antifosfolipido.

Manifestaciones cardiacas

La pericarditis es la manifestacion cardiaca mas frecuente. Cursa con dolor precordial, con o sin roce
pericardico, y puede llegar a ocasionar tapona- miento cardiaco. Responde bien al tratamiento con
glucocorticoides.

La miocarditis es poco frecuente. Puede presentarse en forma de trastornos de la conduccion,
cardiomegalia e insuficiencia cardiaca.

En pacientes con anticuerpos anticardiolipina pueden encontrarse anomalias valvulares conocidas como
endocarditis de Libman-Sacks.

La enfermedad coronaria es muy prevalente en estos pacientes, probablemente con una patogenia
multifactorial (aterosclerosis, corticoides, vasculitis, trombosis, nefritis). Es una causa importante de
mortalidad.



Manifestaciones pulmonares

Las alteraciones a nivel pulmonary pleural son frecuentes en los pacientes con LES. La neumonitis lUpica
suele presentarse al inicio de la enfermedad, y cursa con disnea acompafiada de tos, hemoptisis o fiebre.
La patogenia no esta clara, se

La hemorragia pulmonar es menos frecuente. Se presenta de forma similar, siendo mas habitual la
hemoptisis. Cursa con descenso del hematocrito, y en la radiografia de térax se observan infiltrados
alveolares parahiliares. Debe tratarse de forma inmediata porque el prondstico es muy malo.

El pulmdn encogido ("shrinking lung") es poco frecuente. Aungue se desconoce su patogenia, se ha
sugerido la existencia de una disfuncion diafragmatica como su posible causa. Cursa con disnea, y se
caracteriza por trastornos radiolégicos, consistentes en elevacion de ambos diafragmas con atelectasias
laminares, y alteracién ventilatoria res- trictiva con disminucion de la difusion en las pruebas funcionales
respiratorias (PFR). El tratamiento cldsico se basa en corticoides, si bien la fisioterapia puede ser de
utilidad 4.

El sindrome de hipoxemia aguda reversible cursa como una insuficiencia respiratoria aguda, con
radiologia normal. Aparece en pacientes muy deteriorados.

La hipertensidn pulmonar aparece en menos de un 1% de los pacientes, y su prondstico es muy malo.
Cursa con disnea progresiva y tos seca. Suele acompafiarse de fendmeno de Raynaud y presencia de
anticuerpos anti-RNP. La fibrosis pulmonar aparece de forma insidiosa, a lo largo de meses. Las pruebas
funcionales respiratorias muestran un patron restrictivo, y en la radiografia de torax se puede observar
uninfiltrado de predominio en ambas bases pulmonares. La pleuritis es muy frecuente, se describe hasta
en un 50% de los pacientes, uni o bilateral. El liquido pleural suele ser un exudado de predominio
linfocitario, con cifra de glucosa normal e hipocomplementemia, y el titulo de ANA y anti- DNA suele ser
positivo.

Manifestaciones gastrointestinales

Son poco frecuentes. La presencia de dolor abdominal debe hacer pensar en la posibilidad de peritonitis
aséptica (una forma de serositis), trombosis e isquemia abdominal por vasculitis, o pancreatitis. Puede
coexistir una hepatitis crénica activa, si bien la causa mas frecuente de elevacion de transaminasas es la
propia actividad de la enfermedad, normalizdndose con frecuencia tras el tratamiento esteroideo.
Puede también observarse cirrosis biliar primaria, colangitis autoinmune, hiperplasia nodular
regenerativa y sindrome de Budd-Chiari.

Manifestaciones renales

La afectacidn renal en el LES es muy frecuente. Un 50% de pacientes presentan anomalias en la analitica
urinaria en el momento del diagndstico, siendo la alteraciéon mas frecuente la proteinuria (80%); un 40%
de pacientes presentaran hematuria o piuria a lo largo del curso de la enfermedad5. Generalmente,
estas alteraciones aparecen en los primeros 6-36 meses de la enfermedad.

Por otra parte, la incidencia real de enfermedad renal en el LES sea probablemente mucho mayor (por
encima del 90%). Cuando se practican biopsias renales a pacientes sin evidencia de alteracion, a menudo
se descubren glomerulonefritis mesangiales e incluso glomerulonefritis proliferativas difusas. El
prondstico en estos casos suele ser favorable mientras la enfermedad siga silente®.



La afectacion renal en el LES es una de las principales causas de mortalidad y morbilidad en esta
enfermedad. La supervivencia ha mejorado considerablemente durante los Ultimos 20 afios, gracias al
tratamiento con farmacos inmunosupresores.

El dafio renal en el lupus es mediado por inmunocomplejos, formados principalmente por ADN-
antiADN, si bien pueden incluir agregados compuestos por nucleosomas, cromatina, C1q, laminina, Sm,
La (SS-B), Ro (SS-A), ubiquitina y ribosomas. Los depdsitos en el mesangio y en el espacio subendotelial
son proximales a la membrana basal glomerular (MBG), y por tanto tienen acceso al espacio vascular.
Como resultado, se activa el complemento con la formacion de factores quimiotacticos C3a y C5a que
atraen a neutrdfilos y células mononucleares. La manifestacion histolégica de este proceso es la
glomerulonefritis proliferativa focal, difusa o mesangial, que clinica- mente da lugar a un sedimento
urinario activo (hematies, leucocitos vy cilindros celulares y granulosos).

Glomerulonefritis [Upica

La clasificacion de las lesiones |Upicas se realiza con la escala de la OMS (tabla 1), a la que se deben
sumar los indices de actividad y cronicidad (tabla 2). Las lesiones individuales reciben una puntuacion
de 0a 3 (ausencia, leve, moderaday grave). La necrosis/carriorexis y las semilunas celulares se valoraran
como 2. Los indices estan compuestos por las puntuaciones de las lesiones individuales en cada
categoria de actividad o cronicidad.

Tabla 1. Clasificacion de la nefritis |Upica

Glomérulo normal o con cambios

gt | minimos

Glomerulonefritis mesangial:

a) Afectacibn mesangial exclusiva
con hipercelularidad escasa

b) Hipercelularidad moderada

Tipo I

Glomerulonefritis proliferativa focal:
a) Lesiones necrotizantes activas

b) Lesiones activas y esclerosantes

c) Lesiones esclerosantes

Tipo lll

Glomerulonefritis proliferativa difusa:

a) Sin lesiones segmentarias.

Tipo IV | b) Con lesiones necrotizantes activas

¢) Con lesiones activas y
esclerosantes

d) Con lesiones esclerosantes

Glomerulonefritis membranosa:

a) Glomerulonefritis membranosa pura

Tipo V | b) Asociada a lesiones del tipo Il (a o
b)

c) Asociada a lesiones del tipo Il (a-c)

d) Asociada a lesiones del tipo IV (a-d)

Tipo VI | Glomerulonefritis esclerosante
avanzada




Glomerulonefritis mesangial (Tipo Il)

Representa el 10-20% de casos de nefropatia lUpica. En microscopia Optica se observa
hipercelularidad mesangial en diferentes grados, y expansion mesangial, pero no
lesiones en los capilares glomerulares. Se manifiesta clinicamente por hematuria
microscépica y/o proteinuria; no suele haber hipertensiéon arterial (HTA) y son
excepcionales el sindrome nefrdético y la insuficiencia renal. El prondstico es excelente,
por lo que no se requiere tratamiento especifico salvo que la enfermedad avance.

Glomerulonefritis proliferativa focal (Tipo Ill) Representa el 15-30% de los casos. A las
alteraciones mesangiales del tipo Il, se suman areas segmentarias de proliferacion
endo y/o extracapilar, generalmente asociadas a depdsitos subendotelia- les, que

afectan a menos del 50% de los glomérulos7. Clinicamente se manifiesta por hematuria
y proteinuria en la mayoria de los pacientes, pudiendo observarse HTA, sindrome
nefrdtico y elevacion de la creatinina plasmatica. Es poco frecuente la progresion a
insuficiencia renal cuando se afectan menos del 25% de los glomérulos, si bien un dafio
mas extenso (40-50% de los glomérulos), especial- mente si se asocia a dreas de necrosis
y semilunas, puede comportarse de forma similar a la glomerulonefritis proliferativa
difusa (Tipo V).

Glomerulonefritis proliferativa difusa (Tipo V)

Es la forma mas frecuente (30%) vy graveg. Se caracteriza por la presencia de
hipercelularidad difusa que afecta a mas del 50% de los glomérulos. Se observan también
depodsitos subendoteliales que originan el engrosamiento de la pared capilar glomerular,
dandole una apariencia rigida denomina- da "asa de alambre". El cuadro clinico se
caracteriza por proteinuria de intensidad variable, siendo frecuente el sindrome
nefrdtico, con hematuria, HTA e insuficiencia renal. Suele acompafiarse de descenso en
las cifras de C3 y C4, y valores eleva- dos del anticuerpo antiDNA nativo.

Glomerulonefritis membranosa (Tipo V)

Se asocia a depdsitos inmunes subepiteliales (globales o segmentarios), que originan el
engrosamiento de la membrana basal. Pueden también encontrarse en el mesangio.
Afecta al 10-20% de pacientes. Tipicamente se manifiesta como sindrome nefrdtico, de
forma similar a la nefropatia membranosa idiopatica. La microhematuria y la HTA suelen
estar presentes, pero la creatinina plasmatica suele ser normal. Si bien puede
presentarse sin otras mani festaciones de lupus, hay ciertos hallazgos histoldgicos que
sugieren altamente el diagndstico de lupus y no el de nefropatia membranosa

idiopética9: la presencia de estructuras tubuloreticulares en las células endoteliales,
visibles con microscopio electréonico, la concurrencia de depdsitos subendoteliales y
mesangiales, y los depdsitos inmunes a lo largo de las membranas basales tubulares, y
en los pequefios vasos sanguineos. En muchos casos, no se requiere terapia
inmunosupresora.



Tabla 2. Clasificacion ISN/RPS de la nefritis lUpica

Clase | | Nefritis lipica mesangial minima

Clase Il | Nefritis ltpica proliferativa mesangial

Nefritis lGpica focal (<50% glomérulos)
Il (A) lesiones activas

111 (A/C) lesiones activas y crdnicas
111 (C) lesiones cronicas

Clase lll

Nefritis lUpica difusa (250% glomérulos)
segmentaria (IV-S) o global (IV-G)
Clase IV | IV (A) lesiones activas

IV (A/C) lesiones activas y cronicas
IV (C) lesiones crénicas

Clase V | Nefritis lUpica membranosa

Nefritis lapica esclerosante
Clase VI | avanzada (mas del 90% de los
glomérulos esclero- sados sin
actividad residual)

Anticuerpos en lupus

De todos los 6rganos que pueden resultar afectados en el lupus, se han desarrollado estudios de forma
mas intensa en los rifiones y la piel, en ambos casos predominan los fenédmenos inflamatorios, el

depdsito de anticuerpos y factores del complementolo.

Los anticuerpos anti-DNA constituyen un subgrupo e anti- cuerpos antinucleares que pueden unirse al

DNA de una cadena, al DNA de doble cadena o a ambos y suelen ser anticuerpos 1gM o IgGlo.Los
anticuerpos anti-DNA de una sola cadena pueden unirse a las bases puricas o pirimidicas de DNA, a los
nucledsidos, nucledtidos, oligonucledtidos, asi como la cadena de ribosa-fosfato que constituye el
esqueleto de una hebra de DNA. Por el contrario, los anticuerpos anti-DNA de doble cadena sdlo
pueden unirse a la poliribosa-fosfato, a los pares de bases de bases desoxiguanosina-desoxicitidina y

. . T . . /1. 10
des- oxiadenosina-desoxitimidina, y a algunas conformaciones especiales de la doble hélice .

La mayoria de las personas sanas tienen en su suero inmu- noglobulinas IgM anti-DNA de una sola
cadena, que pertenecen a los autoanticuerpos naturales presentes en todas las personas. Estos
anticuerpos tienen una baja afinidad hacia el DNA y otros autoantigenos como la tiroglobulina o la
miosina. Por el contrario, la IgG anti-DNA de doble cadena no suele estar presente en los individuos
sanos, y muestra una alta afinidad hacia el DNA y otros antigenos. Ademas son capaces de fijar
moléculas del complemento, y los complejos que forma contienen secuencias de aminodcidos que les

confieren su patogeniall. Desde su descubrimiento se han puesto a punto numerosas técnicas de
deteccion. La dificultad en la obtencion de DNA marcado y el coste de las instalaciones radioactivas
condujeron rapidamente al desarrollo de métodos alternativos como analisis de inmunoabsorcién
ligado a enzimas (ELI- SA) y la prueba de la Crithidia luciliae (protozoo que contiene un DNA circular al



que se fija especificamente el anticuerpo anti-DNA), originando fluorescencia en presencia de isocianato
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de fluoreceina™".

A partir de esto, su patogénesis en el LES ha sido confirmada, son altamente especificosy estan presente
en el 70% de los pacientes con lupus pero en menos del 0.05% de la poblacién sana o pacientes con
otras pacientes autoinmunes como artritis reumatoide. Niveles altos de anticuerpos anti- DNA de doble
cadena tiende a reflejar actividad lupica, pero no en todos los casos. El 80% de los pacientes que tienen
niveles altos en suero y enfermedad subclinica, desarrolla el padecimiento en los 5 afios posteriores a

., 13
la deteccién .

La presencia de anticuerpos anti-Ro en pacientes con lupus embarazadas tiene relevancia clinica,
porque los au- toanticuerpos maternos atraviesan la placenta y son capa- ces de inducir fibrosis del
sistema de conduccion y causan blogueo cardiaco congénito; el mecanismo exacto como in- ducen esta
alteracion se desconocen. La presencia de au- toantigenos en la superficie de cardiomiocitos determina
una mayor disponibilidad antigénica en la superficie celular y la presencia de autoanticuerpos maternos

en etapas tem- pranas del embarazo, induce apoptosis de las células que se van a diferenciar en el

. ., . . . , ., 14,15
sistema de conduccion cardiaco y eso determina el bloqueo cardiaco congénito

Los anticuerpos contrarreceptores de N-metil-D-aspartato (NMDA) se han implicado en actividad lUpica

en el sistema nervioso central16. El receptor N-metil-D-aspartato (NMDAR) es uno de los principales
receptores de los aminoacidos re- lacionados con la excitacion neuronal. Este receptor esti- mula la
secreciéon de la hormona luteinizante, al facilitar la secrecion de la hormona liberadora de las
gonadrotrofinas (GnRH). Diversos estudios han demostrado en el suero y te- jido cerebral de pacientes
lUpicos anticuerpos contra los receptores de DNA y NMDA; se ha observado que tras la ad- ministracion
endovenosa a ratones de estos anticuerpos, se produce dafio a nivel de hipocampo y deterioro

... 16
cognitivo™ .
Daiio tisular mediado por autoanticuerpos en lupus

La mayoria de los estudios de dafio tisular mediado por autoanticuerpos en pacientes con lupus se han
enfocado a los anticuerpos anti-DNA de doble cadena, esencialmente para nefritis [Upica. Existen 2
teorias principales, ambas comen- tan que los anticuerpos anti-DNA de doble cadena por si solos, no

determinan el punto critico del dafio tisularl/. DNA de doble cadena extracelular se encuentra
principalmente en forma de nucleosomas, mismos que son fragmentos de cromatina que se liberan de
las células cuando se encuentran en apoptosis. Berden et al. han propuesto que los anticuerpos anti-
DNA de doble cadena en pacientes con lupus, migran a nucleosomas para entrar al torrente sanguineo,
estos complejos anticuerpo-nucleosoma se depositan en la membrana basal glomerular”. Estos
inmunocomplejos activan el sistema del complemento, lo que da inicio a la glomerulonefritis. Esta serie
de eventos han sido demostrados en modelos animales'*. Los anticuerpos IgG han sido observados por
métodos de microscopia electrdonica, localizdndolos por medio de cromatina extracelular en
modelos de nefritis [Upica en humanos y en ratoneslg’zo, también resulta relevante la deteccidon de

g
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anticuerpos antinucleosoma en sangre y en tejidos inflamados de pacientes



Apoptosis

Muerte celular

Las células mueren por necrosis o apoptosis. Esto depende del desencadenante inicial; las células que
mueren normal- mente son fagocitadas por macréfagos especializados o me- nos frecuentemente
por CDinmaduras, o bien por neutrofilos. Silas células apoptdticas no son eliminadas adecuadamente,
llegan a un estado de necrosis secundaria, frente a lo cual pueden aparecer nuevas reacciones

’

. ., . . 29,30
autoinmunes en relacion a los componentes celulares reciente- mente lisados™ . De esta manera, la

alteracion en la eliminacion de células apoptdticas puede jugar un rol importante en la etiopatogenia

. . 29,30
de las enfermedades autoinmunes, por ejemplo, el LES™™".

Muerte por necrosis

La muerte celular ocurre en las células que no han alcanza- do su tiempo de vida completo y que por
medio de un estimulo externo son forzadas a interrumpir sus funciones vitales y alterar su integridad
fisica, liberando al ambiente extracelular sus componentes intracelulares. En general, esto es causado
por un patogeno o por estrés oxidativo. Los fluidos intracelulares asi como las proteinasy organelos que
se liberan al exterior pueden gatillar respuestas inflamatorias, las que a su vez pueden dafar los

tejidosgl.

Muerte por apoptosis

Cuando una célula activa su programa de apoptosis, apagan- do sus redes internas y activando una serie
de reacciones enzimaticas que llevan a la desorganizacién autolitica pro- gramada, las proteinas, las
enzimas y el DNA son clivados internamente. Se mantiene la integridad de las membranas, previniendo
que se liberen los componenetes intracelulares que podrian dafar los tejidos en forma directa o inducir
una respuesta inmune o inflamatoria. Ademas de lo anterior, las células apoptdticas sufren cambios

tempranamente a nivel de sus membranas para asegurar que sean reconocidas de inmediato, y

, o : : .31
fagocitadas antes que se inicien la necrosis secundaria y la lisis

Inmunogenicidad

En otros modelos se ha demostrado como las células apoptd- ticas pueden generar autorreactividad.
Experimentalmente demostraron que las células T autoreactivas pueden recono- cer autoantigenos
modificados a través de la accién de las caspasas y presentadas por CD. La induccién in vivo de una
reaccion mixta de linfocitos, inducida por autianigenos pro- venientes de células apoptdticas,
modificados por accion de caspasas puede representar un mecanismo para mantener la tolerancia
inmunoldgica periférica. Lo anterior sugiere que los antigenos responsables de |la autoreactividad de
las células T. Por otra parte, se han detectado cambios estructu- rales en los autoantigenos durante
la apoptosis que podrian se relevantes a la hora de iniciar una respuesta inmune frente a las células
apoptéticasgo.

Aun cuando en términos generales la interaccién entre las células apoptodticas y las CPA pareciera
resultar la mayoria de las veces en tolerancia, existe cierta evidencia que su- giere que los interferones

. , ~ . . .y . . ., 35
tipo 1 actuarian como sefiales que cambian el curso de la interaccién hasta la inmunizacion™.



Existen teorias acerca de que existirias circunstancias en las cuales el debris en LES podria ser

exageradamente inmunogénicola opsonizacién de células apoptdticas por parte de anti- cuerpos

antinucleares preformados como los que existen en el LES, promueve la ingestion de cuerpos

apoptoticos a través de receptores Fc y del complemento y estimularian mayor autoinmunizacion.

Este mecanismo podria perpetuar la respuesta de autoanticuerpos, estimulando a las CPA a producir

. . . . 35
citocinas proinflamatorias .
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OTORRINOLARINGOLOGIA

Dra. Odalys Veronica Guerra Perez

Avances en el Diagnostico y Tratamiento de la Apnea del Suefio

RESUMEN

El Sindrome de Apnea Hipoapnea Obstructiva del Suefio (SAHOS) es un trastorno frecuente, crénico y
evolucién progresiva. Se asocia a mayor morbilidad cardiovascular, neurocognitiva y metabdlica, riesgo
de accidentes, mala calidad de vida y mortalidad aumentada. Afecta al 5% de la poblacion adulta y al 2%
de nifios entre 4 y 5 afios. Tiene tratamiento eficaz y rentable, por lo cual es imperativo su diagndstico
y tratamiento. Se caracteriza por episodios repetidos de obstruccién parcial o completa de la faringe
durante el suefio, que provocan hipoxia seguida de re-oxigenacion y despertares transitorios,
responsable de las alteraciones fisiopatoldgicas y sintomas, que aunque inespecificos, son muy su-
gerentes. El paciente tipo de SAHOS, es un hombre obeso, de cuello corto, roncador de larga data, que
acusa somnolencia diurna, suefio poco reparador, cansancio, nocturia y leve deterioro cognitivo. Su
pareja observa la aparicion progresiva de pausas respiratorias. Sin embargo, la presentacion es
heterogénea y se distinguen diferentes fenotipos clinicos. El diagndstico se basa en la sospecha vy la
evaluacién conjunta del cuadro clinico con estudios nocturnos confirmatorios adecuados, siguiendo
algoritmos propuestos, usando desde PSG convencional hasta equipos simplificados.

Palabras clave: Sindrome de Apnea; Hipoapnea Obstructiva del Suefio; diagndstico; terapia.

INTRODUCCION

Podemos decir que desde siempre ha existido la idea o concepto que un buen dormir es pre requisito
bdasico de una buena salud. También la asociacién inversa de enfermedad y muerte con alteracion del
suefio es antigua y se remonta a la mitologia griega donde Hymnos, la personifi- cacién del Suefio era
hermana melliza de Thanatos, personificacion de la Muerte. Sin embargo, solo en las ultimas décadas
se ha producido el reconocimiento cientifico y estudio de la relacion entre diferentes enfermedades y
trastornos que ocurren durante el suefio, especialmente los trastornos respiratorios, destacando entre
ellos la Apnea del Suefio, no solo por su alta frecuencia, sino por el gran impacto en salud.

La apnea obstructiva del suefio historicamente fue observada por prime- ra vez en 1877, en forma
magistral por Broadbent , en un paciente con dafio cerebral y posteriormente comunicado por
Mackenzie en el afio1880. No fue sino hasta un siglo mas tarde, cuando en 1976 Guillerminault y
colaboradores lo reconocen como una entidad clinica de importancia y frecuente. Ademas, le dan el
nombre de “Sindrome de Apnea del Suefio” >3

Actualmente el concepto es mds amplio y la Clasificacién Internacional de los Trastornos del Suefio
(ISCD-2 de la sigla en inglés) distingue a los Desérdenes Respiratorios durante el Suefio, por un lado y al
grupo de los Desordenes No Respiratorios del Suefio por otro. A su vez, en el primer grupo establece
tres categorias principales:



1. Sindrome de Apnea Hipoapnea Obstructiva del Suefio (SAHOS).

2. Sindrome de Apnea Central del Suefio (SACS).

3. Sindrome de Hiperventilacién Alveolar durante el suefio (SH). Ademads, una 42 categoria
denominada “Otras “, que como su nombre lo indica, incluye a otras afecciones respiratorias que
ocurren durante el suefio como el asma nocturna, las alteraciones del EPOC del suefio, etc. (Figura 2).*

El presente articulo estd enfocado al SAHOS y se hardn referencia a los otros trastornos por razones
comparativos, aspectos fisiopatoldgicos o de diagndstico diferencial.

En los afios que siguieron a la comunicacion de Guillerminault y colaboradores en 1976, se publicaron
contados y esporadicos estudios sobre apnea del suefio, situacién que en la Ultima década se ha
incrementado en forma exponencial, contdndose por miles al afio las publicaciones sobre este tema.

Lo anterior, no solo ha facilitado el conocimiento médico y aumentando su sospecha clinica, sino que ha
trascendido a la poblacion general, permitiendo al publico en general y a los pacientes en particular,
encontrar respuestas a muchas de sus molestias derivadas de esta afeccion.

EPIDEMIOLOGIA

EI SAHOS es un trastorno altamente frecuente que afecta del 2% al 4% en mujeresy a los hombres entre
el 4% al 6% de la poblacién adulta de edad media 5,6. Hay evidencia de que su prevalencia aumenta con
la edad y también de que el riesgo de desarrollar SAHOS esta estrechamente relacionado con la obesidad
y el género masculino. En las mujeres el SAHOS se presenta principalmente en la edad post
menopausica.6,7

En nifios es de comun ocurrencia, siendo su prevalencia de alrededor de 2% entre los 4 y los 5 afios, con
consecuencias similares a las descritas en adultos. Constituye la tercera enfermedad respiratoria mas
frecuente después del asma bronquial y la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), es la
alteracién mas frecuente que ocurre durante el suefio y también la principal causa de hipoxia crénica

en seres humanos, debido a la hipoxia intermitente.®?

FISIOPATOLOGIA

El sindrome de apnea del suefio es una enfermedad crénica, caracterizada por la obstruccion repetitiva
de la via aérea superior (VAS) a nivel faringeo durante el suefio con el cese completo del flujo aéreo
(apnea) o parcial (hipoapnea). Esto se produce por alteracion anatdmica y funcional de la via aérea
superior que hace que esta sea mas colapsable que en los sujetos normales.?

Las apneas e hipoapneas recurrentes conducen a desaturaciones repetidas de la oxihemoglobina,
determinando hipoxia intermitente, micro- despertares con fragmentacién del suefio y oscilaciones
significativas de la presion intratoracica por aumento del esfuerzo inspiratorio en cada evento apneico.
Esto determina incrementos subitos del tono simpatico, de la frecuencia cardiaca y la presion arterial,
responsables de la activacion simpatica y la disfuncidon endotelial. Todo lo anterior, es responsable de
los efectos mdérbidos del SAHOS a nivel neurocognitivo, cardiovascular, y metabdlica. También son la

causa del mayor riesgo de mortalidad general que presentan estos pacientes.©



En la figura n°1 se esquematiza que la mayor presidn negativa pleural, producida por el aumento del
esfuerzo inspiratorio, determina bradicardia, aumento del retorno venoso y del gasto cardiaco, via
reflejo vagal, con el consiguiente aumento de la precarga. Por otro lado, el mayor esfuerzo inspiratorio
unido a la hipoxia e hipercapnia, deter- minan microdespertares no conscientes mediante la
estimulacion de receptores especificos, los que producen tanto fragmentacion y desorganizacion de la
estructura del suefio, como activacion del sistema simpatico e hiperventilacion responsable de la
taquicardia, aumento del gasto cardiaco y de la resistencia vascular periférica, lo que unido a la

vasoconstriccién hipodxica, producen aumento de la postcarga.t?

FIGURA 1. ESQUEMA DE LOS FACTORES FISIOPATOLOGICOS MAS RELEVANTES DEL SAHOS. OLIVIH.
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La hipoxia intermitente descrita mas arriba, es la responsable del stress oxidativo, mediante la activacién
simpatica, del sistema renina-angio- tensina-aldosterona vy la liberacién de citoquinas vasoactivas y
proinflamatorias . Esto produce en el corto plazo los trastornos fisiopatoldgicos ya descritos como
taquicardia, vasoconstriccién, aumento de la resistencia vascular periférica y disfuncion endotelial. En
el mediano y largo plazo, se manifiestan clinicamente como hipertension arterial, arritmias,

coronariopatias, complicaciones cerebrovasculares y/o metabdlicas (Figura 2).



FIGURA 2. HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD (ADULTOS)
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CUADRO CLiNICO

El apnea del suefio es una enfermedad heterogénea por el lento y progresivo desarrollo de los sintomas,
gue tiene un amplio espectro de formas de manifestacion clinica, siendo la forma tipica de presentacion
la de un hombre de edad media, con sobrepeso u obeso, con ronquidos progresivos de larga data, cada
vez mas intensos y molestos. A esto se agregan pausas respiratorias nocturnas, observadas por sus
parejas o compafieros de dormitorio.*?

El paciente puede referir cansancio, suefio no reparador o presentar excesiva somnolencia durante el
dia, con mayor o menor interferencia de sus actividades habituales. Puede referir nocturia, sintomas de
reflujo, cefalea matinal o alguin grado de deterioro cognitivo.

El paciente “tipico” de SAHOS es un hombre de 40 afios, obeso, de cuello corto, roncador de larga data,
en el que su pareja observa la aparicién progresiva de pausas respiratorias asociado a sintomas como
somnolencia diurna, suefio poco reparador, cansancio y cada vez mas pasivo. Puede o no acompafiarse
de disminucién de la fibido, nocturia, cefalea matinal y otras molestias.*3

El examen fisico puede evidenciar ademas del sobrepeso, la edad y género, otros factores de riesgo, ya
sea de origen alérgico respiratorio (obstruccién nasal por rinitis alérgica, adenoides o asma), cardiovascu-
lar (HTA, arritmias), neuroldgico (déficit cognitivo), metabdlico (diabetes mellitus), endocrino (bocio) u
otorrinoldgico destacando la existencia de hipertrofia amigdaliana obstructiva, frecuente en apnea de
nifios y adolescentes. Este hecho es de importancia, ya que su correccién quirurgica soluciona el cuadro.
También es relevante detectar los antecedentes familiares de ronquidos y apneas en abuelos, padres o
hermanos que traducen la predisposicién genética familiar de estos pacientes. En la historia natural de
esta enfermedad, los sintomas se hacen evidentes o se acentlan marcadamente en relacion al aumento
de peso de 5- 10 0 més kilos, con un punto de inflexion entre los 30 y 40 afios. 14



Sintomatologia

Los sintomas de la apnea del suefio se pueden agrupar en diurnos y nocturnos, de acuerdo al momento

de su presentacion, los que se detallan en la Tabla 1.

Sintomas Nocturnos

IAsfixias.
Movimientos anormales.

Nocturia (adultos),
enuresis (nifios).

Insomnio.

Reflujo gastroesofagico.

Diaforesis nocturna.

Congestion nasal.

IApneas observadas. Ronquidos.

Polidipsia durante la noche.

TABLA 1. SINTOMAS Y SIGNOS DEL SINDROME
DE APNEA HIPOAPNEA DURANTE EL SUENO

‘ Sintomas Diurnos

Somnolencia excesiva

Suefio poco reparador.
Cansancio o Fatiga cronica.

Cefalea matutina.

Irritabilidad.

Apatia.

Depresion.

Dificultad para concentrarse.
Pérdida de memoria.

Alteracion de la libido e

Salivacion excesiva. . .
impotencia.

Sequedad faringea y bucal

Pesadillas. :
matutina.

Los sintomas nocturnos principales son los ronquidos y apneas o pausas presenciadas por testigos,
mientras que en los sintomas diurnos se des- tacan la somnolencia diurna excesiva y el cansancio o suefio
no repara- dor, ambos muy sugerentes de enfermedad, aunque menos especificos que los nocturnos.
Estos cuatro se consideran los sintomas mayores o principales y la existencia de dos o mas de ellos
obligan a plantear un cuadro clinico de SAHOS vy la necesidad de descartarlo. Por la relativa alta
sensibilidad de estos sintomas mayores, se deben buscar dirigidamente en todo paciente que se
sospeche SAHOS.

La anamnesis detallada de los sujetos con sospecha de SAHOS es vital para la sospecha diagndstica,
teniendo en cuenta que la edad, el incremento de peso, especialmente en hombres, la menopausia en
las mu- jeres, el uso de medicamentos tranquilizantes o relajantes, son factores que favorecen la
inestabilidad de la via aérea superior, la instalacion de la enfermedad y la aparicién de los sintomas. En
la obtencidn de estos datos, la informacién dada por las parejas de los pacientes es generalmente muy
importante.!®

El Ronquido es el ruido producido por la vibracion de los pilares ante- riores y las partes blandas del
paladar por el paso de aire a través de un area estrechada de la faringe, producto del flujo turbulento
qgue genera este estrechamiento. Es el sintoma mas frecuente y llamativo del SAHOS vy su ausencia
disminuye la sospecha diagndstica; sin embargo, su valor predictivo positivo es bajo por su alta
prevalencia en la poblacion ge- neral (49% de los hombres y 25% de las mujeres), cifra que aumenta
progresivamente con la edad.



En niflos es el sintoma principal y se pre- senta hasta el 27% de los SAHOS. Puede ser crénico o de inicio
reciente, continuo o intermitente y estas interrupciones sugieren apneas. La intensidad varia con la
posicion al dormir y la etapa del suefio, au- mentando en posicién supina y etapa REM. Tiene valor
practico cuando se presenta mas de dos noches por semana y asociado a los otros sintomas mayores,
alcanza una especificidad para la existencia de SAHOS clinico de hasta un 90%. También se ha
demostrado su asocia- cion con hipertensién arterial y ateroesclerosis carotidea en roncadores no

apneicos, lo que remarca su importancia tanto en el diagndstico, como en las complicaciones

cardiovasculares del SAHS.16.17

Las pausas respiratorias o apneas observadas, son episodios repetidos durante el suefio, seguidos por
hiperventilacién post apneay a veces mo- vimientos corporales que generalmente son inadvertidos para
el paciente, pero llama la atencién de la pareja, que es la que la reporta tanto al pa- ciente, como al
meédico. Junto con el ronquido, son la causa mds frecuente de consulta y es un buen predictor de apnea
del suefio confirmada por Polisomnografia, aunque no se correlaciona con la severidad.®

La hipersomnolencia diurna o somnolencia excesiva durante el dia (SED), definida como la sensacion de
déficit de suefio en los pacientes con SAHS, es el resultado directo de la fragmentacién del suefio con
disminucion o ausencia de las etapas reparadoras del suefio, debido a los microdespertares post apneas
o hipoapneas. Es un sintoma inespe- cifico y siendo la apnea obstructiva del suefio la causa mas
frecuente y existen otros trastornos que lo producen y que deben ser descartados.
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ENDOCRINOLOGIA

Dra. Jennifer Carolina Silva Mena

DIABETES MIELLITUS

RESUMEN

Es cabe recalcar que no se habla de una sola enfermedad sino de un conjunto el cual es un
trastorno metabdlico que se caracteriza por un estado de hiperglucemia crénico siendo sus causas
como un déficit en la secrecién de insulina y un aumento en el consumo de carbohidratos. Esta es
una enfermedad de alta prevalencia mundial se estima que para el 2030 mas de 643 millones de
personas la padezcan ademads que las cifras sigan subiendo.

Palabras clave : Diabetes mellitus ; insulina; hiperglicemia,; dafios sistémicos

FISIOLOGIA

Todos los alimentos que consumimos en la dieta diaria se transforman en glucosa para luego esta
ser formada a ATP, cuando la cantidad de glucosa que entra excede la necesidad esta se almacena
en forma de glucégeno para luego cuando la cantidad de glucosa baja este se degrada por medio
de gluconeogesis para asi mantener la homeostasis en el cuerpo aqui la insulina también tiene
una funcién importante puesto que ayuda regular los estados hiperglicemicos por medio del
almacenamiento de la glucosa.

La entrada de glucosa a la célula por medio de sus transportadores y su metabolismo intracelular
estimulan directamente la secrecién de insulina, también el intestino tiene gran importancia
puesto que aqui se libera el péptido insolinotropico dependiente de glucosa y el glucagdn
lestimulando también la secrecién de insulina.

En el rifidn también se controla la glucosa por medio de los SGLT2 localizado en el tubulo
contorneado proximal reabsorbe casi tosa la glucosa para asi eliminar menos del 1%.

FISIOPATOLOGIA DE LA DIABETES TIPO 2

La diabetes tipo 2 es la forma mds comun de esta enfermedad, existen dos tipos mecanismos: la
resistencia a la insulina es decir las células no responden a los estimulos de la insulinay con ello |a
glucosa no pierde acceder al tejido muscular, por otro lado, esta la disfuncién progresiva de las
células beta pancredticas esta se puede dar por el aumento de leptina, lipotoxicidad el aumento
de acidos grasos libres inicialmente aumenta el nimero de las células beta y la secrecién de
insulina para mantener la glicemia normal sin embargo en estados crénicos se forman caramidas
gue activan la apoptosis.
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Clasificacion

Diabetes tipo 1: es aquella que por un proceso autoinmune se destruyen las células beta del
pancreas y estos pacientes tienen una deficiencia definitiva de insulina siendo a futuro
dependiente de ella

Diabetes tipo 2: es igual la perdida de células beta sin embargo esta no se da por procesos
autoinmunes sino basado en la resistencia a la insulina y el mismo sindrome metabdlico.

Diabetes gestacional: es aquella resistentica a la insulina a partir de la 20 a 24 semanas de
gestacion mediada sobre todo por las hormonas como estrégenos, progesterona, cortisol y
prolactina humana.

Diabetes LADA: o también conocida como diabetes 1.5, este tipo es muy infradiagnosticado ya que
cumple con caracteristicas de la DM1 sin embargo esta se presenta sobretodo en la adultez y la
perdida de las células beta es mucho mas lenta.

Diagnostico:

Para el diagndstico de diabetes mellitus tipo 2 se debe averiguar primero los factores de riesgo
como obesidad, habitos alimenticios, las pruebas de deteccion se deben iniciar desde los 35 afios
y en caso de ser normal deben repetirse con un intervalo maximo de 3 afios.



PREDIABETES DIABETES
Hemoglobina glicosilada (A1C): 5,7 % Hemoglobina glicosilada: 6.5% Glucosa
Glucosa en ayunas: 100 a 125 mg/dl. en ayunas: mas de 126 mg/DlI
Prueba de tolerancia a la glucosa en 2h: 140 a| Prueba de tolerancia a la glucosa: 200 mg/dl
199mg/dl
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DERMATOLOGIA

Dra. Lizbeth Alexandra Garcia Erazo

Cancer de piel tipo melanoma
Resumen

La piel es el 6rgano mas grande del cuerpo, sirve muchas funciones importantes. Cualquier
alteracion en el funcionamiento o en el aspecto de la piel pueden tener consecuencias
importantes en la salud fisica y mental del ser humano. Existen tres tipos principales de cancer de
piel: carcinoma basocelular, carcinoma espinoce- lulary melanoma. El melanoma cutaneo (MC) es
el tumor cutdneo que mas muertes provoca. El melanoma en varones en la ciudad de Quito ocupa
el puesto numero 37, seguido de Cuenca en el puesto nimero 45. Para el cancer de piel, el Unico
procedimiento de deteccién comunmente recomendado es el examen visual de la piel, tanto el
autoexamen del paciente como el examen clinico realizado por un profesional de la salud. Luego
la extraccion de una muestra de la piel sospechosa denominada lesién, para hacerle pruebas en
un laboratorio y someterla a una biopsia del area. Para reducir el riesgo de cancer de piel, es
importante evitar la exposicidon solar excesiva, irregular o acumulativa. Planear actividades fuera
del pico de exposicidn a los rayos UV, usar ropa y sombreros protectores contra el sol, usar mucho
bloqueador solar y evitar las camas de bronceado a toda costa.

Palabras clave: Piel, Cdncer, Melanoma, Rayos Ultravioletas, Lesiones Cutdaneas.
Definicidon

La piel es el drgano mas grande del cuerpo, sirve muchas funciones importantes, como proteccién
del cuerpo frente a los traumatismos, regulacion de la temperatura corporal, mantenimiento del
equilibrio hidroelectrolitico, sensacion de estimulos dolorosos y agra- dables, interviene en la
sintesis de vitamina

D. La piel conserva las sustancias quimicas y los nutrientes del cuerpo a la vez que evita la
penetracion de sustancias peligrosas en el organismo y actla como escudo que lo protege de los
rayos ultravioletas emitidos por el sol. Cualquieralteracion en el funcionamiento o en el aspecto de
la piel pueden tener consecuencias importantes en la salud fisica y mental. En algunos casos, la piel
revela un trastorno que afecta todo el cuerpo. En con- secuencia, a menudo se considera la
posibilidad de diversas enfermedades al examinar problemas cutaneos. *

Epidemiologia

Aproximadamente 160,000 casos de melanoma se diagnostican anualmente a nivel mundial, y se
reportan 57000 muertes por afio en relacion con esta neoplasia. Estad re- portado como el
diecinueveavo cancer mas comun a nivel mundial, representa el 1,6% de cancer en mujeres y el
1,4% de cancer en varones. Posee una tasa estimada de incidencia estandarizada por edad de tres
de cada 100,000 personas. La incidencia anual de melanoma en Sudamérica es de 2.9y 2.2 casos



en hombres y mujeres respectivamente por cada 100,000 personas.

En Quito entre el afio 2006 y 2010 el pro- medio de casos de melanoma por afio fue de 24 en
varonesy 29 en mujeres, siendo el promedio de muertes por afio 11 en ambos sexos. Si hablamos
de las incidencias mas altas en el mundo y Latinoamérica, el melanoma en varones en la ciudad
de Quito ocu- pa el puesto niumero 37, seguido de Cuenca en el puesto nimero 45; mientras que,
en mujeres, Quito ocupa el puesto nimero 36y Cuenca el puesto nimero 47 . 2

Etiologia

El melanoma cutaneo se origina en los melanocitos, productores de melanina, un pigmento que
oscurece el color de la piel y protege de los rayos ultravioleta. Por eso la mayoria de los
melanomas se producen en piel ex- puesta al sol, bien de manera continuada o intermitente. En
condiciones normales los melanocitos controlan su propia proliferacion, pero cuando los dafios
de la radiacion ultravioleta superan la capacidad de repararlos, se producen mutaciones en los
melanocitos, que pierden su control sobre la proliferacién. Si el sistema inmune no detecta y
destruye a estas células que crecen sin control, se produce un melanoma. 3infante et al (2019)
indican que el melanoma tiene dos fases de crecimiento de necesaria distincién: Fase de
crecimiento radial: las células neopldsicas crecen limitadas a la epidermis o a la dermis superficial.
Esta es una etapa temprana del desarrollo de la enfermedad, donde el diagndstico precoz y el
tratamiento correcto (cirugia) posibilitan la curacion del paciente. 4

Fase de crecimiento vertical, en algunos tipos de melanoma luego de un periodo variable que en
general oscila entre uno y dos afos, se modifican las caracteristicas de proliferacién de las células
en la dermis: aparecen células nuevas (clones diferentes) que se diseminan disponiéndose en
nddulos esferoidales que se expanden mas rapido que el resto del tumor. La direccién de
crecimiento resultante tiende a ser perpendicular a la fase de crecimiento radial; de ahi que reciba
su denominaciéon de fase de crecimiento vertical. En esta etapa, medicamente vislumbra un
prondstico poco favorable, debido g que la infiltracidon de las capas inferiores de la piel posibilita
la diseminacion de las células neopldsicas a través de los vasos linfaticos a los ganglios linfaticos
regionales, o a través de los vasos sanguineos a cualquier 6rgano. *
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Imagen 1. Criterios de sospecha ABCDE

Fuente. Tomado de Melanoma Cuténeo, de Rodriguez, Curiel, Pumares, Mateo y Varela. (2021

Tipos de melanomas:

1 Melanoma de extension superficial: Suele ser plano e irregularen formay color, con sombras
variables de negro y marrén; predomina en personas de raza blanca.

2 Melanoma nodular: Regularmente em- pieza como un area elevada de color azul-negruzco
oscuro o rojo-azulado; algunos no tienen ningun color.

Melanoma lentigo maligno: Es mas frecuente en personas de edad avanzada, comun en la
piel daflada por el sol, en la cara, el cuello y los brazos. Las dreas de piel anormal
generalmente son grandes, planasy de color marrén con zonas de color café.

3  Melanoma lentiginoso acral: Es la forma menos frecuente de melanoma. De loca- lizacion
en las palmas de las manos, las plantas de los pies o por debajo de las ufias. Es mas usual
en las personas de raza negra.




Imagen 2. Melanomas

Nota. Se observan melanomas diferentes con caracteristicas de asimetria, bordes irregu- lares, variacion

de colory gran diametro. (NIH, 2023)

Diagndstico del melanoma cutaneo

La primera fase para el diagndstico es un examen fisico en donde se considera el historial clinico
del paciente para luego exa- minar la piel para buscar signos que pue- dan indicar la presencia de
un melanoma. Luego la extraccion de una muestra de la piel sospechosa denominada lesidn, para
hacerle pruebas en un laboratorio y someterla a una biopsia del drea. Se puede sugerir que se
lleven a cabo otras pruebas que ayuden a establecer un diagndstico y de- terminar el estadio
general del melanoma. ®



La biopsia apropiada debe permitir valorar el Breslow, ya que de esto dependerdn los exdmenes
de extension que se requieran, el margen quirdrgico definitivo y el prondstico del paciente. El
Breslow es la profundidad que alcanza el melanoma medido en milimetros desde la capa mas
superficial de la epidermis hasta el mayor punto de penetracién. A mayor Breslow peor prondstico

del paciente y menores tasas de curacion. ©

Zuluaga et al, citado por Manteca et al (2022) indica que la biopsia escisiones, no es apropiada
en: palmas de manos, plan-tas de pies, cara, dedos, regidén subungueal, pabellédn auricular
o en lesiones muy grandes; y en estos casos la indicacion de una biopsia incisiones es aceptada,
tomando la porcidn que clinicamente demuestra ser mas profunda. En caso de que la biopsia
incisional no permita una micro estadificacion certera del paciente, lo que es frecuente debido a
una subestimacion del grosor de la lesion, es apropiado repetir el procedimiento, y de preferencia
se debe proceder a la biopsia escisional. ’

Tratamiento

Aungue se han reconocido multiples factores prondsticos de melanoma hasta la fecha, el Unico
predictivo de respuesta al tratamiento es la presencia de la mutacion BRAF V600E en el ADN de las
célulastumorales, determinacidn mandataria en todos los casos de melanoma metastésico. 8

Terapia local

Después de que se confirma el melanoma, los pacientes deben someterse a escision completa
del tumor o sitio de tumor. Aungue los margenes exactos no se han aclarado, las
recomendaciones generales son como sigue: melanoma in situ, recomendado margen de 0,5cm;
melanomas con un espesor Breslow de 1 mm o menos, margen recomendado de 1 cm; y
melanomas con espesor Breslow mayor a 1 mm, se recomienda margen de 2 cm.

Evaluacion nodal

Esimportante en pacientes con diagndstico de un melanoma, al menos, 1 mm de profundidad
porque determina el prondstico global y la necesidad de diseccién de ganglios linfaticos o el
tratamiento adyuvante. La biopsia del ganglio linfatico centinela es una prueba diagndstica
de alta precision para organizar la cuenca ganglionar regional y tiene la mor- bilidad minima.
Este procedimiento se basa en la premisa de que los desagiies de tumores primarios a los
ganglios linfaticos regionales de una manera predecible, y que el primero, o centinela, el nodo
puede predecir con precisién el estado patoldgico de la totalidad de drenaje de la cuenca
ganglionar. No se requiere tratamiento adicional para los pacientes con un nodo linfatico
centinela libre de tumor. Los pacientes con tumor metastatico en el ganglio linfatico centinela
y los que tienen metastasis nodal clinicamente evidente deben someterse a terapia de
diseccién de ganglios linfaticos de la totalidad de drenaje cuenca ganglionar y una discusion
de opciones de terapia adyuvante postquirdrgicas.®



Prevencion y diagndstico precoz:

Prevencion primaria: los protectores sola- res actuales son altamente eficaces en su accion
filtrante de RUV. Su mayor limitacién es la aplicacidn incorrecta del producto y el concepto erréneo
de la poblacion sobre sus efectos. Afirmar otros efectos (antioxidantes; anti-IR-A) seria prematuro
y con escasa base cientifica. Tampoco hay reglamentaciones ni metodologias de medicion
aprobadas. Se estan investigando nanoparticulas de plata (AgNP-N)8 vy filtros UV naturales
(aminoacidos similmicosporina) para reemplazar algunos agentes filtrantes actuales y reducir la
contaminacién ambiental.

Prevencion secundaria: se procura hacer énfasis en el reconocimiento precoz del melanoma
cutaneo, en particular sus formas de crecimiento rapido (nodular) y las formas atipicas
(amelandtico; desmoplasico; acral). No hay consenso universal sobre la eficacia de las campafias
poblacionales de deteccién de tumores. La situacion es diferente si se trata de poblaciones de
riesgo. La gran importancia de la dermatoscopia en el diagndstico precoz de las lesiones
melanociticas es hoy indiscutible. A ello se agrega el mapeo digital y técnicas de mayor definicion
celular como la micros- copia confocal. Un punto de inflexién para el diagndstico dermatoldgico
es el uso de algoritmos aplicados a redes neuronales de computacion. Se han utilizado para el
reconocimiento vy clasificacién de tumores queratinociticos versus queratosis seborreicas vy
melanomas versus nevos melanociticos. Es posible imaginar el potencial para proveer diagnosticos
vitales en forma universal y a menor costo Los nuevos avances tecno- légicos intentan reducir el
nimero de biopsias de lesiones melanociticas benignas sin sacrificar la especificidad. 1°
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NEUROLOGIA

Dra. Verodnica Jeanneth Vaca Galarza

Sindrome de Guillain-Barré

RESUMEN

El sindrome de Guillain-Barré fue descrito por primera vez hace ya mas de 100 afios, pero fue en
1859 que estos hallazgos tuvieron mayor impacto, cuando fueron reportados por Landry. A lo largo
de los afios, este sindrome continud siendo estudiado por diversos investigadores, entre ellos
Guillain y Barré, quienes dieron nombre a la enfermedad. No obstante, su fisiopatologia no se
comprendié completamente hasta 1990, cuando los estudios histolégicos revelaron que se trataba
de un trastorno neurolégico inmunomediado que afecta los nervios periféricos; al dia de hoy es
una de las patologias neuroinflamatorias mejor comprendidas, aunque aln existen aspectos de la
enfermedad que no han sido descifrados por completo (1).

Actualmente, el sindrome de Guillain-Barré es reconocido como la causa mas comun de paralisis
aguda o subaguda generalizada, caracterizada por una paralisis simétrica y ascendente (2). Aunque
en sus inicios se consideraba un Unico trastorno, hoy se sabe que abarca un espectro de variantes
con distintas caracteristicas, pero con un denominador comun: son polineuropatias
inmunomediadas agudas (3).

Entre el 60 % y el 75 % de los casos, la enfermedad es precedida por una infeccion respiratoria,
gastrointestinal o en algunos casos, una inmunizacién. Los sintomas neuropaticos suelen
manifestarse entre tres y ocho semanas después del evento desencadenante (1). El patégeno
frecuentemente mas asociado es Campylobacter jejuni, aunque diversos virus también pueden ser
responsables, como se detallard mas adelante (4).

Palabras clave: pardlisis simétrica ascendente, polineuropatia aguda, sindrome inmunomediado

DEFINICION

Se trata de una polirradiculoneuropatia monofasica, inmunomediada y usualmente postinfecciosa,
que afecta multiples raices y nervios periféricos. Es un trastorno potencialmente devastador si no
se trata a tiempo; sin embargo con un manejo temprano el prondstico es favorable.
Aproximadamente un tercio de los pacientes requiere ventilacién mecanica, y la tasa de mortalidad
es baja, alrededor del 5 % (5).



El diagndstico se basa principalmente en los patrones clinicos, los cuales pueden estar respaldados
—aungue no necesariamente— por hallazgos de laboratorio y estudios electrofisioldgicos. Estos
ultimos son de gran utilidad para identificar la variante clinica especifica de la enfermedad (ver
Tabla 1) (2).

En cuanto al tratamiento, la inmunoglobulina intravenosa (IVIG) y el intercambio de plasma
(plasmaféresis) siguen siendo las primeras lineas terapéuticas, independientemente de la variante
del sindrome. No obstante, en la actualidad se estan investigando nuevas terapias que podrian
contribuir a mejorar el manejo clinico de la enfermedad (2).

VARIANTE SIGLAS
Polirradiculoneuropatia desmielinizante AIDP
inflamatoria aguda
Neuropatia axonal motora y sensitiva aguda AMSAN
Neuropatia axonal motora aguda AMAN
Sindrome de Miller Fisher MFS

Polineuropatia craneal idiopatica

Faringeo-cervical-braquial

Sindrome de Guillain-Barré paraparético

Neuropatia/ganglionopatia sensitiva aguda

Neuropatia aguda de fibras pequefias

Neuropatia autondmica aguda

Tabla 1. Obtenida de: Amato AA. Guillain—Barré Syndrome and Related Disorders. Amato and Russell’s Neuromuscular Disorders.
3rd ed.: McGraw Hil; 2025.

EPIDEMIOLOGIA

El sindrome de Guillain-Barré es una enfermedad considerada "rara" y no estacional, con una
incidencia aproximada de 100,000 nuevos casos anuales (6). Puede afectar a personas de todas las
edades, aunque su incidencia es mayor entre los 50 y 70 afios. Presenta un ligero predominio en
hombres, con una proporcién hombre:mujer de 1.5:1 (7).

La polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP) es la variante mas comun vy
tradicionalmente, ha sido utilizada como sindnimo del sindrome de Guillain-Barré. Sin embargo,
en algunas regiones como el norte de China, la neuropatia axonal motora aguda (AMAN) es el
subtipo predominante (1).

ETIOLOGIA

Entre el 60 % y el 75 % de los casos de sindrome de Guillain-Barré tienen como antecedente una
infeccidn gastrointestinal o respiratoria, que precede al desarrollo de la enfermedad entre tresy
ocho semanas después. Campylobacter jejuni es uno de los principales agentes desencadenantes,
identificado en aproximadamente el 25 % de los casos (7). Este patégeno es una de las principales



causas de gastroenteritis bacteriana, caracterizada clinicamente por diarrea, nauseas, dolor
abdominal y fiebre, sintomas que suelen resolverse espontaneamente en el transcurso de una

Semana.

Se trata de una enfermedad zoondtica, ya que C. jejuni forma parte de la microbiota intestinal de
las aves de corral, y su transmisién ocurre principalmente a través del consumo de alimentos, agua

o leche contaminados (4).

Diversos estudios han estimado que el riesgo de desarrollar el sindrome de Guillain-Barré tras una
infeccion por C. jejuni es hasta 100 veces mayor en comparacion con la poblacion general. Ademas
de C. jejuni, otros patégenos han sido asociados con la enfermedad, en su mayoria virus, como el
citomegalovirus, el virus de la influenza, el VIH, el SARS-CoV-2 (COVID-19) y el virus del Zika, entre
otros (7).

Por otro lado, se ha observado que ciertas inmunizaciones pueden aumentar ligeramente el riesgo
de desarrollar el sindrome de Guillain-Barré; sin embargo, este riesgo es bajo y no se ha asociado
con recurrencias de la enfermedad. Ademas, la vacunacién puede reducir la probabilidad de
contraer infecciones que actlen como desencadenantes del sindrome (7).

FISIOPATOLOGIA

Esta patologia es consecuencia de un mimetismo molecular, un fendmeno en el que la respuesta
inmunitaria reacciona de forma cruzada con epitopos compartidos entre la mielina y ciertos
glucolipidos presentes en patdgenos como Campylobacter jejuni (2). Como resultado, los
anticuerpos generados contra estos patdgenos también atacan la mielina de las células de
Schwann (1).

Cuando estos anticuerpos se unen a las células de la glia, se activa la cascada del complemento, lo
que conduce a la formacion del complejo de ataque a membrana (MAC). Este proceso provoca la
ruptura de las vainas de mielina, desencadenando la desmielinizacién progresiva (7). Finalmente,
la degradacién de la mielina culmina cuando los macréfagos eliminan sus restos celulares (1).
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indices Erasmus GBS Respiratory Insufficiency (EGRIS) y Erasmus GBS Outcome (EGOS
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Tratamiento

En el sindrome de la paralisis flacida aguda, el sindrome de Guillain-Barré es la causa mas fre-
cuente e importante. Esta urgencia médica tiene una historia natural en su evolucién aceptable,
con prondstico “favorable” enlafuncionalidad del paciente; sin embargo, en los que padecen
paralisis respiratoria, la deteccidén oportuna (ven- tana terapéutica ideal menor de tres semanas)
permite establecer un diagndstico que influye considerablemente en la toma de decisiones,



como asistencia ventilatoria, gammaglobulina, plasmaféresis y medidas de soporte
temprano.!

Los tratamientos actuales no han cambiado respecto a las medidas comentadas, en un primer
plano el soporte vital avanzado en la Unidad de Cuidados Intensivos sigue siendo la piedra
angular del tratamiento, el uso de escalas como EGOS y EGRIS han demostrado ser
coadyuvantes en la decision clinica respecto del tratamiento y las complicaciones del
sindrome. Acerca de la administracién de la gammaglobulina intravenosa (IVIg) aun no hay
consenso respecto de la administracion “clasica” de cinco dias a dosis de 0.4 g/kg/dia versus
la modalidad alternativa de 2 g/kg/dia en dos dias; tampoco se ha demostrado que en pacientes
gue tienden a empeorar clinicamente la IVlg sea eficaz; asimismo, las sesiones de
plasmaféresis (cinco sesiones en dos semanas de manera estandar) han demostrado ser tan
efectivas como la IVIg; sin embargo, la mayor parte de los estudios realizados en Estados Unidos
y Europa se han efectuado en pacientes con polineuropatia aguda inflamatoria
desmielinizante, por lo que su efectividad en el resto de las variantes es aun inconcluyente.
La combinacién de IVIg con esteroide es conocida por ser poco eficaz respecto a [Vig solay
tampoco ha demostrado ser superior la administracion.?
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PURPURA DE SCHONLEIN-HENOCH (VASCULITIS POR IgA)

RESUMEN:

La purpura de Schonlein-Henoch (PSH) es una vasculitis sistémica mas frecuenta de la infancia, que
se caracteriza por la aparicion de petequias, pUrpura, artritis, dolor abdominal y afectacion renal.
En los Ultimos cinco afios, varios estudios han abordado su etiologia, diagndstico y tratamiento. La
presencia de purpura se considera como criterio diagndstico para confirmar la enfermedad. Se ha
observado que la PSH a menudo se desencadena por infecciones, especialmente respiratorias, y
puede estar asociada con la presencia de anticuerpos.

Los articulos revisados destacan la importancia de un diagndstico temprano y preciso, ya que los
sintomas pueden confundirse con otras condiciones. La biopsia cutdanea y los analisis de sangre
son herramientas Utiles para confirmar la enfermedad. En cuanto al tratamiento, se ha discutido
el uso de corticosteroides en casos severos, aunque muchos pacientes se recuperan sin
intervencion médica significativa.

Ademis, se ha enfatizado la necesidad de un seguimiento a largo plazo, ya que algunos pacientes
pueden desarrollar complicaciones renales. La investigacion continla en busca de mejores
enfoques terapéuticos y una comprension mas profunda de los mecanismos subyacentes de la
enfermedad. En general, la PSH es considerada una condicién autolimitada, pero requiere atencion
médica adecuada para manejar sus sintomas y prevenir complicaciones.

PALABRAS CLAVES: Vasculitis, nifios, nefritis, vasculitis por IgA
DEFINICION

La purpura de Schonlein-Henoch, también conocida como vasculitis por IgA, es una enfermedad
inflamatoria que afecta principalmente a los pequefios vasos sanguineos, como capilares, vénulas
y arteriolas. Se caracteriza por la presencia del leucocitoclasia y depdsitos de complejos inmunes
de IgA en las paredes de los vasos. La identificacién de estos depdsitos mediante
inmunofluorescencia es Util para distinguir esta condicion de otras enfermedades que presentan
vasculitis leucocitoclastica. ¥

EPIDEMIOLOGIA

La vasculitis sistémica mas comun en nifios es una enfermedad que afecta predominantemente a
la poblacion pediatrica, con el 90% de los casos ocurriendo en esta franja de edad. Es mas
frecuente entre los 3y 15 afios, con un ligero predominio en varones.



La mitad de los casos se presenta en nifios de 5 afios 0 menos, y el 75-90% en menores de 10
afios, siendo poco comun en menores de 2 afios. Los sintomas pueden ser atipicos en las edades
extremas y mas graves en adultos. La incidencia se estima entre 10 y 20 casos por cada 100,000
nifios menores de 17 afios, con un pico en el grupo de 4 a 7 afios.

Se ha observado que entre el 30% y el 50% de los casos son precedidos por infecciones
respiratorias, especialmente del tracto respiratorio superior, las causadas por Streptococcus
(estreptococo del grupo A beta hemolitico). También han sido implicados otros agentes infecciosos
(parvovirus, virus de la hepatitis B [VHB], virus de la hepatitis C [VHC], adenovirus, Staphylococcus
aureus, Mycoplasma), vacunasy picaduras de insectos. Ademas, hay una mayor incidencia en nifios
con fiebre mediterrdnea familiar. La verdadera incidencia podria estar subestimada debido a la
falta de notificacion de casos.

ETIOLOGIA:

La vasculitis por IgA (VIgA/PSH) es una forma de vasculitis leucocitocldstica que afecta a pequefios
Vasos sanguineos, caracterizandose por la acumulacién de inmunocomplejos de IgA en diversos
organos. Aungue su patogenia no estda completamente elucidada, se ha vinculado a la disfuncién
de los linfocitos T y a ciertos polimorfismos genéticos que sugieren una predisposicidon genética
influenciada por factores ambientales. La IgA es crucial en este proceso, ya que los
inmunocomplejos formados se depositan en la piel, el intestino y los glomérulos renales,
provocando una respuesta inflamatoria que resulta en la necrosis de los pequefios vasos
sanguineos.

En cuanto a la predisposicion genética, se ha identificado que polimorfismos en genes del complejo
mayor de histocompatibilidad (HLA), como HLA-DRB1 y HLA-B*41:02, estan asociados con un
mayor riesgo y gravedad de la enfermedad. Ademas, la presencia de HLA-B35 y DQA1 se ha
relacionado con un incremento en el riesgo de nefritis en estos pacientes, asi como mutaciones en
el gen MEFV y en genes del sistema renina-angiotensina. )

FISIOPATOLOGIA:

La purpura de Schonlein-Henoch (PSH) es una vasculitis que afecta los pequefios vasos sanguineos
y estd mediada por inmunoglobulina A (IgA). Se caracteriza por un incremento en la produccién de
IgA, asi como por un aumento de inmunocomplejos circulantes de esta misma inmunoglobulina'y
la presencia de depdsitos de IgA en biopsias de piel y rifidn. Histolégicamente, las lesiones renales
asociadas a la PSH son similares a las observadas en la nefropatia por IgA, conocida también como
enfermedad de Berger, y ambas condiciones pueden llevar a la insuficiencia renal. (4)

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las manifestaciones clinicas son variadas e incluyen sintomas cutaneos, articulares,
gastrointestinales y renales.



En cuanto a las manifestaciones cutdneas, se observa un exantema eritematoso violdceo que
puede aparecer en el 80-100% de los pacientes. Este rash es simétrico y suele localizarse en las
extremidades inferiores y los gliteos, aunque también puede afectar la cara y el tronco.
Generalmente, desaparece en una o dos semanas y puede reactivarse con la actividad fisica.

En niflos menores de dos afios, se pueden presentar angioedemas en la cara y otras dreas, mientras

gue en lactantes se ha descrito un cuadro conocido como "edema agudo hemorragico".

Respecto a las manifestaciones articulares, entre el 40-75% de los pacientes experimentan artritis
o dolor articular transitorio, principalmente en grandes articulaciones como tobillos y rodillas. Esta
inflamacién es generalmente periarticular y no causa deformidades permanentes; ademas, puede
ser la primera sefial de la enfermedad en algunos casos. (5)

En lo que respecta a las manifestaciones gastrointestinales, el dolor abdominal es el sintoma mas
comun, afectando entre el 40-85% de los pacientes. Este dolor puede ir acompafiado de vémitos
si es severo y suele aparecer después del exantema, aunque en un 14% de los casos puede
presentarse antes, complicando asi el diagndstico. El dolor abdominal puede ser causado por la
acumulacion de sangre y liquidos en la pared intestinal, lo que puede llevar a complicaciones como
Ulceras, invaginaciones o perforaciones. En casos menos comunes, se pueden presentar
condiciones como pancreatitis, infarto intestinal o hidrops vesical.

Las manifestaciones renales son cruciales, ya que indican la gravedad de la enfermedad y su
pronostico a largo plazo, con una prevalencia que oscila entre el 20% y el 50%. La nefropatia suele
desarrollarse en los primeros tres meses de la enfermedad y a menudo se asocia con sintomas
gastrointestinales y un exantema persistente.

El sintoma mas frecuente es la hematuria aislada, aunque también puede presentarse proteinuria.
Si la afeccion renal avanza, puede dar lugar a un sindrome nefritico, caracterizado por hematuria,
hipertensién, azotemia y oliguria, o a un sindrome nefrético, que incluye edemas y una excrecion
elevada de proteinas en la orina. La combinacion de sindromes nefriticos y nefroticos puede
resultar en un 50% de probabilidad de fallo renal en un plazo de diez afios. La persistencia de
proteinuria en niveles nefroticos es un indicador de posible fallo renal futuro, lo que requiere
seguimiento en Nefrologia y biopsias renales.

Los hallazgos en biopsias pueden mostrar una variedad de patrones, incluyendo proliferacién de
células mesangiales y necrosis. La nefropatia se clasifica en diferentes tipos segun la gravedad de
las lesiones glomerulares, desde lesiones minimas hasta glomerulonefritis sesudomesangiocapilar,
con depdsitos de IgA observados en el mesangio del glomérulo mediante inmunofluorescencia.

Existen diversas manifestaciones clinicas menos comunes que pueden presentarse en ciertos
trastornos. Entre las manifestaciones neuroldgicas, se observan cefaleas, alteraciones leves en el
comportamiento, hipertension, hemorragias en el sistema nervioso central y, en casos raros,
neuropatias periféricas. En el dmbito hematolégico, pueden surgir problemas como diatesis
hemorragica, trombocitosis, deficiencias en el factor VIl y vitamina K, asi como hipotrombinemia,



lo que puede llevar a trastornos de la coagulacién. Las manifestaciones pulmonares incluyen
neumonias intersticiales y, en situaciones mas severas, hemorragias pulmonares. Por Ultimo, en el
area testicular, se pueden presentar dolor, inflamacién o hematomas escrotales, con el riesgo
adicional de torsion testicular.

DIAGNOSTICO:

El diagndstico de la purpura de Schénlein-Henoch (PSH) se realiza principalmente a través de la
evaluacién clinica de sus manifestaciones caracteristicas. Los estudios complementarios son
esenciales para diferenciarla de otras enfermedades y para evaluar la extensiéon del dafio organico.
En 2005, se establecieron nuevos criterios de clasificacion para las vasculitis pediatricas, que
fueron validados en 2008. Mas recientemente, en 2019, se publicaron recomendaciones para el
diagnodstico y tratamiento de la PSH, que incluyen 26 directrices, de las cuales 7 son para
diagndstico y 19 para tratamiento. ©)

No existen pruebas de laboratorio especificas para confirmar la PSH. En casos donde las
manifestaciones clinicas no son concluyentes, se recomienda realizar un hemograma y un estudio
de coagulacion, que generalmente resultan normales en estos pacientes. Es fundamental evaluar
la funcién renal en nifios con sospecha de PSH, mediante la medicidn de la presion arterial, analisis
de orina y la tasa de filtrado glomerular.

Aunqgue los niveles de IgA pueden estar elevados en algunos pacientes, su medicién no es
diagnodstica ni se correlaciona con la gravedad de la enfermedad. En casos de dolor abdominal
severo, se sugiere realizar una ecografia para descartar complicaciones como la invaginacion
intestinal. La biopsia de piel o rifidn puede ser necesaria para confirmar el diagndstico,
especialmente en adultos, donde la incidencia es menor y hay mas riesgo de confusién con otras
vasculitis.

La biopsia cutdnea debe realizarse en lesiones recientes y puede revelar vasculitis leucocitoclastica
con depdsitos de IgA, lo que es caracteristico de la PSH. En cuanto a la biopsia renal, se recomienda
en casos de proteinuria significativa o deterioro de la funcion renal. Los hallazgos histologicos
pueden variar desde proliferacion mesangial leve hasta glomerulonefritis severa, y la presencia de
depdsitos de IgA en el mesangio es un marcador distintivo de esta condicién. La consulta con
nefrologia pediatrica es aconsejable en casos de proteinuria moderada o disminucién de la tasa de
filtrado glomerular.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

El diagndstico de la condicidn en cuestidn es principalmente clinico, y aunque suele ser facil de
identificar cuando se presentan todos los sintomas, puede complicarse si solo se manifiesta uno
de ellos. Esimportante realizar un diagndstico diferencial considerando diversas condiciones, como
invaginacion intestinal, artritis, exantemas, enfermedades renales y problemas testiculares, entre
otros. )



El examen clinico debe incluir una evaluacion exhaustiva de la piel, la presencia de edemas vy la
inflamacion de las articulaciones, asi como una palpacién cuidadosa del abdomen.

No existen pruebas diagndsticas especificas, pero se pueden observar ciertos indicadores en
analisis de sangre y orina, como leucocitosis, eosinofilia, hematuria y niveles elevados de urea y
creatinina en caso de fallo renal. En situaciones de dolor abdominal agudo, se pueden requerir
estudios adicionales como ecografias o radiografias.

TRATAMIENTO:

La evolucion de la enfermedad es generalmente favorable, con una duracién autolimitada de 4 a 8
semanasy la posibilidad de brotes menos severos en el futuro. La hematuria es un hallazgo comun
en los casos que afectan los rifiones, y solo un pequefio porcentaje progresa a insuficiencia renal.
En cuanto al tratamiento, no existe un enfoque especifico, pero se recomienda reposo y el uso de
antiinflamatorios no esteroides (AINE) para el alivio del dolor. En casos severos, se pueden
considerar corticoides. ®
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DISPLASIA DE CADERA CONGENITA

RESUMEN

La displasia de cadera en el desarrollo comprende varias anormalidades que afectan a la
articulacién coxofemoral: luxacién, subluxacién y displasia de cadera. Se define a la displasia
como anormalidades en la estructura femoral, acetabular o en ambas. Comprende la patologia
ortopédica mas comun del recién nacido y lactante, generando una gran preocupacién e
intranquilidad de los padres durante los primeros controles médicos. Es clave poder brindar y
realizar un diagndstico y tratamiento oportuno logrando asi evitar grandes complicaciones
sociales y fisicas.

Para esto es imprescindible el conocer adecuadamente la patologia. En la actualidad existen
grandes discusiones sobre la forma de tamizaje de esta patologia, en algunos paises de América
latina existe la pesquisa universal con imagen (radiografia de pelvis a los nifios con 3 meses de
edad. El principal objetivo de esta revisién es proporcionar una herramienta con alta evidencia
cientifica que permita a los diferentes profesionales de la salud que dia a dia manejan esta
patologia.

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

INTRODUCCION

La displasia de cadera en el desarrollo corresponde a un conjunto de anomalia que afectan a la
articulacién coxofemoral. El concepto en general de displasia se debe a anomalia en la estructura
femoral, acetabular o ambas. Es una patologia muy frecuente durante la lactancia, causando una
gran preocupacion a los padres. (1)

La displasia se define como la alteracion en la maduracién de elementos que constituyen la
articulacién de la cadera, es importante poder determinar un diagnéstico y tratamiento oportuno
para poder obtener como resultado una cadera clinicamente y radiolégicamente normales lo que
ocasiona que se presente un desarrollo musculo-esquelético normal.



Existen varias formas de realizar el tamizaje a los pacientes pedidtricos sin embargo la Academia
Americana de Traumatologia recomienda realizar una tamizaje clinico a todos los nifios y realizar
estudios de imagen en todos aquellos que presenten factores de riesgo. En Austria la
recomendacidn es la realizacién de ecografia a todos los lactantes entre 4 y 6 semanas de edad.

(2) (3)

La displasia de cadera en el desarrollo es una de las malformaciones congénitas mas frecuentes
en la practica clinica de traumatologia y ortopedia, presenta un espectro de multiples anomalias
gue se pueden presentar de distintas formas y en distintas edades.

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

La articulacion coxofemoral se configura en la semana 11 de gestacidn y a partir de ese momento
la cabeza el fémur crece de manera rapida incluso mas que le cotilo, haciendo asi que la cabeza
presente una menor cobertura de la cabeza.

En la semana 12 de gestacion se produce la rotacion hacia medial de las extremidades inferiores,
situaciones que pueden favorecer la congruencia articular. A partir del segundo trimestre entre
la semana 12 y 18 donde se da el mayor desarrollo de los musculos se pueden observar
alteraciones neuromusculares. Dando paso a la luxacién teratoldgica y da cuenta de cerca de un
2 % de los casos. La luxacion puede ser una enfermedad aislada o acompafiarse de una serie de
malformaciones.

ETIOPATOGENIA

Ocurre durante el nacimiento o entre los primeros meses de vida, jugando un rol principal los
factores ambientales y genéticos proporcionando una mayor laxitud articular y un pobre
desarrollo de las estructuras que forman la articulacion. Es necesario el crecimiento arménico
entre el cotilo y el fémur proximal, hasta el momento se desconoce la causa exacta de la etiologia
de la displasia de cadera en el desarrollo (DDC) .

Entre las causas extrinsecas se puede mencionar un trastorno mecanico del desarrollo limitado
por la movilidad del feto en el Utero o a su vez la rigidez de la pared uterina, ademas cabe
mencionar que el papel del factor genético juega un rol importante a considerar en la DDC. Todas
estas condiciones limitan el desarrollo normal de la articulacion, favoreciendo la deformidad de



la armonia articular, en suma a los factores mencionados anteriormente se pueden sumar
factores mecdnicos y ambientales.

INCIDENCIA

Alrededor del mundo aproximadamente un 1-2% de los recién nacidos presentan caderas
subluxadas o luxadas desde su nacimientos, de estas el 60 % se resuelven de manera espontdnea
a la primera semanay el 88 % a los dos meses de edad (4).

En Estados Unidos de América la incidentica de luxaciones al nacer es de 1:1000, mientras que
las caderas con displasia o subluxacién aumentan hasta en un valor de 10:1000. En Latinoamérica
existen grandes variaciones donde la incidencia alcanza un valor de 1 caso por cada 500 nacidos
Vivos.

En la distribucidén por género se observa que el 80 % de las afectadas son nifas con una relacién
6:1 sobre el género masculino, en un 20 % de pacientes con DDC la presentacion es bilateral. L a
displasia de cadera izquierda es mas frecuente que la derecha.

FACTORES DE RIESGO

Existen diferentes factores que producen el desarrollo de la DDC, en la tabla | resaltamos los que
se presentan con mayor relevancia.

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

Antecedentes  familiares
*Género Femenino

*Posicion  podalica

*Primer hijo (por rigidez del Utero no gravido)

*Posicion  podalica

*Oligohidramnios
*Anomalias ortopédicas (metatarso varo, torticolis congénita, pie equinovaro) se describen
también como asociadas a una mayor incidencia de DDC.

EXAMEN FiSICO

La displasia de cadera afecta al acetdbulo y puede ir acompafiado o no de inestabilidad dando
caracteristica de cadera displasica, inestable o dislocada. El diagnostico mediante el examen
clinico se realiza durante el primer mes, por lo que al existir signos sugestivos requiere
corroboracion con estudios de imagen. El tratamiento depende de un diagndstico oportuno
llegando a requerir cirugias en diagndsticos tardios. (5)

En el examen fisico los hallazgos son la limitada abduccidn, asimetria en los pliegues cutdneos,
Barlow y Ortolani positivo, acortamiento de extremidades y chasquido en la cadera. La presencia
de uno o mas de estos hallazgos mencionados facilitan el diagnostico. (6) (7)



Figura 1. Examen fisico de displasia de cadera

Limited abduction

l

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

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

Las maniobras como Barlow y Ortolani se realizan durante el examen fisico. Un estudio
realizado por Qabas, et en nifios publicado en el 2023 reporto que estas maniobras tienen una
baja sensibilidad (33%) con alta especificidad (98%), con una mejoria en la sensibilidad si es que
es aplicada por un especialista. (8)

Subasiy colaboradores publicaron en el 2023 un estudio que evalud la correlacién de los hallazgos
clinicos y las pruebas diagndsticas con la ecografia para el diagndstico de displasia de cadera.



Encontrando una alta sensibilidad y especificidad al presentar asimetria de pliegues cutaneos,
limitacién de abduccién en la cadera. (6)

PRESENTACION CLINICA

Al existir la posibilidad de que esta patologia se presente en distintos momentos del desarrollo se
debe tomar en cuenta las distintas etapas en las que puede desarrollarse. En los nifios se
evidencia clinicamente la presencia de aumento del tono de la musculatura en las extremidades
inferiores, junto a esto se presenta asimetria de los pliegues gluteos y de manera adicional se
distingue limitacion en la abduccién de la cadera. (9)

En pacientes adolescentes y adultos jévenes, la sintomatologia se basa principalmente en dolor
de la cadera afectada, inestabilidad de la articulacion y a mas largo plazo el desarrollo de
osteoartritis, junto a otros sintomas menos especificos. En su presentacion clasica se reporta
dolor insidioso en la ingle. Por esto es importante saber que entre un 20% a 40% de casos que
refieren dolor de cadera presentan ya osteoartritis, sin embargo, también existen pacientes
asintomaticos que segun los indices radiograficos consultados puede variar entre un 3.6% a 12.8%
. (10)

En adultos la displasia de cadera se presenta con sintomas como inestabilidad de la cadera y dolor
relacionado a dafio intraarticular establecido, incluyendo desgarros del labrum acetabular y
patologia del cartilago (11)

Por tanto, es importante que los proveedores de atencidn primaria reconozcan los sintomas
asociados a esta patologia, sobre todo en pacientes jovenes que presentan sintomas hace poco
tiempo, y junto con ello se tome en cuenta los datos reportados sobre la alta incidencia de la
progresion de esta enfermedad a osteoartritis (12) y a pesar de que no se puede determinar con
precision el tiempo en que estos cambios se produciran, las intervenciones preventivas oportunas
seran fundamentales para evitar su progresion. (13) En nifios sin embargo se ha evidenciado que
solo el cribado clinico en los primeros 3 meses de vida no fue capaz de detectar la displasia de
cadera en 70% de los casos, por lo cual se debe complementar con otros estudios. (14)

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

Un cierto estudio compard los pafiales dobles con los paiales simples, pero no fue concluyente;
por el contrario un ensayo cuasi-aleatorizado comparé pafiales dobles con la colocacién tardia de
una férula o ninguna férula, pero también fue no concluyente.



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

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

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

Métodos diagnostico

Ecografia

Se realiza ecografia de cadera para la medicion de alguno alfa de Graf. Normalmente este angulo
es > 602. (5) Se clasifica los hallazgos ecograficos desde la normalidad como grado | hasta la
dislocaciéon como grado IV. (10)Detalles de esta clasificacion se detallan en la tabla 1 con sus
especificaciones.

La deteccion de la displasia de cadera mediante ecografia tiene dos enfoques, selectivo y
universal. El enfoque de deteccidn selectivo valora la presencia de factores de riesgo y hallazgos
sugestivos de displasia en el examen fisico. El enfoque universal dictamina la aplicaciéon de
estudios ecograficos a todos los recién nacidos hasta una edad en especifico. (6) (14)

Figura 3. Clasificacién de Graf

A. Normal B. Grado | C. Grado Il D. Grado Il

Fuente: Villanueva-Martinez S, Hermida-Ochoa E, Benavides-Rodriguez D, Hermida-Ochoa J. Aplicacién del método
de Graf para el diagndstico y tratamiento oportuno de displasia de cadera. Acta Ortop Mex. 2022;36(1):2—7.



La ecografia debe realizarse entre la semana 4 y 6 posterior al nacimiento si es que presenta
signos de displasia. Se valoran 2 angulos, el angulo alfa (a), se forma con el techo éseo del
acetabulo y la linea de referencia midiendo la cobertura de la cabeza femoral. El angulo beta (B)
mide la cobertura cartilaginosa formado por la linea de referencia y la tangente al labrum. Los
valores normales para el dngulo a es mayor a 602 B es menor a 559. (13)

Tabla 1. Clasificacion de Graf

Tipo Detalle
I Cadera normal alfa mayor de 60°
II: cadera con Ila | Pacientes menores de 3 meses
retraso en el Ilb | Pacientes mayores de 3 meses
desarrollo e Angulo alfa entre 43° y 49° y dngulo beta menor de 77° puede ser
acetabular: alfa estable o inestable
entre 50"y 60° lld | cadera descentrada alfa entre 43°y 49° y beta mayor de 77°
" angulo alfa menor de 43° con desplazamiento de cartilago hacia
craneal
v éng(t;lcl) alfa menor de 43° con desplazamiento de cartilago hacia
cauda

Elaboracién propia, fuente: Raimann R, Aguirre D. developmental dysplasia of the hip: screening and management
in the infant. Revista Medica Clinica Las Condes. 2021 May 1;32(3):263-70.

Figura 2. Ecografia de cadera



Fuente: Raimann R, Aguirre D. developmental dysplasia of the hip: screening and management in the infant.
Revista Medica Clinica Las Condes. 2021 May 1;32(3):263-70.

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

sobre todo considerando el proceso de osificacion entre los 3 y 8 meses. se observan las lineas
alas iliacas, agujeros obturadores metafisis femoral y la simetria de estas estructuras. (14)

Se realiza las mediciones de la linea de Hilhernereiner que cruza horizontal por el cartilago
trirradiado, la linea de Perkin que pasa perpendicular al acetabulo lateral al mismo. La
interseccidn entre estas lineas forma el cuadrante de Ombredanne.

De estos cuadrantes si la cadera se localiza en el inferior interno se considera como reducida.

Otra linea importante es la linea de Shelton, que se forma a través del borde medial del cuello del
fémury el borde superior del agujero obturador. El angulo acetabular se forma en la intercepcion
entre las lineas e Hilhenreiner y una linea oblicua desde el cartilago trirradiado hasta el borde
lateral del acetdbulo, el valor normal va de 282 al nacimiento que disminuye a los 202 a los 2 afios.
El d4ngulo de Wiberg se forma con una linea vertical que atraviesa el centro de la cabeza femoral
perpendicular a la linea de Hilhenreiner y una linea desde el centro de la cabeza femoral al borde
lateral del acetdbulo, se considera normal si es mayor a 202 pero es aplicable solo después de los
5 afios. (10)

Figura 3. Radiografia y medidas en displasia de cadera



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

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

CONCLUSIONES

Es importante realizar a todos los pacientes recién nacidos una adecuada pesquisa de displasia
de cadera, contribuyendo a evitar con el tiempo formacién de luxaciones y subluxaciones, los
diferentes métodos o examenes de imagen analizadas en esta revision muestran una gran ventaja
con amplia sensibilidad y especificidad, en algunas involucra un costo econémica y en otras
ninguno tan solo quedando en una adecuada realizacion de las maniobras planteadas.
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Pancreatitis aguda

Resumen:

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio subito del pancreas que varia en severidad. Existen
diversas causas asociadas a la presentacion clinica, como factores genéticos, dietéticos y ambientales, las
cuales pueden desencadenar esta enfermedad. Identificar y establecer los puntos criticos es clave para su
prevencion y tratamiento. La nutricidn es de vital importancia en su manejo. Tras un episodio de gravedad
causado por la enfermedad tiene consecuencias que limitan la calidad de vida del paciente. Estudios del
mecanismo inmunopatoldgico ha sido de gran ayuda para determinar marcadores multifactoriales para

mejorar el prondstico.

El tratamiento en base a ayuno e hidratacion, manejo del dolor, uso de antibidticos y soporte nutricional
personalizado a las condiciones y estado del paciente, es el adecuado. Sin embargo, el soporte nutricional
sigue siendo objeto de controversias, generando debates en cuanto a la eficacia de la nutricion parenteral
versus enteral en casos graves. También hay discrepancias en la fluidoterapia, especificamente de acuerdo
con la cantidad y tipo de fluido. El uso de antibidticos tampoco es consensuado, ya que no estd claro cuando
y a quién se deben administrar para prevenir infecciones. El manejo de la pancreatitis aguda es complejo y
requiere un punto de vista multidisciplinario que considere todos los factores asociados.

Palabras claves: Pancreatitis aguda, Inflamacion, Pancreas, Dolor abdominal, Diagndstico

Definicion de Pancreatitis Aguda

La pancreatitis aguda (PA) es una patologia de tipo inflamatorio del pancreas, de cardcter subito, marcado
por una clinica de dolor abdominal de moderado a severo, que va a depender de la cantidad de zona
afectada y elevacién de enzimas pancreaticas (amilasa y lipasa), acompafiado de imagenes caracteristicas
de inflamacion pancreatica. Es una de las enfermedades gastrointestinales mds comunes que se presentan
en los servicios de urgencias [1] [2].

Epidemiologia

La incidencia de la pancreatitis aguda en los Ultimos afios ha aumentado considerablemente, con tasas que
han pasado de 21.4 por 100,000 personas por afio entre 2001 y 2005 a 48.2 por 100,000 personas por afio
entre 2016 y 2020 [3]. La mortalidad varia dependiendo de la gravedad de la enfermedad, con tasas que
oscilan entre el 2% vy el 35% en casos severos [4] [5].

Etiologia

Las causas mas relevantes de la pancreatitis aguda incluyen la enfermedad biliar, el consumo de alcohol el
cual ademds al estar ligado a niveles bajos de calidad de vida incrementa la tasa de incidencia, la
hipertrigliceridemia y la colangiopancreatografia retrégrada endoscépica (ERCP) [6]. La litiasis vesicular
también juega un factor importante dentro de las causas de enfermedad biliar que posteriormente
desencadena PA. Al reconocer la etiologia se puede determinar el tiempo y severidad de la enfermedad,
siendo la pancreatitis inducida por hipertrigliceridemia la que presenta el mayor nimero de complicaciones.



Fisiopatologia

- R
Noxious stimuli Alcohol
/ Gallstones
Drugs/toxins
Trauma

Triglycerides

e

Pancreatic insult

Pathogen recognition v
receptor (PRR) activation

High expression of TLRs &

RAGESs, NLRs-Inflammasomes e

oo

7

Acinar cell injury

DAMP release: HMGB-1, histones
free DNA, micro RNA

HLA-DR downregulation,
PD-1/PD-L1 upregulation,
monocyte functional anergy

T

(" Paradoxical Immunosuppression\ (Lymphocyte profile dysfunctior?

T cell lymphopaenia,
low CD4:CD8 ratio

\_ AN J
f )
Leukocyte recruitment and activation in blood and at tissue level @ @

Neutrophil and monocyte activation. Expression of CD54 " i @
ICAM-1, vCAM-1, E-selectin, Integrin alpha L and M on monocytes ’ ’
. iy
Dysregulated cytokine release
s -
Early profound elevation of TNF-q, % o e o - -
IFN-y, IL-1Ra, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, IL-18 ® . *_.%e ot
\ - V.
N A - N =

Vasodilation, endothelial
dysfunction increased capillary
permiability

Acute lung and renal injury,
distributary shock

©
—~

@ 0°©
Y Y3
‘v’

\_ _J
[ Splanchnic hypoperfusion and failure
Increased susceptability to infection of intestinal barrier function
v Bacterial translocation from gut into blood
Bacteraemia / sepsis m M
\.

llustracion 1 Resumen de los conocimientos actuales sobre la inmunopatogénesis de la pancreatitis aguda grave

Tomado de: Venkatesh K, Glenn H, Delaney A, Andersen C, Sasson S. Fire in the belly: A scoping review of the
immunopathological mechanisms of acute pancreatitis. Front Immunol. 2023;13.




La fisiopatologia de la pancreatitis aguda indica que cursa con una respuesta inflamatoria asociada
a una disfuncion inmunitaria significativa, la cual puede desencadenar una disfuncién

multiorganica en su presentacion clinica mas severa.

El mecanismo de disfuncion se da a través de la liberacién de patrones moleculares ligados al dafio,
y con ello un aumento de la actividad de los receptores de reconocimiento de patrones, ademas
de una disfuncién en el perfil de citoquinas, con mayor impacto en IL-1, IL-6, IL-10 Y TNF- a. Asi
mismo, existe una supresion paraddjica y fallos en la actividad normal de la barrera intestinal [7].
Para determinar la severidad del cuadro se utilizan diversos biomarcadores y sistema de
puntuacion, en base a la proteina C-reactiva, interleucina-6, y signos de inflamacion en tomografia
computarizada. La fisiopatologia de la PA alin no es comprendida en su totalidad, a pesar de los
avances en la comprension de su patogénesis, es necesaria mucha mas investigacion con el
objetivo de desarrollar terapias mas eficientes para esta patologia tan impredecible [8].

Clinica
La pancreatitis aguda se presenta con sintomas clinicos caracteristicos que pueden variar en

severidad desde leve a potencialmente mortal. Dentro de las manifestaciones clinicas se
encuentran:

Dolor abdominal: Es el sintoma mas comun, varia de leve a severo, generalmente localizado en la
zona del epigastrio o cuadrante superior derecho, y puede irradiarse hacia espalda, torax o flancos.
Una clave del dolor es que empeora al ingerir alimentos. La ubicacién e intensidad del dolor no
tienen relacién con la gravedad de la enfermedad. Asi mismo, dolores descritos como sordos,
colicos, localizados en region del abdomen inferior no se recomiendan relacionar con pancreatitis
aguda [9] [10] [11] [12].

Nduseas y vomitos: En muchos de los casos acompafian al dolor abdominal. Suelen ser alimenticios
gue evolucionan a biliosos o acuosos [9] [13].

Distension abdominal: Es menos comun, pero puede ocurrir en algunos pacientes [13]

Sintomas asociados: En casos que llegan a severos, puede ocurrir la presentacion de
complicaciones como necrosis pancredtica, pseudoquistes, y peritonitis [13].

Signos clinicos: Las elevaciones de amilasa y lipasa en la pancreatitis aguda son base para su
diagnostico, la amilasa sérica por si mismo no es confiable para diagndstico, la lipasa sérica se
prefiere como indicador [14].

La clasificacion de Atlanta es uno de los sistemas para clasificar a la pancreatitis aguda de acuerdo
con tipos, gravedad y complicaciones. Creada en 1992 vy revisada en 2012, determina la gravedad



en 3 niveles distintos: leve, moderadamente grave y grave, teniendo en cuenta la presencia y
duracién de la falla organica [15].

En la PA leve se la define como la presencia de sintomas y signos con ausencia de insuficiencia
organica, generalmente con una evolucion corta y resolucién espontanea. La PA moderadamente
grave se caracteriza por la presencia de insuficiencia organica transitoria, es decir menos de 48h,
y complicaciones locales. La PA grave esta definida por la persistencia de la falla orgdnica por mas
de 48h, asociado a complicaciones locales y sistémicas comiUnmente [15].

Pancreatitis Aguda

Pancreatitis Pancreatitis
edematosa intersticial necrosante

<4 semanas - APFC >4 semanas - PPC <4 semanas - ANC >4 semanas - WON
Estéril o infectado Estéril o infectado, Estéril o infectado, Se Estéril o infectado, Se
(raro), No se requiere Drenaje si esta requiere requiere
intervencion infectado drenaje/cirugia drenaje/cirugia

APFC: Coleccidn peripancreatica aguda, PPC: Coleccidn seudoquijstica pancreatica, ANC:

Coleccién necrotica aguda, WON: Necrosis encapsulada organizada

llustracion 2 Clasificacion de Atlanta. Elaboracion propia. Fuente: Zerem E, Kurtcehajic A, Kunosic S, Zerem
Malkocevic¢ D, Zerem O. Current trends in acute pancreatitis: Diagnostic and therapeutic challenges. World
J Gastroenterol. 2023 May 14;29(18):2747-2763. doi: 10.3748/wjg.v29.i18.2747.

DIAGNOSTICO:

Los criterios diagndsticos de la pancreatitis aguda estan basados en la presencia de al menos dos
de los 3 criterios siguientes: Dolor abdominal caracteristico, niveles de lipasa y amilasa sérica al
menos 3 veces por encima del limite superior normal, y hallazgos en imagen caracteristicas. El
dolor abdominal ya fue descrito en la clinica, un dolor en zonas superiores del abdomen y que
puede irradiarse hacia espalda comunmente, ademas de esto, se debe correlacionar la clinica con
las concentraciones séricas de amilasa y lipasa ademas de imagenes con signos especificos [16]
[17].

Enzimas pancredticas: Los niveles de lipasa y amilasa séricas deben ser al menos 3 veces superiores
a los limites normales. Se prefiere usar como marcador mas especifico la lipasa sérica, ya que la
amilasa al inicio de la enfermedad se eleva, pero regresa a niveles normales al cabo de 3-5 dias,
incluso puede permanecer en niveles normales y no elevarse aun en presencia de sintomas.
Ademas, su elevacion puede ser causada por otras etiologias como macroamilasemia, pacientes



con tasa de filtracion glomerular elevada, enfermedades de las glandulas salivales y en
enfermedades exopancredticas asociadas a inflamacion [14].

En cambio, la lipasa sérica pareceria ser mas especifica, y en el tiempo permanece mas elevada,
no obstante, con la lipasa sérica aun existen controversias en algunas poblaciones cuando se usa
como valor predictivo. Por lo que para relacionas las enzimas pancredticas con una enfermedad
local, se recomienda establecer valores mayores a 3 veces el normal. No olvidando siempre que se
debe evaluar la condicion clinica del paciente [14].

Imdgenes: Los hallazgos en imagenes como la tomografia computarizada o la resonancia magnética
donde se muestra la inflamacién o cambios en el pancreas, también ayudan a llegar a un
diagnodstico [16]

La tomografia computarizada con contraste es uno de los Gold Estandar por su sensibilidad y
especificidad, para el diagndstico, la recomendacion para el uso de esta técnica es especifica para
pacientes que no han tenido una mejoria de su cuadro después de 48 a 72 horas. La TCy la RM
pueden ayudar a evaluar complicaciones locales como las necrosis pancreaticas [14].

Scores: La severidad de la pancreatitis aguda se revisa en la clasificacion de Atlanta, basada en
complicaciones locales y la presencia o no de falla orgénica. Existen sistemas de puntacion como
el RANSON, APACHE Y BISAP que se utilizan para predecir la severidad y pronostico de la
enfermedad [18] [19] [20].

RANSON: Esta escala es utilizada para predecir la gravedad y el pronostico del cuadro en la mayoria
de los casos. Su alta sensibilidad y especificidad para predecir los casos graves e indices de
mortalidad e insuficiencia organica han hecho que sea un score confiable. No obstante, su
eficiencia se incrementa cuando se realiza 48 horas después del ingreso mostrando una alta
precisién diagnostica [18] [21].



Etiologia No Biliar de la PA Etiologia Biliar de Lla PA

Al ingreso Alingreso

Edad > 55 afos Edad > 70 afios

Recuento de leucocitos > 16 000/mm® Recuento de leucocitos > 18 000/mm®
Glucosa en sangre > 200 mg/dl Glucosa en sangre > 220 mg/dl

LDH sérica > 350 U/L LDH sérica > 250 U/L

AST sérica > 250 U/L AST sérica > 250 U/L

A las 48 horas del ingreso A las 48 horas del ingreso
Reduccion del hematocrito > 10% Reduccion del hematocrito > 10%
Aumento de BUN > 5 mg/dlL Aumento de BUN > 2 mg/dlL

Calcio sérico < 8 mg/dl Calcio sérico <8 mg/dl

PO, arterial < 60 mm Hg PO, arterial < 60 mm Hg

Déficit de base > 4 mmol/l Déficit de base > 5 mmol/L
Secuestro estimado de liquidos >6 L Secuestro estimado de liquidos >4 L

Notas: PA: Pancreatitis Aguda, LDH: Lactato deshidrogenasa, AST: Aspartato aminotransferasa, BUN: Nitrdgeno ureico
en sangre. Cada parametro aporta un punto. Una puntuacién de 3 o mas puntos indica pancreatitis aguda grave.

Tabla 1 Puntuacion de Ranson para la prognosis de pancreatitis aguda grave. Elaboracion propia. Fuente:
Ong, Y., & Shelat, V. G. (2021). Ranson score to stratify severity in Acute Pancreatitis remains valid — Old is
gold. Expert Review of Gastroenterology & Hepatology, 15(8), 865—
877.doi:10.1080/17474124.2021.1924058

BISAP (Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis): E| indice BISAP es una herramienta
que se usa comunmente para la evaluacién rapida de la gravedad, posee una alta especificidad, y
es determinante para el prondstico de falla organica e ingreso a UCI, sin embargo, su sensibilidad
en comparacion con la escala Ranson es menor [18] [21].

Valores delindice juntoalacama  Criterios y puntuacién

BUN BUN > 25 mg/dL (8.92 mmol/L) (1 punto)

Estado mental deteriorado Definido como desorientacidn, letargo, somnolencia, coma o estupor (1
punto)

SIRS Cumple criterios del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (1 punto)

Edad Mayor de 60 afios (1 punto)

Derrame pleural El estudio de imagen revela derrame pleural (1 punto)

Interpretacidn del puntaje: 0-2 puntos —» Baja mortalidad 3-5 puntos - Alta mortalidad

Tabla 2 Indice de severidad junto a la cama en Pancreatitis Aguda (BISAP). Elaboracidén propia. Fuente:
Marte, Gianpaolo & Pauletti, Bruno & Stecca, Tommaso & Spedicato, Giorgio & Morana, Giovanni &
Massani, Marco. (2021). Is Early CT Scan Useful in Daily Practice Decision Making for Acute Pancreatitis?
Analysis of 248 Consecutive Patients in a Tertiary Care Italian Hospital. Pancreatic Disorders and Therapy.
11.

https://www.researchgate.net/publication/353688778 Is_Early CT Scan_Useful in_Daily _Practice_Decisi
on_Making_for_Acute_Pancreatitis_Analysis_of 248 Consecutive_Patients _in_a_Tertiary Care_ltalian_H
ospital



APACHE II: Este sistema de puntuacion es utilizado para definir la gravedad de la pancreatitis
aguda, y los estudios demuestran una superioridad en sensibilidad y especificidad en la deteccién

de insuficiencia organica con respecto al score BISAP [22].

Physiologic Variable High Abnormal Range Low Abnormal Range
+4 +3 +2 +1 o +1 +2 +3 +4
Rectal Temp (°C) 241 39409 38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32339 30-319 =299
Mean Arterial Pressure (mmHg) 2160 130-159 110-129 70-109 50-69 =49
Heart Rate 2100 140179 110-139 70-109 50-69 40-54 s3g
Respiratory Rate 250 35-49 2534 12-24 10-11 69 S5
Oxygenatation <200
a)F10_20.5 record A-aDO, 2500 350-499 200-349
b)FIO,<0.5 record PaO, PO,>70 PO, 61-70 PO, 55-60 PO,<55
Arterial pH 277 7.67.69 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 7.15-7.24 <7.15
HCO, (mEq/) 252 41519 32-409 2231.9 18-21.9 15-17.9 <15
K (mEg/l) 27 66.9 5559 3554 3-3.4 2529 <25
Na (mEqA) 2100 160-179 155-159  150-154 130-149 120-129 111-119 <110
S. Creat (mgnvdl) 235 234 1.5-19 0.6-1.4 <0.6
Hematocrit (%) 260 50-59.9 46-49.9 30.45.9 2029.9 <20
TLC (10%cc) 240 20-39.9 15-199 3-149 129 <1
GCs
<44 — 0 15 -0 14— 1 13— 2
JAMA 1993;270(24):2957-2963
___foptoom]

llustracion 3 APACHE Il SCORE. TOMADO DE: Theerthegowda AN, Umashankar P, lyer NS. A comparative
study between bedside index for severity in acute pancreatitis (BISAP) and acute physiology and chronic
health evaluation (APACHE-II) scoring system in assessing the severity of acute pancreatitis at Bangalore
medical college and research institute, Bangalore, India. J Evid Based Med Healthc 2021,8(36):3269-3275.
DOI: 10.18410/jebmh/2021/594

Escala Glasgow modificada: La puntuacion de Glasgow modificada es utilizada para determinar la
severidad del cuadro, sin embargo, no ha demostrado ser mas precisa cuando se la compara con los otros
scores de puntuacién como Ranson y APACHE Il [18].



Parametro Valor de riesgo

Edad »55 anos
Recuento de leucocitos =15,000/mm?
PaQ; (presion parcial de oxigeno) <60 mmHe,
Lactato deshidrogenasa sérica (LDH) | =600 U/L

Aspartato aminotransferasa (AST) =200 U/L

Albtamina sérica <3.2 g/dL
Calcio sérico <8 mg/dL,
Glucosa sérica >180 mg/dL
Urea sérica =45 mg/dL,

Mota: Cada parametro vale 1 punto. 5i el total es 2 3, se
considera pancreatitis severa 5i el total es < 3, no hay severidad.

Tabla 3 Sistema de puntuacion de gravedad de Glasgow modificado para pancreatitis aguda. Elaboracion
propia. Fuente: Kaiyasah, Hadiel; Al-Suwaidi, Mahra; Anwar, Siyab,; Al-Ozaibi, Labib; El-Tayeb, Yousif. Can
serum procalcitonin be a reliable single biomarker in predicting the severity of acute pancreatitis?. Hamdan
Medical Journal 8(3):p 297-302, Jul-Sep 2015. | DOI: 10.7707/hmj.409

Biomarcadores inflamatorios: Dentro de los biomarcadores usados para la prediccién temprana de
la gravedad de la pancreatitis aguda se encuentran la interleucina-6 y la proteina C reactiva. La IL-
6 es mas utilizada para la una prediccion temprana al ingreso, mientras que la PCR medida
posteriormente a las 24horas del ingreso del paciente, define la gravedad del cuadro [23] [24].

Escalas segun la tomografia computarizada: La TC es el gold standar para evaluar la gravedad de Ia
PA, particularmente determinando el porcentaje de necrosis pancreatica. En este caso tenemos la
Escala de Balthazar, que se usa con base al uso de TC, para la estratificacion de riesgo del paciente.

Tiene sin embargo sus limitaciones al no estar siempre disponible en los niveles de atencion, a
pesar de esto sigue siendo una opcidn importante por la informacion que proporciona del estado
clinico del paciente [25].

Indicador prondstico Puntos

Inflamacién pancredtica

Pancreas normal (etapa A) 0



Anomalias pancredticas intrinsecas con o sin cambios inflamatorios en la grasa peripancredtica 2
(etapa B o C)

Coleccion de liquido pancredtico o peripancreatico (etapa D o E) o necrosis grasa 4
peripancreatica

Necrosis pancreatica

Ninguna 0
<30% 2
>30% 4

Complicaciones extrapancreas

Una o mas de las siguientes: derrame pleural, ascitis, complicaciones vasculares, complicaciones | 2

parenquimatosas o afectacién del tracto gastrointestinal

Clasificacidon de severidad: 0-2 puntos —> Pancreatitis aguda leve, 4—6 puntos —> Pancreatitis aguda
moderada, 8-10 puntos - Pancreatitis aguda grave

Tabla 4 Indice de severidad de tomografia computarizada de Balthazar modificado. Elaboracion propia. Fuente: Konur
S, Ozkahraman A, Surmeli N, Gunduz I, lliklerden UH, Dertli R, Kayar Y. The Severity of Acute Pancreatitis According to
Modified Balthazar Classification in Patients With Pancreatic Cancer. Tumori. 2020 Oct;106(5):356-361. doi:
10.1177/0300891620948961. Epub 2020 Aug 18. PMID: 32811352.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la pancreatitis aguda conlleva una mezcla de enfoques médicos y en casos
particulares se requiere una intervencién quirurgica.

Tratamiento inicial:

Reanimacion con liquidos: La terapia hidrica temprana, especificamente el uso de lactato de
Ringer es especialmente importante dentro de las primeras 48 a 72 horas, para una evolucion
clinica favorable del paciente [26] [27].

Control del Dolor: El control adecuado del dolor es fundamental, y aunque los opioides son
comunes, se estan explorando alternativas no opioides debido a sus efectos secundarios [28].

Nutricidn Enteral Temprana: Se recomienda iniciar la alimentacién enteral temprana para
mejorar el prondstico [26] [27].

Uso de Antibidticos:



Antibiéticos: El uso profilactico de antibidticos es controvertido y generalmente no se
recomienda de manera rutinaria. Sin embargo, en casos de necrosis pancreatica infectada, los
antibioticos pueden ser beneficiosos [29] [30].

Intervenciones Quirurgicas

Enfoques Minimamente Invasivos: Las intervenciones quirurgicas, cuando son necesarias,
prefieren técnicas minimamente invasivas, como la intervencion percutanea y endoscopica, para
tratar complicaciones locales [31].

Tratamientos Farmacolégicos y Naturales

Sitagliptina: Ha mostrado efectos antiinflamatorios y antioxidantes en modelos animales de
pancreatitis aguda [32].

Compuestos Naturales: Los compuestos naturales pueden inhibir la inflamacion y el estrés
oxidativo, aungue se necesita mas investigacion para su aplicacion clinica [33].
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Otorrinolaringologia
Dra. Katherine Solange Beltran Parrefio

OTITIS MEDIA AGUDA Y CRONICA

RESUMEN

La otitis media es una inflamacion del oido medio que puede ser aguda o crénica. La forma aguda
surge sUbitamente, suele deberse a infecciones virales o bacterianas, y es muy frecuente en nifios
menores de tres afios. En cambio, la otitis media crdénica persiste por mas de tres meses y puede
estar asociada a infecciones mal tratadas o problemas anatémicos.

Entre los factores de riesgo se encuentran la edad temprana, antecedentes de infecciones previas,
alergias, inmunodeficiencias y exposicion al humo del tabaco. Los principales agentes causales de
la forma supurativa crénica son Pseudomonas aeruginosa y Staphylococcus aureus. Clinicamente,
la otitis aguda se manifiesta con dolor, fiebre y pérdida auditiva temporal, mientras que la crénica
puede presentar secrecion persistente y pérdida auditiva permanente. El diagndstico se basa en la
historia clinica, otoscopia y pruebas complementarias.

El tratamiento incluye analgésicos, antibidticos, descongestionantes, y en casos graves, cirugia. Las
complicaciones pueden ser severas: meningitis, mastoiditis y pérdida auditiva irreversible. La
prevencion se enfoca en vacunacion, lactancia materna, control de alergias y evitar humo y agua
contaminada. La investigacién actual busca vacunas, terapias bioldgicas y enfoques no antibioticos
para el manejo.

Palabras clave: infeccidn, timpano, audicion, antibiéticos, nifios, complicaciones, vacunas,
prevencion.

OTITIS MEDIA AGUDA Y CRONICA

La otitis media es una inflamaciéon del oido medio, la cavidad situada detrds del timpano
gue contiene los huesos que transmiten los sonidos hacia el oido

interno. Se divide en dos tipos principales: otitis media aguda y otitis media crdnica.

La otitis media aguda es una inflamacion subita del oido medio, generalmente causada

por una infeccion bacteriana o viral.

La otitis media crdénica, por otro lado, es una inflamacién persistente del oido medio que
dura mas de tres meses. Puede ser causada por una infeccién no tratada de la otitis media

aguda, problemas de ventilacién en el oido medio, o una lesién en el timpano. (1)



La otitis media crénica (OMC) se define como infecciones de oido recurrentes o crénicas en el

contexto de una perforacién de la membrana timpanica (MT)

Epidemiologia

La otitis media aguda es una de las enfermedades mds comunes en niflos pequefios, afectando a
aproximadamente el 80% de los nifios menores de tres afios en algin momento. También puede

afectar a adultos, especialmente aquellos con un sistema inmunoldgico comprometido. (1)

La otitis media crénica es menos comun que la otitis media aguda, pero aun asi afecta a un nimero
significativo de personas en todo el mundo. Se estima que afecta aaproximadamente el 1% de la

poblacion en los paises desarrollados y hasta el 4% en paises en desarrollo. (1,2)

Ambas condiciones son mas comunes en invierno y primavera, y se asocian con factores de riesgo
como la exposicién al humo del tabaco, la asistencia a guarderias, la alimentacion con biberéon en

lugar de amamantar, y la falta de vacunacion.

Oido medio normal Otitis media
o

Timpano Hues'os Trompa de Infeccion en el
del oido Eustaquio oido medio

Etiologia

La otitis media aguda es causada por una infeccién bacteriana o viral en el oido medio. La mayoria
de las veces, la infeccion se produce como resultado de una infeccién de las vias respiratorias
superiores, como un resfriado o una gripe, que se propaga a hasta el oido medio. (2)

La otitis media crénica se produce cuando la infeccién en el oido medio no se cura completamente

y se convierte en una infeccion cronica de larga duracion.



También puede ser causada por problemas anatdomicos en el oido, como una trompa de Eustaquio

obstruida o una perforaciéon del timpano.
Factores de Riesgo

Los siguientes son algunos factores de riesgo gue pueden aumentar la probabilidad de

desarrollar otitis media aguda o crdnica:

Edad: los nifios pequefios tienen una mayor probabilidad de desarrollar otitis media, ya que sus
trompas de Eustaquio son mas cortas y horizontales, lo que facilita la entrada de bacterias y virus
al oido medio. Ademas, los nifios que asisten a guarderias o escuelas pueden estar expuestos a

mas gérmenes que aumentan el riesgo de infeccion. (2)

Historial de otitis media: aquellos que han tenido otitis media aguda o crénica en el pasado tienen

un mayor riesgo de desarrollarla nuevamente.

Anatomia del oido: las personas que tienen problemas en la estructura del oido, como una trompa
de Eustaquio obstruida, una apertura anormal en el timpano, o un paladar hendido, tienen un

mayor riesgo de desarrollar otitis media.

Exposicion al humo del tabaco: el humo del tabaco puede irritar el oido y aumentar el riesgo de

infeccion. (2)

Inmunodeficiencia: las personas que tienen problemas en el sistema inmunoldgico tienen un

mayor riesgo de desarrollar infecciones, incluyendo la otitis media.

Alergias y asma: las personas con alergias y asma tienen un mayor riesgo de desarrollar otitis

media.

Reflujo gastroesofagico: las personas con reflujo gastroesofdgico pueden experimentar una



irritacion del oido medio que aumenta el riesgo de infeccion.
MICROBIOLOGIA DE LA OTITIS MEDIA SUPURATIVA CRONICA

Los aerobios, anaerobios y hongos son patdgenos potenciales en la otitis media supurativa crénica
(OMSC). Aungue la microbiologia y la susceptibilidad a los antibidticos de los organismos varian en
la OMSC, Pseudomonas aeruginosa y Staphylococcus aureus son las bacterias aerdbicas mas
comunmente aisladas. La prevalencia de S. aureus resistente a la meticilina (SARM) varia segun la
region y puede afectar las tasas de susceptibilidad a las terapias topicas de uso comun (p. €j.,

fluoroquinolonas) reportadas en la literatura. (3)

Patogenia

La otitis crénica suele producirse como resultado de una obstruccion de la trompa de Eustaquio
(TE) por inflamacién recurrente de la mucosa orofaringea (p. ej., infecciones de las vias
respiratorias superiores, rinitis alérgica estacional. La disfuncion obstructiva de la TE provoca una
presion negativa cronica del oido medio ejercida sobre la membrana timpanica (TM), el limite mas
distensible del oido medio. La presidn negativa tira de la MT medialmente vy, con una presién
prolongada, pueden producirse bolsas de retraccién, normalmente dentro de la pars flaccida. Este
segmento comprende la sexta parte superior de la MT vy se sitla por encima de los pliegues

maleolares anterior y posterior de la MT (3,4)

Prevencion

Algunas medidas para prevenir la otitis media aguda y crénica incluyen:

Utilizar soluciones pulverizadas esteériles.

Eliminar el agua del oido inmediatamente
después del bano.

) Es recomendable usar tapones de bano
" @) enlapiletaoenelmar

Mantener una buena higiene: Lavar las manos con frecuencia y mantener limpios los objetos que

se introducen en los oidos.

Evitar el contacto con personas enfermas:

Algunas infecciones respiratorias pueden aumentar el riesgo de desarrollar otitis media. (4)



Vacunarse: La vacuna contra el neumococo y la vacuna contra la influenza pueden reducir el riesgo

de infecciones respiratorias que pueden llevar a la otitis media.

EVITAR
D
No usar tapones Evitar usar
plasticos. hisopos de
algodon.
Controlar las alergias: Las  alergias pueden aumentar el riesgo de desarrollar

otitis media, por lo quees importante controlarlas mediante el uso de antihistaminicos y otros

medicamentos recomendados por un médico

Clinica

Trastorno Probégm as
del sueno equilibrio
* =1
> )

g
=

(si se presenta Pérdidg del
en los ninos) Dificultad apetito
) para oir f ,

La otitis media aguda se presenta con sintomas como dolor de oido intenso, fiebre, secrecién del
oido, pérdida de audicién temporal, presion en el oido, malestar general y enrojecimiento del

timpano.

Por otro lado, la otitis media cronica se caracteriza por la secrecion del oido persistente y puede
haber pérdida de audicién permanente, zumbido en el oido, mareo y vértigo. Ademas, puede
haber dolor de oido intermitente y presion en el oido. En algunos casos, se pueden observar

cambios en la piel del oido externoy en el timpano. También puede haber un mal olor proveniente



del oido afectado. (4)

Clasificacion por severidad

La otitis media aguda se clasifica en tres grados de severidad:

Otitis media aguda leve: dolor de oido leve a moderado sin fiebre ni otros sintomas.

Otitis media aguda moderada: dolor de oido intenso con fiebre y otros sintomas como secrecion

del oido, pérdida temporal de la audicion y malestar general. (4)

Otitis media aguda severa: dolor de oido intenso con fiebre alta, dolor de cabeza, vémitos y otros

sintomas.
En cuanto a la otitis media crdnica, se clasifica en dos tipos principales:

Otitis media crénica simple: se caracteriza por la presencia de una perforacién en el timpano y

secrecién del oido.

Otitis media crénica supurada: se presenta cuando hay una perforacion en el timpano con
presencia de pus en el oido y pérdida auditiva permanente. Esta forma de otitis media cronica

puede ser complicada con la destruccion de los huesos del oido medio. (5)

Diagnostico



El diagndstico de la otitis media aguda y crénica se realiza a través de la combinacién de la

historia clinica del paciente, el examen fisico y, en algunos casos, pruebas complementarias.

Durante la historia clinica, el médico debe preguntar sobre los sintomas, la duracion y la
frecuencia de la otitis media, antecedentes de enfermedades respiratorias, alergias,
habitos de tabaquismo, entre otros. También se deben buscar signos de complicaciones como la
pérdida de audicion, mareo y otros sintomas neuroldgicos. (5Durante el examen fisico, se pueden
observar cambios en la membrana timpanica, presencia de liquido en el oido medio,

enrojecimiento e inflamacion en el conducto auditivo externo, entre otros. (5)

En algunos casos, se pueden realizar pruebas complementarias como la audiometria, la
timpanometria y la tomografia computarizada (TC) para confirmar el diagndstico y evaluar la

gravedad de la otitis media.

Tratamiento
El tratamiento de la otitis media aguda y crénica depende de la causa subyacente y de la

gravedad de la afeccion. El tratamiento puede incluir:



Analgésicos: se pueden utilizar analgésicos de venta libre como el paracetamol o el ibuprofeno

para aliviar el dolor. (6)

Antibidticos: si la otitis media es causada por una infeccion bacteriana, se pueden recetar
antibioticos para combatirla. Se prescriben con mas frecuencia en casos de otitis media

aguda en niflos menores de 2 afios y en aquellos con sintomas graves.

Descongestionantes: los descongestionantes pueden ayudar a aliviar la congestién nasal y reducir

la inflamacidn de las vias respiratorias.

Gotas para los oidos: se pueden recetar gotas para los oidos para ayudar a reducir la inflamacion

y aliviar los sintomas de la otitis media. (6)

Tubos de ventilacidn: en algunos casos de otitis media cronica, se puedecolocar un  tubo

de ventilacion en el oido para ayudar a drenar el liquido y prevenir infecciones.

Tratamiento quirurgico:

El tratamiento quirurgico estd indicado para todos los pacientes con colesteatomas y aquellos que
presenten complicaciones de la otitis media obstructiva cronica (OMC). El objetivo es extirpar el
tejido infectado del oido medio o la mastoides y reparar el dafio auditivo que provoca la pérdida

auditiva. El tratamiento quirdrgico se basa en los siguientes principios:

eEtrradicacion de enfermedades irreversibles: el epitelio escamoso anormal (colesteatoma), la
enfermedad polipoide y el hueso infectado deben eliminarse para crear un oido seco, seguro y

libre de infeccidn.

ePreservacion del contorno anatémico: Es importante preservar las caracteristicas acusticas del
oido, siempre que sea posible, aunque algunos pacientes con enfermedad intratable requeriran

un enfoque mas agresivo que puede afectar la audicion conductiva. (6,7)

e®Reconstruccion del mecanismo transformador del sonido: Existen protesis osiculares para la

reconstruccién. La presencia de mucosa sanay sin patologia es crucial para el éxito.



e®Restauracion de la aireacion timpdanica y mastoidea: la aireacidon es necesaria tanto para el

mantenimiento de un estado libre de enfermedad como para una funcién auditiva maxima

Prondstico

La mayoria de los casos de otitis media aguda y crdnica tienen un buen prondstico y no son
mortales. Sin embargo, la enfermedad puede causar complicaciones graves en casos raros, como
la pérdida permanente de la audicién, la propagacion de la infeccion a estructuras adyacentes,

como el cerebro, y la formacién de abscesos. (6)

La mortalidad es muy baja vy se limita a casos muy graves con complicaciones. El prondstico

generalmente mejora con un tratamiento temprano y efectivo de la infeccion.

Complicaciones

Las complicaciones de la otitis media aguda y crénica pueden variar desde leves hasta
potencialmente mortales y pueden incluir:

Mastoiditis: inflamacidn del hueso mastoideo detrds del oido.

Laberintitis: inflamacion del oido interno que puede causar pérdida de audicién y mareo. (7)
Pardlisis facial: una debilidad o pérdida temporal de la funcién muscular en un lado de la cara.
Meningitis: inflamacién de las membranas que rodean el cerebro y la médula espinal.

Absceso cerebral: una acumulacién de pus en el cerebro.



Pérdida de audicién permanente: puede ocurrir si la infeccién se vuelve crénica o si no se trata

adecuadamente.
Perforacién del timpano: un orificio en el timpano que puede causar dolor y pérdida de audicion.
Prevencion de Complicaciones

La prevencién de complicaciones en la otitis media aguda y crdénica se enfoca en la prevencién de

la infeccién del oido y el tratamiento adecuado de la infeccion una vez que se presenta. (7)
Algunas medidas que se pueden tomar para prevenir la otitis media incluyen:

Vacunacién: Las vacunas contra enfermedades infecciosas como la neumonia y la gripe

pueden reducir el riesgo de contraer infecciones que pueden conducir a la otitis media.

Lactancia materna: La leche materna contiene anticuerpos que ayudan a prevenir infecciones en

los nifios, lo que puede reducir el riesgo de otitis media.

Evitar el humo del cigarrillo: El humo del cigarrillo puede irritar los conductos nasales y aumentar

el riesgo de infeccion en los oidos.

Evitar la exposicion al agua contaminada: El agua contaminada puede contener bacterias y virus
que pueden conducir a la otitis media. Es importante evitar nadar en aguas contaminadas o utilizar

agua para el bafio olimpieza que no esté adecuadamente tratada. (7,8)

Controlar las alergias: Las alergias pueden contribuir a la obstruccion nasal y aumentar el riesgo
de infeccion en los oidos. Es importante controlar las alergias con la medicacién adecuada y evitar

los desencadenantes conocidos.
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Mamoplastia

RESUMEN

La mamoplastia es un término general que se refiere a cualquier procedimiento quirurgico
destinado a modificar la forma, tamafio o contorno de las mamas. La anatomia normal de la
mama es fundamental para comprender su estructura y funcién, asi como para evaluar
cambios y patologias. Las mamas estan ubicadas en la parte anterior del torax, a lo largo de la
linea axilar, entre las costillas segunda y sexta, en ambos lados del esternon.

Estdn compuestas por glandulas mamarias (I6bulos y acinos), conductos lactiferos, pezén y
areola, tejido adiposo vy tejido conectivo. La vascularizacion de la mama incluye las arterias
toracicas internas y externas, y las venas axilares, mientras que la inervacion esta a cargo de
los nervios intercostales y axilares.

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

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

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

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

Estructura General

e Ubicacién: Las mamas estan ubicadas en la parte anterior del térax, a lo largo de la



linea axilar, entre las costillas segunda y sexta, en ambos lados del esterndén.
Forma: Generalmente, tienen una forma redondeada o cdnica que varia segun la
genética, el tamafio y el tono muscular de la persona.

Vista Frontal del Seno Vista de Lado del Seno

Ganglios —___ \\

Linfaticos S

Mdasculo

Musculo —__

Lobulillos Tejido Adiposo
(Grasa)
Conductos
Areola” y - Teiitn kposa Lobulilos

(Grasa)

Componentes Principales
a. Glandulas Mamarias

Lébulos: La mama estd compuesta por 15 a 20 Iébulos glandulares que se distribuyen
radialmente desde el pezén. Cada lobulo estd formado por ldbulos mas pequefios
llamados lobulillos.

Acinos: Dentro de los lobulillos, los acinos son las unidades productoras de leche.
Estan rodeados por células mioepiteliales que ayudan a expulsar la leche durante la
lactancia.

b. Conductos Lactiferos

Conductos: Los lobulos se conectan a través de los conductos lactiferos, que
transportan la leche desde los acinos hasta el pezdn. Hay aproximadamente 15 a 20
conductos principales que desembocan en el pezén.

Seno Lactifero: Cada conducto lactifero tiene una dilatacién cerca del pezdn llamada
seno lactifero, donde se almacena temporalmente la leche durante la lactancia.

¢. Pezon y Areola

Pezdn: Es la estructura central de la mama por donde sale la leche. Estd rodeado por
la areola y contiene varios orificios de los conductos lactiferos.

Areola: Es la zona pigmentada que rodea el pezdén. Contiene glandulas sebdceas
llamadas glandulas de Montgomery que secretan un lubricante para proteger la piel
durante la lactancia.

d. Tejido Adiposo

Tejido Graso: La mama estd rodeada por tejido adiposo que contribuye al volumen'y
forma de la mama. La cantidad de tejido graso varia segun el individuo y esta
influenciada por factores hormonales y genéticos.



e. Tejido Conectivo
e Estroma: El tejido conectivo de soporte que incluye tejido fibroso y colageno,
proporciona soporte estructural a los componentes glandulares y adiposos de la
mama.
e Ligamentos de Cooper: Son ligamentos que ayudan a mantener la posicion de la
mama y se extienden desde la piel hacia el tejido mamario subyacente.

Vascularizacion y Nervios

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

Cambios a lo Largo de la Vida

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

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

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

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

\




Definicion e Historia

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

La historia de la mamoplastia se remonta a principios del siglo XX, con los primeros intentos
de modificar el tamafio y la forma de las mamas mediante inyecciones de parafina, un método
que resultd en multiples complicaciones.

En la década de 1960, los cirujanos plasticos Frank Gerow y Thomas Cronin desarrollaron el
primer implante mamario de silicona, revolucionando la cirugia de aumento mamario. A partir
de entonces, la mamoplastia de aumento se popularizd y se perfeccionaron las técnicas
quirudrgicas y los materiales de los implantes, aumentando la seguridad y los resultados
estéticos.

Durante el mismo periodo de tiempo la mamoplastia de reduccion también avanzo,
proporcionando alivio a mujeres con mamas excesivamente grandes que sufrian de dolor de
espalda, problemas posturales y dificultades emocionales.

La mastopexia, o elevacién de mamas, se desarrolld para corregir la ptosis mamaria y devolver
a las mamas una apariencia mas juvenil desde entonces la cirugia estética empezd a tener un
alza importante dentro de los procedimientos quirurgicos.

La reconstruccién mamaria tras mastectomias debido al cancer de mama ha sido otro campo
importante.

En los afios 70 y 80, las técnicas de reconstrucciéon mamaria comenzaron a desarrollarse
significativamente, inicialmente con el uso de implantes y luego con colgajos autélogos (tejido
del propio paciente). Las técnicas han seguido evolucionando, integrando tecnologias
minimamente invasivas y oncopldsticas para mejorar tanto los resultados estéticos como
funcionales.

Tipos de Mamoplastia

Indicaciones y Contraindicaciones para Mamoplastia

Tipo de

. Objetivo Indicaciones Contraindicaciones
Mamoplastia




- Deseo Estético: Mejorar el

tamafio o forma de las
mamas.
- Asimetria Mamaria:

Diferencia significativa en
tamafio de las mamas.

- Infeccidon o Inflamacidn
en el Area Mamaria.

. Aumentar el tamafio
Mamoplastia  de . Pérdida de Volumen:| Enfermedades
volumen de las : ;
Aumento Debido a envejecimiento,| UTOIMunes.
mamas ) ,
cambios  de eso, O , )
P - Anomalias  Mamarias
embarazo. .
Preexistentes.
- Reconstruccién  Post-
Mastectomia: Restaurar
volumen después de una
mastectomia.
- Hiperplasia Mamaria:
Mamas excesivamente
, . grandes causando dolor o .
Reducir el tamafio de - Condiciones
~ " |problemas posturales. -
. las mamas para aliviar Dermatoldgicas Severas.
Mamoplastia de molestias fisicas
Reduccién . | ~Yl- Malestar y Problemas Insuficienci
. L. - nsuficiencia
meJorarl a Proporcionic,ncionales: Dolor crénico o Circulatori
. irculatoria.
corpora dificultad para encontrar
ropa adecuada.
Tipo de| . .. o e
P . Objetivo Indicaciones Contraindicaciones
Mamoplastia
- Problemas Psicoldgicos:

Ansiedad, depresion, o baja
autoestima debido al
tamafio de las mamas.




- Pérdida de Elasticidad:
Pérdida de firmeza por
envejecimiento, embarazo,
o fluctuaciones de peso.

- Caéncer de Mama No

- Correccion de Anomalias
Congénitas: Anomalias
mamarias congénitas.

Mamoplastia de|Elevar y reafirmar las Tratado
Elevacién mamas  caidas  of- Ptosis mamaria
(Mastopexia) flacidas significativa. - Desequilibrio Hormonal
Grave.
- Reparacion
de Deformidades:
Correccion de deformidades
mamarias previas.
- Reconstruccién  Post-
Mastectomia: Restaurar
apariencia después de una
Restaurar la forma y|mastectomia. - Tratamiento Oncoldgico
) contorno de las Activo.
Mamoplastia de . .
., mamas después de|- Trauma o Lesiones:
Reconstruccion una mastectomia o|Lesioneseneldreadelpecho|- Terapias Radiactivas
trauma Recientes.

Mamoplastia
Reductora
Areola

de

Reducir el tamafio de
la areola para mejorar
la estética

- Tamafio Excesivo de
Areola: Desproporcionado
con respecto al tamafio de
las mamas.

- Deseo Estético: Equilibrar
la areola con el tamafio de
las mamas.

- Cambios Patolégicos en la
Areola: Infecciones o
tumores en la areola.

Tipos de Implantes Mamarios

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

Implantes de Gel de Silicona

e Cobertura Externa: Los implantes de gel de silicona tienen una cobertura externa
de silicona, que puede ser de superficie lisa o rugosa. La superficie rugosa se usa




para disminuir la incidencia de contractura capsular, una complicacién en la que
se forma una cicatriz alrededor del implante que puede causar molestias o
cambios en la apariencia del seno.

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

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

Implantes de Solucién Salina

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

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

Cobertura de Espuma de Poliuretano

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

Tamano y Disefio de los Implantes

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

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

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

e Proyeccion: Nivel de proyeccién que determina cuanto sobresale el implante del pecho.

Consideraciones Preoperatorias

El tipo de implante a usar depende de multiples factores, incluyendo consideraciones
técnicas y anatémicas, los deseos de la paciente y la disponibilidad de modelos en el
mercado.



Para asegurar la satisfaccion de la paciente, se realizan pruebas preoperatorias con
probadores especiales. Estas pruebas permiten al cirujano y a la paciente obtener una idea
aproximada del resultado que se puede lograr, facilitando una toma de decisiones
informada y realista.

Factores a Considerar

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

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

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

Curva de aprendizaje

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

Inicialmente, los cirujanos deben dominar las técnicas bdsicas de mastectomia vy
tumorectomia, asi como las reconstrucciones con implantes simples.

Con el tiempo y la practica, avanzan hacia procedimientos mas complejos como la
oncoplastia, la mastectomia con preservacion del pezon, y el uso de colgajos autodlogos.

La integraciéon de tecnologias minimamente invasivas, como la cirugia robdtica vy
endoscopica, y la aplicacion de terapias como la radioterapia intraoperatoria, requieren una
formacion adicional y practica clinica supervisada.

La incorporacion de nuevas técnicas y tecnologias demanda una actualizacién constante y
la participacion en programas de educacion continua y talleres especializados. Esta curva de
aprendizaje, aunque desafiante, es esencial para mejorar los resultados estéticos vy
funcionales en las pacientes con cancer de mama.

Protocolo operatorio mamoplastia

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

Protocolo Operatorio para Mamoplastia



1. EvaluaciénPreoperatoria

e Historia Clinica:
o Realizar una evaluacién exhaustiva del historial médico del paciente,
incluyendo antecedentes quirdrgicos, condiciones de salud actuales, y
cualquier alergia.

o Revisar el historial de medicamentos y suplementos, y ajustar si es necesario.

e Exdmenes Preoperatorios:
o Realizar pruebas de laboratorio (hemograma, pruebas de funcion hepatica
y renal, etc.).
o Obtenerimagenes preoperatorias seglin sea necesario (mamografias, ecografias).

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

2. Preparacion del Paciente

¢ Instrucciones Preoperatorias:
o Instruir al paciente sobre la dieta y restricciones previas a la cirugia.
o Indicar la suspension de ciertos medicamentos vy suplementos.

e Preparacion en el Area Quirdrgica:
o Desinfectar el area del pecho con soluciones antisépticas.
o Colocar al paciente en posicidon supina (acostado de espaldas) en la
mesa de operaciones.

e Anestesia:
o Administrar anestesia general o sedacion consciente segun el tipo de
procedimiento vy preferencia del equipo médico.

3. Procedimiento Quirurgico

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



SUBGLANDULAR SUBMUSCULAR

Figura 1.Posicion del implante

Figura 2. Incisidon en la aponeurosis del musculo pectoral mayor paralela al sentido de las
lineas musculares a partir de la porcién inferior, en direccion al hueco axilar de 5 cm de largo.

Figura 3. Introduccion de la canula de Klein en direccion a la regién infraclavicular media
lateral (2 cm por debajo de la clavicula), donde se inyecta la solucién anestésica para

bloquear los nervios pectoral medial y pectoral lateral que inervan respectivamente a los
musculos pectoral menor y mayor.



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

Figura 5. Protesis introducida en el plano submuscular.



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

Figura 2-6 Tomdas de: Ballivian Rico, José Luis, Ballivian Rico, José Luis, & Vera Cucchiaro,
Javier. (2020). Prétesis mamarias en plano submuscular con bloqueo anestésico
intraoperatorio de ramas del plexo braquial a cielo abierto y con canula. Cirugia Pldstica
Ibero-Latinoamericana, 46(1), 37-44.

o Mamoplastia de Reduccién: Hacer incisiones en forma de ancla
(periareolar, vertical y/o inframamaria) para eliminar el exceso de tejido y
grasa.

Cirugia de reduccion mamaria
i N

- =4

3 La areola se mueve
Fase de disefio hacia arriba Sutura

® Se tensa la piel



Mamoplastia de Elevacion: Hacer incisiones periareolares o en forma de ancla

O
para remover piel y reposicionar el tejido mamario.

o Reconstruccién Mamaria: Dependiendo del tipo de reconstruccion (con
implantes o tejido autdlogo), realizar incisiones en sitios apropiados.

1. Colocacion de Implantes (si aplica):

o Implantes: Insertar los implantes mamarios en el bolsillo creado debajo del
tejido mamario o en el mUsculo pectoral. Ajustar la posicidn y simetria de los
implantes.

o Técnica de Colocacion: Verificar la posicion y el ajuste del implante antes

de cerrar.

2. Eliminacion de Tejido (si aplica):

3. Cierre:

Reduccion: Remover el exceso de tejido glandulary grasa. Remodelar lamama
para lograr un contorno estético.

Elevacién: Eliminar la piel redundante y remodelar el tejido mamario para
levantar la mama.

Suturas: Cerrar las incisiones con suturas absorbibles o no absorbibles.
Considerar técnicas de cierre que minimicen las cicatrices.

Vendaje: Aplicar un vendaje estéril y/o una prenda de soporte para ayudar
en la recuperacion y mantener la forma deseada.

Recuperacion Postoperatoria

e Monitoreo Inmediato:

o

Vigilar al paciente en la sala de recuperacion para observar la reaccion a la
anestesia y controlar signos vitales.

e Control del Dolor:

o

Administrar analgésicos segin sea necesario para manejar el dolor postoperatorio.

e [nstrucciones Postoperatorias:

o

o

Proporcionar instrucciones sobre el cuidado de las heridas, uso de
medicamentos y actividades a evitar.

Indicar el uso de una prenda de compresion o sujetador especial para
apoyar la recuperacion.

e Seguimiento:

o

Programar consultas de seguimiento para evaluar la cicatrizacién, retirar
suturas si es necesario, y monitorear la evolucion de los resultados.



Complicaciones

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

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

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

Los seromas, que son acumulaciones de liquido seroso, también pueden desarrollarse y
pueden requerir aspiracion. Ademas, pueden presentarse complicaciones especificas como la
contractura capsular en mamoplastia de aumento, donde el tejido cicatricial alrededor del
implante se contrae, causando deformidad y molestias; o necrosis del tejido, que es la muerte
del tejido mamario que puede requerir intervencion adicional.

Otras complicaciones potenciales incluyen alteraciones en la sensibilidad del pezdn, cicatrices
inusuales o exageradas, y resultados insatisfactorios estéticamente, que pueden llevar a la
necesidad de procedimientos correctivos.

Es crucial para los pacientes seguir las recomendaciones postoperatorias y mantener un
seguimiento adecuado para minimizar el riesgo de estas complicaciones y asegurar una
recuperacion exitosa.

Mamoplastiay cancer de mama

La mamoplastia en el cdncer de mama abarca técnicas quirlrgicas para tratar o reconstruir el
seno afectado por la enfermedad. Incluye la mastectomia, que puede ser total (extirpacion
completa del seno) o radical modificada (remocién del senoy ganglios linfaticos axilares), y la
conservacion del seno (mastectomia parcial o lumpectomia), que preserva la mayor parte del
seno tras la extraccion del tumor y el tejido circundante.

La reconstruccién mamaria puede ser inmediata o diferida, utilizando implantes de silicona o

solucidn salina, o reconstruccion con tejido autélogo (transplante de tejido del propio cuerpo
del paciente).

Las nuevas técnicas de mamoplastia en el tratamiento del cancer de mama se centran en
mejorar tanto los resultados estéticos como funcionales, minimizando las complicaciones y
acelerando la recuperacion. La oncoplastia combina la cirugia oncoldgica con técnicas de
cirugia plastica, permitiendo extirpar el tumor y remodelar el tejido mamario para un
resultado estético favorable.

La mastectomia con preservacion del pezén conserva la piel, el pezdn y la areola, extirpando
solo el tejido mamario afectado, y la mastectomia subcutanea conserva aun mas tejido
mamario sano, facilitando la reconstruccion inmediata con implantes o tejido autélogo.



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

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

La terapia intraoperatoria de radiacién administra una dosis Unica de radioterapia
directamente en el lecho tumoral durante la cirugia de conservacion de la mama, reduciendo
la necesidad de radioterapia postoperatoria y mejorando los resultados estéticos.

Ademids, el uso de mallas y matrices dérmicas acelulares en la reconstruccion mamaria
proporciona soporte y mejora la integracion de los implantes. Estas técnicas buscan tratar
eficazmente el cancer de mama, preservando y mejorando la calidad de vida de las pacientes.
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