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Los sindromes de Mirizzi, Fitz-Hugh-Curtis, Hughes, la Atresia yeyuno
ileal y la miastenia ocular, son enfermedades que se presentan con una
baja frecuencia, por lo general, menos de 5 casos por cada 10.000
personas. En su mayoria estas enfermedades tienen origen genético y
son clinicamente complejas en cuanto a su diagndstico, manejo clinico
y tratamiento.

Por el contrario, patologias como el abdomen agudo post-quirdrgico
por oblitoma, los accidentes cerebrovasculares, la hemorragia obsté-
trica o las manifestaciones cutaneas causadas por la sepsis, son en-
fermedades que se presentan con mayor frecuencia en la poblacion,
y por lo general, representan una complicacion que requieren de la
intervencion quirurgica.

Ambos grupos de enfermedades tienen en comun que cursan como
urgencias médicas, es decir, se refieren a cuadros clinicos que supo-
nen un compromiso de la salud del paciente y ameritan una actuacion
meédica inmediata. De modo que, disponer de un amplio conocimiento
relacionado con estas enfermedades, en especial con su diagnoéstico
y tratamiento, resulta factor clave en el manejo clinico de las mismas.

En este libro se ofrece al lector interesado informacion actualizada,
producto de la investigacion acadéemica y el ejercicio clinico sobre el
conjunto heterogéneo de estos sindromes, patologias y complicacio-
nes quirdrgicas que tienen, sin lugar a dudas, gran incidencia en la ca-
lidad e incluso en la esperanza de vida las personas y de la poblacion
afectada.

De alli la importancia clinica y relevancia académica de este libro. En
este sentido, los autores han querido contribuir al fortalecimiento y de-
sarrollo del conocimiento, tanto de los estudiantes que se forman en el
campo de las ciencias médicas, como de los profesionales de la salud
que la ejercen.
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Esta obra Urgencias Médicas y Prevencion estéa dirigida a los profesio-
nales de la salud que atiende patologias, que aun cuando se presentan
con baja o alta frecuencia, requieren ser atendidos y resolver mediante
el diagndstico precoz y tratamiento cualquier situacion que ponga en
riesgo la vida del paciente o suponga una amenaza vital para el mismo
0 para algunos de sus 6rganos.

Desde esta nocion, este libro se plantea dar respuesta a las situaciones
vitales que se presente, desde las mas frecuentes hasta las ocasiona-
les, y que sirva de referencia a todos los profesionales en la atencion al
paciente en los servicios de urgencias medicas, cuyo contenido com-
prende el siguiente esquema de exposicion.

En el capitulo | se hace referencia a la urgencia en medicina materno
fetal, en el que se discute el manejo de la hemorragia post-parto, rotura
prematura de membranas y parto pre-término.

El capitulo Il se refiere al diagndstico y tratamiento de la infertilidad fe-
menina por factor tubarico, iniciando con las definiciones y tipos sobre
infertilidad femenina, la infertilidad tubarica, su diagndstico y tratamien-
to.

En el capitulo Il se discute sobre la importancia clinica de la relacion
receptor de tirosin-quinasa y el factor de crecimiento placentario en la
enfermedad hipertensiva del embarazo, iniciando con la hipertension
en el embarazo, la fisiopatologia de la preeclampsia y los marcadores
propuestos como predictores de preeclampsia.

El capitulo IV aborda la endometriosis, diagnostico y tratamiento, ini-
ciando con la definiciéon de endometriosis, factores de riesgo y presen-
tacion clinica, diagnostico y tratamiento.

En el capitulo V se discute sobre enfermedades respiratorias infantiles
diagnaostico y tratamiento, entre estas enfermedades se aborda la tos
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cronica, su etiologia, diagnoéstico y tratamiento, asi como, la bronquioli-
tis aguda, sus manifestaciones clinicas, diagndstico y tratamiento.

El capitulo VI se refiere al diagndstico y tratamiento del sindrome de in-
testino irritable como causa del dolor abdominal crénico, iniciando con
su definicion, cuadro clinico, diagndstico y tratamiento.

En el capitulo VII se expone el sindrome de Mirizzi: diagnodstico vy trata-
miento, el capitulo se inicia con los antecedentes, definicion y caracte-
rizacion de este sindrome, su epidemiologia, clasificacion, diagnéstico
y tratamiento.

El capitulo VIII trata sobre el abdomen agudo post-quirdrgico por obli-
toma, su fisiopatologia, factores de predisposicion, cuadro clinico com-
plicaciones, diagnostico pre quirdrgico y tratamiento.

En el capitulo IX se presenta el abordaje del paciente con accidente
cerebrovascular en urgencia, su epidemiologia y etiologia, manifesta-
ciones clinicas, el abordaje terapéutico del Ictus y diagndstico por ima-
gen.

El capitulo X presenta el sindrome de Fitz-Hugh-Curtis sus conceptos
relevantes, etiologia y epidemiologia, su evaluacion y tratamiento o ma-
nejo clinico.

En el capitulo XI se expone la miastenia ocular, su fisiopatologia, clasi-
ficacion, diagndstico y tratamiento. En el capitulo XlI se aborda el infar-
to agudo de miocardio como manifestacion del sindrome de Hughes,
su epidemiologia manifestaciones clinicas, clasificacion, inmunologia,
diagnostico y abordaje terapéutico.

El capitulo Xl habla sobre la Atresia Yeyuno lleal, sus antecedentes,

etiologia factores de riesgo, clasificacion diagndéstico y tratamiento. Las
manifestaciones cutaneas de la sepsis en urgencias se discuten en el

20
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capitulo X1V, los agentes patégenos de la sepsis, aproximaciones al
diagnostico y tratamiento.

Mientras que en el capitulo XV se exponen las técnicas quirdrgicas
utilizadas en el tratamiento de emergencias de las hemorragias obsté-
tricas, se define la hemorragia obstétrica post-parto, tratamiento y las
técnicas quirdrgicas empleadas en el control de la hemorragia obsté-
trica.

En el capitulo XVI se discute sobre la prevencion de los riesgos labo-
rales en los servicios de urgencia, se define los riesgos laborales y
las medidas preventivas en el personal de salud en los servicios de
urgencias. Por ultimo en el capitulo XVII se aborda las enfermedades
ocupacionales y accidentes laborales en los servicios de urgencias.
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De acuerdo al “Registro Estadistico de Defunciones Generales” publi-
cado respectivamente en junio del 2021 y en septiembre del 2022 por
el INEC; en el ano 2020 se registré 191 muertes maternas las cuales re-
presentan una razon de mortalidad materna de 57.6 por cada 100.000
nacidos vivos (250); mientras que, en el afio 2021, la razén de mortali-
dad materna es de 43.5 por cada 100.000 nacidos vivos, decreciendo
en 14.1 puntos con respecto al afio 2020 (251).

De acuerdo a la OMS, se define como muerte materna a la muerte de
una mujer mientras que esta embarazada o dentro de los 42 dias de
terminar un embarazo, independientemente de la duracion y la locali-
zacion del embarazo, por cualquier causa vinculada o agravada por
el embarazo o0 su manejo, pero no por causas accidentales o inciden-
tales. Mientras que, la muerte materna tardia corresponde a la muerte
de una mujer por causas directas o indirectas mas de 42 dias después
pero antes de un afo de haber terminado el embarazo (252).

Las muertes maternas se subdividen en dos grupos:

e Muertes obstétricas directas: las muertes obstétricas directas
son aquellas que resultan de complicaciones obstétricas del es-
tado gravidico (embarazo, trabajo de parto y puerperio), de in-
tervenciones, omisiones, tratamiento incorrecto, o de la cadena
de eventos que llevo a cualquiera de los arriba mencionados.

e Muertes obstétricas indirectas: las muertes obstétricas indirec-
tas son aquellas que derivan de enfermedad previamente exis-
tente o enfermedad que aparecio durante el embarazo y que no
fue debida a causas obstétricas directas, pero que se agravo
por los efectos fisioldgicos propios del embarazo.

Hemorragia post-parto

La hemorragia post-parto es el sangrado anormal y excesivo provenien-
te del sitio de insercion placentaria, de traumatismos del tracto genital
0 estructuras adyacentes. Luego de la salida de la placenta se produ-
ce un sangrado fisiolégico que no debe exceder los 500 ml aproxima-
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damente. Existen diferentes definiciones de hemorragia post-parto. La
gran mayoria hace referencia al volumen de sangre perdido, al estado
clinico de la paciente y al momento de aparicion (1). También se en-
tiende por hemorragia post-parto cualquier pérdida hematica post-par-
to que cause compromiso hemodinamico de la paciente.

Se clasifica en:

e Primaria: Es aquella que ocurre dentro de las primeras 24 horas
postparto. Aproximadamente el 70% de las HPP inmediatas
postparto obedecen a Inercia Uterina.

e Secundaria: Es aquella que ocurre entre las 24 horas y las 6
semanas postparto. Las que ocurren posterior a las 6 semanas
se relacionan con restos de productos de la concepcion,
infecciones 0 ambos.

Las causas de la hemorragia post-parto pueden clasificarse en 4 gran-
des grupos:

e Trastornos de la contractilidad uterina

e Restos y adherencias placentarias

e Traumatismos del tracto genital

e Trastornos de la coagulacion

Manejo

Todo inicia con el reconocimiento precoz del sangrado excesivo luego
del parto. Ante los cambios hemodinamicos, es el momento cuando la
paciente ha perdido por lo menos del 30% de la volemia. Por lo tanto, el
guiarse con los signos vitales para iniciar el tratamiento o para evaluar
la gravedad de la hemorragia induce a retrasar el inicio del tratamiento
adecuado y oportuno.

En tal sentido, una vez que la hemorragia post-parto ha sido identifica-

da, el manejo del caso debe tener en cuenta cuatro componentes, los
que deben llevarse a cabo simultaneamente (figura 1).
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Deteccion del
sangrado

Figura 1. Componentes en el manejo de la hemorragia pos-parto.

Las intervenciones en caso de una hemorragia pos-parto, se debe se-
guir un proceso ordenado para lograr una resucitacion adecuada de
la paciente, donde se inicia maniobras uterinas, medicamentos hasta
llegar a la etapa intervencionista (2).

El tratamiento especifico dependera de la causa subyacente (tabla 1)

Tabla 1. Tratamiento hemorragia post-parto .

Causa

Tratamiento

Atonia Uterina

Corresponde a ser la causa mas frecuente; siendo el objetivo de
las primeras intervenciones asegurar la contraccion uterina, em-
pleando la administraciéon de uterotonicos, drenando la vejiga y
posteriormente realizar examen pélvico bimanual (3).

Desgarros vaginales o cervi-
cales

Se procedera a la reparacion de los mismo utilizando valvas vagi-
nales y suturas reabsorbibles, bajo anestesia local o general, de
acuerdo a la profundidad de los mismos. En aquellos desgarros
cervicales altos que van por encima de la cupula vaginal debera
realizarse laparotomia exploradora.

Hematomas vaginales

Deben ser drenados de inmediato, con el fin de encontrar el vaso
sangrante y ligarlo. Luego se colocara un drenaje y se cierra la
vagina por planos con suturas reabsorbibles

Restos placentarios

Se procedera a la remocion de los mismos mediante legrado ute-
rino bajo anestesia.

Retencion placentaria

Se ha observado un procedimiento eficaz que se recomienda
realizar antes de proceder al alumbramiento manual bajo anes-
tesia. Dicho procedimiento es la inyeccion de uterorretractores en
la vena umbilical. La llegada de la droga al espacio intervelloso
provoca una potente contraccion uterina que produce el despren-
dimiento de la placenta y el alumbramiento

Ruptura uterina

El procedimiento de eleccion sera en la mayoria de los casos la
histerectomia o la reparacion de la rotura, lo antes posible.
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El procedimiento de eleccion sera en la mayoria de los casos la
Acretismo placentario histerectomia, lo antes posible. Algunos pocos casos podran re-
solverse con técnicas quirdrgicas conservadoras

Fuente: Ministerio de la Salud (1)

Rotura prematura de membranas (RPM)

Se entiende por rotura prematura de membranas (RPM) la solucion de
continuidad de las membranas ovulares (fetales) antes de que se inicie
el trabajo de parto. Un término importante es el de periodo de latencia
que es el tiempo que transcurre entre la rotura de las membranas vy el
inicio del trabajo de parto.

Se clasifica de acuerdo con la edad de gestacion:
e RPM término: después de las 37 semanas.
e RPM pretérmino (RPMP): antes de las 37 semanas.
e RPM prolongado: méas de 24 horas de ruptura. Y se puede com-
binar con las dos anteriores.
e RPM Previable (RPMpv): es la que ocurre antes de las 24 sema-
nas.

Es importante diferenciar clinicamente cada caso, para establecer el
abordaje mas adecuado y minimizar las complicaciones maternas y
fetales (4).

Manejo

Toda paciente con sospecha de rotura prematura de membranas debe
ser considerada de alto riesgo. El manejo de estas pacientes va a de-
pender de la madurez fetal, es decir de la viabilidad fetal, para evitar
asi intervenciones costosas y dolorosas en recién nacidos sin posibili-
dad de vivir.

Plan terapéutico
e Descartar un parto inminente: evaluar dinamica uterina, y de
acuerdo con ello, realizar tacto vaginal (5).
e Descartar compromiso fetal: perfil biofisico fetal mediante eco-
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grafia doppler fetal

e Descartar infeccion: taquicardia materna, taquicardia fetal sen-
sibilidad uterina, secrecion vaginal fétida, fiebre materna.

e |aboratorio: realizar cuenta y férmula blanca, proteina C reacti-
va, tincion de Gram, cultivo vaginal (si es posible).

e Confirmar edad gestacional.

Existen dos tipos de manejos:

¢ Manejo activo: consiste en la induccion del parto.

e Manejo expectante: consiste en el ingreso hospitalario para vigi-
lar por un periodo de tiempo el riesgo de infeccion, desprendi-
miento de placenta, compresion del cordon umbilical, bienestar
fetal y trabajo de parto. Se contraindica el manejo expectante
cuando el monitoreo fetal no es reactivo, cuando hay datos de
Al e inicio de la labor de parto.

e Monitoreo fetal no reactivo consiste en el no desarrollo de al me-
nos dos aceleraciones en 20 minutos, si se evidencia taquicar-
dia o bradicardia sostenidas, ademas de desaceleraciones.

e |nfeccidn intraamniotica: se caracteriza por la aparicion de fiebre,
taquicardia materna, taquicardia fetal, dolor uterino, liquido am-
nidtico maloliente y/o flujo cervical purulento; sin embargo, puede
No causar sintomas y requerira la realizacion de amniocentesis.

Una vez que se ha establecido el diagndstico, se plantea:
e [nterrumpir el embarazo a cualquier edad gestacional, si hay
signos clinicos de infeccion amnidtica.
e Embarazos mayores de 37 semanas: interrumpir.

Embarazos entre 34-37 semanas
e (Cérvix favorable (Bishop mayor de 5 puntos): inducciéon y anti-
bidticoterapia.
e (Cérvix desfavorable (Bishop menor de 5 puntos): cesarea + an-
tibioticoterapia.
e (Cesarea por indicacion obstétrica.
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Embarazos entre 24 y 34 semanas:
e (Conducta expectante con manejo conservador.
e |nducir madurez pulmonar fetal.
e Prevenir infeccion amnidtica.

Embarazos de menos de 24 semanas:

e Alta morbilidad materna por: corioamnionitis, endometritis, des-
prendimiento de placenta normoinserta, retencion de placenta
total o parcialmente con intervenciones obstétricas puerperales,
sepsis.

e Mal prondstico fetal: infeccion perinatal, compresion del cor-
don umbilical con la consecuente hipoxia, hipoplasia pulmonar,
secuelas neuroldgicas, parélisis cerebral, hidrocefalia, retardo
mental. Aumento de la mortalidad perinatal.

e Sihay signos de infeccion se interrumpe de inmediato. En caso
contrario se mantiene en observacion con conducta expectante.

Parto pre término. Amenaza de parto pre término
Definicion

e Parto pre término (PP): el que ocurre entre las semanas 21y 37
de gestacion (6).

e Parto amenaza pre término (APP): es la presencia de contrac-
ciones uterinas con frecuencia de 1 cada 10 minutos, de 30 se-
gundos de duracion por palpacion, gue se mantienen durante
un lapso de 60 minutos, con borramiento del cuello uterino de
50 % o0 menos y una dilatacion igual o menor a 3 cm entre las 22
semanas y antes de las 37 semanas de gestacion (5).

e Trabajo de parto pretérmino (TPP): Es la presencia de dinamica
uterina igual o mayor a la descripta, pero con modificaciones
cervicales tales como borramiento mayor al 50% y dilatacion de
4 cmomas (7).
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lHlustracion 1. Dinamica uterina.

Fuente: https://www.alamy.es/foto-las-contracciones-uterinas-norma-
les-durante-el-parto-55067813.html

Clasificacion
El parto pre término puede ser:
e PP idiopatico o espontaneo. Generalmente se relaciona con par-
to pre término previo, fetos muertos y aborto tardio, factores so-
cioeconomicos: cigarrillo, alcohol, toxicos, estilo de vida, trabajo

fisico intenso, estrés, edades extremas.
e PP secundario a rotura prematura de membranas.
e PP inducido o iatrogénico por presentarse patologias maternas

o fetales que empeorarian si continua el embarazo
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Diagnéstico

La determinacion de la edad gestacional es un aspecto central para la
evaluacion de la situacion clinica en el momento de toma de decisio-
nes, especialmente en los limites de la viabilidad. La sobreestimacion
0 subestimacion de la edad gestacional pueden conducir a decisiones
totalmente equivocadas.

Amenaza de parto pre término

El diagndstico debera basarse en una adecuada anamnesis, en el exa-
men clinico-obstétrico y en el examen vaginal. Se evaluaran los ante-
cedentes de prematurez o de nacidos de bajo peso, la confiabilidad
de la fecha de la ultima menstruacion (FUM) y la edad gestacional, el
momento del inicio y las caracteristicas de las contracciones uterinas y
la presencia de sintomatologia asociada (por ejemplo, las pérdidas de
liguido amnidtico o hematicas por los genitales externos, disuria, pola-
quiuria, fiebre, escalofrios, dolor abdominal, etc. (7).

El diagndstico clinico se basa en las siguientes condiciones:
e Presencia de contracciones uterinas: Con una frecuencia de 1
cada 10 minutos, de 25-30 segundos de duracion palpatoria
Que se mantengan durante un periodo de 60 minutos
e Modificaciones cervicales: Borramiento del cuello uterino del
50% o menor Dilatacion cervical igual o menor a 3 cm
e Todo ello en una edad gestacional comprendida entre las 22 y
36,6 semanas.

Es recomendable completar informacion para el diagndstico mediante
la evaluacion del cérvix uterino por medio de una ecografia transvagi-
nal (Eco TV), especialmente cuando la contractilidad no es franca o los
cambios cervicales no sean categoricos. Si existen dudas, se aconseja
reevaluar clinicamente a la paciente después de una o dos horas en
reposo (7) (5).
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Manejo

Toda paciente con amenaza de parto pre término debe ser hospitali-
zada. Reposo absoluto en cama hasta que se haya cumplido el trata-
miento

Evaluacion materna y fetal:

e Anamnesis e Historia Clinica Fecha de la ultima menstruacion y
amenorrea (cierta o incierta, confiabilidad). Existencia de eco-
grafia precoz (antes de las 14 semanas), que confirme edad
gestacional con mayor precision

e Presencia de factores de riesgo predisponentes para el parto
prematuro.

e Sintomas: contracciones (momento de inicio, caracteristicas, re-
gularidad). Sintomas asociados: dolor lumbar, disuria, polaquiu-
ria, fiebre, escalofrios.

e Pérdidas por genitales (liquido amnidtico, sangrado, flujo

Tratamiento médico:
Utero inhibicién, utilizar alguna de las siguientes alternativas:
e Betamiméticos: fenoterol
Inhibidores de los canales de calcio: nifedipina
Inhibidores de la sintesis de prostaglandinas: indometacina
Sulfato de magnesio

Inducciéon de la madurez pulmonar. Si el parto se produce una dismi-
nucion significativa del sindrome de dificultad respiratoria (SDR) del
recién nacido en menores de 34 semanas iniciar a partir de las 28
semanas. Si el parto se produce antes de 24 horas de administrada
la primera dosis de corticoides, el efecto no es significativo, pero si el
parto ocurre entre 24 horas y siete dias si, al igual que si el nacimiento
ocurre después de 7 dias de administrado.

Betametasona: 12 mg via intramuscular al ingreso, repetir a las 24 ho-
ras (2 dosis). Si hay riesgo de parto, se puede repetir a las 12 horas.
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Dexametasona: 6 mg intramuscular cada 12 horas durante 2 dias (4
dosis) en caso de no contar con lo anterior.

No repetir tratamiento: En caso de que el trabajo de parto progrese,
0 que la paciente ingrese en fase activa del trabajo de parto, se debe
atender el parto.
1. Presentacion cefalica de vértice: via vaginal.
2. Presentaciones diferentes a la cefalica de vértice y en situacion
transversa: cesarea.
3. Por encima de 34 semanas la conducta es igual que en los em-
barazos a termino.
4. Periodo de dilatacion

Vigilancia estricta del bienestar fetal. Evitar la amniotomia. Los oxito-
cina no esta contraindicada, pero debe utilizarse bajo estricto control,
para evitar complicaciones.

5. Periodo expulsivo: Evitar pujos repetidos innecesarios que con-
tribuyen con la hipoxia y la hemorragia ventricular. Realizar epi-
siotomia amplia.

6. Revision uterina, bajo anestesia, después del periodo placenta-
ro.
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Infertilidad femenina

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) (8) define la infertilidad
como la imposibilidad de lograr un embarazo clinico después de 12
meses 0 mas de relaciones sexuales regulares sin proteccion. La Ame-
rican Society for Reproductive Medicine (ASRM) (9) afiade a ese con-
cepto, que también puede considerarse cuando ocurre la misma situa-
cion ante la practica inseminacion terapéutica del donante.

Por otro lado, esterilidad e infertilidad son dos conceptos que son usa-
dos como sinénimos a pesar de que no tienen el mismo significado.
La esterilidad define la incapacidad de concebir de una pareja des-
pués de 12 meses manteniendo relaciones sexuales sin medidas an-
ticonceptivas (10) Mientras que la infertilidad es descrita por la Orga-
nizacion Mundial de la Salud (OMS) como la incapacidad de lograr un
embarazo clinico después de 12 meses 0 mas de relaciones sexuales
sin medidas anticonceptivas, es decir, la incapacidad de completar un
embarazo.

El término infertilidad presupone la existencia de una anatomia ade-
cuada y una fisiologia alterada que incide negativamente en la posi-
bilidad de embarazo o el feliz término de este, estableciéndose una
incapacidad de reproducirse que solo puede solucionarse mediante
tratamiento médico. La infertilidad se clasifica como:
e [nfertilidad primaria: ningun embarazo ha llegado a término, o
cuando no hay antecedentes de embarazos anteriores
e |nfertilidad secundaria: con anterioridad a la situacion actual se
ha producido un embarazo satisfactorio o cuando la pareja ha
logrado el embarazo exitoso o no con anterioridad, pero presen-
ta fallas para concebir nuevamente

La infertilidad también, podria aparecer como una secuela de enferme-

dades de transmision sexual mal curadas, infecciones o lesiones por
abortos inseguro.
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Tipos de infertilidad femenina

La infertilidad es una patologia multifactorial entre los que se encuen-
tran los habitos de vida saludables, agentes genéticos, cirugias en el
aparato reproductor, tratamiento con quimioterapia y radioterapia, en-
fermedades autoinmunes y enfermedades de transmision sexual (11).
A continuacion, se describe brevemente las mas importantes.

Infertilidad anovulatoria

La anovulacion es la causa del 30 % de los casos de infertilidad feme-
nina, y, dentro de ella, el Sindrome de Ovario Poliquistico es responsa-
ble de hasta el 80 % de ellos. Se puede definir como la condicidén en
la cual el desarrollo y la ruptura folicular estan alterados y por lo tanto
el ovocito no es liberado del foliculo; se han identificado varias causas
las cuales encierran la insuficiencia ovarica intrinseca, que incluye fac-
tores genéticos autoinmunes, y otras como la quimioterapia. La disfun-
cion ovarica, secundaria a la regulacion gonadotrépica es otra causa.

Puede subdividirse en causas especificas tales como la hiperprolac-
tinemia y el sindrome de Kallmann, y funcionales que incluyen bajo
peso corporal, exceso de ejercicio, uso de medicamentos e infertilidad
idiopatica. La deficiencia de gonadotropina se ve en casos de tumor
hipofisario, necrosis de la hipdfisis y trombosis. Pueden ocurrir altera-
ciones de la accion de las gonadotropinas como en el sindrome de
ovario poliquistico (12). Existen multiples causas de anovulacion, por
ejemplo: desdrdenes hipotalamicos, hipofisarios, endocrinopatias peri-
féricas. A diferencia del patrén ciclico de concentraciones hormonales
que se producen durante el ciclo normal, en el medio endocrino de las
mujeres con anovulacion cronica existe un equilibrio fijo en el cual las
concentraciones de esteroides sexuales y gonadotropinas varian rela-
tivamente poco.

Infertilidad uterina
Dentro de las causas de infertilidad femenina, el factor uterino tiene una
prevalencia de un 10% (13). El utero desempefia un rol fundamental
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dentro del proceso reproductivo, participando en eventos claves como
el transporte espermatico, la implantacion embrionaria y la nutricion
fetal, motivo por el cual las anomalias uterinas congénitas y adquiridas,
como miomas uterinos, polipos endometriales y adherencias intrauteri-
nas ejercen un impacto negativo significativo sobre la fertilidad.

Las anomalias uterinas se pueden dividir en:
Malformaciones congénitas

e Utero septado

e Utero bicorne

e Utero arcuato

e Utero didelfo

e Agenesia mulleriana

Sinequias: o sindrome de Asherman
Tumoraciones

e | eiomiomas

e Adenomiosis

e Podlipos uterinos

Causas de origen endometrial
Causa de origen bacteriano (EPI)

Infertilidad hormonal

Las alteraciones tiroideas son la segunda causa mas comun de origen
endocrino que afectan a mujeres en edad fértil. Las alteraciones mas
comunes son: hipotiroidismo, hipertiroidismo y enfermedad tiroidea au-
toinmune.

Infertilidad tubarica

La enfermedad tubarica es una causa comun de infertilidad, con tasas
informadas entre el 25y el 35% de los diagndsticos de infertilidad (14),
no obstante, estos nUmeros pueden variar ampliamente.
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La esterilidad se produce por alteraciones anatomicas que impiden la
union del 6vulo y el espermatozoide. Las obstrucciones proximales de
las trompas impiden que los espermatozoides lleguen al extremo distal
de la trompa de Falopio, donde normalmente se produce la fecunda-
cion, y suponen un fendmeno de todo o nada. Las oclusiones distales
impiden la captura del ovulo procedente del ovario adyacente, y en
ese caso la afectacion puede tener diferentes grados: puede ser leve
(aglutinacion de las fimbrias), moderada (diferentes grados de fimosis
de las fimbrias) o grave (obstruccion completa). No es facil detectar
una lesion inflamatoria de la estructura mucosa interna de las trompas,
pero ésta puede afectar a las funciones de transporte de los esperma-
tozoides o del embrion.

Aungue en un porcentaje de casos no se conoce la causa del dano
tubarico, Entre las posibles etiologias se encuentran:

Enfermedad pélvica inflamatoria (EPI)

Las infecciones son la causa mas frecuente de patologia tubarica oca-
sionando obstrucciones, estenosis y adherencias tubarica. Ademas,
tras una EPI el riesgo de gestacion ectopica aumenta 6-7 veces. La
accion lesiva producida por agentes infecciosos o inflamatorios afecta
a todos los niveles desde la mucosa (pérdida de células ciliadas con
exudado inflamatorio que genera adherencias entre los pliegues de la
mucosa) hasta la serosa. Entre las etiologias mas aceptadas de EPI se
describe con mayor relevancia el gonococo o chlamydia, produciendo
oclusiones bilaterales distales y a la vez adherencias peritoneales que
afectarian a la movilidad tubarica y con ello disminuye o anula el movi-
miento ciliar de las trompas de Falopio.

Salpingitis istmica nodosa

Es una forma crénica de salpingitis, se encuentra asociada con infer-
tilidad y embarazo ectopico, siendo bilateral en 50% de los pacientes.
Aparentemente es progresiva, inclusive en ausencia aparente de es-
timulos especificos, y con el tiempo habitualmente oblitera el lumen
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tubario. Las lesiones se encuentran en la region intramural o istmica
del endosalpinx. La etiologia es aun motivo de controversia, pueden
influir factores inflamatorios, mecanicos, hormonales y predisposicion
genética (15).

Adherencial

Tras la realizacion de cirugia a nivel pélvico es frecuente la aparicion
de adherencias peritubaricas que condicionan la normal movilidad de
las trompas pudiendo alterar el transporte ovocitario. La aparicion de
sindrome adherencial es especialmente frecuente si existe endome-
triosis en la que ademas pueden existir adherencias intratubaricas que
ocluyan total o parcialmente la luz tubarica (14).

Hidrosalpinx

Es una patologia que se caracteriza por la acumulacion de liquido dentro
de la trompa de Falopio, haciendo que esta se dilate y distienda. El liqui-
do acumulado impide el paso de los gametos y su composicion quimica
resulta toxica para el embrion. Las tasas de embarazo en mujeres con
hidrosalpinx tienen una reduccion de aproximadamente 50%, y las tasas
de aborto espontaneo son de hasta el doble que las habituales (15). Va-
rias teorias responsabilizan al liquido retenido en la dilatacion tubarica e
intentan explicar el efecto deletéreo a través de diferentes mecanismos
de accion: efecto embriotdxico directo, efecto toxico sobre la receptivi-
dad endometrial, mecanismo puramente mecanico con barrido de em-
briones o la mera interposicion del liquido entre embrion y superficie
endometrial, aumento del peristaltismo endometrial (14).

Endometriosis

Es una condicion compleja caracterizada por la presencia de tejido
endometrial en sitios fuera de la cavidad uterina. Este tejido suele apa-
recer en los ovarios impidiendo asi la salida del ovocito y produciendo
infertilidad. Se considera una enfermedad exclusiva de la edad repro-
ductiva, por lo que no hay manifestaciones clinicas hasta los primeros
ciclos menstruales.
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Congénitas

Son poco frecuentes, pueden consistir en hipoplasias o agenesias de
una o ambas trompas. En muchas ocasiones se asocian a patologia
uterina congeénita.

Diagnostico de la infertilidad tubarica

Hay multiples aproximaciones para llegar al diagnéstico de infertilidad
tubarica, cada método diagndstico tiene ciertos beneficios y limitacio-
nes, y la seleccion en particular de un método o la combinacion de
ellos debe ser individualizada para cada paciente (16). Es importan-
te resaltar que para el diagnoéstico se debe cumplir el precepto de la
Sociedad Europea de Reproduccion y Embriologia Humana (ESHRE),
definido en el Capri Workshop (17) que sefala “evitar las pruebas in-
necesarias que demoran el diagnostico y encarecen el proceso”. Por
lo tanto, ante las diferentes pruebas existentes que permiten, por un
lado, evaluar la permeabilidad tubarica y por otro, las alteraciones en
la funcién, se debe seleccionar el estudio adecuado en funcion de la
historia de cada paciente (17).

Laparoscopia

En la actualidad es el patron de referencia para el diagndstico, junto
con la cromopertubacion, tiene como ventajas la posibilidad de diag-
nosticar adherencias peritubarias, endometriosis y generar informacion
importante en cuanto a alteraciones uterinas, asi como poder utilizarla
como un tratamiento terapéutico en el mismo evento quirdrgico (15).
La Sociedad Espafiola de Fertilidad (SEF) y la ESHRE reservan el es-
tudio laparoscopico para los casos en los que se sospeche patologia
susceptible de beneficio quirdrgico, ya que presenta un alto coste y un
riesgo elevado de complicaciones (14).

Histerosalpingografia

Es la prueba inicial mas simple para la investigacion tanto de la cavi-
dad uterina como de la morfologia y permeabilidad de las trompas. Sin
embargo, no siempre es preceptivo solicitarla de forma sistematica.
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Consiste en el paso de una canula endocervical con o sin la inyeccion
de medio de contraste radiopaco y en su caso la toma subsecuente
de placas radiograficas. Tiene como ventajas un probable efecto tera-
péutico al realizarse con soluciones oleosas, probablemente debido al
drenaje de detritus intracavitarios, asi como un probable efecto inhibi-
dor de la fagocitosis de espermatozoides por parte de los mastocitos.

Sonohisterografia/Sonohisterosalpingografia

Permite el estudio de la cavidad uterina mediante la instilacion de una
pequena cantidad de soluciéon y la toma de imagenes via ecografica,
sin precisar radiacion ionizante ni contraste con gadolino (14). La so-
nohisterografia consiste en la inyeccion de medio de contraste hidroso-
luble en la cavidad uterina, seguida de la evaluacion ultrasonografica
de la misma.

Inmunologia

La deteccion de anticuerpos anti-Chlamydia (IgG) ha demostrado ser
el abordaje mas costo-efectivo y menos invasivo para enfermedad tu-
barica, y puede funcionar como una herramienta de escrutinio (15).

Tratamiento

El tratamiento de la patologia tubarica dependera de la causa, la edad
y el tiempo de evolucion, de tal modo que se puede distinguir los si-
guientes enunciados:

Al describir las oclusiones tubaricas, se tomaria el ejemplo en una de
las enfermedades con mayor relevancia como las causas bacterianas,
en este caso, la clamydia (enfermedad ITS) en la cual su tratamiento
farmacologico disminuira la coleccion de liquidos y se podria obtener
mejor movimiento ciliar, el cual permitira el paso del espermatozoide
para la fecundidad. Pues el uso racional de la antibioticoterapia descri-
ta en los diferentes textos y su eficacia, si no da el resultado esperado,
seria utilitario el iniciar con tratamientos intervencionistas. (246) (247)
(248).
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A continuacion se describen las oclusiones tubaricas:

Oclusion tubarica

Oclusidn tubarica proximal: Las causas mas comunes de obstruc-
cion proximal son: enfermedad pélvica inflamatoria, malformaciones
congeénitas, endometriosis, polipos endometriales y la salpingitis istmi-
ca nodosa.

Salpingografia selectiva. es un procedimiento realizado por radiolo-
gia intervencionista en la que la trompa de Falopio se opacifica direc-
tamente bajo guia fluoroscoépica. Consiste en la inyeccion de medio de
contraste selectivamente en el ostium tubario, a su paso presenta el
aumento local de la presion, generando un efecto terapéutico en las
obstrucciones. Puede utilizarse este abordaje guiado por histerosco-
pia, ultrasonido o técnicas de radiologia. Esta técnica se ha utilizado
para diferenciar el espasmo de trompas de la verdadera obstruccion
tubérica. La ventaja de este procedimiento es que, si se identifica una
obstruccion, se puede realizar una recanalizacion de la trompa.

Tratamiento quirargico. Consiste en la reimplantacion tubaria, conlle-
va riesgo importante de estenosis.

Oclusion tubarica distal: Las causas mas comunes incluyen salpin-
gitis, obstruccion tubaria bilateral quirdrgica, adherencias por cirugia
pélvica previa y endometriosis.

Salpingostomia: consiste en la apertura de una trompa totalmente
obstruida

Fimbriolisis y fimbrioplastia: diversos grados de enfermedad fimbrial
pueden ser tratados por via laparoscopica con fimbroplastia y fimbrio-
lisis. La fimbriolisis consiste en la separacion de la fimbria adherente,
mientras que la fimbrioplastia describe la correccion de una fimbria
fimotica.
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Hidrosalpinx. La oclusion distal por infeccion puede generar la forma-
cion de hidrosalpinx, esta afeccion requiere mencion especifica dado
que se encuentra bien caracterizado su papel en la infertilidad vy el
efecto benéfico generado por la resolucion de la misma. Las opciones
de tratamiento disponibles incluyen drenaje, salpingostomia, ligadura
proximal y salpingectomia. El drenaje y aspiracion del hidrosalpinx por
puncion transvaginal es la opcion terapéutica menos invasiva; sin em-
bargo, no hay un consenso adecuado en la efectividad del método y se
ha observado que tiene una tendencia importante a recidiva (15)

Y por ultimo los métodos que se relaciénan en costo- beneficio entre
las cirugia tubaricas y los costos relacionados con reproduccion asis-
tida como la FIV.

Reproductologist

llustracion 2. Técnicas en la actualidad como la reproduccion
humana asistida.
Fuente: https://www.freepik.es/
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Reproduccion asistida (FVI) fecundacion in vitro
Los métodos mas comunes de reproduccion asistida son:
e Inseminacion intrauterina. En la inseminacion intrauterina se
colocan millones de espermatozoides saludables dentro del
utero, cerca del momento de la ovulacion.

Tecnologia de reproduccion asistida. Esta técnica consiste en la
extraccion de ovulos maduros mediante puncion folicular, para pos-
teriormente fecundarlos en el laboratorio con los espermatozoides del
hombre. La fecundaciéon en el laboratorio se realiza de dos maneras;
la primera consiste en poner en la placa de cultivo los 6vulos con los
espermatozoides y que de manera natural el espermatozoide fecunde
el ovulo, Y la segunda técnica donde el espermatozoide es introdu-
cido dentro del ovulo mediante microinyeccion. Una vez realizada la
fecundacion, se mantienen los embriones en la placa de cultivo para
controlar su desarrollo y viabilidad hasta que se transfieren al Utero de
la mujer estudiada. La fertilizacion in vitro (IVF) es la tecnologia de re-
produccion asistida mas eficaz. Lleva varias semanas y requiere que
se hagan analisis de sangre regulares y se apliquen inyecciones de
hormonas a diario (246) (247) (248).

Hustracion 3. Inseminacion artificial.
Fuente: https://www.institutocefer.com/blog/que-es-una-insemina-
cion-artificialcomo-se-realiza-una-inseminacion-artificial/
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Hipertension en el embarazo

Los trastornos hipertensivos durante la gestacion afectan hasta a un
10% de las gestaciones y comprenden un espectro que va desde la
hipertension cronica hasta la eclampsia.

La definicion de hipertension arterial (HTA) mas aceptada es la misma
que la admitida fuera de la gestacion: presion arterial sistélica (PAS)
mayor de 140 mmHg y/o PA diastdlica (PAD) mayor de 90 mmHg en
dos 0 mas ocasiones consecutivas y separadas por un periodo de cua-
tro-seis horas. La HTA durante la gestacion se considera grave sila PAS
es mayor de 160-170 mmHg y/o la PAD es mayor de 110 mmHg (18).

Los procesos hipertensivos del embarazo se clasifican en:

e Hipertension previa a la gestacion: HTA o presente en las prime-
ras 20 semanas. Se asume que se trata de hipertension cronica
no diagnosticada previamente.

e Hipertension cronica: HTA presente antes de la gestacion o
diagnosticada antes de la semana 20 de gestacion. Puede ser
primaria (esencial) o secundaria a otros procesos.

e Hipertension gestacional (HG): HTA de nueva aparicion después
de las 20 semanas de gestacion (SG). No asocia proteinuria ni
otro signo de PE. Un 25% de los casos puede progresar a PE.

e Preeclampsia (PE): Se define como una hipertension que apare-
ce después de las 20 semanas de gestacion y se acompana de
proteinuria. Excepcionalmente en casos de hidrops o enferme-
dad trofoblastica gestacional, la hipertension puede aparecer
antes de las 20 semanas. Se considera preeclampsia severa
cuando existe una TA sistélica >160 mmHg y/o una TA diastdlica
>110 mmHg con proteinuria o si existe hipertension asociada a
proteinuria severa (> 2 gramos en orina de 24 horas). También
se catalogara de preeclampsia grave cualquier hipertension
que se acompafe de algun signo o sintoma de afectacion mul-
tiorganica (19).

e Eclampsia: Desarrollo de convulsiones tonico- clonicas genera-
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lizadas y/o de coma inexplicado en la segunda mitad del emba-
razo, durante el parto o puerperio, no atribuible a otras patolo-
gias.

Fisiopatologia de la preeclampsia

Aunqgue la PE es una enfermedad sistémica, su origen parece encon-
trarse en la placenta. Sin embargo, el fallo en la placentacion no es
suficiente para explicar la alteracion endotelial que origina el sindro-
me materno. Los factores de riesgo maternos para la aparicion de PE
se relacionan con situaciones medicas que condicionan una predis-
posicion a la disfuncion vascular tales como la hipertension cronica,
diabetes mellitus, obesidad o trombofilias. Todo ello apunta hacia una
relacion entre una deficiente placentacion y la induccion de un dafio
vascular materno, que podria estar mediado por factores liberados a
la circulacion materna desde una placenta insuficiente. Una serie de
factores constitucionales maternos podrian influir en la variedad vy la
gravedad de la clinica.

Ahora bien, la preeclampsia es un sindrome multisistémico de severi-
dad variable, especifico del embarazo caracterizado por una reduc-
cion en la perfusion sistémica generada por vasoespasmo y activacion
de los sistemas de coagulacion. Se presenta después de la semana 20
de gestacion, durante el parto o en las dos semanas posteriores a este.
Los factores de riesgo para la preeclampsia son variados y Unicos para
esta condicion (20).

e Factores genéticos,

e historia familiar materna y paterna predisponen a la preeclamp-
sia

e Elriesgo es 7 veces mayor si ya hubo preeclampsia en un em-
bbarazo previo.

e Una gestacion multiple es un factor de riesgo adicional y una
gestacion triple tiene mayor riesgo que una doble, sugiriendo
esto que un incremento en la masa placentaria puede tener un
rol importante.
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e | os factores de riesgo cardiovascular estan asociados con la
preeclampsia, edad mayor de 40 anos, resistencia a la insulina,
obesidad, inflamacion sistémica e HTA preexistente, diabetes o
enfermedad renal.

La PE se concibe como un trastorno que se establece en dos fases:
la primera consiste en el establecimiento de una deficiente circulacion
placentaria durante la mitad inicial del embarazo que condiciona un
estado de hipoxia placentaria, y la segunda en la aparicion de una
respuesta sistémica materna durante la mitad final de la gestacion.

Marcadores propuestos como predictores de preeclamp-
sia

Los marcadores bioquimicos que se han propuesto como posibles
predictores de PE descritos en la bibliografia, pueden clasificarse en
funcion de su mecanismo fisiopatoldgico (tabla 2). Ademas de los des-
critos en la siguiente tabla existen otros y, con el empleo de las técni-
cas moleculares de protedmica y metaboldomica, hay muchos mas en
desarrollo (21).

Forma soluble de la tirosina quinasa 1 (sFit-1)

sFlt-1 es la proteina antiangiogénica por excelencia. Es el receptor del
VEGF y PIGF y al unirse a ellos impide su funcionamiento adecuado que
culmina con disfuncion endotelial. Existen dos formas de este receptor:
el de tirosin quinasa unido a la membrana placentaria, el cual trasmite
las sefiales angiogénicas (Flt1), y la forma soluble (sFlt-1), cuya Unica
funcion importante es la captura del VEGF y PIGF. Como a este sFlt-1 le
falta el dominio citosdlico, su funcion es restringir o reducir las concen-
traciones libres del VEGF y PIGF, que son accesibles para interactuar
con el receptor Flt1.

El efecto del sFlt-1 ya ha sido observado en los estadios preclinicos
de pacientes con PE, en los que existe un aumento de las concentra-
ciones de sFlt-1 y descenso de las concentraciones libres de VEGF y
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PIGF. El gen que codifica el sFtl-1 se ha localizado en el cromosoma 13,
por |0 que se planted la hipdtesis de que en fetos afectos del sindrome
de Patau, (trisomia del cromosoma 13), se deberian sintetizar mayo-
res concentraciones de sFtl-1 que en sus equivalentes disomicos. Esta
hipotesis se ha visto respaldada por el hallazgo de gue la incidencia
de PE en madres portadoras de fetos con trisomia 13 esta aumentada
respecto a madres portadoras de otras trisomias o respecto a un grupo
control de embarazadas

Tabla 2. Marcadores bioguimicos descritos como predictores de PE.
Relacionados con la disfuncién de la perfusion placentaria y resistencia vascular

Renina

Proteina ligadora de la angiotensina Il placentaria
Respuesta de calcio plaquetario a la Arginina-vasopresina
Relacionados con la funcién endocrinolégica

Gonadotropina coridnica humana (HCG)
Proteina plasmatica A asociada al embarazo (PAPP-A)
Alfa-fetoproteina

Estriol

Activina A

Inhibina A

ADAM 12

Proteina placentaria 13 (PP13)

Adiponectina

Resistencia a la insulina

Globulina fijadora de hormonas sexuales (SHBG)
Relacionados con la disfuncion renal

Microalbuminuria

Acido urico
Excrecion urinaria de calcio
Relacionados con la disfuncion endotelial y estrés oxidativo

Anticuerpos antifosfolipidos

Antitrombina lll

Inhibidor del activador del plasmindgeno (PAI)
Apolipoproteina E

Lipidos séricos

Endotelina

Prostaciclinas

Tromboxano
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Citoquinas
Factor de crecimiento placentario (PIGF)
Factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF)

Forma soluble de la tirosina quinasa 1 (sFlt-1)
Endoglina soluble Isoprostanos

Fuente: Martinez (21)

Factor de crecimiento placentario (PIGF)

El factor de crecimiento placentario (PIGF) es un factor pro-angiogé-
nico que se une al receptor del factor de crecimiento endotelial vas-
cular-1 (VEGFR-1) y aumenta los efectos angiogénicos del factor de
crecimiento endotelial vascular (VEGF). El PIGF tiene s6lo un décimo
de la afinidad por el VEGFR-1 comparado con el VEGF, pero los niveles
son 40 veces mas altos que el VEGF durante el embarazo normal. El
PIGF dilata los vasos uterinos y promueve el crecimiento de las células
endoteliales, la vasculogénesis y el desarrollo de la placeta (20).

Influencia de los factores antiangiogénicos en el desarro-
llo de la PE

Factores genéticos, ambientales e inmunolégicos, inflamacion, estrés
oxidativo y anormalidades metabdlicas influencian el desarrollo de la
disfuncion placentaria que ocurre en la preeclampsia. Los factores an-
tiangiogénicos, como tirosincinasa -1 soluble tipo fms (sFlt-1) y endo-
glina soluble (sEnd), son producidas en la placenta y se encuentra en
concentraciones elevadas en embarazos con preeclampsia. El sFlt-1
es una forma truncada del receptor Flt-1 del VEGF-A (22).

El sFIt-1 inhibe las funciones proangiogénicas de VEGF-A y PIGF me-
diante la unién directa a estos factores en la circulacion y a través de
la union a receptores de la membrana celular endotelial, bloqueando
la fosforilizacion y activacion de las sefiales de la cascada del VEGF.

La sEnd y sFlt-1 causan disfuncion vascular en la placenta y en el sis-
tema circulatorio materno. Es decir que concentraciones elevadas de
sFlt-1 secretado por la placenta es la causa primaria en la preeclamp-
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sia, precediendo a la hipoxia, lo que induce a la disminucion de las
concentraciones de PIGF, que precede a la aparicion de los signos
clinicos de la preeclampsia (22).

Determinantes biologicos para el diagnéstico de la pree-
clampsia

Se ha demostrado que los niveles séricos de la tirosincinasa 1 soluble
similar a fms (sFlt-1), proteina antiangiogénica, se encuentran elevados
en embarazadas con PE. A su vez, los niveles circulantes de factor de
crecimiento placentario (PIGF) estan reducidos. Se ha hallado una re-
lacion entre el cociente de estas 2 proteinas (21).

La certeza diagnostica que aporta la elevacion del ratio sFlt-1/PIGF
puede resultar de gran utilidad para el manejo de algunas situacio-
nes clinicas y para el diagnoéstico diferencial entre la preeclampsia y la
agudizacion de otros trastornos que pueden simular el mismo cuadro
clinico. Investigaciones como las de Stepan et.al (23) han demostrado
que la preeclampsia se asocia con una sFlt-1 circulante elevada. Un
exceso de produccion de sFlt-1 se origina en la placenta, y ha sido
demostrado que el ARNm de sFlt-1 placentario esta regulado por incre-
mento en la preeclampsia y que los niveles caen dentro de las 48 horas
posteriores al parto. Otros estudios demuestran que el sFlt-1 adminis-
trado exdbgenamente es suficiente para producir varios de los hallazgos
clinicos y patolégicos de preeclampsia en ratas, incluyendo hiperten-
sion y endoteliosis glomerular con proteinuria. Sin embargo, estos mis-
mos autores sugieren que los efectos sistémicos de sFlt-1 no requieren
la presencia de la placenta, ya que la hipertension y los cambios glo-
merulares ocurrieron tanto en ratas prefiadas como no prefadas. Es
posible que tanto la hipertension como la proteinuria no dependan en
su totalidad de los altos niveles de sFlt-1 y los bajos niveles de PIGF,
aunqgue tradicionalmente se considera un efecto directo de sFlt-1 sobre
el endotelio materno (24).
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Guglielmone et al (20) sefialan que los estudios donde se investigo la
posibilidad de que la relacion predecia PE de alto o bajo riesgo en mu-
jeres embarazadas. El analisis de los datos demostro una alta sensibili-
dad y especificidad de la relacion sFlt-1/PIGF en predecir PE en todos
los embarazos. Cabe destacar que esta relacion tiene una baja tasa
de verosimilitud y un alto valor predictivo negativo para descartar la
enfermedad. Sobre las bases de las mediciones, este analisis sugiere
que la relacion sFIt-1/PIGF es una poderosa herramienta en la valora-
cion clinica de mujeres embarazadas. Estas determinaciones ayudan
al diagnodstico temprano de PE y también contribuyen a disminuir los
costos relacionados al seguimiento y a las internaciones innecesarias
de aquellas mujeres embarazadas que menos probablemente desarro-
llen PE (20)

llustracion 4. Prevenir el control prenatal mediante la valoracion
especializada obtendra un parto seguro.

Fuente: Autor
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Endometriosis

El tejido endometrial, las glandulas, el estroma o ambos, fuera de la
cavidad endometrial se denomina endometriosis. La endometriosis es
una enfermedad inflamatoria crénica estrogeno-dependiente de origen
desconocido, que consiste en la implantacion y crecimiento benigno
de tejido endometrial (glandulas y estroma) fuera del utero (25). Es
una patologia ginecoldgica frecuente, que se caracteriza por la pro-
liferacion de glandulas endometriales funcionales y estroma fuera de
la cavidad uterina. Por ser una enfermedad croénica, dependiente de
estrogenos, se mantendra activa y podra exacerbarse durante la etapa
reproductiva de la mujer

Como el tejido endometrial ectdpico contiene receptores para estroge-
nos, progestagenos y androgenos, responde de manera similar, aun-
que no idéntica, a las influencias hormonales enddégenas o exdgenas.
De acuerdo con el tejido que afecte, la endometriosis parece constituir
una enfermedad distinta ya que en peritoneo se manifiesta con lesio-
nes diversas, pigmentadas o no, ademas de adherencias. Este tejido
ectopico induce al sangrado, la inflamacion crénica vy la fibrosis, que
resultan en la formacion de nédulos endometriales y adhesiones (26).
Asimismo, se presenta resistencia a la progesterona y reduccion gene-
ral de sus receptores. Todo esto posteriormente mediara el desarrollo
de la sintomatologia

El ovario es la localizacion mas frecuente de los focos de endome-
triosis; menos habitual es la presencia en el fondo de saco anterior y
posterior, ligamento ancho, ligamento Utero-sacro, Utero, trompas de
Falopio, vagina, cuello uterino, tabique recto-vaginal, ciego, ileon, ca-
nales inguinales, cicatrices abdominales o peritoneales, vejiga urinaria,
uretra y ombligo.

La endometriosis profunda se observa con mas frecuencia en el tracto
gastrointestinal (recto, colon sigmoideo y apéndice), siendo poco co-
mun la localizacion extrapélvica —parietal, diafragmatica o toracica-.
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Relacionada con la endometriosis, la adenomiosis se caracteriza por la
presencia de glandulas o estroma endometrial en el tejido miometrial
uterino.

lHustracion 5. La endometriosis
Fuente: https://www.tucanaldesalud.es/es/canalciencia/articulos/en-

dometriosis-efectos

La Sociedad Americana de Medicina Reproductiva (27) define 4 es-
tadios de endometriosis utilizando 4 parametros, localizacion de las
lesiones, diametro, profundidad y densidad de las adherencias deter-
minadas por laparoscopia.
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Figura 2. Estadios de endometriosis.

Fuente: Sociedad Americana de Medicina Reproductiva (27)

La gravedad de la enfermedad de acuerdo con este sistema no se co-
rrelaciona con la gravedad y la ubicacion de los sintomas

Factores de riesgo

A pesar de que no se conoce con exactitud la causa de la endometrio-
sis, si se sabe que hay varios aspectos que pueden influir en su apari-
cion. De acuerdo con la Federacion Mexicana de Colegios de Obstetri-
cia y Ginecologia (28) estos factores son:

e [Edad, raza y estado socioecondmico: Antes se pensaba que la

endometriosis era casi exclusiva de mujeres en edad reproduc-
tiva, de raza blanca y clase socioeconémica alta, donde predo-
mina. Ahora ya se diagnostica en adolescentes, posmenopau-
sicas, en diferentes razas y clases socioecondémicas; se la ha
encontrado, inclusive, en hombres con carcinoma prostatico
tratado médicamente, 10 que induce a reconsiderar aspectos
etiopatogénicos

Genéticos o familiares: Existe una tendencia familiar a padecer
endometriosis. No se ha demostrado un patron mendeliano es-
pecifico y se ha invocado una herencia poligénica o multifac-
torial como la de la diabetes, hipertension o el asma. La endo-
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metriosis es 6-7 veces mas prevalente en familiares de primer
grado de pacientes afectadas que en la poblacién general.
Dificultad para la salida del flujo menstrual: Las alteraciones ana-
tomicas como retroversion uterina y estenosis cervical se con-
sideran factores predisponentes; sin embargo, la enfermedad
se presenta con igual frecuencia en ausencia de ellas, lo que
sugiere que, aunque favorecen la aparicion de la endometriosis,
no son indispensables.

Posponer embarazos para edades mas avanzadas: Se explica
por la ausencia del efecto protector del embarazo en endome-
triosis minimas y porque a mayor numero de menstruaciones
hay mas reflujo menstrual, lo que favorece el desarrollo de la
entidad. No siempre se puede distinguir cuando la infertilidad es
causa de endometriosis en lugar de lo contrario.

Factores inmunoldgicos: Son frecuentes las alteraciones en la
inmunidad celular o tumoral en pacientes con endometriosis; no
obstante, otros autores no consideran relevantes estos hallaz-
gos puesto que también los encuentran en pacientes sin endo-
metriosis.

Factores hormonales: Los esteroides ovaricos no causan endo-
metriosis, pero si influyen en su crecimiento y mantenimiento, en
particular por estrogenos. La endometriosis tiende a regresar en
la posmenopausiay es rara antes de la menarquia. Hay recepto-
res para estréogenos, androgenos y progesterona en el tejido en-
dometriésico. La incidencia de recurrencia de la endometriosis
con la terapia hormonal sustitutiva en posmenopausicas esta de
acuerdo con la teoria del umbral de accion de los estrogenos.
Factores toxicos y ambientales Las dioxinas, contaminantes in-
dustriales cada vez mas comunes en fuentes de agua dulce, se
han asociado con endometriosis en diferentes informes. Cada
vez es mayor la contaminacion de productos alimenticios de ori-
gen animal o vegetal con estrogenos, lo que favoreceria la apa-
ricion de endometriosis por su efecto mitogénico comprobado.
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Presentacion clinica
Las manifestaciones clinicas de la endometriosis son variables e im-
predecibles tanto en su presentacion como en su curso:

e Dolor: la endometriosis es una causa comun de dolor pélvico, el

cual puede ser ciclico, gue empeora con la menstruacion o cro-
nico, que se caracteriza por un dolor constante que no mejora ni
empeora (29). Los sintomas de dolor relacionados a la endome-
triosis son: dismenorrea (dolor ciclico durante la menstruacion),
dispareunia (coito doloroso), disquecia (defecacion dolorosa) y
disuria. Estos sintomas afectan de forma importante la calidad
de vida de la paciente (29).

Sangrado uterino anormal: El sangrado uterino anormal es el
siguiente sintoma que con mas frecuencia se presenta en la en-
dometriosis. Lo habitual es el manchado premenstrual, aunque
pueden presentarse todos los patrones de sangrado anormal.
Infertilidad: Con endometriosis la incidencia de infertilidad au-
menta al doble y es de alrededor de 25-50%. La infertilidad es
facil de explicar cuando hay factores mecanicos como fibrosis
y adherencias en region tuboovarica, con destruccion variable
de los tejidos comprometidos, lo que dificulta o imposibilita la
captacion del dvulo por la fimbria (28).

Otros sintomas: hematuria, disuria, tenesmo rectal, diarrea, rec-
torragia, cuadros abdominales agudos secundarios a hemorra-
gia intraabdominal, etc.

Diagnoéstico

La historia clinica permite sospechar endometriosis. El examen fisico
puede acentuar estas sospechas. El diagndéstico definitivo debe ser
visual. No es indispensable la corroboracion histopatologica. No se jus-
tifica ninguna terapia para endometriosis sin una corroboracion visual
previa (28).

Las pacientes con endometriosis pueden asistir a consulta con mul-
tiplicidad de sintomas, la historia clinica y en el examen fisico algu-
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nos signos pueden orientar la sospecha del diagndéstico. Sin embargo,
es importante enfatizar que la endometriosis se puede manifestar de
diferentes e impredecibles maneras, se sabe que aproximadamente
una de cada tres mujeres con endometriosis cursan asintomaticas. La
sintomatologia clasica es la dismenorrea, y el dolor pélvico con o sin
presencia de dispareunia.
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Historia clinica y examen fisico de la mujer: Establecer el diag-
néstico de endometriosis en base soélo a los sintomas es dificil
porgque la presentacion es muy variable, el valor predictivo de
cualquiera de ellos (de forma individual o agrupados) es dudo-
SO y existe solapamiento con otras condiciones como el sindro-
me del intestino irritable o la enfermedad pélvica inflamatoria,
resultando de ello un retraso de varios afos en el diagnodstico
definitivo. El sintoma principal y mas frecuente es el dolor pélvi-
co ciclico, que adopta diferentes patrones: dismenorrea severa,
que suele ser progresiva y bilateral, dispareunia intensa, dolor
pélvico cronico, dolor limitado a la ovulacion y/o disquecia. Es-
tos sintomas alrededor de la menstruacion pueden asociarse a
sangrado anormal o a sintomas intestinales y vesicales, a infer-
tilidad y/o a fatiga cronica.

Laparoscopia: Es la técnica ideal para el diagnéstico de endo-
metriosis. La evaluacion laparoscopica debe ser sistematica y
anotarse en la forma de clasificacion que se describe a conti-
nuacion, lo que permite evaluar los hallazgos y decidir el estadio
de la enfermedad; esto se requiere, aunque se realice videogra-
bacion de la intervencion. La laparoscopia es el mejor método
de deteccion disponible, con precision diagnostica por la am-
plificacion del sistema optico, rapida recuperacion, disminucion
en la neoformacion de adherencias y posibilidad de efectuar
tratamiento en el mismo tiempo. Debe enfatizarse la necesidad
de su utilizacion en lugar de laparotomia en casos con sospe-
cha de endometriosis (28).

Estudios de imagen: la ecografia transvaginal se considera la



URGENCIAS MEDICAS Y PREVENCION
HEEEEEE R e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e

técnica de imagen de primera linea en la evaluacion de mujeres

con sospecha de endometriosis pélvica, con alta especificidad

y sensibilidad para el diagnéstico de endometriomas. Sin em-

bargo, carece de precision para lesiones que afectan el com-

partimiento pélvico posterior (29).

e |magenologia: La ultrasonografia vaginal permite distinguir
endometriomas de otros tumores ovaricos. La sonografia
puede permitir sospechar endometriosis aln sin endometrio-
mas, como en casos sugestivos de adherencias anormales
de los ovarios o el signo de ovarios que se besan.

e Tomografia axial computada: La tomografia axial por compu-
tadora se utiliza poco para el diagnostico de endometriosis.
Ademas de la exposicion indeseable a la radiacion y su alto
costo, la técnica no agrega datos nuevos para el diagnoéstico
de endometriosis.

e Resonancia magnética: La resonancia magnética es similar
al ultrasonido transvaginal y transrectal para el diagnoéstico
de endometriosis intestinal, pero es mas sensible para el
diagnostico de endometriosis en ligamentos uterosacros vy
vaginal.

e Marcadores inmunolégicos: Marcadores como el antigeno CA-
125, CA 19-9, anticuerpos endometriales, factor de necrosis tu-
moral (TNF), glicodelina A (GdA) también conocida como pro-
teina endometrial asociada con progesterona (PAEP) o proteina
placentaria 14 (PP14), etc. No tienen la especificidad ni la sensi-
bilidad requerida para diagnoéstico o evaluacion de respuesta al
tratamiento de la enfermedad (28).

59



URGENCIAS MEDICAS Y PREVENCION
R R T R R T T R T TN A e gy

g g i
!
.
pr. !
= % - -
. % 2 o
- - -
[ :
. - E
. .
f -
. €
b Tk
; -
-— -
.
Implantes endometriosicos

Illustracion 6. Implantes endometriésicos sobre el Utero.

Fuente: https://www.clinicalascondes.cl/CENTROS-Y-ESPECIALIDA-
DES/Especialidades/Departamento-de-Ginecologia-Obstetricia/Uni-
dad-de-Medicina-Reproductiva/Programa-de-Cirugia-Endoscopica/
endometriosis-pelviana

Diagnéstico diferencial

Debido a la variedad de localizaciones donde se puede implantar el
tejido endometrial ectopico, ya sean locales o a distancia, asi mismo
es el amplio abanico de posibilidades diagnodsticas que acompanan a
esta patologia, por ende, dentro de los diagndsticos diferenciales de
dolor pélvico se debe realizar el diagnodstico con las siguientes enfer-
medades (tabla 3):
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Tabla 3. Diagnosticos diferenciales de dolor pélvico.
Endometriosis

Enfermedad pélvica inflamatoria

Quistes de ovario, ruptura, torsién o hemorragia
Anomalias mullerianas

Degeneracion de miomas

Ginecologico

Adenomiosis

Dismenorrea primaria
Embarazo ectodpico
Trastornos alimentarios

Intolerancia a la lactosa, malabsorcion. Constipacion crénica, sin-
Gastrointestinal drome de intestino irritable, enfermedad de Crohn, colitis ulcerativa,
pancreatitis.

Apendicitis, diverticulitis
Cistitis
Caélculos ureterales

Urolégico

Musculoesquelético Puntos dolorosos en la pared abdominal

Abuso sexual o fisico

Psicosexual Uso de drogas

Dolor psicogénico (depresion)

Fuente: Direccion General de Asistencia Sanitaria y Resultados en
Salud (30)

Tratamiento

El tratamiento de la endometriosis implica reconocer que €s una en-
fermedad cronica y progresiva, que amerita tratamiento, aungue no se
desee fertilidad, porque el avance de la misma origina complicaciones
graves, siendo las mas frecuentes las intestinales y urinarias. La tera-
péutica se planea de acuerdo con los deseos de la paciente de lograr
un embarazo, para tratar dolor, tumoraciones pélvicas, sangrados ge-
nitales anormales y dispareunia.

e Tratamiento profilactico: Es recomendable, a manera de pro-
filaxis, no efectuar examenes pélvicos bimanuales durante la
menstruacion, evitar coitos durante la misma, asi como insufla-
ciones, histerosalpingografias o histeroscopias en esta época.
Durante las intervenciones quirdrgicas se deben corregir des-
plazamientos uterinos acentuados y fuertemente adheridos, asi
como estenosis cervicales marcadas que interfieran con el flujo
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menstrual normal. Ante endometriosis minima es recomendable
el embarazo temprano, lo que debe informarse a la pareja, y en
caso de que no se desee embarazo por lapsos prolongados hay
que administrar tratamiento médico para evitar el avance de la
enfermedad (28).

Antiinflamatorios no esteroideos: Los antiinflamatorios no este-
roides (AINE) son usualmente utilizados como tratamiento de
primera linea para el control del dolor pélvico asociado a la en-
dometriosis, aunque la evidencia disponible actualmente sobre
su eficacia se considera de baja calidad y de qué no se han
encontrado diferencias con placebo (29).

Tratamiento hormonal: Se basa en el efecto benéfico contra la
endometriosis del embarazo y la posmenopausia. Existen mul-
tiples modalidades terapeuticas, algunas completamente des-
cartadas como el empleo de estrogenos o andrégenos; las
restantes tienen ventajas y desventajas individuales que se ana-
lizan a continuacion. Para decidir su empleo debe participar la
pareja, la que debe conocer costos, duracion del tratamiento,
efectos colaterales, contraindicaciones y a la que debe acon-
sejarse cual es su mejor opcion a juicio meédico. Los objetivos
del tratamiento son disminuir o eliminar el flujo menstrual para
reducir la posibilidad de nuevos implantes (28).

Tratamiento no hormonal (inmunomoduladores): Como alterna-
tivas, no tan efectivas, a los tratamientos hormonales para pa-
cientes con contraindicaciones se han utilizado: pentoxifilina,
leflunomida, etanercepto, infliximab, levimasol y loxoribina, pro-
teina fijadora de TNF, interferdn, inhibidores de la ciclo-oxigena-
sa (COX-2) y otros medicamentos en etapa de investigacion, en-
tre los que destacan los inhibidores de matriz metaloproteasas
y diferentes agentes antiagiogénicos. El 5-FU ha demostrado
disminucion en la proliferacion de células endometriales, in vitro,
en paciente con endometriosis profunda y endometriomas.
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Tos cronica

La tos puede ser definida en base a la temporalidad (duracion de la
tos). La tos crénica es aquella que dura mas de cuatro semanas. La tos
es un reflejo fisioldgico complejo, que provoca la salida de aire a gran
velocidad y presion para liberar particulas, secreciones o broncoes-
pasmo en las vias aéreas, y proteger al sistema respiratorio de agentes
quimicos, infecciosos, mecanicos o térmicos. Se produce mediante un
reflejo localizado a nivel del IV ventriculo que puede ser activado des-
de: la laringe, la bifurcacion traqueal, los bronquios y la pleura. Son
zonas reflectdbgenas secundarias: la nasofaringe, el conducto auditivo
y el mediastino. Es un mecanismo defensivo, pero también puede ser
la primera alerta de una enfermedad potencialmente grave de las vias
aéreas o los pulmones (31).

Etiologias mas frecuentes de la tos crénica en la edad pe-
diatrica

Desde el punto de vista etioldgico, la tos crénica se clasifica en tres
grupos.

Tosnormal: hasta 4 ssmanas post infeccidn
raspiratoria da wia s sitas.

Tos agudas prolongada: £-5 semaras en nifio ssng
BUE B e erands.

Tos persistente: diaria masde 8 semanas en
menores de 14 aios.

Tos persiments ifopitics o ingspedfica: no sa
mcuentra patologa base.

Tosperamente secundariz o espectice hay
pewlkogia de base

Tos aguda
prolongada 4 a 8
Semanas

Tos cronica
inespecifica

Tos normal o esperada

Fuente: Ridao [31)

Tos cronica
especifica

Figura 3. Clasificacion de la tos cronica en pediatria.
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e Tos normal o esperada: se conoce la causa, no requiere otros
estudios.

e Tos cronica especifica: existe una historia clinica, signos y sin-
tomas que sugieren un diagnoéstico especifico al que se orien-
ta las exploraciones complementarias. En este grupo entran
los diagndsticos de: asma, sinusitis, tosferina, bronquiectasias,
sindromes aspirativos, anomalias congénitas y fibrosis quistica,
entre otras.

e Tos cronica inespecifica: recogeria los cuadros que cursan con
tos predominantemente seca, en ausencia de signos o sintomas
gue sugieran patologia en un nifo que se encuentra bieny en el
que, al menos, una radiografia de térax y una espirometria son
normales

Diagnoéstico

El diagnostico diferencial de la tos cronica en la infancia es extenso y la
etiologia, diferente de la de los adultos, abarca un amplio espectro de
la patologia respiratoria infantil, constituyendo su diagndstico etiologi-
co todo un reto para el pediatra.

El primer objetivo 0 es descartar la presencia de signos que orienten a
un problema subyacente. Una exhaustiva historia clinica y una buena
exploracion fisica son los pilares fundamentales para seleccionar los
examenes complementarios que ayuden a llegar al diagnéstico (tabla
4).
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Tabla 4. Historia clinica y examen fisico en el diagndstico de la tos

cronica en pediatria.

Caracteristicas de la tos: preguntar sobre el debut, tono, si es emetizante, pro-
ductiva, con hemoptisis. Si tiene predominio nocturno, si se acompafa de sibi-
lantes, dificultad respiratoria o dolor, si aumenta con el gjercicio, con la ingesta.
Repasar siempre la existencia de un antecedente de atragantamiento

Buscar antecedentes personales o familiares de atopia

Descartar una enfermedad de base (cardiopatia, fibrosis quistica, bronquiecta-
sias, inmunodeficiencias, neurolégicas...)

Interrogar sobre cuél es el estado vacunal del nifio y la ingesta de farmacos (in-
hibidores de la angiotensina) o drogas ilegales

Inspeccion: peso y talla correctos. Medir la frecuencia respiratoria, presencia de
tiraje, aleteo nasal, cianosis, estridor, estornudos, rinorrea, dedos en palillo de
tambor...

Auscultacion cardiaca y respiratoria
Palpacion abdominal

Otoscopia (impactacion de cerumen o alteraciones de la rama auricular del vago
post cirugia son raras causas descritas de tos persistente)

Visualizacion de la faringe

Fuente: Sanchez y Urgelles (32)

Historia clini-
ca

Examen fisico

Existen unos signos en los cuales hay que sospechar la existencia de
una patologia respiratoria subyacente en todo nifio con tos persistente:
Comienzo neonatal:
e |nfeccion pulmonar intradtero o perinatal (VRS, CMV, Chlamy-
dia).
e Malformacion congénita (compresion de la via aérea), traqueo-
broncomalacia.
e Aspiracion: fistula TE, fisura palatina.
e Discinesia ciliar primaria (rinitis persistente desde el nacimien-
to).
e Fibrosis quistica.

Tos mucopurulenta cronica. En niflos < 5 afos es dificil de concretar,

pues con frecuencia degluten la expectoracion. Se debe h sospechar
una enfermedad pulmonar supurativa.
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Tos con hemoptisis:

e Neumonia/absceso pulmonar.

e Enfermedad pulmonar cronica con bronquiectasias (FQ).

e Cuerpo extrafo.

e Tuberculosis.

e Hemosiderosis pulmonar.

e Tumor.

e Malformacion pulmonar arteriovenosa.

e Hipertension pulmonar.

e Tos con acropaquias: enfermedad pulmonar cronica.

e Tos con fallo de medro/pérdida de peso/sudoracion nocturna:
fibrosis quistica, tuberculosis, inmunodeficiencia.

e Tos de inicio brusco tras episodio de atragantamiento: aspira-
cion de cuerpo extrano.

e TJos en relacion con la alimentacion o la deglucion: sindromes
aspirativos.

e Tos con disnea, taquipnea, hipoxia y/o cianosis: patologia pul-
monar o cardiaca.

e Tos diaria persistente de duracion > 6 meses

Estudios radiolégicos

e Radiografia de térax (debe realizarse de forma sistematica para
excluir patologia respiratoria y cardiolégica). Debe realizarse en
iInspiracion y espiracion si se sospecha cuerpo extrafio o en de-
cubitos laterales en los pacientes mas pequenos.

e Transito digestivo superior ante la sospecha de fistulas traqueoe-
sofagicas o anillos vasculares.

e Radiografia lateral de faringe y senos (solo en mayores de 2 afios).

e Tomografia axial computarizada de alta resolucion (TACAR) (va-
lorada individualmente). Es la prueba gold standard para eva-
luar la integridad de la pequena via aérea, mas sensible que
los indices espirométricos. Individualizar siempre su indicacion
valorando el riesgo de radiacion en la infancia y haciendo uso
de técnicas con bajo voltaje.
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Tratamiento

La tos es un sintoma, no una enfermedad, por lo tanto, el objetivo es
encontrar su causa para realizar un tratamiento etiolégico. Es importan-
te insistir en la no utilizacion sistematica de farmacos para el tratamien-
to de los cuadros de tos leve.

Tras una anamnesis clinica y una exploracion fisica minuciosas bus-
cando sintomas o signos de una enfermedad especifica, realizar siem-
pre una radiografia de térax y una espirometria en el niflo colaborador
(mayor de 5 anos). Si no existe sintomatologia clinica de alarma ni alte-
raciones radiologicas o funcionales, tranquilizar a los padres y realizar
un seguimiento estrecho vigilando la evolucién de la tos, dado que
pueden cambiar sus caracteristicas y/o aparecer a lo largo del tiempo
alguno de los signos o sintomas de alarma que orienten hacia la reali-
zacion de pruebas complementarias especifica.

Si la tos persiste en el tiempo, valorar un ensayo terapéutico con anti-
bidticos (en el caso de tos humeda) o con corticoides inhalados (en el
caso de tos seca) y revaluar su eficacia.

Bronquiolitis aguda

La bronquiolitis es un sindrome clinico que ocurre en ninos menores
de 2 anos. Es una enfermedad infecciosa aguda de etiologia viral con
afeccion inflamatoria difusa del tracto respiratorio inferior, expresada
clinicamente por obstruccion de la via aérea pequena. Se caracteriza
por sintomas de via aérea superior (rinorrea, tos, fiebre, etc.), seguidos
de infeccioén respiratoria baja con inflamaciéon, que resulta en sibilan-
cias y/o crepitantes. Ocurre tipicamente en infecciones virales (ya sea
primoinfeccion o reinfeccion).

La fisiopatologia de la bronquiolitis aguda se caracteriza por la inflama-
cion extensa y aumento en la produccion de moco asociado a necro-
sis de las células epiteliales de los bronquiolos. La bronquiolitis ocurre
cuando los virus infectan las células epiteliales de los bronquios y pe-
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quefos bronquiolos, causando dafo directo e inflamaciéon. El edema,
el aumento de mucosidad y el desprendimiento de las células epitelia-
les recambiadas conducen a obstruccion de las vias aéreas pequenas
y atelectasia (33). La obstruccion parcial produce hiperinsuflacion
distal por un mecanismo valvular. La obstruccion total determina la
formacion de atelectasias porque los lactantes presentan una deficien-
te ventilacion colateral por inmadurez de los canales de Lambert y los
poros de Kohn (249). El virus respiratorio sincitial (VRS) es el virus de-
tectado con mas frecuencia en los nifios con bronquiolitis, seguido por
rinovirus, bocavirus (HBoV), adenovirus, metapneumovirus (hMPV), y
con menos frecuencia parainfluenza y virus de la gripe.

La bronquiolitis por VRS es la causa mas importante de enfermedad
del tracto respiratorio inferior y de hospitalizacion por ese motivo en
ninos menores de 2 afios. Su forma de transmision varia de acuerdo
al agente etiolégico: VSR, Parainfluenza, Rinovirus y Metaneumovirus
se transmiten por contacto, ya sea directo (de persona a persona) o
indirecto (con objetos contaminados). Adenovirus e Influenza se trans-
miten por via respiratoria (por gotas de Fligge, tos o estornudos, por
particulas de 5 micrones 0 menos que quedan suspendidas en el aire)

Manifestaciones clinicas

Tras un breve periodo de incubacion, el cuadro clinico se inicia con sin-
tomas de vias respiratorias altas como rinorrea, estornudos y tos, con o
sin fiebre, habitualmente no muy elevada. En un periodo de 1 a 4 dias,
la tos se hace mas persistente, apareciendo irritabilidad, rechazo de la
alimentacion, taquipnea, disnea espiratoria, auscultacion con sibilan-
cias y/o crepitantes y dificultad respiratoria (34).

Generalmente se presenta con fiebre (normalmente <38,30C), tos y difi-
cultad respiratoria (signos de dificultad respiratoria serian: aumento de
la frecuencia respiratoria, tiraje intercostal y subcostal, aleteo nasal, si-
bilancias y crepitantes). En la auscultacion se puede encontrar espira-
cion prolongada, estertores y sibilancias polifénicas de caracteristicas
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variables. En esta etapa a causa de la desigualdad ventilacion-perfu-
sion aparecen hipoxemia e hipercapnia con acidosis respiratoria en los
pacientes mas graves. Dependiendo de la gravedad del compromiso
respiratorio se altera la capacidad de alimentarse o dormir (249). El
curso tipico comienza con sintomas de via aérea superior, seguidos de
sintomas de via aérea inferior en el dia 2-3, con pico de sintomas en los
dias 5-7 y, a partir de entonces, resolucion gradual (33). En un 50% de
los pacientes la tos se resuelve antes de 13 dias, en un 90% antes de
los 21 dias (35).

La apnea es un sintoma comun en ninos pequefos que nacieron pre-
maturos o con enfermedad pulmonar cronica; en ellos la apnea puede
preceder o suceder a los sintomas de BQL o manifestarse como el
unico signo de la infeccion. Su patogenia no es clara pero tiende a
desaparecer cuando se resuelven los sintomas. (249)

Evaluacion de severidad: La escala o “score” de Tal (ver Algoritmo
Figura 1) es una regla de prediccion clinica que se utiliza ampliamente
en nuestro medio como herramienta de valoracion de la severidad del
sindrome bronquial obstructivo (SBO) y predecir la hipoxemia.

FR 2
FC < 6M SIBILANCIAS RETRACCION PUNTAJE
COSTAL
> 6M
< 40
120 <30 NO NO 0
120-140 40 -55 FIN DE LEVE TORAJE ’
) 30 -45 ESPIRACION INTERCOSTAL
40160 55 _ 70 ESPIRA;’ORIAS TIRAJE ,
45 - 60 INSPIRATORIAS GENERALIZADO
160 >70 AUDIBLES SIN TIRAJE + 3
> > 60 ESTETOSCOPIO | ALETEO NASAL

Diagnostico

El diagndstico es clinico (infeccidon aguda de vias aéreas superiores
seguida por dificultad respiratoria y sibilancias y/o subcrepitantes en
menores de 2 afos) basado en la anamnesis y en la exploracion fisica.

70



URGENCIAS MEDICAS Y PREVENCION
TOEREEEEE R e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e

e Fase inicial: cuadro de infeccion respiratoria alta, con rinorrea,
estornudos, que puede acompafarse de fiebre y decaimiento.
Duracion: de 3 a 5 dias.

e Periodo de estado: inicia con compromiso de la via aérea infe-
rior. Aparece taquipnea, taquicardia, tiraje, sibilancias espirato-
rias, cambio de coloracion, alteracion del sensorio. De un 10 a
20% de los pacientes pueden presentar apneas, especialmente
los recién nacidos y los menores de 3 meses. Duracion: de 5 a
7 dias.

e Fase de convalecencia: se espera la recuperacion de la frecuen-
cia respiratoria en un lapso de 15 a 21 dias.

La radiografia de torax, analisis de laboratorio ni estudios virolégicos a
menos que sea con fin epidemiolégico en pacientes internado; no son
necesarios para el diagnéstico y no deben realizarse de forma rutina-
ria, aungque son utiles a la hora de evaluar sobreinfeccion bacteriana,
complicaciones u otros diagnoésticos (especialmente en pacientes con
enfermedad cardiaca o pulmonar de base).

Illustracion 7. Examen fisico en pediatria.
Fuente: https://www.freepik.es/
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Diagnéstico diferencial

La bronquiolitis puede confundirse con varias entidades que afectan
al tracto respiratorio, tales como sibilancias recurrentes 0 asma, neu-
monia, infeccidn pulmonar croénica, aspiracion de cuerpo extrafio, neu-
monia aspirativa, cardiopatia congénita, insuficiencia cardiaca y anillos
vasculares. Cuando la bronquiolitis es severa puede desenmascarar
una obstruccion de via aérea preexistente (33). Las manifestaciones
clinicas ayudan a distinguir algunas de estas entidades de la bron-
quiolitis, para otras es necesario el uso de pruebas de imagen o de
laboratorio (35).

e Sibilancias recurrentes y asma. A tener en cuenta en lactantes
mayores. La historia de sibilancias recurrentes, antecedentes fa-
miliares de asma y atopia apoyan el diagnostico.

e Neumonia bacteriana. Puede ser muy dificil distinguirla de la
bronquiolitis en ninos pequefios debido a que los sintomas vy
signos de ambas entidades son inespecificos.

e Enfermedad pulmonar cronica. Debe considerarse en ninos con
sintomas prolongados o recurrentes (sibilancias recurrentes, fa-
llo de medro, aspiraciones recurrentes, estridor o infecciones
respiratorias de repeticion).

e Aspiracion de cuerpo extrafio. Suelen asociar episodio previo
de atragantamiento (no siempre presenciado), sibilancias foca-
les monofonicas e hipoventilacion regional.

Tratamiento

La mayoria de las BQL son autolimitadas, por o que el monitoreo de
las complicaciones y un adecuado soporte son la base del tratamiento
hasta que la enfermedad se resuelva. Recomendaciones para la inter-
nacion en lactantes con bronquiolitis:
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Puntaje de TAL > 6

Saturacion de 02 < 92%

Dificultad para la alimentacion

Factores de riesgo para bronquiolitis grave
Factores socioeconomicos

Dificultades para el traslado

Saturacion de O2 menor 90% bajo oxigenoterapia

INTERNACION EN UCI ° Progrgsmn de la dificultad rgsp|rator|a con signos
de fatiga muscular o agotamiento

e Apnea recurrente

CRITERIOS DE INTERNACION

a. Tratamiento de sostén:

e Posicidén: Posicionar al paciente lo mas cémodo posible, habi-
tualmente en decubito dorsal con la cabecera elevada.

e Temperatura: Controlar la temperatura ya que la hipertermia au-
menta el consumo de oxigeno

e Hidratacion: Cubrir las necesidades basales del paciente y las
pérdidas concurrentes si las hubiera. Evitar los aportes excesi-
vOS que pueden llevar a la sobrehidratacion.

e Alimentacion: Es fundamental la realimentacion precoz. Si la
frecuencia respiratoria (FR) es >60 por minuto se recomienda
alimentar mediante una sonda nasogastrica (SNG). Si la FR es
>80 por minuto es conveniente suspender la alimentacion.

» Kinesioterapia: Si bien es dificil de valorar, no ha podido de-
mostrarse la utilidad del tratamiento kinésico en ninguno de los
estadios de la BQL. No se recomienda indicar fisioterapia respi-
ratoria en forma rutinaria.

b.Tratamiento farmacolégico:

e Oxigeno: Es el Unico tratamiento farmacolégico que ha demos-
trado ser eficaz. El oxigeno por canula nasal es en general sufi-
ciente para corregir la hipoxemia, aunque en algunos casos son
necesarias concentraciones de oxigeno mayores, por lo cual se
requieren otros sistemas de administracion.

e Suspension de la oxigenoterapia: Indicar cuando el paciente
logre mantener una SaO2 > 92% respirando aire ambiental. Con-
trolar este valor durante el suefio y la alimentacion, por un perio-
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do > 12 hs en los niflos >2 meses y de 24 hs en los menores. Al
alta, derivar para control ambulatorio a las 48 0 72 hs

e Antibiéticos (ATB): Si bien no hay estudios comparativos, la
incidencia de infeccion bacteriana secundaria en BQL es muy
baja, por lo que los ATB no estan indicados en su tratamiento,
aun cuando se observen en las Rx areas de consolidacion en
parche.

Broncodilatadores:

(a) Alfa-Adrenérgicos (adrenalina): Los estudios realizados hasta el
momento con adrenalina son controvertidos, si bien algunos muestran
una mejoria en el score clinico y una menor caida en la saturacion lue-
go de su uso. No hay evidencias suficientes que demuestren el real
beneficio.

(b) Beta-Adrenérgicos (salbutamol y analogos): A pesar que los
broncodilatadores B adrenérgicos se usan en el tratamiento de la BQL,
hay poca evidencia de su eficacia. Los resultados de los trabajos publi-
cados hasta el momento son contradictorios, si bien algunos muestran
un efecto beneficioso, otros no encuentran ninguna utilidad en su uso.

Corticoides: Los corticoides se han usado en la BQL especulando
que por su accion antiinflamatoria podrian disminuir el edemay la infla-
macion de la mucosa, como ocurre en el asma bronquial. Sin embargo,
esto no ha podido ser confirmado y los estudios efectuados hasta el
momento no muestran evidencia de que los ninos con BQL mejoren
con el tratamiento con corticoides sistémicos o inhalados, por lo que
no deben indicarse.

En caso de tratarse de un 2° episodio con semiologia obstructiva, pue-

de realizarse una prueba terapéutica. Recabar factores de riesgo (an-
tecedentes familiares de asma, eczema, alergias).

74



URGENCIAS MEDICAS Y PREVENCION
HEEEEEE R e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e

Suspender el tratamiento corticoideo si no se evidencia mejoria. Justifi-
car el mantenimiento de dicha medicacion en la historia clinica.

Sedantes o antihistaminicos: Su uso esta contraindicado.

Criterios de egreso hospitalario
e Saturacion > 94% respirando aire ambiental durante 6-8 hs en pacientes sin

factores de riesgo y 92% en pacientes con riesgo de IRAB grave

e FEvaluacion clinica de estabilidad respiratoria y saturacion por un periodo de
12 hs en niflos >3 meses y por 24 hs en < 3 meses

e Adecuada tolerancia de su alimentacion y sueno.

e Factores socio-econdmicos-ambientales adecuados y posibilidad de traslado.

C. PREVENCION

a. Medidas de aislamiento para prevenir infeccién cruzada: El princi-
pal método para prevenirlo es el lavado de manos que reduce no solo
el contagio al personal de salud sino también la transmision directa a
otros pacientes. Ademas de higiene de fomites, sensores y el cuidado
de otros fomites.

b. Prevencion mediante profilaxis pasiva: Fue asi como se desarrollo
un anticuerpo monoclonal humanizado del tipo IgG1 que actua sobre
la proteina F apotipo A del VSR, llamado palivizumab. La actividad neu-
tralizante que posee previene la fusion del VSR con la membrana de las
células del epitelio respiratorio, impidiendo la replicacion en las mis-
mas. Como es un anticuerpo recombinante y no es derivado de pools
de gammaglobulina humana, esta libre de contaminantes infecciosos y
puede producirse en grandes cantidades.

La administracion de palivizumab reduce en un 55% las internaciones
en la poblaciéon seleccionada y disminuye los dias de internacion y de
oxigenoterapia. La dosis es 15 mg/Kg una vez por mes, administrada
en forma intramuscular a los nifos con alto riesgo, durante la tempo-
rada de epidemia. Se definié a los siguientes grupos de riesgo como
poblacion objetivo para la inmunizacion pasiva con palivizumab:
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1. Prematuros < 32 semanas de edad gestacional o con peso al
nacimiento < 1500 gramos, hasta los 6 meses de edad cronol6-
gica al inicio de la temporada de administracion del anticuerpo.

2. Prematuros con diagnodstico de displasia broncopulmonar vy re-
querimiento de oxigeno suplementario hasta los 12 meses de
vida al inicio de la temporada de administracion del anticuerpo.

3. Niflos menores de 12 meses al inicio de la temporada invernal
portadores de cardiopatias congénitas que presenten inestabili-
dad hemodinamica significativa:

Cardiopatias con shunt de izquierda a derecha con insuficiencia
cardiaca, recibiendo medicacion cardiolégica y en espera de turno
quirargico (comunicacion interventricular (CIV) grande, canal auricu-
lo-ventricular, tronco arterioso, anomalia total del retorno venoso pul-
monar, doble salida de ventriculo derecho con hiperflujo

Cardiopatias cianéticas que requieran cirugia o inter-estadios (ven-
triculo Unico, hipoplasia de corazon izquierdo, atresia tricuspidea, atre-
sia pulmonar con septum intacto, Tetralogia de Fallot con anastomosis
sistémico pulmonar)

Cardiopatias operadas con defecto residual y repercusion hemodi-
namica

Los nifios con cardiopatias congénitas no deben recibir inmunoprofi-
laxis cuando la enfermedad es hemodinamicamente insignificante (CIA
tipo ostium secundum, CIV pequefa, estenosis pulmonar, estenosis
aortica no complicada, coartacion leve de la aorta y ductus arteriosus
persistente), cuando la cardiopatia ha sido adecuadamente corregida
mediante cirugia. Tampoco deben recibirla los nifnos con cardiomiopa-
tia leve que no requieren tratamiento médico. Si cualquiera de los nifios
que reciben palivizumab presentara una infeccion por VSR, se discon-
tinuara la profilaxis mensual.
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D. PRONOSTICO El prondstico de la mayoria de los nifios que desa-
rrollan BQL aguda es muy bueno con una mortalidad < 1%. La mor-
talidad de los nifos previamente sanos es muy baja, pero en aguellos
con factores de riesgo es elevada, habiendo llegado en cardiopatias
congeénitas al 37%, aunque actualmente y gracias a los avances en las
técnicas de soporte.
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Sindrome de intestino irritable (SIl)

El sindrome de intestino irritable (Sll) es una entidad que afecta al 11%
de la poblacion, siendo una entidad funcional, compleja, crénica, recu-
rrente, que puede persistir toda la vida (36).

Definicion

El sindrome del intestino irritable (Sll) se define como una afectacion
cronica de dolor o molestia abdominal asociado a alteraciones en el
habito intestinal, durante al menos 3 dias por mes en los Ultimos 3 me-
ses, sin causa organica que lo justifique. Se caracteriza por la presen-
cia de dolor abdominal recurrente asociado a alteraciones del ritmo de-
posicional, ya sea en forma de estrefiimiento, de diarrea, o de ambas;
la hinchazoén y la distension abdominal son muy frecuentes en el SlI.

Se desconoce su etiologia y se cree que es de causa multifactorial en
la que pueden coexistir distintos factores. Se identifican distintos subti-
pOS, ya sea predominantemente diarrea (SlI-D), constipacion (SlI-C) o
mixto (SII-M), afecta seriamente la calidad de vida de quien lo padece.
Se estima una prevalencia en poblacion general que va de 10 a 20%
(37).

El Sll es un trastorno multifactorial. Hasta el momento no existe una
causa bien definida ni un agente etioldgico Unico discernible. Es una
alteracion a la que puede aplicarse un enfoque biopsicosocial a causa
de los multiples factores que participan en su desarrollo.

De acuerdo al patron en los habitos defecatorios, el sindrome de intes-
tino irritable (Sll) se clasifica en tres subtipos (37):
e Sll con constipacion. Heces duras mas del 25% de las veces
y deposiciones disminuidas de consistencia menos de 25% de
las veces).
e Sll con diarrea. Deposiciones disminuidas de consistencia mas
del 25% de las veces y heces duras menos del 25% de las ve-
ces.
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e SlI mixto. Heces duras mas del 25% de las veces y deposicio-
nes disminuidas de consistencia mas del 25% de las veces).

Cuadro clinico

Se caracteriza por dolor o malestar abdominal asociados con alteracion
de la frecuencia y/o de la forma de deposiciones dando estrefiimiento,
diarrea 0 ambas con ausencia de alteraciones estructurales evidentes.
Los sintomas clinicos de forma individual son imprecisos para estable-
cer el diagndstico de Sll, por lo que esta patologia debe ser conside-
rada como un conjunto sindromatico. La asociacion de dolor abdomi-
nal cronico y los habitos intestinales alterados son las caracteristicas
principales no especificas del Sll, aunque existe una amplia variedad
de sintomas incluyendo manifestaciones gastrointestinales y extrain-
testinales.

e Sintomas gastrointestinales: dolor abdominal crénico, habitos
intestinales alterados (diarrea o constipacion o alternancia de
estos), reflujo gastroesofagico, disfagia, saciedad temprana,
dispepsia intermitente, nauseas, dolor precordial de origen no
cardiaco, flatulencia y eructos (37).

e Sintomas extraintestinales: depresion mayor, ansiedad, desor-
den somatomorfo, insomnio, disfuncion sexual y dispareunia,
dismenorrea, incremento en la frecuencia urinaria, urgencia uri-
naria, sintomas de asma y cefalea primaria (37).

Adicionalmente, esta patologia genera errores de diagndstico hacien-
do que estos pacientes sean operados casi 2 veces mas de apendi-
cectomia, histerectomia y colecistectomia, y 50% mas de cirugias de la
columna vertebral (36) con una severa alteracion en la calidad de vida
y multiples ausencias laborales.
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Illustracion 8. Dolor abdominal crénico.
Fuente: hitps://www.freepik.es/

Diagnéstico

De acuerdo a los criterios de Roma |V el SlI se diagnostica por la pre-
sencia de dolor abdominal recurrente que debe estar presente al me-
nos un dia a la semana, con dos 0 mas de las siguientes caracteristicas:

En cuanto a los requerimientos de duracion de las molestias hay que te-
ner en cuenta que los criterios deben cumplirse durante los ultimos tres
meses y los sintomas haber comenzado un minimo de seis meses antes
del diagndstico (38) . El solapamiento del SlI con otros TFI (como el EF o
la diarrea funcional), otros trastornos funcionales digestivos no intestina-
les (como la dispepsia funcional o la pirosis funcional) o extradigestivos
(como la fibromialgia o la cistitis intersticial) es muy frecuente (38).

El diagnostico debe fundamentarse en los sintomas caracteristicos que
se han sistematizado en los criterios de Roma IV (tabla 5), aunque ello
no exime de realizar las exploraciones pertinentes para establecer el
diagndstico diferencial con algunas patologias organicas que pueden
manifestarse de forma similar.
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Tabla 5. Criterios diagnosticos de Sl basados en Roma IV.

Dolor abdominal recurrente, como media, al menos un dia a la semana en los Ultimos tres meses
relacionado con dos o mas de los siguientes criterios:

e Se relaciona con la defecacion

e Se asocia a un cambio en la frecuencia de las deposiciones

e Se asocia a un cambio en la forma (apariencia) de las deposiciones

e | os sintomas no se pueden atribuir a otra enfermedad, después de una evaluacion médica
adecuada

Fuente: Mearin et al (38)

e No se recomienda el uso rutinario de paraclinicos, imagenes
y otras ayudas diagnoésticas en pacientes con diagnoéstico de
sindrome de intestino irritable. Igualmente, no se recomienda el
uso de la prueba de aliento para establecer el diagnodstico de
sindrome de intestino irritable.

e Se recomienda realizar estudios complementarios segun las
manifestaciones clinicas predominantes ante la presencia de
signos y sintomas de alarma en pacientes con sindrome de in-
testino irritable (36).

e Se deben tener presentes los siguientes signos y sintomas de
alarma en pacientes con sindrome de intestino irritable (36):

1. Pérdida de peso no intencional

Alteraciones bioguimicas

Fiebre

Estrefiimiento de reciente comienzo

Antecedente familiar de cancer colorrectal

Antecedente familiar de enfermedad inflamatoria intestinal

Presencia de masa abdominal palpable

Anemia (menor de 13 g/dl en hombres y de 12 g/dl en mu-

jeres) por otro lado, existen tres técnicas exploratorias que

sirven para hacer el diagnoéstico, y aungue no existe con-
senso que permita unificar la metodologia de cada una de
ellas, es necesario verificar como minimo dos técnicas la

presencia de una evacuacion ineficaz (38):

e test de expulsion del balon: consiste en evaluar la habilidad de
un paciente para expulsar, en condiciones de intimidad, un glo-
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bo lleno de agua a temperatura corporal y con un volumen sufi-
ciente como para producir deseos de defecacion. Se considera
normal, la expulsion en un tiempo maximo de 1 a 2 min.

e manometria ano-rectal: registra, tanto en reposo como durante la
maniobra defecatoria espontanea o provocada tras la distension
de un balon intrarrectal, las presiones a lo largo del canal anal y
del recto, valora la sensibilidad rectal e identifica la indemnidad
de los reflejos rectoanales.

e defecografia: esta técnica permite estudiar ademas de la fun-
cion, la anatomia del recto-ano durante el acto voluntario de
la defecacion. Existen dos técnicas para su realizacion, la vi-
deofluoroscopia, en la que se evalua y cuantifica la capacidad
de expulsar el contenido rectal (con el paciente sentado en un
asiento radiotraslucido) y ademas la existencia de alteraciones
estructurales del sigma, recto y canal anal y la defecografia con
resonancia magnética que ademas visualiza los tejidos blandos
perirrectales y el sistema genitourinario en multiples planos ana-
tomicos, no utiliza radiacion ionizante y es menos operador-de-
pendiente que la videofluoroscopia (38).
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Illustracion 9. La investigacion llega al origen de la causa del dolor
abdominal cronico.
Fuente: https://www.freepik.es/

Diagnéstico diferencial

Los diagndsticos diferenciales del sindrome de intestino irritable inclu-
yen: enfermedad inflamatoria intestinal, cancer colorectal, infecciones
intestinales (parasitosis, bacterias, tuberculosis), alteraciones hormo-
nales sistémicas, intolerancia a alimentos, enfermedad celiaca, enfer-
medad tiroidea, sobrecrecimiento bacteriano intestinal, malabsorcion
de 4acidos biliares, neuropatia o miopatia entérica, efectos secundarios
de medicamentos, entre otros. No se recomienda realizar examenes
de rutina en pacientes con sintomas tipicos de Sll sin datos de alar-
ma, ya que esta demostrado que no se logran identificar otras causas
orgéanicas en comparacion con la poblacion general. Sin embargo, en
presencia de datos de alarma se justifica la realizacion de estudios
paraclinicos para descartar otras patologias, incluyendo colonoscopia
(37).
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Tratamiento

Tratamiento no farmacologico

En el tratamiento no farmacoldgico la dieta es igual de importante que
los farmacos en el manejo de este sindrome. Los alimentos ricos en
hidratos de carbono, altos en grasa, café, alcohol, ricos en histamina,
picantes y condimentos son reportados frecuentemente como causan-
tes de sintomas.

Se recomienda la implementacion y adherencia de una dieta baja en
monosacaridos, disacaridos y oligosacaridos fermentables y polioles
(FODMAPS) para el tratamiento de los pacientes con sindrome de in-
testino irritable que cursen con distension, dolor abdominal y diarrea.
Los FODMAPs son un grupo de hidratos de carbono de cadena corta
que tiene 3 caracteristicas en comun: Baja absorcion en el intestino
delgado, son rapidamente fermentados por las bacterias colonicas e
incrementan el paso deliberado de agua dentro del intestino, debido a
su alta actividad osmotica (37). La dieta baja en hidratos de carbono
de cadena corta (FODMAPs) mejora los sintomas del Sll, incluyendo
distension, flatulencia, alteracion en la motilidad y dolor abdominal en
comparacion con la dieta estandar. En cambio, la dieta con alto conte-
nido de FODMAP empeora los sintomas y se recomienda evitarlos.

Tratamiento farmacolégico
Los grupos farmacolégicos mas utilizados en el control del sindrome
de intestino irritable son:

e antiespasmodicos: pueden ser utilizados como tratamiento ini-
cial en el control de los sintomas en Sll, ademas pueden ser
acompanado de loperamida o psyllium plantago dependiendo
de los sintomas predominantes (diarrea o constipacion) (36).

e antidepresivos (triciclico e inhibidores selectivos de recaptura
de serotonina): son efectivos en mejorar los sintomas globales
y reducir el dolor en Sll, aunque limitados a la tolerancia del pa-
ciente por sus efectos secundarios. Se deben iniciar con dosis
menores a las usadas en depresion y ajustarse en 3 0 4 semanas
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segun la respuesta. En caso de Sll con predominio de constipa-
cion o mixto, se recomienda utilizar un antidepresivo inhibidores
selectivo de recaptura de serotonina, en caso de predominio de
diarrea se prefiere los triciclicos (37).

antibidticos: ha demostrado mejoria de los sintomas en pacien-
tes con Sl y pueden ser utilizados en aquellos pacientes que
persisten con sintomas principalmente diarrea y no tengan con-
trol adecuado con antiespasmaodicos, antidiarreicos y antidepre-
sivos. Se recomienda el uso antibidticos no absorbibles debido
a que los efectos secundarios son menores que los sistémicos
por ejemplo rifaximina o neomicina por 10 a 14 dias (36) (37).



1** EDICION

MEDICAS
Y PREVENCION

| SINDRUME DE MIRIZZI'
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

_ Autor
Agustin Hugo Alvarez Alvarez




URGENCIAS MEDICAS Y PREVENCION
R T TR R T T AT TN RN T e g,

Antecedentes

Al revisar los antecedentes historicos de esta patologia encontramos
que fue el cirujano aleman Hans Kerh (39), en 1905, el primero en re-
portar pacientes con obstruccion de la via biliar principal debido a la
impactacion de caélculos, y posteriormente por Ruge (40) en el afio
1908. Sin embargo, Pablo Luis Mirizzi, cirujano argentino, describié una
condicion clinica caracterizada por obstruccion del conducto hepatico
comun, manifestada con ictericia, debida a la compresion mecanica y
a la inflamacion circundante, causadas por un calculo biliar impactado
en el cuello de la vesicula o conducto cistico, en su articulo “Sindrome
del conducto hepatico” publicado en 1948. Mientras que la primera
descripcion de una fistula colecistobiliar fue realizada por Puestow en
el ano 1942.

El sindrome de Mirizzi (SM) ha pasado a la literatura médica como com-
plicacion poco frecuente de enfermedad biliar que acarrea un diagnoés-
tico preoperatorio dificil, asi como controversias en el manejo terapéu-
tico de estos casos.

Definicion y caracterizacion clinica del SM

El sindrome de Mirizzi (SM) es una patologia de indole crénica y a
Su vez una complicacion poco frecuente en pacientes que presentan
colecistitis y/o colelitiasis cronica. Se define como la obstruccion del
conducto hepatico comun causado por la compresion extrinseca de
un célculo impactado en el conducto cistico o el infundibulo de la ve-
sicula biliar. En otras palabras, el SM consiste en la impactacion de un
lito biliar a nivel del conducto cistico o infundibulo, que posteriormen-
te produce una compresion del conducto hepatico comun, pudiendo
ocasionar erosion y generar una fistula colecisto-coledociana.

Clinicamente el sindrome de Mirizzi (SM) se caracteriza por un cuadro
de ictericia obstructiva secundaria a la impactacion de una litiasis en
el infundibulo de la vesicula o en el conducto cistico, comprimiendo el
conducto hepatico comun y pudiendo originar una fistula colecistoco-
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ledociana (41), ademas los estudios investigativos han asociado una
mayor incidencia de cancer de vesicula biliar a esta patologia.

El sindrome de Mirizzi (SM) resulta de la inflamacion aguda y cronica
ocasionada por un calculo impactado en la bolsa de Hartmann (baci-
nete) o el conducto cistico, con obstruccion parcial o completa de la
via biliar principal (VBP) y a medida que el proceso inflamatorio avanza
se puede producir obstrucciéon, necrosis e incluso, fistula biliar inter-
na (figura 4).

Conducto hepatico
comun distendido

Inflamacion
gue causa
obstruccion

Vesicula distendida

Fig. 1. Diagrama del sindrome de Mirizzi.

Figura 4. Diagrama del sindrome de Mirizzi.
Fuente: Gil (42)

La ecografia abdominal es el método de imagen de eleccion para rea-
lizar el cribado, confirmandose el diagnéstico mediante una colangio-
pancreatografia retrograda endoscopica (CPRE), una colangioreso-
nancia o una colangiografia directa, siendo su tratamiento de eleccion
el quirdrgico (43).
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Epidemiologia del SM

El sindrome de Mirizzi es una entidad poco frecuente. Solo el 0,1% de
los pacientes con calculos biliares desarrollaran esta afeccion y se ha
encontrado en el 0,7% al 25% de los pacientes que se han sometido a
colecistectomias. La mayoria de los calculos biliares son asintomaticos.
La incidencia de esta patologia aumenta con la edad, sin embargo, no
tiene predileccion por razas (44). Se presenta con mayor frecuencia en
el sexo femenino (50-77%) (45), se estima que aproximadamente de
0.05 a 4% de los diagnosticos se realizan durante la colecistectomia
en pacientes portadores de colelitiasis (46) y la variante mas comun es
la SM tipo 1 (42).

A su vez, esta asociado al cancer de vesicula biliar, suponiendo que
la constante inflamacion y la estasis biliar serian los factores predispo-
nentes, la prevalencia de cancer vesicular en pacientes portadores de
SM gue se someten a cirugia es aproximadamente entre 5y 28% (47).
Es necesario reconocer la epidemiologia clasica de los célculos bilia-
res en general, para tener un conocimiento global sobre los origenes
del sindrome de Mirizzi.

Existen factores de riesgo como la edad, principalmente entre la cuarta
y séptima década de vida, obesidad, sexo femenino, anticonceptivos
orales, pérdidas abruptas de peso, ayunos prolongados, entre otros
que aumentan estasis biliar, y fomentan la formaciéon de calculos (48).

Fisiopatologia

Para comprender més a fondo la fisiopatologia del sindrome de Mirizzi,
es importante conocer lo fundamental de la génesis de la formacion de
litos, que es de indole multifactorial.

Los célculos biliares ocurren cuando las sustancias en la bilis alcan-
zan sus limites de solubilidad. A medida que la bilis se concentra en
la vesicula biliar, se sobresatura con estas sustancias y se precipita en
pequenos cristales con el tiempo. Estos cristales, a su vez, se atascan
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en la mucosidad de la vesicula biliar, lo que produce sedimentos en la
vesicula biliar. Con el tiempo, estos cristales crecen y forman piedras
grandes y/o multiples. Estos célculos biliares pueden causar sintomas
de colecistitis, pero si se incrustan en una bolsa de Hartman flexible,
pueden causar hallazgos adicionales de ictericia.

Clasificacion de las etapas del sindrome de Mirizzi
A medida que esta afeccion progresa, pueden desarrollarse fistulas
internas desde la vesicula biliar hacia el conducto cistico, el conducto
hepatico comun y el duodeno.
Este proceso se puede sintetizar en 4 fases esenciales (49) (50):

1. SUper saturacion de colesterol en la bilis

2. Nucleacion de cristales

3. Alteraciones en la motilidad de la vesicula biliar

4. Cambios en la absorcion/secrecion de la vesicula biliar

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas y los hallazgos de laboratorio del sindro-
me de Mirizzi, son muy inespecificos y desafortunadamente no cuenta
con signos patognomonicos. La sintomatologia es muy variable, exis-
ten casos en que los pacientes cursan asintomaticos, sin embargo, lo
usual es que curse similar a un cuadro de colecistitis aguda o colédoco
litiasis (51). Las manifestaciones mas comunes son la ictericia, pre-
dominantemente de patron obstructivo e intermitente, que en algunas
ocasiones se asocia a coluria; fiebre y dolor abdominal predominante-
mente en cuadrante superior izquierdo o hipogastrio que puede irra-
diar a espalda, la hepatomegalia es un hallazgo presente en la minoria
de pacientes. No obstante, cabe mencionar que la prevalencia general
de estos sintomas solo esta presente en el 44-77% de la poblacion. E
dolor es la manifestacion mas comun, presentandose de forma varia-
ble en rangos de 54% a 100%, seguido de la ictérica, presente en 24%
a 100% vy colangitis en 6%-35% de los casos (46).
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Se ha documentado que al menos 1/3 de los pacientes se presentan
con un cuadro agudo de colecistitis y a pesar de no ser |lo mas comun,
algunos se presentan con pancreatitis aguda. Ocasionalmente, los pa-
cientes pueden aquejar dolor tipico colico o manifestarse con los sinto-
mas sistémicos de la fiebre, como: escalofrios, taquicardia y anorexia,
presentandose de forma intermitente, recurrentemente o fulminante,
como una colangitis aguda severa (44).

Los hallazgos de laboratorios mas frecuentes, son la elevacion de
fosfatasa alcalina y bilirrubina, presente en alrededor del 90% de los
casos. En algunas ocasiones se pueden registrar pruebas de funcion
hepaticas muy elevadas y leucocitosis, principalmente aguellos que
cursan con cuadros recurrentes de colecistitis, colangitis y pancreatitis
(42) (47).

Clasificacion

Existen diferentes tablas de clasificacion, dos de las mas referidas en
literatura quirdrgica son la de McSherry y la de Csendes, la diferencia
yace en que la primera es mucho menos detallada y mas simplificada,
por otro lado, una clasificacion mas especifica, como la de Csendes,
permite conocer con mayor exactitud el manejo para cada subtipo (ta-
bla6y 7).

Tabla 6. Clasificacion de sindrome de Mirizzi segun McSherry.

Tipo I Compresion externa del conducto hepatico comtn por lito grande impactado en el con-
ducto cistico, sin lesion estructural

Tipo II Fistula colecisto-coledical,provocada por lito biliar, erosionando el conducto hepatico
comun parcial o totalmente

Fuente: Cardenas Quirés & Alvarez Chavez. Sindrome de Mirizzi. (45).

Tabla 7. Clasificacion del sindrome de Mirizzi segun Csendes.

Tipo 1 Compresién externa del conducto hepdtico comun, causada por un calculo impactado
en el cuello de la vesicula biliar

Tipo I Fistula colecistobiliar producto de erosion de la pared anterior y lateral del conducto he-
patico comun, cuya fistula compromete menos de 1/3 de la circunferencia del hepatico
comun
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Tipo III Fistula colecistobiliar, con erosion del conducto hepatico comin que compromete hasta
2/3 de su circunferencia

Tipo IV Destruccion completa de toda la pared del conducto hepético comun

Tipo V Casos del I al IV con presencia de fistula colecisto entérica con ileo biliar (Va) o sin ileo
biliar (Vb)

Fuente: Cardenas Quirés & Alvarez Chavez. Sindrome de Mirizzi. (45)

Diagnoéstico del SM

El diagnoéstico del sindrome de Mirizzi no es facil de realizar a pesar
de haber multiples modalidades de estudios radiologicos disponibles
para este fin y generalmente es un hallazgo incidental en el transope-
ratorio de cirugias de vesicula biliar en la cual dicho sindrome no era
el diagndstico preoperatorio principal. Entre los métodos de estudio de
imagen utilizables para diagnosticar un sindrome de Mirizzi se encuen-
tran el ultrasonido abdominal, la tomografia axial computarizada, la co-
langioresonancia, la colangiopancreatografia retrégrada endoscopica,
donde cabe mencionar que se pueden llegar a usar 2 o0 mas métodos
para determinar la presencia de la patologia (45) (46) (52).

Ecografia

Es la primera linea de metodologia diagnostica, permite visualizar ca-
racteristicas en los signos ecograficos que orienten al diagnostico de
SM, como: vesicula biliar contraida, pequefa o atréfica, con dilatacion
de la via biliar intrahepatica y del conducto hepatico comun, con ca-
libre normal en el conducto biliar comun ademas de paredes adelga-
zadas que contienen litos en el saco de Hartmann, y en ocasiones, un
unico hallazgo de colelitiasis.

A su vez la ecografia endoscopica permite detectar dilataciones de
cuello de la vesicula biliar en presencia de colelitiasis impactada a ni-
vel del cuello de la vesicula o un cambio en el ancho del conducto he-
patico comun distal a colelitiasis. Se estima que su sensibilidad diag-
nostica es de 23 a 46% (52).
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Radiografia de abdomen

No es el estudio ideal y tampoco permite hacer el diagndstico de SM,
otra desventaja es que puede simular tumores de vesicula biliar, con-
ducto cistico o un colangiocarcinoma. Sin embargo, es util ya que pue-
de orientar de manera indirecta sepsis intrabadominal (52).

Tomografia axial computarizada de abdomen

No confiere hallazgos radiolégicos especificos del sindrome en cues-
tibn y no es superior a la ecografia, sin embargo, es util para diferenciar
el Sindrome de Mirizzi de procesos neoplasicos, sobre todo en pacien-
tes con fistula colecistobiliar su sensibilidad diagnostica es 42% vy la
especificidad 99% aproximadamente (52).

Colangiorresonancia

Es un estudio sensible, que puede demostrar sitios de estenosis duc-
tales, fistulas, litos y estenosis de ductos biliares, a su vez determina la
extension de la inflamacion pericolicistica y ayuda a hacer diagnostico
diferencial con otras patologias similares. A pesar de las superiorida-
des que ostenta, es subutilizado por su baja disponibilidad en centros
de salud y alto costo. Cuenta con una sensibilidad de 96% y especifi-
cidad de 94% (51).

Colangiopancreatografia retrograda endoscopica (CPRE)
Es el método Gold standard, tiene ventajas tanto diagnésticas como
terapéuticas, dentro de las diferentes mejorias con las que cuenta este
estudio se puede mencionar que es capaz, en manos de un operador
experimentado, de visualizar ductos biliares extrahepaticos, determi-
nar la presencia y localizacion de fistulas y obstruccion biliar, por otro
lado, de ser posible, se pueden realizar intervenciones terapéuticas
como papilotomia o colocacion de stents (51).

Se debe mencionar que aun teniendo los estudios radiodiagnoésticos

citados, un gran porcentaje de casos de sindrome de Mirizzi son diag-
nosticados de manera intraoperatoria, donde, se puede observar cam-
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bios en la anatomia biliar normal como obliteracion del triangulo de
Calot o con una masa fibrética, vesicula biliar atrofiada o adherencias
subhepaticas (45).

Tratamiento del SM

El objetivo principal del manejo clinico del SM es lograr la descompre-
sion de la via biliar y prevenir recurrencias, el manejo optimo de esta
patologia consiste en el manejo quirdrgico basado en la clasificacion
de la lesion (42) (50) (52).

El diagndstico preoperatorio es importante, con el fin de elegir una es-
trategia favorable y mejorar los resultados postoperatorios (53), en es-
tos casos la colangiopancreatografia retrograda endoscoépica (CPRE)
funciona como método diagndstico y tratamiento ya sea temporal o
definitivo. Sin embargo, si el diagndstico es intraoperatorio se reco-
mienda realizar colangiografia para confirmar la patologia, describir la
anatomia de la via biliar, descartar presencia de litos en colédoco e
identificar la presencia de fistulas (52).

Tratamiento quirargico basado en el tipo de Sindrome de
Mirizzi

e Tipo |: Manejo con colecistectomia, o colecistectomia subtotal:
abordaje convencional o laparoscopico. No suele ameritar la ex-
ploracion de la via biliar (44) (45) (52).

e Tipo Il: Manejo con colecistectomia abierta mas cierre de la fis-
tula, colecistectomia subtotal abierta: uso del remanente vesicu-
lar para cubrir el defecto de la via biliar principal, sobre tubo en
T (coledocoduodenoanastomosis) (44) (45) (52).

e Tipo Ill: Derivacion bilioentérica. Hepaticoyeyunostomia en Y de
Roux. No se recomienda suturar la fistula (44) (45) (52).

e Tipo IV: Derivacion bilioentérica. Hepaticoyeyunostomia en Y de Roux.

e Tipo V: Tratamientos descritos previamente segun el tipo de SM.
Se debe postergar el tratamiento de fistula bilioentérica segun la
evolucion, para una segunda intervencion (44) (45) (52).
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En todos los casos, se aconseja realizar la colecistectomia de fondo
a cuello teniendo en cuenta la reaccion inflamatoria fibrosa del trian-
gulo de Calot, en caso de presentarse una anatomia muy compleja se
sugiere realizar colecistectomia subtotal, con extraccion de lito, cierre
del remanente vesicular y drenar tejidos proximos, se debe evitar la
diseccion excesiva porque puede incrementar el tamano de la fistula la
al comprometer aun mas la vascularizacion (42) (45).

La biopsia por congelacion se recomienda realizar debido a la alta pre-
valencia de cancer en paciente con sindrome de Mirizzi (45).

A pesar de que la laparoscopia se ha convertido en el Gold Standard
para manejo de patologia biliar, en casos de sindrome de Mirizzi es
controversial, y se recomienda exclusivamente para los casos tipo |
(54).

Por dltimo, en pacientes que no son candidatos a cirugia, la colan-
giopancreatografia retroégrada endoscopica (CPRE) con stent funciona
como manejo definitivo, otras técnicas endoscopicas como la litotricia,
pueden ser un desafio, no suelen tener éxito y se asocian a mayores
complicaciones (46).
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Abdomen agudo postquirurgico

Se entiende por «abdomen agudo postquirdrgico» la entidad plurisin-
tomatica cuya causa radica en una complicacion de la intervencion
quirdrgica realizada o la persistencia de las manifestaciones clinicas
quirdrgicas iniciales, cuyo sintoma principal es el dolor abdominal (55).
Las causas principales del dolor abdominal postquirdrgico son: hemo-
rragicas, dehiscencias de suturas, fistulas, infecciosas como abscesos
y sepsis abdominal, pancreatitis postquirdrgica, asi como, cuerpos ex-
tranos postquirdrgicos (56) (57).

Las complicaciones postquirdrgicas, que llevan a un abdomen agudo
son las de mayor grado de mortalidad, segun algunos autores pueden
llegar a un 70% si no se diagnostican tempranamente y se tratan de
forma precoz (58).

Etiologia del abdomen agudo postquiruargico

El origen del abdomen agudo postquirdrgico esta en relacion con las
complicaciones gque se presentan en una intervencion quirurgica reali-
zada, como producto de los riesgos existentes en los pacientes como:
la edad avanzada, antecedentes patoldgicos personales, el estado nu-
tricional, visceras comprometidas, aumento del tiempo normal de la in-
tervencion, tipo de cirugia, hospitalizacion prolongada, enfermedades
asociadas, presencia de oblitomas, entre otros riesgos (55).

Corpus alienum intraabdominal

Los cuerpos extranos en abdomen, llamados en la antigiedad «corpus
alienum intraabdominal» (59) y conocidos en el presente como «obli-
tomas u oblitos», constituyen un grupo de pseudotumores causados
por material quirdrgico no absorbible sin ningun efecto terapéutico. Su
olvido en un procedimiento quirdrgico origina una complicacion o, una
nueva patologia para el paciente, poco frecuente y no diagnosticada
oportunamente, ya que obedece a un suceso iatrogénico que causa
gran morbimortalidad, dificultades diagndsticas, sobrecostos y posi-
bles problemas médico-legales (60).
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La retencion intraabdominal de objetos utilizados durante un procedi-
miento quirdrgico es una complicacion poco frecuente y de dificil diag-
nostico. La incidencia de los cuerpos extranos olvidados en abdomen
es variable, aunque se estima entre 0,5y 1 por 100y 1 por 10.000 ca-
sos intervenidos; es inherente a los procedimientos invasivos cuyo ries-
go hay que minimizar en beneficio de los pacientes (61) (60) (62) (63).
Aproximadamente, 80% de los cuerpos extrafios olvidados en abdo-
men corresponden a compresas, gasas y campos quirdrgicos (deno-
minados textilomas) que contienen fibras de celulosa no asimilables
por el cuerpo humano; son menos frecuentes los sistemas de drena-
je (goma, latex, polietileno) y los instrumentos metalicos como tijeras,
agujas, pinzas, bisturi (figura 5).

Figura 5. Radiografia simple de abdomen en bipedestacion que
muestra una pinza arterial en la cavidad peritoneal.
Fuente: Yorke, et al. (64)

Se observa mayor predominio en el sexo femenino (57%), con una
mayor frecuencia en las cirugias del sistema digestivo (52%) (apendi-
cectomias y colecistectomias), seguidas por las ginecolégicas (22%)
(histerectomias, cesareas y reseccion de tumores de ovario, aunque en
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nuestra experiencia es la mas frecuente), uroldgicas (10%), vasculares
(10%), de toérax (7,4%) y por trauma (6%) (65). Los cuerpos extrafios
no son exclusivos del abdomen: pueden estar presentes en el muslo,
donde causan edema, dolor, reaccion peridstica y aumento de vasos
sanguineos, o simulan lesiones tumorales (66), en el torax, donde pro-
ducen dolor localizado y tos persistente no hemoptoica, en el sistema
nervioso central y en el seno (67).

Con el uso incrementado de la cirugia por laparoscopia (minimamente
invasiva), la incidencia de este tipo de evento ha disminuido en forma
muy importante (68).

Fisiopatologia
Los cuerpos extranos olvidados en el campo quirdrgico pueden causar
dos tipos de reacciones:
e Fibrosis aséptica con formacion de adherencias y formacion de
capsulas que termina en un granuloma, y
e Fibrosis exudativa que forma un absceso con colonizacion bac-
teriana o sin ella (69) (70).

La secuencia de eventos que se presenta muestra: a las 24 horas, in-
flamacion exudativa; del octavo al décimo tercer dia, inflamacion gra-
nulomatosa que es un patrén distintivo de inflamacion crénica, carac-
terizado por agregacion de macréfagos activados que adquieren un
aspecto de células escamosas agrandadas rodeadas por linfocitos, fi-
broblastos y tejido conjuntivo, cuya funcién es contener al agente agre-
sor; estas células causan adhesion a los tejidos vecinos. Después de
los 5 afnos, eventualmente pueden desintegrarse, calcificarse y, menos
frecuentemente, osificarse (71).

Se sabe que, el simple uso de los guantes (por su contenido de talco)
0 la presencia de materiales de sutura pueden causar reacciones in-
flamatorias al actuar como cuerpos extrafios y producir adherencias
(72) o granulomas que por suturas se presentan, aproximadamente,

100



URGENCIAS MEDICAS Y PREVENCION
HEEEEEE R e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e

en 18% a 37% de los pacientes, segun el tiempo de evolucion, y se
reabsorben en su mayoria con el material. Se han encontrado casos de
granulomas intraperitoneales por aceite, cuando era utilizado para pre-
venir las adherencias y promover el peristaltismo (iniciado por Blake,
en 1908); igualmente, granulomas por célculos olvidados después de
colecistectomia por laparoscopia (72).

Factores de predisposicion

Existen factores que aumentan el riesgo de olvidar un cuerpo extrafio
en la cavidad abdominal y generan complicaciones para el paciente,
los cuales se relacionan con la cirugia, el cirujano, el personal auxiliar
y el paciente (73).

Relacionados con la cirugia:
e De urgencias.
Prolongadas.
Realizadas en horas de la noche.
Sangrado importante durante la cirugia.
Cambios abruptos de planes o modificacion de la técnica quirdrgica.

Relacionados con el cirujano:
e Cambios en la exposicion de campos quirdrgicos.
e Fatiga.
e Falta de liderazgo y disciplina del cirujano.
e Uso indiscriminado del teléfono celular durante las intervencio-
nes quirurgicas.

Relacionados con el personal auxiliar:
e Cambios de personal durante el acto quirdrgico.
e fatiga.

Relacionados con el paciente:
e Sangrados importantes.
e Alto indice de masa corporal
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Aspectos éticos y médico-legales

El potencial olvido de un cuerpo extrano es un evento adverso que
puede causar muchas complicaciones, prevenibles si se utilizan medi-
das razonables y culturas de seguridad (7,41-43). Las causas mas fre-
cuentes de este tipo de errores médicos son la ausencia de trabajo en
equipo, fallas en la comunicacion interpersonal, valoracion inadecuada
del riesgo, ausencia de estandares de procedimientos quirdrgicos y
de verificacion o listas de chequeo Se deben extremar las medidas
de prevencion para disminuir el riesgo de demandas del orden civil y
penal por mala practica.

Cuadro clinico de los oblitos

El cuadro clinico de los oblitos se manifiesta de manera caprichosa,
variable y poco caracteristica. Puede manifestarse desde el periodo
postoperatorio inmediato o hasta muchos anos después de la interven-
cion. Por ejemplo, Los oblitos, sobre todo los textilomas (compresas,
gasas, campo quirdrgico), pueden dar lugar a cuadros inflamatorios
agudos en el postoperatorio inmediato, por lo cual son re intervenidos
quirdrgicamente en forma temprana. En menor proporcion, se mani-
fiestan desde un inicio como tumor abdominal quistico de larga data,
simulando un seudoquiste pancreatico, quiste anexial o tumor renal.

En general estos cuerpos extrafios cuando no hacen cuadro inflamato-
rio agudo pueden evolucionar en forma silenciosa durante mucho tiem-
po, produciéndose encapsulacion o enquistamiento. También pueden
desplazarse hacia zonas distantes del sitio de la operacion que le dio a
luz, al espacio subdiafragmatico o al retroperitoneo. Se han reportado
formas tumorales que evolucionaron a la abscedacion y cuadros obs-
tructivos (74).

Los cuerpos extranos intraabdominales deben considerarse como un
diagnostico diferencial en algunos pacientes con antecedentes quirur-
gicos. Del 6% al 30% de los pacientes pueden estar asintomaticos.
Los casos sintomaticos presentan un cuadro variable y poco especi-
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fico, por o que se conoce al cuerpo extrano en abdomen como «el
gran simulador»; causa dolor abdominal difuso localizado o abdomen
agudo, hemorragias digestivas (altas o bajas), fiebre en presencia de
abscesos o infeccion, ileo, nauseas, vomito, hiporexia, diarrea, disten-
sion abdominal y una evolucion posoperatoria torpida (75) (76). El 26%
de ellos se detectan después de 60 dias; la presentacion aguda se
relaciona con el desarrollo de abscesos, sepsis intrabdominal 0 ambos
(77) (78).

La inespecificidad del cuadro clinico provoca estudios costosos, ele-
vado indice de reintervenciones y morbi-mortalidad importante (77).

Complicaciones

Los cuerpos extranos olvidados en abdomen pueden presentar com-
plicaciones catastréficas. Aproximadamente, 69% de los pacientes re-
quieren ser intervenidos quirdrgicamente. El 59% presentan reingresos
hospitalarios o estancia prolongada y el 43% presentan sepsis o infec-
cion (60).

Diagnéstico pre-quirurgico

En términos generales, la retenciéon intraabdominal de objetos utiliza-
dos durante un procedimiento invasivo es una complicacion infre-
cuente de dificil diagndstico. Los métodos mas utilizados y eficaces
son los procedimientos radiolégicos simples, que no representan peli-
gro adicional para el paciente (79), como la radiografia simple de ab-
domen, que muestra una efectividad de alrededor de 76% a 90%. Se
puede identificar el material radiopaco en las compresas (introducido
por Cahn en 1929), que se hace dificil de visualizar por pliegues, giros
o desintegracion después de un tiempo. Se presenta un patrén radiol6-
gico de panal de abejas o0 miga de pan, radiolucido, moteado, que se
debe a la presencia de gas y secreciones; puede confundirse con una
coleccion posoperatoria 0 una lesion tumoral (61) (80).
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Otro estudio es la ecografia abdominal, cuyos hallazgos pueden ser de
tres tipos (61) (81) (63), como se detalla a continuacion:

1. Area ecogénica (cuerpo extrafo retenido), sombra acustica
posterior y periferia hipoecoica, producidas por los pliegues del
Cuerpo;

2. Masa quistica bien definida con centro ondulado y sombra acus-
tica, o

3. Patrén inespecifico con masa hipoecoica y sombra acustica.

En la tomografia computadorizada, segun el grado de desintegracion,
calcificacion y osificacion, generalmente se observa la presencia de
una masa con pared bien definida, contornos nitidos, niveles hidroaé-
reos (signo frecuente y de alta sensibilidad), en espiral o espongiforme
y liguido libre intraabdominal. También pueden verse calcificaciones y
realce de la pared con la administracion de medio de contraste (signo
de la corteza calcificada vy reticulada). El cuerpo extrafio puede con-
fundirse con las heces fecales, pero se diferencia porque se encuentra
por fuera de la luz intestinal. Las burbujas estériles de aire pueden ver-
se hasta 6 meses después y el material radiopaco se puede diferenciar
desde el inicio (61) (80). (78). En los casos de cuerpos extrafios olvi-
dados en el térax (compresomas), en la tomografia puede observarse
la apariencia de una masa de tejidos blandos o el aspecto de otros
pseudotumores, como los aspergilomas (82).

En la resonancia magnética, la intensidad de la sefial puede variar de
acuerdo con la composicion histologica, el estadio y el contenido del
pseudotumor. Generalmente, se observa una masa heterogénea de se-
Aal baja o intermedia, que se realza con la supresion de grasa (80).
La endoscopia digestiva es excepcionalmente necesaria, la cual se
haria en caso de sospecha de obstruccion pildrica o del colon. Permite
la visualizacion directa del cuerpo extrano.

La tomografia con emision de positrones (2-fluoro2-deoxy-D-glucose
positron emission tomography/computed tomography, FDG PET/CT) es
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un examen que cuando se realiza en la investigacion de recurrencias
tumorales puede descubrir un cuerpo extrano, aungque No €s un exa-
men que se realice en forma especifica para buscar los “compreso-
mas” u otros cuerpos extrafios (83).

Diagnéstico diferencial

Basicamente debe hacerse el diagnostico diferencial con otras altera-
ciones abdominales en pacientes con antecedentes quirurgicos, dado
el cuadro clinico poco especifico. Deben tenerse en cuenta alteracio-
nes como abscesos, hematomas organizados, quistes en cualquier
localizacion y dependientes de 6rganos, lesiones tumorales, masas
pseudoquisticas, fecalomas, obstruccion intestinal y tuberculosis intes-
tinal, entre otras (76) (84).

Tratamiento

El tratamiento especifico debera adecuarse con los hechos. No obs-
tante, el tratamiento de eleccién es la extraccion quirdrgica temprana
una vez se establezca el diagnoéstico, dado el riesgo de desarrollar
complicaciones en el largo plazo (61).

Por otro lado, en aquellos casos en los cuales el organismo ha ido
expulsando el cuerpo extrano sin aparentes alteraciones organicas im-
portantes, debe permitirse su expulsion o retirarse una vez sea visua-
lizado.

Por dltimo, no debemos dejar de insistir en la importancia de la
profilaxis, como el procedimiento mas importante en cualquier cirugia,
basada en la prudencia del manejo del material quirdrgico, y en la
concientizacion del personal de la sala de operaciones para asumir
una actitud responsable en el manejo y conteo del material blanco e
instrumental utilizados (85).
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Accidente cerebrovascular: concepto

Se denomina ictus o accidente cerebrovascular )JACV( a la lesion neu-
rologica aguda que se produce como consecuencia de l0s procesos
patoldgicos que afectan a los vasos sanguineos (86). En este sentido,
el término ictus se emplea para definir el conjunto de enfermedades
que causan déficits neuroldgicos bruscos por una alteracion del rie-
go sanguineo de las estructuras del sistema nervioso (87). La Orga-
nizacion Mundial de la Salud (OMS) define el ictus como un sindrome
consistente en el rapido desarrollo de signos clinicos secundarios a la
alteracion de la funcioén cerebral focal (o global), con duracion mayor o
igual a 24 horas 0 que provoca la muerte, sin otra causa aparente que
el origen vascular (88).

El Ictus ocurre cuando se produce una disminucion brusca o una inte-
rrupcion de la circulacion de la sangre en el cerebro. La sangre lleva
el oxigeno necesario para la vida y el funcionamiento de las células
cerebrales que se llaman neuronas que, sin oxigeno, dependiendo
del tiempo que dure este problema y de en qué parte del cerebro se
produzca, funcionan mal, dejan de funcionar temporalmente o mueren
produciéndose un infarto cerebral que no es otra cosa que la muerte
de las neuronas.

Epidemiologia

De acuerdo a datos de la Organizacion Mundial de la Salud Y)OMS(
15 millones de personas sufren un ACV por afio. De éstos, mueren 5
millones y otros 5 millones quedan con una discapacidad permanente
(89). Es la tercera causa de muerte y la primera de discapacidad en el
mundo. En América Latina y el Caribe este problema ha crecido en for-
ma tan rapida que puede considerarse una epidemia, representando la
tercera causa de muerte. Por cada ACV sintomatico, se estima que hay
9 “infartos silentes” que impactan en el nivel cognitivo de |los pacientes.
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Etiologia

Establecer la probable etiologia de un ictus es basico para el correcto
tratamiento del paciente que lo sufre. De un modo general se distin-
guen dos tipos de ictus: isquémico y hemorragico, con una proporcion
en torno al 80% y 20%, respectivamente (en los EE. UU, el 87% de los
ACV son isquémicos y el 13% son hemorragicos). Se debe destacas
que solo el estudio de neuroimagen en el momento agudo puede dife-
renciar ambos de forma eficaz. Es necesario que los médicos sepan
distinguir rapidamente entre estos dos tipos porque sus etiologias, pro-
nosticos y tratamientos son diferentes.

Ictus Isquémico

La isquemia se produce por la disminucion del aporte sanguineo cere-
bral de forma total (isquemia global) o parcial (isquemia focal). Segun
la duracion del proceso isquémico focal se presentara como accidente
isquémico transitorio (La isquemia cerebral transitoria dura alrededor
de una hora), o como infarto cerebral, en funcién de que el déficit is-
quémico provogue 0 NO Necrosis tisular.

Desde la perspectiva fisiopatoldgica se pueden distinguir tres tipos:

e Aterotrombdtico. Patologia de grandes arterias, habitualmente
extracraneales, (cardtida interna, vertebrales, cayado aodrtico)
como fuente de émbolos arteria-arteria 0 provocando un com-
promiso hemodinamico a distancia.

e |acunar. Patologia de pequefio vaso intracraneal, con formas
clinicas de presentacion estereotipadas y bien definidas (hemi-
paresia pura, disartria mano torpe...). Normalmente se presen-
tan en pacientes hipertensos.

e (Cardioembolia. Cuando el paciente presenta patologia cardiaca
emboligena (fibrilacion auricular, valvulopatias, IAM reciente...)
y excluimos patologia ateromatosa carotidea severa (estenosis
>50%).
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La clasificacion del ictus isquémico segun estos mecanismos patologi-
cos (tras el estudio clinico) tiene suma importancia por la implicacion
terapéutica posterior.

Ictus hemorragicos

La hemorragia es la presencia de sangre, bien en el parénquima (he-
morragia intracerebral) o en el interior de los ventriculos cerebrales (he-
morragia intraventricular), o en el espacio subaracnoideo (hemorragia
subaracnoidea) (90).

e Hemorragia parengquimatosa. La localizacion en ganglios ba-
sales suele tener un origen hipertensivo. La localizacion lobar,
sobre todo si se trata de pacientes jovenes y sin HTA, lo que lo
obliga a pensar en malformaciones vasculares subyacentes.

e Hemorragia subaracnoidea. Debe investigarse la presencia de
aneurismas en arterias del poligono de Willis.

llustracion 10. Accidente cerebro vascular.
Fuente: https://alodoctor.co/blog/sabes-que-es-un-accidente-cere-
brovascular-los-tipos-de-acv-y-como-identificar-los-primeros-sintomas
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Manifestaciones clinicas

Tanto la hemorragia como el infarto cerebral causan disfuncion repen-
tina del tejido neurolégico, que genera deficiencias neurolégicas, ta-
les como hemiparesia, pérdida hemisensitiva, afasia, oftalmoplegia e
interrupciones en el campo visual. La hemorragia cerebral también
desplaza y comprime los tejidos adyacentes, aumentando la presion
intracraneal y finalmente se infiltra en los ventriculos y el espacio sub-
aracnoideo. Por ello, la hemorragia puede causar otros sintomas ade-
mas de las deficiencias neuroldgicas, tales como cefalea intensa (por
aumento de la presion intracraneal o por irritacion meningea), deterioro
progresivo tras el inicio del ACV (por hemorragia continua), vomitos
(por aumento de la presion intracraneal), rigidez de nuca (por irritacion
meningea), signo de Babinski bilateral (por extension de la hemorragia
mas alla de la distribucion de un solo vaso) y alteracion del estado de
conciencia pudiendo llegar a un coma (por disfuncién cerebral bilateral
o hernia tentorial) (91).

Abordaje terapéutico de Ictus

El tratamiento del enfermo cerebrovascular se ha modificado espec-
tacularmente en el curso de los ultimos afios; lo que justifica que su
manejo en la fase aguda requiere de una prioridad similar al politrau-
matismo o el infarto agudo de miocardio. Ello supone un manejo efi-
caz basado en una fluida colaboracion multidisciplinaria de servicios
de emergencias-urgencias, cuidados criticos, neurologia y radiologia,
integrados en estructuras y herramientas organizativas y funcionales
capaces de garantizar una asistencia oportuna al paciente (92).

La estrategia actual situa al paciente en la denominada «cadena asis-
tencial del ictus»”, dispositivo multidisciplinario con una fase pre-hos-
pitalaria y una fase hospitalaria (93). Se presentan a continuacion los
aspectos mas relevantes implicados en estos procesos asistenciales.
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Exploracion clinica y cuantificacion de la lesion neurolé-
gica

La escala mas aceptada en la exploracion clinica y evaluacion neu-
rologica del paciente es la del US National Institutes of Health Stroke
Scale (NIHSS); evalua 11 items, con un intervalo de puntuacion entre 0
y 42 puntos (94) (95). Esta escala permite explorar de forma rapida vy
confiable la funciones: corticales, pares craneales superiores, funcion
motora, sensibilidad, coordinacion y lenguaje.

La afectacion neurolégica medida por esta escala es un potente pre-
dictor de la evolucion funcional del paciente, permitiendo detectar fa-
cilmente su mejoria 0 empeoramiento neuroldgico (96).

Otra de las ventajas de esta escala es que predice la respuesta al tra-
tamiento trombolitico, y segun la puntuaciéon, que estima la gravedad
del ictus, se recomienda o no la administracion del tratamiento (reco-
mendado en rango NIHSS 4-25) (91). Entre las limitaciones que pre-
senta esta que los infartos en el territorio de la ACM izquierda puntuan
mas alto que los del lado derecho, ya que hay mayor afectacion de
funciones corticales; ademas no permite buena valoracion en los ictus
vertebro basilares.

Activacion del Codigo Ictus

El Codigo Ictus es la herramienta organizativa que coordina las estruc-
turas prehospitalarias y hospitalarias con un objetivo claro: identificar
a los potenciales pacientes que se beneficiarian con la trombdlisis y
acortar los tiempos de traslado y diagndsticos prehospitalarios y hospi-
talarios movilizando los recursos adecuados para trasladar al hospital
atil.

El Codigo Ictus deberia activarse desde el primer contacto o sospe-
cha clinica por los equipos de emergencias/primaria, comunicando la
situacion al area de urgencias del hospital Util, donde el paciente en-
trara en una via de manejo que confirme y evalle el diagnoéstico, ac-
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tive la neuroimagen, analice indicaciones y contraindicaciones, inicie
parametros de neuroproteccion fisioldgica a la vez que tome o desesti-
me la decision de trombdlisis. Hay indicadores de tiempo para evaluar
este proceso inicial del equipo de ictus compuesto por médicos de las
areas de cuidados criticos y urgencias, radiologia y neurologia, como
se expone a continuacion:

Indicadores clinicos para monitorizar el proceso asisten-
cial del ictus:
e Valoracion por equipo de ictus en menos de 15 min
e Analitica y coagulacion antes de 10 min
e TC antes de 30 min de ingreso
e Valoracion de fibrindlisis iv 0 tratamiento especifico por el equi-
po de ictus antes de 10 min tras TC

Exploraciones complementarias

Se realizara, a todos los pacientes con sospecha de ictus isquémico,
hemograma completo, bioquimica con electrolitos, funcion renal, en-
zimas cardiacas y estudio completo de coagulacion. En situaciones
concretas son necesarias las determinaciones de funcion hepaética,
concentraciones de alcohol y pruebas toxicologicas.

Hay que recordar que los unicos estudios requeridos para la trombali-
sis son el de coagulacion con recuento de plaquetas y el de glucemia.
Se debe realizar un electrocardiograma (ECG) para descartar arritmias
cardiacas, la fibrilacion auricular es lo mas frecuente, u otros hallazgos
en el ECG que incluyen depresion del segmento ST, prolongacion del
intervalo QT, ondas T invertidas o U prominentes; el infarto agudo de
miocardio (IAM) puede aparecer como complicacion relacionada con
la liberacion de catecolaminas (97). Dado que los datos de la radiolo-
gia de torax muy raramente varian el manejo inicial, su realizacion no
debe retrasar la toma de otras decisiones.
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Cuidados y medidas generales

El concepto de neuroproteccion neurofisioldgica (98), alude a la nor-
malizacion desde el inicio de los parametros de glucosa, temperatura y
presion arterial, que se ha demostrado beneficiosa, mientras la fiebre,
la hiperglucemia o la hipertension, por si mismas, conllevan resultados
funcionales desfavorables con incrementos de la morbilidad y la mor-
talidad; especialmente, la fiebre, por lo que este parametro ha de ser
tratado precozmente identificando posibles fuentes de infeccion (92)
(99) .

Es esencial y prioritario realizar un control correcto de la glucemia: la
hipoglucemia puede imitar el ictus isquémico y ha de ser corregida de
forma inmediata; la hiperglucemia es un factor de riesgo independien-
te de mal prondstico (100). El control de la presion arterial es esencial:
la hipotension arterial es rara en este contexto y hay que corregirla de
forma inmediata, su diagndstico diferencial debe incluir el I1AM, la di-
seccion adrtica y el sangrado gastrointestinal.

Conviene recordar que tanto la hipertension inducida por farmacos
como la hemodilucion con fluidos no han demostrado mejorar los re-
sultados funcionales (101). La hipertension arterial (HTA) es frecuente,
se relaciona con el propio ictus, estrés, dolor, hipertension preexisten-
te y respuestas fisioldégicas a la hipoxia; la normalizacion de la pre-
sion arterial en este contexto reduce el edema cerebral y el riesgo de
transformacion hemorragica, aunque una excesiva disminucion de la
presion arterial puede ser contraproducente al reducir la perfusion del
area de penumbra e incrementar la zona de isquemia global (102). En
muchos casos la presion arterial se controla de forma espontanea. Los
valores Optimos son controvertidos; si no se indica trombdlisis, no se
recomienda el control de la hipertensibn a menos que supere cifras
diastolicas de 120 mmHg o sistélicas de 220 mmHg. Se debe iniciar el
tratamiento con labetalol o nicardipino intravenoso3. En el caso de tra-
tamiento trombolitico, la HTA conlleva transformacién hemorragica por
lo que su manejo ha de ser muy estricto durante las primeras 24 h; en

113



URGENCIAS MEDICAS Y PREVENCION
R T TR R T T AT TN RN T e g,

las guias se recomienda tratamiento si la presion diastélica supera los
110 mmHg o la sistélica los 185 mmHg (92). La saturacion arterial de
oxigeno debe ser mayor que el 95%; en el ictus agudo sin hipoxemia
la administracion de oxigeno no aporta beneficios (103). Los pacientes
con bajo nivel de conciencia, por edema cerebral en infartos extensos
de la arteria cerebral media o por afectacion del tronco del encéfalo,
presentan un alto riesgo de obstruccion de la via aérea y complica-
ciones respiratorias, por lo que se recomienda el control inicial con
canulas o tubo traqueal; estas complicaciones constituyen ademas un
marcador de gravedad que conlleva tasas de mortalidad mayores del
50% a 30 dias (104).

Diagnéstico por neuroimagen

En los ultimos 15 afios se ha redefinido el uso de la tomografia com-
putarizada (TC) en ictus isquémico agudo y se han introducido técni-
cas avanzadas de neuroimagen (resonancia magnética [RM] de di-
fusion-perfusion, TC-perfusion, angio-TC y angio-RM), que permiten
analizar la lesion parenquimatosa establecida, la perfusion cerebral
global y del territorio afectado, detectar afeccion vascular intracraneal
y extracraneal concomitante y tejido cerebral viable y la penumbra is-
guémica, incorporando conceptos fisioldgicos a la practica clinica dia-
ria (105).

Manejo prehospitalario

En este ambito el objetivo prioritario consiste en educar y cambiar la
actitud nihilista ante el ictus y concienciar a la poblacion general y a los
sistemas sanitarios que han de considerarlo como una «emergencia
médica» con un enfoque similar al infarto de miocardio desde el inicio
de los sintomas.

Este primer eslabdn de la cadena de supervivencia del ictus tiene por
objetivo un rapido y eficaz reconocimiento de los sintomas por los equi-
pos prehospitalarios, utilizando herramientas validadas para este me-
dio, como la escala de Cincinatti que valora la fuerza/simetria facial y
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de extremidades, asi como el lenguaje (106). Estas herramientas deben
activar una estructura organizativa, como el Cédigo Ictus, cuyo objetivo
es facilitar el acceso en el menor tiempo posible al centro hospitalario
mas adecuado, movilizando los recursos de traslado disponibles mas
adecuados, en funcion de las necesidades de cuidados, y aplicar las
pautas de tratamiento y monitorizacion ¢guifas, directrices y recomen-
daciones para el tratamiento del ictus} avaladas por las autoridades
sanitarias competentes (92). En este entorno la telemedicina aporta
una inestimable ayuda y colaboracion entre las instituciones prestado-
ras de salud émédicos expertos} y ciudadania en general.

X SPOT A STR&KE *
O 6 0 060 o o

BALANCE EYES FACE ARM SPEECH TIME
LOSS OF BALANCE, BLURRED ONE SIDE OF THE ARM OR LEG SPEECH TIME TO CALL

HEADACHE OR VISION FACE IS DROPPING WEAKNESS DIFFICULTY FOR AMBULANCE
DIZZINESS IMMEDIATELY

SOS

Hustracion 11. Detectar un derrame cerebral.

Manejo en el area de urgencias hospitalarias
Reconocimiento del cuadro clinico y diagnéstico diferencial:
Comienza con el reconocimiento del déficit neuroldgico y se confirma
qgue los sintomas y signos son secundarios a un ataque cerebral agudo,
descartando otros imitadores clinicos como convulsiones, encefalopa-
tias toxicometabdlicas o migrana. Los pacientes con ictus agudo suelen
iniciar los sintomas de forma subita mas que progresiva y la mayoria de
ellos estan alertas y despiertos; este dato ayuda a diferenciarlos de la
hemorragia cerebral (HIC) y las encefalopatias agudas. Los pacientes
con afasia de origen isquémico suelen estar despiertos con la limitacion
de la alteracion sensitiva del lenguaje o la articulacion de la palabra,
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mientras que los pacientes con encefalopatia suelen estar estuporosos
0 somnolientos. La cefalea es infrecuente en el ictus isquémico.

Los sintomas neurologicos en funcion del territorio afectado son los
siguientes: Afectacion del hemisferio izquierdo dominante ( afasia he-
mianopsia homonima derecha, déficit motor o sensitivo en hemicuerpo
derecho, desviacion de la mirada a la derecha) Afectacion del hemis-
ferio derecho no dominante ¢{Negligencia o extincion, hemianopsia ho-
monima izquierda, déficit motor o sensitivo en hemicuerpo izquierdo):
Desviacion de la mirada a la izquierda ¢Afectacion de troncoencéfalo o
cerebelo, trastorno del nivel de conciencia, ataxia o incoordinacion mo-
tora, vertigo e inestabilidad, vision doble, nistagmo, disfagia, disartria.

Tratamiento trombolitico

La trombdlisis intravenosa con rt-PA es la intervencion terapéutica con
mayor beneficio probado. El tratamiento mas eficaz del ictus isquémico
es reperfundir el area de infarto agudo compuesto por una zona de is-
guemia no reversible y otra de penumbra rescatable en diferente grado
y que es dependiente del tiempo. Este hecho implica que la demora
en instaurar la trombdlisis intravenosa (iv) es la variable de éxito mas
relevante en toda esta estrategia. Las indicaciones actuales de este
tratamiento son concretas: ictus isquémico con inicio conocido de los
sintomas, periodo de 0-3 horas de evolucion, déficit neuroldgico cuan-
tificado (escala NIHSS, 5-25) y exclusion de hemorragia cerebral por
neuroimagen (107).

Complicaciones de la trombolisis

La complicacion mas temida y frecuente es la transformacién hemo-
rragica. Se conocen factores de riesgo, el grado de afectacion neuro-
l6gica medida por la puntuacion NIH, puntuaciones de 20 o mas en la
escala NIH conllevan un 17% de sangrado, en comparacion con solo
un 3% en los pacientes con menos de 10 puntos NIH. La HTA es otro
factor relacionado, asi como el antecedente de diabetes asociada a
ictus o la hiperglucemia (108).
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Conceptos relevantes

El sindrome de Fitz-Hugh-Curtis (SFHC), o perihepatitis, es una mani-
festacion cronica poco frecuente de la enfermedad pélvica inflamatoria
(EPI) que afecta a mujeres en edad fértil y sexualmente activas (109).
Se describe como una inflamaciéon de la capsula hepatica, sin afecta-
cion del parénquima hepatico, con formacion de adherencias acom-
pafiada de dolor en el hipocondrio derecho (110). Se puede hacer un
diagnostico final mediante laparoscopia o laparotomia a través de la
visualizacion directa de adherencias similares a cuerdas de violin o
mediante biopsia y cultivo de la capsula hepatica (111).

La enfermedad pélvica inflamatoria (EPI), se refiere a una infeccion agu-
da y subclinica del tracto genital superior en las mujeres, que afecta
una parte o la totalidad del Utero, las trompas de Falopio y los ovarios;
esto a menudo se acompana de compromiso de los érganos pelvicos
vecinos. Produce endometritis, salpingitis, ooforitis, peritonitis, perihe-
patitis y/o absceso tuboovarico.

La mayoria de los casos de EPI (85%) son causados por patdégenos
de transmision sexual o patdégenos asociados con la vaginosis bac-
teriana. Menos del 15 % de los casos de EPIl aguda no se transmiten
sexualmente y, en cambio, estan asociados con patdogenos entéricos
(p. ej., Escherichia coli, Bacteroides fragilis, estreptococos del grupo B
y Campylobacter spp) o respiratorios (p. €j., Haemophilus influenzae,
Streptococcus pneumoniae, estreptococos del grupo A). , y Staphylo-
coccus aureus) que han colonizado el tracto genital inferior (112).
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llustracion 12. Dolor abdominal y pélvico de origen desconocido.

Antecedentes histoéricos del SFHC

La primera descripcion de este padecimiento la realizo el cirujano uru-
guayo Carlos Stajano en 1920, al reportar adherencias perihepaticas
asociadas con dolor (113). Posteriormente, en 1930, Curtis describid
adherencias entre la superficie anterior del higado y la pared abdomi-
nal encontradas durante laparotomias en pacientes con ataques ati-
picos de vesicula biliar. Sefialdé que, si bien no se encontrdé ninguna
otra patologia abdominal superior, con frecuencia se observaron cam-
bios gonocdécicos residuales en las trompas de los sujetos (114). Cur-
tis vinculd las adherencias perihepaticas con una enfermedad pélvica
inflamatoria y consideré como agente causal a Neisseria gonorrhoeae
(115). Ahos después, Thomas Fitz-Hugh publicé en 1934 tres casos
asociados con peritonitis gonococica y en 1936 describio seis casos
mas en los que la afectacion se localizaba exclusivamente en el I6bulo
derecho del higado (116) .
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En 1934, Fitz-Hugh, Jr. describio casos similares que se habian presen-
tado con dolor abdominal en el cuadrante superior derecho. La laparo-
tomia mostrd una peritonitis localizada inusual que afectaba la super-
ficie anterior y el borde del higado y la superficie peritoneal adyacente
del diafragma. Después del drenaje, los frotis de insercion del tubo del
liguido drenado mostraron diplococos gramnegativos, intracelulares,
en forma de galleta. Ahora se sabe, sin embargo, que el sindrome no
es exclusivo de la infeccion gonocdcica y se ha informado en ambos
sexos (117).

Etiologia

El sindrome de Fitz-Hugh-Curtis (SFHC) es una complicaciéon de la en-
fermedad pélvica inflamatoria (EPI), que como antes se menciono, se
refiere a una infeccion aguda del tracto genital superior en las mujeres,
Se cree gue los microorganismos asociados con la EPI se propagan a
través de una de tres formas:

1. Infeccion ascendente espontanea por la cual los microbios del
cuello uterino o la vagina viajan al endometrio, a traves de las
trompas de Falopio y hacia la cavidad peritoneal. Las complica-
ciones incluyen endometritis, salpingitis, absceso tuboovarico,
peritonitis pélvica y SFHC (118).

2. Propagacion linfatica, como infeccion del parametrio por un dis-
positivo intrauterino

3. Propagacion hematdgena, como la tuberculosis (119).

Epidemiologia

La Enfermedad Pélvica Inflamatoria ¢EPI} es una infeccién microbiana
ascendente que involucra el tracto genital femenino afectando a mu-
jeres sexualmente activas entre los 15 y los 30 anos de edad. En los
Estados Unidos se registran 750.000 casos de EPI cada afio. Por otro
lado, el SFHC es una complicaciéon poco frecuente de un proceso pél-
vico infeccioso que afecta a alrededor del 4 % de las adolescentes y
ocurre entre el 12 y el 13, 8 % de las pacientes con enfermedad infla-
matoria pélvica (120), Aunque el SFHC es mas frecuente en mujeres,
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no es exclusivo de ellas. Su hallazgo en hombres se ha descrito en la
literatura (121).

Si bien muchos organismos estan asociados con SFHC, la infeccién es
causada con mayor frecuencia por Neisseria gonorrhoeae y Chlamydia
trachomatis (122).

Fisiopatologia

Como se describe en la seccion de etiologia, SFHC es una complica-
cion de PID. Se cree que los microorganismos asociados con la PID se
propagan de una de tres maneras:

e A través de una infeccion ascendente espontanea, los micro-
bios del cuello uterino o la vagina viajan al endometrio, a través
de las trompas de Falopio y hacia la cavidad peritoneal. Las
complicaciones incluyen endometritis, salpingitis, absceso tu-
boovarico, peritonitis pélvica y perihepatitis.

e [ os microbios también pueden propagarse a traves de los cana-
les linfaticos, como una infeccion del parametrio por un disposi-
tivo intrauterino.

e Finalmente, la diseminacion hematdégena también es posible,
como ocurre con la tuberculosis (123).

Anamnesis y examen fisico

Por lo general, los pacientes con FHCS son mujeres en edad fértil que
visitan un hospital con quejas de dolor agudo o sensibilidad cronica en
la parte superior derecha del abdomen. Una anamnesis minuciosa y
un alto indice de sospecha son necesarios para llegar a un diagnoéstico
adecuado. El dolor abdominal en el cuadrante superior derecho es un
sintoma de una multitud de patologias que incluyen, entre otras, cole-
cistitis, pleuresia, pielonefritis derecha, absceso subfrénico o infeccion
por herpes zoster, o que hace que la evaluacion de SFHC sea particu-
larmente dificil (111).
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El médico evaluador que sospecha SFHC debe centrarse en los com-
portamientos y sintomas de alto riesgo en la poblacion de pacientes
adecuada. Los factores de riesgo a considerar son edad menor de 25
anos, edad en el primer encuentro sexual menor de 15 afios, antece-
dentes de EPI, uso de dispositivo intrauterino ¢DIUY o anticonceptivos
orales, inserciones recientes de DIU y duchas vaginales. Investigar la
exposicion de un paciente a parejas sexuales nuevas, multiples o sinto-
maticas también es de suma importancia. La obtencion de un historial
medico y quirdrgico anterior completo también puede ayudar a reducir
aun mas el diferencial.

El dolor abdominal en el cuadrante superior derecho es causado por la
inflamacion perinepatica y la formacion de adherencias entre la super-
ficie anterior del higado y la pared abdominal. El dolor suele empeorar
con el movimiento y la respiracion, simulando asi otras patologias ab-
dominales agudas. Los pacientes también pueden quejarse de dolor
abdominal inferior, pélvico o de espalda con diversos grados de grave-
dad. Otros sintomas pueden incluir fiebre, escalofrios, nauseas, vomi-
tos, flujo vaginal, dispareunia, disuria, calambres y sangrado poscoital.

Los hallazgos del examen fisico pueden revelar lo siguiente:

e Signos vitales: Fiebre superior a 38,3 C.

e Examen abdominal: sensibilidad en el cuadrante superior dere-
cho, sensibilidad de rebote, defensa o abdomen silencioso.

e Examen pélvico: Sensibilidad al movimiento cervical, sensibili-
dad a los anexos, sensibilidad a la compresion uterina en los
examenes bimanuales. Busque signos de infeccion del tracto
genital inferior, como moco cervical y friabilidad cervical en el
examen con espéculo (122).

Evaluacion
Los siguientes estudios son Utiles en la evaluacion de FHCS y EPI.

122



URGENCIAS MEDICAS Y PREVENCION
HEEEEEE R e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e

Pruebas de laboratorio

e Realizar una prueba de embarazo no solo guiara la eleccion de
la terapia con antibidticos, sino que también abordara la posibi-
lidad de un embarazo ectopico.

e (Conteo sanguineo completo (CBC) para evaluar la leucocitosis.
Sin embargo, sepa que solo hasta el 50 % de las mujeres con
EPI tienen una leucocitosis clinicamente significativa. Los he-
mocultivos pueden variar y generalmente son negativos en el
contexto de la EPI.

e Panel metabdlico completo para evaluar cualquier alteracion
electrolitica, renal o hepatica.

e [ as secreciones vaginales pueden evaluarse en busca de leu-
correa.

e [l cultivo cuantitativo para clamidia junto con gonorrea y sondas
de ADN de clamidia pueden ayudar en el diagnostico.

e QOtras pruebas a considerar incluyen PRR ¢(Papilomatosis respi-
ratoria recidivantej, hepatitis By C, VIH y analisis de orina.

Hallazgos radiolégicos

e |atomografia computarizada mostrara un mayor realce perihe-
patico en la fase arterial, y la mayoria de los pacientes también
mostraran infiltracion de grasa pélvica. Se pueden encontrar
otros hallazgos asociados a la EPI: piosalpinx, absceso tuboo-
varico y acumulacion de liquido en la cavidad pélvica.

e |a exploracion ultrasonogréfica transvaginal es una opcion fa-
vorable para los casos en los que el cuadro clinico de la EPI
puede no estar claro. Los hallazgos pueden incluir hidrosalpinx,
endometritis por piosalpinx, absceso tuboovarico, ooforitis y em-
bbarazo ectopico.

e [a resonancia magneética puede mostrar absceso tuboovarico,
trompas edematosas o colecciones de liquido pélvico libre.

123



URGENCIAS MEDICAS Y PREVENCION
R R T R R T T R T TN A e gy

Laparoscopia: estandar de oro en el diagnéstico del SFHC
y EPI
e | alaparoscopia es el estandar de oro para diagnosticar SFHC y
EPI. En el marco de la EPI, la laparoscopia puede mostrar ede-
ma con exudados en las superficies tubarias, embarazo ectopi-
Cco 0 absceso tuboovarico. El SFHC se puede diagnosticar di-
rectamente mediante la visualizacion de adherencias entre el
diafragmay el higado o el higado y la pared abdominal anterior.
e Una biopsia endometrial puede mostrar endometritis.

llustracion 13. Evidencia en laparoscopia sindrome de Fitz-Hu-
gh-Curtis.

Fuente: https://revistasanitariadeinvestigacion.com/sindro-
me-de-fitz-hugh-curtis-como-serendipia-durante-cirugia-vesicular-ca-
So-y-revision-de-la-literatura/
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Tratamiento / Manejo clinico

El tratamiento de SFHC coincide con el manejo de la enfermedad pélvi-
ca inflamatoria (EPI). Los objetivos del tratamiento son aliviar los sinto-
mas, erradicar la infeccion y minimizar los riesgos de secuelas a largo
plazo (infertilidad o embarazo ectépico). Dado que el diagndstico de
EPI puede ser un desafio y el potencial de complicaciones graves es
grande, es recomendable que los médicos mantengan un umbral bajo
para un tratamiento agresivo. Los antibiodticos tienen éxito hasta en el
75 % de los casos, y la mayoria de los pacientes con EPI pueden tra-
tarse como pacientes ambulatorios. La terapia con antibidticos debe
orientarse a cubrir los patdbgenos mas comunes, entre ellos: Chlamy-
dia trachomatis y Neisseria gonorrhoeae, asi como organismos gram-
negativos, anaerobios y estreptococos (124). Dependiendo del grado
de sospecha, los regimenes de antibidticos pueden adaptarse a cada
paciente. Mas comunmente, la ceftriaxona y la azitromicina son ade-
cuadas para el control de infecciones gonocécicas y clamidias (125).
Las recomendaciones actuales para la enfermedad pélvica inflamato-
ria complicada incluyen ceftriaxona, doxiciclina y metronidazol (126).

Se debe considerar la hospitalizacion para pacientes con las siguien-
tes condiciones:

e Diagnostico incierto.

e E|embarazo.

e Enfermedad severa.

e Absceso pélvico en la imagen.

e |ncapacidad para tolerar cualquier cosa por via oral.

e |nmunodeficiencia.

e F[alta de mejoria después de 72 horas de terapia.

Los pacientes con sintomas persistentes de fiebre, escalofrios 0 sen-
sibilidad al movimiento cervical después de 72 horas de tratamiento
deben ser reevaluados para una posible intervencion quirdrgica. La la-
paroscopia diagnostica esta justificada en el contexto de SHFC para la
adhesiolisis sintomatica y la EPI con el objetivo de conservar el poten-
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cial reproductivo con drenaje de abscesos 0 anexectomia unilateral si
es necesario. La laparotomia generalmente se reserva para pacientes
que experimentan emergencias quirdrgicas (abscesos rotos) y pacien-
tes que no son candidatos para una intervencion laparoscopica.

Diagnéstico diferencial

El sindrome de Fitz-Hugh-Curtis puede simular otras enfermedades.
Entre estas se incluyen: Embarazo ectépico; Colecistitis; Hepatitis viral;
Codlico renal; Pielonefritis; Embolia pulmonar; Apendicitis.

Prondéstico

No hay datos suficientes que documenten el prondstico de SFHC, ya
que generalmente responde muy bien a los antibidticos. En un ensayo
de terapia triple (penicilina-gentamicina-metronidazol) versus Augmen-
tina para la salpingitis no clamidial, solo un paciente en cada grupo de
tratamiento fracaso (127).

Complicaciones
e Una de las complicaciones mas comunes encontradas en pa-
cientes con sindrome de Fitz-Hugh-Curtis es la infertilidad (120).
e (Otra complicacion raramente vista es la obstruccion intestinal
debido a la formacion de adherencias en la cavidad peritoneal
(128).

Equipo de atencion médica: clave en la mejora de los re-
sultados

El diagndstico y manejo clinico del SFHC no son faciles y requieren
de un equipo interprofesional que idealmente incluya un ginecoélogo,
radidlogo, médico de urgencias, enfermera especializada, experto en
enfermedades infecciosas y profesionales de laboratorio. El tratamien-
to de SFHC coincide con el manejo de EPI. Los objetivos del trata-
miento son aliviar los sintomas, erradicar la infeccion y minimizar los
riesgos de secuelas a largo plazo (infertilidad o embarazo ectépico).
Dado que el diagnéstico de EPI puede ser un desafio y el potencial de
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complicaciones graves es grande, es recomendable que los médicos
mantengan un umbral bajo para un tratamiento agresivo. Los antibi6-
ticos tienen éxito hasta en el 75 % de los casos, y la mayoria de los
pacientes con EPI pueden tratarse como pacientes ambulatorios. La
terapia con antibidticos debe orientarse a cubrir los organismos mas
comunes, C. trachomatis y N. gonorrhea, asi como organismos gram-
negativos, anaerobios y estreptococos.

El equipo de atencion médica primaria debe tratar a la pareja y educar
al paciente sobre las practicas sexuales seguras. Es importante ha-
cer seguimiento a estos pacientes hasta que todos los sintomas hayan
desaparecido y los cultivos sean negativos.
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Miastenia

La miastenia gravis (MG) es una enfermedad autoinmune producida
por anticuerpos que actuan frente a antigenos post-sinapticos de la
unién neuromuscular. La enfermedad se caracteriza clinicamente por
la presencia de fatigabilidad muscular y debilidad. Es una enfermedad
heterogénea desde el punto de vista clinico, inmunolégico y terapéuti-
Co.

El término miastenia proviene de las palabras griegas “mios” = muscu-
loy “astenia” = fatiga, cansancio, debilidad. La palabra “gravis” = gra-
ve es de origen latino. Por lo tanto, etimologicamente, miastenia gravis
implica la existencia de una debilidad muscular grave.

Constituye un trastorno autoinmune de la trasmision neuromuscular que
involucra la produccion de autoanticuerpos dirigidos contra receptores
musculo-esqueléticos, en la gran mayoria de los casos de acetilcolina,
pero en algunos otros, componentes no acetilcolina de la placa mus-
cular posinaptica, como el receptor musculo-especifico tirosina cinas.
Se caracteriza por una fatiga anormal de los musculos esqueléticos
(estriados o voluntarios). Se afecta la union neuromuscular que se iden-
tifica por la variabilidad de la debilidad muscular, que empeora o esta
provocada por el gjercicio del musculo o de los grupos musculares
implicados, mientras que el descanso la mejora.

La miastenia gravis (MG) es una enfermedad clinicamente heterogé-
nea que puede manifestarse con una combinacion variable de debili-
dad y/o fatigabilidad en los musculos esqueléticos. La afectacion aisla-
da del elevador de los parpados, orbicular de los 0jos y/o musculatura
extraocular, que se traduce en la aparicion de ptosis y/o diplopia, son
la forma de presentacion mas frecuente de la enfermedad y definen el
subtipo de MG ocular (MGo).
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Fisiopatologia

En la MG, la debilidad se presenta cuando el impulso nervioso para
iniciar o mantener el movimiento no llega adecuadamente a las células
del musculo; esto es causado cuando las células inmunitarias eligen
como objetivo y atacan a las propias células del cuerpo (una respues-
ta autoinmunitaria) (129). Esta respuesta inmunitaria produce anticuer-
pos que se adhieren a las areas afectadas, impidiendo que las células
musculares reciban mensajes quimicos (neurotransmisores) desde la
neurona (130). La patogénesis de la MG no se conoce por completo.
Normalmente, el impulso nervioso causa la liberacion de acetilcolina al
espacio intersinaptico, que posteriormente se difunde por este espacio
y contacta con los receptores de acetilcolina que se encuentran en los
pliegues postsinapticos de la placa motora. La acciéon de la acetilcolina
se ve interrumpida por la enzima acetilcolinesterasa, que la hidroliza a
acido acético y colina.

En la MG esta transmision neuromuscular se ve perjudicada debido a
una disminuciéon del numero de receptores de acetilcolina (sélo 20 a 30
% de la cantidad normal) (131). Ademas, el espacio intersinaptico se
ensanchay el numero de pliegues postsinapticos se reduce. Debido a
la reduccion del numero de receptores de acetilcolina ya no es posible
gue concentraciones de acetilcolina normales tengan un efecto ade-
cuado. Por lo tanto, los receptores ya no se estimulan y la polarizacion
de la membrana de la fibra muscular no tiene lugar. Por lo tanto, los an-
ticolinesterasicos tendran un efecto favorable en la MG porgue inhiben
la inactivacion de la acetilcolina por la acetilcolinesterasa, permitiendo
la disponibilidad de mas acetilcolina después de un impulso nervioso
(129).

Epidemiologia

La miastenia gravis es un padecimiento relativamente poco comun,
aunque la prevalencia ha aumentado quiza debido a la mejoria en el
diagnostico de la enfermedad y el aumento de la longevidad de la
poblacion. Desde la década de los 80 se describen en la literatura in-
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crementos anuales en su incidencia en promedio de 0,53 por 100 000
personas. Su prevalencia es muy variable y fluctia de 1,5 hasta 17,9
por 100 000 habitantes (132) (133).

La poblacion que presenta un comienzo tardio de la enfermedad o
después de los 50 afios, es la mas afectada; su incidencia ha aumen-
tado en los ultimos afos significativamente en comparacion de otros
estadios de vida El porcentaje de casos presenta un declive después
de los 80 anos (132). Es una enfermedad que afecta tanto a hombres
como a mujeres, a cualquier edad. En pacientes menores de 40 anos
es mas frecuente en mujeres, mientras que en mayores de 60 es mas
frecuente en hombres. En la actualidad, la incidencia en pacientes ma-
yores de 60 anos es muy superior a la incidencia en jovenes.

Etiologia

Se han descrito multiples hipdtesis que tratan de explicar el mecanis-
mo por el que se desarrolla la MG, sin embargo, dentro de las mas
estudiadas en la actualidad, se encuentran las relacionadas con la res-
puesta inmune y los cambios genéticos que ocurren en las células que
participan en ella (132).

Clasificacion

Actualmente, la MG puede ser dividida en subgrupos, segun la clasifi-
cacion entregada por la Myasthenia Gravis Foundation of America, que
gradua al paciente en relacion a la severidad del cuadro (131) (tabla
8).
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Tabla 8. Clasificacion de Miastenia Grauvis.

Grupo | Miastenia gravis ocular
Grupo I Generalizada leve
Grupo Il | Generalizada moderada

Grupo IV | Generalizada severa
Grupo V Generalizada que requiere ventilacién mecanica

Fuente: Nazar et al (131)

En el 85-90% de las formas de MG generalizada y en el 50% de los
casos de MG ocular se detectan anticuerpos anti-AChR, sin embargo,
hay un 50% de formas oculares y un 15% de las formas generalizadas
en las que se encuentran anticuerpos. Son las denominadas formas
seronegativas. Si se utilizan técnicas de deteccion de mayor sensibili-
dad, probablemente se encontrarian anticuerpos anti-AChR, antiMUSK
o anti-LRP4 en estos casos. En pacientes con MG, en los ultimos afios
se han detectado otros anticuerpos dirigidos frente a la unién neuro-
muscular, mucho menos frecuentes, como son agrin, ColQ o cortactina,
gue no son patogénicos, pero serian de utilidad como biomarcadores.

llustracion 14. La miastenia gravis.
Fuente: https://areaoftalmologica.com/terminos-de-oftalmologia/
miastenia-gravis/
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Miastenia gravis ocular (MGO)

La miastenia gravis ocular (MGO) es un subtipo de miastenia gravis y
esta definido por presentar Unicamente manifestaciones oculares que
estan producidas por la afectacion en uniones postsinapticas de los
musculos extraoculares(MEQO) y el elevador del parpado, y representa
aproximadamente a la mitad de los pacientes en el debut de la enfer-
medad. Cuando la debilidad se restringe exclusivamente a los muscu-
los oculares se denomina miastenia gravis ocular (MGO).

Sintomas y signos

En la MG, la musculatura extraocular parece tener una mayor sensibi-
lidad a los mecanismos patogénicos que la producen, por lo cual, las
primeras manifestaciones suelen ser oftalmolégicas. La justificacion a
esta mayor sensibilidad de la musculatura extraocular podria encon-
trarse en cuatro puntos que la diferencian del resto de musculatura y
qgue la hacen mas susceptible a mostrar sintomatologia (134):

e | areduccion del potencial de placa terminal, producida por una
menor densidad de receptores de Acetilcolina junto a un menor
desarrollo de los pliegues sinapticos, ambas caracteristicas de
los musculos extraoculares

e Mayor ratio de estimulacion de motoneurona necesaria para
produccion de potencial de placa terminal

e [as fibras con uniones neuromusculares que producen contrac-
cion tonica (mas del 20% en musculatura extraocular) son muy
sensibles a disminuciones del potencial de placa terminal, even-
to que ocurre en la MG.

e Niveles menores de reguladores del complemento por la via in-
trinseca, los cuales protegen la superficie postsinaptica de las
uniones neuromusculares del dano mediado por el complemen-
to.

e Enlatabla 9 se recogen la sintomatologia y signos de la MGO
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Tabla 9. Sintomatologia y signos de la MGO.

La clinica de la OMG va a estar producida por la debilidad y fatigabilidad del
musculo elevador del parpado superior, los musculos extraoculares y el mus-
culo orbicular de los ojos, dando la siguiente sintomatologia

Por afectacion del musculo elevador del parpado superior: ptosis palpebral
(unilateral o bilateral y normalmente asimétrica)

Por afectacion de los musculos extraoculares: diplopia binocular por oftalmo-
Sintomatologia | Paresia con pupilas normorreactivas, pudiendo ser horizontal, vertical u obli-
cuay que desaparece al cubrir uno de los 0jos.

Por afectacion del musculo orbicular: ectropion, signo de Peek. Es caracte-
ristico que estos sintomas mejoren con el reposo y el suefio, con el frio y con
farmacos anti acetilcolinesterasicos, y por el contrario empeoran con el avan-
ce de la jornada. Por eso se suele encontrar un patrén en el que los sintomas
fluctian a lo largo del dia, siendo mas leves por la mafiana (al despertarse) y
aumentando por la tarde-noche.

Signo de Cogan: Consiste en pedirle al paciente que mantenga la mirada hacia
abajo durante 15 segundos y que a continuacién mire hacia arriba, volviendo
a posicion inicial. Es positivo si se observa una contraccion espasmaodica del
parpado superior, que se eleva mas de lo previsto para inmediatamente volver
a caer, justo después de devolver la mirada a la posicion inicial

Signo de Peek: Se le pide al paciente que cierre los ojos, produciendo una
contraccion del masculo orbicular. El signo es positivo si al mantener los ojos
cerrados durante un tiempo el paciente es incapaz de mantener el cierre for-
zado y la hendidura palpebral se abre mostrando parte de la esclera, dando la
impresion de que el paciente estéa realizando una miradita.

Realce de la ptosis palpebral o signo de la cortina: Este signo se visualiza en
pacientes con ptosis bilateral en los que aparentemente solo se observa en un
lado, pues el contralateral esté hipercontraido compensando aparentemente la
ptosis, al pedirles que miren hacia arriba y elevarles pasivamente el parpado
que presente una mayor ptosis. En caso de ser positivo se observa como el
parpado contralateral cae pudiendo incluso llegar a cerrar el ojo.

Fuente: Benlloch (134)

Signo

Diagnéstico

Para el diagndstico se requiere de evaluacion de la sintomatologia y ex-
ploracion acompanada de pruebas diagnoésticas que puedan confirmar
el diagnostico. El diagndstico, comienza con la evaluacion clinica del pa-
ciente, observando la presentacion de los sintomas mencionados, pro-
pios de la miastenia gravis ocular: la ptosis palpebral, la oftalmoparesia
con pupilas isocoricas y normorreactivas y diplopia, que empeoran con
fatigabilidad, ademas de los signos tipicos como el signo de Peek, el
signo de la cortina y el signo de Cogan. Esta sospecha clinica podria ser
reforzada también con pruebas no farmacolégicas como:
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e Test de hielo: Consiste en aplicar durante al menos 2 minutos
una bolsa de hielo sobre el parpado ptoético. El test resulta posi-
tivo si hay una mejoria de al menos 2 mm de la ptosis palpebral

e Rest test: El paciente permanecera tumbado en una sala en
penumbra con los ojos cerrados durante 30 minutos. Tras ese
tiempo se determinara su positividad si hay mejoria de la ptosis
palpebral o de la oftalmoparesia.

e Prueba de edrofonio: Consiste en administrar por via intraveno-
sa 2 mg, y esperar respuesta a los 45 segundos, si no hay una
mejoria de los sintomas se anadiran consecutivamente 2 mg,
alcanzando un maximo de 10 mg. La sensibilidad y la especi-
ficidad de esta prueba son de alrededor de 88-97% y 50-83%
respectivamente. Esta prueba esta siendo reemplazadas por
otras pruebas menos invasivas y con menos efectos adversos,
ya que, aunque los efectos secundarios mas comunes no sue-
len ser graves: salivacion y lagrimeo excesivo, diaforesis, nau-
seas y fasciculaciones; si que pueden producir, en un pequefio
porcentaje, efectos adversos mas graves tales como hipoten-
sion, broncoconstriccion, apneas, bradicardia e incluso asistolia
ventricular

e RM o TC toracico: para valoracion de existencia de timoma.
Aunqgue esta entidad tiene una fuerte asociacion con la positi-
vidad de anticuerpos AChR, ya que la mayoria de MG que aso-
cian timoma son anti AChR positivos. Aun asi, estas pruebas de
imagen estan indicadas como screening de cualquier paciente
con MG.

Tratamiento

En el tratamiento de la OMG su objetivo es mejorar la ptosis, la diplopia
y prevenir la generalizacion. Se pueden ver actitudes terapéuticas de
dos tipos, una enfocada en el control de sintomas y otra inmunosupre-
sora. En el inicio de la enfermedad el tratamiento Unicamente sintoma-
tico con piridostigmina es mas que razonable, aunque en la mayoria de
ocasiones se suele requerir tanto tratamiento sintomatico como inmu-
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nosupresor para el control de sintomas. Como medidas terapéuticas
con la finalidad del control de sintomas se tienen dispositivos ortopédi-
cos e inhibidores de la acetilcolinesterasa. Por otra parte, como inmu-
nosupresores se tiene glucocorticoides, azatioprina, micofenolato de
mofetilo e incluso agentes bioldgicos en algun subgrupo de la MG.

Enfoques no farmacoldgicos

Los ajustes en el estilo de vida pueden permitir la continuacion de mu-
chas actividades. Hay que planificar la actividad para permitir periodos
de descanso programados. La oclusion de un ojo con parches ocula-
res o lentes de contacto opacos pueden eliminar la vision doble, pero
reducen el campo visual. Los prismas pueden corregir la diplopia tem-
porariamente, pero debido a la naturaleza variable del alineamiento de
los ejes visuales este sistema es de relativa eficacia. De todas formas,
hay pacientes que prefieren estos métodos al tratamiento farmacologi-
co. lgualmente, debe evitarse el estrés y la exposicion excesiva al calor
porque pueden empeorar los sintomas. La cirugia tambiéen se puede
efectuar en los musculos del ojo.
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El sindrome Antifosfolipido se define por la aparicion de trombosis ve-
nosas y arteriales a menudo multiples y pérdidas fetales recurrentes.
Acompafiadas con frecuencia por una trombocitopenia moderada, (1)
complejo clinico patolégico caracterizado, por presencia de anticuer-
pos antifosfolipidos, principalmente, anticardiolipina (ACL), anti Beta2
Glicoproteina | (AntiB2GPI ) y el anticoagulante lupico (AL). Se ha de-
mostrado la relacion entre los anticuerpos antifosfolipidos y la ateroscle-
rosis acelerada, asociado a un estado de hipercoagulabilidad. Existen
reportes de casos publicados en los cuales se presentaron situaciones
de gran morbilidad de pacientes sobre todo en edades jovenes, con
o sin factores de riesgos cardiovasculares. Los de sindrome coronario
agudo en todas sus presentaciones,(angina inestable, infarto epicardi-
co, subendocardico, T e indeterminado) fueron manejados con el trata-
miento estandar para dicha patologia, en los cuales hubo recurrencia
del cuadro clinico inicial que finalmente fue atribuido a autoinmunidad
subyacente y es ahi donde la sospecha clinica determina la evolucion
de estos pacientes.

Introduccion

El sindrome antifosfolipidico (SAF), también es conocido como «sin-
drome de Hughes». Es una enfermedad rara, sistémica y de caracte-
risticas autoinmunes, que provoca un estado trombofilico, debido a la
presencia en sangre de anticuerpos dirigidos contra el complejo pro-
trombina-fosfolipidos o contra el factor de coagulacion-fosfolipidos que
afectan la conversion de la primera en trombina y la activacion de los
segundos (129) (130).

El SAF es un sindrome que se presenta sobre todo en mujeres entre 20
y 40 anos de edad, caracterizandose por abortos espontaneos (con ma-
yor frecuencia en el primer trimestre del embarazo), trombosis venosa
profunda (TVP) y trombocitopenia. Presenta seroldégicamente anticuer-
pos antifosfolipidos y/o anticoagulantes lupicos. El 55% de los pacientes
con el sindrome manifiesta TVP, en especial en los miembros inferiores,
la mitad de los cuales tiene ademas embolia pulmonar (131) (132).
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La trombosis coronaria como una manifestacion del sindrome antifos-
folipidico es muy rara. Dentro de las manifestaciones mas frecuentes
cardiovasculares incluye la disfuncion valvular por engrosamiento y
vegetaciones tromboticas, sindrome coronario en todas sus presen-
taciones clinicas; miocardiopatias, trombosis, reestenosis de bypass
coronario y stent coronario. (3)

La incidencia y prevalencia de infarto es mayor en poblaciones ma-
yores a 45 afnos, asociada a factores de riesgo cardiovascular. El in-
farto de miocardio asociado al sindrome antifosfolipidico ocurre y se
manifiesta por lo general en poblaciones jévenes, es decir menores a
45 afos, con o sin factores de riesgo, en donde la presencia de estos
anticuerpos, asociado a un estado de hipercoagulabilidad, acelera la
ateroesclerosis y la formacion de placa, la cual puede romperse o ero-
sionarse. (4,5)

SAF e Infarto agudo al miocardio (1AM)

El infarto agudo de miocardio (IAM) como forma de presentacion del
sindrome antifosfolipidico (SAF) es muy raro. Para poder determinar
la existencia del sindrome antifosfolipidos tenemos criterios clinicos
como seroldgicos. Dentro de los criterios seroldgicos se requiere de la
presencia de anticoagulante lupico (LAC), anticardiolipinas (ACL) IgG
o IgM (titulos mayores a 40 GPL o MPL) o anti b2-glicoproteina-I (b2-
GPI) IgG o IgM positivos (+) (titulos mayores a percentil 99) en al me-
nos dos oportunidades, separadas por 12 semanas segun los criterios
de Sapporo modificados (134).

Los criterios diagndsticos de infarto agudo al miocardio (IAM) segun la
cuarta definicion universal de infarto (135) son:

Deteccion de un aumento o descenso de los valores de biomarcado-
res cardiacos (preferiblemente troponinas) con al menos un valor por
encima del percentil 99 del limite de referencia superior y con al menos
uno de los siguientes:
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e Sintomas de isquemia.

e Nuevos 0 supuestamente nuevos cambios significativos del
segmento ST-T o nuevo BRIHH.

e Aparicion de ondas Q patologicas en el ECG.

e Pruebas por imagen de nueva pérdida de miocardio viable o
nuevas anomalias regionales en el movimiento de la pared.

e |dentificacion de un trombo intracoronario en la angiografia o la
autopsia.

e Muerte cardiaca subita con sintomas de isquemia miocardica y
supuestas nuevas alteraciones isquémicas en el ECG o nuevo
BRIHH, pero que se produjo antes de determinar biomarcado-
res cardiacos o antes de que aumentasen los valores de éstos.

Tras un seguimiento de cinco afos de los mil pacientes en el proyecto
Euro-fosfolipido, el infarto de miocardio constituy6 el 1 % del total de
las manifestaciones clinicas, murieron cincuenta y tres pacientes. EI 19
% se lo atribuy6 al infarto de miocardio. (6)

Es importante mencionar otros actores involucrados en estas patolo-
gias, como el endotelio que consiste en una mono capa de células nu-
cleadas. Son células poligonales con cierta heterogeneidad estructural
y orientadas siguiendo la direccién del flujo, con un espesor 10-15 cm,
Su masa equivale a cinco corazones normales y su area a seis canchas
de tenis, recubre la superficie interna de toda la vasculatura ocupando
un area que mide alrededor de 1200 m2. El endotelio desempena im-
portantes funciones en la regulacion, mantenimiento y control de las
funciones cardiocirculatorias a través de la produccion y liberacion de
multiples sustancias de accion autocrina y paracrina, que participan en
la vasorregulacion (vasodilatacion y vasoconstriccion) y mantenimiento
del tono vasomotor basal, en la coagulacion, y en la fibrindlisis. (7)

Historia
En el Hospital St. Thomas de Londres, Graham Hughes con sus co-
laboradores Boey, Colaco, Gharavi, Elkon y Loizou al estudiar treinta y
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uno de sesenta pacientes con lupus y otras enfermedades del tejido
conjuntivo, demuestran claramente la asociacion de trombosis, trom-
bocitopenia, abortos recurrentes, enfermedad neurolégica, anticoa-
gulantes lupico, livedo reticulares, mas florida en rodilla. Realizaron
la primera publicacion al respecto en el British Medical Journal el 8 de
octubre de 1983, a la cual se llamd sindrome anticardiolipina. (11)

En 1906, Wassermann fue el primero en describir la presencia de anti-
cuerpos antifosfolipidos en pacientes con serologia positiva para sifilis
(136), los cuales se llamaron anticoagulantes lupicos (AL), aunque soélo
muchos afios después se identificd a la cardiolipina (un fosfolipido mi-
tocondrial) como el antigeno mas importante en el SAF.

En 1983, se desarrolld un inmunoensayo mucho mas sensible para la
deteccion de anticuerpos anticardiolopinas y pronto se encontré una
fuerte correlacion entre los anticuerpos asociados al LES y la trombosis
(137).

Eon Nigel Harris y Graham R. V. Hughes fueron los primeros en forma-
lizar el concepto de sindrome de anticuerpos antifosfolipidos, en 1980;
siendo Hughes quien lo describe por primera vez (137). El SAF ya era
considerado una entidad clinica definida que podia existir por si sola
(SAF primario) o asociada a otras patologias autoinmunes (SAF secun-
dario).

Hacia 1990, dos grupos independientes descubrieron que algunos an-
ticuerpos anticardiolopinas necesitaban la presencia de una proteina
plasmatica capaz de unirse a los fosfolipidos plasmaticos: denominada
beta 2 glucoproteina | (B2-GPI). Esta se fija a los fosfolipidos aniéni-
cos e inhibe la via intrinseca de las plagquetas (138). Los anticuerpos
anticardiolipinas al necesitar de este cofactor interfieren con las accio-
nes de la B2-GPI, favoreciendo los fendbmenos trombaoticos, por ello la
trombocitopenia es frecuente en el SAF, pero a su vez no tan severa
como para producir hemorragias (129). En 1999 se realizan los crite-
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rios diagnosticos oficiales del SAF (criterios de Sapporo) que, luego se
modificaron en 2006 (129).

Epidemiologia

El infarto de agudo de miocardio ¢{|/AM} asociado al sindrome antifosfo-
lipidico ocurre y se manifiesta por lo general en poblaciones joévenes,
es decir menores a 45 anos, con o sin factores de riesgo, en donde la
presencia de estos anticuerpos, asociado a un estado de hipercoa-
gulabilidad, acelera la ateroesclerosis y la formacion de placa, la cual
puede romperse o erosionarse (139).

Segun estadisticas norteamericanas, la prevalencia en personas jove-
nes aparentemente sanas es de 1-5% y éstos valores aumentan con la
edad especialmente ancianos con enfermedades cronicas, es mas co-
mun en mujeres (80%) entre los 20 y 40 afios, ademas 50 -70% de los
portadores de LES desarrolla SAF tras 20 afios de seguimiento (140).
Esta demostrada la asociacion entre el SAF y el primer episodio de
trombosis venosa, infarto agudo al miocardio (IAM) y EVC recurrente.
(141).

Los estudios indican que la incidencia de la SAF es de cinco nuevos
casos por cada cien mil personas al ano y la prevalencia es de alrede-
dor de cuarenta a cincuenta casos por cada cien mil personas. El aPL
es positivo en aproximadamente el 13% de los pacientes con ictus,
11% con infarto de miocardio (IAM), 9,5% de los pacientes con trom-
bosis venosa profunda y el 6% de los pacientes con pérdida del emba-
razo. La tasa anual de trombosis es alrededor del 3.8% en pacientes
con APLS. La prevalencia de la SAF catastrofico representa menos del
1% de todos los pacientes con SAF, éstos generalmente se encuentran
en una situacion medica urgente que requiere un seguimiento clinico
exhaustivo (142) (143). En el proyecto Euro-fosfolipido, el infarto al mio-
cardio (IAM) como forma de manifestacion del SAF se presentd en el
2,8 % de la totalidad de los pacientes (144) (145).
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Clinica

El cuadro clinico de la SAF se caracteriza por trombosis a cualquier ni-
vel del territorio vascular venoso y arterial, afecta a todos los tamanos
y se asociado con pérdidas fetales y trombocitopenia. Cualquier com-
binacion de eventos vasculares oclusivos puede ocurrir en el mismo in-
dividuo y el intervalo de tiempo entre ellos también varia considerable-
mente de semanas a meses o inclusive afnos. Tras un seguimiento de
cinco anos a mil pacientes con SAF en el “proyecto Euro-fosfolipido”,
las manifestaciones mas frecuentes incluyen: Trombocitopenia 3,7%,
livedo reticularis 2,6%, accidente cerebrovasculares 2,4%, ataques is-
quémicos transitorios 2,3%, TVP 2,1%, embolia pulmonar 2,1%, epilep-
sia 1,7%, vegetaciones valvula 1,4% y Ml 1%, entre otros.(1,21)

Dentro de las manifestaciones cardiacas mas frecuentes tenemos la
endocarditis trombotica de origen no bacteriano, ubicada en el lado
atrial a nivel mitral y ventricular y vascular a nivel aértico. Siendo fuente
importante de émbolos sistémicos el engrosamiento valvular, debido
a la deposicion de inmune complejo, que puede conducir a vegetacio-
nesy a la disfuncion de la valvula. Esta es la alteracion eco cardiogra-
fica mas frecuente, la mas afectada es la mitral, seguida de la aortica.
Como consecuencia la insuficiencia ocurre en un 22% de los pacientes
con SAF y en el 26% asociado a lupus, la insuficiencia aortica acorre
en un 10%. La estenosis es muy rara. La disfuncion ventricular es el
resultado de isquemia por ateroesclerosis acelerada por la reaccion
cruzada ente aPL y anti-LDL oxidada, la re-estenosis post-angioplas-
tia, la trombosis de bypass y de pequenos vasos como ocurre en el
SAFC, la formacion trombo intracardiaco. Mas frecuentes en camaras
derechas. Se observo una correlacion entre los niveles séricos de ACL
y anti B2GP1 y la incidencia y severidad del SCA vy Stroke.(22,24)

La trombosis venosa se presenta tipicamente como TVP de las extre-
midades inferiores en el 30 y el 55%. Mas de la mitad se acompana de
episodios asintomatico de TEP, menos frecuentes venas intracranea-
les, cava superior € inferior, renal, hepaticas, portal y retiniana. (23) La
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trombosis arterial es menos frecuente, lo mas comun es el Stroke 13%,
AlIT 7%, IAM 3%. Se debe de pensar en SAF cuando ocurre en indivi-
duos sin 0 con factores reales para ateroesclerosis, como la presencia
de diabetes Il, sedentarismo, sobrepeso, hipertension arterial, dislipi-
demia, y estrés. En nuestra paciente es menos frecuente a nivel renal,
subclavio, mesentérico, retiniano, axilar, iliaco, femoral entre otras. Los
mayores eventos venosos estan asociados a IL, y los arteriales a ACL
y anti B2GP1.

El aPL puede aparecer en diferentes escenarios: En pacientes “por-
tadores asintomaticos” para el aPL, en SAF “clasico” con trombosis
arterial o venosa recurrente, en SAF no-trombdtica de manifestaciones
como la trombocitopenia, anemia hemolitica o livedo reticularis) o, en
un pequefio subgrupo de pacientes como una forma potencialmente
mortal caracterizada por un rapido desarrollo de micro trombosis que
llevaron al fracaso multiorganico. Esto ultimo se denomina SAF catas-
tréfico. (25)

Clasificacion

El sindrome antifosfolipidico (SAF) lo podemos encontrar en pacientes
en los que no existe evidencia clinica o de laboratorio sugestivas de
otra entidad (SAF-primario) o puede estar asociado a otras enferme-
dades, principalmente al lupus eritematoso sistémico (LES), aunque
también ocasionalmente a otras enfermedades autoinmunes, infeccio-
nes, medicamentos y tumores malignos (SAF-secundario) (149) (150).
Ademas pueden ser adquiridas o hereditarias, de alto riesgo y bajo
riesgo trombatico. (12/13)
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Tabla 10. Riesgos hereditarios y adquiridos.

Hereditarias Adquiridas

Deficiencia de antitrombina Sindrome antifosfolipido (SAF)

Deficiencia de proteina C Resistencia a la proteina C activada (RPCA)
adquirida

Deficiencia de proteina S Hiperhomocisteinemia (HHcy)

Factor V Leiden (FVL)

Protrombina G20210A (PT20210)

Hiperhomocisteinemia (HHcy) /

Tabla 11. Trombofilias de alto y bajo riesgo.

Trombofilias de alto riesgo Trombofilias de bajo riesgo
Sindrome antifosfolipido Factor V Leiden heterocigota
Deficiencia de antitrombina Protrombina G20210A heterocigo
Deficiencia de proteina C RPCA adquirida

Deficiencia de proteina S HHcy

Factor V Leiden homocigota

Inmunologia

Los fosfolipidos son los principales componentes de las membranas
celulares y el mecanismo de trombosis obedece a los anticuerpos an-
tifosfolipidos (AAF) que inhiben la reaccion en la cascada de la coagu-
lacion, catalizado por los fosfolipidos cargados negativamente.
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Anticuerpos antifosfolipidos (AAF)

Los AAF son, fundamentalmente, B2-GPI y protrombina. Provocan la
aparicion de trombosis, ademas de actuar directamente sobre el en-
dotelio vascular (Garcia-Garcia) componiéndose de dos anticuerpos:
los anticuerpos anticardiolipina (AAC) y los anticuerpos anticoagulante
lUpicos (AAL).

Anticuerpos anticoagulantes lupicos (AAL)

Los AAL interfieren con las pruebas de coagulacion dependientes de
fosfolipidos in vitro (152), tienen propiedad de alargar los tiempos de
coagulacion dependiente de fosfolipidos. Prolongan el tiempo de cefa-
lina activada; asi, los pacientes con AAL tienen tendencia a presentar
fendmenos tromboticos y no hemorragicos.

Anticuerpos anticardiolipinas (AAC)

Los AAC se determinan por medio del método de ELISA. Para que la
union de los AAC a su antigeno se produzca, es necesaria la presencia
de un cofactor plasmatico: la B2-GPI, estando asociados a procesos
trombdticos (152).

Fisiopatologia

A pesar de la fuerte asociacion entre trombosis y aPL, el papel pato-
geno de estos anticuerpos en el desarrollo de trombosis no ha sido
aclarado completamente. Los datos disponibles indican que muchos
de los auto anticuerpos asociados con SAF son dirigidos contra un
numero de proteinas del plasma y proteinas expresadas en o sobre la
superficie de las células endoteliales vasculares o las plaguetas. En el
siguiente cuadro detallamos la posible fisiopatogenia de los aPL. (15)

Se han propuesto varias teorias para explicar la naturaleza protrom-
boética de este sindrome; la primera implica la activacion de la célula
endotelial, la unién de anticuerpos antifosfolipidos, la secrecion de ci-
toquinas y el metabolismo de la prostaciclina. Una segunda teoria se
enfoca en el dano endotelial mediado por agentes oxidantes, la LDL

146



URGENCIAS MEDICAS Y PREVENCION
HEEEEEE R e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e

oxidada es fagocitada por los macrofagos con su subsecuente acti-
vacion y dafno a la célula endotelial, se forman autoanticuerpos contra
LDL y anticardiolipina y de éstos algunos reaccionan en forma cruzada
con LDL, ademas la anticardiolipina se fija a cardiolipina oxidada pero
no reducida lo que sugiere que los anticuerpos anticardiolipina recono-
cen fosfolipidos oxidados.

Una tercera teoria propone que los anticuerpos antifosfolipidos inter-
fieren o modulan la funcién de las proteinas de union a fosfo-lipidos
involucradas con la regulacion de la coagulacion, aunque se conoce
poco acerca de la funcion bioldgica de la B2 glicoproteina -1 es sa-
bido que ésta actua como un anticoagulante natural ya que se une a
los fosfolipidos aniénicos e inhibe la via intrinseca de la coagulacion,
la agregacion plaguetaria adeno-sinfosfato dependiente y la actividad
protrombinasa de las plaquetas (153). Los AAC al necesitar de este
cofactor, interferirian con las acciones de la beta 2 glicoproteina |, fa-
voreciendo los fendmenos trombdticos, también se ha propuesto una
interferencia de los anticuerpos antifosfolipidos con las funciones de la
protrombina, proteina C, anexina V, y el factor tisular (143).

Diagnoéstico

Para el diagndstico positivo se deben cumplir los criterios de Saporo
2006 (129). El diagnostico positivo del SAF requiere al menos de uno
de los criterios clinicos con al menos de uno de los criterios fisiopato-
l6gicos de laboratorio.

Criterios clinicos

1. Trombosis vascular: arterial, venosa profunda, capilar, confirma-
da por imagen o histopatologia.

2. Complicaciones obstétricas: 3 abortos espontaneos antes de
las 10 semanas de amenorrea consecutiva o inexplicada. Una
muerte fetal in Utero inexplicada con feto con morfologia normal
0 un parto prematuro con feto de morfologia normal por pree-
clampsia severa, eclampsia o insuficiencia placentaria.
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Criterios fisiopatologicos de laboratorio
1. Anticuerpos anticoagulantes lupico circulante.
2. Anticuerpos anticardiolipinas: Anticuerpos anticardiolipinas 1gG
0 IgM presentes con niveles medios o elevados en sangre de-
terminados por ELISA.
3. Anticuerpos anti B2-GPI IgG o IgM determinado por ELISA.

Evaluacion del riesgo de trombosis.

Ha habido varios intentos para identificar el riesgo individual de la trom-
bosis en pacientes positivos para el aPL. Un estudio de mujeres em-
barazadas con SAF informd que pacientes con positividad aPL triple
(es decir, la positividad de IL, aCL y anti-B2GPI) tiene mayor riesgo
de trombosis. El anticoagulante lupico es un predictor mas especifico,
pero menos sensible de trombosis, que los anticuerpos anticardiolipi-
na. (1)

Recientemente una puntuacion global de SAF (GAPSS) fue desarro-
llada en una cohorte de doscientos once pacientes, desde un Unico
centro. GAPSS se deriva de la combinacion de riesgo independiente
para la trombosis y la pérdida del embarazo.

Finalmente, seis factores fueron incluidos en el modelo: IgG/IgM aCL (5
puntos), IgG/IgM anticuerpos anti-p2GPI (4 puntos), IL (4 puntos), IgG/
IgM anti-fosfatidilserina — protrombina anticuerpos complejos (3 pun-
tos), hiperlipidemias (3 puntos) y la hipertension arterial (1 punto). Un
valor de corte GAPSS de >10 puntos parece tener el mejor rendimiento
de diagnostico. Hasta la fecha, la puntuacion de GAPSS no ha sido va-
lidada por otros grupos, pero es una herramienta prometedora para la
evaluacion del riesgo de trombosis en pacientes SAF. (1,26) La reduc-
cion del efecto de los factores de riesgo es especialmente importante,
ya que la mera presencia de la APL puede ser insuficiente para generar
trombosis 0 un “segundo golpe” que se requiere para que la trombosis
que se produzca, ademas de los niveles elevados de anticuerpos. (27)
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Abordaje terapéutico

La anticoagulacion es el Unico tratamiento eficaz para el SAF. Se usan
la Warfarina, la Heparina no fraccionada y la Heparina de peso molecu-
lar bajo, muchas veces junto con dosis bajas de acido acetilsalicilico.
La anticoagulacion esta indicada para los pacientes seropositivos con
trombosis, y en las embarazadas seropositivas que han tenido abortos
previos atribuibles al SAF. No esté indicada para tratamiento profilacti-
co de los individuos seropositivos asintomaticos (Gémez-Puerta y Cer-
vera).

La eliminacion del aPL puede lograrse mediante varios regimenes tera-
peéuticos incluyendo la administracion de altas dosis de esteroides; la
inmunosupresion (por ejemplo, la ciclofosfamida) o el intercambio del
plasma. Sin embargo, la disminucién o eliminacion, es temporal y los
anticuerpos volveran rapidamente (dentro de 1 a 3 semanas) en la ce-
sacion de la terapia. Por |o tanto, la terapia no debe ser principalmente
dirigida a reducir efectivamente los niveles de aPL. El uso de inmuno-
terapia generalmente no esta indicado, a menos que se requiera para
el tratamiento de situaciones agudas potencialmente mortales, tales
como el SAF catastrdfico.

El riesgo de recurrencia de la trombosis se incrementa notablemente
en los primeros seis meses después de la terapia de discontinuacion,
sugiriendo un fendmeno de “rebote”. Por lo tanto, para los pacientes
que ya han experimentado eventos trombadticos, continuar el tratamien-
to con anticoagulantes es esencial. (155).

En los casos del primer evento venoso, de perfil bajo riesgo aPL o un
conocido transitorio factor precipitante como anticonceptivos orales,
anticoagulacion podria limitarse de tres a seis meses. Los antiagregan-
tes y evitar los factores desencadenantes, puede que sean lo suficien-
temente eficaces para la tromboprofilaxis del futuro (155).
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La anticoagulacion a largo plazo con antagonistas de la vitamina K por
via oral como la Warfarina es el tratamiento de la piedra angular en la
SAF. Sin embargo, se han desarrollado nuevas terapias anticoagulantes
orales durante los ultimos anos; estas terapias son inhibidores directos
anti-Xa e incluido el rivaroxaban, apixaban y edoxaban, asi como un
inhibidor directo de la trombina dabigatran. Aungue estas terapias son
prome tedoras para los pacientes con trombosis arterial o venosa, hay
datos de SAF en ensayos clinicos prospectivos que generalmente no
incluyen a estos pacientes. Es importante considerar que la presencia
moderada de trombocitopenia severa en pacientes con trombosis en
Curso, No es una contraindicacion para la anticoagulacion (156).

Los pacientes con SAF definida con un primer evento de trombosis
venosa deben recibir tratamiento anticoagulante oral con un objetivo
RIN de 2 a 3. Los pacientes con SAF definitivo, trombosis arterial y re-
currencia, deben recibir tratamiento anticoagulante oral con un objetivo
alrededor 3.0. O recibir una terapia combinada con antiagregantes,
ademas de anticoagulacion con un objetivo RIN entre 2.0y 3.0.

La trombocitopenia que ocurre durante el curso de la SAF, general-
mente es leve y no requiere ninguna intervencion activa. Sin embargo,
en una minoria de casos puede ser grave y refractaria a la terapia de
la Prednisona. En estos casos la terapia inmunosupresiva (p.ej. Aza-
tioprina ), las inmunoglobulinas intravenosas o Rituximab pueden ser
eficaces (157).

Evolucion y pronostico.

Dado que el SAF afecta predominantemente a pacientes jovenes, la
evaluacion de darios en los 6rganos es crucial, pero las publicaciones
en ese campo son limitadas. Un analisis retrospectivo fue recientemen-
te publicado, este se centré en el dano de morbilidad, mortalidad vy
organo en ciento treinta y cinco pacientes SAF (ochenta y nueve con
SAF primarios y cuarenta y seis con SAF secundario). Los pacientes
fueron agrupados segun el evento inicial: Morbilidad arterial trombo-
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sis, trombosis venosa profunda o embarazo. Una cuarta parte de los
pacientes progresd con dafio en 6rganos en un tiempo de diez afnos
desde el inicio de la enfermedad. La morbilidad mas alta fue atribuida
a dafo neuroldgico, que era mas comun entre los pacientes con trom-
bosis arterial como manifestacion inicial. (6,28)

Durante el periodo de estudio de seguimiento del proyecto “Euro-fos-
folipido”, se informd una tasa de supervivencia de 5 afios del 94%. Du-
rante este periodo de seguimiento, murieron cincuenta y tres pacientes
(5,3%) de los cuales el 72% fueron mujeres y el 28% hombres con una
edad media de cincuenta y tres anos. Las principales causas de muer-
te incluyen infeccion bacteriana (21%), Ml (19%), accidente cerebro-
vascular (13%), hemorragia (11%), malignidad (11%), APS catastréfico
(9%) y embolia pulmonar (9%), entre otros. (6,306)

Sindrome Antifosfolipidico y su relaciéon con el Infarto agudo de
miocardio.

Anticuerpo antifosfolipidico como marcador de riesgo cardiovas-
cular

A parte de los factores de riesgo tradicionalmente conocidos, que pro-
vocan enfermedad coronaria y sus manifestaciones en otro grupo eta-
rio, la presencia de estos anticuerpos ha demostrado predisponer a la
disfunciéon endotelial y la aterosclerosis acelerada en poblaciones mas
jovenes, con sus respectivas manifestaciones.

Para comprender el rol de los AFL y la arterosclerosis es necesario
analizar conjuntamente la dislipidemia (oxidacion del LDL), la inflama-
cion croénica (citoquinas quimiotacticas y proinflamatorias) y los meca-
nismos inmunes dentro de la pared arterial.

La oxidacion LDL es altamente inflamatoria e inmunogénica pero muy
inestable y de una vida media corta en la circulacion, sin embargo
al unirse ox LDL a B2GP1 forman un complejo inmunogénico y proa-
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terogenico mas estable: oxLLDL/B2GP1 que estimularian la respuesta
autoinmune mediante la formacion de anticuerpos anti B2GP1 y anti
oxLDL/B2GP1. Estos generan inmuno complejos y activan a los macro-
fagos que poseen receptores que captan dichos complejos, los inter-
nalizan e inician la acumulacion acelerada de lipidos intracelulares y su
transicion hacia células espumosas, asi forman estrias grasas y placas
ateromatosas.(37)

Vaarala y colaboradores (1993) describen una reaccion cruzada entre
los anticuerpos anticardiolipinas y la oxidasa de LDL. Los anticuerpos
anti-oxidasa de LDL estaban presentes en el 80% de la poblacion con
lupus estudiada y el 47% tenia anticardiolipinas. La fijacion de anticar-
diolipinas a cardiolipinas en fase solida, fue neutralizada por la oxidasa
de LDL pero no por la LDL nativa en diez y seis de veintiun sueros de
pacientes con LES. La presencia de anticuerpos anti oxidasa de LDL
promueve la actividad de los anticuerpos anticardiolipinas, lo que es
un mecanismo potencial para la progresion de la aterosclerosis. (38)

Bassi, N. (2007), reporta la deteccion de mayor engrosamiento en intima
media carotidea, placas en las mismas y calcificaciones coronarias en
pacientes con LES y Artritis Reumatoide comparado con los controles.
Los autores atribuyen este aumento en la velocidad de progresion de
lesiones vasculares a la presencia de anticuerpos anti-oxidasa de LDL
y el mas reciente, anti-oxidasa LDL/B2GPI como comun denominador
de la peor evolucion cardiovascular. (38)
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llustracion 15. Disfuncion Endotelial y aterosclerosis.
Fuente: Rev. Esp Cardiol Supl. 2006; 6:21A-30A. (10)

Fisiopatologia de la ateroesclerosis en el SAF. Inflacion, rupturay
erosion de la placa.

La asociacion entre estas dos entidades clinicas, se debe a la presen-
cia de los anticuerpos antifosfolipidicos. Estos provocan inflamacion
endotelial, disfuncion endotelial y estrés oxidativo. La ateroesclerosis
es prematura y acelerada. (5)
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llustracion 16. Formacion de placa Braunwald.
Fuente: Tratado de cardiologia, 9% edicién, Barcelona, Elsevier, 2013,
Paginas 905-921. (39)

La produccion de proteasas degradadoras de la matriz y por los ma-
crofagos llevan a la ruptura y la formacion de trombo. Los elevados
niveles séricos de los complejos oxLDL/B2GP1 fueron asociados con
enfermedades vasculares severas y un incremento de 3.4 veces el
riesgo de padecer enfermedades coronarias. (39)

En el centro de un ateroma, las células de espuma y las gotitas de
lipidos extracelulares forman una region del nucleo, rodeado por un
casquillo de células de musculo liso y una matriz rica en colageno. Las
células T, macrofagos y mastocitos se infiltran en la lesion del ateroma.
Muchas de las células inmunes muestran signos de activacion y produ-
cen citoquinas inflamatorias. (4)
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llustracion 17. Vias inflamatorias que predisponen arterias corona-
rias a la ruptura y trombosis.
Fuente: N Engl J Med 2013; 368; 21. (4)

Hay dos causas principales de la trombosis coronaria: La ruptura de la
placa y la erosion endotelial. La ruptura de la placa es detectable en
el 60 a 70% de los casos, es peligrosa porque expone el material pro-
trombotico desde el ndcleo de la placa, el factor tisular, y las moléculas
de la matriz y adhesion de las plaquetas. Las rupturas preferente-
mente se producen cuando la capa fibrosa es delgada y en parte des-
truida. En estos sitios, las células inmunes activadas son abundantes.
Ellos producen numerosas moléculas inflamatorias y enzimas proteoli-
ticas que pueden debilitar la capa y activar las células en el nucleo. Asi
como la transformacion de la placa estable en una estructura vulnera-
ble, inestable que puede romperse, inducir un trombo, y provocar un
sindrome coronario agudo. (4)
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La estenosis progresiva estrecha el lumen de una arteria coronaria ate-
roscleroética hasta tal punto que un pequeno trombo de plaquetas po-
dria ocluir el vaso por completo. Por lo tanto, un trombo oclusivo que
complica una estenosis de alto grado seria detener el flujo y causar
elevacion del segmento ST infarto de miocardio. Los sindromes coro-
narios agudos sin elevacion del segmento ST serian el resultado de
una obstruccién incompleta o transitoria del flujo en la arteria coronaria
causal en un sitio de la estenosis critica.

La region mas deébil de una placa esta entre la union de ella y el en-
dotelio, siendo alli donde se producen mas comunmente los accidente
de placa. Al producirse, ruptura, erosion o ulceracion, el colageno su-
bintimal hace que se liberen sustancias vasoespasticas, procoagulan-
tes, y protrombdticos, que inducen a la agregacion plaguetaria, a esto
sumado el vasoespasmo. Dependiendo de la profundidad de la lesion
en la placa se condiciona la magnitud del trombo intracoronario. Asi
un accidente de placa superficial puede pasar desapercibido al con-
dicionar solo cambios leves de la luz arterial. Otra lesidon mas profunda
podria favorecer una disminucion critica de la luz arterial ocasionando
angina inestable, infarto o muerte subita. Las placas proclives a sufrir
accidentes son las relativas recién formadas, las que obstruyen entre
un 40 a 60 %, las obstrucciones mayor al 70 % causan sintomas ante
situaciones que condicionan aumento en la demanda de oxigeno. (4)

La erosion superficial de ateromas coronaria causa aproximadamen-
te 20 a 25% de los casos de infarto agudo de miocardio fatales. Este
sustrato anatdmico para trombosis coronaria se produce con mayor
frecuencia en mujeres que en hombres y en personas con ciertos fac-
tores de riesgo, tales como hipertrigliceridemia. Muchas lesiones que
causan trombosis coronaria debido a la erosion superficial, carecen
de prominentes infiltrados inflamatorios; estas placas presentan acu-
mulacion de proteoglicanos. El mecanismo involucrado en la erosion
es la apoptosis de las células endoteliales, este podria contribuir a su
descamacion. El estrés oxidativo puede promover la apoptosis endote-
lial, en particular, el acido hipocloroso, producto de la mieloperoxidasa.
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Una enzima liberada por leucocitos activados asociados con ateromas
puede iniciar la apoptosis de las células endoteliales, produciendo ero-

sion. (4)

Infarto agudo de miocardio como primera manifestacion del sindrome
antifosfolipidico.

Cross-sectional view Longitudinal view

Ruptured atheromatous

'} ‘_ .| i -y
Eccentric
) outward remodeling
/|| Fibrous plaque
- .

Proximal left
anterior descending
artery

Accurmulation 4
of proteoglycan

endothelium

llustracion 18. Ruptura y erosion de la placa ateromatosa.
Fuente: N Engl J Med 2013; 368; 21. (4)
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Anticuerpo antifosfolipidico y eventos coronarios recurrente.

En un estudio que consistio en mil ciento cincuenta pacientes con in-
farto agudo de miocardio, se evalud la asociacion de aCL y antiB2GPI,
con el riesgo de eventos cardiacos recurrentes en pacientes postin-
farto. Hubo ciento treinta y un eventos cardiacos recurrentes (infartos
de miocardio no fatales o muertes cardiacas) durante un periodo de
seguimiento medio de 24,6 meses. Los pacientes con anticuerpos 1gG
aCL elevados tenian una tasa de eventos mayores que los pacientes
con niveles bajos (P = 0,05). (45)

El analisis multivariado de Cox tras ajustar por variables clinicas rele-
vantes mostré que los niveles elevados de IgG aCL (cociente de riesgo
= 1,63, p = 0,01) y bajos niveles de IgM aCL (razén de riesgo de 1,76,
p = 0,02) anticuerpos, contribuyen riesgos independientes para even-
tos cardiacos recurrentes. Los pacientes con niveles elevados de I1gG
aCL y los bajos niveles de anticuerpos IgM aCL tenfan tres veces mas
riesgo de eventos cardiacos recurrentes que los pacientes con baja
IgG aCL y niveles elevados de anticuerpos IgM aCL (P < 0,001). No se
encontrd asociacion significativa de los anticuerpos ap2GPI con even-
tos cardiacos recurrentes. (45)
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DAYS

llustracion 19. Eventos cardiacos acumulativos para cuartil mas
alto (Q 4) vs inferior 3 cuartiles (Q 1-3) para IgG (A) e IgM anticuerpos
aCL (B).
Fuente: Circulalation.2000; 102:1258-1263. (45)
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llustracion 20. Kaplan-Meier tasas de eventos cardiacos acumula-
tivos para cuartil mas alto (Q 4) vs inferior 3 cuartiles (Q 1-3) para IgG
(A) e IgM anticuerpos aCL (B).

Nuevos anticuerpos antifosfolipidos, predictores de eventos adver-
sos en pacientes con sindrome coronario agudo.

Numerosos marcadores serolégicos de inflamacion y coagulacion se
han asociado con el prondstico y progresion de enfermedad de las ar-
terias coronarias, ademas de eventos adversos como IM. (17)

Se estudiaron trecientos cuarenta y cuatro pacientes con sindromes
coronarios agudos; aproximadamente el 40% eran aPL + en 1 0 mas
pruebas y el 60% aPL- en 215 pacientes. La enfermedad arterial co-
ronaria (EAC) fue documentada angiograficamente, con el 43,7% po-
sitivo para SAF vs 34,9 % de los pacientes sin EAC positivo para aFL,
Anti- B2 - glicoproteina B2GPI; 54% vy anti-lipoproteina de baja den-
sidad oxidada ( oxLDL ) / B2GPI ( 48 % ) fueron los mas frecuentes ,
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representando el 87 % de todo el SAF + casos de EAC. Los eventos
adversos ocurrieron en el 16,7 % de los pacientes con EAC , con mas
frecuencia en los pacientes que estaban aPL + (P = 0,0006, riesgo re-
lativo, 2,9; intervalo deconfianzadel95% ,1.5 a 5.6).

Los pacientes que fueron aPL+ con EAC severa tenian mas eventos
adversos que los pacientes que se encontraban con aPL - EAC severa
(p = 0,005) y aPL + pacientes sometidos a procedimientos de revas-
cularizacion (p=0,001). La presencia de anti-p2GPI y anti-oxLDL/p2GP!I
se asociaron con la gravedad de EAC y los resultados adversos por la
aterogenesis acelerada y la predisposicion a trombosis. (17)

Los pacientes AFLS han sido positivamente asociados con un mayor
riesgo de accidente cerebrovascular isquémico, con la presencia de
EAC , infarto de miocardio y una asociacion con eventos adversos.
Incluyendo la necesidad de revascularizacion debido al fracaso de la
angioplastia, la reestenosis y trombosis del stent, una nueva oclusion
vascular coronaria, el fracaso de bypass de la arteria coronaria y la
aceleracion de la placa, IM. (17)

_[aPL+ ——
c5aal7'L—
= |aPL+ |l
;aPL-
S [apL+ | ————————
Z|aPL-
D 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

llustracion 21. Distribucion de la enfermedad arterial coronaria, la
gravedad del SAF del estado de los trecientos cuarenta y cuatro pa-
cientes del estudio Am J clin Pathol 2009; 132:613-620 (17)
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La proporcion de pacientes aFL + tiende a aumentar con la severidad
de EAC. La diferencia en proporciones entre los grados CAD O -l y IV
-Vl no alcanzaron significacion estadistica ( p = 0,05 ) ; sin embargo, la
proporcion de anti- B2 - glicoproteina | ( p2GPI ) y / o de baja densidad
oxidada/ B2GPI aPL + pacientes lipoproteinas aumentaron significati-
vamente( P = 0,012 ) con la severidad de CAD ( 26 % para el grado 0
-l vs 42 %para el grado V -VI ).

Anti-B2GPI era el tipo aFL mas frecuente, ocurriendo en cincuenta y
uno (54 %) de los noventa y cuatro pacientes con SAF+EAC. La fre-
cuencia de anti-oxLDL/B2GPI fue el segundo, que se encuentra en (48
%) de los pacientes. En conjunto, estos aFLS.

representaron el 87 % de todos los pacientes con SAF +, aCL. Era
infrecuente que se encuentre en (6 %) de la APL + pacientes con
CAD isotipos IgM, predominado en todos los ensayos, excepto para
anti-oxLDL/B2GPI, en que se encontraron con frecuencia tanto de 1gG
e IgM. (17)

i I 27%

aPL- N o2

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 130
N

llustracion 22. Eventos adversos. Am J clin Pathol 2009; 132:613-
620 (17).

De doscientos quince pacientes con enfermedad de arteria coronaria
de acuerdo con SAF del estado. La proporcion de eventos adversos
(27 %) para aPL + pacientes fue significativamente mas alto (9%) que
para APL- pacientes. El riesgo de eventos adversos en los pacientes
fue aPL+ 3 veces mas alta que para pacientes APL- .
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Los anticuerpos contra B2GPI predisponen a la trombosis al activar la
coagulacion por via humoral. Los mecanismos son a través de la cas-
cada de la coagulacion e inhibicion del plasmindégeno y mediante el
aumento de la adhesividad de las plaquetas, que pueden predisponer
los eventos agudos. Los anticuerpos anti- 2GPI también pueden te-
ner un papel en la enfermedad coronaria a través de mecanismos de
la union de los anticuerpos anti -p2GPI con oxLDL para formar oxLDL/
B2GPI inmuno complejos. Estos promueven la acumulacion intracelular
de oxLDL en los macrofagos, la mejora de la formacion de células de
espumay la ruptura. (3)

Varios estudios han demostrado que la hipercoagulabilidad de los pa-
cientes APLS predispone a una mayor tasa de eventos tromboembali-
C0S, asi como a una alta tasa de estenosis de las arterias coronarias y
de los injertos después de intervenciones percutaneas, y trombosis de
puentes, causando significativa morbilidad y mortalidad. Los pacientes
pueden desarrollar complicaciones vasculares oclusivos antes y des-
pués de las cirugias por reversion o anticoagulacion inadecuada. (34)
La valvula mecanica es la primera eleccion si se necesita un reempla-
z0, pero trombosis y embdlismo son complicaciones que hacen que
una véalvula mecanica esté en peligro de disfuncion. La ventaja de una
bioprotesis es la independencia de la anticoagulacion oral. Sin em-
bargo valvula fracasé debido a una pannus excesiva y su consecutiva
estenosis hace inevitable la sustitucion después algunos anos. (34)

Conclusiones
Al revisar la bibliografia y el caso clinico podemos concluir lo siguiente:
1. El SAF es la trombofilia de alto riesgo adquirida con mas fre-
cuencia. Tiene unaincidencia de alrededor de cinco nuevos ca-
S0s por cada cien mil personas al ano y la prevalencia alrededor
de cuarenta a -cincuenta casos por cada cien mil personas. Las
manifestaciones cardioldgicas pueden ser por consecuencia de
ateroesclerosis acelerada por la presencia de los anticuerpos y
como complicacion del SAF catastrdfico.

163



URGENCIAS MEDICAS Y PREVENCION
R T TR R T T AT TN RN T e g,

2.

El SAF es un marcador de riesgo independiente para el desa-
rrollo del infarto agudo de miocardio, en donde la presencia de
estos anticuerpos, provocan disfuncion endotelial, interaccion
con el oxLDL, ateroesclerosis coronaria acelerada, con su pos-
terior evolucion a la cardiopatia isquémica por ruptura o des-
equilibrio entre la oferta y demanda.

El infarto agudo de miocardio como primera manifestacion de
SAF es muy raro, afectando a poblaciones jévenes, especial-
mente mujeres. En presencia o no de otros factores de riesgos
cardiovasculares con manifestaciones clinicas similares como
en la poblacion general.

La recurrencia de eventos coronarios en estos pacientes es muy
probable, en donde la presencia de niveles elevados de IgG
aCL tienes tres veces mas riesgo de eventos coronarios recu-
rrentes. Ademas otros anticuerpos como glicoproteina p2GPI; y
anti-lipoproteina de baja densidad oxidada ( oxLDL ) / B2GPI son
predictores de eventos adversos en pacientes con sindrome
coronario agudo. Estos hechos ocurrieron en nuestra paciente,
ya sea por reestenosis o trombosis del stent y por trombosis de
bypass coronarios.

El tratamiento y seguimiento en el IM por SAF es similar al res-
to de sindromes coronarios, siendo la anticoagulacion la parte
fundamental de la terapéutica, con un RIN entre 2.5y 3, por el
riesgo de trombosis del stenty del bypass coronario, si no existe
contraindicacion.

El prondstico de estos pacientes, tras un seguimiento de cinco
anos de los mil pacientes con SAF en el “proyecto Euro-fosfoli-
pido”, el infarto de miocardio constituyd el 1 % del total de las
manifestaciones clinicas. De cincuenta y tres muertes, el 19 %
se lo atribuy6 al infarto de miocardio.
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Antecedentes

La atresia intestinal es una de las causas mas importantes de la obs-
truccion intestinal en el recién nacido. Constituyen el 95 % del total de
obstrucciones intestinales en este grupo de edad. La mayoria de las
atresias del intestino son yeyunoileales (162). Es producto de la oclu-
sion completa de la luz intestinal que afecta con mayor frecuencia al
intestino delgado en su porcién yeyuno-ileal, seguido en frecuencia por
la atresia del duodeno (163).

En las malformaciones gastrointestinales tipo atresia yeyuno-ileal se
considera que ocurre una disrupcion vascular gue induce a isquemia 'y
necrosis aséptica de dicho segmento, el cual es reabsorbido formando
dos sacos ciegos proximal y distal unidos al mesenterio. Sus causas
pueden ser una rotacion anormal, voélvulos, invaginaciones, hernias,
interrupciones del flujo vascular segmentario (por farmacos o cigarrillo)
y pueden verse asociadas a gastrosquisis y onfalocele.

Aungue no es frecuente su relacion con otras anomalias congénitas, se
ha descrito la asociacion en algunos casos con defectos de rotacion
del intestino, con peritonitis meconial, con ileo meconial y raras veces
con la enfermedad de Hirschsprung. También se ha descrito el carac-
ter hereditario de ciertas atresias intestinales multiples (162).

Historia

La atresia intestinal con afeccion yeyunoileal fue descrita por primera
vez en 1684, por Goeller. Posteriormente Watnitschek, en 1894, practi-
ca la primera reseccion y enteroanastomosis en un neonato con atresia,
la cual fue fallida. La técnica fue retomada por Fockens en 1911 vy
en 1955 por Louw y Barnarda, quienes, ante las constantes fallas
en las anastomosis, proponen como etiologia, las alteraciones en la
vasculatura mesentérica como responsables de la atresia (164).
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Epidemiologia

Su incidencia oscila entre 3 a 3.5 por 10 000 recién nacidos vivos, sin
mostrar predileccion de sexo, afectando con mayor frecuencia el intes-
tino delgado en la unién yeyuno-ileal (39 %), seguida por el duodeno
(25 %) y por ultimo el colon (7 % al 10 %) (165). Es la principal causa
de obstruccion intestinal en los neo-natos (60 % de los casos), debido
a la oclusion completa de la luz.

Etiologia

Las atresias yeyunoileales se producen como resultado de una noxa
isquémica durante el embarazo. La lesion isquémica puede deberse
a intususcepcion, perforacion, voélvulo, estrangulacion intestinal a tra-
vés de una hernia, o tromboembolia. El tabaquismo y el consumo de
cocaina en la madre se han asociado con atresia intestinal. Existe una
incidencia estimada de alrededor de 1 cada 10.000 nacidos vivos. Este
trastorno afecta a ambos sexos por igual. Las atresias yeyunoileales se
distribuyen por igual entre el yeyuno y el ileon (166).

Las anomalias congénitas asociadas son menos comunes con atresia
de yeyunoileal que con atresia duodenal. Las condiciones asociadas
mas comunes son fibrosis quistica, malrotacion, y gastrosquisis, cada
uno de las cuales esta presente en alrededor del 10% de los casos.
Las calcificaciones peritoneales sugieren la presencia de peritonitis
meconial, que es un signo de perforacion intestinal intrauterina y pue-
de verse en alrededor del 10% de los casos. La presencia de peritoni-
tis meconial deberia hacer sospechar ileo meconial y fibrosis quistica
(166).

Cuadro clinico

Los signos y sintomas presentes en el neonato, que sugieren obstruc-
cion intestinal incluyen, ictericia, vomitos de caracteristicas biliares en
las primeras 24 a 48 horas de vida, distension abdominal y retraso en
la expulsion de meconio (166) (167).
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Algunas de las caracteristicas clinicas mas importantes son:

Antecedentes de polihidramnios en la madre. Este dato esta
presente con mas frecuencia en los casos de atresia yeyunal
proximal.

Aparicion de vomitos, distension abdominal, imposibilidad de
expulsar meconio (e ictericia en ocasiones), desde el primer dia
de vida.

El vomito bilioso y la distension de la parte superior del abdomen
son mas frecuentes en los recién nacidos con atresias yeyuna-
les, pero en los que tienen atresias ileales se aprecia con mayor
frecuencia una distension abdominal méas generalizada, ya que
la obstruccion se encuentra mas distalmente en estos pacientes.
Una distension abdominal muy evidente se puede asociar con
dificultad respiratoria como consecuencia de la elevacion del
diafragma.

En casos muy distendidos o complicados se pueden apreciar
en la pared del abdomen venas, asas intestinales y en ocasio-
nes ondas peristalticas.

Aunque estos elementos clinicos se desarrollan generalmente entre las
12 y las 24 horas posteriores al nacimiento, si se aprecian inmediata-
mente después del parto son sugerentes de una peritonitis meconial
quistica gigante debido a perforacion intestinal prenatal.

Factores de riesgo

Se han identificado factores de riesgo, tales como madres fumado-
ras, uso de sustancias psicoactivas como la cocaina, defectos de
pared abdominal como gastrosquisis y enfermedad de Hirchsprung

(168).

Factores que contribuyen a elevar la mortalidad
e Anomalias congénitas asociadas.

Dificultad respiratoria.
Prematuridad.
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e Bajo peso al nacer.

Presencia de estomas.

Sindrome de intestino corto.
Obstruccion intestinal posoperatoria.

Patogenia

Se propone como patogenia una falla en la revacuolizacion intestinal
en la etapa de crecimiento del cordon sdlido. Los hallazgos sonografi-
cos prenatales consisten en dilatacion de asas delgadas, asociado a
un aumento en la ecogenicidad del contenido de estas. Su posterior
confirmacion radiografica se realiza mediante un estudio baritado que
muestra la falta de progresion del contraste. Su diagndstico oportuno
permite el manejo que garantice la viabilidad de la mayor proporcion
de intestino, dado que dentro de las complicaciones mas frecuentes se
encuentra el sindrome de intestino corto.

Clasificacion de la atresia yeyunoileal

La clasificacion méas usada en la actualidad es la de Louw modificada
por Grosfeld. En la misma se describen cuatro tipos de atresia intesti-
nal (165):

e Tipo I: Atresia en forma de tabique intraluminal, con intestino y
mesenterio intactos.

e Tipo Il: Dos extremos atrésicos ciegos, conectados por un cor-
doén fibroso y sin solucion de continuidad del mesenterio.

e Tipo llla: Dos extremos atrésicos ciegos, separados por una
brecha en forma de V en el mesenterio.

e Tipo lllb: Atresia yeyunal (casi siempre cerca del ligamento de
Treitz) con intestino corto y una gran brecha mesentérica que
separa el bolsén ciego proximal del distal, el cual pende en for-
ma helicoidal de un mesenterio muy corto y tiene una irrigacion
retrograda precaria (deformidad “en cascara de manzana”).

e Tipo IV: Atresias intestinales multiples (con apariencia de una
“tira de salchichas”).
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Diagnodstico de la atresia yeyunoileal

El diagndstico prenatal oportuno es de suma importancia, dado que
permite una intervencion de manera temprana en la vida posnatal. Los
hallazgos ecograficos mas importantes (figura 6), son aquellos que su-
gieren obstruccion intestinal, como lo son la presencia de ascitis, asas
intestinales dilatadas y ecogénicas asociado a polihidramnios (50 %
de los casos), el signo de la triple burbuja en la atresia proximal del
yeyuno e hiperperistalsis (167) (169).

+ Cdr sup der 6.07 cm
:Cdrsupizq 6.40 cm

+ Cdr infizq 5.54 cm
;2 Cdrinfder 3.33cm
ILA 21.34 cm

Figura 6. Ultrasonido prenatal a las 36 semanas de gestacion.
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A. Asas yeyunales dilatadas con contenido intestinal de baja eco-
genicidad
B. Ultrasonido con signo de la triple burbuja.
C. Cuantificacion del liquido amniético con la técnica de cuatro
cuadrantes, indice de liquido amnidtico en el limite superior.
Fuente: Sanchez & Arroyo (163)

El diagnostico postnatal de la obstruccion intestinal mediante radiogra-
fla de abdomen simple muestra niveles hidroaéreos, ausencia de gas
distal y dilatacion de asas intestinales gruesas y delgadas, la cual es
mayor a medida que la atresia sea mas distal) (figura 7). Hastaen el 12
% de los casos se pueden presentar calcificaciones peritoneales (170).

Figura 7. Radiografia de abdomen.

A. Radiografia anteroposterior de abdomen postnatal que demues-
tra el signo de la triple burbuja con dilatacion del estdomago,
duodeno y yeyuno proximal secundario a atresia yeyunal. Au-
sencia de gas distal.

B. Colon por enema con progresion del baritado hasta colon trans-
verso. Dilatacion de asas delgadas.

Fuente: Sanchez & Arroyo: (163)

171



URGENCIAS MEDICAS Y PREVENCION
R T TR R T T AT TN RN T e g,

El estudio baritado permite diferenciar entre las asas dilatadas de in-
testino delgado y colon, asi como la localizacion del ciego.

Diagnodstico diferencial de la atresia yeyunoileal
e Tapodn de meconio.
e fleo meconial.
e Enfermedad de Hirschsprung con segmento
e aganglionar largo.
e Defectos de rotacion intestinal con volvulo o sin él.
e Duplicidad intestinal.
e Hernia interna.
e Atresia del colon.
e [leo paralitico debido a sepsis del recién nacido u
e otras causas.

Examenes complementarios

Ecografia prenatal en las madres con polihidramnios: puede sugerir en
algunos casos la posibilidad de la existencia de una anomalia congé-
nita gastrointestinal, pero hasta el momento no resulta muy confiable en
los casos de atresia intestinal.

e Después del nacimiento son indispensables los siguientes exa-
menes de laboratorio: hemograma, grupo sanguineo y factor
Rh, gasometria, ionograma, glucemia, bilirrubina, urea y conteo
de plaquetas.

e Radiografia de abdomen simple en las posiciones vertical y de-
cubito: la presencia de varias asas intestinales dilatadas y de
niveles hidroaéreos sugieren fuertemente una obstruccion intes-
tinal mecanica en el recién nacido. En las atresias yeyunales
proximales existen pocos niveles hidroaereos y ausencia de gas
en el resto del intestino. Mientras mas distal sea la localizacion
de la atresia, mayor sera el numero de asas dilatadas y de ni-
veles hidroaéreos. En ocasiones la localizacion de la atresia se
manifiesta como un asa intestinal mas grande con un nivel hi-
droaéreo significativo. La presencia de calcificaciones intrabdo-
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minales o intraluminales puede ser consecuencia de una perfo-
racion o de un volvulo prenatal.

e Radiografia de colon por enema de bario: permite determinar
si existe microcolon por desuso, distinguir si existe dilatacion
del colon o no, localizar la posicion del ciego y definir si existen
otras zonas de atresia también en el colon.

Tratamiento de la atresia yeyunoileal

El tratamiento definitivo es quirdrgico y consiste en la reseccion del
segmento atrésico y anastomosis termino-terminal que garanticen la
permeabilidad distal (167). Tiene una sobrevida del 80% al 90% y mor-
talidad del 10%. En cuanto a los cuidados posquirurgicos del paciente
se hace énfasis en el aporte caldrico requerido para la edad, mediante
nutricion parenteral total hasta lograrse la tolerancia a la via oral (169).

Reparacion quiruargica

El tratamiento preoperatorio de la atresia yeyunoileal consiste en colocar
una sonda nasogastrica, suspender el aporte por via oral y administrar
liquidos por via IV. El tratamiento definitivo es la reparacion quirdrgica. Du-
rante la cirugia, debe inspeccionarse todo el intestino para detectar multi-
ples zonas de atresia. Se reseca la porcion atrésica, y en general se realiza
una anastomosis primaria. Si la porcion proximal del ileon estéa extremada-
mente dilatada y es dificil anastomosarla a la parte distal no funcional del
intestino, a veces resulta mas seguro realizar una ileostomia en canén de
escopeta y diferir la anastomosis hasta que disminuya el calibre del intes-
tino proximal distendido. También puede considerarse un procedimiento
que reduzca el diametro del asa proximal dilatada (171).

Prondéstico

El prondstico de los lactantes con atresia yeyunoileal es muy bueno,
con una supervivencia > 90%. El prondstico depende de la longitud del
intestino delgado restante y de la presencia de la valvula ileocecal. Los
lactantes que luego presentan sindrome del intestino corto requieren
nutricion parenteral total durante periodos prolongados.
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Se les debe suministrar alimentacion enteral continua para promover
la adaptacion intestinal, maximizar la absorcion y minimizar el uso de
NPT. Asimismo, los lactantes deben recibir pequenas cantidades de
nutricion oral para mantener la succion y la deglucion. El prondstico
para los ninos con sindrome de intestino ultracorto ha mejorado signi-
ficativamente debido a nuevas técnicas quirdrgicas que incluyen pro-
cedimientos de alargamiento del intestino (p. ej., procedimiento de en-
teroplastia transversal serial o STEP), la mejora de la atencién médica,
y la capacidad de hacer trasplante de intestino delgado (172) (173)
(174).

Finalmente, una adecuada intervencion multidisciplinaria conformada
por radidlogos, neonatdlogos, pediatras y cirujanos pediatras en los
pacientes con atresia intestinal permite una reduccion en su morbili-
dad, demostrada en menor estancia hospitalaria, rapida ganancia pon-
deral y menor riesgo de intestino corto.
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Sepsis

La sepsis es una disfuncion organica potencialmente mortal causa-
da por una desregulacion de la respuesta del huésped a la infeccion
(175). En otras palabras, la sepsis es un sindrome complejo, dificil de
diagnosticar y tratar, inducido por un proceso infeccioso, y que pre-
senta una elevada morbimortalidad, especialmente cuando se asocia
a disfunciéon organica y/o shock y no se trata de manera precoz. La
sepsis es uno de los motivos mas frecuentes de ingreso en el hospital y
en las unidades de cuidados intensivos, y a menudo complica el curso
de otros procesos. Su letalidad es del 10%, mayor que la del ictus, el
infarto agudo de miocardio o el trauma grave, y aumenta hasta el 40%
cuando se produce shock séptico (176).

La sepsis es una urgencia médica y si no se diagnostica y trata de for-
ma temprana, puede ocasionar dano irreversible a los tejidos, choque
séptico, insuficiencia organica multiple y poner en riesgo la vida. El
choqgue séptico es un tipo grave de sepsis en el cual las alteraciones
circulatorias y celulares o metabdlicas son tan graves que incrementan
el riesgo de muerte de manera sustancial (177).

Frecuencia de la sepsis

La sepsis es una de las principales causas de mortalidad en todo el
mundo. Cada afio, aproximadamente 31 millones de personas sufren
un episodio de sepsis. De estos, unos 6 millones de personas fallecen
a causa de la sepsis (177). La sepsis constituye una de las enfermeda-
des mas frecuentes en los hospitales y especialmente en las unidades
de cuidados intensivos (UCI), y de quienes la presentan, 72 % evolu-
cionara a un estado grave y 17 % a choque séptico (178). La mortali-
dad global oscila entre el 10y el 90%, constituyendo la decimoprimera
causa de muerte en Estados Unidos. Estudios epidemioldgicos recien-
tes demuestran que su incidencia aumenta, y que ha superado a otras
enfermedades como: el ictus, el cancer o el infarto de miocardio.
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Etiologia
Considerando la importancia de instaurar un tratamiento empirico ra-
pido y adecuado en los pacientes con sospecha de sepsis es de alta
trascendencia conocer cuales son las bacterias que con mas frecuen-
Cia causas sepsis. Los microorganismos que debemos cubrir depende
de:

e |ugar de adquisicion de la infeccion

e QOrigen, fuente o localizacion de la infeccion

e (Circunstancias particulares del huésped

Multiples microorganismos pueden inducir sepsis y shock séptico. Los
focos de infeccion mas frecuentes en la sepsis son: respiratorio, uri-
nario, digestivo y bacteriemia primaria, seguidos, mas lejos, por piel/
tejidos blandos, sistema nervioso y en ocasiones, causa desconocida.
Las cuatro primeras localizaciones suponen el 85% de los casos.

llustracion 23. Sepsis cutaneas.
Fuente: hitps://www.freepik.es/
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Agentes patogenos asociados a la sepsis

Las diferentes presentaciones patolégicas de la enfermedad en la piel
dependen de los microorganismos involucrados en la sepsis y el cho-
que séptico, del mecanismo patogénico principal que provoca el dano
vascular, y del estado inmunolégico individual del paciente (179). Entre
estos microorganismos se pueden mencionar:

Las bacterias Gram positivas, son responsables del 25% de los casos
de septicemia en forma aislada y de un 15% mas en combinacién con
bacterias Gram negativas (180) (181). Entre las bacterias Gram positivas
mas frecuentemente asociadas a sepsis se encuentran Staphylococcus
aureus (35%), Enterococcus sp (20%), Staphylococcus coagulasa nega-
tivos (15%), Streptococcus pneumonia (10%) y otras bacterias Gram po-
sitivas (10%). El foco primario de estas infecciones generalizadas suele
ser el tracto respiratorio en el 50% de los casos (182).

Staphylococcus aureus es responsable de numerosas enfermedades
humanas que van desde padecimientos menores como infecciones cu-
taneas, abscesos e impétigo, hasta enfermedades que ponen en ries-
go la vida como la neumonia y la sepsis (183). La capacidad que tiene
S. aureus de invadir y sobrevivir dentro de las células endoteliales, se
cree que contribuye a su propension a causar infeccion endovascular
persistente y destruccion endotelial (184).

Manifestaciones clinicas de la sepsis
Las manifestaciones clinicas propias de la sepsis son inespecificas y
variables entre individuos, superponiéndose a la clinica del foco de
infeccion o a la de comorbilidades subyacentes. Se pueden citar (185):
e Fiebre: Es frecuente pero no constante. Algunos pacientes pre-
sentan una temperatura normal e incluso hipotermia (mas fre-
cuentemente en ancianos, inmunosuprimidos, alcohdlicos, etc).
e Neurologicas: Son mas frecuentes en personas con alteracio-
nes neurologicas previas y en ancianos. Se puede producir des-

orientacion, confusion, estupor y coma.
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La presentacion como focalidad neuroldgica es rara, pero déficits fo-
cales preexistentes pueden agravarse. Asi mismo, puede haber disfun-
cion autondmica con alteracion en la frecuencia cardiaca y afectacion
de nervios periféricos (polineuropatias).

e Musculares: Las mialgias que acompanan los cuadros febriles
infecciosos se deben a un aumento del tono muscular a través
de los nervios somaticos y a lesion muscular directa.

e Endocrinometabdlicas: Acidosis lactica (aunque al inicio puede
existir cierto componente de alcalosis metabdlica por hiperven-
tilacion), aceleracion del catabolismo de las proteinas, disminu-
cion de los niveles de albumina e hiperglucemia. La presencia
de hipoglucemia junto con cifras tensionales que no remontan
con drogas vasoactivas debe hacernos sospechar la presencia
de una insuficiencia suprarrenal relativa subyacente. También
puede producirse una situacion relativa de hipotiroidismo e hi-
popituitarismo.

e (Cardiovasculares: Puede producirse dafio miocardico, disminu-
cion de resistencias vasculares periféricas con aumento de la
frecuencia cardiaca y del gasto cardiaco, asi como disminucion
de la fraccion de eyeccion.

e Hematoldégicas: Es frecuente la presencia de leucocitosis con
neutrofilia. La trombopenia es un hallazgo muy frecuente aso-
ciado o0 no a coagulacion intravascular diseminada. Ante una
cifra de plaquetas inferior a 50.000 acompafnada a un aumento
del tiempo de protrombina y una disminucién del fibrindgeno se
debe sospechar una CID cuya manifestacion mas frecuente es
la hemorragia, aunque también puede existir trombosis.

e Pulmonares: Se trata de una de las complicaciones mas frecuentes.
La manifestacion mas grave es el sindrome de distres respiratorio
gue se manifiesta con infiltrados pulmonares difusos, hipoxemia
grave en sangre arterial (Pa02/Fi02 <200) en ausencia de neumo-
nia e insuficiencia cardiaca. Se calcula dividiendo la presion arte-
rial de oxigeno en mmHg del paciente entre la fraccion inspirada
de oxigeno. Si Pa02/Fi02 <300 = dafio pulmonar agudo.
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e Renales: El shock séptico se suele acompanar de oliguria e hi-
perazoemia y deterioro de la funcion renal que suele ser rever-
sible. El dafno renal suele ser de origen pre-renal y en la orina
tenemos inversion del cociente sodio/potasio, aunque puede
deberse a otros mecanismos como necrosis tubular aguda o la
secundaria a farmacos.

e Digestivas: Alteracion de las pruebas de funcion hepatica. La
ictericia colestasica es frecuente que se produzca en pacientes
con y sin enfermedad hepatica previa.

Manifestaciones cutaneas de la sepsis

La sepsis es una complicacion potencialmente mortal de una infec-
cion en la que las lesiones cutaneas a menudo representan uno de los
primeros signos. Una multitud de microorganismos que incluyen bac-
terias, hongos, levaduras, virus, protozoos, helmintos y algas pueden
estar implicados. En la piel se puede observar un amplio espectro de
hallazgos clinicos e histopatolégicos y el denominador comun es una
vasculopatia trombdtica (186).

Se desconoce la frecuencia con la que aparecen lesiones cutaneas en
el contexto de una sepsis, pero en la mayoria de los casos constituyen
una de las manifestaciones clinicas iniciales, que permitiran un diag-
nostico precoz, de esta grave enfermedad que puede comprometer la
vida (187).

Se han descrito 4 mecanismos fisiopatolégicos fundamentales por 10s
que se producen lesiones cutaneas en el contexto de una sepsis:

1. Coagulacion intravascular diseminada;

2. Invasion directa del microorganismo de la pared vascular;

3. Vasculitis de mecanismo inmune, v;

4. Embolismo séptico.

Se sabe gque estos mecanismos no son excluyentes y en un mismo pa-
ciente se pueden solapar varios de ellos.

180



URGENCIAS MEDICAS Y PREVENCION
HEEEEEE R e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e

Las manifestaciones cutaneas pueden ser consecuencia de una infec-
cion primaria de piel o faneras (Dolor, eritema e induracion por celulitis,
eritema en el borde de heridas, hiperestesia 0 secreciones purulentas,
lesiones vesiculares por infeccion herpética) o infecciones sistémicas
diseminadas (Papulas induradas eritematosas o nddulos de ectima
gangrenoso por bacteriemia, émbolos sépticos por endocarditis infec-
ciosa, eritema macular difuso por sindrome de shock téxico, purpura
fulminante simétrica distal por meningococemia) (188).

Lesiones cutaneas

Existe un amplio espectro de lesiones cutaneas que se producen por
diversos mecanismos: inoculacion local, diseminacion hematogena, le-
siones por hipoperfusion como livideces o zonas de necrosis. En oca-
siones las lesiones cutaneas pueden hacer sospechar presencia de de-
terminados agentes patdgenos: Neisseria meningitidis es el patdgenos
mas frecuentemente relacionado con la purpura fulminante (necrosis
hemorragica extensa, de predominio en partes acras), aunque también
se ha relacionado con bacilos gram negativos y Sthaphylococcus au-
reus. El ectima gangrenosa es una lesion producida por embolizacion
séptica y se relaciona con bacteriemia por Pseudomonas aeruginosa y
otros bacilos Gram negativos. En el shock téxico por S. aureus o por S.
Pyogenes puede existir eritrodermia generalizada (185).

Aproximacion al diagnéstico de la sepsis

El diagndstico de sepsis debe basarse en los sintomas y signos clini-
cos y en los datos de laboratorio (bioguimico, hematolégico y microbio-
l6gico): Cultivo de una muestra de sangre;

e Pruebas para determinar la fuente de infeccion (estas pruebas
suelen consistir en radiografias de térax y otras pruebas de diag-
nostico por la imagen, asi como cultivos de muestras de liquido
0 tejido)

Por lo general, el médico sospecha septicemia cuando una persona
con infeccion experimenta una repentina subida o una caida de la tem-
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peratura corporal, aceleracion de la frecuencia cardiaca o respiratoria
0 hipotension arterial.

Para confirmar el diagnostico, los médicos comprueban la presencia
de bacterias en la circulacion (bacteriemia), indicios de otra infeccion
que pudiera estar provocando septicemia, y anomalias en el numero
de glébulos blancos (leucocitos) en una muestra de sangre.

Tratamiento de la sepsis y choque séptico
e Antibidticos
e [iquidos intravenosos
e (Oxigeno
e Eliminacion de la fuente de infeccion
e En algunas ocasiones, farmacos que aumentan la presion arte-
rial

Los médicos tratan de inmediato la septicemia y el choque séptico con
antibidticos. No esperan a que los resultados de las pruebas confirmen
el diagndostico, ya que retrasar el inicio del tratamiento con antibidticos
disminuye en gran medida las posibilidades de supervivencia. El trata-
miento se lleva a cabo en un hospital.

Las personas con choque séptico o que estan gravemente enfermas
son ingresadas de inmediato en una unidad de cuidados intensivos
para su tratamiento.

e Antibidticos: Inicialmente, el médico elige el antibidtico en fun-
cion de las bacterias que estén presentes con mayor probabi-
lidad, lo que depende a su vez de la zona en la que se haya
iniciado la infeccion; por ejemplo, las bacterias que causan las
infecciones de las vias urinarias son, por regla general, distintas
de las que causan infecciones cutaneas. Ademas, los médicos
consideran qué bacterias son mas frecuentes en las infecciones
que tienen lugar en la comunidad donde habita la persona afec-
taday en su hospital en particular. A menudo se administran dos
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0 tres antibidticos combinados para aumentar las posibilidades
de eliminar las bacterias, en particular cuando se desconoce la
fuente de las mismas. Posteriormente, cuando los médicos ya
cuentan con los resultados del cultivo, emplean el antibiotico
que resulte mas eficaz contra la bacteria especifica causante
de la infeccion.

e [ iquidos intravenosos: A las personas con choque séptico tam-
bién se les administran grandes cantidades de liquidos por via
intravenosa para aumentar el volumen de fluido en el torrente
sanguineo y asi elevar la presion arterial. La administracion de
una cantidad insuficiente de liquido no es eficaz, pero la admi-
nistracion de una cantidad excesiva puede provocar una con-
gestion pulmonar grave.

e Oxigeno: Se administra ademas oxigeno a través de una mas-
carilla, de una canula nasal, o bien a través de una canula en-
dotraqueal si esta se hubiera introducido previamente. En caso
necesario, se utiliza un respirador artificial (una maquina que
ayuda a introducir y extraer el aire de los pulmones) para facilitar
la respiracion.

e Eliminacion de la fuente de infeccion: Si hay abscesos, se va-
cian. Los catéteres, los tubos u otros dispositivos medicos que
puedan haber ocasionado la infeccién deben retirarse o0 cam-
biarse. Puede llevarse a cabo una limpieza quirdrgica para eli-
minar el tejido infectado o muerto.

e QOtros tratamientos: Si la administracion de fluido por via intra-
venosa no aumenta la presion sanguinea, en algunas ocasio-
nes los médicos administran farmacos, como la vasopresina o
la norepinefrina (que causa la constriccion de los vasos sangui-
neos) para aumentar la presion sanguinea y aumentar el flujo
de sangre al cerebro, el corazdn y otros érganos. Sin embargo,
como estos farmacos pueden estrechar el diametro de los vasos
sanguineos del interior de los érganos, a veces estos medica-
mentos provocan la disminucion del flujo sanguineo a través de
dichos 6rganos.
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A veces las personas con choque séptico desarrollan una concentra-
cion elevada de azucar (glucosa) en sangre. Dado que la presencia de
concentraciones elevadas de azUucar en sangre afecta a la respuesta
del sistema inmunitario ante una infeccion, los médicos administran
insulina por via intravenosa a la persona afectada para reducir dicha
concentracion.

A las personas cuya presion arterial sigue siendo baja a pesar de ha-
bérseles administrado liquidos suficientes, farmacos para aumentar la
presion arterial y tratamiento para la fuente de la infeccion, se les pue-
den administrar corticoesteroides (como la hidrocortisona).
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Generalidades

La hemorragia postparto (HPP) es una de las principales causas de
mortalidad materna, tanto en los paises en vias de desarrollo como en
los paises desarrollados. Las opciones de tratamiento precoz inclu-
yen farmacos para aumentar las contracciones musculares (como por
ejemplo, ergometrina, oxitocina y prostaglandinas), técnicas quirurgi-
cas (como anudamiento o bloqueo de la arteria uterina), intervenciones
radioldgicas (como bloqueo de la arteria principal al utero mediante
espumas de gel) y farmacos hemostaticos (como acido tranexamico y
factor VIl recombinante activado) (189). La HPP es un problema grave
que requiere tratamiento eficaz para intentar evitar el uso de cirugia
para extraer el Utero que a menudo es la Ultima opcidon de tratamiento.

Ante una hemorragia obstétrica, el reconocimiento oportuno de su etio-
logia e intervencion son fundamentales. Las combinaciones de manejo
conservador y las terapias médicas, son las opciones del tratamiento
en la mayoria de los casos. Sin embargo, cuando el proceso continda
y se presentan anormalidades de la coagulacion o inestabilidad hemo-
dinamica, el proximo paso debe ser una intervencion invasiva (190).

Se realizan intervenciones como raspadas uterinos, taponamiento, re-
paracion de desgarros vaginales y suturas compresivas, entre otras.
Las suturas compresivas uterinas son especialmente muy eficaces y
un procedimiento de emergencia facil, que conserva la fertilidad. La
ultima opcion en todos los casos de hemorragia persistente es la histe-
rectomia emergente (191).

La atonia uterina es responsable del 50% de las hemorragias del alum-
bramiento y del 4% de las muertes maternas. Se recomienda el manejo
por las 4 “Ts”: tono, trauma, tejido y trombina, para evaluar la etiologia
de la hemorragia (192) (193). Cuando las medidas médicas o mecani-
cas no son suficientes para el control del sangramiento por atonia ute-
rina, o la hemorragia es por otra causa, debe plantearse un tratamiento
intervencionista (194).
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Prevalencia de la Hemorragia Obstétrica

Actualmente, la hemorragia obstétrica es la principal causa de morta-
lidad materna en naciones en vias de desarrollo, lo cual la posiciona
como uno de los principales problemas de salud publica mundial. La
mayoria de las muertes por HPP ocurren durante las primeras 24 horas
después nacimiento (195). Se calcula que al afio mueren 140,000 mu-
jeres en el mundo a causa de sangrado postparto (196).

La hemorragia postparto (HPP) se presenta en el 5 al 15% de los partos
y representa alrededor del 25-30% de muertes en gestantes <15 anos,
siendo en adolescentes la causa mas frecuente de morbimortalidad
a nivel mundial (197). Después del parto se prevé que el 8.2% de las
mujeres latinoamericanas presentaran HPP grave.

Definicion de Hemorragia Obstétrica

La hemorragia es fisioldgica tras el parto. Sin embargo, cuando esta
excede una cierta cantidad, se considera patologica. Es dificil definir
de forma clara la hemorragia obstétrica. Existen numerosas definicio-
nes. Segun la Organizacion mundial de la Salud la Hemorragia Obs-
tétrica Postparto (HPP) se define comunmente como la pérdida de
sangre mayor o igual a 500 ml dentro de las 24 horas posteriores al
nacimiento, mientras que la HPP grave es la pérdida de sangre mayor
o igual a 1000 ml dentro de las 24 horas (198).

De acuerdo al momento en que se presenta la hemorragia obstétri-
ca se clasifica en hemorragia anteparto (HAP) y hemorragia posparto
(HPP) (199). La mayoria de los casos de morbilidad y mortalidad de-
bido a la HPP ocurren en las primeras 24 horas posteriores al parto y
se consideran HPP primaria, mientras que cualquier sangrado anormal
0 excesivo del canal de parto que ocurre entre las 24 horas y las 12
semanas posteriores al nacimiento se considera HPP secundaria (198).
La cuantificacion de la hemorragia es particularmente dificil durante
el parto y/o la ceséarea debido a que la sangre se mezcla con otros
fluidos. Ademas, cuando ocurre una atonia posparto puede existir una
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gran cantidad de sangre retenida en el uUtero, bien si el parto ha sido
por cesarea, bien si se ha tratado de un parto eutdcico (200).

Los signos clinicos clasicos (taquicardia e hipotension) son engafiosos
en la gestante debido al notable incremento del volumen plasmatico, y
pueden no manifestarse hasta que la hemorragia no ha sido muy cuan-
tiosa.

La hemodilucion relativa y el elevado gasto cardiaco, propios del em-
barazo normal, permiten que ocurra una pérdida hematica cuantiosa
antes de que se pueda objetivar una caida en los valores de hemoglo-
bina y/o hematocrito (201).

En general, se considera una hemorragia anormal aquella que supera
los 500 ml tras un parto vaginal y los 1.000 ml tras una cesarea (202).
La hemorragia masiva obstétrica (HMO) se define como la pérdida >
2.500 ml de sangre y se asocia a una morbilidad significativa, a la ne-
cesidad de ingreso del paciente en unidades de cuidados criticos y a
la realizacion de una histerectomia obstétrica.

Otras definiciones incluyen:

e Una caida de la concentracion de hemoglobina > 4 g/dl, la ne-
cesidad de transfusion de 5 o mas unidades de concentrado
de hematies (CH), o la necesidad de tratar una coagulopatia o
realizar un procedimiento invasivo para su tratamiento (203).

e [ a hemorragia post-parto es el sangrado anormal y excesivo
proveniente del sitio de insercion placentaria, de traumatismos
del tracto genital o estructuras adyacentes. Luego de la salida
de la placenta se produce un sangrado fisiolégico que no debe
exceder los 500ml aproximadamente. En la mayoria de las defi-
niciones de HPP se hace referencia al volumen de sangre per-
dido, al estado clinico de la paciente y al momento de aparicion
de la misma (204).

e También se entiende por Hemorragia Post-parto: cualquier pér-
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dida hematica post-parto que cause compromiso hemodinami-
co de la paciente. Al respecto, se ha de tener en cuenta que
muchas mujeres toleran bien una perdida mayor que lo normal,
cercana a 500 ml de sangre, y no sufren repercusion clinica; sin
embargo, los efectos varian segun cada muijer. En el caso de las
mujeres anemicas, la pérdida de incluso 200 6 250 ml de sangre
podria resultar muy peligrosa.

Semi-luna completamente Hernorragia posparto sélo
llena 500 ml en cama 1000 ml
P ~ N

a/

llustracion 24. Pictograma para la visualizacion de hemorragia pos-
tparto.

Causas de causas de hemorragia postparto (HPP)
Las principales causas de hemorragia postparto pueden clasificarse
en 4 grandes grupos (204):

1. Trastornos de la contractilidad uterina.
2. Restos y adherencias placentarias.

3. Traumatismos del tracto genital.

4. Trastornos de la coagulacion.

Tratamiento de la hemorragia postparto (HPP)
El tratamiento especifico dependera de la causa subyacente. En gene-
ral se pueden mencionar:
e Desgarros vaginales o cervicales: se procedera a la reparacion
de los mismo utilizando valvas vaginales y suturas reabsorbi-
bles, bajo anestesia local o general, de acuerdo a la profundi-

189



URGENCIAS MEDICAS Y PREVENCION
R T TR R T T AT TN RN T e g,

dad de los mismos. En aquellos desgarros cervicales altos que
van por encima de la cupula vaginal debera realizarse laparoto-
mia exploradora.

e Hematomas vaginales: deben ser drenados de inmediato, con
el fin de encontrar el vaso sangrante y ligarlo. Luego se colocara
un drenaje y se cierra la vagina por planos con suturas reabsor-
bibles.

e Restos placentarios: se procedera a la remocion de los mismos
mediante legrado uterino bajo anestesia.

e Retencion placentaria: se ha observado un procedimiento eficaz
que se recomienda realizar antes de proceder al alumbramiento
manual bajo anestesia. Dicho procedimiento es la inyeccion de
uterorretractores en la vena umbilical. La llegada de la droga
al espacio intervelloso provoca una potente contraccion uterina
que produce el desprendimiento de la placenta y el alumbra-
miento.

e Ruptura uterina: el procedimiento de eleccion sera en la mayo-
ria de los casos la Histerectomia o la reparacion de la rotura, lo
antes posible.

e Acretismo placentario: el procedimiento de eleccion sera en la
mayoria de los casos la Histerectomia, lo antes posible. Algunos
pPOCOS casos podran resolverse con técnicas quirdrgicas con-
servadoras.

e Atonia uterina: es la causa principal de HPP, por lo tanto las
medidas que se mencionan a continuacion corresponden prin-
cipalmente a esta, aungque algunos de los procedimientos que
se mencionan se realizan también para otras causas.

e Tratamiento inicial: Masaje uterino mediante compresion fundi-
ca, en primera instancia o bimanual, en caso de escasa res-
puesta. Estas acciones deben realizarse de inmediato y en for-
ma simultanea.

e Administracion de drogas uterorretractoras.
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Técnicas y Procedimientos Pre-quirurgicos

Las técnicas compresivas intrauterinas deben considerarse como el
ultimo procedimiento pre-quirdrgico en casos de atonia uterina 0 como
un Unico recurso terapéutico en lugares donde no se puede llevar a
cabo una cirugia, teniendo en cuenta un traslado de urgencia.

Si estos procedimientos no detienen el sangrado, debe desarrollarse a
la brevedad una «intervencion quirdrgica conservadora o no conserva-
dora», lo antes posible.

Existen dos tipos: el taponamiento con gasas y el taponamiento con balon.

e Taponamiento con gasas: Es una antigua técnica que se ha

practicado desde hace muchos afios en algunos servicios, sin

existir evidencia suficiente sobre su eficacia. Posee desventajas

ya que es una técnica dificil, requiere experiencia y rapidez para

la colocacion de la gasa. Presenta ademas riesgos de Infeccion

y de lesion uterina, y muchas veces no se logra compresion ade-

cuada dentro del utero. Por estos motivos es una técnica que se
desaconseja, a menos que no exista otro recurso.

e Taponamiento con Balon: En los ultimos 20 afios se han publi-
cado varios trabajos con el uso de balones hidrostaticos para
el tratamiento de la HPP que demuestran ser superiores al ta-
ponamiento con gasas. Los mas utilizados han sido: El catéter
de Foley, el balon de Bakri, el catéter esofagico de Sengstaken
Blakemore, el baldn urolégico de Rusch y el condon. Estos dis-
positivos actuan en la cavidad uterina, logrando la detencion
del sangrado por compresion la pared. Debe considerarse que
el volumen intrauterino a cubrir es entre 150 y 300 ml. Los dis-
positivos de Bakri, Rusch y Sengstaken—-Blakemore poseen la
ventaja de tener un volumen de hasta 500 ml. Estos balones no
solo comprimen el Utero, sino que también permite el drenaje de
sangre, por este motivo son los recomendados. La tasa de éxito
reportada en las distintas series oscila entre 75y 85%, en donde
se detuvo la HPP y se evito la histerectomia.
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Técnicas quirurgicas empleadas en el control de la hemo-
rragia obstétrica

Las técnicas o procedimientos quirdrgicos se aplican dependiendo del
tipo de parto y la etiologia de la hemorragia (195). La eleccion del pro-
cedimiento quirdrgico dependera fundamentalmente de: la causa de la
hemorragia; experiencia del equipo interviniente; infraestructura y los
recursos disponibles; historia y deseos reproductivos de la paciente.

Existen basicamente dos tipos de técnicas quirdrgicas, teniendo en
cuenta la preservacion de la fertilidad en la paciente (204):

Tecnicas conservadoras del utero:
e Suturas hemostéticas uterinas (suturas compresivas);
e |igaduras vasculares sucesivas (ligadura de arterias uterinas y
Utero ovaricas),
e [igadura de las arterias hipogastricas.

Técnicas no conservadoras:
e Histerectomia total
e Histerectomia subtotal

Suturas Compresivas

La sutura compresiva del utero ejerce una tension sostenida en sentido
vertical y antero-posterior, esto permite la adhesion de la pared ante-
rior y posterior del Utero y el “acortamiento” de sus paredes en sentido
vertical; de tal forma que no se permite la formaciéon del espacio virtual
en la cavidad endometrial, impidiendo la coleccion de sangre. De este
modo se realiza el cierre “compresivo” de los vasos de las arterias es-
piraladas. Para realizar la técnica se necesita una aguja curva de 5 cm
y el ayudante debe comprimir el Utero mientras se tensa la sutura.

La técnica original y méas conocida, fue descripta por B-Lynch en 1997.
La misma es adecuada cuando el Utero ya ha sido abierto por cesarea.
Varios autores han reportado variaciones de esta técnica, entre ellos
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Hayman en el afio 2002, quien presentd su técnica de sutura compre-
siva que no requiere la apertura de la cara anterior del Utero.

Ligamento redando

Sulura pasanda
posteniormente
a la superficic utenna

Sunua pasando
anteriormentea b
superficie utenna

Agaa senucuweudar de 70 mm

llustracion 25. Sutura de B-LYNCH.

Ligaduras Vasculares
La ligadura sucesiva de los vasos que irrigan el utero tiene como obje-
tivo controlar el sangrado, conservando el Utero. Esta técnica realizada
en forma secuencial, generalmente logra detener el sangrado en los
primeros pasos. Posee ventajas, ya que es facil realizar y requiere me-
nor tiempo quirdrgico. Los pasos son 5:
1. Ligadura unilateral de la arteria uterina (en un sector alto de la
incision uterina).
2. Ligadura de la arteria uterina contra lateral al mismo nivel que el
primer paso.
3. Ligadura unilateral de la arteria uterina (3-5 cm debajo de donde
se realiz6 la primera ligadura).
4. Ligadura de la arteria uterina contra lateral al mismo nivel que el
paso 3.
5. Ligadura bilateral de las arterias ovaricas.
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Ligadura de Arterias Hipogastricas

Esta técnica posee una desventaja principal frente a las otras técnicas
conservadoras, que es su dificultad y mayor demora. De todas formas,
es un recurso para tener muy en cuenta ante el fracaso de otras técni-
cas, particularmente en casos de hemorragia post-histerectomia.

Histerectomia

La histerectomia continla siendo la opcion de control de sangrado para
salvar la vida de la paciente (205). La histerectomia subtotal es en la
mayoria de los casos el procedimiento de eleccion, siempre y cuando
no existan areas de sangrado por debajo del segmento. La histerecto-
mia total puede ser necesaria en el caso de desgarro del segmento in-
ferior, cuando se extiende hacia abajo hasta el cuello uterino, o cuando
hay sangrado después de una placenta previa o casos de anomalias
de insercion placentaria. Debido a que este procedimiento se realiza
habitualmente con sangrado activo, es importante clampear, seccionar
y ligar rapidamente los pediculos vasculares. Para evitar dafiar los uré-
teres, las arterias uterinas deberian ser ligadas no muy cerca del seg-
mento uterino inferior y luego si fuese necesario, progresar hacia abajo,
realizando sucesivas pequenas tomas. Debido a que puede ser dificul-
tosa la palpacion del cuello uterino, es preferible abrir la vagina y luego
circunscribir el cuello uterino. Se aconseja habitualmente asegurar 10s
angulos vaginales con una sutura en forma de “ocho™ y luego cerrar los
bordes vaginales. Se debe considerar la colocacion intraoperatoria de
drenajes abdominales para control de posibles hemorragias post-ope-
ratorias (204).
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Definiciones

Riesgo

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) (206) define riesgo como
aquellas situaciones de trabajo que pueden romper el equilibrio entre
los estados fisico, mental y social de las personas. Probabilidad de que
se produzca un resultado adverso, o como factor que aumenta esa pro-
babilidad. Ningun riesgo existe de forma aislada. Muchos tienen su raiz
en complejas cadenas de acontecimientos que abarcan largos perio-
dos de tiempo, cada uno de ellos tiene una causa, y algunos se deben
a multiples causas. Para la OHSAS - Occupational Safety and Health
Administration, es “la combinacion entre la probabilidad de ocurrencia
y las consecuencias de un determinado evento peligroso” (207).

Riesgo laboral

El riesgo laboral es la posibilidad de que un trabajador sufra un deter-
minado dano derivado del trabajo. Se denominaréa grave o inminente
cuando la posibilidad de que se materialice en un accidente de trabajo
es alta y las consecuencias presumiblemente severas o importantes.
El dafo puede ser fisico, social o mental. Puede decirse que es una
amenaza potencial a la salud del trabajador, proveniente de una desar-
monia entre el trabajador, la actividad y las condiciones inmediatas de
trabajo que pueden materializarse y actualizarse en dafos ocupacio-
nales.

El concepto de riesgo laboral menciona la palabra posibilidad, es de-
cir, que, bajo determinadas circunstancias, una persona tiene la pro-
babilidad de llegar a sufrir un dafio profesional. Asi, se puede definir
peligro como el conjunto de elementos que, estando presentes en las
condiciones de trabajo, pueden desencadenar una disminucion de la
salud de los trabajadores.

Factores de riesgo
El concepto de condiciones de trabajo va a englobar a todo aquel con-
junto de variables que definen la realizacion de una tarea concreta y el
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entorno en que ésta se realiza. A cada una de dichas variables, sus-

ceptibles de producir dafios a la salud de las personas que trabajan es

comun denominarlas, también, factores de riesgo. Los principales fac-

tores de riesgo laboral se pueden agrupar en cinco grupos (figura 8)
Factores

debidos a las
condiciones de

seguridad
Factores Factores
derivados de la derivados del
organizacion entorno fisico
del trabajo ‘ de trabajo
'r <
)
Factores
derivados de Factoresde
las origen quimico
caracteristicas o bioclogico
del trabajo

Figura 8. Factores de riesgo laboral.

Servicios de urgencias médicas

Servicios de urgencias medicas se define como una organizacion de
profesionales sanitarios que ofrece asistencia multidisciplinar, ubicada
en un area especifica de un centro asistencial, que cumple unos requi-
sitos funcionales, estructurales y organizativos, que garantizan condi-
ciones de seguridad, calidad y eficiencia para atender a la urgencia y
la emergencia.

Personal de salud

Segun la OMS (208) el personal sanitario lo constituyen todas las per-
sonas que llevan a cabo tareas que tienen por principal finalidad pro-
mover la salud. Incluye a los prestadores de servicios de salud: médi-
cos, enfermeras, parteras, farmacéuticos y trabajadores sanitarios de
la comunidad, personal de gestion y auxiliar, administradores de hos-
pitales, gestores de los distritos sanitarios o los trabajadores sociales,
que dedican la totalidad o parte de su tiempo a mejorar la salud.
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llustracion 26. Prevencion de ri.
Fuente: https://www.insst.es/docuents/94886/160426/A%C3%-
B10o+12.+N%C3%BAmero+56.+RIESGOS+LABORALES+DEL+PER-
SONAL+SANITARIO/f2525187-1fcc-462f-a38f-0a237656acec esgos

Prevencion de riesgos laborales

Se entiende por prevencion al conjunto de actividades o medidas
adoptadas o previstas en todas las fases de la actividad de una organi-
zacion con el fin de evitar o disminuir los riesgos derivados del trabajo.
Siendo evidente que las condiciones de trabajo generan riesgos para
la salud de los trabajadores, es necesario adoptar una serie de me-
didas, técnicas preventivas, que eliminen o atenuen los riesgos en la
ejecucion de la prestacion laboral. Estas actuaciones, que tienen como
objetivo evitar el dafo a la salud, es lo que se entiende por prevencion.
La prevencion se relaciona con la accion de anticiparse, actuar antes
de que algo suceda con el fin de impedirlo o para evitar sus efectos.
En suma, se habla de una actividad dirigida a evidenciar las situacio-
nes de riesgos y evitar que lleguen a materializarse, adoptando si fuera

198



URGENCIAS MEDICAS Y PREVENCION
HEEEEEE R e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e

necesario, las medidas de proteccion frente a los riesgos efectivos y
concretos; elevando en consecuencia, el nivel de seguridad en la ac-
tividad laboral.

Riesgos laborales y medidas preventivas en el personal de
salud
Entre los riesgos que tienen que afrontar los trabajadores sanitarios se
incluyen los siguientes:

e Riesgos biologicos

e Riesgos quimicos

e Riesgos fisicos

e Riesgos ergondmicos

Riesgos bioldgicos

Se define a los riesgos bioldgicos como microorganismos y endopara-
sitos, susceptibles de originar cualquier tipo de infeccion, alergia o to-
xicidad, en los trabajadores gque los manipulan. Desde el punto de vista
bioldgico, un agente infeccioso es aquel cuyo ciclo vital implica desa-
rrollarse en el interior de otro organismo, causandole alguna patologia.
El personal de salud en los servicios de urgencia, por la naturaleza de
su actividad, se expone al riesgo bioldgico durante la manipulacion
directa o indirecta del material biolégico resultante de la atencion en
salud. La actividad asistencial en escenarios de urgencia potencializa
la exposicion por la complejidad del area

Factores de riesgo bioldgico

Es el conjunto de microorganismos, toxinas, secreciones biologicas,
tejidos y 6rganos corporales humanos y animales, presentes en deter-
minados ambientes laborales, que al entrar en contacto con el orga-
nismo pueden desencadenar enfermedades infectocontagiosas, reac-
ciones alérgicas, intoxicaciones o efectos negativos en la salud de los
trabajadores. Los principales agentes biologicos con mayor riesgo al
personal de salud se exponen en la tabla 10.
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Medidas preventivas

Las medidas preventivas universales estandar segun la OMS (199) son
las siguientes (tabla 11):

Riesgos quimicos

Segun la Organizacion Internacional del Trabajo, la forma material de
un producto quimico puede influir en como penetra en el organismo
y, en alguna medida, en el dafio que provoca. Las principales formas
materiales de los productos quimicos son

Tabla 10. Principales agentes biologicos con mayor riesgo al perso-

nal de salud.

Infeccion por virus

Hepatitis B

Hepatitis C

Hepatitis D

Herpesvirus

VIH/SIDA

Infeccion por agentes fungi-
cos

Histoplasmosis

Infeccién por bacterias

Antrax

Tuberculosis

Via respiratoria: Por inhalacion de aerosoles en el medio de tra-
bajo que son producidos por la centrifugaciéon de muestras, agi-
tacion de tubos, aspiracion de secreciones, toses, estornudos y
otros

Vias de entrada de los riesgos
bioldgicos

Via digestiva (fecal - oral): Por ingestion accidental, al pipetear
con la boca, al comer, beber o fumar en el lugar de trabajo, etc.

Via sanguinea, por piel o mucosas; Como consecuencia de pin-
chazos, mordeduras, cortes, erosiones, salpicaduras, etc.

Agentes biolégicos y aire inte-
rior

Los microorganismos mas preocupantes del aire interior son las
bacterias, los virus y los hongos, aunque sin olvidar a los acaros
de polvo, susceptibles todos ellos de generar infecciones en el
ser humano.

Fuente: Benlloch y Urefia (209)
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Tabla 11. Medidas preventivas del riesgo biologico.
Vacunacion contra la hepatitis B, para todo el personal sanitario.

Cubrir cortes y heridas con apdsitos impermeables

Cubrir lesiones cutaneas con guantes.
Retirar anillos y otras joyas.
Lavado de manos antes y después de atender el paciente

Normas de higiene personal

Uso de guantes al manejar sangre o fluidos corporales, ob-
jetos potencialmente infectados o al realizar procedimientos
invasivos.

Utilizacion de mascarillas cuando se prevea la producciéon
de salpicaduras de sangre o fluidos corporales a la mucosa
ocular.

Utilizacion de batas y delantales impermeables cuando se
prevea la produccion de grandes volumenes de salpicaduras
de sangre o liquidos orgéanicos

Extremo cuidado.

Elementos de proteccién de ba-
rreras

No reecapsular las agujas.
Eliminaciéon de contenedores rigidos de seguridad.
No dejarlos abandonados en cualquier sitio.

Sefalizacion de muestras ya que todas deben considerarse
potencialmente infectadas. Aislamiento, si el enfermo pre-
senta hemorragia incontrolada alteraciones importantes de la
conducta, diarrea profunda, o procesos infecciosos que exi-
jan aislamiento

Eliminacion adecuada de los residuos

Manejo de objetos cortantes o
punzantes

Fuente: Vazquez (210)

solidos, polvos, liquidos, vapores y gases). Es un elemento o compues-
to quimico, por si solo o0 mezclado, tal como se presenta en estado
natural o es producido, utilizado o vertido, incluido el vertido como re-
siduo, en una actividad laboral. Posibilidad de que un trabajador sufra
una determinada lesion relacionada con la exposicion a un agente qui-
mico (211).

Factores de riesgo

Esta constituido por elementos y sustancias que, al entrar al organismo,
mediante inhalacion, absorcion cutanea o ingestion pueden provocar
intoxicacion, quemaduras, irritaciones o lesiones sistémicas, depen-
diendo del grado de concentracion y el tiempo de exposicion, segun
su estado fisico pueden ser: solidos, liquidos, humos, gases o vapores,
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polvos. Se pueden clasificar segun sus efectos en: irritantes, asfixian-
tes, anestésicos, narcoticos, toxicos, sistémicos, productores de aler-
gias, neumoconiosis, cancer, mutagénicos y teratogénicos (211).

En los servicios de urgencia, el personal puede absorber sustancias
quimicas durante su manejo o por mantenerse cerca de ellos. Los ga-
ses anestésicos, antisépticos, reactivos citotoxicos, medicamentos y
preparados farmacéuticos provocan efectos biolégicos en el trabaja-
dor, dependiendo de la concentracion, manipulacion, exposicion, sus-
ceptibilidad del trabajador, el agente y la practica de proteccion adop-
tada por el personal (211).

Practicamente todas las sustancias quimicas utilizadas en las activi-
dades industriales estan presentes también en el ambito sanitario. Las
principales formas de contaminantes quimicos son: solidos, liquidos,
vapores, gases, cloro, antisepticos, aerosoles

Medidas preventivas
Se recomienda sequir las siguientes medidas preventivas (212):

e [a sefalizacion debera aparecer en los productos segun sus
riesgos asociados.

e Durante su manipulacion se deben respetar, en funcion de los
riesgos a los que vayan a estar sometidos los trabajadores, las
instrucciones internas, procedimientos e indicaciones conteni-
dos en:

e Fichas de seguridad de los productos quimicos utilizados.

e Medidas técnicas de prevencion para el manejo de productos
quimicos.

e Medidas técnicas de prevencion para el manejo de material bio-
logico.

e [En caso gue se produzca un derrame de productos quimicos o
bioldégicos se debera dar aviso al responsable del area para re-
coger el derrame inmediatamente en condiciones de seguridad.
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e Si ha tenido un contacto accidental con productos quimicos o
bioldgicos, identifique el producto o la fuente, comuniquelo a su
responsable y al Servicio de Prevencion de Riesgos Laborales.

e Para prevenir la posible contaminacion con productos quimicos
o0 material biolégico, lleve a cabo un adecuado aseo personal,
en su caso, al quitarse los EPIs, y particularmente antes de las
comidas y al abandonar el trabajo.

Riesgos fisicos
Los agentes fisicos son manifestaciones de energia que pueden cau-
sar dafio a las personas. Son agentes presentes en el medio ambiente
de trabajo, ejemplo: la radiacion (Rx, laser, etc.), electricidad, tempera-
turas extremas, vibraciones vy ruido, los cuales pueden causar trauma
a los tejidos (213):

Principales riesgos fisicos

Ruido Ventilacion

Temperatura [luminacién

Corrientes de aire Humedad
Vibraciones

Medidas preventivas
Las principales medidas preventivas recomendadas se exponen en la
tabla 12.

Tabla 12. Medidas preventivas riesgo fisicos.
Utilizar vestimenta comoda y adecuada de quiréfano

Realizar movimientos minimos.

Temperatura
Zapatos adecuados
Ventiladores en funcionamiento
Ruido de las instalaciones: (principalmente del sistema de ventilacion): uso
de conexiones aislantes y silenciadores en los conductos, instalaciéon de ma-
, teriales absorbentes de ruido.
Ruido

Ruido de los equipos de trabajo: sustituyendo los equipos por otros que
emitan menos ruido, o encerrando la fuente de ruido mediante carcasas re-
cubiertas de material absorbente
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Equipos de proteccion individual
Aislamiento de vibraciones

Vibraciones Otras medidas de prevencion. Es conveniente la realizacion de un reconoci-
miento médico especifico anual para conocer el estado de afectacion de las
personas expuestas a vibraciones y asi poder actuar en los casos de mayor
susceptibilidad

Limpieza del aire

Ventilacion Presurizacion
Configuracion del flujo de aire
Proteccion:
Proteccion con delantal plomado
Lentes de proteccion
Dispositivo de proteccion tiroidea

Radiaciones ioni-

santes Para proteccion de la dispersion de los rayos se recomienda estar a una

distancia de al menos entre 1- 2 metros del paciente

Todos los trabajadores expuestos a radiaciones ionizantes deberan ser infor-
mados de los riesgos que entrafian para su salud y de las precauciones que
deban adoptarse

Examen Oftalmolégico previo a trabajar periédicamente y posterior vigilancia
médica.

Disponer de carcasa de protecciones, pantallas deflectoras y cubiertas 6p-
ticas.

Proteccion ocular para todo el personal ya que la radiacion refleja puede ser
Radiaciones no io- | tan peligrosa como la directa con lentes con filtros de proteccion al tipo de
nizantes laser a usar.

Disponer de equipo de evacuacion vy filtracion de para eliminar el penacho
del vapor surgido de la cirugia de laser.

Para las radiaciones no ionizantes se tendré en cuenta la sefalizacion e ins-
trucciones de uso de cada equipo por los posibles efectos indirectos que
puedan generar.

Fuente: Montes (214)

Riesgos ergonomicos

Para la Organizacion Internacional del Trabajo (OIT) (215) es el estudio
del trabajo en relacion con el entorno en que se lleva a cabo (el lugar
de trabajo) y con quienes lo realizan (los trabajadores). Se utiliza para
determinar como disefiar o adaptar el lugar de trabajo al trabajador a
fin de evitar distintos problemas de salud y de aumentar la eficiencia.
En otras palabras, para hacer que el trabajo se adapte al trabajador en
lugar de obligar al trabajador a adaptarse a él.
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Factores de riesgo ergonémico
En el sector sanitario los riesgos ergondmicos aparecen principalmen-

te por:

Manipulacion de cargas

Movimientos forzados

Movimientos imprevistos

Uso de pantallas de visualizacion de datos
Movilizacién de enfermos

Medidas preventivas
Movilizacion de pacientes

Valorar la movilizacion

Planificar la movilizacion

Pedir colaboracion de la persona a movilizar

Respetar los principios basicos en la movilizacion de las perso-
nas

Utilizar los medios mecanicos disponibles

Manipulacion de cargas

Planificacion del levantamiento o movimiento de la carga y acon-
dicionamiento de la carga, condiciones y entorno de trabajo
Conocer el método general para el manejo de carga

Otras medidas

Disefar, implementar, divulgar y actualizar un programa de pre-
vencion de riesgos laborales orientado identificar, evaluar, evitar,
reducir y mantener controlados los factores de riesgos identifi-
cados en la unidad de servicios de urgencias.

Realizar revisiones periddicas generales de los lugares de tra-
bajo, mediante la aplicacion de fichas de observacion sistema-
tica con el objeto de identificar de forma oportuna las falencias
que se puedan estar presentando.
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Enfermedades ocupacionales

Se entiende por enfermedad ocupacional a las enfermedades contrai-
das o0 agravadas con ocasion del trabajo, por la exposicion al medio en
que el trabajador o la trabajadora se encuentran obligados a laborar.

La Organizacion Internacional del Trabajo (OIT) define como enferme-
dades profesionales toda enfermedad contraida por la exposicion a
factores de riesgo que resulte de la actividad laboral (216).

La definicion de la enfermedad profesional contiene por tanto dos ele-
mentos principales (216):
e |arelacion causal entre la exposicion en un entorno de trabajo o
actividad laboral especificos, y una enfermedad especifica
¢ el hecho de que, dentro de un grupo de personas expuestas, la
enfermedad se produce con una frecuencia superior a la tasa
media de morbilidad del resto de la poblacion.

En otras palabras, las enfermedades profesionales son aquellas que
provienen de la exposicion a sustancias o condiciones peligrosas in-
herentes a ciertos procesos, oficios u ocupaciones. Siempre y cuan-
do el empleado haya estado expuesto al riesgo por o menos durante
un periodo determinado y haya mostrado sintomas de la enfermedad
dentro de un periodo determinado siguiente a la terminacion del ultimo
empleo en que haya estado expuesto al riesgo.

Riesgo ocupacional

Se define como la posibilidad de ocurrencia de un evento laboral, de
caracteristicas negativas (dafios) y con consecuencia de diferente se-
veridad; este evento puede ser generado por una condiciéon de trabajo
directa, indirecta o confluente, capaz de desencadenar alguna per-
turbacion en la salud o integridad fisica del trabajador como también
dafilos materiales y de equipos (217).
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Manifestaciones clinicas ocupacionales

Corresponden a todos aquellos signos y sintomas que aparecen como
expresion a la exhibicion permanente a diversos agentes de riesgo
presente el lugar de trabajo y que afectan de manera directa e indirec-
ta, el bienestar del trabajador.

Teniendo en cuenta su tipo de labor y su ambiente de trabajo, existen,
por lo tanto, diferentes actividades generadoras de diversos y especifi-
cos factores de riesgo, que de manera paulatina inciden sobre la salud
de los profesionales de la salud, expresandose de manera tardia en
signos y sintomas, enfermedades ocupacionales y/o desgaste fisico o
mental. Todos estos signos y sintomas se presentan de forma gradual,
debido a una exposicion prolongada a factores de riesgo y que afectan
el bienestar fisico, mental y social de estos trabajadores.

Accidentes laborales

Los accidentes de trabajo son hechos que, debido a factores de ries-
gos modificables y no modificables, suceden durante el desempefno
de una actividad laboral o bien durante el transcurso del hogar hacia
el trabajo y viceversa.

La (OIT) define a los accidentes laborales como suceso ocurrido en el
curso del trabajo o en relacion con el trabajo que causa: lesiones pro-
fesionales mortales y/o lesiones profesionales no mortales (216).

Por otro lado, en el parrafo 5 del convenio N° 121 de la OIT sobre las
prestaciones en caso de accidente de trabajo o enfermedad profesio-
nal (218) refiere considerar también accidentes de trabajo a:

e | os accidentes sufridos durante el o las horas de trabajo, cual-
quier lugar donde el trabajador no se hubiera encontrado si no
fuera debido a su empleo, independientemente de la causa del
suceso.

e Aquellos ocurridos durante periodos razonables antes y des-
pués de las horas de trabajo, y que estén relacionados con el
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transporte, la limpieza, la preparacion, la seguridad, la conser-
vacion. el almacenamiento o el empaquetado de herramientas o
ropas de trabajo.

e También los que suceden en el trayecto directo entre el lugar
de trabajo, el lugar en donde el trabajador reside, toma habi-
tualmente sus comidas o el lugar donde el asalariado percibe
habitualmente su remuneracion.

Tipos de accidentes laborales
Al desempenfar cualquier actividad laboral, existe un sinfin de acciden-
tes a los cuales una persona se encuentra expuesta entre los cuales se
pueden mencionar:
e Golpes con objetos en movimiento y proyecciones de particulas
de él.
e (Golpes contra objetos inmoviles estanterias, muebles, equipos
de trabajo en areas estrechas
e (Caidas mismo nivel: Tropiezos con objetos mal dispuestos en
pisOs
e (Caidas distinto nivel: pisos superiores.
e Quemaduras por contacto con equipos eléctricos o irritaciones
de le piel por sustancias quimicas.
e Exposicion a fluidos corporales por manipulacion de materiales
punzocortantes.
e Exposicion a gases toxicos, radiaciones, ruidos, calor, frio, In-
cendios y solutos quimicos.
e Sobre esfuerzo y posturas incorrectas.

Enfermedades ocupacionales de los profesionales de la
salud en los servicios de urgencias

Los trabajadores de la salud en los servicios de urgencia abarcan a
las trabajadoras y a los trabajadores que estan implicados, directa o
indirectamente, en la prestacion de servicios de salud. Incluye perso-
nal que participa en la asistencia sanitaria, personal administrativo y al
personal encargado de instalaciones y servicios diversos, como man-
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tenimiento de edificios y jardines, servicios de limpieza, servicios de
alimentacion, lavanderia, etc. En los servicios de urgencias, por tanto,
pueden estar presentes muy diversos factores de riesgo. El abanico
de posibles dafios a la salud, igualmente, tambien es amplio y variado.
Muchas veces se trata de dafios graves, aunque sus efectos solo se
produzcan a largo plazo.

Agentes que generan enfermedades laborales en los pro-
fesionales de la salud

La OMS menciona cinco tipos de riesgos a los que estan sometidos los
trabajadores de la salud: biol6gicos (como la hepatitis, la tuberculosis
y el sindrome de inmunodeficiencia adquirida); quimicos (como el con-
tacto con glutaraldehido y 6xido de etileno); fisicos (como el ruido y las
radiaciones); ergonémicos (como levantar objetos pesados) y psicoso-
ciales (como el estrés y la violencia) (219).

Hay varias maneras de ordenar los factores causantes de enfermeda-
des. Una aproximacion puede ser partir de la naturaleza del agente, las
ocupaciones o tareas en las que se puede producir el contacto, zonas
del centro de trabajo, etc. a continuacion, se nombran las patologias
o sintomas, zona o sistema afectado mas comunes en los trabajadores
de la salud que se desempefan en los servicios de urgencias.

Enfermedades musculares y 0seas

Trastornos musculoesqueléticos; son alteraciones de estructuras cor-
porales como los musculos, articulaciones, tendones, ligamentos, ner-
vios, huesos y el sistema circulatorio, causadas o agravadas por el
trabajo y el entorno en el que este se desarrolla.

Los trabajadores que padecen este tipo de trastornos pueden sentir
dolor, incomodidad, entumecimiento o cosquilleo. También pueden ex-
perimentar inflamacion en las articulaciones, disminucion de la movili-
dad o de la fuerza de agarre de objetos y cambio de coloracion en la
piel de las manos o los dedos, etc.
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Muchas veces las personas reciben diagnosticos de esguinces o dis-
tensiones, lesiones por esfuerzos repetitivos o trastornos traumaticos
acumulativos. Estos trastornos pueden resultar de:
e |a aplicacion subita de una fuerza extrema
e ¢l ejercicio repetido de una fuerza aparentemente moderada
que se prolonga durante un periodo de tiempo largo, especial-
mente cuando el trabajo se prolonga sin posibilidad de descan-
sar y recuperarse del esfuerzo.

Enfermedades respiratorias
Enfermedades respiratorias (pulmon, garganta, nariz) como bronquitis
cronica, asma, rinitis, alveolitis alérgica extrinseca provocada por di-
versos tipos de polvos, humos, gases o vapores.
e Enfermedades respiratorias producidas por agentes infecciosos
O parasitarios (virus, bacterias, esporas, etc.).
e Silicosis, enfermedad fibrética-cardiovascular derivada de la ex-
posicion a silice cristalina.
e Asbestosis, cancer del pulmon y mesotelioma derivados de la
exposicion al amianto (por ejemplo, por exposicion a fibroce-
mento).
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llustracion 27. Examen fisico en enfermedades ocupacionales.
Fuente: https://www.quironprevencion.com/blogs/es/prevenidos/en-
tendiendo-mejor-medicina-trabajo

Enfermedades de la piel

Dermatosis profesional por agentes quimicos, bioldgicos vy fisi-
COS.

Dermatitis profesional por contacto con sustancias quimicas.
Infecciones cutaneas por agentes patdégenos por contactos pro-
ducidos a través de una lesion o a través de la superficie de la
piel sana.

Enfermedades de la piel derivadas de agentes fisicos como el
calor, el frio, las vibraciones y los agentes mecanicos como la
friccion, la presion o la luz solar.

Enfermedades profesionales de la piel causadas por sustancias
Sustancias de bajo peso molecular por debajo de los 1.000 dal-
tons (metales y sus sales, polvos de maderas, productos far-
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maceéuticos, sustancias quimico-plasticas, aditivos, disolventes,
conservantes, catalizadores, perfumes, adhesivos, acrilatos, re-
sinas de bajo peso molecular, formaldehidos y derivados, etc
Agentes y sustancias de alto peso molecular, por encima de los
1.000 daltons, (sustancias de origen vegetal, animal, microorga-
nismos, y sustancias enzimaticas de origen vegetal, animal y/o
de microorganismos)

Sustancias fotosensibilizantes exdégenas

Agentes infecciosos

Enfermedades cardiovasculares

Hipertension, infartos, anginas de pecho por exposicion a pro-
blemas de organizacion del trabajo, grandes esfuerzos fisicos o
mentales, y exposicion a agentes quimicos.

Varices por exposicion a posturas mantenida

Cancer

Distintos tipos tumorales, en distintas localizaciones (por ejem-
plo: pulmoén, piel, sistema sanguineo, etc.) provocados por la
exposicion a agentes carcindégenos (que pueden causar can-
cer), por ejemplo:

radiaciones (ionizante, ultravioleta, etc.);

polvo de madera;

metales (cadmio, cromo, niquel, etc.);

amianto;

productos quimicos industriales (derivados del petrdleo, plagui-
cidas, aminas aromaticas, cloruro de vinilo, etc.);

productos quimicos medicinales (citostaticos, etc.);

productos quimicos utilizados en limpieza y desinfeccion;
contaminacion ambiental (humo del tabaco, gases de motores,
etc.);

agentes bioldgicos oncogénicos, etc
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Enfermedades neuroldgicas
e Pérdida auditiva, irritabilidad y tension nerviosa por exposicion a
agentes fisicos (como ruido y vibraciones).
e pilepsia, paralisis, etc., por exposicion a agentes quimicos (por
ejemplo: disolventes).
e Enfermedades neurodegenerativas como el Parkinson.

Afecciones psicosociales

Estrés causado por sobrecarga de trabajo, exposicion a una organiza-
cion deficiente del trabajo y/o de las tareas, con exceso de demandas,
falta de autonomia y control sobre el trabajo, falta de apoyo, etc.

El estrés es la manera en como el cuerpo y el cerebro estan vinculados
para responder cualquier situacion cotidiana o infrecuente, afecta a la
salud cuando el individuo no puede controlar dicha situacion. Las reac-
ciones pueden ser diversas, en algunos casos, por ejemplo, aparecen
sintomas gastricos, cefalea, falta de suefo, rabia, excitabilidad. Cuan-
do esta enfermedad se prolonga aparecen enfermedades mas graves
como cardiacas, hipertension arterial, diabetes y depresion

Alteraciones reproductivas
Alteraciones de la salud reproductiva, tanto de hombres (disminucion
de la calidad del semen, cancer de testiculo y prostata) como de muje-
res (fecundidad, problemas de desarrollo fetal como aborto, malforma-
ciones y/o deficiencias funcionales) por exposicion a agentes diversos:
e sustancias y medicamentos como citostaticos, usados en qui-
mioterapia
e antivirales, gases anestésicos, disolventes, desinfectantes, ma-
teriales epoxi o resinas, etc.
e agentes fisicos (como altas temperaturas, ruido, radiaciones io-
nizantes como rayos X, etc.)
e trabajo a turnos, alargamiento de la jornada de trabajo, trabajo
nocturno
e esfuerzos fisicos como levantar objetos pesados o0 permanecer
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de pie durante largos periodos de tiempo
e agentes infecciosos.

Alteraciones endocrinas/hormonales

Alteraciones causadas por sustancias que afectan al sistema hormonal.
Pueden acentuar o reducir la de algun sistema hormonal (por ejemplo,
bloguear la actividad de una hormona, con afectaciones de la persona
expuesta y/o de su descendencia; perturbaciones del desarrollo neu-
rolégico y/o alteraciones conductuales, como trastorno de déficit de
atencion e hiperactividad, autismo, etc.).

Pueden producir cancer de mama, trastornos del metabolismo (obesi-

dad, diabetes), problemas cardiovasculares, y/o alteraciones y enfer-
medades neuroldgicas vy alterar la fecundidad
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