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AVISO LEGAL

IMPORTANTE

Los contenidos presentados en este libro son para fines
informativos y educativos, y no sustituyen el
diagnostico, tratamiento o consejo meédico profesional.
Los autores, editores y publicadores no se hacen
responsables de cualquier consecuencia derivada del
uso o interpretacion de la informaciéon presentada en
este libro. Se recomienda a los lectores consultar a
profesionales de la salud calificados para obtener un
diagnostico adecuado y un tratamiento personalizado.




Quince anos. Una década y media marcada por el pulso firme de la dedicacion, la
pasion y el compromiso con la salud y el bienestar de nuestra comunidad. Quince
afos de servicio médico ininterrumpido, donde cada dia ha sido un desafio, una
oportunidad para aprender, crecer y, sobre todo, para salvar vidas.

El Hospital San José de Azogues, epicentro de atenciéon médica en nuestra provincia
de Cainar, ha sido testigo de incontables historias de esperanza, valentia y
resiliencia. En sus pasillos, salas de emergencia y quiréfanos, se ha forjado un
legado de excelencia clinica, humanidad y compromiso con el préjimo.

Este libro, "Temas de Guardia en Emergencias Médicas", surge como un testimonio
palpable de ese compromiso. Es una recopilaciéon de conocimientos, experiencias y
ensenanzas adquiridas a lo largo de estos quince anos de arduo trabajo. Es el reflejo
de la dedicacion incansable de un equipo multidisciplinario de profesionales de la
salud, comprometidos con brindar la mejor atenciéon incluso en las circunstancias
mas desafiantes.

En estas paginas, encontraran una sintesis de las situaciones mas frecuentes y
criticas que enfrentamos en nuestra guardia médica. Se incluyen los siguientes
apartados clinico-quirdrgicos: cuerpo extraino en el aparato digestivo, apendicitis
aguda, embarazo ectépico, mastitis, fracturas mandibulares, cetoacidosis diabética,
sindrome de Dress, manejo de quemaduras en nifios, trauma craneoencefdlico,
manejo de choque hipovolémico, hemorragia digestiva alta, hipertension arterial y
miomatosis uterina

Estos temas relevantes se presentan en el primer volumen de esta invaluable obra,
preparada por meédicos tratantes y residentes de nuestro hospital. Ademds,
contamos con la contribucién de colegas y catedraticos de nuestra region, quienes
han aportado capitulos fundamentales que complementan la diversidad de
conocimientos aqui reunidos.

Cada capitulo no solo aborda los aspectos clinicos y terapéuticos de estas
patologias, sino que también narra casos reales que han sido resueltos con éxito en
nuestro Hospital San José. Es el testimonio de la eficacia de nuestro equipo médico y

la calidad de los servicios que ofrecemos.



Desde nuestros humildes comienzos hasta el presente, hemos crecido dia a dia
para satisfacer las necesidades de nuestra comunidad. Actualmente,
contamos con una unidad de cuidados intensivos y hemos incorporado
nuevas especialidades y servicios para ofrecer una atencién integral y de
vanguardia a nuestros pacientes.

En cada caso clinico, en cada decisiéon tomada bajo presion, y en cada paciente
atendido con amor y dedicacion, reside el verdadero espiritu de la medicina.
Que este primer volumen sirva como guia y referencia para las futuras
generaciones de médicos y profesionales de la salud que, con su trabajo y
compromiso, continuardn escribiendo la historia de la medicina en nuestra
amada tierra ecuatoriana.

Dr. José Escandon

Director Médico
Hospital San José
Azogues, Ecuador
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CUERPO EXTRANO EN VIA DIGESTIVA EN NINOS

1. INTRODUCCION

La ingestion accidental de cuerpos extrafios, es una causa frecuente de consulta
en emergencia pediatrica, las monedas y los objetos metalicos pequefios son los
elementos que con mas frecuencia ingieren los nifios, la mayoria no presenta
sintomas, sin embargo, en lactantes tiene un alto riesgo de asfixia (1). La ingestion
de un cuerpo extrafio es un problema potencialmente grave que alcanza su pico
maximo en nifios entre seis meses a tres afios de edad; la mayoria de los cuerpos
extrafios ingeridos pasan espontdneamente, pero pueden ocurrir complicaciones
graves, como perforacién y obstruccion intestinal (2). En un estudio realizado en un
hospital de especialidades médicas en el sur de Ecuador, durante 5 afios, se
presentaron 71 casos, la ingesta fue predominante en nifios menores de 5 afios

(69%), siendo los objetos romos,

afilados, pilas e imanes los que mayoritariamente fueron extraidos (3).

2. APROXIMACION INICIAL

Debido a que muchos pacientes que han ingerido cuerpos extrafios estan
asintomaticos, los médicos deben mantener un alto indice de sospecha (4). Los
objetos alojados en el es6fago pueden ser asintomaticos o puede presentarse con
sintomas como vémitos, sialorrea, sibilancias refractarias, irritabilidad generalizada
y alteraciones del comportamiento (1); los objetos que han pasado por el esofago
generalmente no causan sintomas a menos que ocurran complicaciones, como
perforacién u obstruccion intestinal, los sitios comunes de obstruccion por la
ingestion de un cuerpo extrafio incluyen el area cricofaringea, el tercio medio del

esofago, el esfinter esofagico inferior, el piloro y la vélvula ileocecal (5).

Para el abordaje de los nifios con ingesta de cuerpo extrafio, el interrogatorio
debe incluir el tiempo de ingestion lo cual es crucial para la bateria de botén o la
ingestion de varios imanes; las caracteristicas del cuerpo extrafio ingerido como su
tamarfio y naturaleza; es importante considerar ciertos factores de riesgo propios del

paciente, que incluyen anomalias preexistentes del tracto gastrointestinal,
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CUERPO EXTRANO EN VIA DIGESTIVA EN NINOS

malformaciones congénitas reparadas o no reparadas, pilorotomias, gastrostomias,

esofagitis eosinofilica y enfermedad neuromuscular (6).

Existen ciertos objetos que obligan a tomar medidas de manejo inmediatas, lo
que se consideran banderas rojas en la atencion, por lo que su atencion debe ser

inmediata (7):

~ Las pilas de botén alojadas en el eséfago deben retirarse de inmediato.

~ Los objetos grandes (>6 cm de largo y/o >2 cm de ancho) pueden quedar
atrapados en el piloro o valvula ileocecal.

~ Los polimeros superabsorbentes también pueden causar impactacion.

~ La ingestion de un iman junto con un objeto metalico o mas de un imén puede
causar complicaciones graves y potencialmente mortales.

~ Los objetos a base de plomo que no pasan por el estbmago pueden causar una
absorcion sistémica aguda de plomo.

~ Los objetos de multiples componentes pueden romperse y progresar por

separado en el tracto gastrointestinal.

3. APOYO DIAGNOSTICO

Los estudios de imagen son el elemento clave para el abordaje de los objetos
localizados en el tubo digestivo; la ESGE/ESPGHAN (8) recomienda que se solicite
radiografias simples en dos posiciones como el elemento de investigacion inicial de
pacientes con sospecha de ingestion de cuerpos extrafios (Figura 1); no se debe
realizar un examen de contraste de forma rutinaria en el paciente con sospecha de
obstruccién esofagica proximal debido a que los estudios de contraste presentan un
riesgo de aspiracion y comprometen la endoscopia subsiguiente; la misma
asociacion recalca que no existen estudios pediatricos que evaluen la tomografia

computarizada en el diagnéstico de ingesta de cuerpo extrafio en el tubo digestivo.
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CUERPO EXTRANO EN VIA DIGESTIVA EN NINOS

Figura 1. Cuerpo extrafio (moneda) en eséfago. Servicio de Pediatria Hospital Homero

Castanier Crespo.

4. ABORDAJE TERAPEUTICO:

El manejo en emergencia para la ingesta de cuerpos extrafios en pediatria sigue
siendo uno de los dilemas mas desafiantes que enfrenta la atencion pediatrica de
urgencia, lo que se hace mas dificil por la falta de ensayos multicéntricos

prospectivos para proporcionar una base soélida para la toma de decisiones.

A menudo, la decisiéon mas facil y que menos ansiedad produce es la de proceder
a la extraccion endoscopica, en lugar de la observacién sola. Debido a la variabilidad
en la edad de los pacientes pediatricos, existen pautas menos firmes disponibles
para determinar qué tipo de objeto pasara con seguridad, a diferencia de las pautas
mas claras en la poblacién adulta, ademas la naturaleza imprecisa de las historias a
menudo hace que el médico cuestione el momento y la naturaleza de la ingestiéon
(9). Los cambios en los tipos de ingestiones encontradas, especificamente las pilas
de botoén y las ingestiones de imanes de alta potencia, crean un potencial aun mayor

de morbilidad y mortalidad graves entre los nifios (5).

Las siguientes recomendaciones no pretenden ser una regla tajante en el manejo
de estos casos, sin embargo, son una revisién de las recomendaciones de expertos
para ayudar a orientar la toma de decisiones clinicas en esta poblacion y recopilan

lo propuesto por ESGE/ESPHANGAN y NASPHANG (4,10).
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Los pardmetros que se deben considerar con respecto al momento de la
endoscopia en nifios con cuerpo extrafio ingeridos son la edad o el peso corporal
del nifio, la presentacién clinica, el tiempo transcurrido desde la ultima comida, el
tiempo transcurrido desde la ingestion, el tipo, asi como el tamafio y la forma del
cuerpo extrafio, y su ubicacién actual en el tracto gastrointestinal (11); el tiempo de
abordaje se puede dividir en categorias: emergencia cuando son menos de 2 horas
desde la presentacion, independientemente del estado de ingesta alimenticia;
urgente menos de 24 horas desde la presentacién, siguiendo las pautas habituales
de nada por via oral, y finalmente, electiva pasadas las primeras 24 horas desde la

presentacion (12).

Si el nifio tiene sintomas, y si se sospecha ingestién de pilas de boton o de imanes
emparejados, se indica una extraccion de emergencia para evitar la necrosis del
tejido circundante, pues el resultado puede ser fatal si no se maneja con rapidez
(Recomendacién fuerte, evidencia de calidad moderada); se recomienda retirar del
esofago de forma urgente los cuerpos extrafios y monedas romos o alimentos
impactados, incluso en nifios asintomaticos (Recomendacion fuerte, evidencia de
calidad moderada) (4); ademéas segun la ubicacion, es posible que sea necesario
retirar urgentemente: objetos afilados o puntiagudos (por ejemplo, espinas de
pescado, alfileres o agujas), objetos que contengan plomo (p. €j., plomo de pesca,
peso de cortina o balin de rifle de aire) u otros objetos toxicos (Buena practica

clinica) (6).

Si un cuerpo extrafio esofagico no se elimina espontdneamente dentro de las 24
horas de ingerido, debe retirarse ante la posibilidad de anomalia anatémica o
perforacién esofagica (Buena practica clinica) (11), ademas hay que considerar que
si el objeto ha estado alojado en el eséfago durante mas de dos semanas, existe un
riesgo significativo de erosion en las estructuras circundantes y se debe obtener una

consulta quirurgica antes de intentar extraerlo (Buena practica clinica) (5).

Se sugiere la extracciéon de cuerpos extrafios romos del estémago o el duodeno
si el nifio presenta sintomas o si el objeto tiene més de 2,5 cm de didmetro o mas de

6 cm de longitud (Recomendacion débil, baja calidad de la evidencia) (4). La mayoria
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de los objetos se eliminan del tubo digestivo dentro de los cuatro a seis dias de la
ingestion, pero algunos pueden tardar hasta cuatro semanas, por ello, a los pacientes
que han ingerido objetos romos, radiopacos, deben seguirse con una radiografia
semanal, y se debe instruir a los padres para que estén atentos al paso del objeto en
las heces; si los cuerpos extrafios romos en el estbmago o mas alld, permanecen en
el mismo lugar mas de una semana se deben considerar para su extraccion

quirurgica (Buena préctica clinica) (5,13).

Es importante entender que la mayoria de estos pacientes son de manejo
ambulatorio y no requieren ser hospitalizados, para ser dados de alta del servicio de
emergencia se debe considerar que los pacientes no requieren radiografias de
control seriado pues la radiografia es normal o muestra que el objeto esta mas alla
del esofago, el nifio esta asintomdtico y puede comer y beber; en el caso que el
cuerpo extrafio se encuentre en el esofago la recomendacién es el pase para
endoscopia en cuanto esta esté disponible por lo que el paciente se mantendra en el

servicio de pediatria (Buena préactica clinica (6).

Por otro lado, es indispensable referir a un centro de tercer nivel equipado con
cuidados intensivos pediatricos y cirugia pediatrica de emergencia a nifios con
ingestion de bateria de botdn, cuerpos extrafios que causen estridor inspiratorio, tos,
sibilancias o incapacidad para deglutir secreciones, y en aquellos nifios con sospecha

de perforacion u obstruccion gastrointestinal (Buena practica clinica) (6).

4.1. Monedas y objetos romos

Las monedas esofagicas deben retirarse dentro de las 24 horas posteriores a la
ingestion para reducir el riesgo de lesion esofagica significativa o erosién en las
estructuras vecinas (Recomendacién fuerte, evidencia de calidad moderada); si el
paciente presenta sintomas agudos, es incapaz de controlar las secreciones o
presenta sintomas respiratorios u otros sintomas preocupantes, estd indicada la
extraccion urgente (Recomendacion fuerte, evidencia de calidad moderada) (4,10).
Después de la extraccién, la mucosa esofagica subyacente debe examinarse de
cerca en busca de signos de lesiones significativas, si se desconoce el momento de

la ingestion de la moneda o se sospecha que se mantuvo en el es6fago por méas de
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24 horas), se debe considerar la extraccién endoscopica urgente en el quiréfano con

la participacién un cirujano pediatrico (Buena préactica clinica) (10).

Si no presenta sintomas agudos, la eliminacién puede demorar entre 12 y 24
horas, sin embargo, se debe obtener una nueva radiografia inmediatamente antes
de realizar la endoscopia, porque hasta una cuarta parte de los casos, las monedas
esofdgicas pasan espontdneamente dentro de las 8 a 16 horas (Buena practica
clinica); las monedas de mas de 23,5 mm, como las monedas de veinticinco centavos
estadounidenses, tienen mas probabilidades de impactarse, especialmente en nifios
menores de 5 afios (Buena préactica clinica), si el didmetro del objeto es >25 mm, o
es un objeto de mas de 6 cm de longitud, se puede impactar, por lo que deben
retirarse del estdmago en todos los casos (Recomendacién débil, baja calidad de la

evidencia) (Figura 2) (4,10).

Figura 2. Cuerpo extrafio (moneda) en esoéfago distal. Servicio de Pediatria Hospital

Homero Castanier Crespo.

El manejo inicial de ingestiones de monedas presenciadas o sospechadas debe
comenzar con una serie de radiografias para confirmar su presencia y ubicacion
(Buena practica clinica), hay que prestar mucha atencién a los bordes de la moneda
para excluir el signo de doble halo correspondiente a las pilas de botén (Buena

préactica clinica) (10).
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Las monedas gastricas pueden manejarse de forma expectante, a menos que se
noten sintomas gastrointestinales evidentes, en asintomaéticos se debe instruir a los
padres para que controlen las heces en busca de la moneda y se pueden obtener
radiografias seriadas cada 1 a 2 semanas que documenten su eliminacién; si la
moneda se retiene después de 4 semanas de observacién, se puede considerar la
extraccién endoscoépica electiva, por la lesién que se puede producir en la mucosa

(Recomendacién débil, baja calidad de la evidencia) (4,10).

Cuando la endoscopia no esta disponible de manera inmediata, y el paciente
presenta una sola moneda alojada en el eséfago durante menos de 24 horas en un
nifio sin antecedentes de anomalias esoféagicas, sin dificultad respiratoria y sin
ingestion previa de cuerpos extrafios, se puede considerar la técnica de Foley
(10):Pasar un catéter de Foley méas allda de la moneda, mientras el paciente se
mantiene en la posicion de Trendelenburg, y el globo se infla con tinte de
radiocontraste, luego se extrae bajo fluoroscopia. Esta técnica tiene una alta tasa de

éxito si la realiza un operador experimentado (14).

Se han reportado casos de cuerpos extrafios alojados en esofago por largos
periodos, incluso afios, asintomaticos, o con sintomas minimos, algunos de los
cuales han migrado a mediastino u otras estructuras del téorax como la aorta, con
alto riesgo de mediastinitis o desarrollo de fistulas aorto-esofagicas, cuando estos
casos se presentan se debe solicitar una valoracién por cirugia cardiotoracica junto

con el manejo endoscopico para la extraccion (15).

4.2. Pilas de boton
Las pilas de botén, también conocidas como pilas de disco pueden producir
dafios sustanciales en la mucosa esofagica, crean una suerte de corriente eléctrica
lo suficiente potente para dafiar la mucosa en horas o incluso menos tiempo, la
presencia de estos objetos en el es6fago se han asociado con hemorragias graves
por el desarrollo de fistulas aorto-esofagicas y dafios importantes en la via aérea

superior (15).
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Se recomienda retirar forma urgente, en menos de 2 horas, todas las pilas de
botdn esofagicas y las que se alojan en el estbmago si el nifio presenta sintomas y/o
tiene una patologia anatomica conocida o sospechada en el tracto gastrointestinal
(p. €j., diverticulo de Meckel) y/o se ha ingerido simultdneamente un imén
(Recomendacién fuerte, evidencia de calidad moderada) (4,10); si el nifio esta
asintomatico y las pilas estan en estomago, los factores que respaldan la observacion
sola, sin la extraccién endoscopica de las baterias gastricas, son la duracion breve
de la ingestion (menos de 2 horas), el tamafio de la bateria menor a 20 mm, y la edad
del nifio mayor de 5 afios (Recomendacion débil, baja calidad de la evidencia) (10).
Las baterias con tamafio mayor a 20 mm que se ubican en el estobmago deben
revisarse mediante radiografia y retirarse si estédn en su lugar después de mas de 48

horas (Recomendacién débil, baja calidad de la evidencia) (4,10).

Se recomienda una extraccion endoscépica urgente, en menos de 24 horas para
la ingestién de una bateria cilindrica unica cuando impacta en el esoéfago y lo antes
posible en cualquier otra parte del tracto gastrointestinal cuando el nifio presenta
sintomas (Recomendacion fuerte, evidencia de calidad moderada); se sugiere
observar al paciente cuando una sola bateria cilindrica se aloja en el estomago,
mantener seguimiento ambulatorio con radiografias de 7 a 14 dias después de la
ingestion si la bateria no pasa a las heces (Recomendacion débil, baja calidad de la

evidencia) (4).

Los casos de ingestion de pilas de botdn pueden ser dificiles de distinguir de las
ingestiones de monedas mas comunes, las radiografias simples del térax y el
abdomen deben examinarse cuidadosamente para detectar el signo del doble halo
en las vistas anteroposteriores y el signo de "escalon" en las vistas laterales, que
ayudan a distinguir los polos desplazados de una pila de botén de las monedas
normales (Recomendacién débil, baja calidad de la evidencia) (4,10). Al solicitar una
radiografia lateral se puede verificar lado negativo de la bateria (ya que el polo
negativo tiene un didmetro ligeramente menor), dato importante pues el dafio es
mas severo se produce en el tejido adyacente al polo negativo, piense en 3N:

negativo, no pasa, necroético (Buena préactica clinica) (Figura 3) (6).
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Figura 3. Cuerpo extrafio (pila de botdn) A. vista anteroposterior. B. vista lateral en la que
se puede apreciar el signo de doble halo. Servicio de Pediatria Hospital Homero Castanier

Crespo.

4.3. Imanes
La ingestién de un solo imén suele ser inocua y su manejo se lo realiza como otro
cuerpo extrafio romo (Recomendacién fuerte, evidencia de calidad moderada). La
extraccion endoscopica de imanes individuales generalmente no se considera
necesaria a menos que las imagenes radiol6gicas no puedan determinar claramente
si se trata solo de un iméan, por lo tanto, es imperativo que se obtengan al menos
radiografias en 2 proyecciones para discriminar el numero de imanes presentes

(4,10).

Si las imagenes muestran que 2 imanes estadn adheridos, entonces se aplicaria el
protocolo de imanes multiples (Buena préctica clinica) (10), pues el principal riesgo
es la formacion de fistulas entero-entéricas entre imanes en asas intestinales
adyacentes con perforacion, voélvulo, peritonitis e isquemia o necrosis intestinal
asociadas (Recomendacién fuerte, evidencia de calidad moderada) (9,15), por lo

tanto estd indicada la extraccién urgente, en menos de 2 horas ante la ingestién de
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multiples imanes, incluso en el paciente asintomatico, cuando la ubicacion es
susceptible de recuperacion endoscopica (esofagogastroduodenoscopia o

colonoscopia) (Recomendacion fuerte, evidencia de calidad moderada) (4,10).

El manejo del paciente asintomatico con multiples imanes mas alla del ligamento
de Treitz, pero proximal al ileon terminal es mas controvertido, si no se dispone de
enteroscopia endoscoépica, la laparotomia o laparoscopia producen un aumento
simultaneo de morbilidad, mortalidad y costos. (Recomendacion débil, baja calidad
de la evidencia), el manejo conservador mediante la observacién en hospitalizacién
con radiografias seriadas puede ser una alternativa razonable en este escenario (4);
sin embargo, estos pacientes pueden no volverse abiertamente sintomaticos hasta
que se haya producido un grado significativo de lesion intestinal o incluso
perforacion, por lo que la interconsulta a cirugia debe estar disponible todo el tiempo

(Buena practica clinica) (10).

4.4. Objetos puntiagudos
Una historia clara o la sospecha de un cuerpo extrafio cortante ingerido requiere
una evaluacion radiografica urgente; el valor predictivo positivo de las radiografias
es del 100 % para objetos metdlicos, pero es mucho menor para objetos de vidrio
(43 %), espinas de pescado (26 %) y madera, que es completamente radiolucida (5);
sila radiografia es negativa pero la sospecha de un cuerpo extrafio sigue siendo alta,
puede ser prudente proceder a una evaluacion endoscopica (Buena préctica clinica)

(10).

Cuando los objetos puntiagudos se encuentran ubicados en el es6fago, estbmago
o el duodeno proximal, incluso en nifios asintomaticos, se recomienda la extraccién
de emergencia en menos de 2 horas; deben retirarse incluso si el paciente no ha
completado el periodo de ayuno (Recomendacion fuerte, evidencia de calidad
moderada) (4,10), su principal razén es la alta tasa de perforacién esofagica y
desarrollar neumomediastino (9). La laringoscopia directa se puede utilizar para
objetos alojados en o por encima del cricofaringeo, para cuerpos extrafios afilados
debajo del cricofaringeo, un endoscopio flexible tiene las tasas de complicaciones

mas bajas (Buena préactica clinica); la extraccion endoscoépica del estomago y el
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intestino delgado de alfileres y otros objetos afilados con peso en un extremo es
controversial, varias series de casos describen el manejo conservador exitoso para

la mayoria de estos objetos (Buena practica clinica) (10).

Cuando el objeto cortante ha pasado el ligamento de Treitz, se puede considerar
la enteroscopia y la cirugia para su extraccién, aunque se deben evaluar los riesgos
y beneficios clinicos, sociales y econémicos (Buena practica clinica); si se opta por
la observacion en lugar de la extraccion en el paciente asintomatico, los pacientes
se beneficiarian de la monitorizacion en un entorno hospitalario con una radiografia
abdominal diaria (Buena préctica clinica); se ha descrito que el tiempo medio de
transito de los cuerpos extrafios en nifios es de 3,6 dias, y el tiempo medio desde la
ingestion de un objeto punzante hasta la perforacién es de 10,4 dias, por lo tanto, si
el cuerpo extrafio no ha progresado en las imagenes en 3 dias o si el paciente
presenta sintomas, se puede reconsiderar la extirpacion quirurgica (Buena practica

clinica) (Figura 4) (10).

Figura 4. A. Cuerpo extrafio (grapa de hierro) en ileo terminal. B. Grapa extraia por
enterotomia por permanencia mas de 1 semana. Servicio de Pediatria Hospital Homero

Castanier Crespo.

4.5. Polimeros superabsorbentes
En el caso de ingestion de polimeros superabsorbentes, se recomienda la

extraccién endoscopica inmediata, emergente, pues el aumento del tiempo
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transcurrido desde la ingestién aumenta tanto la profundidad de paso como la
cantidad de agua absorbida (Buena practica clinica); si el examen endoscopico
superior no logra identificar el objeto, se debe mantener en hospitalizacién por la
alta posibilidad de desarrollar obstruccion intestinal mas distal, por lo tanto, se
puede recomendar la consulta quirurgica y la observacion clinica (Buena practica
clinica); es poco probable que los estudios radiograficos antes de la extracciéon sean
utiles debido a la naturaleza radiotransparente de estos objetos y los estudios de
contraste podrian identificar potencialmente &areas de obstruccién y no estén

indicados (Buena préactica clinica) (10).

4.6. Objetos que contienen plomo:

Algunos objetos como las virutas de pintura, y algunos juguetes fabricados antes
de los afios 80 (piezas de coleccién), puede contener plomo, y al ser ingeridos
conlleva un riesgo adicional de intoxicacién potencial, por lo que estd indicada su
extraccion endoscopica urgente, ademas de buscar signos de envenenamiento y un
analisis toxicologico que incluya plumbemia; si el cuerpo extrafio con plomo ha
avanzado hasta el estdbmago, son necesarias imagenes radioldgicas cada 6 -12 horas

para seguir su progresion, junto con la revisién de las heces del paciente (13).

5. COMPLICACIONES Y PRONOSTICO:

Mas del 95% de cuerpos extrafios que han llegado al estobmago se expulsan de
manera espontanea, por lo que la mayoria de pacientes no requiere hospitalizacion,
la extraccion endoscoépica se realiza en menos del 20 % de los casos, menos del 1%
requiere cirugia y la incidencia de complicaciones varia de acuerdo al objeto
ingerido, siendo los objetos afilados los que producen mayores tasas de necesidad
quirurgica; y las pilas de botén si no son manejadas a tiempo tienen una tasa de
complicaciones que bordea el 10%; los principales determinantes de las
complicaciones pueden estar asociados al objeto ingerido, asi como a la historia

clinica de cada paciente (5,13).

Los cuerpos extrafios son considerados materiales inertes, pero pueden provocar

alguna reaccién en el organismo, como la sensibilidad al niquel de las monedas; por
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otro lado, el tiempo prolongado de permanencia del objeto en el tubo digestivo,
objetos puntiagudos, pilas de botén, objetos localizados en la parte superior del
esofago por més de 72 horas, presencia de tos y fiebre son condiciones que obligan
a prepararse para una posible complicacion (12); cuerpos extrafios largos, como
cucharas o cepillos, dificilmente pasan por el eso6fago y deben ser removidos
inmediatamente, hay que prestar atencién a este tipo de pacientes, sobretodo en
adolescentes porque puede estar asociado a trastornos de la conducta alimenticia

(15).

Por otro lado, los factores del paciente asociado a complicaciones incluyen: la
edad, niflos menores de un afio son mas propensos a ingerir cuerpos extrafios,
pacientes con condiciones preexistentes del tracto gastrointestinal, como
malformaciones, trastornos deglutorios, cirugias previas de esofago o duodeno,

hipotonia, tienen mayor riesgo de complicaciones (15,16).

Pagina | 28



CUERPO EXTRANO EN VIA DIGESTIVA EN NINOS

6. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1.

Louie MC, Bradin S. Foreign Body Ingestion and Aspiration. Pediatrics In
Review. 1 de agosto de 2009;30(8):295-301.

Uyemura MC. Foreign Body Ingestion in Children. American Family
Physician. 2005;72(2).

Cordova-Neira F, Tapia BD. Ingestion de cuerpos extrafios en nifios
Servicio de cirugia pediatrica Hospital José Carrasco. IESS - Cuenca 2017
-202. 2017;

Thomson M, Tringali A, Dumonceau JM, Tavares M, Tabbers MM,
Furlano R, et al. Paediatric Gastrointestinal Endoscopy: European Society
for Paediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition and European
Society of Gastrointestinal Endoscopy Guidelines. Journal of Pediatric
Gastroenterology & Nutrition. enero de 2017;64(1):133-53.
Orsagh-Yentis D, McAdams RJ, Roberts KJ, McKenzie LB. Foreign-Body
Ingestions of Young Children Treated in US Emergency Departments:
1995-2015. Pediatrics. 1 de mayo de 2019;143(5):e20181988.
Queensland Emergency Care Children Working Group. CHQ-GDL-
60019: Ingested foreign body - Emergency management in children.
2022.

Van Schuppen J, Van Rijn RR. Foreign Body Aspiration in Children:
Evidence-Based Emergency Imaging. En: Kelly A, Cronin P, Puig S,
Applegate KE, editores. Evidence-Based Emergency Imaging [Internet].
Cham: Springer International Publishing; 2018 [citado 8 de agosto de
2023]. p. 605-14. (Evidence-Based Imaging). Disponible en:
http://link.springer.com/10.1007/978-3-319-67066-9 39

Thomson KA, Dhanireddy S, Andrasik M, Hancuch K, Legg L, Keane-

Candib J, et al. Fertility desires and preferences for safer conception
strategies among people receiving care for HIV at a publicly-funded clinic

in Seattle, WA. AIDS Care. 2 de enero de 2018;30(1):121-9.

Pagina | 29


http://link.springer.com/10.1007/978-3-319-67066-9_39

CUERPO EXTRANO EN VIA DIGESTIVA EN NINOS

9. Dehghani. Clinical Practice Guidelines Ingested Foreign Bodies in
Children. BC Children’s Hospital Division of Pediatric Emergency
Medicine; 2007.

10. Kramer RE, Lerner DG, Lin T, Manfredi M, Shah M, Stephen TC, et al.
Management of Ingested Foreign Bodies in Children: A Clinical Report of
the NASPGHAN Endoscopy Committee. Journal of Pediatric
Gastroenterology & Nutrition. abril de 2015;60(4):562-74.

11. Lee JH. Foreign Body Ingestion in Children. Clin Endosc. 31 de marzo de
2018;51(2):129-36.

12. Xu G, Chen Y chao, Chen J, Jia D sheng, Wu Z bin, Li L. Management of
esophageal foreign bodies in children: a 10-year retrospective analysis
from a tertiary care center. BMC Emerg Med. 4 de octubre de
2022;22(1):166.

13. Gonzalez-Chavez AS. Guia de Practica Clinica de cuerpo extrafio
gastrointestinal en nifios. Revista Cubana de Pediatria.

14. Lim D. Factors affecting successful esophageal foreign body removal
using a Foley catheter in pediatric patients. Clin Exp Emerg Med.
2021;8(1):30-6.

15. Conners GP. Pediatric Foreign Body Ingestion: Complications and Patient
and Foreign Body Factors. Sci. 17 de mayo de 2022;4(2):20.

16. Mufioz F MP, Maluje J R, Saitua D F. Cuerpo extrafio gastrointestinal en

nifios. Rev chil pediatr. diciembre de 2014;85(6):682-9.

Pagina | 30



CAPITULO 2

APENDICITIS AGUDA:
R

L A

LAPAROSCOPIA VS CI
ABIERTA
Acute Appendicitis:
La'paroscopy VS Open Surgery

UGIA



Autores:

Lourdes Elena Barreto Romero

Médica graduada en la Universidad Catélica de Cuenca sede
Azogues. Medicina Estética en Instituto Colombiano de Ciencias
Biomédicas. Mdster Universitario en Gestion de la Seguridad
Clinica del Paciente y Calidad de la Atencion Sanitaria por la
Universidad de La Rioja. Magister en Nutricion y Dietética por la
Universidad de las Américas. Médica Nutridloga tratante en
Hospital Humanitario San José

Correo: dra.lourdesbarretoromero@gmail.com
https://orcid.org/0009-0003-9054-0448

Azogues, Ecuador

Cristian Eugenio Gonzdlez Vazquez

Especialista en Cirugia General por la Universidad de Cuenca.
Doctor en Medicina y Cirugia Universidad de Cuenca - Facultad de
Ciencias Médicas. Médico tratante del Instituto Ecuatoriano de
Seguridad Social CCQA Hospital del Dia Azogues (IESS). Médico
Tratante del Hospital Humanitario San José

Correo: cristiangonzalez.v@hotmail.com
_https://orcid.org/0009-0009-3574-2219

Azogues, Ecuador



mailto:dra.lourdesbarretoromero@gmail.com
https://orcid.org/0009-0003-9054-0448
mailto:cristiangonzalez.v@hotmail.com
mailto:cristiangonzalez.v@hotmail.com
https://orcid.org/0009-0009-3574-2219
https://orcid.org/0009-0009-3574-2219

APENDICITIS AGUDA: LAPAROSCOPIA VS CIRUGIA ABIERTA

1. INTRODUCCION
Segun el INEC la apendicitis aguda AA en Ecuador en el afio 2017 refleja 38.533

casos, mas del 22 % por cada 10000 habitantes, tomando en consideracién que
representa la primera causa de morbilidad en nuestro pais (1), en los Estados Unidos
la incidencia es de 233/100,000 personas, desarrollando apendicitis 8.6% en los
hombres y en mujeres 6.7%, es mas comun entre la segunda y la tercera década de

vida (2).

Mcburney describe por primera vez la técnica de extirpacién de apéndice de
manera clasica en el afio 1894 y kurt Semm en el afio 1982 la primera apendicectomia
laparoscopica AL, la etiologia de la AA causa probable de obstruccion de la luz
apendicular, entre otras causas hiperplasia linfoide, fecalito, parasitos o cuerpos
extrafios, sin embargo, se desconoce la etiologia de la misma, de primera eleccién
se considera apendicectomia convencional o la via laparoscépica que ha demostrd

la seguridad y eficiencia (3).

La apendicitis aguda se considera una patologia de diagnostico precoz e
intervencién quirurgica inmediata para prevenir complicaciones, representando el
7-10% de urgencias como dolor abdominal agudo, con el paso del tiempo no solo la
cirugia convencional a laparoscopica, sino al tratamiento no quirurgico con la
antibioticoterapia, el éxito de la misma requiere seleccion del paciente y la exclusion
de apendicitis complicada; si se presenta apendicolito es un factor pronostico para

el fracaso del tratamiento solamente con terapia antibiética (4).

Existe una gran polémica de la técnica realizada en la apendicectomia para la
resolucién de un absceso y flemon apendicular, los mismos que se presentan en un
2 al 10 %, multiples estudios donde indican que no existe beneficio importante a
través de apendicectomia convencional temprana con la diferida, incluso con la
antibioticoterapia demuestra que presentan un beneficio minimo, debido a que el
costo es mayor, estancia hospitalaria aumenta, el uso intravenoso de antibioticos e
incremento de la morbilidad, llegando a una conclusién que la AL es mas certera y

segura (5).
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En el afio 1959 en Inglaterra se trata por primera vez una apendicitis aguda con
tratamiento conservador a base de antibioticoterapia en los submarinos que se
encontraban en frente de batallas o quienes tenian contraindicacion de cirugia;
nuevos estudios han demostrado la eficacia de antibiéticos en AA no complicada,
debido a que disminuye costos y morbilidad del paciente, los antibiéticos deben ser
de amplio espectro, cubrir aerobios y anaerobios, sin embargo, estudios aseveran
que existe un alto riesgo de recurrencia del cuadro o complicaciones que
posteriormente terminaran en cirugia, con cifras de hasta un 30% de los pacientes,
por ultimo, se concluye que es “Regla de oro” la apendicectomia por laparoscopia o

laparotomia (6).

El objetivo de nuestra revision bibliografica es analizar las ventajas de la
apendicectomia laparoscopica frente a la cirugia convencional analizando estudios
de revision bibliografica con alto impacto cientifico, donde se demostré beneficio de
la misma en el posoperatorio con menor tiempo de recuperacién, menor dolor,
recuperacion de la funcién intestinal més rapida, costo-beneficio, integracion mas
temprana a la vida laboral, acceso minimamente invasivo, estéticamente favorable

y menor impacto psicolégico (7).

2. MANIFESTACIONES CLINICAS

El dolor abdominal es el sintoma mas frecuente en la AA, también se presenta
anorexia, fiebre, ndusea, constipacion y diarrea; la migracion del dolor ocurre solo
en el 50 - 60 % de los cuadros con AA; la presencia de ndusea y vomito ocurre
después y la fiebre se manifiesta alrededor de las 6 horas, dependiendo de la
localizacion del apéndice se presentan sintomas como urgencia miccional, disuria,

tenesmo o diarrea (8).

El examen fisico exhaustivo es de suma importancia para el diagnoéstico correcto
de la AA, McBurney positivo refleja la irritaciéon peritoneal con defensa muscular
localizada; Blumberg positivo es decir dolor ante la descompresion brusca en FID;

Rovsing positivo el dolor se refleja en FID al ser palpado la FII; Obturador presencia

Pagina | 34



APENDICITIS AGUDA: LAPAROSCOPIA VS CIRUGIA ABIERTA

de dolor en fosa iliaca derecha tras realizar flexion y rotacion interna de la cadera

de lado derecho (9).

3. LABORATORIO Y GABINETE

La presencia de leucocitosis es decir mayor a 10000 células/mm? con desviaciéon
a la izquierda mas PCR >1.5 mg/] son indicadores de AA, los valores mayores a
20,000 pl estd asociado a perforacion del apéndice, sin embargo, cuando existe
perforaciéon del apéndice se reporta en tan solo el 10 % de los pacientes con cifras
normales de leucocitos y de la PCR, su ausencia de estos valores no descartan la
perforacion, es importante recalcar que su sensibilidad y su especificidad es 57 -

87% para PCRy el 62 - 75 % para leucocitosis (10).

El diagnéstico es clinico generalmente y facil reconocimiento en manos de
expertos, sin embargo, puede presentarse signos y sintomas variados presentando
dificultad diagnostica, sobre todo en nifios, ancianos, obesos, inmunodeprimidos,
mujeres en edad fértil y embarazadas, por lo que se ha creado escalas de puntuacion
basadas en la clinica y examenes paraclinicos, teniendo sensibilidad suficiente en

pacientes de bajo riesgo (11).

Tabla 1. Escala de Alvarado modificada para el diagnostico de apendicitis aguda.

Manifestaciones clinicas _
Aspecto . Puntuacién
y de laboratorio

Migracién del dolor en

fosa iliaca derecha :
Sintomas

Anorexia 1
Néauseas y vomito 1

Dolor en cuadrante
inferior derecho :

Signos Dolor al rebote o
descompresion ?
Fiebre 1
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Leucocitosis 2
Laboratorio
Desviacion izquierda 1
Total de puntos 10

Nota. Score para diagndstico de apendicitis aguda. Fuente: Evaluacién de la Escala de

Alvarado en el diagnéstico clinico de la apendicitis aguda en el Servicio de Urgencias (11).

La interpretacién de 0 a 4 puntos refleja resultado negativo, de 5 a 6 puntos indica
una posible apendicitis con signos, sintomas y laboratorio consistente pero no
diagnosticada, de 7 a 8 puntos alta probabilidad de apendicitis, de 9 a 10 puntos

refleja apendicitis aguda (11).

4. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Anteriormente lo hemos comentado el diagnostico es clinico, sin embargo, al
inicio del cuadro puede ser confuso necesitando de exdmenes complementarios de
laboratorio e imagen, sobre todo en pacientes de edad temprana, adultos mayores,
embarazadas, pacientes bajo tratamiento de esteroides, antibioticos, analgésicos,
antiinflamatorios, inmunodeprimidos entre otros, tema que es controversia segun

multiples estudios realizados (12).

Es importante realizar un diagnostico a tiempo y evitar cirugias innecesarias por
lo que los métodos diagnésticos paraclinicos pueden disminuir el error de un
aproximado 22 % a un 5%; dentro de estos estudios es considerado a los marcadores
de severidad a la PCR >15 mg/dl con precisién diagnostica de un 76% y neutroéfilos

>85% con precision diagnostica 61% (13).

5. IMAGEN

Ecografia con escala gris se observa la estructura tubular, un fondo ciego en FID
igual o con didmetro mayor de 7 mm, con presencia o no de apendicolito de forma
redonda, ecogénica con sombra posterior, liquido libre en corredera, edema
submucoso, presencia de signo de McBurney ecografico; la ecografia Doppler se
observa un flujo vascular en la pared apendicular; sensibilidad y especificidad

limitada (14).
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TAC en la fase simple con o sin contraste oral se observa el calibre igual o
mayor a 7 mm del apéndice, presencia o no de apendicolito, inflamacién del tejido
peri apendicular, las adenopatias pericecales e incluso liquido en la corredera
paracélica derecha; TAC con contraste intravenoso se observa incremento igual
o mayor a 7 mm del apéndice asociado al realce submucoso, con sensibilidad y
especificidad del 95% y si se presenta engrosamiento del ciego se considera alta
sensibilidad y especificidad, sin embargo, en nuestro medio no se realiza de primera

linea debido al factor socioecondmico (14).

Resonancia magnética presenta aumento del calibre igual o mayor del
apéndice a 7 mm, inflamacion peri apendicular aumenta la intensidad en T2 en la
grasa pericecal, apendicolito con pérdida de la sefial en T2 y adenopatia pericecal;

alta sensibilidad y especificidad (14).

6. TRATAMIENTO

Existen estudios realizados a nivel mundial, donde la apendicectomia es el
tratamiento de primera linea para solucionar una AA, existiendo la via abierta o
convencional y la via laparoscépica; el Colegio Americano de Cirujanos, demuestra
que la intervencién quirurgica luego de las 24 primeras horas con el diagnoéstico
confirmado no se considera riesgo para las AA complicadas o en su defecto para

secuelas postoperatorias (3).

Se ha observado en varios estudios, que aumenta la mortalidad en los primeros
treinta dias del postoperatorio cuando se ha realizado una apendicectomia después
de las 72 horas diagnosticada y de igual manera las complicaciones posterior a la
recuperacion: valores observados en comparacion con el tratamiento durante las
primeras 24 horas con las 48 horas del diagnéstico son cifras similares, sin embargo,
las guias 2020 Jerusalén, dan por confirmado que la intervencién temprana de la AA
no complicada no aumenta el riesgo de perforacion del apéndice, de la misma
manera no aumenta las cifras de complicaciones en el adulto en el posoperatorio

(15).
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Multiples ensayos clinicos nos dan a conocer el riesgo beneficio de la AL y AC
tomando en consideracion que la primera opcién representa una desventaja como
es el valor econémico y el tiempo de la intervenciéon quirurgica es mayor, sin
embargo, las ventajas de este procedimiento superan las cifras para mejor técnica
quirurgica debido que el tiempo de recuperacion es menor a la cirugia convencional,
presenta una algia menor en el postoperatorio, a nivel estético presenta una minima

cicatriz y por ultimo, menor riesgo de infeccion del sitio quirurgico (16).

En el afio 2018 se realiza una actualizacion por el grupo Cochrane donde se llega
a la conclusion que la AL tiene mayor riesgo de abscesos intraabdominales, se
encontré beneficios dentro de ellos menor infeccién del sitio quirurgico, menor
dolor post operatorio, estadia hospitalaria corta y regreso temprano a sus

actividades cotidianas (3).

En el metaanalisis realizado por Athanasiou muestra una significativa superioridad
parala AL sobre la AC en AA complicadas, demostrando menor infeccién de la zona
quirurgica, la recuperacion es mas rapida, tolerando via oral, la estancia dentro del
hospital es menor, de igual manera, se concluyd que no existe cifras significativas

en comparacion en el tiempo quirurgico de resolucién (3).

La AL es un procedimiento eficaz y seguro en paciente obesos y ancianos, un
estudio realizado en pacientes con riesgo alto es decir ASA 3 y 4, presenta un indice
menor de complicaciones severas y mortalidad, ademas menor estadia hospitalaria,
también este estudio demostré que los pacientes obesos en tratamiento con AL

tuvieron una menor morbi-mortalidad (17).

En el afio 1959 se demostro el tratamiento conservador en la AA en pacientes
quienes tenian riesgo quirurgico alto y en pacientes quienes no tenian acceso a un
quirofano, este tratamiento se valord en apendicitis no complicadas, sin embargo,
se estima que alrededor del 20% de los pacientes podrian requerir una

hospitalizacién por segunda ocasion durante el primer afio luego de su diagnostico

(11).
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Al referirnos a un tratamiento no quirurgico TNQ se debe valorar al paciente de
manera minuciosa, tomando en consideraciéon que los pacientes que presenten
apendicitis complicada como son las apendicitis gangrenosas, las perforadas,
presencia de abscesos o en los casos de peritonitis, no son candidatos para este tipo
de tratamiento, de igual manera, tenemos predictores de laboratorio como es la PCR
que debe ser inferior a los 60 g/1, leucocitosis inferior a 12, la edad del paciente no
debe superar los 60 afios, que no presente fiebre y valorar datos de imagen que el
didmetro del apéndice no sobrepase los 13 mm y también la escala de Alvarado sea
menor a 4 puntos; de esta manera se puede considerar cifras hasta de un 90% de

éxito tratados con antimicrobianos (18).

Segun las Guias WSES 2017 en el caso de usar antibiéticos sugieren el uso de
amoxicilina con acido clavulanico cada 6 horas, ceftriaxona o cefotaxima mas
metronidazol; en pacientes que presenten o tengan alergia a los betalactamicos se
puede prescribir ciprofloxacino/metronidazol o la alternativa de moxifloxacino, si
existe infecciébn por organismos como son las enterobacterias productoras de

betalactamasa se trata con ertapemen o tigeciclina (19).

Fotografias de apendicectomia laparoscépica en el hospital humanitario

San Joseé

Figura 1. Posicion del paciente trendelemburg, giro a la izquierda, de 20 a 25 grados, el
cirujano a la izquierda, la cdmara a la cabecera del paciente, se observa trocar en puerto
umbilical de 10 mm, cuadrante inferior izquierdo de 5 mm y trocar suprapubico de 5 mm.

Fuente: Autores.
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Figura 2. Se observa bisturi armonico por puerto 5mm en cuadrante inferior izquierdo para

ligadura de arteria apendicular y meso apéndice. Fuente: Autores.

Figura 3. Babcock o grasper pinza de sostén de apéndice por puerto suprapubico. Fuente:

Autores.
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Figura 5. Apéndice inflamado colocado en guante para su extraccién por puerto umbilical.

Fuente: Autores.
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7. CONCLUSIONES

La apendicitis aguda es considerada primera causa de morbilidad quirurgica en
nuestro pais, una de sus resoluciones es el tratamiento conservador con
antimicrobianos en apendicitis no complicadas y en paciente estables con edad
menor de 60 afios, PCR <15, leucocitos menor a 12000, ausencia de apendicolito en
la TAC entre otras; en la actualidad el Gold Estandar sigue siendo la apendicectomia
por via laparoscopica o convencional, tomando en consideracién que la AL presenta
mayores beneficios como son menor dolor posoperatorio, menor costo sanitario,
menor uso de antibidticos venosos, menor tiempo de recuperacion, estéticamente

favorable con menor impacto emocional e integraciéon temprana a su vida cotidiana.
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EMBARAZO ECTOPICO (EE)

1. INTRODUCCION

El embarazo ectopico (EE) en el Ecuador segun el INEC Instituto Nacional de
Estadistica y Censos en el afio 2014 refleja como la cuarta causa de muerte materna,
el término Ectopico proviene griego ektopos — fuera de lugar, el EE se considera
complicacion del embarazo normal donde el 6vulo fecundado se implanta fuera del
utero, esta afecciéon puede ser potencialmente mortal si no se trata a tiempo; en la
mayoria de los casos, el 6vulo se implanta en las trompas de Falopio provocando un
embarazo tubarico, también es posible que el 6vulo se implante en los ovarios, cuello

uterino y la cavidad abdominal (1).

Un embarazo normal se produce cuando un espermatozoide se une a un 6vulo,
el cual, tras una adecuada division celular, lo transfiere a una estructura embrionaria
denominada blastocisto, que se implanta de forma normal o natural en el
endometrio, que es el lugar adecuado para el desarrollo de un embarazo normal, por
lo que la implantacion de un blastocisto en otro lugar que no sea el endometrio se

denomina enfermedad ectopica. (2).

En los EEUU, de todos los embarazos el 2% corresponden a un embarazo
ectopico, considerandose la principal causa de muerte materna relacionada con el
embarazo, el 95% de los embarazos ectépicos se ubicaran a nivel de alguno de los
sitios de las trompas de Falopio con mayor frecuencia a nivel de la ampolla, hay que
tomar en consideracion los segmentos de la trompa desde adentro hacia afuera, el
intersticio, el istmo, la ampolla, el infundibulo y la fimbria; el 5% restante suelen

ocupar su implantacion a nivel del ovario, cavidad peritoneal o cuello uterino (3).

En las ART (assisted reproductive technologies) o en sus siglas en espafiol TRA
(técnicas de reproduccion asistida) técnica que consiste en implantar blastocistos
dentro del utero, teniendo un bajo riesgo que uno de estos se implante en un lugar
no adecuado, ya que la TRA usa varios blastocistos durante el tratamiento de
fecundidad pudiendo llegar a pasar que un utero mantenga una implantacién dentro
del mismo y otra implantacién fuera dando lugar a un embarazo heterotdpico es
decir cuando existe embrién implantado en la trompa, considerandose a los TAR

como un factor de riesgo para un EE (4).
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Otro factor de riesgo en esta patologia es la utilizacién de algunos anticonceptivos
como dispositivos intrauterinos, los anticonceptivos de alta carga estrogénica o
progestagena como es la pildora de emergencia esto se debe a los multiples cambios
fisiologicos que llevaran a modificaciones funcionales del tracto reproductor
femenino provocando un enlentecimiento del movimiento que lleva el blastocisto,
explicado de mejor manera seria que al no tomar la medicacién de manera adecuada
el embarazo se producird y al no dejar que el blastocisto llegue al utero dard como

consecuencia un embarazo ectdpico tubarico (5).

Como se podria olvidar de la recanalizacion tubdrica una técnica quirdrgica que
se realiza posterior a una ligadura de trompas de Falopio, especificamente con
técnica de Pomeroy, es a nivel de la cicatrizacion de la herida de esta estructura que
provoca una disminucion de la luz de la trompa de Falopio, en donde se puede dar

la implantacion del blastocisto, ocasionando como resultado un embarazo ectépico
(6)-

A pesar de leyes nuevas libertinas y autopercepciones aceptadas por politicas que
no se apegan a lo biolégico y lo natural la mujer genotipicamente de nacimiento sin
ninguna patologia que lo impida es la inica que podra llevar un embarazo, una mujer
en edad fértil, posee una carga ovarica desde el momento que esta en el vientre de
su madre, después del nacimiento hasta llegar al inicio de su vida fértil con la
menarquia que corresponde a la primera menstruacién independientemente de la
edad de la paciente por término general entre los 12 y 15 afios de edad hasta la
menopausia o ultima menstruacion en nuestra experiencia en el Ecuador entre los
47 a 52 afios de edad, este periodo de tiempo entre los 12 y los 52 afios

corresponderia a la etapa fértil de la mujer.

Lo que significa que una mujer es potencialmente propensa a sufrir un embarazo
ectopico por el hecho de ser fértil y tener una vida sexual activa, a esto hay que
sumar factores de riesgo como: aumento de infecciones de transmision sexual por
Chlamydia trachomatis, anticonceptivos que disponen a embarazos ectopicos, mala
técnica de esterilizacion quirurgica, técnicas de reproduccion asistida, la cirugia

tubdrica, la salpingostomia para un embarazo tubdrico y la tuboplastia por infecundidad
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posterior a una esterilizaciéon quirurgica o reparacion tubarica por un embarazo

ectopico que rompio6 la trompa con anterioridad (6).

La mortalidad que provoca el embarazo ectépico alcanza hasta el 5% de muertes
maternas en los paises desarrollados, desde hace 10 afios al momento ha existido

una considerable disminucién de muertes maternas a causa de embarazos ectépicos
(7).

Embarazo Tubarico

Es una de las formas que se puede presentar un EE, su resolucion puede ser de
manera espontanea produciéndose un aborto tubdrico, que quiere decir, la salida
del producto de la gestacién a través de la fimbria cayendo en cavidad abdominal;
cuando se da la implantacién en la ampolla de la trompa se puede dar un aborto
tubdrico y cuando se presenta en el istmo hay ruptura de la trompa; cabe destacar que
la estructura de la trompa de Falopio varia de acuerdo a sus diferentes segmentos, de esto

dependera si el EE se desprende en su totalidad o no de esta estructura anatomica (8).

Embarazo abdominal

Este EE es infrecuente, es importante recalcar que la fecundacion se da a nivel
tubdrico y posteriormente migra para implantarse en cavidad abdominal, los
sintomas van a depender si al momento de desprenderse de la trompa presenta
hemorragia abundante pudiendo ser intervenido o simplemente implantarse y
permanecer en el fondo de saco por varios afios como un tumor encapsulado o

calcificarse y formar un litopedion conocido como un feto calcificado (9).

Embarazo ectopico heterotopico

El término embarazo combinado ha sido reemplazo por embarazo heterotépico,
es decir un embarazo normal en el utero que coexiste con una segunda implantaciéon
fuera del utero, siendo la presentacion mas comun el embarazo tubéarico - uterino,
sin embargo, se ha observado casos de EE combinado con implantacion en el ovario,

en cuello uterino, incluso en otras ubicaciones (10).
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Embarazo tubarico multifetal

Estos embarazos tubdricos son poco frecuentes, la literatura describié casos
clinicos donde observaron embarazos tubaricos gemelares con presentacion de los
embriones en la misma salpinge; otros casos de EE con implantaciones de un
gemelo en cada trompa, incluso describieron un caso raro en donde observaron
luego de la fertilizacién in vitro, que la implantacion se dio en la misma trompa de

tres embriones (10).

2. CLINICA

El cuadro clinico de esta patologia varia sobre todo por la presencia o no de su
rotura, hoy en dia las pacientes acuden de forma temprana y se cuenta con
tecnologia suficiente para llegar a un diagnéstico mas preciso, sin embargo, la clinica
de un EE es sutil o inexistente, la mayoria de estos embarazos son diagnosticados
antes de su ruptura por el motivo de que la paciente acude a consulta pensando que

tiene un embarazo normal o que estd presentando un aborto (11).

Los sintomas clasicos de un EE es un retraso de la menstruacion que puede seguir
de la hemorragia vaginal leve, si el EE presenta ruptura va a ocasionar un dolor de
moderada intensidad en hipogastrio con caracteristica aguda desgarrante que se

acompafia de signos vasomotores con hipotensién, vértigo y sincope (11).

Ademas, existe un aumento de la sensibilidad al examen abdominal y pélvico por
un tacto bimanual generando un dolor muy intenso en anexos debido a la presencia
de sangre en la cavidad peritoneal a nivel pélvico lo que suele provocar un
abultamiento del fondo de saco posterior que nos puede orientar hacia un
diagnostico de un EE roto; aproximadamente un 50% puede presentar hemorragia
intraperitoneal abundante ocasionando irritacion diafragmaética caracterizada por

dolor en el cuello y hombro, en especial en la fase de inspiracién (11).

También existe la presencia de sintomas gastrointestinales como ndausea y
vomito, otros sintomas como vértigo, malestar general, astenia, bradicardia,
hipotensién, si el EE se rompe el dolor se puede localizar en cualquier sitio

abdominal, al examen fisico se puede observar el signo de candelabro (presencia de
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dolor al tacto bimanual con movilizacién de cérvix de manera lateral), a la
exploracién de los anexos es posible en algunas ocasiones palpar una masa anexial;
en la ruptura del EE se presenta una hemorragia intraabdominal que puede llevar a

shock hipovolémico (1).

3. AGRUPACION SINDROMICA

Los sintomas del EE representa una gran variabilidad dentro de los cuadros de
dolor abdominal, pudiendo clasificarse en grupos sindréomicos, esto va a depender
de su origen y caracteristicas, dentro de estos, encontramos al dolor inflamatorio o

peritoneal, oclusivo, perforativo, traumdtico y anexial (2).

El sindrome irritativo se debe a la presencia de sangre sobre todo cuando el EE
se ha roto provocando una hemorragia que al contacto con la cavidad peritoneal da
una inflamaciéon con posterior dolor; si el EE se encuentra en la trompa de Falopio
y se produce su ruptura provocard un abdomen agudo perforativo, traumatico e
inflamatorio debido a que el tejido de continuidad de la trompa se encontrara
afectado y se conoce también con el nombre de EE accidentado; la presencia de
sangrado vaginal se puede clasificar dentro de grupos sindrémicos dependiendo
del lugar de origen y sus caracteristicas, dentro de ellos encontramos el sangrado
uterino anormal, el sangrado intermenstrual, el sangrado postcoital y el sangrado

posmenopausico (2).

4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Existen multiples patologias compatibles con dolor abdominal a nivel de la
cavidad abdominopélvica siendo los mas comunes la amenaza de aborto, abortos,
endometritis, EPI, absceso tuboovarico, quistes, torcién de anexos, mittelscmerz,
dismenorreas, causas gastrointestinales, genitourinarias, musculoesqueléticas entre

otras.

En un aborto provocado o espontaneo al iniciar la eliminacion del contenido
uterino a traveés de la vagina provocara la presencia de un dolor coélico intenso en

hipogastrio acompafiado de sangrado transvaginal, el mismo que evolucionara
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dentro de las 24 horas, este dolor es muy parecido al de EE accidentado, el método

de diagnostico definira el tratamiento (12).

La enfermedad inflamatoria pélvica sea de tipo infecciosos, estructural o
funcional, provocara una sintomatologia de dolor crénico de meses hasta afios con
dispareunia a diferencia del embarazo ectdpico se desarrolla un dolor en cuestion

de semanas considerado un cuadro agudo a subagudo (12).

Quiste ovarico roto, en esta patologia se produce un dolor en hipogastrio por
crecimiento anormal de estructuras quisticas serosas o hemorragicas, debido a que
ha alcanzado un tamafio suficiente donde las estructuras anexas de la pelvis no
soportan su presencia, de igual manera sucede si se produce la torsion del pediculo
con dolor intenso en hipogastrio, el diagnostico es a base a la prueba de hCG-B y

una ecografia transvaginal (12).

La apendicitis es una patologia que cursa con dolor abdominal, siendo la mas
frecuente en el diagnéstico diferencial, esta evoluciona dentro de las primeras 24
horas, nos guiaremos por la clinica de la paciente, los antecedentes ginecologicos,
prueba de laboratorio hCG-B y una ecografia transvaginal; otra patologia comun es
la gastroenteritis proceso infeccioso e inflamatorio del intestino que cursa con dolor
abdominal, ndusea, vomito y diarrea, de igual manera se debe indagar clinica de la
paciente, realizar hemograma, BhCG y pruebas de imagen que nos orienten hacia

un diagnéstico claro (12).

5. EXAMENES COMPLEMENTARIOS
a. LABORATORIO

Gonadotropina corionica humana (HbC-G) se considera fundamental para el
diagnoéstico de un EE, debido a su rapidez, bajo costo y precisién, los andlisis
actuales que las pacientes suelen realizarse o que se realiza el momento de la
consulta es el enzimoinmunoanalisis en suero o en orina detectando 10 a 20 miU/ml

siendo positivos en un 99% de los casos (13).

Progesterona sérica con sensibilidad de 92.5% diagnostica un embarazo normal,

si la concentracion es >25 ng/ml se exceptua la posibilidad de un EE; por lo
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contrario, en embarazos normales cifras de 0.3% es <5 ng/ml sugiriendo un
embarazo intrauterino con o6bito fetal o un embarazo ectépico, este estudio es
limitado hoy en dia, actualmente existen marcadores novedosos para la deteccion
de un EE como es el factor de crecimiento endotelial vascular VEGF, el antigeno
carcinoembrionario 125 (CA 125), la cinasa de creatina, la fibronectina fetal y la
espectrometria de masa protedmica, sin embargo, estas pruebas no se utilizan en el dia

a dia (14).

Hemograma se valoraré los niveles de hemoglobina y de hematocrito, los mismos
que van a descender levemente posterior a una hemorragia intensa, otro dato de
relevancia es la presencia de leucocitosis con cifras altas, pudiendo llegar a 30,000,

en el caso que se presente un embarazo ectdpico roto (14).

6. IMAGEN
a. ECOGRAFIA

Es considerada el estudio imagenolégico por excelencia para el diagnostico de
un EE, esta prueba puede obtener datos exactos de la ubicacién y tamafio del
embarazo dependiendo de la habilidad del ecografista; la ecografia transvaginal es
el método Gold estandar para el diagnoéstico de un embarazo ectdpico, demostrara
la ubicacion del embarazo dentro de la cavidad endometrial o ectdpica con la
presencia de una imagen trilaminar y ha esto sumado la prueba de embarazo
positiva, tiene una sensibilidad del 98% con una especificidad del 38% para un EE;
también un factor importante es que pueden aparecer imagenes que confundan
durante este estudio como la formacién del quiste decidual o el saco seudo

gestacional (15).

En la ecografia se puede observar una acumulacion intracavitaria de liquido
llamado saco gestacional o seudosaco, suele ubicarse en la linea media de la cavidad
endometrial a diferencia de un saco gestacional real que se ubica de manera paralela
o excéntrica a esta linea, también se puede observar una imagen anecoica ubicada
en el endometrio lejos del centro en la linea con el miometrio siendo un quiste

decidual; la recomendacion del ACOG sugiere que en un saco intrauterino debe
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estar presente el saco vitelino pudiendo observarse dicha imagen desde las 5.5

semanas de gesta (15).

Se confirma el embarazo tubdrico con la presencia de un signo que puede
aparecer como anillo tubdrico rodeado de una imagen hipoecoica angosta debido a
un edema subseroso, hay que tener en consideracién que un EE es dificil de
diferenciar de un quiste del cuerpo luteo por lo que dependerd mucho de las
habilidades y conocimientos ecograficos del personal que practique el estudio

imagenologico (15).

Otro lugar de exploracion es el saco rectouterino, la presencia de liquido libre
peritoneal sugiere una hemorragia intraabdominal, en la ecografia transvaginal
con transductor intracavitario puede llegar a medir desde 50 ml en el fondo de
saco posterior, y con la ecografia abdominal con transductor convex
complementard el diagnostico ya que nos ayuda a identificar hasta donde llega el
hemoperitoneo, de la misma manera la presencia de una masa o tumoracion en el
anexo que se acompafia de liquido libre en cavidad peritoneal es un signo sugerente

de EE (15).

b. CULDOCENTESIS
Es un método sencillo que se utilizaba anteriormente para detectar
hemoperitoneo, se la realizaba con una pinza tira cuello en el cérvix hacia la parte
posterior de la sinfisis del pubis, posterior se introduce por el fondo de saco posterior
del cérvix una aguja con calibre 16 o 18; llegaremos al fondo de saco rectouterino y
si nos topamos con la presencia de liquido podremos aspirar, sera positivo si en la
aspiracion logramos recuperar liquido o sangre, en el caso de no encontrar liquido

o sangre no es excluyente de la presencia de un embarazo ectépico (16).

c. DIAGNOSTICO COMBINADO
Este diagnostico se realiza con datos clinicos, pruebas sanguineas y ecografia
transvaginal, existen diversos tipos de manejos, por lo que el cumplimiento de
algunos criterios diagnosticos nos llevara a concluir con el resultado de un embarazo

ectopico.
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Ecografia transvaginal, concentracion sérica de hCG-B con sus controles
posteriores, en incremento o disminucion; la concentracién sérica de la hormona
progesterona, el legrado uterino, la laparoscopia y/o laparotomia; hay que tener en
cuenta que para el tratamiento se puede escoger a la paciente de acuerdo a los
pardmetros de estabilidad hemodinamica para un tratamiento conservador, caso
contrario la resolucion es eminentemente quirurgica, un parametro de inicio para la
cuantificacién de la hCG-B es de mayor o igual a 1500 mlU/ml con estos valores el
porcentaje de encontrar un embarazo uterino vivo es del 100%; si la concentraciéon
sérica es de este valor y no encontramos un embarazo intrauterino, estamos frente

a un diagnéstico de embarazo ectépico (17).

7. TRATAMIENTO

La laparoscopia procedimiento minimamente invasivo, nos permite la
observacién directa de los anexos sean estos trompas, ovarios o fondo de saco
peritoneal posterior, para llegar al diagnostico de un embarazo ectépico, de igual
manera se debe correlacionar con valores de laboratorio para su intervencion,
siendo indicativa cuando existe la ruptura de la trompa de Falopio con
hemoperitoneo masivo, se puede realizar salpingostomia y salpingectomia siendo
esta ultima una técnica cuando la paciente no desea seguir fértil, si presenta un
segundo embarazo ectépico en la misma trompa o cuando existe un sangrado

masivo que no se puede controlar (18).

El tratamiento por laparoscopia antes de que se produzca la rotura del EE tiene
un gran beneficio para la paciente disminuyendo la morbimortalidad, mejora la
posibilidad de nuevos embarazos, menor tiempo de recuperacién en el
posoperatorio, estéticamente favorable, entre otras; también es importante el uso

del antigeno D, cuando existe la exposicion en las mujeres D negativas (19).

a. LAPAROSCOPIA O CIRUGIA CONVENCIONAL
Varios estudios realizados que se encuentran en la base de datos de Cochrane
demuestran que la permeabilidad tubarica después de ser intervenida por la técnica

de salpingostomia disminuyé el riesgo de posteriores embarazos ectépicos en
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comparacién a quienes fueron intervenidas por cirugia convencional, sin embargo,
la laparoscopia presenta beneficios en tiempo mas corto de la intervenciéon, menor

sangrado, menor dolor del sitio quirurgico, menor tiempo de hospitalizacién (7).

La salpingostomia se realiza cuando presenta un embarazo < 2 cm sin ruptura de
la trompa, donde se procede con una incisién de 1 - 1.5 cm sobre el EE con bisturi
monopolar, de esta manera se logra la evacuacién del contenido de la trompa en
forma integra, se verifica la hemostasia y no se sutura para que la herida cierre por

segunda intencion; este procedimiento va en desuso (7).

Debemos hacer hincapié sobre una complicacién poco frecuente, pero de suma
importancia, luego de la salpingostomia por embarazo ectopico, es la persistencia
de un cuadro de trofoblasto, pudiendo quedar restos de este implantado en la
trompa de Falopio, por lo que se considera desde hace varios afios la administracion

de I mg/m2 de metotrexato en el postoperatorio (7).

b. METOTREXATO
El metotrexato es un antagonista del acido folico, farmaco utilizado desde hace
décadas que actia de manera eficaz en el trofoblasto en etapa de proliferacion,
interrumpiendo embarazos en el primer trimestre de gesta, en 1982 utilizado por
primera vez por Tanaka en un embarazo ectépico intersticial con resolucién positiva,
desde aquella época se ha utilizado en diferentes tipos de EE, en estudios realizados
se logro aplicar el tratamiento en 350 mujeres de las cuales el 91 % tuvo un manejo

exitoso con metotrexato de esta cifra el 80% necesitd una sola dosis (20).

La literatura indica que el tratamiento con metotrexato tiene un alto porcentaje
de éxito superior al 86%, siendo la via de administracién muscular en dosis de 50
mg/m?2, se debe realizar controles posteriores de hCG al cuarto y séptimo dia, una
vez que los niveles de hCG disminuyan con un porcentaje >15% se debe realizar
controles cada semana hasta su remision; de igual manera si las cifras disminuyen
por debajo del 15% se debe administrar una nueva dosis, caso contrario al no
conseguir que los niveles disminuyan se debe realizar una intervencién quirurgica;

también es importante recalcar que si las cifras de hCG aumentan, es indicativo de
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EE persistente que al final necesitara una intervencion quirurgica, sin embargo, se
observé estudios donde pacientes necesitaron terapia combinada de metotrexato y

cirugia (21).

Las contraindicaciones del uso del metotrexato en un EE es la hemorragia
intraabdominal, un embarazo intrauterino, la lactancia, la inmunodeficiencia, el
alcoholismo, la nefropatia, hepatopatia, neumopatia cronica, las discrasias sanguineas y
ulcera péptica entre otras patologias, su uso debe ser personalizado con una historia
clinica detallada de cada paciente de esta manera se evitara efectos secundarios y

secuelas a largo plazo (19).
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8. CONCLUSION

El EE es considerado a la implantacién del blastocito en un sitio fuera de la
cavidad endometrial, su ubicacién mas frecuente es la trompa de Falopio, hoy en
dia es considerado una urgencia en el campo de la ginecoobstetricia con alta
morbimortalidad; se debe tener en cuenta a todas las mujeres en edad fértil son
potencialmente candidatas a presentar un embarazo, por lo que se debe descartar
un EE, pueden cursar asintomaticas o presentar dolor abdominal, amenorrea,
sangrados intravaginales, hipovolemia, taquicardia entre otros; los factores de riesgo
es el mal uso de anticonceptivos, los DIU, la enfermedad pélvica inflamatoria, la
TRA, la recanalizacion tubdrica entre otras causas ya mencionadas anteriormente,
su diagnostico es clinico se debe complementar con laboratorio e imagen, el
tratamiento como Gold estandar es la laparoscopia un procedimiento minimamente
invasivo, considerado diagnéstico y terapéutico, sin embargo, existe el tratamiento
médico con metotrexato en dosis Unica, la investigacion demuestra cifras
estadisticamente similares en el éxito de las diferentes opciones de resolucion de
esta patologia; por ultimo, se debe hacer hincapié en la importancia de su
diagnoéstico temprano y tratamiento adecuado para mejorar el pronostico y

conservacion de la fertilidad en préoximos embarazos.
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9. EVIDENCIA FOTOGRAFICA

Figura 1. Fotografia de la pantalla de torre laparoscopica, Embarazo Ectépico accidentado

con presencia de hemoperitoneo. Fuente: Autores.

Figura 2. Fotografia de la pantalla de torre laparoscoépica, Embarazo Ectépico de trompa

de Falopio abortada. Fuente: Autores.
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Figura 3. Fotografia de la pantalla de torre laparoscoépica, Embarazo Ectépico ovérico.

Fuente: Autores.
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MANEJO ACTUAL DE LA MASTITIS AGUDA EN EMERGENCIA

1. INTRODUCCION

La mastitis es una inflamaciéon del tejido mamario que puede o no estar
acompafiada de una infeccién, no siempre ocurre durante la lactancia, asi como
tampoco va acompafiada de una infeccién microbiana y es posible que no
desaparezca con antibiéticos (1). Las formas de mastitis no asociadas a la lactancia
incluyen la mastitis periductal y granulomatosa idiopatica; pudiendo clasificarse en

agudas y croénicas (1-3).

La importancia de su diagnéstico radica en poder realizar un tratamiento precoz
y adecuado como también hacer diagnoéstico diferencial con el cancer de mama

inflamatorio (2).

2. EPIDEMIOLOGIA

2.1. Mastitis puerperal o de la lactancia
La incidencia se encuentra alrededor del 10%, pudiendo variar entre el 3% a 33%
de las mujeres lactantes, la edad de incidencia se encuentra alrededor de los 21 y
35 afios (4). De estas mujeres las que requieren hospitalizacion son pocas; Valente
et al (5), reporta una cohorte que incluia 136.459 nuevas madres, de las cuales 127
mujeres fueron hospitalizadas por mastitis, con una incidencia de 9 por 10.000

partos.

2.2. Mastitis periductal:

Es una enfermedad benigna y rara con una prevalencia del 1 al 2%, la dilatacion
ductal es parte de la patogénesis y ocurre en 5 a 9% de las mujeres no lactantes (6).
Esta entidad puede complicarse con la formaciéon de abscesos, siendo las mujeres
de 40 afios las mas propensas a desarrollar esta variante de mastitis no asociada a

la lactancia (5).

2.3. Mastitis granulomatosa idiopatica:
Los casos reportados hablan de una incidencia de 2.4 por 100.000 mujeres, y
llegando a ser del 0.4% en los Estados Unidos (7). Baslaim et al (8), report6 una

prevalencia del 1.8% en pacientes con una enfermedad mamaria benigna, siendo la
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mayoria de prevalencia en mujeres latinas, mediterraneas y asidticas con

antecedentes de embarazo y lactancia en los ultimos dos afios.

3. FISIOPATOLOGIA

En términos generales, 1a mastitis independiente de sus diferentes variantes, tiene

un factor en comun que es el proceso inflamatorio del parénquima mamario (9).

3.1. Mastitis Puerperal:

La fisiopatologia de la mastitis por lactancia es compleja y se ha podido deducir
que existen interacciones entre la microbiota mamario asociada y factores
especificos del huésped (9). La ingurgitacion de leche materna se produce por un
drenaje deficiente, relacionado en la mayoria de los casos con un proceso
traumatico a nivel del pezoén con la consecuente inflamacién y compresion de uno o
varios conductos galactéforos. Sila obstruccion del drenaje se mantiene por mas de
12 a 24 horas, la leche materna retenida se sobreinfecta ya que esta contiene
bacterias y se da paso a la mastitis de lactancia, pudiendo progresar hasta la

formacién de un absceso local si no se trata a tiempo (10).

3.2. Mastitis Periductal:

Se trata de una patologia inflamatoria a nivel de los conductos subareolares; la
causa principal es desconocida, sin embargo, existen varios factores de riesgo
asociados (11). Una gran cantidad de pacientes con mastitis periductal son
fumadores, por lo tanto, se ha establecido como teoria que fumar se asocia
directamente con el dafio a nivel de los conductos subareolares, acompafiado de
necrosis tisular y posterior infeccion (10). Jiao et al (4) habla de un seguimiento a
139 pacientes con diagnostico de mastitis periductal sea este clinico o patologico,
de los cuales el 89 por ciento eran fumadores. Otra de las posibles causas de mastitis
periductal se asocia con la presencia de metaplasia escamosa, que es una
consecuencia de un proceso inflamatorio continuo, pudiendo ocasionar una
obstruccién parcial o total del conducto mamario acompafiada de dilatacion,

inflamacion e infeccién secundarias (3).
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3.3. Mastitis Granulomatosa Idiopatica:

Enfermedad inflamatoria benigna de la mama, histolégicamente caracterizada
por la presencia de granulomas conformados por células epitelioides y
multinucleadas limitados a los l6bulos mamarios (12). Se trata de una patologia
idiopatica, por lo tanto, la etiologia no se ha podido establecer con exactitud (13).
Martinez et al (12) realizé una revision sistematica, en donde no pudo encontrar
ningun efecto directo de la asociacion etiologica con la enfermedad. No obstante,
cuando realizé la comparacion entre paises desarrollados y no desarrollados, se
evidencio que los cuadros de mastitis granulomatosa se asociaban con mayor
frecuencia a pacientes con enfermedades autoinmunitarias, los mismos que
predominaban en los paises en via de desarrollo, sin embargo, los autores
recomiendan que estas diferencias deben ser manejadas con cautela y se necesitan

mas estudios a futuro para determinar una etiologia exacta de esta enfermedad.

4. MICROBIOLOGIA

Los cuadros de mastitis de la lactancia en su gran mayoria son causados tanto
por el Staphylococcus aureus, asi como por el Staphylococcus aureus resistente a la
meticilina (MRSA) (14). Krogerus et al (10) revelo dentro de un estudio que incluy6
a 127 mujeres ingresadas por mastitis, el MRSA fue el patégeno maés aislado en
mujeres con mastitis sola (24 de 54 casos) o mastitis con abscesos (18 de 27

muestras).

En cuanto a las otras variantes de mastitis que presentan cuadros de
sobreinfecciones, los cultivos resultan positivos para organismos patdgenos o
potencialmente patodgenos en entre el 62 y el 85 por ciento de los casos, los
gérmenes comunmente asilados incluyen: estafilococos, enterococos, estreptococos

anaerobicos, Bacteroides y Proteus (15).

5. MANIFESTACIONES CLINICAS

5.1. Mastitis Puerperal:
Clinicamente la mama se vuelve dolorosa, inflamada y eritematosa; es mas

frecuente dentro de los primeros tres meses de lactancia (6). Si existe persistencia
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de los sintomas mas de 12 a 24 horas, aumenta el riesgo de desarrollar una mastitis
infecciosa de la lactancia, esta se presenta como una area firme, eritematosa,
dolorosa e inflamada de un seno acompafiada de alza térmica >38,3°C en una madre
lactante; la produccion de leche puede verse disminuida, ademas se acompafia de

sintomas sistémicos como mialgia, escalofrios, astenia (6,10).

Figura 1. Mastitis de la lactancia en mama derecha. Tomado de Bonilla Sepulveda OA.

Mastitis periductal y absceso subareolar de la mama. CES Med. 2021;35(2):98-112.

5.2. Mastitis Periductal:

Al tratarse de una afeccion inflamatoria de los conductos subareolares,
generalmente el sintoma cardinal suele ser inflamacion periareolar, producto de la
misma puede ocurrir una infeccion secundaria de los conductos inflamados, con
posterior ruptura de los mismos y formacion de abscesos, los mismos que drenan
espontdneamente en el borde de la areola. También pueden presentarse abscesos

recurrentes o una fistula de drenaje (15).
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Figura 2. Mastitis periareolar. Tomado de Shi L, Wu J, Hu Y, Zhang X, Li Z, Xi PW, et al.
Biomedical Indicators of Patients with Non-Puerperal Mastitis: A Retrospective Study.
Nutrients. 2022;14(22):4816

5.3. Mastitis Granulomatosa Idiopatica:

Se presenta como una lesibn mamaria tipo nodular inflamatoria, sensible,
periférica, unica o multiple; se acompafian con abscesos y/o inflamaciéon y
ulceracién de la piel suprayacente (16). Clinicamente se puede manifestar otros
signos como retraccién del pezén, engrosamiento de la piel (piel de naranja) y

adenopatia axilar ipsilateral (17).

Figura 3. Mastitis granulomatosa idiopatica. Tomado de Yaprak Bayrak B, Cam I, Eruyar
AT, Utkan NZ. Clinicopathological evaluation of idiopathic granulomatous mastitis patients:
A retrospective analysis from a tertiary care hospital in Turkey. Ann Diagn Pathol.

2021;55:151812.

6. DIAGNOSTICO

6.1. Mastitis Puerperal:

El diagnostico de mastitis puerperal se basa en las manifestaciones clinicas; No
se necesitan pruebas de laboratorio especificas. El cultivo de leche materna resulta
de utilidad para una adecuada seleccion de antibidticos; la misma que es de suma
importancia en cuadros de una infecciéon grave, adquirida en el hospital o que no

responde a los antibiéticos empiricos iniciales (1)

Los hemocultivos no se usan de manera rutinaria, estos estan indicados ante

cuadros de infeccion grave; como por ejemplo los casos mastitis que se acompafien
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de inestabilidad hemodindmica, eritema progresivo (18). Los estudios de imagen
como la ecografia, quedan reservados cuando la mastitis de la lactancia no presenta
una evolucién adecuada en un lapso de 48 a 72 horas a las medidas generales y los
antibioticos, la ecografia nos permite establecer la diferencia entre la mastitis del
absceso mamario, siendo esta ultima la complicacién directa de un cuadro no

tratado a tiempo (1,18)

6.2. Mastitis Periductal:

El diagnostico es clinico y se basa en una adecuada inspeccién en busca de signos
caracteristicos como dolor, eritema, inflamaciéon o masa palpable en la mama(11).
La galactoforitis o infecciéon de los conductos mamarios se manifiesta en etapas
iniciales pudiendo ser aguda o croénica, ya que se presenta en un periodo entre cinco
dias y seis meses, posteriormente se produce la formaciéon de una barrera de tejido
de granulacion la misma que termina por convertirse en la capsula del absceso (19).
La ecografia se usa solamente cuando se tiene la sospecha clinica de la presencia de
un absceso, las mamografias no se utilizan ya que no aportan al diagnostico de esta
enfermedad y resultan bastante dolorosas en las pacientes jovenes con mastitis

periductal (6)

Figura 4. Absceso mamario encontrado en rastreo ecografico, en un paciente con mastitis
periductal con mala evolucién clinica. Tomado de Lukassek J, Ignatov A, Faerber J, Costa
SD, Eggemann H. Puerperal mastitis in the past decade: results of a single institution

analysis. Arch Gynecol Obstet. 2019;300(6):1637-44
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6.3. Mastitis Granulomatosa Idiopatica:

El estudio inicial de eleccién es la ecografia, esta suele evidenciar la presencia de
una masa solida, asociada frecuentemente con la presencia de uno o mas abscesos
(7,20). El diagnéstico definitivo se realiza por medio de una biopsia con aguja gruesa
de una masa solida identificada en una ecografia, la biopsia debe enviarse para
realizar tinciones de Gram, cultivo bacteriano, tinciéon y cultivo de bacilos

acidorresistentes, tincién y cultivo de hongos e histopatologia (4,12).

También es prudente obtener un nivel de prolactina sérica, ya que existe un
vinculo probable entre la hiperprolactinemia y la IGM, ademas es apropiado realizar

pruebas para excluir tuberculosis, sarcoidosis y enfermedades fungicas (21,22).

Figura 5. Masa de bordes irregulares heterogénea, hipoecoico con sombra acustica
posterior con extensiones tubulares en relacién a mastitis granulomatosa. Tomado de
Barco-Manrique JF, Jaramillo-Botero N, Ochoa-Vera ME, Bolivar-Aguilera I, Vera-Campos

SN. Mastitis granulomatosa: un reto radiolégico. Rev Chil Radiol. 2023;27(3):7160.

7. TRATAMIENTO.
La mastitis aguda independientemente que se presente durante o fuera de la
lactancia, representa sin duda una urgencia médica si esta no es tratada

adecuadamente en sus etapas iniciales, pudiendo llegar a ser causa de sepsis y shock
(1).

El tratamiento radica en cuatro pilares fundamentales, medidas generales/fisicas,

analgésicos, antibiéticos y drenaje del absceso (9).
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7.1. Medidas generales y fisicas:

Tienen gran utilidad en las etapas iniciales sobre todo de la mastitis puerperal, se
trata de medidas generales destinadas a aliviar el dolor y mantener el flujo de leche
a través de los conductos lacteos de la mama mediante medidas como mantener la
lactancia materna, vaciamiento completo de los senos, minimizar el uso de
extractores de leche, uso de medios fisicos como compresas tibias antes de la

lactancia, seguidas de compresas frias luego de la lactancia materna (5).

7.2. Analgésicos:

En la primera linea analgésica se puede utilizar tanto acetaminofén, como un
antiinflamatorio no esteroideo (AINES), o ambos, para aliviar la mastalgia generada
por un cuadro de mastitis aguda; siendo esta util en etapas no severas de la
enfermedad. En los cuadros severos o graves que ameritan una hospitalizacion es
mejor recurrir a farmacos intravenosos sobre todo los AINES como el ketorolaco
con una dosis de 60 mg IV cada 8 horas en un inicio y luego por razén necesaria, en
caso de alergia o poca respuesta analgésica por parte del paciente se pueden recurrir
a otras lineas analgésicas como la familia de los opiaceos, el tramadol con una dosis
de 50 — 100 mg (1 - 2 ampollas) cada 4 - 6 horas seguin dosis respuesta, aunque no

debe excederse la dosis diaria total de 400 mg (23).

7.3. Antibioticoterapia:

En adultos con sospecha baja de infeccion por estafilococo meticilino resistente
y sin evidencia de alergia a betalactamicos, la primera linea de terapia debe ser con
una penicilina antiestafilocécica via oral (dicloxacilina 500 mg via oral cada 6 horas,
o cefalexina 500 mg via oral cada 6 horas) (6). Si se sospecha o aisla estafilococo
meticilino resistente y sin evidencia de alergia a betalactamicos debe iniciarse con
un antibiotico anti-betalactamasa (ampicilina sulbactam 750 mg via oral cada 12
horas) (5,6). En pacientes con alergia puede optarse por trimetoprim /
sulfametoxazol (160/800 mg via oral cada 12 horas) o clindamicina (300 mg via oral
cada 6 horas) (11). En casos de infeccion severa que requiera hospitalizaciéon con
sospecha de estafilococo meticilino resistente se debe utilizar vancomicina (15

mg/kg via intravenosa cada 12 horas). El tiempo 6ptimo de duracion del tratamiento
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esta guiado por la evolucion clinica del paciente, generalmente suele ser alrededor

de 7 a 10 dias, pudiendo extenderse hasta 14 o 21 dias (6).

7.4. Drenaje del Absceso:

En pocas ocasiones los abscesos mamarios presentan remision solo con
antibioticoterapia, por lo que en su gran mayoria terminan por requerir un drenaje
de la coleccidn (23). La primera alternativa constituye el uso de aspiracion con aguja
(calibres 18 a 21) con o sin una guia ecogréfica , el uso de ecografia se individualiza
segun cada caso y profundidad de la coleccién, sobre todo con los abscesos
distantes a la piel y menores de 3 cm, evitando el drenaje abierto y obteniendo un
resultado cosmético adecuado, se han reportado tasas de éxito del 81 % para
abscesos mamarios no puerperales tratados con drenaje ecoguiado; sin embargo
estos pueden resultar molestos en casos de cronicidad ya que requieren multiples
procesos de aspiracién y drenaje (5). En los casos en que el paciente presenta una
piel que recubre el absceso comprometida, delgada y brillante, esta indicado realizar
una incision pequefia sobre el punto de maxima fluctuacion (10). La intervencion
quirurgica temprana con drenaje del absceso se reserva para los casos en que el
manejo médico que comprende antibioticoterapia y el drenaje ecoguiado no son

suficientes (19).

En los casos de mastitis granulomatosa al tratarse de un cuadro crénico en
muchas de las ocasiones se debe dar tratamiento para las complicaciones locales
como lo son la formacién de las colecciones abscedadas acomparfiadas de mastalgia,
en estos casos se debe dar el mismo manejo antes descrito, analgésicos de primera
leccion como los AINES, seguido de antibioticoterapia segun la gravedad del cuadro
y por ultimo valorar la necesidad de aspiraciones ecoguiadas versus drenajes

quirurgicos (7,17,20).
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TRATAMIENTO DE FRACTURAS MANDIBULARES UNA REVISION DE LA LITERATURA

1. INTRODUCCION

La evolucion de las fracturas mandibulares se remonta desde 1650 AC.
documentados en rollos egipcios hasta la actualidad en donde el uso de placas

reabsorbibles ha permitido un mejor tratamiento y abordajes a este tipo de fracturas
(1).

Es de importancia para la comprension de las fracturas conocer su patogénesis,
biologia de la fractura, cicatrizacion de las mismas y su clasificacién para su correcto

tratamiento (2).

La tematica escogida (tratamiento de fracturas mandibulares), busca de forma
pertinente informacion cientifica a partir de libros como, por ejemplo (1, 3, 4),
articulos cientificos en casos clinicos, estudios clinicos (5, 6), revisiones sistematicas
y meta-andlisis (7), evidencias que permitan demostrar la efectividad de los

diferentes tipos de tratamientos de fracturas mandibulares.

Asimismo, se busca observar el curso histérico de los tratamientos de las fracturas
mandibulares desde antafio, su evolucion en el transcurso del tiempo hasta la
actualidad, sus inicios, y los tratamientos realizados hasta el momento, y resultar en

la técnica que actualmente es propuesta como tal. (1, 8, 9).

También, se demuestran los protocolos que se usan actualmente, cuéles son sus
parametros de aplicacién y los cuidados a tener en cuenta al usar los diferentes

meétodos para tratamientos de fracturas mandibulares (10, 11).

Concluyendo, se busca determinar sus ventajas y desventajas en relacion con
otras técnicas utilizadas en la actualidad; se busca demostrar que, un planeamiento
de criterio es muy importante a la hora de realizar el abordaje y tratamiento de

fracturas mandibulares (12, 13).

2. REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1. Historia
Desde épocas muy antiguas las fracturas maxilo mandibulares y de contexto

facial fueron consideradas enfermedades de dificil solucion, el tratamiento de las
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fracturas mandibulares ha sido documentadas por miles de afios, datdndose antes
del 1650 AC., documentado en rollos egipcios(1); Hipocrates fue el primero en
describir el concepto de inmovilizaciéon de fracturas mandibulares, alambres que
circundaban los dientes fuesen exitosamente usados para reducir e inmovilizar
fracturas mandibulares promoviendo su curacién e instituyendo el concepto de
inmovilizaciéon(3). En los siglos siguientes el manejo de las fracturas mandibulares
incluy6 desde reducciones cerradas hasta formas mas directas como reducciones
abiertas, con experiencia de la cirugia ortopédica en auge en la reduccion y fijacion
de este tipo de fracturas. Se ha reportado que Guglielimo Salicetti en 1275 traté
fracturas mandibulares atando los dientes de la mandibula ilesa a la mandibula
fracturada (14). El siglo 13 trajo conceptos acerca de la fijacién maxilo mandibular
por el uso de mandibulas estables para el tratamiento de fracturas mandibulares,
este tratamiento consistia en el uso de la propia mandibula estable para reducir la
fractura de la mandibula inestable, este agregé una nocion de crear una oclusion
adecuada que deberia ayudar a reducir las fracturas a una adecuada posicion
anatémica y producir una adecuada cicatrizacién (1). En 1780 las férulas linguales
de varios disefios fueron usadas tradicionalmente para el tratamiento de varios tipos
de fracturas antes del advenimiento de placas y tornillos y eran la tinica manera de
reducir de la mejor forma las fracturas, ya que el concepto de fijacion interna por
reduccién abierta ORIF por sus siglas en inglés no estaba en practica (15). En 1846
el cirujano Buck fue el primero en registrar una reduccion abierta, él us6 alambres
de acero para fijar los segmentos de la fractura. El Dr. Robert Ivy un militar cirujano
oral y maxilo facial se basé en el trabajo de Gilmer para desarrollar la técnica llamada
“Ivy loop”; técnica basada en la colocacién de alambres interproximales en la regiéon
premolar de ambos arcos para reducir la oclusién (1). El concepto de Salicetti de
MMF desaparecio por siglos hasta que Gilmer aplicé clinicamente estas técnicas y
describié esta utilidad durante el afio de 1887 en Estados Unidos (16). No podemos
dejar de lado en la historia que en los pacientes con histérico de fracturas,
infecciones o tumores mandibulares con pérdida de sustancia 6sea se necesitaban
injertos de tejido 6seo para reconstrucciones mandibulares, es asi que el primer

injerto 6seo se realiza en 1892 por Bardenheuer quien us6 un injerto pediculado en
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la mandibula de si mismo para restaurar su continuidad, pero el mismo fue
infructuoso (17). En 1960 Luhr y Spiessl cirujanos alemanes realizaron el manejo de
fracturas faciales con el uso de férulas del tipo “Gunning-Type”(1). En el afio de 1976
Spiessl y otros autores continuaron con el avance de técnicas de reduccion abierta
y fijacion interna (ORIF), estos autores descubren los principios ahora basados en la
Asociacién de Osteosintesis (AO) y la Asociacién para el Estudio de Fijacion Interna
(ASIF)(8). La fijacién intermaxilar por tornillos (IMFs) sirvié para simplificar la
técnica de reduccion cerrada y reducir la posibilidad de que el cirujano cause dafios
puesto que la misma es menos traumatica. Los métodos para el tratamiento de las
fracturas mandibulares actualmente se encuentran en continua evolucién con el afan
de minimizar el tratamiento es asi que Stryker con la combinacién de tornillos y
placas de titanio permite una fijacién de un vector multiple semirrigido
maxilomandibular similar a los arcos de las barras de Erich, evitando las fuerzas de
soporte dental. Actualmente el uso de placas reabsorbibles son indicadas de manera
especial en la poblacion pediatrica, evitando la necesidad de reintervenir en diversas

circunstancias para el retiro de las placas de titanio (1).

2.2. Patogénesis
El numero de las fracturas maxilo-mandibulares en los Estados Unidos est&
estimada en 139 por cada 100,000 habitantes, producto de accidentes en choques
de vehiculos motorizados (MVCs) por sus siglas en inglés, los mismos que requieren
tratamiento hospitalario en centros de trauma (18). Con los nuevos avances en
seguridad vehicular como son los airbags y demas dispositivos de seguridad

vehicular la patogénesis de las fracturas faciales se han visto disminuidas (1).

Los factores que inciden en fracturas maxilofaciales son la edad con jovenes de
35 afios, de género masculino, region geografica y cultura en su mayoria de Africa,

India y Kuwait y de un estatus socioeconémico bajo (19).

En el 2015 Morris y colegas revisaron 4143 fracturas de mandibula en un periodo
de 17 afios obteniendo los siguientes resultados: fractura de angulo 27.0%, sinfisis
21.3%, condilo y subcéndilo 18.4%, cuerpo 16.8%, multiples sitios inespecificos

7.1%, rama 5.4%, borde alveolar 2.9% y coronoide 1.0% (1) (ver fig. 1).
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Figura 1: Fractura de la mandibula de acuerdo a la regién anatémica. Fuente: RAYMOND

(2018, p. 149)

2.2.1. Biologia de una fractura

Durante las ultimas dos décadas en nuestro entendimiento de la cicatrizacion
Osea post fractura, esta ha evolucionado rapidamente. Es conocido que el hueso es
uno de los pocos tejidos que puede sanar y formar cicatrices fibrosas, sin embargo
a pesar de la capacidad de regeneracién de tejido 6seo el proceso biologico a veces
falla y las fracturas pueden sanar en posiciones anatémicas desfavorables mostrando
un retraso en la curacion e incluso desarrollar pseudoartrosis o no-uniones(20). Las
fracturas esqueletales estdn gobernadas por su propia biologia por lo que es
importante entender la misma para tratar a los pacientes de la mejor manera. El
proceso de curacion de una fractura mandibular pasa por dos etapas la primaria

(directa) y secundaria (indirecta)(1).

2.2.1.1. Cicatrizacion indirecta de una fractura
La cicatrizacion indirecta o secundaria de una fractura es la forma mas comun de
curacion de una fractura y consiste en una cicatrizacion 6sea tanto endocondral
como intramembranosa, esta no requiere una reduccién anatémica y condiciones

rigidas estables, por el contrario esta se ve mejorada por micro-movimientos y el
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soporte de su propio peso sin embargo el exceso de estos movimientos y el exceso

de carga puede dar lugar al retardo de la cicatrizacién o la no-unién(20)(ver fig. 2)

Figura 2: Fractura temprana con (A) hematoma; (B) callo fibrocartilaginoso; (C) callo 6seo
formado. Este proceso es comun con una cicatrizaciéon secundaria. Fuente: RAYMOND

(2018, p. 152)

2.2.1.2. Cicatrizacion directa de una fractura
La cicatrizacion directa o primaria no ocurre como un proceso natural de
cicatrizacién de una fractura, ya que esta requiere una reduccién anatémica correcta
en los extremos de la fractura sin la formacién de espacios y una fijacién estable no
obstante este tipo de cicatrizacion es el objetivo principal de una cirugia de
reduccion por fijacién interna, cuando se cumplen estos objetivos la curacién ésea
ocurrird directamente por remodelacion de hueso lamelar, los canales de Havers y

los vasos sanguineos (20) (ver fig. 3)
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Figura 3: Cicatrizacién primaria ésea se produce en la porcion superior cerca de la placa
en donde existe contacto 6seo. La cicatrizacién se encuentra disminuida en la porcién
inferior en donde el tejido 6seo no esté en contacto directo. Fuente: RAYMOND (2018, p.

152)

2.2.1.3. Fases de cicatrizacion de una fractura
El proceso inicial de cicatrizacién de una fractura antes de retornar a sus
funciones normales generalmente toma un periodo entre 4 y 6 semanas
dependiendo del tipo y severidad de la fractura, durante este periodo se producen

cuatro fases descritas a continuacion:

~ Fase inflamatoria: La fractura causa una disrupcion del suplemento
vascular dentro del hueso. Inicialmente en el sitio de una fractura se
produce la formacion de un hematoma, seguido de un proceso
inflamatorio que inicia con el reclutamiento de macrofagos, monocitos,
neutroéfilos y plaquetas, en este lugar existe una necrosis en los bordes
fracturados, luego de cual existe un proceso de angiogénesis y formacién
de células osteoprogenitoras, células mesenquimales y fibroblastos.

~ Fase cartilaginosa: Esta fase estd caracterizada por la presencia de
tejido fibrocartilaginoso y al final de esta etapa se produce la estabilidad
de la fractura.

~ Etapa de callo 6seo: Esta etapa se produce entre la 3 y 4 semana desde

el inicio de la lesién, aqui se produce la conversion de callo cartilaginoso
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a callo 6seo compuesto de hueso inmaduro joven, es decir la conversion
de condrocitos a osteocitos que lleva a la formaciéon de hueso
endocondral.

~ Etapa de remodelacion: En esta fase se produce la transformacion de
tejido 6seo hacia una fase anterior a la lesion, este es el estado final de
transformacion 6sea que resulta en la conversion de hueso endocondral

en hueso lamelar maduro (1).

2.2.2. Clasificacion

La mandibula es el hueso mas denso en el cuerpo humano, esta tiene forma de
“U” con dos ATM al extremo (9). Existen varias clasificaciones propuestas para las
fracturas de mandibula estas pueden ser clasificadas de acuerdo a su localizacion,
anatomia, tipo de fractura, fracturas favorables o desfavorables (3), habiendo
distintas clasificaciones para fracturas mandibulares tomaremos la clasificacion que
propone (1) entre otros autores para su descripcion en la que clasifica las fracturas
de la siguiente forma: por su localizacién, por su biomecanica y de acuerdo al patrén

de fractura.

2.2.2.1 Localizaciéon
La mandibula estd dividida en subunidades anatémicas para una mejor
comprensién entre la asociacién de la denticion y la asociacién de las inserciones
musculares con la lesién o trauma causado. Este tipo de lesion a su vez se clasifica
en fracturas de Sinfisis, Parasinfisis, Cuerpo, Angulo de la mandibula, Rama, Céndilo

siendo esta intra y extra capsular, Coronoide, y Fractura dentoalveolar (1, 3).

2.2.2.2. Biomecanicas
En las fracturas de mandibula existen tres fuerzas actuando: la de compresion,
tensién y torsion. Estas fuerzas varian en su magnitud dependiendo de la
localizacion de la fractura, los musculos responsables para el desplazamiento
vertical son los maseteros, temporales y hasta cierto punto el pterigoideo medial

(ver fig.4-5) (1).
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El desplazamiento horizontal puede ser causado por el musculo pterigoideo
medial y lateral y la torsion por el genihioideo, digastrico y milohioideo (ver fig. 6-
7). De acuerdo a esto el desplazamiento de las fracturas pueden ser clasificadas en
favorables (estables) cuando la linea de fractura y el vector del musculo mantienen
la fractura apropiadamente reducida y desfavorables (inestables) cuando la linea de

fractura y el vector del musculo pujan causando desplazamiento (1).

Direction of
= muscular force

Medial pterygoid 7
(vellow dashes)
Masseter

Favorable fracture
of the angle

Figura 4: Fractura vertical favorable. Fuente: RAYMOND (2018, p. 150)

_ Direction of
~ muscular force

Medial pterygoid
(yellow dashes) Masseter

Unfavorable fracture of
mandibular angle

Figura 5: Fractura vertical desfavorable. Fuente: RAYMOND (2018, p. 150)

Pagina | 88



TRATAMIENTO DE FRACTURAS MANDIBULARES UNA REVISION DE LA LITERATURA

. Lateral pterygoid

. Medial pterygoid

_ Direction of
~ muscular force

Unfavorable fracture
of the angle

¥ Lateral pterygoid

W Medial pterygoid

_ Direction of
~ muscular force

Favorable fracture
of the angle

Figura 7: Fractura favorable horizontal. Fuente: RAYMOND (2018, p. 150)

2.2.2.3. Patron de fractura
Este tipo de fracturas se subdividen en: abierta, cerrada, comminuida, no

desplazada, patologica, compleja, multiple, atréfica, indirecta e impactada (1, 3).

La AO CMF propone una clasificaciéon basada en jerarquias de tres niveles de
dificultad (21).

~ Nivel 1

Este nivel identifica la presencia de las fracturas en cuatro dreas anatémicas que

son: mandibula, tercio medio facial, base del craneo y boveda craneal (21).

~ Nivel 2
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En este nivel se describe la clasificacién de las fracturas mandibulares en base a
regiones anatomicas definidas (21). Para ese propésito la mandibula es delineada en
nueve regiones identificadas por letras: la Sinfisis/la region anterior de la
Parasinfisis, las dos regiones del cuerpo mandibular de cada lado, combinadas con
el angulo y la regién de la rama ascendente y finalmente el céndilo y el proceso

coronoide(2)(ver fig. 8).

Figura 8: Clasificacion de las fracturas mandibulares en areas definidas por regiones
anatomicas. Fuente: CORNELIUS (2014, p. 16)

A continuacion, se describe la clasificacion de las fracturas de acuerdo a sus

regiones anatomicas.

Region Sinfisis/Parasinfisis: Ubicada en la regién central del arco mandibular,
los bordes laterales son determinados por las raices de los caninos inferiores, las
fracturas estan definidas trazando una linea vertical a lo largo de los caninos de lado
y lado, en el caso de las mandibulas edéntulas se tomara en cuenta el foraneo

mentoniano trazando la misma linea a 5 mm por delante mismo (2).

Region de cuerpo mandibular: Las fracturas del cuerpo mandibular se
delimitan mesialmente por la una linea vertical que pasa por las raices de los caninos
y posteriormente, en el caso de haber fracturas que invadan la sinfisis mandibular se
le asignara dicha region. Posteriormente estd delimitado por una linea vertical a lo
largo de las raices del tercer molar en el ancho de la corona del mismo (zona de
transicion posterior), en el caso de mandibulas edéntulas debe colocarse
aproximadamente alrededor de la region retromolar. Si la linea de fractura se

extiende en la zona de transiciéon posterior sera considerada como fractura de
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cuerpo mandibular. Regién Angulo/Rama: Se extiende posteriormente a la linea
vertical del tercer molar, fusionando el angulo y la rama excluyendo el condilo y la
apofisis coronoide. Apofisis Coronoides: Las fracturas de la apéfisis coronoides son
consideradas solo si estas estdn totalmente de la rama mandibular. Condilo
Mandibular: Esta regién comprende una base, subregiones de cuello y cabeza, el
limite de la fractura entre el proceso condilar y el &ngulo/rama corre como una linea
oblicua desde abajo y hacia atrds comenzando en la parte méas baja (punto de la

muesca mandibular) a la muesca de la tuberosidad masetera (2).
~ Nivel 3

Describe en detalle la morfologia de las fracturas, asi como su fragmentacion,
desplazamiento y dislocacion (21), este nivel muestra una descripcion de las
condiciones anatémicas individuales del arco mandibular tales como el estado del

dafio dental, el grado de atrofia alveolar y las secuelas del trauma (22).

3. TRATAMIENTO DE FRACTURAS MANDIBULARES

Las fracturas mandibulares son la segunda mas comun causa de las fracturas del
rostro después de las fracturas nasales (23), una de las mayores causas de fracturas
faciales incluye accidentes de vehiculos a motor y altercados fisicos, aunque también
pueden incluir caidas, incidentes relacionados con deportes, accidentes
relacionados con el trabajo (24). Otra de las causas de fracturas mandibulares es
producida por balas y artefactos explosivos, representando este dafio un gran reto

para el cirujano (6). Las fracturas mandibulares deben ser evaluadas por:

Daflo del nervio alveolar inferior: Este debe ser documentado antes del

tratamiento de la fractura.

Presencia de dientes fracturados o cariados: Los dientes que no pueden ser
restaurados ya sea como el resultado de un dafio o enfermedad dental preexistente

este debera ser extraido al momento de la cirugia.

Desplazamiento: Las fracturas que no presentan desplazamiento deberan ser

tomadas en cuenta para un tratamiento conservador.
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Estabilidad.

El desplazamiento de la fractura es el indicador clave de la estabilidad de la
fractura: Las fracturas desplazadas provocan dafio periostio subyacente el mismo

que podria ayudar a la estabilidad de la fractura.

Oclusion dental: Una denticién normal con una oclusion potencialmente normal

agregard estabilidad a la reduccién de la fractura.

Altura de hueso alveolar: Cuanto mayor sea la altura de la mandibula mayor es el

grado de estabilidad de la fractura.

Conminucién: Esto sugiere un dafio de alta energia dificultoso de tratar, asi como

propenso a infecciones y pseudoartrosis (9).

El tratamiento de fracturas mandibulares considerando todos los factores y
posibles implicaciones pueden ser de dos tipos abiertas y cerradas (1). La reduccion
cerrada se suele realizar en pacientes que presentan fracturas no desplazadas, la
oclusion es estable, el patrén de fractura es favorable, el paciente suele ser
colaborador, debe adoptar una dieta liquida y debe tener una limitada actividad

fisica (3).

Las técnicas cerradas se basan en la inmovilizacion y la aproximacién y esta
indicada en el caso de fracturas en donde se pueda conseguir una oclusion
adecuada, mientras que las reducciones abiertas de fracturas son realizadas con
material de fijacion rigida mediante técnicas quirurgicas adecuadas. Este tipo de
técnicas han revolucionado el abordaje de las fracturas por el tipo de materiales
utilizados y permiten un regreso méas temprano de la funcién. El abordaje para este
tipo de técnicas puede ser intraoral y extraoral o transcutaneo, aunque también se
pueden usar abordajes endoscopicos. El tiempo adecuado para la consolidacién de
la fractura es de 4 a 6 semanas, pero en el tratamiento cerrado puede extenderse
hasta por 8 semanas en el caso de dafios faciales severos, conminucién de la fractura
o compromiso de la salud del paciente (1). Cudl sea que fueran las estructuras
dafadas en trauma facial, el tratamiento debe ser direccionado a una rehabilitacion

maxima del paciente, incluyendo un restablecimiento de las estructuras éseas de
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forma rapida, retorno a una funcién masticatoria, ocular y nasales, restablecimiento

del habla y una estética facial y dental aceptable resultante (24).

Las fracturas de mandibula también pueden ser tratadas de manera conservadora
siempre y cuando los fragmentos no se encuentren desplazados, para este tipo de
tratamiento los pacientes deben cumplir una dieta estrictamente liquida y blanda
durante 4 semanas, asi como un seguimiento cuidadoso para evitar el fracaso del

tratamiento el mismo que si acontece se presenta con cambios en la oclusion y dolor
(9).

Las fracturas de la mandibula pueden ser abordadas via incision transmucosa
hechas en el surco bucal o alrededor del margen gingival, un colgajo mucoperiostico
es levantado tomando cuidado de las estructuras nobles como el nervio mentoniano
ubicado en la union de la Parasinfisis y el cuerpo de la mandibula. Las incisiones
necesitan ser disefiadas evitando que la linea de sutura quede directamente sobre el
material de osteosintesis este material idealmente debe ser cubierto por musculo
como el buccinador o el musculo del mentén. Una adecuada reduccion debe ser
realizada entre los fragmentos 6seos particularmente a nivel de los dientes para que
la oclusiéon normal sea devuelta (9). En cuanto a la fijacion esta debe ser realizada
de acuerdo a los principios de Michelet y Champy, que redujeron la morbilidad y
reconocieron a la mandibula como una estructura muscular dindmica cuyos
movimientos podrian alterar la cicatrizacion de las fracturas mandibulares. Estas
placas deben ser colocadas basadas en las lineas de osteosintesis de Champy (ver

fig. 9) exceptuando fracturas comminuidas o fracturas con fragmentacion compleja

(1).
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Ideal line of
osteosynthesis

Figura 9: Lineas de Osteosintesis de Champy. Fuente: RAYMOND (2018, p. 147)

A continuacién, se abordaran los diferentes tipos de tratamientos de las fracturas

mandibulares de acuerdo a la literatura revisada.

3.1. Tratamiento de fracturas de Sinfisis/Parasinfisis

Las fracturas mandibulares de Sinfisis/Parasinfisis comprenden del 15.6% al
29.3% de fracturas mandibulares (23). Este tipo de fracturas tiene un alto indice de
sucesos cuando se pone atencion a los detalles de la fijacién rigida, uso de
antibioticos perioperatorios y se persiste una higiene meticulosa postoperatoria (25).
Esta region estd suplida de vasos provenientes de los musculos linguales y
sublinguales, ademas de ramas terminales de la arteria lingual, durante los traumas
pueden existir fuerzas de rotacién que deberan ser tomadas en cuenta al momento
de realizar la osteosintesis con material adecuado (13). Entre las principales causas
de fractura de Sinfisis y Parasinfisis son los accidentes de transito, el tratamiento ira
enfocado en el restablecimiento de la dimension transversal bigonial por una

correcta reconstruccién del arco mandibular (26).

Generalmente un abordaje transoral es usado, pero bajo circunstancias especiales
un abordaje transcutdneo puede ser usado. El abordaje estdndar para esta area es
por via transoral por via vestibular, en pacientes dentados la linea de incision esta a
una distancia de 8-10 mm de la encia libre y en los pacientes edéntulos una incisiéon

dental es preferible (13) (ver fig. 10).
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Figura 10: Linea de incisién para un abordaje vestibular transoral (incisiéon con bisturi

eléctrico). Fuente: EHRENFELD (2014, p. 138)

Dentro de las técnicas de osteosintesis en hueso saludable las fracturas de
sinfisis/Parasinfisis pueden ser tratadas exitosamente con una variedad de opciones
estas incluyen miniplacas, placas de compresién, y tornillo “Lag Screw” de
osteosintesis (13). Generalmente el uso de una tomografia es necesaria para poder

observar el trazo y la direccion de la fractura (1).
Miniplacas de Osteosintesis

Las miniplacas inicialmente fueron disefiadas para traumas pequefios 6seos y
luego se adaptaron rapidamente para su uso en fracturas de huesos faciales(27), las
miniplacas de osteosintesis son la técnica probablemente mas usada en este tipo de
fracturas a nivel mundial, la técnica estandar consiste en la colocacién de dos
miniplacas 2.0 o placas correspondientes al sistema matriz de 4 o 5 agujeros, una
placa es colocada directamente sobre el borde inferior, la segunda placa es colocada
considerablemente mas alto en la porcién central de la mandibula debajo de las
raices de los dientes(13)(ver fig. 11). Una excepcion de esto es la regiéon del angulo
de la mandibula donde una sola placa puede ser colocada en el angulo de méaxima

tension (12) (ver fig. 12).
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Figura 11: Técnica estdndar en placas de osteosintesis del mentédn envolviendo de 2 a 5

orificios mini placas 2.0. Fuente: EHRENFELD (2014, p. 140)

Figura 12: ORIF de una fractura de angulo mandibular usando una tnica miniplaca en el

borde superior. Fuente: KALANTAR (2013, p. 399).

Una ventaja de este tipo de placas es que son lo suficientemente estables para la
necesidad de una fijacién maxilo mandibular ademds de tener un perfil bajo; los
tornillos suelen colocarse de forma monocortical aunque pueden ser colocados
bicorticalmente a lo largo de la base de la mandibula. Otra ventaja es que pueden
ser colocadas con accesos intraorales evitando las cicatrices de los accesos
extraorales. Una desventaja suele ser su aplicabilidad en fracturas conminuidas ya
que su uso es desaconsejado. En el mercado también se encuentran microminiplacas
con un didmetro de 1.0-1.5 mm que suelen ser usadas en el tercio medio facial,
aunque en mandibula se desaconseja por su falta de rigidez al momento de la fijacion

(12). Otra de las ventajas de las miniplacas incluye variedad de pequefios tamarfios
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tanto para fijacion monocortical y bicortical; el titanio al ser extremadamente
biotolerado raramente se requiere una remocion secundaria de la miniplaca asi
mismo este es un material maleable para ser colocado pasivamente en el lugar de la

fractura (9).

En el caso de fracturas multiples es necesario en primera instancia el
restablecimiento de la oclusiéon por lo que es necesario realizar una fijacion
maxilomandibular antes de realizar la osteosintesis, en el caso de una mandibula
edéntula la reduccién manual suele ser suficiente. Para la colocacion de la placa se

debe tomar en cuenta las lineas de osteosintesis (28).
Placas de Compresion de Osteosintesis

Son colocadas en el centro de la sinfisis a una distancia segura de las raices
dentales, biomecanicamente una uUnica placa de compresién usualmente de 4
agujeros del sistema 2. 4 es suficiente en la zona de compresién (zona neutral) para
neutralizar todas las fuerzas dentro de un rango normal, el uso de un splint o alambre
de osteosintesis es recomendable para neutralizar las fuerzas de expansién a nivel
del borde superior de la mandibula (ver fig. 13); alternativamente se puede utilizar
una placa de compresion a nivel del borde inferior de la mandibula y una miniplaca

usada como una banda de tension (ver fig. 14)(13).

Figura 13: Placas de compresion de Osteosintesis con LC-DCP y un splint de banda de
tensiéon. Fuente: EHRENFELD (2014, p. 141)
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Figura 14: Placa de compresion de osteosintesis con LC-DCP y una miniplaca de 4 agujeros

como placa de tension. Fuente: EHRENFELD (2014, p. 141)
Tornillos “Lag Screw” de osteosintesis

Esta técnica de “Lag Screw” es ideal para la regién de sinfisis/parasinfisis en
fracturas verticales y consiste en la insercion de dos tornillos paralelos horizontales
y colocados desde lados opuestos de la fractura. La técnica previene la torsién y la
flexién de la mandibula maximizando el contacto de la superficie de la fractura y
proveyendo rigidez (1)(ver fig. 15). Antes de la fijacién interna con miniplacas y
tornillos es necesario realizar una fijaciéon maxilo-mandibular que es realizada con
barras de arco o “Splints”, la IMF con tornillos puede ser usada (13). Existe también
la posibilidad de realizar esta fijacién maxilo-mandibular con el uso de mini
implantes de ortodoncia como una alternativa simple, rapida y no muy cara, pero

estos deben ser seleccionados cuidadosamente en casos como el de (29).
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Figura 15: Protocolo para la colocacion de la técnica de “Lag Screw” para fracturas de
sinfisis de la regién anterior de la mandibula. A, orificio de un didmetro méas ancho que la
corteza exterior (2.7mm) con (B) avellanar. C, 2.0-mm perforar por la corteza expuesta a
través de la mandibula. D, diferencia de los resultados entre los segmentos proximal y distal
de la base mandibular en 2.7-mm y 2.0-mm agujeros perforados. E, medidor de profundidad
para evaluar la longitud del tornillo de fijacion. F, golpe de 2.0-mm cuando es aplicado al
segmento distal, G, roscas del tornillo presentes en segmentos proximal y distal. H, tornillos
de “Lag Screw” insertados, idealmente el segundo tornillo puede ser aplicado en la direccién

opuesta en una orientacion superior e inferior. Fuente: RAYMOND (2018, p. 165)

3.2. Tratamiento de fracturas mandibulares de Cuerpo, Angulo y

rama
Las fracturas de cuerpo, angulo y rama mandibulares generalmente son de dificil
manejo debido a las estructuras adyacentes (30), las fracturas por debajo de la
escotadura sigmoidea son consideradas como fracturas de rama ascendente donde
se pueden encontrar varios patrones de fractura y desplazamiento de los fragmentos

proximales (13). Las fracturas de angulo son el sujeto de varias controversias luego
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de las fracturas de condilo (31) y estas acontecen entre el 30-40% de todas las

fracturas faciales con una alta tasa de complicaciones de hasta el 32% (32).

Dos procedimientos son comunmente usados para el tratamiento de las fracturas
de angulo mandibular, estas son la reduccioén abierta con fijaciéon interna usando
miniplacas no compresivas colocadas en la linea oblicua externa de la mandibula
con o sin una segunda miniplaca en la cortical externa (33). Las incisiones para el
acceso y las técnicas con el material de osteosintesis deben ser seleccionadas antes
de la cirugia. Se deben considerar el manejo de los terceros molares impactados, los
mismos que pueden ser extraidos en el caso de fracturas completamente
desplazadas o infectadas o después de una reduccién o estabilizacién dependiendo
de la situacion; ademas para el cuidado del nervio alveolar inferior es necesario
realizar una evaluacion neuro sensorial para determinar la selecciéon de tratamiento

(13).

Las fracturas edéntulas son particularmente propensas a las fracturas de cuerpo
mandibular debido a la atrofia que sufrié el alveolo mandibular por extracciones
previas, mientras que las fracturas de angulo normalmente son mas comunes debido

a debilidades inherentes al angulo mandibular como la zona del tercer molar (1).

La fijaciébn maxilomandibular es normalmente usada antes del abordaje
quirurgico. Los abordajes transorales y trans cervicales son los accesos usados tanto
para el cuerpo como para el angulo de la mandibula, para las fracturas de angulo el
abordaje transoral con una incision vestibular medial a la gordura bucal y lateral al
musculo temporal, separando las fibras del buccinador tomando cuidado de la salida

del nervio mentoniano, la cual normalmente es usada (ver fig. 16)(13).
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Figura 17: Abordaje transoral para fracturas de angulo. La incision es realizada dentro de

la mucosa bucal. Fuente: EHRENFELD (2014, p. 150)

Para las fracturas de cuerpo el abordaje transoral es el de preferencia en el cual
una incision vestibular biselada es realizada a la altura de la raiz de los premolares,
esto para proteger la salida del nervio mentoniano (ver fig. 18). Cuando se realizan
abordajes para acceso submandibular es de importancia tomar atencion a las lineas
de “Langer” de relajacion de la piel que permitird una cicatriz estética. Durante este
abordaje se realiza una incision a través del tejido subcutédneo, musculo platisma,
fascia de revestimiento superficial y periostio, luego se realiza una ligadura tanto de
arteria como de la vena facial (13). La incisiéon cuando se realiza sobre la piel debe
ser realizada en un pliegue de la misma con el objetivo de ocultar la cicatriz. Luego
de acceder a las estructuras anteriormente descritas es de importancia identificar el
nervio marginal mandibular para evitar su injuria pudiendo usar un estimulador de

nervio para detectar el mismo (30).
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Figura 18: Acceso transcervical para un abordaje estdndar submandibular. Fuente:

EHRENFELD (2014, p. 151)

La fijacion maxilomandibular es aplicada para la reducir precozmente la fractura
la cual es complementada posteriormente con férceps de reducciéon, dependiendo
de las circunstancias tipo de la fractura, cantidad y calidad de hueso una carga
compartida o una carga soportada son indicadas para la osteosintesis, la carga
compartida se puede lograr con miniplacas del sistema 2.0 o placas del sistema
Matrix de compresion o “Lag Screw”. Las miniplacas de osteosintesis en el borde
lateral del cuerpo son abordadas de manera transoral con una miniplaca en el centro
de la mandibula y con tornillos monocorticales. En el dngulo las miniplacas son
colocadas en el borde superior (zona de tensién), se deben evitar las raices de los
dientes. La fijacion monocortical permite una fijaciéon segura, si es usada una unica
miniplaca esta debera tener 6 agujeros con 3 tornillos a cada lado de la fractura (13).
Puede ser utilizado también una fijacion no rigida con la técnica “Champy”, este
abordaje permite un micro movimiento entre los segmentos y promueve un hueso
sano secundario a través de una fase intermediaria de la formacién del callo antes

de la osificacion (30).

Las placas de compresion son colocadas de acuerdo a los principios de la
AO/ASIF se adaptan facilmente a la mandibula, pero a la hora de la colocacion de
los tornillos al dar el torque la fractura tiende a abrirse superiormente resultando en

maloclusion (4) (ver fig. 19)
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Figura 19: (A-B) Apertura del borde superior de la fractura de la mandibula cuando las
placas de compresién son fijadas en el borde inferior de la mandibula. Fuente: BALAJI

(2018, p. 2052)

Para evitar todas esas dificultades el disefio del agujero de la placas de
compresion son en forma de pera en los extremos de la placa con un didmetro mayor
cerca de la linea de la fractura es asi que los tornillos son colocados de tal forma que
los dos agujeros se encuentren a cada lado de la fractura, dado que el borde superior
tiene a abrirse es necesario colocar una banda de tension a nivel del proceso alveolar

antes de apretar los tornillos (4)(ver fig. 20)

FEFAN 1A, O () Wyg, BN
—

Figura 20: (A-B) Fijacion de la placa de compresion con agujeros en forma de pera en el

borde inferior de la mandibula. Fuente: BALAJI (2018, p. 2053)

3.3. Tratamiento de fracturas de condilo, rama ascendente y apoéfisis
coronoides.

La region del condilo de la mandibula es frecuentemente dafiado y afectado

estimandose entre un 25 a 40% de todas las fracturas de mandibula (7). Entre un 9-

45% del total de las fracturas mandibulares en adultos y aproximadamente un 50%
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de todas las fracturas mandibulares ocurridas en nifios (13). Desde la introduccién
de los dispositivos de fijacion interna rigida més y mas cirujanos estéan a favor de un
abordaje abierto quirurgico para las fracturas condilares de la mandibula en
pacientes adultos (34). El tratamiento oro de una fractura de condilo incluye el
restablecimiento de la forma y funcién, que también incluye el restablecimiento de
la oclusiéon, rango de movimiento y simetria facial (3). Una fractura con
desplazamiento de la cabeza del céndilo puede resultar en una obstruccién
mecanica y restriccion del movimiento mandibular (4). Las fracturas del proceso
coronoides son raras y pueden ocurrir sin el envolvimiento del proceso condilar.
Pueden ocurrir fracturas aisladas o en combinacién con el arco y hueso cigomatico.
Las fracturas coronoides pueden tener una porciéon de un angulo comminuido y
fractura de rama ascendente (13), estas acontecen en menos del 2% debido a que

estan protegidas por otras estructuras como el hueso y arco cigomatico (1).

El manejo de las fracturas de céndilo pueden ser no quirurgicas y quirurgicas y
su manejo va a depender del tipo de fractura, edad del paciente, dafios
concomitantes y hallazgos anatémicos encontrados (28). El manejo no quirurgico de
este tipo de fracturas es todavia una practica generalmente usada para la mayoria
de las fracturas con patrones pediatricos (13). Este tipo de abordaje permite evitar
las complicaciones asociadas a la cirugia, asi como la reduccién de la morbilidad,
sus métodos varian desde la no fijacion hasta el uso de diversos aparatos (28). Las
fracturas no desplazadas, fracturas con o sin alteraciones funcionales menores y
fracturas de cabeza condilar en donde se pueden obtener excelentes resultados a
largo plazo sin tratamiento quirurgico(7, 13), pidiendo al paciente restringir los
movimientos mandibulares y la ingestiéon de una dieta blanda semisolida por un
periodo de entre 10 a 15 dias después de los cuales se pide al paciente realizar
movimientos activos(28); asi mismo, el tratamiento puede incluir la fijacion
maxilomandibular (MMF)(ver fig. 21) durante un periodo corto de tiempo en el que
dicha fijacion puede realizarse con barras de arco, brackets o dispositivos anclados
al hueso (tornillos de fijacion IMF ). El uso de elasticos es conjuntamente usado y
preferido por un lapso de dos semanas (13). En caso de desviacion en boca abierta

sin mucha discrepancia oclusal el entrenamiento muscular simple en frente de un
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espejo es suficiente por otro lado el uso de elasticos de traccion de clase Il y en el

lado sano elasticos verticales pueden ser beneficiosos(28).

Figura 21: Fijacién maxilomandibular realizada con dos mini ganchos unidos a un tornillo
en cada hueso fijado en la parte media de la mandibula y la maxila. Fuente: EHRENFELD

(2014, p. 161)

El tratamiento quirdrgico de fracturas de condilo desplazadas tiene como objetivo
la reduccion anatémica, asi como la restauracién del componente vertical de la rama
mandibular, este tipo de fracturas compromete tejidos blandos con rotura de la
capsula, ligamentos y disco articular. Las lesiones de los tejidos blandos se tratan

con un enfoque quiruargico (13).

La reduccion abierta puede ser realizada mediante abordajes transorales y
transcutaneos (ver fig. 22). El abordaje asistido endoscopicamente también puede

ser aplicado, asi como el abordaje coronal (7).
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Figura 22: Diferentes tipos de abordajes externos: 1. Abordaje preauricular, 2. Abordaje
transparotideo, 3. Abordaje retromandibular, 4. Abordaje submandibular, 5. Abordaje

retroauricular. Fuente: EHRENFELD (2014, p. 163)

Las condiciones biomecéanicas en el drea del céndilo son demandantes y debido
a las dimensiones reducidas el hueso solo puede apoyarse en una base limitada. La
osteosintesis hoy en dia puede ser realizada con placas y tornillos en donde se
recomienda en uso de dos miniplacas no compresiva 2.0 de cuatro agujeros con un
minimo de dos tornillos bicorticales a cada lado del fragmento para permitir una
estabilidad rotacional, placas de 2.0 o 1.5 pueden ser usadas para el area de

escotadura sigmoidea (13) (ver fig. 23).

Figura 23: Dos miniplacas 2.0 y 1.5 deberian ser colocadas con dos tornillos a cada lado

de la fractura. Fuente: EHRENFELD (2014, p. 164)
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Los abordajes endoscépicamente asistidos con endoscopios angulados permiten
una correcta visualizacién de la reduccién de la fractura. Las fracturas de la rama
ascendente son tratadas de acuerdo a los requerimientos biomecanicos asociados
con el tipo de fractura. Las fracturas multifragmentarias son tipicamente tratadas

con osteosintesis de carga soportada (13).

Las principales complicaciones asociadas con el tratamiento quirurgico incluyen
infecciones, mal posicionamiento 6seo, mala unién o no unién del hueso, cambios
oclusales y disfunciéon temporo mandibulares, complicaciones como la reabsorciéon
condilar y otras asociadas con los materiales de fijaciéon pueden ocurrir, aunque con

menos frecuencia (35).

4. DISCUSION

Las fracturas mandibulares ocurren comunmente en pacientes hombres jévenes
que se presentan con trauma facial. La etiologia, la incidencia y presentacion varian
mucho entre publicaciones debido a factores socioculturales, econdémicos propios
de cada region, sexo y edad (36,37). Entre las causas de fracturas mandibulares se
encuentran accidentes automovilisticos, agresiones fisicas, caidas, accidentes
relacionados con deportes y el trabajo (24). Otras causas incluyen dispositivos
explosivos y balas lo cual representa un gran reto para el cirujano (6), por lo que
generalmente este tipo de traumas tienden a tener un tratamiento conservador, el
cual ha mostrado dar una buena calidad de vida al paciente y clinicamente se pudo
evidenciar movimientos mandibulares conservados y hueso reparado sin grandes

cambios morfologicos (11).

En nuestra investigacion encontramos diversas controversias en el tratamiento
de las fracturas mandibulares de acuerdo a su localizacion entre otras variables,
debido a las posibles complicaciones que se pueden presentar(31), aunque fracturas
como la de sinfisis y parasinfisis son altamente exitosas cuando se pone atencion a
los cuidados en la técnica quirurgica ademas del uso apropiado de antibioticos y a
la higiene postoperatorio, por lo que, este tipo de fracturas no presenta

complicaciones adicionales(25). Fracturas de cuerpo mandibular presentan
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complicaciones mas comunmente relacionadas a injurias al nervio mentoniano y
dafios en estructuras adyacentes por lo que su manejo es de alta complejidad (30).
En el caso de realizarse accesos extraorales es de suma importancia evitar lesiones
a estructuras vasculares y nerviosas, por lo que la ligadura de la arteria y vena facial
son de importancia para evitar una posible hemorragia asi también el uso de
estimuladores de nervio es de utilidad para detectar estructuras nerviosas como el
nervio marginal mandibular que se pueden presentar en dicho acceso (13, 30).
Generalmente las mandibulas edéntulas tienden a fracturarse con mas facilidad
debido a la atrofia provocada por la pérdida de elementos dentales tornando mas
débil la region de cuerpo mandibular (1). Las fracturas de angulo mandibular
también presentan una alta incidencia de complicaciones de hasta un 32% (32).
Entre las controversias mas comunmente presentadas en las fracturas de &ngulo
mandibular estd la presencia de elementos dentarios en la linea de fractura. Algunos
autores consideran que los mismos deberian ser extraidos en caso de fracturas
infectadas, completamente desplazadas o también luego de una reduccién (13);
ademas, debilidades inherentes en la region del dngulo mandibular como la
presencia de elementos dentarios por ejemplo un tercer molar tienden hacer de esta
zona mas propensa a fracturas (1). Se debe de considerar que durante los accesos
extraorales antes de realizar las incisiones es importante identificar las lineas de
“Langer” esto permitira obtener una cicatriz estética luego de la cirugia (13). Al
momento de la colocacion de placas de compresion se debe considerar que cuando
se aplica torque a los tornillos, la fractura tenderd a abrirse y consecuentemente
resultard en una mala oclusion, por lo que es recomendable el uso de placas de
compresion en forma de pera con una correcta colocacién de tornillos y el uso de

una banda de tension a nivel del proceso alveolar que evitara esta complicacién (4).

Las fracturas de apdfisis coronoides son una de las fracturas menos frecuentes y
cuando se presentan pueden acompaiiarse con otras fracturas como arco y hueso
sigomatico o también pueden presentarse de forma aislada (13). Las fracturas de
condilo no son exentas de presentar controversias, estas fracturas tienden a resultar
en una obstrucciéon mecanica y restriccion del movimiento mandibular (4). El manejo

no quirurgico de las fracturas de céndilo es una practica todavia usada de manera
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especial cuando se presenta en pacientes pediatricos, fracturas no desplazadas, con
alteraciones funcionales menores o fracturas de cabeza condilar es en donde se
pueden tener excelentes resultados a largo plazo(13), tomando en consideracion que
el paciente debe restringir sus movimientos mandibulares y tener una dieta blanda
y solida de 10 a 15 dias luego de los cuales el paciente debe realizar movimientos

activos(28).

Las fracturas de céndilo mandibular tratadas incorrectamente pueden resultar en
numerosos problemas cronicos para el paciente como mala oclusién, desviacién de
la mandibula, anquilosis, dolor en la articulaciéon temporomandibular, espasmos
musculares osteonecrosis y asimetria facial que puede ser observado. En algunos
casos complicaciones como artritis puede desencadenarse décadas después del
dafio inicial (7); ademas, se vuelve compleja de tratar debido a la dificultad de su
acceso quirargico como el riesgo de dafio a nivel de nervio facial que puede ser una
de las principales razones para que el cirujano escoja un tratamiento
conservador(38),por lo que su abordaje ha creado numerosas discusiones en cuanto
a sumanejo quirurgico o conservador. En la literatura actualmente numeros estudios
defiende el uso del ORIF ya que evitan tratamientos posteriores. Un reciente
metaandlisis de 23 estudios compar6 el manejo de fracturas abiertas y cerradas en
mas de 1300 pacientes, encontrando que el tratamiento de manejo quirurgico
resultd en una mejor movilidad de la mandibula, poca desviacién del menton y un

indice pequefio de mala oclusion (7).

5. CONCLUSIONES

El tratamiento de las fracturas mandibulares ha ido en evolucion a lo largo del
tiempo, asi como las técnicas quirurgicas, por lo que es necesario que el cirujano se
encuentre actualizado en cuanto a las técnicas y materiales quirargicos, esto para

poder ofrecer al paciente el mejor tratamiento.

La etiologia principal de los traumas mandibulares incluye: accidentes

automovilisticos, agresiones fisicas, caidas, accidentes de trabajo, armas de fuego o
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explosivos, por lo que bajar estos indices mediante campafias de prevencion

resultaria de ayuda para la disminucion de la morbimortalidad.

Aun faltan mas estudios que permitan mejorar los materiales actuales, bajando
indices de infecciones relacionadas con este tipo de materiales, asi como su

biocompatibilidad.

La importancia del dominio de la técnica quirurgica, asi como la anatomia
aplicada a la zona a tratar es de vital importancia para disminuir el indice de

complicaciones en fracturas mandibulares.

Una correcta reduccién anatémica de la fractura, asi como el uso adecuado de
materiales de osteosintesis permitira una adecuada recuperacion devolviendo tanto

funcién como estética facial.
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CRISIS HIPERGLUCEMICAS: CETOACIDOSIS DIABETICA

1. INTRODUCCION

Dentro de la literatura médica de la diabetes mellitus se encuentra a la
cetoacidosis diabética como una de las principales complicaciones agudas, su
presentacion es mas frecuente en los diabéticos tipo 1, aunque se puede presentar

en diabéticos tipo 2 sobre todo cuando se asocian a infecciones (1).

Esta patologia es caracterizada por la presencia de la triada bioquimica conocida
por cetonemia o cetonuria, acidosis metabolica e hiperglicemia; en la actualidad
nuestro pais no mantiene cifras exactas de casos reportados, sin embargo, la
incidencia de cetoacidosis varia entre 4,6 y 8 episodios por cada 1000 pacientes con

diabetes en estudios basados en la poblacion de Estados Unidos (EE. UU). (2).

La ciencia ha demostrado que el edema cerebral es la complicacidon mas
frecuente de la CAD siendo la misma la causa mas comun de mortalidad,
particularmente en nifios pequefios y adolescentes. En la poblacién adulta, la
hipopotasemia, el sindrome de dificultad respiratoria del adulto/lesiéon pulmonar
aguda y estados comorbidos como neumonia, infarto agudo de miocardio y sepsis

se asocian con un aumento en la mortalidad de la cetoacidosis diabética (1).

Los avances tecnolégicos y las pruebas rapidas nos permiten una mejor
monitorizacion de esta patologia mediante la determinacién del B-hidroxibutirato en

pruebas rapidas (2).

2. EPIDEMIOLOGIA

La existencia de un incremento de pacientes con diabetes mellitus en las ultimas
décadas, provoca que se mantenga un incremento en los pacientes que acuden al
departamento de emergencias por complicaciones como cetoacidosis diabética
(CAD) o el estado hiperosmolar, siendo la CAD responsable de 220.340 ingresos al

afio actualizada al 2017, (3) con una estancia promedio de 3.4 dias (2).

La tasa de mortalidad por cetoacidosis diabética y crisis hiperglucémicas ha
disminuido a lo largo de los afios, mintiéndose por debajo del 1 % para la

cetoacidosis diabética. En el afio 2010 entre adultos de 20 afios o mas la crisis
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hiperglucémica causo 2.361 muertes, de igual manera para los diversos grupos de

edad la mortalidad disminuyé entre el afio 2000 y 2014 (3).

Otras causas de Acidosis:

CETOACIDOSIS

DIABETICA

HYPERGLICEMIA

Figura 1. La triada de CAD (hiperglucemia, acidemia y cetonemia) y otras condiciones con
las que se asocian los componentes individuales. Fuente: Hyperglycemic Crises: Diabetic

Ketoacidosis and Hyperglycemic Hyperosmolar State (3)

3. FISIOPATOLOGIA

El déficit absoluto o relativo de la insulina, es un patrén caracteristico de la
cetoacidosis diabética, esta se asocia a un incremento de los niveles de hormonas
contrarreguladoras como el glucagédn, catecolaminas (norepinefrina, epinefrina) y
cortisol, estas aumentan glucogenolisis y gluconeogénesis a través de la

estimulacion de la produccion hepatica de glucosa (4).

Enla CAD el déficit dominante de insulina en conlleva a la activacién de la lipasa
sensible a hormonas, e incrementa la descomposicion de los triglicéridos en acidos
grasos libres (AGL), los mismos producen un aumento en la relacion
glucagén/insulina estimulado enzimas gluconeogénicas dando como respuesta un
incremento en la oxidacién de AGL a cuerpos cetonicos (acetona, acetoacetato y b-
hidroxibutirato), posteriormente la acetona es desechada a través de los pulmones,

ocasionando un olor afrutado inconfundible.
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Entonces el acumulo de cetodcidos produce una acidosis metabolica de anién
gap elevado, producto de la disminucién de la concentracién sérica de bicarbonato

(HCO3) y la retencion de acidos (4).

Ahora podemos entender que se encontrara una diuresis osmotica en la
hiperglucemia y en la elevacién simple de cuerpos ceténicos, la misma conduce a
una gran pérdida de volumen disminuyendo la tasa de filtracién glomerular,
finalizando en ocasiones en lesion renal aguda. Tras lo expuesto diremos que la
acidosis metabolica puede afectar: la contractilidad miocardica, reducir el gasto
cardiaco, alterar la disociacion de la oxihemoglobina y suministro tisular de oxigeno,
inhibir enzimas intracelulares, alterar el metabolismo celular y provocar disfunciéon

de 6rganos vitales (4).

En ocasiones la CAD puede ser euglucémica, y aun asi definirla como
cetoacidosis, esta es causada por la presencia de los inhibidores de la sitagliptina
2, el embarazo, el ayuno, actividad fisica excesiva con disminucién de reservas de
glucogeno hepatico, fisiopatolégicamente  su principal causa es el déficit de
carbohidratos, seguida del déficit de insulina o la resistencia a la insulina, aqui la
produccion de hormonas contrarreguladoras no disminuye, lo que ocasiona un
incremento de la relacién glucagén/ insulina llevando a la cetogénesis y el uso de

glucosa periférica (4).

Entonces la hiperglucemia resultante crea una diuresis osmética en la que se
pierden grandes cantidades de agua a través de la diuresis, se estima que hay un
déficit de 3 litros a 6 litros en la mayoria de los casos de CAD en adultos, sin
embargo, en los nifios, la pérdida de agua mantiene un promedio de 70 ml/kg.
Conjuntamente con la pérdida de liquidos, en la diuresis osmética se encuentra la
pérdida de electrolitos, resultando en la pérdida marcada de potasio, magnesio y

fosfato (1).
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4. DIAGNOSTICO

En la cetoacidosis diabética, hablaremos de dos tipos de diagnosticos en los
pacientes que acuden a la emergencia, primero de un diagnéstico clinico y luego de

un diagnostico de laboratorio.

En el diagnostico clinico se encontrard hiperglucemia, dolor abdominal difuso
(46%), en los 2/3 de los pacientes nauseas y vémitos, astenia, puede presentarse
ademas alteraciones en el sistema neurolégico como: letargo y estupor (50%d),
pérdida del conocimiento, afecciones cardiacas: taquicardia e hipotensiéon con una
presion arterial sistélica menor a 100 mmHg, respiracion de Kussmaul y aliento con

fetor cetonico como los sintomas mas comunes (4).

En el diagnostico por laboratorio nos basaremos en la triada de la CAD
caracterizada por hiperglucemia> 200 mg/dl, cetonemia (b-hidroxibutirato) o
cetonuria ++ y acidosis metabolica dado por pH < 7.30 de anion gap elevado > 12,
con HCO3 < 15. La presencia de cetonemia, debe ser realizada mediante la
medicion directa de b-hidroxibutirato, dato importante para el diagnéstico y

seguimiento del paciente segun la Asociacion Americana de Diabetes (ADA) (4).

La CAD generalmente es desencadenada por infecciones, sin descartar la
necesidad de sugerir otros estudios de laboratorio que identifiquen el factor
desencadenante para complementar la terapéutica, pudiendo anexar para el
diagnoéstico biometria hematica y electrolitos, radiografia de torax,
electrocardiograma, examen de orina, anexando un dato importante como es en
mujeres en edad fértil la prueba, actualmente se genera también prueba de COVID-

19 (4).

Se determinaré la gravedad de la CAD con los siguientes criterios descritos en la
tabla 2. La misma se basa en los resultados obtenidos segun sea el caso: crisis

hiperglucémica, cetoacidosis diabética y estado hiperosmolar hiperglucémica.
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Tabla 1. Diagnéstico y clasificacién de severidad de CAD, CAD Euglucémica, EHH y Estado Mixto.

CAD Estado
L. CAD EHH . Mixto (CAD
Criterios Euglucémica + EHH)
Leve Moderada Severa
> 250 mg/dL > 250 mg/dL > 250 mg/dL >600 mg/dL >600 mg/dL
<200 mg/d (11-
. (> 13,9 mmol (> 13,9 mmol (> 13,9 mmol (> 33,3 mmol (> 33,3 mmol
Glucosa sérica 14 mmol /L)
/L) /L) /L) /L) /L)
pH arterial 7.25-7.30 7.0-7.24 <7.0 >17,3 <7.3 <173
Bicarbonato
. 15-18 10-14 <10 >20 mmol / L <18 mmol / L <15
sérico
Cetonemia 3-4 mosm/1 4-8 mosm/1 >8 mosm/1 P:)u]s?’(:?c't)e Presente Presente
Cetonuria Presente Presente Presente AusBi?ge ° Presente Presente
Anién gap >10 >12 >12 Variable Elevado >10
Estado mental Alerta Alerta/Somnoliento  Estupor/coma Estupor/coma Variable Estupor/ Coma
Osmolaridad Variable Variable Variable >320 mOsm/L Variable > 320 mOsm/L

Fuente: Crisis Hiperglucémicas: Cetoacidosis Diabética y Estado Hiperosmolar Hiperglucémico (4)
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Tabla 2. Criterios de gravedad de la Cetoacidosis Diabética.

Gravedad pH Bicarbonato Estado mental
Leve 7.25-7.30 15-18 mEq/L Alerta

Moderada 7.00-7.24 10-15 mEq/L Alerta/somnolienta
Grave <70 <10 mEq/L Estupor o coma

Fuente: Crisis Hiperglucémicas: Cetoacidosis Diabética y Estado Hiperosmolar Hiperglucémico (4).

5. TRATAMIENTO

El tratamiento de la cetoacidosis Diabética se iniciard con el algoritmo “ABCDE”, para
luego continuar con los objetivos de tratamiento que se pueden enumerar de la siguiente

manera.

1. Recuperaciéon de volumen circulatorio

2. Correccion del desequilibrio hidroelectrolitico: segun el estado del paciente:
hiperosmolaridad, deshidratacion e hiperglucemia,

3. Identificaciéon de las condiciones desencadenantes y un correcto tratamiento; sin
dejar a un lado las complicaciones como hipoglucemia, edema cerebral y

alteraciones hidroelectroliticas, que se deberan prevenir (4).

Para lograr que los objetivos se cumplan nos basaremos en una terapéutica que realice el
manejo de liquidos intravenosos, insulina, potasio, bicarbonato de sodio y fésforo. Siendo los
liquidos intravenosos y la insulina de uso obligatorio, mientras que el potasio, el bicarbonato

y el fésforo su utilizacidn ird en relacion a los resultados obtenidos previamente. (1).
El tratamiento instaurado esta en funcién a conseguir metas (4):

1. Reduccion de cetonemia a 0,5 mmol/L por hora.

2. Elevar el bicarbonato a 3,0 mmol/L por hora.

3. Modificar la glucosa capilar: con una disminucién de 50 a 70 mg/dl (3.0 mmol/L)
por hora.

4. Equilibrar el potasio sérico (K+) entre 4,0 y 5,5 mmol/L.
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En relacién al manejo de liquidos intravenoso las recomendaciones actuales de la ADA o
las del Reino Unido para el tratamiento en los adultos se indica el inicio anticipado de la
resucitacién con cristaloides, en preferencia hacia los coloides (2), para ello se empezara con
cloruro de sodio al 0,9% (1). si los niveles de sodio son <135 meq/L y con cloruro de sodio
al 0.45% si los niveles de sodio son >135 (3,4,5), siendo destinado a reponer la volemia mas

no el barrido de los cuerpos cetoénicos (4).

Se estima que el déficit de volumen a reponer serd en relacién a la gravedad de la
cetoacidosis diabética, ante una CAD leve a moderado se repondra de 4 a 5 litros, en una
CAD grave la reposicién sera de 5-6 litros o un promedio de 70 ml/kg, o bien nos podemos

ayudar de la formula de déficit hidrico como:

Déficit Hidrico (DH) = (0,6) (peso corporal en kg % (1-[sodio
corregido/140])

Entonces el tratamiento de la CAD se iniciara: en la primera hora con Cloruro de sodio
1000 a 1500 ml, la hora 2-4 se mantendra con una infusién de 250 a 500 ml/h de NaCl 0.9%,
o simplemente se puede mantener el cloruro de sodio de 15-20 ml/ kg/h, en las primeras 2

horas, sin que exista evidencia de hipovolemia o falla cardiaca (4).

La insulinoterapia complementa el tratamiento, su funcion es reducir la gluconeogénesis
hepatica, suprime la lipdlisis, cetogénesis y la secrecién de glucagéon, ademads de reducir la
cetoacidosis. La misma se iniciard posterior a la reanimacién hidrica y manteniendo un
potasio sérico >3.3, sin olvidar que la infusién de insulina puede ocasionar un

desplazamiento rapido del potasio extracelular al intracelular y dar lugar a la hipopotasemia
(4).

Insulina
La insulina cristalina intravenosa es el tratamiento de eleccién. Se empezara a 0.1
U/kg/h. intravenoso, o con un bolo de 0.1 U/kg previo segun recomendaciones del ADA, al

terminar el bolo se recomienda el incremento de la dosis a 0.14U/Kg/H.
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Durante la administracion de la solucién salina y la insulina, el paciente debe ser valorado
continuamente, buscando un manejo correcto entre los siguientes puntos: 1) la disminucion
de cetonemia en al menos 0,5 mmol/L/h, 2) el aumento del bicarbonato venoso en 3 mmol
L/h, 3) la disminucién de 3 mmol/L o 50 mg/dl en glucosa de sangre capilar y 4) conservar

el potasio entre 4 y 5.5 mEq/1 (4).

Si durante el manejo del paciente con CAD nos encontramos con una glicemia
<250mg/dl, se indica disminuir la infusion insulina a 0.5U/kg/h, e iniciar la infusién de

dextrosa al 5 o 10% para mantener dicho rango (4).

Potasio

En el manejo de los pacientes con CAD se debe tener presente los valores de potasio, sin
olvidar que existen variaciones importantes como la hipopotasemia e hiperpotasemia, la
ultima es el resultado de la deficiencia de insulina e hipertonicidad. Tomando en cuenta que
el déficit de potasio promedio en la CAD es de 3 a 5 mEq/kg, por lo que la reposicién de

potasio deberd continuar durante todo el tratamiento. (4)

Se recomienda iniciar de manera inmediata la administracion de insulina al tener valores
>5.5 mEq/], adicionar de 20-40 mEq/], si la concentracion esta entre 3.2-5.2 retrasar la
administracion de insulina con valores <3.3 mEq/], hasta la administracion de 20 a 40 mEq

de potasio en 1 hora, sin dejar el monitoreo continuo del potasio sérico (1,2,3,4,5).

Magnesio
Generalmente al encontrar una hipopotasemia, esta suele estar acompafiada de
hipomagnesemia, la literatura recomienda reponer el magnesio mientras la funcién renal esté

intacta. La dosis habitual es de 2 g de sulfato de magnesio IV (1).

Bicarbonato
La terapia con bicarbonato puede incrementar el riesgo de hipopotasemia, acidosis de
rebote, hipoxia, hipernatremia y edema cerebral. Por esta situacion se recomienda la

administracion de HCO3 en pacientes con un pH < 6.9 es decir acidosis severa (1,2,3,4).

El manejo del bicarbonato se lo hace de 2 maneras 1) Se diluird 50 a 100 mEq de

bicarbonato de sodio en 400 ml de agua estéril hasta que el pH sea >6.9, 2) Se diluira 100
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mEq de bicarbonato en 400 ml de agua estéril con 20 mEq KCL, administrados a razén de
200 ml/h durante 2 h hasta que el pH venoso sea >7,0. Si el pH es aun 7.0 se recomienda

repetir la infusion hasta lograr un pH > 7.0

Se recomienda la adicion de fésforo al tratamiento, solo de encontrar clinica de
hipofosfatemia como depresion respiratoria, disfuncién cardiaca, caquexia y anemia, a tener

en cuenta que las reposiciones agresivas de fosforo pueden causar hipocalcemia. (1,2,4)

Ventilacion Mecanica
No se recomienda recurrir a la ventilacién mecanica a menos que sea absolutamente
necesaria. Los pacientes con CAD tienen una acidosis metabdlica significativa y la

compensan aumentando la ventilaciéon por minuto, lo que les permite espirar mas CO2 (1).

Utilizar la intubacion de secuencia rapida de necesitar ventilaciéon mecdnica, elija un
paralizante de accion corta como la succinilcolina o el rocuronio. Luego use un modo de
ventilador que le permita al paciente establecer la frecuencia y el volumen tidal recibido,
como un modo de presion objetivo, tratando de emular la respiracién precedente del

paciente (1).

Poblaciones y circunstancias especiales

Cetoacidosis Euglucémica

Con la aparicion de los de los inhibidores de la sitagliptina 2, es frecuente observar
pacientes con cetoacidosis euglucémica, cuyas glucemias son alrededor de 250 mg/dl. Estos

medicamentos son faciles de reconocer por el sufijo “gliozin”.

Algunos de los mas comunes incluyen Canagliozin, Dapagliozin, entre otros. Actuan
aumentando la excrecion urinaria de glucosa, mejorando asi el control glucémico. En estos

casos considere el inicio temprano de la administracion de soluciones glucosadas (1).

Ademas, las podemos observar en otras causas como el embarazo, el ayuno prolongado,
y administracién de insulina previa al acudir al médico (1). En estos casos la utilidad de

validar una brecha aniénica amplia, pH bajo, cetonuria.

Pacientes en dialisis
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Tienen pocas posibilidades de desarrollar CAD, pero cada dia se vuelve mas frecuente.
Existen diferencias claves en su evaluacién y manejo porque no desarrollan una diuresis
osmotica, lo que resulta en una menor pérdida de volumen y electrolitos. Asegurese de
calcular una brecha aniénica, obtener un pH y buscar cetonas en la orina. Los pacientes de
didlisis pueden tener una acidosis metabolica mixta con alcalosis metabdlica debido al alto
contenido de bicarbonato recibido durante la diélisis. Posiblemente los pacientes de didlisis
no necesiten mucho liquido, a menos que hayan tenido una gran pérdida de liquido de
fuentes no urinarias (como vomitos o diarrea). De considerar administrar liquidos, comience
con volumenes pequefios y controle de cerca la presencia de sobrecarga de volumen. La
insulina se administra a las dosis habituales. Tenga especial cuidado con los niveles de

potasio, ya que la mayoria seran hiperpotasémicos y no requeriran suplementos de potasio.

(1)

6. CRITERIOS DE RESOLUCION DE LA CAD

El tratamiento de la cetoacidosis diabética se debera continuar hasta lograr el

cumplimiento de los criterios de resolucion que son (5):

1. Cetonas en sangre <3 mmol/Il

HCO3 > 15 mmo/1

pH> 73

Glucosa en sangre capilar <200mg/dl ADA, <250 UK.

=W

7. COMPLICACIONES

Al ser una patologia emergente se deberd evaluar complicaciones como sobrecarga de
liquidos, sindrome de desmielinizacién osmética, edema cerebral, debiendo evaluar al
paciente cada 1-2 horas, siendo la hipoglucemia la mas comun, entre 5-25%. Otras
complicaciones frecuentes son: hiperclorémica de brecha aniénica normal, hipopotasemia e
hiperpotasemia, acidosis metabdlica infarto agudo de miocardio, lesién renal aguda,
trombosis venosa, pancreatitis, prolongacion de QT, hemorragia de tubo digestivo o necrosis
intestinal, edema pulmonar subclinico intersticial. (1,2,3,4) Con una mortalidad entre 20-40%,

se puede presentar edema cerebral y es provocado por la correccién rapida de la glucemia.
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En el tratamiento se recomienda manitol 0,5-1 g/kg IV durante 20 minutos y repetir si no
hay respuesta inicial en 30 minutos o solucién salina hiperténica al 3%, 5 a 10 ml/kg durante
30 minutos. El edema cerebral clinicamente significativo generalmente se desarrolla de 4 a
12 horas después de iniciado el tratamiento, pero puede ocurrir hasta 24-48 horas posteriores

a él.

8. CONCLUSIONES

La CAD es una de las principales emergencias metabdlicas en acudir al servicio de
emergencia, el personal de salud deberd estar capacitado para reconocer de manera

temprana, asi como de iniciar un tratamiento adecuado.

El manejo adecuado de una CAD se logra al alcanzar los criterios de resolucién que son
(5): Cetonas en sangre <3 mmol/l, HCO3 > 15 mmo/], pH > 7.3, Glucosa en sangre capilar

< 200 mg/dl ADA, <250 UK.

El reconocimiento temprano y el manejo adecuado de la CAD en el &rea de urgencias,

disminuira la morbimortalidad y evitara posibles complicaciones.

Pagina | 127



CRISIS HIPERGLUCEMICAS: CETOACIDOSIS DIABETICA

9. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Diabetic-Emergencies - February 2020 Volume 22, Number 2 Authors H. Evan
Dingle, MD Assistant - Studocu [Internet]. [citado 28 de julio de 2023]. Disponible

en: https://www.studocu.com/es-mx/document/universidad-nacional-

autonoma-de-mexico/endocrinologia/diabetic-emergencies/ 30087029

2. Savage MW, Dhatariya KK, Kilvert A, Rayman G, Rees J a. E, Courtney CH, et al.
Joint British Diabetes Societies guideline for the management of diabetic
ketoacidosis. Diabet Med [Internet]. 2011 [citado 28 de julio de 2023];28(5):508-
15. Disponible en: https://onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1111/j.1464-
5491.2011.03246.x

3. Gosmanov AR, Gosmanova EO, Kitabchi AE. Hyperglycemic Crises: Diabetic
Ketoacidosis and Hyperglycemic Hyperosmolar State. En: Feingold KR, Anawalt
B, Blackman MR, Boyce A, Chrousos G, Corpas E, etal, editores. Endotext
[Internet]. South Dartmouth (MA): MDText.com, Inc.; 2000 [citado 28 de julio de
2023]. Disponible en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK279052/

4. Perez R. Orlando, Soto Dejarina. Crisis Hiperglucémicas: Cetoacidosis Diabética
y Estado Hiperosmolar Hiperglucémico. Crisis Hiperglucémicas Cetoacidosis
Diabética Estado Hiperosmolar Hiperglucémico Revision Narrat [Internet]. 2023;
1:18. Disponible en: http://doi.org/10.58281/ccem22111902

5. 5. Eledrisi MS, Elzouki AN. Management of Diabetic Ketoacidosis in Adults: A
Narrative Review. Saudi J Med Med Sci [Internet]. 2020 [citado 28 de julio de
2023];8(3):165-73. Disponible en:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7485658/

Pagina | 128


https://www.studocu.com/es-mx/document/universidad-nacional-autonoma-de-mexico/endocrinologia/diabetic-emergencies/30087029
https://www.studocu.com/es-mx/document/universidad-nacional-autonoma-de-mexico/endocrinologia/diabetic-emergencies/30087029
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1111/j.1464-5491.2011.03246.x
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1111/j.1464-5491.2011.03246.x
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK279052/
http://doi.org/10.58281/ccem22111902
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7485658/

CRISIS HIPERGLUCEMICAS: CETOACIDOSIS DIABETICA

Algoritmo de Abo iagno Y apéutico de CAD

Criterios Diagndsticos de CAD

Cuadro Clinico Paraclinico
1. Poliuria, polidipsia pelifagia, pérdida de peso, vémitos, CAD: Triada de hiperglucemia (> 11 mmel / L)),
dolor abdominal, alteracién del estado de alerta, cetonemia [>3mmol/l) ¥ acidosiz metabdliea (pH

arterlal <7,3, HCO3: < 15mmal /1))

2. Deshidratacion, respiracién de Kussmaul, disnea.

;Cumple criterios diagndsticos? ispnh e D fars noial
Cetosis por ayuno prolongade,
cetoacidosis aleohdlica, acidosisz
lactica, intoxicacidn por salicilatos,
» intoxicacidn por metanol intaxi-
sl NO cacién por metilenglicol, rabdomio-

| -

g Abordaje terapéutico Inicial de CAD
H Reanimacion Fluidoterapia Manejo Insulinico
[=] A: Airway (Via aérea permeable) Soluciones balanceadas# CAD: [niciar tasa fija de insulina [Va
3 B: Breathing (Respiracién] CAD: 1ra hr: 1000m] IV 0.1 U/kg,/h. Considerar bola IM de
a C: Cireulation (Cireulacién): Shock: 1-6 k- 1000ml IV a las 2 hry nueva- 0.1 U/kg en case de retrase a la infusién,
E Solucienes balanceadas 500 ml IV, mente 1000 mlalas 4hr. 6 a 12 horas:
10-15min DU =i PAS <30 mmHg 1000ml alas 4 hey 1000ml a las & he,
D: Estado Neurologieo Antes de descender a glucemia
E: Exposicién e investigacidn de <14mmal/l (CAD: 200-250mg,/dl,
etiologia subyacente,

Continuar con Manejo Electrolitico

Potasio: Solo si existe hipopotasemia al ingreso se debe iniciar KCL a 10-20 mEq/h, per lo tante, no se inidard insulina hasta
obtenerun K+ »3.3 mEq/l,

Fosfate: La reposicion de fosfate en CAD se puede administrar en una proporeion de 2/3 de KCL v 1/3 de fosfato de potasia.
Bicarbonato: Mo estd indicada |a terapia con HCO3 en pacientes con CAD leve y con pH de superiora 7,0. 5ipH <6.9 se inicia HCO3
2 50-100 mmel en 400ml de solucién isoténica aproximadamente, repetir la infusisn cada 2 h hasta gue el pH sea »7,0,

iCumple eriterios de Resolucion?

CAD: Glucemia = 250 mg/dl, el pH venaso > 7,30, anién gap normal y HCO3> 18

mEq /L La ceronuria ¥ la cetonuria pueden persistir durante 24-36 horas.
o « af ¥ B 2 > No

l l

Continuar terapia hidrica e infusién de insulina,

Inlele de Insulina 5C: Dosis 0.5-0.6 U/kg 50% basal y 50% bolo Monitores: hemodinimics, mecinica ventilatoria,
Mutricién temprana (Tiempe < 24 horas) y telerancia a via oral. glicemia horaria, electrolitos, gasometria,
Monitoreo: telemetria, diuresis, electrolitas y glicemia (horaria). Ultrasenide, diagndsticos diferenciales.
Manejo de causas y factores desencadenantes Tratamiento de etologia y complicaciones
Prevencion de complicaciones Solieirar ayuda de especialista y manejo en UCL

Anexo 1. Algoritmo de diagnostico y manejo de la CAD.
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SINDROME DE DRESS. URGENCIA DERMATOLOGICA PEDIATRICA

1. INTRODUCCION

El uso de medicamentos nos ofrece beneficios como curar enfermedades,
restablecer el equilibrio y armonia entre las funciones de nuestros érganos y mejorar
la calidad de vida, pese a ello no esta exento de problemas con efectos colaterales
no deseados algunos de estos efectos adversos pueden ser leves en su mayoria
desde una alergia, urticaria, erupciones en la piel. El sindrome de DRESS es una
toxicodermia grave, su cronologia abarca un intervalo de tiempo desde la ingesta
de la medicacion y la aparicién de sintomas entre 2- 8 semanas. Con una respuesta
inmunitaria del cuerpo contra el medicamento o sus metabolitos en relacién a una
susceptibilidad genética (asociaciéon de antigenos leucocitarios humanos HLA ),
anomalias en el metabolismo del medicamento y una reactivacion de virus del
grupo Epstein Barr, citomegalovirus, herpes VHH 6-7 con respuesta inmunitaria LT

dirigida a estos virus. (1)

DRESS acronimo drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms (2) o
también conocida como hipersensibilidad inducida por farmacos, se caracteriza por
fiebre, compromiso cutdneo y de érganos internos. El diagnoéstico se realiza con
criterios clinicos y de laboratorio, la terapéutica es retirar la medicacion que la
provoco y pese a ello nos puede dar fallo sistémico o multiorgéanico luego de haber
suspendido la medicacion que implica la utilizacion de corticoides e

inmunoglobulina u otros segun la evolucion.

2. ANTECEDENTES

En 1938 Merrit y Putnam describe un caso en relacion al uso de fenitoina como
anticonvulsivante, luego en 1950 Chaiken y cols describen un caso de hepatitis febril
y dermatitis exfoliativa en relacion a fenitoina, en 1959 Sidney Saltzstein et
describieron polineuropatias, erupcion cutédnea en relacion a medicamentos, luego
hubieron publicaciones con diversas denominaciones en relacion al agente causal
sindrome alopurinol, sindrome por hipersensibilidad a fenitoina, sindrome por
dapsona, sindrome de hombre rojo, sindrome parecido a la mononucleosis hasta
que a partir del afio 1966 Jean-Claude Roujeau, Bocquet proponen y se utiliza el

acrénimo DRESS . (3,4,5,6)
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3. EPIDEMIOLOGIA

Es una patologia poco frecuente en pediatria, se presume que de 1/1000-10000
pacientes expuestos al medicamento desencadenante y el 10-20 % muere por fallo
hepatico, respiratorio o renal. Las reacciones adversas cutdneas en general afectan

al 2,2 % de los pacientes que reciben medicacion sistémica.

Los reportes indican que la frecuencia es mayor en varones que en mujeres con

Sindrome de DRESS 53% a 47% y la edad promedio es 20 afios. (7,8,9)

Se han descrito 44 farmacos relacionados con el desarrollo del Sindrome de

DRESS en una revision por Descamps et al TABLA 1 (10).

CARBAMAZEPINA 27%
ALOPURINOL 11-18%
DAPSONA 12%
LAMOTRIGINA 6%
FENOBARBITAL 6%
FENITOINA 6%
SULFAMIDAS 1%
SULFASALAZINA 1%
MINOCICLINA 1%
MODAFINILO 1%
RANELATO DE ESTRONCIO 1%
TETRAZEPAM 1%

Tabla 1. Principales farmacos relacionados al sindrome de DRESS fuente (10)

Generalmente la evolucion es favorable luego de la suspension de la medicaciéon
durante al menos dos semanas, sin embargo, se ha visto casos con reactivaciones
y/0 prolongarse por varios meses complicdndose con la apariciéon de signos y

sintomas autoinmunitarios.
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4. FISIOPATOLOGIA

Se han implicado varios mecanismos

1. Farmacogenética: déficit genético de enzimas desintoxicantes de
farmacos

2. Asociacién con reactivacion viral por inmunosupresion: herpes virus VHH
6-7, Epstein-Barr VEB y citomegalovirus.

3. Asociacion genética entre HLA antigeno leucocitario humano y la

reaccion de hipersensibilidad a firmacos

5. DIAGNOSTICO

El diagnostico es clinico y de laboratorio cumpliendo varios criterios con 3 o mas.

Figura 1 (11)

Hallazgos No Si Desconocido
Fiebre >38,5°C -1 0 -1
Adenopatias (>=2 localizaciones > 1 cm 0 1 0
Linfocitos atipicos 0 1 0
Eosinofilia 0 0
700 — 1499 6 10-19,9% 1
>= 1500 6 >=20% 2
Rash cuténeo 0 0
Extension > 50% 0 1 0
Al menos 2 : edema, infiltracion, purpura,
descamacion ! : °
Biopsia sugestiva -1 0 0
Afectacion 6rganos internos 0 0
uno 1
Dos o més 2
Resolucion en > 15 dias -1 0 -1
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Al menos 3 pruebas realizadas negativas que

excluyan otros diagnésticos

Figura 1. Criterios para el diagnostico de DRESS. Fuente: (11)

https://www.salusplay.com/img-apuntes/ampliadas/626_879.jpg

6. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

~

~

(12)

Exantema pustuloso agudo generalizado PEGA
Sindrome de Stevens-Johnson SSJ

Necrolisis epidérmica téoxica.NET

Eritema pigmentado fijo

Eritrodermia (dermatitis exfoliativa)
Reactivaciones virales

Lupus

Enfermedad de still

Enfermedad de Kawasaki

7. ABORDAJE TERAPEUTICO

~

~

Suspensién de la medicacion desencadenante

Antipirético

Corticoide topico y sistémico vo, vv

Cuidados de piel

Manejo hidroelectrolitico y hemodindmico

Monitorizacién de organos internos (hepatico, renal, pulmones )

Segun evolucién: Inmunoglobulina, ciclosporina, micofenolato,
ciclofosfamida, rituximab

Antivirales valganciclovir

Inhibidor factor de necrosis tumoral

Control y vigilanciade 6rganos afectados hasta un afio luego de superado

el cuadro
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(12)

8. REPORTE DEL CASO

Se trata de un paciente de 10 afios de edad sin antecedentes patolégicos de
importancia con desarrollo psicomotriz y pondoestatural adecuado que es tratado
con trimetropin sulfa por un aparente cuadro infeccioso intestinal se le dosifica 8
mg/kg/dia (TMP), 40 mg/kg/dia (SMZ) por un intervalo de 10 dias que remite
presentando posteriormente a los 15 dias alza térmica entre 38-40 grados
centigrados y un rash cutdneo FIGURA 2,3,4 caracterizado por eritema, mdculas,
péapulas con prurito que va en aumento comprometiendo el 70% de la superficie
corporal y coalescen, por tres dias consecutivos que luego de consultar varios
especialistas sin ceder se nos consulta. Se maneja inicialmente con corticoide
endovenoso, ademas se observa deterioro renal en pruebas de laboratorio con bajo
filtrado glomerular con compromiso hemodinamico, alteraciéon en signos vitales,
paciente deshidratado, se descarta otras patologias autoinmunes y se utiliza
inmunoglobulina por la poca respuesta al corticoide sistémico poco a poco hubo la
recuperacion de laboratorio clinico: en cuanto a eosinéfilos y funcién renal, luego de
una semana de vigilancia y manejo, el paciente hemodindmicamente estable,
afebril, recupera su barrera cutanea FIGURA 5,6 prosigue con uso de corticoide oral
en descenso lento y paulatino, cuidados de piel, nutricion, siendo necesaria la

vigilancia renal con pruebas de funcion renal, hasta un afio posterior al evento.

Figura 2. Rash cutaneo. Eritema macular que va comprometiendo la piel. Fuente: archivo

de la autora con autorizacion.
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Figura 3. Rash cutédneo. Eritema con méculas y papulas que coalescen. Fuente: archivo de

la autora con autorizacion.

Figura 4. Rash cutédneo a mayor aumento se pueden ver zonas de erosién por el rascado.

Fuente: archivo de la autora con autorizacion.

Figura 5. Rash cutédneo en remision. Fuente: archivo de la autora con autorizacion.
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Figura 6. Rash cutaneo en remisién. Fuente: archivo de la autora con autorizacion.

9. CONCLUSIONES

DRESS es un sindrome que puede ser fatal por eso es muy importante realizar
una exhaustiva historia clinica, valoracién del paciente y anamnesis para podernos

orientar y actuar rapido.

Aunque los beneficios son mayores con la utilizacién de farmacos debemos ser
muy cautelosos al prescribirse sélo cuando es necesario e informar a los pacientes
de efectos adversos para estar pendientes y recomendar a todo el personal de salud
de reportar efectos secundarios o reacciones alérgicas para que puedan ser

estudiadas y documentadas en la literatura médica.

En casos de pacientes pediatricos es muy importante siempre acudir al

especialista para una valoracion integral.
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MANEJO DE QUEMADURAS EN NINOS

1. INTRODUCCION

Se define como quemadura a la lesidbn que compromete piel o tejido,
desencadenada por un agente fisico, quimico o biolégico, que induce a la
desnaturalizacion de las proteinas tisulares. Segun un reporte realizado por la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en el afio 2018, las quemaduras
constituyen un problema de salud publica a nivel mundial, reportaron 180.000
muertes en un periodo comprendido de un afio, con mayor incidencia en los paises
con recursos econdémicos bajos, razon por la cual se ubica como la onceava causa
de muerte en nifios con un rango de edad comprendido entre 1 a 9 afios. El 70% de
quemaduras ocasionadas en edades pediatricas corresponden a menores de 5 afios,
el desconocimiento e incapacidad de reconocer el peligro, y la falta de supervisién
adecuada de un adulto conlleva a que el nifio sea més susceptible a una lesién por
quemadura. En Estados Unidos 1 de cada 10 quemaduras amerita ingreso
hospitalario de caracter urgente, por su parte en Ecuador, las quemaduras se ubican
dentro de las 10 principales causas de morbilidad, atribuyéndole como uno de los

problemas de salud mas prevenibles en el &mbito familiar (3,4,5).

2. EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de sufrir una quemadura desarrollada en la poblaciéon pediatrica
alrededor del mundo se atribuye al 0,79% y 1% de los casos, sobre todo en nifios
menores de 5 afios, donde 250.000 nifios presentaron quemaduras graves y solo
15.000 requieren hospitalizacion, reportando cifras superiores a 220
hospitalizaciones por cada 100.000 habitantes. Un estudio realizado en el afio 2013
en 103 paises, sobre la tasa mundial de las lesiones por quemaduras infantiles,
manifesto que la tasa de mortalidad en nifios de rango de edades comprendida entre
1y 14 afios, corresponde a 2.5 por 100,000 habitantes, reportando una similitud con
un estudio descriptivo realizado en una poblaciéon de 343 pacientes en el afio 2016
en el Hospital Baca Ortiz de la ciudad de Quito, mismo que registra una mortalidad
del 1,1%. De los cuales, 180 pacientes pediatricos ameritaron ingreso hospitalizacién
con una cifra equivalente al 52.48%, donde predominaron los pacientes menores de

5 afios con un 67.6% de los casos. Se demostré6 mayor incidencia del género
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masculino con cifras de 55.7%, en relacion con el género femenino que ocupa el
44,3%. La etiologia predominante de quemaduras se atribuye a los ocasionados por

liquidos calientes hasta un 70.6% (1,2).

3. FISIOPATOLOGIA

La piel es un érgano con importantes funciones, como; Sintetizar vitamina D,
proteger frente a infecciones y otros agentes externos, regular la temperatura
corporal, prevenir la pérdida de liquidos y electrolitos, entre otras. Cuando pierde
su integridad por una quemadura desencadena 3 efectos principales: la pérdida de
liquidos, pérdida de calor y pérdida de la accion barrera frente a los
microorganismos, lo que aumenta la susceptibilidad de infeccion, la destruccion
genera la acumulacion de toxinas y activa la liberacion de sustancias inflamatorias
y vasoactivas (histamina, serotonina, prostaglandinas, tromboxanos, leucotrienos,
citoquinas, radicales libres), generando una reaccion inflamatoria originando:
edema, flictenas y exudado. Si la quemadura sobrepasa el 10-15% de la SCT, estas
sustancias pasan al torrente sanguinea afectando a varios organos y
desencadenando SIRS (sindrome inflamatorio reactivo sistémico), a su vez aumenta
la permeabilidad capilar, provocando la extravasacion de proteinas desplazando

liquido al espacio extravascular formando de edema en tejido no quemado (6,7,8).

4. ETIOLOGIA

Su etiologia tiene importancia durante el estado de emergencia y urgencia, sus
agentes causales son muy variados y se agrupan en cuatro categorias: Quemadura

térmica, quemadura eléctrica, quemadura quimica y quemadura por radiacion (6,7).

Quemaduras térmicas; Son las mas frecuentes, se presentan hasta en el 85%
de los casos, se producen por contacto con un solido caliente o un liquido caliente,
destaca la escaldadura con el 65% de los casos, que ocurre con mayor frecuencia en
nifios menores de 5 afios. También se pueden producir quemaduras térmicas por
llama (fuego, agentes volatiles, cerillas, encendedores), por inhalacién de humo o
sustancias toxicas producidas por la combustiéon o quemaduras térmicas por frio

(congelacion) (7,8,9).
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Quemaduras por radiacion: Por contacto con luz ultravioleta o radiacién

nuclear (7).

Quemaduras eléctricas: Se producen por el paso de la corriente a través del

organismo, dentro de las complicaciones mas frecuentes por estas quemaduras

encontramos; arritmias, tetania muscular, edema por destruccién tisular, o fallo renal

por rabdomiolisis (7,8).

Quemaduras quimicas; Existen gran cantidad de cdusticos (acido sulfurico,

acido clorhidrico, entre otros) y alcalis (sosa caustica, amoniaco, entre otros), por lo

general la mayoria de los casos son ocasionados por productos de limpieza (7,9).

Agentes bioldgicos: como arafias, medusas, peces eléctricos o resinas (7).

5. CLASIFICACION

Las quemaduras se pueden clasificar segin su profundidad, extension y

localizacién. Para ello se recomienda utilizar tres clasificaciones mas conocidas:

Benaim, Converse-Smith, o ABA (American Burns Association) (9).

Quemaduras segun su profundidad

Tabla 1. Clasificacién de las quemaduras segun su profundidad.

Profundidad

Epidérmicas o primer grado

Caracteristicas

Afectan a la epidermis
Provecan eritema superficial
Son dolorosas

Progresion

Conservan la integridad de la piel
No dejan secuelas
Curan espontdneamente en 4-7 dlas

Dérmicas superficiales o
segundo grado superficial
(Dermis papilar)

'

Afectan a la epidermis y 1/3 superior de la dermis
Ampollas intactas sobre fondo rosado
Son dolorosas y exudativas

Adecuadamente tratadas, curan en
2-3 semanas

Dérmicas profundas o
segundo grado profundo
(Dermis reticular)

Afectan a zonas mas profundas del espesor
de la dermis

Ampollas de aspecto seco o rotas sobre fondo
palido/blanquecino

Las terminaciones nerviosas pueden estar
dafiadas, por lo que son menos dolorosas

Sien 21 dias no epiteliza, se derivara
a cirugla pléstica, por la posibilidad de
aparicion de cicatrizaciones hipertréficas

Subdérmicas, de espesor
total o de tercer grado

Afectan a todo el espesor de la piel, pudiendo
afectar también a |a fascia, musculo y hueso
Forman una escara blanquecina, amarilla o
marrén dura y seca

No son dolorosas

Quedaréan secuelas. Precisan la
realizacién de injertos

Nota: Elaboracién propia; Modificado de Abordaje de quemaduras en Atencién Primaria.

Rev Pediatr Integral, (2019).
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Quemaduras segun su extension

Dentro de los métodos mas utilizados encontramos: La regla de la palma de la

mano, la regla de los 9 de Wallace y la tabla de Lund y Browder (5,10).

Regla de la palma de la mano; Se mide la palma de la mano del nifio,
incluyendo los dedos juntos, considerandola como un 1% de la superficie corporal,

esta regla es especialmente util si la superficie total afectada es menor del 10% o

superior al 85% (5,10).

Figura 1. Regla de la palma de la mano.

Nota: Elaboracion propia; Modificado de Abordaje de quemaduras en Atencién Primaria.

Rev Pediatr Integral. 2019

Regla de los 9 de Wallace; No es precisamente la més exacta en nifios, esta
técnica consiste en asignar multiplos de 9 a diferentes zonas corporales, se usa para

calcular grandes superficies de forma rapida (5,11).

Figura 2. Regla de los 9 de Wallace.
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Nota: Elaboracién propia; Modificado de Abordaje de quemaduras en Atencién Primaria.

Rev Pediatr Integral. 2019

Tabla de Lund y Browder; Esta tabla se encarga de especificar las proporciones

del nifio en relacion con su edad, es el método més recomendado en los nifios (5,12).

Tabla 2. Tabla de Lund y Browder

Zona Venores a la4afos 5a9afos t0a1d Adulto
1 afio afos
Cabeza 9.5 8.5 6.5 5.5 4.5
Cuello 1 1 1 1 1
Tronco 13 13 13 13 13
Parte
superior del 2 2 2 2 2
brazo
Antebrazo 1.5 1.5 1.5 1.5 1.5
Mano 1.25 1.25 1.25 1.25 1.25
Muslo 2.75 3.25 4 4.25 4.5
Pierna 2.5 2.5 2.5 3 3.25
Pie 1.75 1.75 1.75 1.75 1.75
Nalga 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5
Genitales 1 1 1 1 1

Nota: Elaboracién propia; Quemaduras. Rev. Prot. diagnostico. ter. pediatr., (2020)

Quemaduras segun su localizacion.
Las quemaduras conllevan mayor gravedad en zonas de riesgo, como: cara,
cuello, manos, pies, genitales, zona perianal y todas las zonas de flexion y las que

implican un mayor riesgo de secuelas estéticas y funcionales. (5,13).
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Tabla 3. Criterios de gravedad de las quemaduras segin la American Burn Association.

<10% SCQ de primer o segundo grado
nifios

<2% SCQ de tercer grado

Quemadura menor

10-20% de SCQ de segundo grado
2-10% de SCQ de tercer grado

Quemadura moderada

>20% de SCQ de segundo grado
>10% de SCQ de tercer grado
Quemaduras de segundo y tercer grado
que involucren ojos, oidos, orejas, manos,
Quemadura mayor pies, genitales, periné y articulaciones.
Lesiones inhalatorias.

Quemaduras eléctricas.
Quemaduras quimicas.

Quemaduras asociadas a traumatismos.

Nota: Elaboracion propia; Quemaduras. Rev. Protoc. diagn. ter. pediatr., (2020).

Tabla 4. Criterios de derivacion a unidades de cuidados intensivos de quemados.

Quemaduras con mas del 10% de SCT afectada

Quemaduras en cara, manos, pies, genitales, perineo o articulaciones principales

Quemaduras de tercer grado en cualquier edad

Quemadura eléctrica, lesion por rayo

Quemadura quimica

Lesion por inhalacién

Paciente con trastorno médico

Paciente con quemadura y traumatismo o fractura

Nifios quemados en hospitales sin personal calificado o equipo para el cuidado

del nifio

Pagina | 148



MANEJO DE QUEMADURAS EN NINOS

Quemaduras en pacientes que requieren una intervencion social, emocional o

rehabilitacion

Nota: Elaboracion propia; Quemaduras. Rev. Protoc. diagn. ter. pediatr., (2020).

6. FACTORES DE RIESGO

~ Edad: menores de 1 afio (5).

~ Extension de la quemadura: a mayor porcentaje de superficie corporal
quemada (5).

~ Profundidad de la lesién: a mayor porcentaje de lesiones de tercer grado
(5).

~ Quemaduras de vias aéreas con injuria inhalatoria (5).

~ Quemaduras infectadas (5).

~ Infeccion sistémica concomitante (5).

~ Enfermedad crénica subyacente (5).

~ Enfermedad preexistente (5).

~ Medio Ambiente: incrementar el riesgo de infeccion (5).

~ Factores hereditarios: Los trastornos de coagulacion, asi como las
inmunodeficiencias congénitas pueden influir en el pronodstico de las

lesiones (5).

7. CUADRO CLINICO

Ademaés de las alteraciones locales, las lesiones por quemadura producen

diversas alteraciones sistémicas (5).

Alteraciones Sistémicas
~ Alteraciones del equilibrio hidroelectrolitico (14).
~ Disturbios metabolicos o Hipermetabolismo (14).
~ Hipercatabolismo (14).
~ Contaminacién bacteriana de los tejidos y posibilidad de infeccion

sistémica (14).
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Complicaciones de Organos Vitales
o Sistema Nervioso Central
~ Alteracion del sensorio (14).

~ Convulsiones (14).

o Cardiovascular
~ Taquicardia (14).
~ Shock hipovolémico (14).

o Renal
~ Insuficiencia renal aguda (14).
~ Oliguria (14).
~ Retencion nitrogenada (14).
~ Hiponatremia (14).

~ Hiperkalemia (14).

o Pulmonar

~ Sindrome de distress respiratorio agudo (14).

o Gastrointestinal
~ lleo (14).
~ Ulcera de stress (14).

o Lesiones traumaticas concomitantes
~ Fractura (14).

~ Traumatismo encefalocraneano(14).

8. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se debe solicitar; Hemograma, hemoglobina, hematocrito, tiempos de
coagulacion, tiempo de protrombina, tiempo de sangria, grupo sanguineo y factor
Rh, bioquimica, electrolitos, glucosa, wurea, creatinina, funcién renal,
creatinfosfocinasa (CPK) y enzimas cardiacas, gasometria arterial con
determinacion de carboxihemoglobina si se sospecha inhalaciéon por monéxido de

carbono, orina y sedimento, coagulacién, electrocardiograma (ECG) y radiografia de
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torax, fibrobroncoscopia, ecografia doppler, cultivo de gérmenes al ingreso y cada

7 dias segun evolucién, biopsia de tejido y hemocultivo (5,15).

Manejo de quemaduras

Manejo inicial

La atencion inicial involucra, la valoracion mediante el tridangulo de evaluacién
pediatrica (TEP), el manejo del (ABCDE) donde se debe reconocer y tratar las
lesiones que amenazan la vida, en esta atencién se enfoca en el abordaje seguro a la
victima, retirarla de la fuente de energia, despojarla de la ropa o material caliente.
Realizar una adecuada anamnesis sobre el mecanismo, etiologia, antecedentes de
enfermedades, mismos que deben minimizarse para evitar el retraso de la unidad de
atencion hospitalaria. El enfriamiento de la quemadura con agua del grifo solo se
recomienda para quemaduras de menor tamafio < 5% de SCQ, durante 3 a 5
minutos en los primeros 30 minutos, lo que alivia el dolor y puede reducir la
profundidad y la extension de la lesion. En lesiones de mayor tamarfio este
procedimiento se encuentra contraindicado, ya que el riesgo de hipotermia supera

su beneficio (5,16).

El ABCDE de la reanimacion
1. Control de la via aérea/ control de la columna cervical

El cuidado de la via aérea comprende basicamente en levantar el mentén y
protruir el maxilar inferior o mandibula protegiendo la columna cervical, cuando
esto no es suficiente y existe signos de inhalacion debe mantenerse bajo control
continuo durante 72 horas debido al riesgo de obstruccion aguda por edema. Se
debe tener en cuenta los signos de alerta ante una lesién térmica de la via aérea;
quemaduras faciales, afeccién de cejas o pestafias, llanto disféonico, estridor, esputo
con evidencia de carbdn, alteracion del nivel de conciencia, el aislamiento en lugar
cerrado con humo o fuego, quemaduras en torax o la presencia de sibilancias. Las
indicaciones de intubaciéon comprenden las siguientes; edema en laringoscopia

inicial, estridor laringeo, signos de dificultad respiratoria, Polipnea con FR >35 por
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minuto, PaO2 < 50 mmHg, PaCO2 >50 mmHg, falta de respuesta con FiO2 >0,4
(4,5,16).

2. Ventilacion/respiracion

El trauma cerrado de térax en particular cuando se trata de quemaduras
eléctricas por alto voltaje, por su parte en pacientes con quemaduras producidas en
ambientes cerrados existe la posibilidad de intoxicacién por monoxido de carbono,
para lo cual se debe colocar oxigeno con méascara y reservorio a 12 litros por minuto

(3,4,5).
3. Circulaciéon/control de la hemorragia

Se debe colocar dos venoclisis por punciéon en una extremidad superior no
afectada por la quemadura, en el caso de pacientes con mas del 30% de la superficie
corporal afectada se aconseja colocar catéter venoso central, colocar catéter vesical
y control horario de diuresis, sonda nasoyeyunal para nutriciéon, sonda nasogastrica
para descompresién. La reanimaciéon se hace con cristaloides, con la medicion

horaria de diuresis entre 1 a 2 ml/kg/h de peso en nifios (3,4,5).
4. Disfuncion o déficit neurolégico.

Se debe valorar el nivel de conciencia, estado de Glasgow, las pupilas, se debe
descartar hipoxia, hipotensién, hipoglucemia, TCE asociado o intoxicacién por
monoxido de carbono, se debe realizar una glucemia capilar y aplicar las medidas

para tratar las causas (3,4,5).
5. Exponer y cubrir /evaluacion térmica (hipotermia).

Se debe retirar la ropa que no se encuentra adherida a la piel, en el caso que la
ropa esté adherida a la piel se debe recortar la prenda, si la superficie corporal total
esta afectada menos de 20% se debe colocar apésitos de poliéster impregnados de
agua en localizaciones recomendadas como; cara, genitales, manos o pliegues

cutaneos. En quemaduras que sobrepasen el 20% de la superficie corporal total
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afectada se recomienda el aislamiento con manta, sdbana, entre otros, se debe evitar

el uso de agua o solucion fisiolégica para evitar el estado de hipotermia (3,4,5).

Manejo especifico segun tipo de quemadura.

Las quemaduras de primer grado que afectan la epidermis, se manejan con
cremas hidratantes y aloe vera. Quemaduras de segundo grado tipo A, que afectan
la dermis superficial, se deben tratar con narcéticos y alginato de plata o aquacel
con una evaluacion a los 7 dias. Segundo grado tipo B, afectan la parte profunda de
la dermis y deben ser desbridadas y las ampollas removidas con uso de narcéticos,
bacitracina, alginato de plata. Por su parte, las quemaduras de tercer grado o espesor

total ameritan cuidado mediante el empleo de injertos (3,4,5).

Para el célculo de los requerimientos basales se debe utilizar la formula de
Holliday-Segar, se debe tener en cuenta que esta férmula no es ttil en nifios menores
de 30 dias o con un peso inferior a 3 kilos, ya que, se subestiman sus necesidades

bésicas requeridas (3,4,5) (Grado de recomendacion A).

Tabla 5. Necesidades basales seguin método Holliday-Segar

Peso corporal Soluciones Electrolitos
ml/kg/dia ml/kg/hr (mEg/kg/dia)
0-10 kg 100 ml 4 Nal
10-20 kg 50 ml 2 Cl-2
Mayor a 20 kg 20 ml 1 K2

Nota: Elaboracién propia; Quemaduras en Pediatria. Guias de Practica Clinica basadas en

evidencias., (2021).

Otro método utilizado para estimar las necesidades bésicas diarias de los liquidos
es la regla de los diez, que consiste en calcular el porcentaje de SCQ se multiplica
por 10 con la finalidad de obtener la tasa de infusiéon en ml/h, este método se emplea
en pacientes con un peso superior a los 40-80 kg, afiadiendo 10 ml por cada 10 kg

adicionales a los 80 kg del paciente (3,4,5).
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Resucitacion con soluciones

Pacientes con mas del 10% de la superficie corporal afectada requieren de
resucitacién con soluciones intravenosas, y si se afecta mas del 20% de su SCQ la
reanimacion sera por medio de catéter venoso central, por el estado de hipovolemia
que podria desencadenar en shock, varios estudios recomiendan el uso de
soluciones cristaloides isoténica dentro de las primeras 24 horas, de eleccion el
Lactato de Ringer o soluciéon de Hartman, en menores de 5 afios de edad o con un
peso inferior a 20 kg se recomienda el uso concomitante con dextrosa al 5% para
evitar el estado de hipoglicemia. Los coloides estan recomendados después de 24
horas o cuando el paciente amerite aumento progresivo en su volumen de
cristaloide. Es importante realizar el control adecuado de la resucitacion con
solucién, para ello se debe monitorizar la diuresis con el empleo de un catéter
urinario y calcular el volumen; para nifios con un peso inferior a 30 kg una diuresis
de 1 a 2 ml/kg/hora y para nifios con un peso superior a 30 kg una diuresis de 0.5
a 1 ml/kg/hora, existen varias férmulas para calcular la reposicion de liquidos entre
ellas destaca la formula de Parkland, Galveston, Brooke modificada (3,4,5). (Grado

de recomendacion A).

Formula de Parkland. 4 ml x peso del paciente en Kg x % de superficie corporal
total SCQ afectada mas las necesidades basales del paciente, la primera mitad de la
solucion dentro de las primeras 8 horas y la segunda mitad en las siguientes 16 horas

(3,4,5). (Grado de recomendaciéon A).

Formula de Galveston. 5000 ml/m2 de SCQ mas 2000 ml/m2 de SCT, la
primera mitad de la solucion dentro de las primeras 8 horas y la segunda mitad en

las siguientes 16 horas (3,4,5). (Grado de recomendacion A).

Formula de Brooke modificada. 2 ml x peso del paciente en Kg x % SCQ, la
primera mitad de la solucién dentro de las primeras 8 horas y la segunda mitad en

las siguientes 16 horas (3,4,5). (Grado de recomendacion A).
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ABCDE |

Figura 3. Atencién en urgencias ante un paciente con quemaduras.
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Nota: Elaboracion propia; Quemaduras. Rev Protoc diagn ter pediatr, (2020).
Analgesia

Es el pilar bésico para el tratamiento de pacientes con quemaduras, mismo que
debe realizarse de manera precoz. Pacientes con quemaduras menores esta
indicado paracetamol por via oral o intravenoso (IV) a una dosis de 15 mg/kg, en
menores de 10 kg 7,5 mg/kg cada 6 a 8 horas o a su vez el uso de metamizol IV 20
mg/kg/dosis cada 6 a 8 horas. En pacientes con quemaduras moderadas o graves
estd recomendado el empleo de cloruro mérfico a 0,1 mg/kg/ dosis IV o
subcutéaneo, tramadol 1-1.5 mg/kg/ dia cada 6 a 8 horas maximo 100 mg/dosis o
dosis de fentanilo a 1-2 mg/ kg/dosis IV. Ante procedimientos invasivos como;

intubacion, colocacion de vias centrales, desbridamiento de las heridas, entre otros,
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el farmaco indicado por su efecto analgésico y sedante, la ketamina a 1-2

mg/kg/dosis (3,4,5).
Antibioticoterapia sistémica

Su uso se encuentra contraindicado, pues lo unico que lograriamos es
incrementar la resistencia de los gérmenes de la piel. Solo se debe emplear ante una
sospecha de sepsis, se debe verificar que el paciente presente el esquema de

vacunacion antitetanica (3,4,5).
Curas topicas

En las quemaduras superficiales, no es necesario ningun tipo de tratamiento,
salvo el lavado y enfriamiento local, analgesia con paracetamol o ibuprofeno, crema
hidratante y proteccién solar. El empleo de corticoides topicos se encuentra
contraindicado por qué dificulta la cicatrizacién y favorece la sobreinfeccion. En el
resto de las quemaduras, se procedera al desbridamiento del tejido desvitalizado, se
debe cubrir la quemadura con gasas de malla fina en combinaciéon con
antimicrobianos topicos como; sulfadiazina argéntica al 0,5-1%, nitrato de plata,
neomicina, nitrofurazona, bacitracina, entre otros. Al momento estos tratamientos
estan siendo desplazados por apédsitos impregnados con plata que reducen el
numero de cambios de 24 a 48 horas a un cambio por semana, brinddandole menor
toxicidad y mayor poder antimicrobiano. El vendaje se debe realizar de distal a

proximal, tiene que ser firme, evitando la compresion (3,4,5).
Otros tratamientos

El tratamiento quirdrgico precoz para las lesiones méas profundas, el caso de la
escarotomia en las lesiones circunferenciales que puedan disminuir la perfusién
distal. Se debe prescribir protector gastrico para evitar las dlceras de estrés, en este
caso se recomienda Omeprazol IV a dosis de 1 mg/kg maximo 40 mg en solucién
fisiologica perfundidos en 20 a 30 minutos, de la misma manera se iniciara de forma
precoz la alimentacién dentro de las primeras 24 a 48 horas, por via enteral (oral,
nasogastrica o transpildrica) en SCQ > 10% para prevenir la apariciéon de ileo

paralitico disminuyendo el riesgo de translocacion bacteriana y sepsis (3,4,5).
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9. COMPLICACIONES

Dentro de las complicaciones mas evidentes destaca la lesién renal aguda y la
infeccion dentro de las primeras 48 a 72 horas, la diarrea por Clostridium difficile en
pacientes que permanecen hospitalizados por mucho tiempo, sus manifestaciones
pueden ir desde diarrea hasta colitis pseudomenbranosa. El sindrome de shock

toxico es menos frecuente, pero cursa con un alto indice de mortalidad (3,4,5).

10.DISCUSION

Las quemaduras comprenden las lesiones méas prevalentes a nivel del mundo, con
un alto indice de mortalidad, ubicandola como la onceava causa de defunciones en
nifios, un estudio realizado en el afio 2016 en Ecuador indica que el 67.6% de las
quemaduras ocurren en menores de 5 afios, con predominio del sexo masculino en
relacion 1.3:1 con respecto al sexo femenino, datos similares reportados por paises
como Colombia, Chile, Argentina, Peru y México. El agente causal predominante es
producido por liquidos calientes hasta un 70,6% de los casos, seguido por la
exposicion a fuego y electricidad. Las zonas corporales mas afectadas corresponden
a las areas de térax y abdomen en el 53,9%, por su parte quemaduras en genitales
fueron las menos frecuentes con el 11.7%. De esta manera, los indices de mortalidad
han disminuido del 4,3% reportado hace 11 afios a tan solo 1.1%, mortalidad
atribuida a pacientes con mas del 50% de SCQ afectada con compromiso de la via
aérea. El grado de quemadura es el que determina cudl es el manejo a realizar, las
quemaduras leves ameritan el uso de cremas tépicas y analgesia, quemaduras de
segundo y tercer grado con mas del 10% de SCQ deben ser ingresados a un centro
meédico donde se deben calcular sus necesidades basicas diarias y el uso de férmulas
para la reanimacion con liquidos de preferencia cristaloides. El oportuno manejo en
el area hospitalaria determinara el cuidado y tiempo de permanencia del paciente,
calcular la superficie del area quemada, verificar el tridAngulo de evaluacién
pediatrica, realizar el ABCDE, e inicio de reanimacion con liquidos oportuna
permitira evitar las complicaciones del paciente gran quemado como son lesiones

renales agudas y las sobre infecciones generadas (1,3,4,5).
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TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

1. INTRODUCCION

El trauma craneoencefdlico (TCE) sedefine como cualquier lesion
cerebral no degenerativa causada por una fuerza externa que

puede afectar o alterar la conciencia.

1.1 ETIOLOGIA
La etiologia del trauma craneoencefalico varia de acuerdo a los diferentes grupos

de edad:

~ Vida intrauterina: dafios que afectan la cabeza fetal por presencia de
tumores uterinosa

~ Parto: fractura por uso de instrumentos como el férceps; y otras patologias
como cefalohematomas debidos a ventosas

~ Primera infancia: especialmente hematomas subdurales por descuido,
caidas, accidente en el hogar o maltrato.

~ Segunda infancia: accidentes de transito, caidas, “Sindrome del
nifio maltratado”.

~ Jbévenes: accidentes laborales, accidentes de transito y
transporte y deportes.

~ Personas mayores: accidentes de transito, caidas accidentales, (1).

1.2 EPIDEMIOLOGIA
En todo el mundo, se estima que hay 200 casos por cada 100.000 personas cada
afio, y también es una de las principales causas de muerte y
discapacidad en personas menores de 45 afios. En Estados Unidos se registran al
afio 1,7 millones de pacientes, de los cuales la quinta parte fueron hospitalizados y

el 5% permanece con secuelas de estas lesiones (2).

La epidemiologia del trauma craneal en Ecuador ha sido objeto de varios estudios

en las ultimas décadas.

En cuanto a la atencion médica, la disponibilidad de recursos y la calidad de

atencion para el TCE varian ampliamente en diferentes regiones de Ecuador.
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Aunque se han hecho esfuerzos para mejorar la atencién al TCE en el pais, aun hay

desafios significativos en la prevencion y tratamiento del TCE en Ecuador.

Segun la informacién disponible en el afio 2021, el trauma intracraneal es un
importante problema de salud publica en Ecuador, siendo una de las principales causas

de muerte y discapacidad en el pais.

Las cifras obtenidas a través del Instituto Nacional de Estadisticas y Censos en el
Ecuador en el afio 2021 nos reportan 5.958 casos de Traumatismo craneoencefalico
o Trauma intracraneal hospitalizados, con un porcentaje del 0.57% del total de las

causas de morbilidad y una alta tasa de mortalidad.

Como veremos en el siguiente grafico la mayor parte de casos de TEC que
necesitaron hospitalizacion, se encontraron en la provincia de Pichincha con 1.176

casos, mientras que en la Provincia de Cafiar se registraron 173 casos (3).

Egresos de Trauma intracraneal en el afio 2021
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Figura 1. Egresos de Trauma Intracraneal en el afio 2021. Fuente: Instituto Nacional de

Estadisticas y Censos (3)

El trauma craneoencefélico (TCE) es una causa importante de mortalidad en
Ecuador. Segun el Instituto Nacional de Estadistica y Censos (INEC) entre los afios

20129 y 2020, se encontr6 dentro de las 10 principales causas de mortalidad en el
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Ecuador, en el afio 2019 se registraron 394 muertes por Traumatismo intracraneal
(S06) y en el afio 2020 con 388 casos, Mientras que el afio 2021 la tasa de mortalidad
descendié hasta el lugar 13 del total de defunciones a nivel pais, pero se mantuvo
con una ligera disminucién en comparaciéon con los afios anteriores con 377

fallecidos, aunque siendo significativamente alta. (4)

La tasa de letalidad hospitalaria por 100 egresos en el 2021 es de 6.33 observando
mas casos de fallecimiento en el género masculino con 303 en comparaciéon con el

femenino con 74 casos.

Tabla 1. Egresos hospitalarios y tasa de letalidad hospitalaria en relacion al Trauma

intracraneal en el aflo 2021 a nivel nacional.

Causas de Condicién egreso Tasa de
Morbilidad Altas (Vivos) Fallecidos letalidad
Numero de hospitalar
Sexo paciente Sexo paciente
Egresos Tot Tot ia por 100
al Hombr Mujer al Hombr Mujer egresos
es es es es 1/
Traumatis
mo 5.95 5.58
4,123 1.458 377 303 74 6.33
intracranea 8 1

1

Nota. Fuente: Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (5)

Los principales mecanismos lesionales que provocan TCE en el Ecuador son los
accidentes de transito, las caidas y la violencia interpersonal. El alcoholismo y la
falta de wuso de -equipos de seguridad al conducir son causas
importantes de traumatismos y de muerte por ello. Cabe sefialar que muchas de
estas muertes son prevenibles. La implementacion de medidas de seguridad vial, el
uso de casco y el control del alcohol son fundamentales para reducir la incidencia
y la mortalidad por TCE en Ecuador. Ademas, atenciéon temprana en los servicios
prehospitalarios, emergencia y el acceso a cuidados intensivos también pueden

mejorar la supervivencia después de una lesion cerebral traumatica grave.
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Los objetivosde la atenciénde wurgencia, independientemente de su
gravedad, son prevenir una lesién cerebral secundaria e identificar anomalias
intracraneales querequieran una intervencién quirurgica inmediata. Las
complicaciones del TCE dependen de su compromiso inicial y localizacién, asi
como de las dificultades que puedan presentarse, el impacto puede afectar una o
mas de las siguientes areas en mayor o menor medida, pudiendo producir las

siguientes consecuencias:

~ Trastornos motores y sensitivos

~ Trastornos cognitivos, incluidos la memoria, la atencién y el juicio

~ Trastornos del comportamiento, incluidos los trastornos emocionales.

~ Trastornos de comunicacion, con cambios en la manera de comprender y
expresar el lenguaje.

~ Relajacion de esfinteres

~ Trastornos neuroldgicos diversos como convulsiones, signos focales y

lesiones intracraneales.

1.3 CLASIFICACION DEL TRAUMA CRANEOENCEFALICO
Se clasifican segun su nivel de conciencia medido por la escala de coma de
Glasgow (GCS), que se analizard con mds detalle mas adelante. El GSC evalua de
forma independiente tres tipos de respuestas: visual, verbal y motora. Esta escala se

divide en:

~ Traumatismo craneo-encefalico leve: GCS 13-14
~ Traumatismo craneo-encefalico moderada: GCS 12-9

~ Traumatismo craneo-encefalico grave: GCS < 8
(6)

1.4 FISIOPATOLOGIA DE LOS TRAUMATISMOS DE CRANEO
El dafio directo al tejido cerebral, puede afectar inmediatamente la
funcion cerebral. Las lesiones posteriores pueden ocurrir luego de una cadena de
eventos después de la lesién inicial. Cualquier tipo de lesién en la cabeza puede

causar inflamacién/edemay reducirel flujo de sangre al cerebro.La calota
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craneana tiene un tamafio definido y esta conformada por liquido cefalorraquideo
el mismo que no es comprimible y tejido cerebral minimamente comprimible; por lo
tanto, cualquier injuria que cause edema, hemorragia o hematoma no puede

expandirse, lo que da como resultado una elevacién de la presion intracraneal.

El flujo sanguineo del cerebro es proporcional a la presion de perfusién cerebral,
( es la diferencia entre la presion intracraneal media y la presion arterial sistémica
media). Si aumenta la presion intracraneal (o disminuye la PAM - presién arterial

media) desciende la presién de perfusion intracerebral.

Cuando la presién de perfusién cerebral baja de 50 mmHg. ocurre la isquemia y
el edema que pueden desencadenar una serie de procesos secundarios (p. €j.,
liberacion de radicales libres, citocinas, neurotransmisores y calcio intracelular) y un
mayor compromiso celular, edema y aumento de la presion intracraneal. Las
complicaciones de una lesion sistémica (hipoxia e hipotensién) provocan isquemia

cerebral, lo que se denomina dafio cerebral secundario.

La presion intracraneal elevada causa inicialmente dafio cerebral. Si no se trata,
este aumento de la presion intracraneal puede empujar el tejido cerebral hacia la
tienda del cerebelo y al agujero magno, provocando una hernia cerebral

(aumentando el riesgo de morbilidad y muerte).

Las lesiones en nifios y adolescentes provocan congestion y aumento del flujo
sanguineo al cerebro, denominado. El "Sindrome del segundo impacto" que es un
aumento repentino poco comun, a veces fatal, de la presion intracraneal que ocurre
después de una segunda lesion antes de la recuperacion completa de una lesién
anterior de menor magnitud. Esta relacionado a alteraciones vasculares debidas a la
pérdida de la autorregulacién cerebral que conduce a la hipertensién intracraneal y

a la herniacion cerebral. (7)

2. DIAGNOSTICO
La presentaciéon de los pacientes que consultan por Traumatismo
Craneoencefdlico (TEC) presentan variaciones, yendo desde situaciones

neurologicas asintomaticas, leves hasta eventos de severidad tales como el coma.
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Ademads, la presentacion dentro de pacientes con politraumatismo donde se
sospecha dafio de diversos 6rganos involucrados en el mecanismo de lesion. Por tal
motivo la valoracion inicial tiene que poseer un gran valor para el correcto descarte
o confirmacion de los diferentes escenarios que generen peligro para el paciente

decidiendo de manera oportuna las patologias prioritarias a ser tratadas (8).

Deben ser oportunamente descartadas las lesiones que puedan provocar trastornos del
tipo respiratorio (contusion pulmonar, fracturas costales multiples, broncoaspirado de
sangre o vOmito); trastornos cardiovasculares (hipovolemia, taponamiento cardiaco,
contusion miocardica, shock medular), debido a su alta relacion con un dano cerebral
secundario. Descartar de igual manera patologias como la diseccion carotidea que pueden
ocasionar infartos cerebrales, valorando la presencia de hematomas en la unién
cervicotoracica o isquemia hemisférica precoz en ausencia de focos contusivos en
pacientes con trauma cervical; es necesario y de especial importancia la valoracion de
lesion medular en los pacientes politraumatizados debido a un mal manejo en la

inmovilizacién de la columna al momento del traslado del paciente (9).

Una vez priorizada la evaluacion sistematica ABCDE y la oportuna estabilizacion del
paciente, debe realizarse una adecuada historia clinica, exploracién fisica y valorar la

necesidad de realizar pruebas complementarias (10).

La informaciéon obtenida para la anamnesis debe provenir de la familia,
acompafiantes del paciente o del equipo extrahospitalario que lo atiende, tomando
principal relevancia el estado neurolégico en el que fue encontrado el paciente
evaluado. Ademas del tiempo transcurrido entre el evento y la asistencia inicial. Otro
punto a observar son las condiciones y capacidades del traslado hasta la casa

asistencial (8).

Una correcta historia clinica para valoracion del evento en mencion deberia

constar de informacién como:

~ Antecedentes patolégicos relevantes, como alergias, uso de sustancias
como medicamentos, drogas o alcohol, trastornos de la coagulacién,
eventos encefalicos previos, patologias neurolégicas fundamentales,

enfermedades cardiacas, etc.
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~ La pérdida o no del conocimiento inicial o la amnesia postraumatica,
asi como su duracién, y si es capaz de narrar los hechos de manera
adecuada y sin alteraciones.

~ La presencia de sintomas o signos neurologicos después del trauma,
como cefalea, mareos, njuseas o vomitos, asi como una atencion
centrada en los nervios.

~ Las condiciones de traslado y la asistencia inicial recibida

2.1 Exploracion inicial.

Los pacientes con TEC requieren una evaluacién adecuada de la ventilacién y la
oxigenacién. La hipoxia y la hipercapnia pueden llegar a convertir las lesiones
cerebrales que antes eran reversibles en irreversibles. La vasodilatacion cerebral
intensa causada por la hipertension intracraneal presenta hipercapnia moderada.

(8,9).

La presencia de un patrén respiratorio anormal sugiere un dafio primario en el
centro respiratorio del tronco cerebral pudiendo presentarse como taquipnea o
apneas. La presentacién de patrén respiratorio de Cheyne-Stokes apunta a un

proceso cortical difuso siendo signo de una herniacion transtentorial (8,9).

El cerebro tiene multiples maneras de regular la presién y el volumen para
mantener un flujo sanguineo cerebral constante (50 ml/100 gr/min) y suficiente
suministro de oxigeno en condiciones normales. El mecanismo clave que controla
esto es el cambio en el tamafio de los vasos sanguineos del cerebro, ya sea
reduciéndolos (vasoconstriccion) o dilatdndolos (vasoconstriccion). Sin embargo, si
estos mecanismos no funcionan adecuadamente y la barrera hematoencefélica se
ve comprometida, el flujo sanguineo cerebral se vuelve dependiente de la presion
arterial, lo que provoca cambios lineales en el flujo sanguineo cerebral en respuesta
al aumento de la presion arterial. Esto puede resultar en un aumento irreversible y

catastrofico de la PIC (8,9).

Un aumento de la presion arterial sistolica refleja un aumento de la presion

intracraneal y es parte de un reflejo llamado reflejo de Cushing, que se caracteriza
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por hipertensién arterial, bradicardia y dificultad respiratoria. La presién arterial alta
puede ocurrir cuando la masa de la cabeza intenta mantener el flujo sanguineo al
cerebro. La hipotension, por otro lado, puede ser causada por un sangrado severo
en el cuero cabelludo o la cara o como resultado de un shock espinal. La hipotensién
también puede ser un evento terminal o el resultado de un prolapso y compresion
del tronco encefalico. En la hipotension, una frecuencia cardiaca normal puede
indicar shock espinal o ser secundaria a un tratamiento médico previo. La
hipertension arterial asociada con bradicardia puede ser una respuesta a la
hipertension intracraneal. La taquicardia es comun y puede ser causada por
ansiedad, exposiciéon a medicamentos, agotamiento del volumen sanguineo o

factores graves. (8,9).

2.2 Examen Neurolégico.

Cuando la funcion respiratoria y cardiovascular es estable, considere el sistema
nervioso central y tenga precaucion al manipular el cuello, pero no lo haga hasta que
se haya descartado una fractura de la columna cervical. Los datos del examen inicial
deben registrarse por escrito para que puedan compararse con nuevos examenes y
determinar si el estado de la victima ha empeorado. Los pacientes que deseen
cooperar deben someterse a un examen neurolégico completo, que incluya pruebas
de orientacion, atencién, habla, fondo de ojo, campo visual de oposicién, nervios
craneales, fuerza, tendén plantar y reflejos cutdneos, sensacion, coordinacion y
marcha. Esto incluird la evaluacién de los parametros incluidos en la Escala de
Glasgow, que variaran segun la probabilidad de cooperacion del paciente. Sus
principales limitaciones estan en la evaluacion de nifios, personas con trastornos del

habla o del lenguaje no verbal y pacientes sedados o intubados. (8,9).

La cabeza se examina en busca de lesiones en el craneo, fracturas compuestas
del craneo o evidencia de fracturas de la base del craneo, como el signo del
mapache, que es un hematoma periorbitario limitado al borde orbitario en el area
de la fractura de la fosa. Sospechar de una fractura del l6bulo petroso del hueso
temporal cuando se detecta sangre o liquido cefalorraquideo detras de la membrana

timpénica o la apariciéon del signo de Battle, caracterizado por petequias a nivel
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mastoideo. Sospeche de fractura de la base del craneo cuando se detecten niveles
de liquido y aire en las radiografias laterales, en los senos frontal, esfenoidal o
mastoideo y cuando haya pardlisis facial o pérdida auditiva. Las fracturas de la fosa
anterior pueden provocar alteraciones del sentido del olfato, la visién o el

movimiento ocular. (8,9).

2.2.1 Escala de Glasgow y Escala de coma FOUR

2.2.1.1 Escala de coma de Glasgow.

La escala de coma de Glasgow es la clasificacion més conocida y estudiada para
lesiones cerebrales traumaticas. Segun esta escala, se considera un TCE leve cuando
el puntaje esté entre 14-15 puntos, y un TCE moderado cuando el puntaje esta entre
9-13 puntos. Estos tipos de lesiones son generalmente causados por agentes que
actuan con menor intensidad, como agresiones, caidas y accidentes de trafico a baja
velocidad. Por otro lado, el TCE grave o severo se produce cuando el puntaje en la
escala de coma de Glasgow es de 8 puntos o menos. Estos tipos de lesiones suelen
ser causados por accidentes a alta velocidad y violencia, y pueden resultar en

lesiones intra y extracraneales que comprometen el pronostico vital (10)(11).

Tabla 2. Escala de coma de Glasgow

ESCALA DE COMA DE GLASGOW

APERTURA DE RESPUESTA
RESPUESTA MOTORA
LOS 0JOS VERBAL
Respuesta
Espontanea 4 adecuada 5 Obedece la orden 6
(orientado)
Respuestas
Ala orden 3 confusas 4 Localiza el estimulo doloroso 5
Respuesta
Ante un estimulo Retirada al dolor (movimiento no
2 inadecuada 3 4
doloroso localizador del dolor)
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Ruidos
Responde con flexién anormal al
Sin apertura 1 ininteligibles 2 3
estimulo doloroso (decorticacién)

Ausencia de Responde con extension anormal al
1 2
respuesta verbal dolor (descerebracion)
Ausencia de respuesta motora 1

Nota. Fuente: Trauma craneoencefalico. Revision de la literatura. Revista Chilena de

Neurocirugia (9)

Tabla 3. Escala de coma de glasgow pediatrica

ESCALA DE COMA DE GLASGOW PEDIATRICA

APERTURA DE
RESPUESTA VERBAL RESPUESTA MOTORA
LOS 0JOS
Espontédnea 4 Nihos Lactantes Obedece la orden 6
Respuesta Sonriente,
Localiza el estimulo
Alaorden 3 adecuada sigue sonidos 5 5
doloroso
(orientado) y objetos
Ante un Retirada al dolor
Respuestas [rritable,
estimulo 2 4 (movimiento no 4
confusas consolable
doloroso localizador del dolor)
Responde con flexién
Respuesta Llora con el
Sin apertura 1 3 anormal al estimulo 3
inadecuada dolor
doloroso (decorticacién)
Responde con extension
Ruidos Se queja ante
2 anormal al dolor 2
ininteligibles el dolor
(descerebracion)

Ausencia de
Ausencia de respuesta
respuesta No respuesta 1
motora
verbal

Nota. Fuente: Protocolos diagnosticos y terapéuticos en urgencias de pediatria. Sociedad

Espafiola de Urgencias de Pediatria (10).
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2.2.1.1 Escala de coma FOUR.

La escala FOUR (Full Outline of UnResponsiveness) es una escala que evalua la
respuesta neuroldgica en pacientes en estado de coma o con alteraciones del nivel
de conciencia. A diferencia de la escala de Glasgow, que se centra principalmente
en la apertura ocular, la respuesta verbal y la respuesta motora, la escala FOUR
evalua cuatro categorias: nivel de conciencia, patréon respiratorio, reflejos pupilares
y movimiento ocular. Varios estudios han demostrado que la escala FOUR
proporciona mas informacién que la escala de Glasgow en pacientes neurocriticos
y que su uso no disminuye la concordancia entre observadores, incluso en
enfermeras con escasa experiencia. A pesar de estas ventajas, es arriesgado
proponer una nueva escala para el coma sin demostrar su superioridad en términos

de prediccién pronostica. (11)

Tabla 4. Escala de coma FOUR

Reflejos de
Respuesta ocular Respuesta motora Respiracion
tronco
Dirige la mirada
Eleva los pulgares, Ambos
horizontal o No
cierra el pufio o hace reflejos
verticalmente o intubado,
4 elsignodelavictoria 4 cornealesy 4
parpadea dos respiracion
cuando se le pide fotomotores
veces cuando se le ritmica
presentes
solicita
Localiza al dolor Reflejo No
Abre los ojos
(aplicando un fotomotor intubado,
espontaneamente,
3 estimulo 3 ausente 3 respiracién 3
pero no dirige la
supraorbitario o unilateral de Cheyne-
mirada
temporomandibular) Stokes
Reflejos
Respuesta flexora al No
Abre los ojos a corneales o
dolor (incluye intubado,
estimulos sonoros 2 2 fotomotores 2 2
respuestas en respiracion
intensos ausentes
decorticacion y irregular
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retirada) en

extremidad superior

Intubado,
respira por
Reflejos
Abre los ojos encima de
Respuesta extensora corneales y
estimulos 1 1 1 la 1
al dolor fotomotores
nociceptivos frecuencia
ausentes
del
respirador
Intubado,
Reflejos
respira a la
No respuesta al dolor, corneales,
Ojos cerrados, no frecuencia
0 o estado miocléonico 0 fotomotores 0 0
los abre al dolor del
generalizado y tusigenos
respirador o
ausentes

apnea

Nota. Fuente: Utilidad de la escala de coma de FOUR para la valoracion neurolégica del

paciente con deterioro del estado de conciencia (11).

2.3 Valoracion ocular.

La evaluacion de la pupila es una técnica médica que prueba el tamafio, la
simetria y la sensibilidad a la luz de la pupila. Las pupilas dilatadas con poca
reactividad pueden indicar una hernia no afectada, mientras que dos pupilas
pequefias o moderadamente reactivas pueden indicar encefalopatia metabdlica o
hemorragia cerebral transtentorial. Las pupilas contraidas y que no responden
pueden ser un signo de dafio pontino o de uso de opioides. El hipopo no esta
afectado, el sindrome de Horner unilateral sugiere dafio al sistema nervioso
simpatico y la miosis de Marcus-Gunn sugiere dafio a la retina, al nervio éptico o al
quiasma Optico. Las pupilas deben controlarse después de la reanimacién y la
estabilizacion del estado del paciente. La miosis (estrechamiento de 1 a 3 mm) puede
ocurrir al inicio de la hernia del mesencéfalo y se observa unilateralmente en la

hernia transtentorial debido a la compresion del mesencéfalo. La midriasis (dilatada
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= 6 mm) ocurre debido a dafio al tercer par y puede ocurrir principalmente debido

a una hernia ganglionar (8,9).

La observacién de los movimientos oculares es importante en la evaluacién
médica. La ausencia de movimientos coherentes hacia un lado puede indicar
pérdida del campo visual, omisiéon parietal, dafio frontal ipsilateral o dafio pontino
contralateral. La falta de movimiento unilateral puede ser un signo de lesion del
tronco, lesion del nervio intracraneal, lesién del nervio intraorbitario o fractura
orbitaria con atrapamiento muscular. La presencia de movimientos horizontales
lentos y continuos o de ojos en blanco indica dafio en el tronco, mientras que en el
plano vertical, la presencia de temblores indica dafio en la protuberancia. En
pacientes inconscientes, se pueden inducir reflejos oculares y vestibulares para
evaluar los movimientos oculares. Las respuestas esporadicas o la falta de
movimiento en estos reflejos pueden indicar dafio en el tronco o intoxicacién por

barbituricos. (8,9).
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2.4 Algoritmo diagnéstico de TEC.

TEC Leve-
Grave

;Perdida de
conciencia -
ammnesia?

No Si

Valoracion Valoracion
clinica clinica
Evaluacion ABCDE
Amnormal Normal

Antecedentes patologicos.

Existencia de sintomas o signos
neurologicos tras el trauma: cefalea,
mareos, nauseas o vomitos, focalidad
neurologica.

Hospitalizacion para
Fractura o sospecha de fractura valoracion de
| ~ evolucion en 24h

Valoracion de constantes vitales
Glasgow <15

Escala FOUR

Valoracion ocular tamaiio, simetria y
respuesta a la luz de las pupilas.

Normal Anormal

Hospitalizacion
TAC de craneo
Valoracion Neurocirugia.

Analgesia
Alta

Figura 2. Algoritmo diagndstico para traumatismo craneoencefélico. Fuente: Xavier

Hidalgo Velasco
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3. Examenes Complementarios:

3.1. Presion Intracraneal (PIC)

La mediciéon y monitorizacién de PIC es el estdndar en pacientes neurocriticos,
esta se la realiza a través de un catéter intracraneal; sin embargo, se considera
también una comprobacién clinica a través de sintomatologia y hallazgos de una
tomografia axial computarizada (TAC) mostrado en los apartados siguientes; siendo

corta su variacién en diagnostico. (13)

El valor referencial de PIC en adultos varia de entre 10-15 mmHg, en nifios de 3-

7 mmHg y en recién nacidos de 1,5-6. (13)

3.2. Ecografia Doppler Transcraneal (DTC)
Desde 1974 se usa la DTC para diagnéstico de PCC y hasta la actualidad diversas
publicaciones avalan su indicaciéon y estudio en diferentes vasos de irrigacion

cerebral (14).

El contenido intracraneal se distribuye en parénquima cerebral, sangre y liquido
cefalorraquideo (LCR); mismos que, dentro de su cavidad perciben un volumen
constante, exceptuando a recién nacidos y lactantes quienes, al padecer suturas
abiertas y fontanelas generan un aumento de dicho volumen. Esta relacion se la
conoce como PIC, expresada en “hipdtesis modificada de Monroe-Kelly: KPIC = VLCR
+ VS + VE, donde K de la PIC es igual a la suma del volumen del LCR liquido
cefalorraquideo (VLCR), el volumen de sangre (VS) y el volumen encefdlico (VE)”.
Cualquier incremento en el volumen de los componentes es inversamente

proporcional a los otros dos (13).

Otra ecuacion desprendida de la hipétesis indica: “Presion de perfusion cerebral
(PPC) es el resultado de la resta de la presion arterial media (PAM) y PIC”. El aumento
de PIC o disminucion de PAM estan relacionadas a una injuria por isquemia del

tejido cerebral (13).

La PPC se encuentra con su valor oportuno en adultos 70 mm de Hg; en lactantes
de entre 40-50 mm de Hg y preescolares 50-60 mmHg. En un TEC en pacientes con

craneo cerrado la PCC guarda relacion con el tiempo, hay evidencia de una PCC
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diagnosticada por las manifestaciones clinicas y los mismos presentan flujo
circulatorio cerebral. Un estudio Cubano de la UCI del Hospital Pediatrico Provincial
de Holguin “Octavio de la Concepciéon y de la Pedraja” muestra 15 pacientes
evaluados con muerte encefdlica (ME), identificando un 40% con un flujo
reverberante segun DTC 5 horas después de su evaluacion por lo tanto la PCC debe
mantener un seguimiento entre 24 y 48 posteriores a cualquiera de las

clasificaciones de TEC (14)

3.3 Estudios Paraclinicos
Dentro de la analitica un TEC en lactantes y nifios llega a producir disminucién
en la hemoglobina generando anemia aguda de manera inmediata y progresiva con
pérdida de pequefias cantidades de sangre; el ionograma muy raramente sufre
alteraciones. La toma de estudios prequirurgicos como tiempos de coagulacion es
necesaria en casos de TEC grave por posibilidad de resolucion quirurgica; igual que

la medicién de enzimas cardiacas, pruebas cruzadas y enzimas hepaticas (14)

Los pacientes con TEC y TAC sin evidencia de Hemorragia intracraneal (HIC) y
un valor de INR que esta sobre su rango terapéutico, es indispensable la anticoagulacion.
En el caso de TAC sin HIC y INR, lo més adecuado es suspender la anticoagulacion en

el proceso de observacion (15).

3.4 Estudios De Imagen:

Radiografia De Craneo

El estudio radiologico estéd indicado cuando el paciente se encuentre dentro de
una “estabilidad”, hemodindmica y respiratoria, inmovilizacién cervical y
canalizacion respectiva, solo en esas condiciones debe ser movilizado para estudios

complementarios.

La radiografia convencional no tiene mayor utilidad en el servicio de urgencia, su
indicacion enfoca unicamente a paciente neurolégicamente indemne con
antecedente de trauma directo en craneo y posibilidad de fractura. El estudio

estandar en el TEC es la TAC (14).

Tomografia Axial Computarizada
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Considerado estandar para diagnostico inicial en pacientes con TEC, por su
sensibilidad y rapidez; ademads, seguimiento y reclasificacion de lesiones y
pronostico (16). Es necesario identificar foco de hipoxia difusa, hemorragia
intracraneal o isquemia por lo que en pacientes pediatricos al poseer mayor
contenido de agua en su composicién fisica y una mielinizaciéon incompleta, el
parénquima cerebral es de menor densidad, no se debe confundir con una hipoxia

difusa o isquemia (14)

Topograficamente se evalua lesiones cerebrales existentes, resultados del
“Traumatic Coma Data Bank (TCDB)” proponen una nueva clasificacion de lesiones
cerebrales en base a la presencia o ausencia de parametros tomograficos como
estado de las cisternas cerebrales, desviacion de la linea media y volumen superior
a 25 ml en las lesiones; que indican no solo una prediccién del paciente en aumentos
de PIC sino de mortalidad. Concluyendo cuatro tipos de lesiones difusas y dos tipos

de lesiones focales (17) (Tabla 1).

Tabla 5. Clasificacion de lesiones cerebrales

Estado Descripcion

Lesion encefélica
) Ausencia de patologia intracraneal visible en TAC
difusa I

_ _ Cisternas presentes y desviacion de la linea media entre 0-5
Lesion encefalica

_ mm y/o lesiones focales — hipodensas o mixtas menores de
difusa II

25 ml*

_ _ Cisternas comprimidas o ausentes y desviacion de la linea
Lesion encefalica

difusa III — Swelling

media entre 0-5 mm.

Lesiones focales hipodensas o mixtas menores a 25 ml

Lesion encefélica Desviacion de la linea media mayor a 5mm

difusa IV Lesiones focales hiperdensas o mixtas menores a 25ml

Lesion encefélica

_ Cualquier lesion evacuada quirurgicamente
difusa V

Lesion encefalica Lesion focal hiperdensa o mixta mayor a 25 ml no evacuada
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difusa VI quirurgicamente

Nota. * Pueden incluir fragmentos 6seos o cuerpos extrafios. Las lesiones tipo IIl y IV son
de mal pronostico. Fuente: Traumatismo craneoencefalico: fisiopatologia, monitorizacién

y tratamiento (16).

La TAC inicial realizada dentro de las 3 primeras horas al paciente, requiere un
nuevo control cada 12 horas, debido al deterioro registrado los 2 primeros dias, esto
en relacion al detrimento neurolégico tardio en consecuencia a la elevacion de la
PIC. Asi mismo como limitacién es poco sensible de Dafio Axonal Difuso (DAD) y
lesiones de DAD no hemorragico, a lesiones a nivel de la fosa posterior y del tronco

enceféalico, localizaciones donde est4 radicado un DAD grave (17) (Figura 2).

Figura 2. Paciente de 68 afios, que sufriéo TCE posterior a caida de escaleras. Se valora con
ECG:8/15, anisocoria pupilar. TAC simple de craneo: Imagen hiperdensa en regién
hemisférica izquierda en forma de semiluna, compatible con hematoma subdural agudo,
volumen (AxBxC/2= 60ml), produce efecto de masa y moviliza las estructuras cerebrales,

colapsa ventriculo lateral ipsilateral. Fuente: Archivo de autores con autorizacion.
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Resonancia Magnética (RM)

La RM tiene poca indicacion en un TEC ya que al momento de la aplicacion del
examen la duracién en enfermos inestables e incompatibilidad de materiales resulta
un problema; sin embargo, si hablamos de DAD, tiene gran especificidad por su
resolucion en lesiones pequefias particularmente del tronco encefélico, pequefas
hemorragias extra axiales y contusiones hemorrdgicas que pueden pasar

inadvertidas en la TAC. Es de baja disponibilidad y poco acceso econémico (14,17).

4. TRATAMIENTO

La mejora en los resultados informados de pacientes con traumatismo
craneoencefalico grave (TCEG) se fundamenta principalmente en cinco pilares

fundamentales:

1. Prevencion de la lesion primaria y neuroproteccion: Se enfoca en tomar
medidas para prevenir y mitigar el dafio inicial al cerebro, implementando
estrategias de proteccion neurogénica y limitando la extensién de la lesion
primaria.

2. Atencion adecuada en el lugar del accidente y durante el transporte
especializado: Se hace hincapié en la prestacion de cuidados médicos
apropiados en el lugar donde ocurrio el trauma y durante el transporte al
centro médico especializado, asegurando una respuesta rapida y eficiente.

3. Protocolos de manejo en unidades de cuidados intensivos neurocriticos:
Se establecen protocolos de atencion especializada en unidades de
cuidados intensivos (UCI) con personal entrenado en el manejo de
pacientes con lesiones cerebrales graves, brindando un monitoreo
constante, control de la presion intracraneal y manejo éptimo de la via
aérea.

4. Uso adecuado y temprano de la cirugia, incluyendo la craniectomia
descompresiva: Se considera la intervencion quirdrgica oportuna y

adecuada, incluyendo la opcién de realizar una craniectomia
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descompresiva, con el objetivo de reducir la presiéon intracraneal y
prevenir el deterioro neurolégico.

5. Control o mitigaciéon de los mecanismos de lesién secundaria: Se centra
en el manejo de los factores que pueden contribuir al dafio cerebral
progresivo después del trauma inicial, como la hipoxia, la hipotensién, la
inflamacién y la cascada de eventos neuroquimicos perjudiciales,

mediante el uso de terapias farmacologicas y medidas de soporte (18).

En resumen, la mejora en los resultados de los pacientes con TCEG se logra a
través de la implementacién de estrategias que abarcan desde la prevencion de la
lesion primaria y la atencion temprana especializada, hasta el manejo adecuado en
unidades de cuidados intensivos neurocriticos, la intervencién quirurgica oportuna

y el control de los mecanismos de lesién secundaria (18)

El trauma craneoencefalico leve generalmente solo requiere medidas de soporte
y seguimiento durante un periodo de 1 dia, bien sea en el hospital o de forma
ambulatoria. A continuacion, nos referiremos al manejo de trauma craneoencefélico

moderado y grave.

Inicialmente seguimos las recomendaciones internacionales del manejo de
paciente politraumatizado, revision primaria y luego revision secundaria. En este
ultimo item realizamos examen neurolégico utilizando la escala de coma de Glasgow
y a continuacioén realizamos una tomografia computarizada (TAC) de craneo sin
contraste de inmediato y con los resultados, se solicita valoraciéon por neurocirugia
para precisar la necesidad de intervenciéon neuroquirurgica o no. Menos del 10% de
los pacientes con trauma craneoencefdlico presentan una lesiéon quirurgica

inicialmente (19).

A continuacion, se describen criterios a tomar en consideracion como criterio

neuroquirurgico de hallazgos que se pueden encontrar en estudios tomogréaficos:

1) Hematomas epidurales mayores a 30 cm?, independientemente del score
en la escala de coma de Glasgow (GCS).

2) Pacientes con hematoma epidural y una puntuacién en la GCS menor a 9.
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3) Espesor de hematoma subdural mayor a 10 mm, desviacion de la linea
media mayor a 5 mm y disminucion de la puntuacién en la GCS en mas de
dos puntos durante la observacién neurologica.

4) Contusion cerebral hemorragica intraparenquimatosa con un volumen
superior a 20 cm?, desviacion de la linea media mayor a 5 mm, y/o
evidencia de compresion de las cisternas basales en el estudio tomogréfico,

aunado al deterioro neurolégico del paciente

Se citaran pautas terapéuticas a tener en cuenta en pacientes con traumatismo
craneoencefalico moderado o grave. Estas medidas incluyen manejo de la via aérea,
estabilizacion hemodinamica, terapéutica inicial de la hipertension endocraneana
(HIC), sedacion y analgesia, uso de anticonvulsivantes y profilaxis de eventos

tromboembdlicos venosos.

Medidas generales

Cabecera Elevada

Se ha comprobado que inclinar la cabeza del paciente a 30° después de un
traumatismo craneo encefdlico es favorable para reducir la hipertension
intracraneal, manteniendo al mismo tiempo una adecuada presion de perfusion
cerebral. Ademas, mantener la cabeza en posicion recta es crucial para facilitar el

retorno venoso y evitar la obstruccion del sistema de la vena yugular (20).

Manejo de la via aérea

El mantenimiento adecuado de la via aérea permeable es de suma importancia
en pacientes que presentan traumatismo craneoencefalico. En circunstancias, que la
hipertension endocraneana se ve exacerbada por alteraciones en la ventilacién que
incrementan la presiéon parcial de CO2 en la sangre arterial (PaCO2); afectando asi
mismo la vasorreactividad cerebral dando lugar a vasodilatacién y edema cerebral.
La hipoxemia de la misma manera, constituye un factor perjudicial, demostrando
una asociacién significativa con una mayor morbilidad y mortalidad, presente en el
22,4% de los casos de TCE grave. La mortalidad se incrementa considerablemente

en pacientes hipoxémicos, con una saturacion de oxigeno arterial (SaO2) inferior al
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60%, en comparacién con aquellos sin hipoxemia. Ademas, se ha observado una

mayor incidencia de discapacidad en pacientes que experimentan hipoxemia (21).

Se debe asegurar una adecuada administracién de oxigeno para mantener la
Sa02 por encima del 95%. La intubaciéon endotraqueal debe realizarse con el menor
incremento posible en la presion intracraneal (PIC), por lo tanto, se debe asegurar

una adecuada sedacion y analgesia (21).

Manejo Hemodinamico

La hipotension arterial empeora el pronéstico del traumatismo craneoencefélico
(TCE), especialmente aumentando el riesgo de isquemia. Mantener la presién
arterial sistolica por encima de 90 mmHg es crucial, preferiblemente considerando

el valor de la presion arterial media (21).

Monitorizacion de la presion intracraneal

En pacientes con TCE puede requerir monitorizaciéon de la Presion intracraneal
(PIC) para controlar su evolucion y para de acuerdo a ello, precisar la terapéutica.
Se pueden utilizar diferentes dispositivos para este fin, como pasadores
intracraneales o catéteres intraventriculares, aunque cada uno tiene sus riesgos y
limitaciones. Por ejemplo, los catéteres intraventriculares pueden ser mas efectivos
para drenar liquido cefalorraquideo, pero también conllevan un mayor riesgo de
complicaciones. Los catéteres intraparenquimatosos de fibra éptica son otra opcion,

pero pueden presentar problemas de calibracién con el tiempo (22,23).

La presion intracraneal (PIC) se considera normal cuando es inferior a 10 mmHg;
si se situa entre 10 y 20 mmHg se considera de ligera a moderadamente elevada, y
si es superior a 20 mmHg estd gravemente elevada. Estudios recientes han indicado
que la monitorizacioén de la presion de perfusion cerebral (PPC) y la PIC tienen mas
valor pronoéstico que la monitorizacién de la PIC por si sola. La PPC se calcula
restando la PIC del paciente de la presion arterial media. Por regla general, la PPC
de un adulto es de 70 a 100 mmHg, y si es inferior a 50 mmHg no se puede producir

una perfusion cerebral adecuada (22,23).
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Soluciones Hiperosmolares

El manejo inicial de la hipertensiéon endocraneana (HIC) requiere una respuesta
rapida. Los diuréticos osméticos, como el manitol y la solucién salina hiperténica
(SSH), son efectivos para reducir la presién intracraneal (PIC), mejorar la perfusién
cerebral y el flujo sanguineo cerebral. Se cree que el manitol actua reduciendo el
hematocrito y aumentando la deformabilidad de los glébulos rojos, mientras que la
SSH reduce la PIC a través del transporte osmotico de agua a través de la barrera
hematoencefélica (BHE). Sin embargo, se debe tener precaucion al administrar estos
tratamientos, especialmente en pacientes con hipotensiéon o enfermedad renal. El
manitol administrado en bolos intermitentes ha demostrado ser mas efectivo que los
barbituricos para controlar la PIC elevada en pacientes con trauma craneoencefélico
(TEC). La SSH también es eficaz, incluso en pacientes que no responden al manitol,
aunque se debe tener cuidado en pacientes con hiponatremia créonica debido al
riesgo de complicaciones como la mielinolisis pontina central y el empeoramiento

del edema pulmonar en pacientes con insuficiencia cardiaca (24).

Se han explorado distintos métodos de administraciéon de suero hipertoénico, ya
sea mediante perfusién continua o en forma de bolo, en diversas concentraciones
que oscilan entre el 3% y el 23,4%. Hasta la fecha, no se ha podido establecer
claramente cudl estrategia es mds beneficiosa. En situaciones agudas, los bolos
pueden ser administrados y repetidos hasta alcanzar una reduccién de la presion
intracraneal y/o una concentracién plasmatica de sodio entre 145y 155 mEq/L. En
cuanto al manitol, se recomienda una dosis de 0,25 a 1 g/kg cada 6 horas. Su efecto
se manifiesta aproximadamente en 30 minutos, alcanzando su punto maximo a la

hora y con una duracién que varia entre 4 y 24 horas (24).

Sedacion y analgesia

El manejo del dolor y la agitacion en pacientes con traumatismo craneoencefalico
(TEC) es crucial debido a su potencial para aumentar la presion intracraneal (PIC),
la presion arterial y la temperatura corporal. Se emplean sedantes y analgésicos,
pero su uso puede tener efectos adversos en la PIC, la presion arterial y la perfusion

cerebral (PPC), empeorando el pronéstico (22).
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Los barbitaricos pueden reducir la PIC, pero también afectar negativamente la
PPC. Aunque algunos estudios no han encontrado diferencias en el pronostico entre
pacientes tratados con barbituricos y aquellos que no, la hipotensién es méas comun
en los tratados con barbituricos.El propofol reduce el metabolismo cerebral sin
impactar significativamente la PIC ni la presion arterial media, pero su uso debe ser
cuidadoso. La morfina es efectiva para el dolor, pero puede causar taquifilaxia y su
eliminacién es lenta. El fentanilo, aunque eficaz, puede elevar la PIC y reducir la
presién arterial media, limitando su uso en pacientes con compromiso
hemodinédmico. El midazolam puede disminuir la presién arterial media y aumentar
la PIC en algunos pacientes. Es esencial tratar la agitacion y el dolor en pacientes
con TEC, considerando los efectos de los sedantes y analgésicos en la PIC, la presién

arterial y la PPC (22).

Profilaxis anticonvulsivante

En cuanto a la profilaxis de las crisis epilépticas postraumaticas, se ha sefialado
que no es efectiva para prevenir las crisis tardias, pero se recomienda para evitar las
crisis tempranas. Los farmacos recomendados son fenitoina a una dosis de 300
mg/dia, o levetiracetam a una dosis de 1,5 g/dia durante una semana. Estas
recomendaciones se aplican en situaciones de riesgo, como un puntaje de Glasgow
igual o menor a 10, fractura craneal con hundimiento, trauma penetrante,
contusiones cerebrales, hematomas intracraneales, hematomas extradurales,
hematomas subdurales, y crisis dentro de las primeras 24 horas después del trauma

(25).

Esteroides

El estudio CRASH-1, llevado a cabo en 2004, incluy6 a 10,408 pacientes de 239
hospitales en 49 paises y evalu6 el uso de metilprednisolona en traumatismo
craneoencefélico. Sin embargo, tuvo que ser interrumpido después de cinco afios
debido a un aumento en la mortalidad. En conclusién, este estudio no recomienda

el uso de corticoides en pacientes con TCE (22).
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5. CONCLUSIONES

1. El trauma craneoencefélico (TCE) es una condiciéon grave que afecta a
personas de todas las edades y es una de las principales causas de muerte
y discapacidad en todo el mundo, con una alta prevalencia en Ecuador.

2. El TCE puede ocurrir debido a una variedad de causas, incluyendo
accidentes laborales, de trafico, caidas, maltrato y lesiones durante el parto,
lo que destaca la importancia de comprender los diferentes factores de
riesgo segun la edad.

3. La clasificacion del TCE segun la escala de coma de Glasgow es
fundamental para determinar la gravedad de la lesion y guiar el
tratamiento.

4. Eltratamiento y manejo del TCE deben ser integrales, abordando desde la
prevencion de la lesion primaria hasta el control de los mecanismos de
lesion secundaria, con estrategias que incluyen medidas de
neuroproteccion, atencién especializada, intervenciones quirdrgicas, entre
otras.,

5. Se requieren consideraciones especificas en el manejo del TCE, como el
control de la via aérea, la monitorizacién de la presion intracraneal, el uso
de soluciones hiperosmolares, la sedacién y analgesia y la profilaxis

anticonvulsivante en determinados casos.
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MANEJO DE CHOQUE HIPOVOLEMICO EN EMERGENCIA

1. INTRODUCCION

El choque hipovolémico se denomina la disminucién de la perfusion sistémica,
dando como resultado una deficiencia en el momento de aportar la oxigenaciéon y
de sus respectivos nutrientes para llegar a la satisfaccion de los tejidos. Siendo con
mas frecuencia en pacientes politraumatismos y de gran porcentaje en salas de

urgencias (1,2).

Para su respectivo manejo es importante la identificacién respectiva y oportuna
del paciente y evitar posibles complicaciones, especificamente basandose en signos
clinicos como la hipotensioén asociada a una taquicardia, los signos hemodinamicos
se ven reflejados a nivel cutdneo como piel fria, humeda y cianética, de igual manera
una afeccién renal o neurologica y por ultimo los signos bioquimicos como la

hiperlactatemia (1,2).

El sexo femenino son las que en menor proporcién presentan choque
hipovolémico, los pacientes que han presentado un accidente automovilistico y
presentan un evento traumaético son los mas frecuentes en presentar un choque
hipovolémico, seguido por hemorragias obstétricas generando una gran mortalidad
y morbilidad, a nivel gastrointestinal a pacientes que presenta una ulcera péptica y

por ultimo la perdida de fluidos. (3-5).

Por esta razon, se realizo6 la siguiente revision con el objetivo de recabar la mayor
informacion util posible en el manejo del choque hipovolémico, patologia comun en
el uso de urgencias, con el objetivo de disminuir las tasas de morbi mortalidad de
estos pacientes, asi como, las complicaciones generadas por esta patologia que
pueden llegar a ser permanentes si no se trata de manera adecuada y con

conocimientos actuales de la bibliografia consultada.

2. FUNDAMENTO TEORICO
2.1 EPIDEMIOLOGIA:

Las lesiones de tipo traumatico se le considera la principal causa de discapacidad
y muerte, la Organizacién Mundial de la Salud hace mencion que los fallecimientos

por accidente de transito ocupan el lugar numero 8, identificando en el afio 2016 un
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total del 29%, la primera causa de muerte son la presencia de lesiones en el sistema

nervioso central oscilando en un 60 a 70%, seguida de hemorragia masiva llevando

En un estudio realizado en Medellin Colombia hace mencién que los pacientes
hospitalizados en cuidados intensivos la gran mayoria presentan un choque

hipovolémico (6,7).

2.2 ETIOLOGIA:

La presencia de los estrogenos ayuda a mejorar la coagulacion, de esta manera
en las mujeres se reduce el riesgo de presentar un choque hipovolémico. La
identificacion de hemorragia aguda se le considera la principal causa de generar
choque hipovolémico, originada por sangrado externo o interno, identificandose en

mayor proporcion a una poblacion mayor de 55 afios (3,4).

~ Los pacientes con politraumatismo especialmente generados por
accidentes automovilisticos son los mas propensos a desarrollar choque
hipovolémico, un estudio realizado por la facultad de medicina en México
se identifico que los pacientes que presentaron un choque hemorrégico su
principal causa fue por un traumatismo abierto de abdomen, ocasionado
por un accidente automovilistico (5).

~ Las hemorragias obstétricas se le considera la principal causa en originar
choque hipovolémico en las embarazadas, teniendo predisposicion de
generar morbilidad y mortalidad materna, en estudio desarrollado por la
Organizacion Mundial de la Salud hace mencion que el 25 al 30% de las
mujeres en periodo de gestacién, presentaron choque hipovolémico
debido a hemorragias obstétricas y la muerte (8).

~ La hemorragia digestiva alta de tipo ulcera péptica se considera uno de
los motivos mas importante de sangrado digestivo, y considerandole una
emergencia que pudiendo desarrollar un choque hipovolémico
alcanzando una mortalidad del 20 %, siendo mas frecuentes en personas
mayores de 60 afios y con mas predisposicion del sexo masculino que del

femenino (3).
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~ La pérdida de fluidos debido a enfermedades gastrointestinales, renales,
pérdidas respiratorias, pancreatitis aguda y obstrucciones intestinales,

también se puede desarrollar choque hipovolémico (4).

2.3 DEFINICION:
Al choque se le considera un momento de hipoperfusion tisular, debido que la
aportacién de oxigeno que se genera a nivel celular no es suficiente para poder
compensar las necesidades metabolicas de cada organismo, desarrollando un déficit

de oxigeno conllevando a un 4cido lactico (2,4).

Definiendo al choque hipovolémico como la pérdida de sangre o plasma de
origen hemorragico y no hemorragico evidenciado una disminuciéon del gasto
cardiaco, hipotension 90/50 mm/Hg y un aumento de la presion vascular periférica,
muerte celular, alteracion de oérganos blanco generando un dafio sistémico,

finalmente provocando la muerte (3,9).

2.4 FISIOLOGIA:

Cada uno de los diferentes organismos constan de aproximadamente 100.000 de
células, para poder desarrollar su correcto funcionamiento se requiere la presencia
de energia de la cual esta formada de oxigeno y glucosa. Al momento que el oxigeno
se pone en contacto con las células se generan varios procesos fisiolégicos
denominados mecanismos aerobios y anaerobios, dando como resultado la

produccion de energia para las diferentes demandas metabdlicas (4).

Para el correcto mecanismo anaerobio, depende de los niveles de concentracién
del 4cido, ya que su variacion puede ocasionar una deficiencia de energia y muerte

celular. Para desarrollar una falla organica depende del organismo involucrado (4).

2.5 FISIOPATOLOGIA:

Ante la presencia de un evento traumatico se evidencia un dafio a nivel de tejidos
blandos, dando como resultado la activacion de una serie de mecanismo
proinflamatorios, 6xido nitrico, interleuquinas, factor de necrosis tumoral y
reactantes de oxigeno, dando un cambio en la microvasculatura desarrollando una

interaccion leucocitaria. Se genera una activacion metabdlica anaerobica a nivel
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celular debido a la presencia de hipoxia, produciendo un dafio a nivel mitocondrial,

desarrollando pérdida de energia y fallecimiento del paciente (10).

La hipovolemia se desarrolla ante la disminucién del volumen a nivel del espacio
celular, al principio esta alteracién se encuentra compensada al generarse una
expulsion de los iones de potasio iniciando a nivel del espacio intracelular hacia el
espacio extracelular, a este procedimiento se denomina autocompensacién
posteriormente desarrollando en el paciente una hiponatremia y deshidratacion,
llevando a una disfuncionalidad vascular, en este momento se activa varios
dispositivos de compensacién, dando como resultado una hipotension. La alteraciéon
hidroelectrolitica genera una disminucién de los niveles del bicarbonato en la sangre

alterando el déficit de base (2).

La preservacion del gasto cardiaco, la adecuada perfusion cerebral y cardiaca se
da por la liberacion de varias hormonas como la adrenalina, noradrenalina,
angiotensina II y hormona antidiurética; una vez iniciado del estado de choque, se
genera una vasoconstriccion a nivel de la microcirculacion, teniendo maés
predisposicion en desarrollar un colapso a nivel vascular de esa manera disminuye

el aporte de oxigeno hacia los tejidos (2).

Ante la presencia de un evento traumatico y al evidenciarse un cuadro de
sangrado abundante, lo primero que realiza el organismo es tratar de compensar las
pérdidas sanguineas; el centro vasomotor medular es el encargado de regular la
funcionalidad del sistema cardiovascular, por el cual los pares craneales IX y X, va
a generar una respuesta reduciendo transitoriamente la presién arterial generando
un incremento de la actividad simpatica debido a una constriccién arteriolar y
vascular; el aumento de la fuerza de la contractibilidad cardiaca genera un aumento

del gasto cardiaco (2).

La circulacién sanguinea se encuentra aumentada debido a que se desarrolla un
incremento del tono venoso, de esa manera enviando la sangre a oérganos

importantes como el corazén y cerebro desde las extremidades, intestino y rifiones,
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por ese motivo se evidencia una disminucion de la diuresis y perfusién intestinal, de

igual manera las extremidades se van a encontrar frias y cianéticas (2).

Ante la presencia de un sangrado se evidencia la falta de oxigenacion y la
disminucion del pulso desencadenando un organismo hipoperfundido debido a la
inadecuada distribucion de la sangre. Al iniciar este evento las células pasan de un
mecanismo aerobio a anaerobio para lograr una compensacién, la temperatura
corporal disminuye, la presion arterial baja entrando en un estado de acidosis
metabdlica, generando una pérdida de eritrocitos, plasma, plaquetas, fibrinégeno y
factores de la coagulacién. Al presentar hipotermia, acidosis y coagulopatia se

denomina la triada mortal teniendo una mortalidad del 90% (10).

2.6 CLASIFICACION

Segun Davis clasifica el choque hipovolémico en cuatro tipos (11).

~ Clase 1: Se evidencia un déficit de base menor o igual a 2 mmol/L, el
paciente no presenta choque.

~ Clase 2: Se evidencia un déficit de base mayor a 2 mmol/L, el paciente
presenta un choque leve.

~ Clase 3: Se evidencia un déficit de base mayor a 6 mmol/L, el paciente
presenta un choque moderado.

~ Clase 4: Se evidencia un déficit de base mayor a 10 mmol/L, el

paciente presenta un choque severo.

El colegio americano de cirugia, segun el correcto manejo de trauma segun ATLS,

clasifica el choque hipovolémico (11).

Tabla 1. Clasificacién de choque hipovolémico

CLASE 1 CLASE 2 CLASE 3 CLASE 4
Mayor a 2000
Sangrado Mayora 750 ml 750 — 1500 ml 1500 — 2000 ml |
m
Volemia Mayor a 15 % 15-30% 30-40% Mayor a 40%
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Frecuencia
Menor 100 100 -120 120 - 140 Mayor 140
Cardiaca
Tension
Normal Normal Baja Mas Baja
Arterial
Normal o
Pulso Bajo Bajo Mas Bajo
Mayor
Frecuencia
14 -20 20-30 30 -40 Mayor a 35
Respiratoria
Diuresis Mayor a 30 20 -30 5-15 Anuria
Estado Mental Ansioso Mas Ansioso Confuso Estupor o coma
Cristaloides o Cristaloides o
Fluidoterapia Cristaloides Cristaloides

sangre sangre

Fuente: Flores, Garcia. Benemeérita Universidad Auténoma de Puebla. 2021.
MODELO DE TRUMP

Benjamin describié los efectos clasicos de las secuelas celulares debido a la

hipoperfusion. Se describen 7 etapas del choque (2).

Tabla 2. Modelo de TRUMP

Fase I- IT - III Choque compensado no progresivo
Fase IV Etapa de no retorno
Fase V- VI - VII Dafio irreversible

Fuente: Lopez, Pérez, Tapia. Choque Hipovolémico. 2018.

2.7 ETAPAS DE CHOQUE HIPOVOLEMICO
Fase I: se produce una acidosis intracelular por acumulacion irreversible de
cromatina nuclear, activando la correcta produccion de acido lactico y la falta de
oxigeno. Por ende, la disminucién de los puentes de potasio y la baja irreparable de

la sintesis de RHA nuclear (2).

Fase II: Se desarrolla una falla en la bomba de Na-K ATP-asa, generando un

incremento de la concentracién de los niveles de sodio intracelular provocando una
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pérdida de los granulos, con edema a nivel de la mitocondria y del reticulo

endoplasmico (2).

Fase III: Se inhibe la sintesis proteica y la funcion de las mitocondrias. Asi
mismo, aumenta la hidropesia celular y mitocondrial, pérdida de K; sobreviene un

engrosamiento del reticulo endopldsmico y de las crestas mitocondriales (2).

Fase IV: En esta fase se genera de manera progresiva el edema celular, del
reticulo endoplédsmico y mitocondrial; de igual manera un descenso de la sintesis
proteica, pérdida del potasio, la entrada excesiva del calcio hacia la célula y provoca

una catastrofe para conservacion celular (2).

Fases V, VI y VII: ingreso a gran escala de Ca, se satura la calmodulina, ddndose

la formacién de un complejo calcio-calmodulina identificando efectos nocivos: (2)

Se desencadena una aceleracion de fosfolipasas que son los encargados en

hidrolizar los fosfolipidos de las membranas.

Alteracién del esqueleto celular, desorientacion de las organelas y un incremento

de las vesiculas autofagicas.
Separacién de las uniones intercelulares.
Aumento del calcio mitocondrial.

Rompimiento de los lisosomas y varias estructuras celulares, conllevando a

necrosis.

2.8 IDENTIFICACION DE CHOQUE HIPOVOLEMICO
La identificacion precoz de choque hipovolémico disminuye en gran cantidad su
morbimortalidad; segun al ATLS, la correcta identificacién de choque hipovolémico
se identifica taquicardia que puede estar relacionada a una hipotension,

posteriormente acompafiada a una alteracion neurologica (2,12).

Para un correcto diagnéstico de choque hipovolémico se basa en tres
componentes importantes los cuales son: clinicos, hemodindmicos y bioquimicos los

cuales se les distribuye en tres componentes (8).
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1. Al momento de observar una hipotension, mostrando los niveles sistolicos
menor a 90, y una presion arterial media menor a 70, este cuadro se acompafa
de taquicardia.

2. A nivel cutaneo se observa facies palidas, frias, humedas con presencia de
cianosis principalmente debido a la hipoperfusion tisular. Se identifican
alteraciones a nivel renal y neurol6gico como obnubilacion, desorientacion y
confusion.

3. Hiperlactemia siendo mayor a 1.5 mmol por litro (8).

3. DESARROLLO
3.1 MANEJO DEL CHOQUE HIPOVOLEMICO

Ante la presencia de un choque hipovolémico, la correcta reposiciéon del volumen
sanguineo debido al origen de la pérdida es lo més controversial, por lo que existen
dos tipos principales de shock hipovolémico, uno por causas hemorragicas y el otro
por pérdidas de liquidos no sanguineos, teniendo como principal objetivo en
controlar de manera temprana el sangrado, seguido en mantener al paciente lo mas

hemodindmicamente estable (13).

El orden de ABCDE en un paciente con evento de trauma es considerado el
manejo inicial ante un choque hipovolémico. Segun Fick como primer punto hace
mencion en mantener asegurada la via aérea, conservando una respiracion efectiva
para la correcta difusion de oxigeno a nivel sanguineo y de igual manera de

garantizar una buena circulacion presentado una correcta perfusion (13).

La nemotecnia VIP, es el método mas especifico para preservar la via aérea, que
consiste en ventilar (basado en la adecuada administracién del oxigeno), infundir (la
correcta utilizacion de liquidos como los coloides o cristaloides) y pump (la

utilizacion de agentes vasoactivos) (13).

Al no poder identificar la pulsioximetria debido a la vasoconstriccién periférica,
en estos momentos se debe realizar una monitorizacién de los gases arteriales lo
que se debe de hacer de una manera constante. Los pacientes al presentar sintomas

y signos severos como disnea, hipoxemia o acidemia persistente (pH < 7.30) se
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recomienda el uso de ventilacién mecanica, de esta manera reduciendo la demanda
de oxigeno a nivel de los musculos respiratorios, de igual manera aliviando la

sobrecarga del ventriculo izquierdo al aumentar la presion intratoracica (2).

En la atencion intrahospitalaria, se debe actuar de manera rapida asegurando dos
vias venosas periféricas de grueso calibre, en algunos de los casos se debe
considerar la via 6sea. Ademas, se debe realizar la extraccién de muestras para
llevar a cabo anélisis clinicos como un hemograma, bioquimica sanguinea y un
estudio de coagulacion. La obtencion de pruebas cruzadas es importante para
prepararse ante una posible transfusiéon de concentrados de hematies, si fuera
requerida. Estas medidas garantizan un acceso venoso adecuado y proporcionan

informacion valiosa para una evaluacion y tratamiento oportunos del paciente (13).

Ante la presencia de un paciente con choque hipovolémico, de manera inmediata
se debe realizar la colocacion de dos vias periféricas con un catéter corto y de mayor
didmetro (14 Ga o 16 Ga) con la principal finalidad de la administracion de liquidos
intravenosos. Basandonos en la ley de Poiseuille, haciendo mencion que la velocidad
del flujo es directamente proporcional al radio del contenedor e inversamente
proporcional a la longitud del tubo. Al utilizar catéteres mas anchos, se permite un
flujo mas rapido de liquidos, lo cual es crucial en situaciones de emergencia como

el shock hipovolémico (2).

En ciertos casos al momento de utilizar un catéter venoso central nos ayuda a
una mejor administracién de agentes vasoactivos y fluidos de forma segura y
prolongada, este método se utiliza cuando se requiere un acceso mas seguro y
duradero para administrar medicamentos y liquidos en situaciones criticas. Al
momento de colocar un catéter arterial facilita la fluidoterapia, permitiendo una
mejor toma de las muestras de sangre para su monitoreo y andlisis; los catéteres
arteriales son empleados cuando se necesita una medicién continua y precisa de la

presion arterial para orientar el tratamiento adecuado (2).

Durante la etapa inicial de estabilizacion, se estudia el caso para identificar el

origen del sangrado, ya sea visible o mediante pruebas complementarias como
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radiografias, ecografias, endoscopias y tomografias computarizadas; con el fin de
identificar los sitios de hemorragia. Manteniéndose la fluidoterapia hasta obtener el
control del hematocrito (Hto) posterior al ingreso. Durante esta fase, se
administraran fluidos cristaloides (solucién salina fisiologica o Ringer lactato) o
coloides (dextranos o almidones), y se evaluara la respuesta del paciente basandose

en los parametros mencionados anteriormente (2).

El tratamiento inicial implica la administracion de cristaloides y coloides 3:1,
comenzando con una dosis de 1.500 ml (1.000 ml de cristaloides y 500 ml de
coloides) en un lapso de 20 minutos. Repitiéndose de esta manera hasta poder
alcanzar los valores 6ptimos terapéuticos o por lo contrario ante la presencia de
varios efectos secundarios como ingurgitaciéon yugular, crepitantes en el examen
fisico o una baja oxigenacion. Sin embargo la administracion de suero salino al 7,5%
con coloides, se utiliza como resucitaciéon con bajo volumen o resucitacién

controlada o hipotensiva (13).

Ante la presencia de un shock hipovolémico no hemorragico y hemorragico
comparte caracteristicas hemodinamicas similares. La diferencia radica en el tipo de
liquido perdido, como liquido gastrointestinal, orina osmética, agua libre, etc., lo que
puede provocar importantes alteraciones electroliticas, como hipernatremia o
alcalosis metabdlica. Por lo tanto, la reposicién de fluidos debe ser guiada por las

alteraciones hidroelectroliticas presentes (6).

En el entorno hospitalario, donde se dispone de datos analiticos, la terapia de
fluidos se ajustara segun las alteraciones hidroelectroliticas y el equilibrio 4cido-base
del paciente. En casos especificos de shock hipovolémico, como en grandes
quemaduras o cetoacidosis diabética, los fluidos de resucitacién se regiran por

protocolos especificos establecidos para cada patologia (6).

Fluidoterapia, hemoterapia y administracion farmacolégica.
Durante la fase inicial de estabilizacion en el shock hipovolémico, el objetivo
principal es llegar a una perfusion adecuada de los érganos importantes mediante la

resucitaciéon con liquidos. Para alcanzar esta meta, se aumenta el volumen
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circulatorio para mejorar la precarga y la presion arterial media (PAM). La presién
arterial sistolica se debe mantener entre los 80-90 mmHg; por el contrario, en
pacientes con traumatismo craneoencefélico, se necesita una presion sistolica de al
menos 110 mmHg o una presion arterial media entre 80-90 mmHg, por lo que en

estos casos al presentar una presion baja empeora el pronéstico de paciente (6).

Es esencial controlar adecuadamente las hemorragias antes de iniciar la
resucitacién con liquidos, ya que un aumento brusco de la presién arterial podria
agravar el sangrado. La administracién de liquidos debe realizarse a temperatura

corporal normal para evitar complicaciones adicionales (13).

Los cristaloides, como la solucion salina y el ringer lactato, permiten incrementar
el volumen vascular en alrededor de 100 a 200 ml por litro infundido, pero su
permanencia en el espacio vascular es limitada a aproximadamente una hora. El
ringer lactato puede tener complicaciones y tasas de mortalidad mas altas en

comparacién con el suero salino al 0,9%.

Los coloides van a proporcionar una mayor expansion del plasma, también
pueden provocar reacciones alérgicas y su uso es objeto de debate. Un coloide
natural como la albumina humana, tiene un gran poder oncético, pero su empleo ha

reportado mayores tasas de mortalidad (6).

En casos de hipovolemia severa, se pueden considerar soluciones hipertonicas
para el manejo de traumatismo craneoencefalico. La transfusiéon de hemoderivados
es indicada en los grados de shock mas graves (III y IV). Para determinar la
necesidad de transfusién, se consideran valores como hemoglobina igual o inferior
a 7 g/dl y hematocrito disminuido por debajo del 30%, aunque los parametros

hemodindmicos también son relevantes (2).

Las drogas vasoactivas se reservan para casos en los que la fluidoterapia no es
suficiente y su uso esta limitado en la primera linea de tratamiento debido a un
aumento en las complicaciones, el 4cido tranexamico es la medicacién de eleccion
en caso de hemorragia no controlada. Su administracién precoz ha demostrado

reducir la mortalidad y se utiliza a través de una dosis de choque seguida de otra
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dosis en 8 horas. El 4cido aminocaproico es otra opcién anti fibrinolitica, pero es
menos potente que el acido tranexamico, y segun el estudio CRAH-2, el TXA es la

eleccion preferida en el contexto de hipovolemia asociada a traumatismos (6).

Control de temperatura, acidosis metabélica, coagulopatia y manejo en
hipotension permisiva.

Al momento de controlar la temperatura corporal, la acidosis metabdlica y la
coagulopatia son aspectos criticos en la atencién de pacientes traumatizados y son
conocidos como la "triada letal". Algunos autores incluso agregan la hipoxia y la

hiperglucemia para formar la "pentada letal" (6).

Mantener la temperatura corporal es una prioridad en pacientes con disminucién
de la volemia y se debe abordar en la valoracion primaria. Se sugiere evitar la
hipotermia, con una temperatura central inferior a 35° C, ya que puede agravar la
hemorragia debido a alteraciones fisiolégicas, como la disminuciéon del metabolismo
hepatico, la alteracion de la coagulacion y la disfuncién plaquetaria. Para prevenir la
hipotermia, se pueden utilizar mantas térmicas y calentadores de infusion rapida, y
en casos graves, se pueden emplear sistemas de calentamiento extracorpéreo en

pacientes de alto riesgo de paro cardiaco (6).

La acidosis metabolica es un problema comun en el shock hipovolémico debido
a la hipoperfusion tisular y la deplecion del oxigeno disponible. Esto activas rutas
metabdlicas anaerdbicas produciendo altos valores de lactato y reducen el pH. La
prevencién y tratamiento de la acidosis se basan en una adecuada administraciéon
de hemoderivados y fluidoterapia normotérmica. En casos severos donde el
organismo no puede compensar la acidosis, se puede administrar bicarbonato

sodico (2).

La coagulopatia es otra complicacién que se caracteriza por una alteracién de la
sangre para coagular eficientemente, manifestdndose con trombocitopenia y
elongacion de los tiempos de coagulacién. Su tratamiento se enfoca en la
administracion de hemoderivados, como son las plaquetas y plasma fresco

congelado que contiene fibrindgeno, ademas, se debe considerar el nivel de calcio
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plasmatico, que es un buen indicador de los niveles de fibrindgeno y del estado de

acidosis, considerandose niveles mayores de 0.9 mmol/litro (6).

La infusién de grandes volumenes de liquidos afecta negativamente la hemostasia
y la 6smosis del organismo; los cristaloides tienen una corta permanencia en el
compartimento vascular y ser administrados en grandes cantidades en estados de

shock, genera efectos celulares adversos afectando al corazén y los pulmones (2).

La valoracion constante de la presion arterial y la respuesta del paciente,
determina si se debe continuar con la estrategia o reanudar la infusion intensiva de
liquidos para garantizar una presion arterial adecuada. Sin embargo, esta estrategia
estd contraindicada en traumatismo craneoencefalico, donde se requieren valores

de presion arterial més elevados para proteger el cerebro (2).
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Algoritmo tratamiento de Shock Hipovolémico

Abordaje
Inicial

~ Asegurar que la via aérea esté
despejada.

~ Administrar oxigeno para
mantener la saturaciéon de
oxigeno entre 94% y 98%. ~

~ Monitorear constantemente:
FC, TA, T?, SatO2, FR, Et CO2,
glucemia capilar 1

~ Colocar dos vias intravenosas
periféricas. Si no es posible, se

considerara la opcion
intradsea en un plazo de 3-5
minutos.

~ Realizar andlisis sanguineos
segun sospecha diagndstica.

Administrar un bolo de liquido
cristaloide balanceado o suero salino
fisiolégico (SSF) de 10 ml por kilogramo
de peso corporal durante un periodo de
10-20 minutos.

Se aplicaran tratamientos especificos en
funcion de la etiologia identificada.

Se deben identificar y tratar
inmediatamente las causas de riesgo
vital, como el neumotorax a tension o el
taponamiento cardiaco.

La respuesta del paciente se evaluara
mediante la reevaluacion constante de la
frecuencia cardiaca (FC), la presion
arterial (TA), la perfusion periférica y el
nivel de conciencia.

Responde
adecuadamente

[

]

SI

No

continua

L Monitorizacién || |

Administrar bolos de liquidos cristaloides de
10 ml/kg de peso corporal, con un maximo
de 40 ml/kg.

Pagina

Si los niveles de albumina son inferiores a 3
g/dL o si hay una acidosis metabdlica
hiperclorémica que no se revierte tras

| administrar 40-60 ml/ kg de cristaloides, se

debe considerar la administracion de
albumina a una dosis de 0,5-1 g/kg.

En casos de shock hemorrégico, la
administracion de cristaloides debe ser

|_|limitada a un maximo de 20 ml/kg. En estos

casos, se debe administrar concentrado de
hematies de manera temprana, con una
dosis de 15 ml/kg, lo antes posible.
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4. CONCLUSIONES

El choque hipovolémico se asocia en ocasiones a altas tasas de mortalidad si no
se trata de manera adecuada y temprana. Las bases primordiales de un buen manejo
del choque hipovolémico es el reconocimiento temprano del mismo, que se lo podria
hacer primeramente con la toma de signos vitales en urgencias, y reconocer el grado

de choque para su manejo precoz.

Por otra parte, luego de identificado el choque, tenemos que conocer la causa
que lo provocd, para de esta manera iniciar el manejo adecuado y temprano, dirigido
a la estabilizacion del paciente, dado principalmente por la administraciéon de
coloides y cristaloides, valorar la necesidad o no de transfusioén, valorar el inicio
temprano de vasopresores (norepinefrina), para evitar la progresion del choque a un

dafio multiorgéanico y posteriormente la muerte.
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HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

1. INTRODUCCION

La hemorragia digestiva alta es considerada como la causa que maés se identifica
en la sala de urgencias, la cual se encuentra originada a partir de una lesién que
produce sangrado, que se localiza por debajo del esfinter esofagico superior hasta el
angulo de Treitz, pudiendo ser de origen variceal y no variceal; también se
encuentran afectadas las estructuras adyacentes, al momento que existe un

sangrado se dirige a la cavidad abdominal (1,2).

La aparicion del sangrado principalmente se encuentra originada ante la
presencia de lesiones a nivel de las venas, arterias o capilares, conocidas como
trombosis, rupturas, embolias y ulceraciones las cuales producen la pérdida
sanguinea; la hemorragia digestiva alta también se puede encontrar originan ante la
alteracion de los factores de la coagulacion, afectando al momento de la formaciéon
del codgulo. Unas de las lesiones mas comunes en las que se presenta sangrado son
las ulceras gastroduodenales de las cuales el 20% de los pacientes que presentan

esta patologia presenta un episodio de hemorragia digestiva alta (3).

Su incidencia oscila en 40 a 150 casos por cada 100.000 habitantes en
aproximadamente un afio, considerandolos unos de las principales causas de
hospitalizacién y en los pacientes mayores a 65 afios presentan una mayor
mortalidad en un 5 al 12 %, dependiendo de la causa del sangrado, su cantidad, la

relacion de otras enfermedades preexistentes y a la edad del paciente (4,5).

En Estado Unidos se identifica el pais con mayor incidencia en presentar
hemorragia digestiva alta, aproximadamente se estima alrededor de 170 a 180 casos
reportados en cada 100 mil habitantes, encontrandose mas involucrados los del sexo
masculino y su incidencia aumenta con la edad, en China se pudo identificar una
incidencia de aproximadamente entre 50 a 150 casos de cada 1 millén de habitantes,

presentando una mortalidad del 4 al 14 % (6).

En Ecuador se identificé un estudio que fue realizado por el instituto nacional de
estadistica y censos (INEC), en el afio 2018, identificando aproximadamente 1.702

casos presentaron hemorragia digestiva alta. En el Hospital Vicente Corral Moscoso
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ubicado en la ciudad de Cuenca hace mencién que un 7% de los pacientes con
hemorragia digestiva alta presentan una mortalidad, con una frecuencia de
resangrado del 20%; por lo tanto, en el hospital de especialidades identifican que la
presencia de sangrado digestivo se origina por ulceras pépticas representando un

44% (6).

2. FUNDAMENTO TEORICO

2.1 Diagnéstico Clinico
Los signos y sintomas de la HDA son amplios, llegando a presentarse en los
pacientes de manera asintomatica, con anemia o hasta desarrollar una hemorragia
masiva que conlleva a un shock hipovolémico (7,8). La revision inicial se basa en el
estado hemodindmico del paciente, para determinar la gravedad del sangrado y la

conducta a realizar (9).

Hacer un adecuado examen fisico e historia clinica, que nos orienten a determinar
diferentes factores que faciliten analizar la etiologia del sangrado, como;
antecedentes patolégicos de cirrosis, ulcera gastroduodenal, antecedentes
familiares de trastornos de coagulacién, coagulopatias o ingesta de anticoagulantes,
antiagregantes, AINES o ISRS, consumo excesivo de alcohol, tabaco o diferentes
sustancias, antecedentes quirdrgicos por una fistula adrtico-mesentérica, o vémitos

previo a la hemorragia provocada por un desgarro de Mallory Weiss (10-12).

Las formas de presentacién son variables, encontramos hematemesis, mismas
que deben ser descartadas de un posible origen respiratorio y otorrinolaringologico
(hemoptisis) por sangre deglutida (13). El dolor abdominal puede presentarse en
pacientes que cursan con ulceras pépticas, isquemia mesentérica o colonica. La
ulcera péptica se desarrolla con un dolor punzante localizado en el epigastrio, en el
caso de las ulceras de origen gastrico el dolor incrementa con la ingesta de
alimentos, por lo contrario, las ulceras duodenales mejoran con la ingesta de
alimentos (10). Cuando la pérdida de sangre se produce por via rectal, cabe
considerar si se trata de una hemorragia digestiva alta, baja, o una proctorragia, la

disminucion significativa de peso corporal orienta a un proceso neoplésico (7,11).
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Es importante tomar en cuenta la posicion del paciente en la valoracién, asi, si se
trata de una hemorragia leve, el paciente generalmente estara de pie y activo; si se
trata de una hemorragia moderada, el paciente llegara en decubito, pero a pesar de
esto el paciente al incorporarse, se presentard con vértigo; finalmente cuando la
hemorragia es grave el decubito es obligado (8,9). La palidez de piel, las mucosas y

el llenado capilar son importantes para valorar las hemorragias.

Al momento de realizar el examen abdominal se debe evaluar el peristaltismo, la
sensibilidad a la palpacion y los signos de irritacién peritoneal, la inspeccion del ano
y tacto rectal demuestra hemorragia cuando se carece de clinica. Entre los factores
predictores la presencia de melenas, taquicardia y hemoglobina < 8 mg/dl. Los
signos que manifiestan hipovolemia encontramos: taquicardia, taquipnea,

hipotensién, disminucion del gasto urinario y alteracion del estado mental (8,9,14).

Hematemesis: se considera hematemesis cuando la pérdida de sangre se da a
través del vomito, generalmente refleja una HDA que puede ser a nivel de esofago,

estbmago, duodeno y primeras asas de yeyuno (8,9).

Melena: son deposiciones de color negro, con consistencia pastosa, pegajosas,
de olor fétido, similar al alquitran, se presenta en la mayoria de las HDA, su origen
se atribuye al lado izquierdo del colon, frecuentemente de origen gastroduodenal,
hay que descartarla también de las HDB que cursan con un transito lento donde la
hemoglobina ha sido degradada por la flora entérica. Es importante investigar sobre
el consumo de ciertos alimentos o medicamentos que pueden generar una falsa
melena, entre ellos: remolacha, las sales de bismuto, consumo de hierro, entre otras.
50 cm3 es la cantidad de pérdida minima de sangre para considerarla como melena

(8,9).

Hematoquecia: son deposicién de sangre pura, roja rutilante, con o sin coagulos,
acompafiados o no de materia fecal, son sangrados atribuidos al colon distal y recto,
en el 5% de los casos tiene su origen superior generado por una aceleracion del

transito (2,3).
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Anemia por sangrado cronico oculto: en la mayoria de los casos los pacientes
con sangrado crénico presentan anemia de tipo ferropénica de caracteristicas
microciticas e hipocrémicas, a diferencia de los sangrados agudos que son

normociticas y normocrémicas (8,9).

Voémito en posos de café: restos hematicos oscuros por contacto con el jugo

gastrico.

Sangre oculta: Sangre en materia fecal no detectable macroscopicamente,

siendo necesaria su investigacion por medio de laboratorio (8,9).

2.2 Diagnéstico Diferencial
Existen ciertas patologias o alteraciones organicas que pueden ser

semejantes clinicamente a una HDA, entre las principales patologias a descartar
tenemos: epistaxis posterior, un sangrado odontolégico, el consumo de vino
tinto, al ingerir sulfato ferroso, cuando se administra carbon activado y ademas
sustancias que contienen bismuto, la ingesta de remolacha, pueden provocar
cambios de coloracién de las deposiciones (8,9,13).

2.3 Examenes Complementarios

Laboratorio:

En todo paciente que <cursen con HDA debe solicitarse

hemoglobina/hematocrito, recuento ABO (11,14).

Hematocrito: Si la hemorragia fue reciente o muy aguda, lo que disminuye es el
volumen sanguineo y el hematocrito puede mantenerse dentro de valores normales.
Pero a partir de las 24 a 72 horas, si el sangrado fue importante o continua, se
evidencia la disminucién de este marcador. Ademas el control del hematocrito es
importante para valorar la evolucién del paciente y la respuesta al manejo

(11,13,14).

Hemoglobina: También es de valor para conocer la respuesta al tratamiento y
la evolucion clinica del paciente. Las nuevas recomendaciones para transfusion de
hemoderivados recomiendan cuando el valor de hemoglobina es menor a 7 g/dl

(11,13,14).
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Nitrégeno ureico: cuando la sangre llega al intestino, se produce la degradacion
de las bacterias misma que provoca la produccién de nitrogeno ureico, que cuando

es absorbida a la circulaciéon produce el aumento de los niveles en sangre (11,13,14).

Ionograma: por vomitos o diarreas, mismos que se utilizaran para las

correcciones necesarias (11,13,14).

Pruebas de funcién hepatica y de coagulacion: destinada a pacientes que

presentan antecedentes de hepatopatias o hipertension portal (11,13,14).

Examenes de Imagen

La endoscopia consiste en el examen gold standard para el diagnéstico de las
HDA hasta en el 95% de los casos, también se emplea en el tratamiento y la
determinacion de un resangrado, por esta razon se la emplea para el diagnostico,

pronostico y tratamiento.

Segun la guia de practica clinica establecida por la Sociedad Americana de
Endoscopia gastrointestinal, recomienda realizar una endoscopia dentro de las
primeras 24 horas, sin especificar en el momento oportuno, es fundamental valorar
el estado en el cual se encuentre el paciente, estabilizar al paciente, y determinar si
el paciente necesita transfusion, para llevarlo de manera 6ptima al tratamiento

endoscopico.

Se debe realizar una endoscopia de caracter urgente dentro de las primeras 6
horas en las HDA por Hipertension Portal (HTP), puesto que, estos pacientes
desarrollan una enfermedad hepéatica descompensada con mayor posibilidad de
sangrar, provocando un peor pronostico, que es originado por las varices causadas
por la hipertension portal, que en ocasiones son la principal causa de hemorragia

severa en estos casos (11,13,14).

Contraindicaciones de una endoscopia.
Relativas: negacion del paciente, cardiopatias importantes o descompensada,
pacientes con insuficiencia respiratoria o coagulopatia grave, diverticulo de Zenker,

cirugia de la region cervical. (11,13,14).
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Absolutas: perforacion intestinal, estado de choque no compensado, angina o

infarto, pacientes que padecen aneurisma disecante de aorta (11,13,14).

2.4 Clasificacion

Distinguimos dos clasificaciones endoscdpicas:

Tabla 1. Clasificacién endoscopica de Paquet de HDA varicosa.

Grado | Protrusién escamosa perceptible
Grado II Protrusién % de la luz
Grado III Protrusién 2 de la luz
Grado IV Protrusion mayor de 2 de la luz
Fuente: Hemorragia digestiva alta. 2019. DOL
http://dx.doi.org/10.11565/arsmed.v44i3.1356
Tabla 2. La clasificaciéon endoscopica de Forrest de HDA no varicosa.
Hallazgos Resangrado Mortalidad
IA Jet arterial 55% 11%
IB Sangrado Difuso 55% 11%
Vaso visible no
[1A 43% 11%
sangrante
[1B Coagulo adherido 22% 7%
[1C Mancha plana 10% 3%
111 Ulcera limpia 5% 2%
Fuente: Hemorragia digestiva alta. 2019. DOL:

http://dx.doi.org/10.11565/arsmed.v44i3.1356
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Imagenes de lesiones donde se evidencian hallazgos endoscépicos segun la

clasificacion de Forrest.

Forrest LA

Forrest llA [ -

-

-

Forrest ]l&:__

Forrest il .~

Fuente: Utilidad diagnostica y terapéutica de la videoendoscopia digestiva alta. 2019.

Otras pruebas

Arteriografia

Se realiza cuando mediante la endoscopia no se puede localizar el sitio de
sangrado y el paciente continda inestable, para poder comprobar el sitio del mismo,
el volumen de sangre debe ser superior a 0.5 ml/min, ya que provee mayor precisién
diagnostica de malformaciones vasculares y puede ser una opcion terapéutica como

la embolizacion o inyeccion intraarterial de vasopresina (11,13,14).

Gammagrafia con hematies marcados con tc-99
Posee mas sensibilidad que la arteriografia para detectar las lesiones sangrantes
con flujos de hasta 0.1 ml/ min, pero menos especifica, su desventaja es que no

permite realizar procedimientos terapéuticos (11,13,14).
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Radiografia con bario
Este examen nos permite detectar lesiones ubicadas en el intestino delgado al
que no se pueden detectar con otras técnicas, su desventaja es que no es util para la

fase aguda del sangrado (11,13,14).

2.5 Tratamiento
Para un correcto tratamiento se debe manejar cuatro aspectos los cuales son la
evaluacion inicial del paciente con un sangrado digestivo alto acompafiado de la
reanimacion hemodindmica, seguido con la identificacion de la estratificacion de

riesgo, abordaje pre-endoscoépico y finalmente la terapia endoscopica (7).

Manejo Inicial

Ante la presencia de pacientes inestables, en primer lugar, se debe valorar que la
via drea se encuentre permeable de esa manera se conservard una correcta
oxigenacion; en algunos de los casos hace mencién el uso de la intubacién
orotraqueal en pacientes que presenten hematemesis severas asi evitando el riesgo
de broncoaspirar identificados méas en personas que presenten una alteracion del
estado de conciencia. Una de las complicaciones que mds se identifican es a nivel
circulatorio, por lo que se debe estar pendiente en los signos vitales del paciente
ante la presencia de taquicardia, hipotension, ansiedad, cambios en el estado de

conciencia y extremidades periféricas frias o humedad (7).

Ante la presencia de una pérdida de volumen sanguineo, se debe de tener el
acceso de dos vias, especialmente de calibre nimero 18 con la finalidad de ser mas
accesible el paso de grandes cantidades de volumen para la reanimacion del
paciente o en algunos de los casos para transfundir concentrados globulares. La
cantidad de volumen que se va a restaurar va a depender de la condicién clinica de
cada paciente, en los que se identifiquen una presion arterial baja se los debe
estabilizar con una estrategia de transfusién que consiste en pasar un concentrado

de glébulos rojos, plasma fresco congelado y plaquetas (7).

El uso de los cristaloides son los mas recomendados al no tener la disponibilidad

de paquetes globulares, sabiendo que las presiones arteriales minimas de los
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pacientes se deben encontrar entre 55 a 60 mmHg, siendo una cifra adecuada para
realizar la reanimacion; la transfusiéon de sangre se debe realizar en pacientes que
en el control inicial de hemograma presentan una hemoglobina de igual o menor de

7(7).

Tratamiento farmacolégico

El uso del acido tranexamico no se recomienda debido a que no existe evidencia
cientifica que respalde su utilidad. El inhibidor de la bomba de protones en dosis
altas ha demostrado disminuir el riesgo de hemorragia, para su correcto uso se
menciona utilizar en primer lugar un bolo de 80 mg via intravenosa, posteriormente

seguido de una infusiéon de 8 mg/hora por 72 horas.

En pacientes que se encuentre hemodindmicamente estable segun la guia
Glasgow Blatchford sea < 1 recomiendo el uso de la medicacion via oral,
posteriormente al primer bolo, debido a que no se requiere manejo hospitalario

hasta la realizacion de la endoscopia (7).

Los pacientes que se realizaron un procedimiento endoscopico de manera
hospitalaria o0 ambulatoria se recomiendo el uso de IBP por via oral, cada 12 horas
por 14 dias y posteriormente cada 24 horas, en este caso el tiempo depende de los

hallazgos endoscopicos.

La endoscopia al inicio del sangrado suele ser dificil porque dificulta la
visualizacion, en estos casos no se realiza aspiracion o lavado nasogastrico, para
mejorar la visualizacién se menciona la utilizaciéon de eritromicina intravenoso,
considerandolo un procedimiento invasivo, mejorando y reduciendo la duracién de
la endoscopia. Se recomienda una dosis de 250 mg IV de 30 a 120 minutos antes del

procedimiento (7).

Ante la presencia de una ulcera péptica sangrante, sabiendo que el 50 % de los
casos es originada por la presencia de H Pylori, antes de iniciar un tratamiento por
el sangrado se debe tomar en cuenta que si el paciente se beneficia tratando la
patologia de base; el esquema antibiotico inicial, en el uso de amoxicilina de 3 a 4

veces al dia, seguido de IBP dos veces al dia, claritromicina 500 mg dos veces al dia
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por 14 dias, en los casos de ser resistente a la claritromicina se debe utilizar

levofloxacina 500 mg una vez al dia (7).

Endoscopia

Este procedimiento como tratamiento se cuenta con varios métodos como
terapia inyectada, térmica, mecanica y topica, para la realizacion de este tratamiento
endoscopico depende mucho de la escala de FORREST, para las ulceras que se
encuentren en un grado del 1a, 1b, y 2a se ven mejores resultados con la terapia
endoscopica que con la farmacolégica. Para las ulceras con un Forrest 1a y 1b se
utiliza la terapia combinada con epinefrina y otro método de hemostasia, para el
Forrest 2a se sugiere la utilizacién de monoterapia endoscopica de igual manera con

la utilizacién de algun método hemostatico o epineftrina (7).

Tabla 3. Escala de Forrest

Grupo Hallazgos endoscépicos Riesgo de resangrado
la Hemorragia activa pulsatil Alto
Ib Hemorragia no activa pulsatil Alto
Ila Vaso visible no sangrante Alto
IIb Coagulo adherente Intermedio
IIc Ulcera con punto negro Bajo
I11 Lecho ulceroso limpio, no sangrante Bajo

Fuente: Hemorragia del tracto digestivo superior, enfoque para el médico general. 2022.

https://doi.org/10.18566/medupb.v41n1.a09

3. CONCLUSION

La hemorragia digestiva alta, tiene una alta incidencia en centros hospitalarios en
alta y baja complejidad, por lo que es de suma importancia una sospecha adecuada

precoz, los factores de riesgo individualizados para cada paciente.

En primera instancia recordar que al primer contacto con el paciente determinar

la estabilidad del mismo dada por el estado neurolégico, la presién arterial, el
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llenado capilar y la diuresis; posteriormente valorar la urgencia de la endoscopia y

los riesgos que conlleva realizarla; ademés de determinar la causa de la hemorragia.

Y por ultimo un adecuado manejo terapéutico dirigido a la estabilizacion
temprana del paciente, en cuanto al manejo farmacolégico se han validado el uso
de inhibidores de la bomba de protones, acido tranexamico, antidotos de los

anticoagulantes, reposicion hidrica, transfusiones, etc.

Valorar la urgencia de endoscopia para diagnostico y tratamiento, con el fin de
reducir las complicaciones, morbilidad y mortalidad de los pacientes con

hemorragia digestiva alta.
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HIPERTENSION ARTERIAL

1. INTRODUCCION

Hipertension término que se define como una presion arterial elevada y de forma
mantenida la misma que puede ser igual o superior a 130/80 y es tomado en cuenta
como uno de los primordiales factores de riesgo para posteriormente desarrollar una
enfermedad cardiovascular. Sin embargo, segun las guias ESC/ESH del 2018 el
umbral en el cual se puede hablar de hipertensién arterial (HTA) es 140/90 mm Hg

(1,2).

Los pacientes asocian la hipertension con nerviosismo, exceso de tensiéon o
estrés, pero médicamente se conoce que esta presion elevada es continua e
independiente de la causa. Usualmente no acostumbra a mostrar sintomas a lo largo
de los afios a menos que se manifieste algun dafio en un érgano vital, por lo cual se
le denomina «el asesino silencioso». La HTA no controlada eleva la amenaza de en
un futuro desarrollar diversos trastornos como injuria renal crénica, infartos de

miocardio, aneurismas, insuficiencia cardiaca y accidentes cerebrovasculares. (3,4).

A pesar de que la hipertension es independiente de la causa existen factores que
pueden influir en su desarrollo y entre ellos tenemos diversos contextos sociales,
niveles educativos por lo cual se considera necesario examinar del factor de riesgo
psicosocial, mediante una correcta y detallada historia clinica de la mano con
formularios estandarizados, para de esta manera determinar posibles barreras al
cambio en las practicas de una vida sana o la adherencia a los medicamentos en

estos pacientes con alto riesgo (3,10).

Las condiciones tanto familiares como individuales que de alguna manera pueden
aumentar el peligro de padecer hipertension arterial son las siguientes: malnutricion,
diabetes, poca o escasa actividad fisica o sedentarismo, alcoholismo, consumo de
tabaco, precedentes familiares, edad adulta, etnia afrodescendiente. Por lo que es
muy importante incrementar en la vida diaria practicas saludables ya que estas
practicas saludables ayudan a reducir el riesgo de HTA, enfermedad cardiaca y

accidente cerebrovascular (4,10).
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2. FISIOPATOLOGIA

Las variables fisiolégicas que se interponen en la presion arterial son dos
fundamentalmente y estos nos proporcionan los valores de presion arterial que

tenemos normalmente:

2.1 Oposicion periférica o resistencia periférica
Es la resistencia que presentan cada una de las diferentes arterias y arteriolas
distales del organismo a partir de vasoconstricciones y vasodilataciones las mismas
que se dan desde sistema renina-angiotensina-aldosterona y los mecanismos

vasculares.

2.2 Gasto cardiaco
Este tiene dos componentes que son: el volumen sistolico y la frecuencia

cardiaca.

~ Volumen Sistélico: también conocido como fuerza de eyeccion o fuerza
de bombeo, es la potencia con la que evacua la sangre del corazéon
empezando desde la arteria aorta hacia el resto del organismo, y este esta
establecido por el equilibrio de sodio que esta presente en el organismo y
que rol tiene el mismo en la volemia es decir dentro del volumen
sanguineo, por lo tanto, el volumen sistolico depende del volumen
intravascular (sodio).

~ Frecuencia cardiaca: Es la cuantia de latidos por minuto que produce
una persona y se va a dar a partir de las contracciones y las dilataciones
que exista en el corazén y esto se va a producir a partir de los receptores
adrenérgicos y noradrenérgicos del sistema nervioso simpatico y en otras
palabras la frecuencia cardiaca estd controlada por el sistema nervioso

autonomo (10,11,12).

La presion arterial se determina mediante la multiplicacion del gasto

cardiaco por la resistencia periférica

En la hipertensién arterial, se produce un desequilibrio entre los factores que

contraen y dilatan los vasos sanguineos, siendo comun la disfuncion del endotelio.
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En la resistencia periférica, donde intervienen agentes vasodilatadores y
vasoconstrictores, como el 6xido nitrico y las endotelinas, respectivamente, se

observa una influencia significativa sobre:

~ El control del tono vascular.
~ Laregulacion de la excrecién renal de sodio y agua.

~ La modulacién de la producciéon de matriz extracelular.

En condiciones de proteinuria crénica, acumulacion de matriz extracelular en el
glomérulo e intersticio, nefropatia diabética, glomerulopatia hipertensiva y otros
tipos de glomerulonefritis, se puede observar una alteracién en el sistema de las
endotelinas (ET). Los efectos bioldgicos de estas endotelinas pueden ser diversos y
varian segun su concentracién en cada tejido. Se sabe que estan implicadas en la
remodelacion vascular y en la regulacién de la proliferacion celular, lo que puede

conducir a la hiperplasia e hipertrofia del musculo liso vascular (3,9,10).
Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA)

Es un sistema complejo que involucra varias proteinas y cuatro angiotensinas (I,
I1, Il y IV). Ademas de sus efectos vasculares, este sistema induce estrés oxidativo
a nivel tisular, lo que resulta en diversos cambios tanto estructurales como
funcionales, especialmente disfuncién endotelial, que contribuye a la patologia

hipertensiva (3,9).
La angiotensina II tiene efectos como:

~ Contraccién de los musculos lisos en los vasos sanguineos tanto
arteriales como venosos.

~ Generacion y liberacion de aldosterona por parte del cuerpo.

~ Liberacion de noradrenalina en las terminaciones nerviosas simpaticas.

~ Regulacién del transporte de sodio (Na) por parte de las células
tubulares en los rifiones.

~ Incremento del estrés oxidativo mediante la activacion de las oxidasas

que dependen de NADH y NADPH.
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~ Estimulacion de la liberacion de vasopresina y hormona antidiurética
(ADH).

~ Activacion de los centros de sed y sed de liquidos en el sistema
nervioso central.

~ Antagonismo del sistema natriurético y del péptido atrial tipo C.

~ Aumento en la producciéon de prostaglandinas vasoconstrictoras y

endotelina.

En caso de que el uso de cloruro de sodio supere la capacidad del rifién para
excretar sodio, provocaria una expansion del volumen intravascular y un aumento
del gasto cardiaco. Con el tiempo, la contraccién de las fibras musculares lisas
aumenta los mecanismos vasoconstrictores, lo que puede engrosar los vasos y

perpetuar la hipertension (3,10).

3. CLASIFICACION

Tabla 1. Clasificacién de la hipertension arterial

Clasificacion de la hipertension arterial

Categoria Sistélica mmHg Diastélica mmHg
Optimo <120 < 80
Normal 120-129 80-84
Alta normalidad 130-139 85-89
Hipertension grado 1 150-159 90-99
Hipertension grado 2 160-179 100-109
Hipertension grado 3 180 110
Hipertension sistoélica aislada 140 <90

Hipertension diastolica
<140 90
aislada

Nota. Elaboracion propia. Esta tabla muestra la clasificacién de la Hipertension Arterial.

Fuente: SEH-LELHA (2023) (3).
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4. EPIDEMIOLOGIA

La hipertensioén arterial es una condicién influenciada por muchos factores, los
cuales pueden ser genéticos y ambientales, exacerbada por estilos de vida poco

saludables y falta de actividad fisica.

A nivel mundial, aproximadamente 691 millones de personas se ven afectadas
por dicha enfermedad. De las cuales 16 millones de las defunciones son atribuidas
a enfermedades circulatorias, 7 millones relacionadas con enfermedades de tipo

coronario y 4 millones con algun tipo de enfermedad vascular encefélica (1,2)

En América Latina y el Caribe, la prevalencia de hipertension arterial (HTA) fue

del 38% en el afio 2000, y se proyecta que aumentara al 42% para el afio 2025.

Dentro de los factores primordiales que colaboran a este aumento estd la
expansion del estilo de vida urbano, que ha llevado consigo problemas como la
inactividad fisica y la obesidad. Estos factores han desempefiado un papel
significativo en el aumento de la HTA y las complicaciones cardiovasculares

asociadas en todas las edades.

A nivel mundial, se considera que la hipertensién arterial (HTA) provoca
alrededor de 8 millones de defunciones, representando el 12.8% del total de las

muertes.

Alrededor del 20% de los ecuatorianos de entre los 20 y 79 afios sufren de
hipertension arterial, y alrededor del 45% de ellos no tienen conocimiento de su

condicién médica.

Ecuador se encuentra entre los 16 paises involucrados en la iniciativa HEARTS
(6). En colaboracion con el Ministerio de Salud Publica y con el apoyo técnico de la
OPS, se ha implementado un plan estratégico nacional, extendido a mas de 190
centros de salud de primer nivel del MSP, y se prevé que para finales de 2021 se

sumen otros 197. (2)
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Hipertension Arterial secundaria

Entre el 5% y el 10% de los pacientes hipertensos tienen una causa identificable.
Las causas mas comunes incluyen enfermedad renovascular, enfermedad del
parénquima renal, hiperaldosteronismo primaria, apnea del suefio, feocromocitoma,

coartacion de la aorta, entre otras. (4)

5. DIAGNOSTICO CLINICO: SIGNOS Y SINTOMAS

Para diagnosticar la hipertension arterial se debe realizar la medicién de la
presién arterial durante la consulta con el médico. Se considera a un paciente
hipertenso cuando muestra de forma repetida cifras iguales o superiores a 140/90

mm Hg (1).

Segun los datos norteamericanos JNC VI, el diagnéstico de hipertension arterial
debe basarse en el promedio de al menos dos visitas, después de una al principio de
tamizaje. Se sugiere tomar lecturas adicionales en cada visita si las dos primeras

lecturas difieren en mas de 5 mmHg (3).

Las guias de la OMS/ISH sugieren que para diagnosticar hipertension arterial
debemos basarnos en multiples mediciones de la presion arterial, tomadas en varias
visitas en dias diferentes, aunque no se especifica cuantas son necesarias. Por otro
lado, las guias britanicas NICE son més especificas y recomiendan realizar minimo
dos o més mediciones en cada visita al médico, en un total de hasta cuatro visitas
diferentes. Esta recomendacion se fundamenta en modelos matematicos que
sugieren que se logra una mayor sensibilidad y especificidad con dos mediciones en

cada una de las cuatro visitas, realizadas en dias diferentes (3).

Todas las guias subrayan la importancia de realizar multiples mediciones de la
presion arterial (PA) en diferentes momentos. Esto se debe a varios factores,
incluyendo la tendencia de las cifras de la PA a disminuir con mediciones repetidas,

lo cual se vincula al fendmeno de alerta que varios pacientes experimentan.

Ademas, se considera el evento estadistico de regresién a la media, asi como la
variabilidad intrinseca de la PA, que es caracteristica de todas las variables

bioldgicas. Realizar multiples mediciones en diferentes ocasiones ayuda a obtener
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una evaluacion mas precisa de la presion arterial del paciente y a evitar diagnésticos

erroneos basados en mediciones unicas (5).

Estudios clinicos

Se han realizado aleatorizados en pacientes hipertensos y suelen utilizar dos o
mas mediciones en al menos dos visitas distintas. La mayoria de estos estudios se
adhieren a las recomendaciones de la Asociacion Americana del Corazon (AHA).
Sin embargo, estudios mas recientes, como el estudio SPRINT (Ensayo de
Intervencion de la Presién Arterial Sistolica), han empleado equipos automaticos
que realizan tres mediciones de la presién arterial. Para obtener el valor final, se

promedia la segunda y tercera medicién.

Tabla 2. Indicaciones de monitorizacién de la presion arterial MAPA o frente a la presién

arterial AMPA

Confirmacion del diagnéstico
~ Esimportante distinguir entre la hipertension arterial (HTA) sostenida y
la HTA de bata blanca, asi como detectar la HTA enmascarada,
especialmente en las siguientes situaciones
Condiciones en las que la HTA de bata blanca es frecuente
~ Hipertension arterial grado 1 (presion arterial sistolica entre 140-159
mmHg o presion arterial diastélica entre 90-99 mm Hg) en la consulta
medica.
~ Hipertension arterial grado 2-3 (presion arterial sistélica igual o mayor
a 160 mmHg o presién arterial diastolica igual o mayor a 100 mm Hg)
en la consulta médica sin evidencia de dafio en érganos diana.
Condiciones en las que la HTA enmascarada es frecuente
~ Presion arterial (PA) normal-alta (130-139 mm Hg de presion arterial
sistdlica o 85-89 mm Hg de presion arterial diastélica) en la consulta

meédica.
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~ Presion arterial normal (120-129 mm Hg de presion arterial sistélica o
80-84 mm Hg de presion arterial diastolica) en la consulta médica en
sujetos con lesiones de 6rganos diana o con alto riesgo cardiovascular.

Otros

~ HTA resistente, con el objetivo de descartar pseudo-resistencia o falsa
resistencia debido al fenémeno de bata blanca.

~ Evaluacion del control de la presién arterial, especialmente en sujetos
con alto riesgo cardiovascular.

~ Variabilidad notable en las mediciones de la presion arterial en la
consulta médica.

~ Respuesta exagerada de la presion arterial durante el ejercicio fisico.

~ Evaluacion de sintomas que sugieren hipotension durante el tratamiento
de la hipertension.

~ Hipotensién postural o postprandial, tanto en pacientes que reciben
tratamiento como en aquellos que no lo reciben.

~ Hipertension arterial en la edad pediatrica y durante el embarazo.

Nota. Elaboracion propia. Esta tabla muestra Indicaciones de monitorizacién de la presion

arterial MAPA o automedidas de la presion arterial AMPA. Fuente: SEH-LELHA (2023),
(3).

6. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Para precisar de una mejor manera el dafio vascular existente, podemos utilizar
las siguientes pruebas complementarias, principalmente en pacientes con PA
normal-alta o con HTA grado 1 en los que tengamos dudas con el inicio del

tratamiento farmacolégico (3).

Todas las guias siguen un protocolo para evaluar a los pacientes hipertensos y las
pruebas complementarias a realizar para identificar si existe un deterioro organico

y las enfermedades Cardiovasculares (CV) (3).

En la valoracion se incluye:
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~ Antecedentes CV personales y familiares

~ Edad y Peso

~ Estilo de vida: dieta, consumo de alcohol, tabaquismo
~ Comorbilidad

~ Tratamientos concomitantes

~ Sintomas y signos de HTA secundaria (1,3).

Entre las pruebas necesarias para la evaluacion global del paciente se incluyen
las mencionadas en la tabla 3; y entre las opcionales: ecocardiograma, indice tobillo-

brazo, retinopatia (1,3).

Tabla 3. Pruebas adicionales necesarias en el estudio del paciente con HTA.

Examenes de Laboratorio

Hemograma

Glucemia basal y hemoglobina

Sodio y Potasio séricos

Creatinina sérica y FGe

Urato sérico

Perfil lipidico: HDL colesterol, LDL, colesterol, colesterol total y triglicéridos
TSH

Analisis de orina: andlisis sistémico, sedimento y cociente albumina/creatinina
Electrocardiograma

Electrocardiograma de 12 derivaciones.

Nota. Elaboracion propia. Esta tabla muestra el FGe: Filtrado glomerular estimado; HDL:
Lipoproteinas de alta densidad; LDL: Lipoproteinas de baja densidad; TSH: Hormona
estimulante de la tiroides. Fuente: SEH-LELHA (3).

La HTA se relaciona con otros factores como el riesgo CV, que aumentan la
probabilidad de complicaciones CV; por ello resulta importante valorar al paciente
ampliamente, para poder identificar y cuantificar estos factores de riesgo, la

comorbilidad y la posible afectacién sintomatica de 6rganos diana (1,3).
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Para el célculo del riesgo CV la mayoria suelen aplicar la ecuacién de SCORE
(Systematic Coronary Risk Evaluation) de la guia europea, al evaluar al paciente
podemos estratificar y clasificarlo de una mejor manera, asi poder analizar las

opciones terapéuticas mas adecuadas para su manejo y seguimiento (1).

7. TRATAMIENTO

Actualmente para el tratamiento de la HTA: Las guias ACC/AHA (americana),
ESH/ESH (europea), NICE (britanica) e ISD (Internacional) llegan a un acuerdo y
coinciden en que el sostén terapéutico de la HTA va desde un cambio en el modo

de vida y el tratamiento con farmacos hipertensivos (1,3).

Cambiar el estilo de vida es fundamental para prevenir y controlar la HTA,
aunque esté solo no es util por ello algunos pacientes necesitan ademads tratamiento

farmacolégico.

7.1 Tratamiento no Farmacolégico
Este tipo de tratamiento solo se recomienda en sujetos con HTA grado 1 y RCV
en los niveles mas bajos. Los casos mas graves (HTA grados 2 o 3 y que tengan un
RCV alto) se iniciard con modificaciones en su modo de vida acompafiado de

tratamiento farmacolégico. (1,3)

Cabe recalcar que el tratamiento farmacologico se puede aplicar en pacientes con
HTA grado 1 y RCV bajo si después de tres a seis meses de haber mantenido el

tratamiento no farmacolégico no se obtiene un buen control (3)

Algunas de las medidas no farmacologicas recomendadas segun las guias

incluyen:

1. Dieta: Tener una alimentaciéon sana que incluya el incremento de la
ingesta de verduras, legumbres, frutas, mariscos, nueces, acidos grasos
insaturados; y la disminuciéon del consumo de carnes rojas, alimentos
grasos y bebidas endulzadas. En algunas guias plantean la dieta DASH
(Dietary Approaches to Stop Hypertension), especifica para pacientes
con HTA. (1)
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2. No aplicar sal en las comidas y evitar alimentos procesados puede ser
de gran ayuda, aunque algunas guias recomiendan una ingesta inferior a
5-6g diarios (< 2g de sodio) (1).

3. Evitar la ingesta de alcohol se recomienda como limite de 14
unidades/semana en el caso de (varones) y 8 unidades/semana en las
(mujeres) (1).

4. No fumar y disminuir el consumo de café o productos con cafeina (1).

5. Realizar ejercicio aerdbico: este debe ser moderado y adecuado a cada
paciente, se considera ejercitarse al menos 30-45 min, 5-7 dias/semana
(1). Correr, nadar o bicicleta seria uno de los deportes recomendados (7).

6. Reducir el peso del paciente principalmente en la circunferencia de la
cintura y obtener un IMC 6ptimo menor a 27 (7).

7. Limitar el consumo de sustancias, drogas o farmacos que elevan PA (1).
8. Algunas guias sugieren alimentos ricos en potasio, calcio o magnesio;
excepto el consumo de potasio en pacientes con insuficiencia renal. (1)

9. No exponerse a factores estresantes, relajarse, evitar la contaminacion,
ayudan a disminuir los valores de tensién arterial. (1,7)

10.No utilizar terapias alternativas tradicionales para el tratamiento de

HTA (1).
Objetivos del control

Las ultimas guias en general recomiendan reducir inicialmente la PA por
debajo de 140/90 mmHg, si el tratamiento se logra tolerar podemos establecer
como objetivo una PA < 130/80 mmHg. (1). En los adultos mayores se puede

considerar como objetivo mantener una PA sistdlica entre 130 y 140 mmHg.

7.2 Tratamiento farmacolégico
En las directrices ESC/ ESH de 2018, se recomiendan -cuatro -clases
fundamentales de farmacos como la primera alternativa para el tratamiento de la

hipertension. (1-13)

Entre ellos tenemos:
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~ ITECA: Inhibidores de la enzima de conversién de angiotensina.
~ ARB: Bloqueantes de los receptores de angiotensina.
~ BCC: Bloqueantes de los canales de calcio.

~ BB: Tiazidas/Diuréticos similares a las tiazidas y betabloqueantes.

La seleccion de estos tipos de farmacos se planteé de acuerdo a los siguientes

criterios:

1. Una capacidad comprobada para disminuir la presion arterial como
monoterapia.

2. Evidencia clara de ensayos clinicos aleatorizados que demuestren que
reducen la morbilidad y la mortalidad.

3. Un perfil aceptable de tolerabilidad y seguridad. (14)

7.3 Tratamiento farmacolégico en Adultos
En cuanto al tratamiento farmacolégico de la hipertension arterial (HTA) en la
poblacion adulta (no embarazadas), la guia actualmente publicada por la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), nos facilita las pautas para el uso de

antihipertensivos. (5).

Tabla 4. Recomendaciones importantes de la nueva guia para el tratamiento farmacologico

de la HTA de la OMS.
FUERZA DE
RECOMENDACION CLAVE RECOMENDACION

(EVIDENCIA)

En personas con diagnostico

Inicio del
confirmado de HTA y TAS = Fuerte (moderada a alta)
tratamiento
140 mm Hg o PAD = 90 mm Hg
farmacolégico

. . En las personas con ECV y TAS
antihipertensivo Fuerte (moderada a alta)
entre 10 y 139 mm Hg
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En las personas sin ECV, pero
con alto riesgo cardiovascular,
Condicional (moderada a
diabetes mellitus o enfermedad
alta)
renal crénicay TAS entre 130y

139 mm Hg

Elegir entre: tiazidas y agentes
Fuerte (Alta)
similares; IECA/ARA; BCC

Terapia combinada,

Tratamiento preferiblemente en una sola

inicial pildora (para mejorar la
Condicional (Moderada)

adherencia y persistencia),

eligiendo entre; diuréticos

(tiazidas), IECA/ARA y BCC

Tension arterial < 140/90 mm
Hg en todos los pacientes con Fuerte (moderada)

HTA sin comorbilidades

TAS < 130 mm Hg en pacientes
Fuerte (moderada)
con HTA y ECV conocida
Objetivo
TAS < 130 mm Hg en las

terapéutico
personas con alto riesgo
cardiovascular e HTA (aquellos
Condicional (Moderada)
con alto riesgo de ECV, diabetes
mellitus y/o enfermedad renal

cronica)

Mensual al iniciar o cambiar la
medicacion antihipertensiva, Condicional (Baja)

hasta alcanzar el objetivo

Frecuencia del
seguimiento Cada tres a seis meses para los
pacientes cuya tension arterial Condicional (Baja)

se encuentra bajo control
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Nota. Elaboracion propia. Esta tabla describe el ARA: Bloqueantes de los receptores de
angiotensina; BCC: bloqueantes de los canales de calcio; ECV: Enfermedad cardiovascular;
HTA: Hipertensién arterial; [ECA: Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina;
TAS: presion arterial sistolica; TAD: Presion arterial diastolica. Fuente: Nueva guia de la
OMS (2021) (5).

7.3.1 Algoritmo para el tratamiento antihipertensivo

Tabla 5. Algoritmo para el tratamiento antihipertensivo

Considerar como tratamiento de

MONOTERAPIA inicio en pacientes con PA 140-
(IECA o ARA-II) (a) o AC (b) o diurético (c) 159/90-99 mmHg y riesgo CV bajo;
v en =80 afios o fragiles

Considerar como tratamiento de

TERAPIA DOBLE y inicio en la mayoria de pacientes
(IECA o ARA-II) (a) + AC (b) o diurético con PA = 160/ 100 mmHg y/o
(c) riesgo CV alto

Comenzar a dosis bajas y aumentar
hasta dosis optima o maxima
TERAPIA TRIPLE tolerada.
(IECA o ARA-II) (a) + AC (b) + diurético
(©

MEDIDAS FARMACOLOGICAS

HTA RESISTENTE Considerar derivacion a especialista si
[ PA no se controla con cuatro

(IECA 0 ARA-T) (a) + AC (b) + diurético antihipertensivos a dosis optima a

. (C) . maxima tolerada.
+ otro antihipertensivo (g)

[ENPIAIPUI BITUI[D UQIDRIO[RA ‘PRPI[IGIOWnNW O /A s9[iSel) sajused

Nota. Elaboracion propia. Esta figura muestra el algoritmo para el tratamiento
antihipertensivo; HTA: Hipertension arterial; CV: cardiovascular; PA: presion arterial; IECA:
Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; ARA-II: Antagonistas de los
receptores de angiotensina II; AC: antagonistas de calcio; BB: betabloqueantes. Fuente:
BTA (Boletin Terapéutico Andaluz) (1).

7.3.2 Control y seguimiento de los pacientes
Una vez iniciado el tratamiento hipertensivo es importante iniciar el seguimiento
de los pacientes para comprobar su eficiencia, detectar efectos adversos y valorar

la evolucién del paciente. (1)
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La frecuencia de los seguimientos dependera del grado de HTA, la necesidad de

disminuir los valores de PA, las causas de riesgo CV y la comorbilidad. (1)

Se controla al paciente cada 1-2 meses, para verificar los valores de PA, verificar
si se lleva a cabo el tratamiento y si es necesario, reforzar o cambiar el tratamiento
hasta alcanzar los objetivos de la PA (1). Si ya se logra controlar los niveles de PA
las revisiones pueden continuar a intervalos de 3-6 meses para monitorear la

evolucion del paciente.

Es importante implicar y motivar al paciente y sus familiares a tomar
responsabilidad; ya que debe haber un buen apego terapéutico; debido a que
algunas veces la falta de cumplimiento del tratamiento no nos permite llegar a un

control 6ptimo de HTA (14).

Vincular el cumplimiento terapéutico con los habitos higiénicos-dietéticos.
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Grupo de Rangos objetivo de tratamiento de la TAS en el consultorio (mmHg) Rango objetivo de
edad tratamiento TAD de
la consulta (mmHg)
Hipertension +Diabetes + ERC + EAC +Apoplejia/AIT
18-65 afios Objetivo de 130 0 Objetivode  Objetivo de Objetivode  Objetivo de 130 o 70-79
menos si se tolera 130 o menos 140 a 130 si 1300 menos si se tolera
No <120 si se tolera se tolera  menos si se No <120
No <120 tolera
No <120
65-79 aflos  Objetivo a 130-139  Objetivo a Objetivoa  Objetivoa Objetivo a 130-139 si 70-79
si es tolerado 130-139sies 130-139si  130-139si es tolerado
tolerado es tolerado es tolerado
=80 afios Objetivo a 130-139  Objetivo a Objetivoa  Objetivoa Objetivo a 130-139 si 70-79
si es tolerado 130-139sies 130-139si  130-139si es tolerado

tolerado

es tolerado

es tolerado
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Nota. Elaboracion propia. Esta figura muestra las metas del control de la TA de
acuerdo a la edad y comorbilidad. EAC = enfermedad de la arteria coronaria; ERC
= enfermedad renal crénica (incluye ERC diabética y no diabética); TAD = presién
arterial diastolica; TAS = presion arterial sistolica; AIT = Ataque isquémico

transitorio. Fuente: MSP 2019 (14).

8. CONCLUSIONES

1. La hipertension arterial es un factor de riesgo primordial para el desarrollo
de enfermedades cardiovasculares, siendo definida como una presién
arterial elevada y sostenida igual o superior a 130/80 mm Hg segun las
guias ESC/ESH del 2018.

2. Aunque la hipertensién arterial puede no presentar sintomas durante afios,
puede conducir a diversos trastornos graves como infartos de miocardio,
accidentes cerebrovasculares, insuficiencia cardiaca, entre otros, si no se
controla adecuadamente.

3. La fisiopatologia de la hipertension arterial implica un desequilibrio entre
la resistencia periférica y el gasto cardiaco, influenciado por diversos
sistemas como el sistema renina-angiotensina-aldosterona, el 6xido nitrico
y las endotelinas.

4. Laprevalencia de la hipertension arterial es alta a nivel mundial y se espera
que aumente en los préximos afios, especialmente debido a factores como
el estilo de vida urbano, la inactividad fisica y la obesidad.

5. Es crucial realizar un diagnostico preciso de la hipertensién arterial, basado
en multiples mediciones de la presion arterial en diferentes momentos,
para evitar diagnosticos erréneos.

6. El tratamiento de la hipertension arterial involucra cambios en el estilo de
vida y, en algunos casos, tratamiento farmacolégico. Se recomienda una
dieta saludable, ejercicio regular, evitar el tabaquismo y el consumo
excesivo de alcohol, entre otras medidas.

7. El tratamiento farmacologico se basa en cuatro clases fundamentales de

farmacos: IECA, ARB, BCC y BB, seleccionados segun su capacidad para
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reducir la presion arterial, evidencia de ensayos clinicos y perfil de
seguridad.

8. Escrucial realizar un seguimiento regular de los pacientes hipertensos para
evaluar la eficacia del tratamiento, detectar efectos adversos y ajustar la
terapia segun sea necesario, con el objetivo de alcanzar y mantener niveles

optimos de presion arterial.

Para terminar, el abordaje integral de la hipertension arterial implica una
combinacion de cambios en el estilo de vida y tratamiento farmacolégico, junto con
un seguimiento regular para garantizar un control adecuado y prevenir

complicaciones cardiovasculares.
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Case Report: Pelvic Mass Giant
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MASA PELVICA: MIOMA UTERINO GIGANTE

1. INTRODUCCION

Las masas pélvicas son frecuentes afectando a organos de reproduccion o
estructuras extraginecolégicas. Pueden ser asintomaticas y presentar metrorragia,

dismenorrea, infecundidad, dolor o sensacién de presién. (1)

La mayoria de las masas pueden resolverse con procedimientos intervencionistas
con los mejores resultados. Los leiomiomas o miomas uterinos, son tumores sélidos
mas frecuentes en la mujer y se estima que un 70% de los casos se producen en la
quinta década. Se produce por una multiplicacién local celular de la musculatura

lisa, contenidas en una “pseudo cépsula” de fibras musculares lisas comprimidas. (2)

Las hormonas como estrogenos y progesterona estan implicadas con su
desarrollo y crecimiento; asi también las citocinas, factores de crecimiento

relacionados con la fibrosis y la angiogénesis parecen estar implicados. (2)

Los factores para desarrollar miomas uterinos son multiples entre los cuales
tenemos: la raza, factores y tratamientos hormonales; predisposicion genética,

menarquia temprana y otros factores (tabaco). (3)

2. FUNDAMENTO TEORICO
2.1 EPIDEMIOLOGIA:

Los miomas son tumores benignos que estan presentes en el 5-7 % de las mujeres
en edad fértil. Afecta en un 70% entre las edades que oscilan de 40- 60 afios, en un

25% en mujeres de edad reproductiva. (3)

En algunos casos son graves llegando a comprometer la vida de la paciente. Se
relaciona que el 3-9% afecta a afroamericanas y que su incidencia es del 2.5% cada

vez mayor en mujeres con antecedentes familiares.

2.2 ETIOLOGIA:
Muchos miomas uterinos no presentan sintomatologia alguna. Sin embargo,
aproximadamente un tercio presentan una masa abdominal, una hemorragia uterina

anormal, sensacién de presion o dolor en la pelvis. (1)
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El sintoma mas frecuentemente asociado es la hemorragia uterina anormal.
Ocasionalmente pueden contribuir a un problema de infertilidad, abortos a

repeticion. (4)

2.3 DEFINICION:
El mioma son protuberancias benignas que derivan de la capa muscular
intermedia de musculo liso presentes en el miometrio. Se producen por un cambio
en el material genético de las células provocando una reproduccién excesiva de

dichas células. (5)

2.4 FISIOLOGIA:
Muchos miomas uterinos no presentan sintomatologia alguna. Sin embargo,
aproximadamente un tercio presentan una masa abdominal, una hemorragia uterina

anormal, sensacién de presion o dolor en la pelvis. (1)

El sintoma mas frecuentemente asociado es la hemorragia uterina anormal.
Ocasionalmente pueden contribuir a un problema de infertilidad, abortos a

repeticion. (4)

2.5 FISIOPATOLOGIA:

Existen multiples factores para la aparicion de miomas:

Tabla 1. Factores que predisponen miomas

FACTORES QUE PREDISPONEN MIOMAS

Mujeres afroamericanas tienen de 3-9 veces mayor

Raza
prevalencia que las asiaticas y blancas
La incidencia es 2,5 veces mayor en mujeres con al menos
Agregacion
3 familiares de primer grado y si se desarroll6 el mioma
familiar

antes de los 45 arfios.

Factores de la Menarquia precoz (< 10 afios) y la exposicién intradtero al

reproduccion dietilestilbestrol.
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La respuesta de los miomas al estimulo hormonal varia en

Tratamientos ) _ o ) )
funcién de dosis, via de administracién, sustancia
hormonales ) o )
empleada y tiempo de administracién.
La dieta rica en vitamina A, el alto consumo de carnes
Otros factores rojas, hipertension, la obesidad y la diabetes mellitus

también se han asociado con un aumento del riesgo.

Estos tumores son infrecuentes en mujeres que han gestado, maternidad

temprana, multiparas y con un corto intervalo desde la ultima gestacion.

2.6 CLASIFICACION

La clasificacion de Wamsteker 1993 divide los miomas submucosos en (fig. 1):

1. Tipo 0: el mioma esta situado en su totalidad en el interior de la cavidad
uterina, bien sea sésil o pediculado.
2. Tipo I: el mioma tiene una extension intramural menor del 50%.
3. Tipo II: la extension intramural del mioma es mayor del 50%. (6)

4. Tlustracion 1 Localizacion de miomas.

Eiora abminass Mo o ng

U R TR BT

Figura 1. Clasificacién de los miomas submucosos de Wamsteker (1993).

3. DESARROLLO

3.1 Manejo del Mioma Uterino

Diagnéstico
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El principal sintoma corresponde a un aumento del sangrado menstrual con
duracion y cantidad variable; provocando en varios casos anemia ferropénica.
También pueden acompariarse de dispareunia o sensacion de masa pélvica y aborto

espontaneo. (6)
Examen Fisico

~ Masa pélvica (>4cm son palpables) en la linea media
~ Uteroe irregular, de consistencia dura o “sélida”

~ Sintomas compresivos: poliaquiuria, urgencia y miccion dificultosa. (6)
Tratamiento del mioma

El tratamiento que se emplea en primer lugar es sintomaético entre ellos se emplea
los AINES, acido tranexanico para el abundante sangrado transvaginal que pueden

provocar los miomas. (7)

Los andlogos agonistas de GnRh producen un aumento de la produccion de la
FSH provocando descenso casi total del estradiol (posmenopausia). Este
tratamiento ha demostrado una reduccién del mioma casi un 30% — 70%; en cambio,

al finalizar el tratamiento con los andlogos el mioma vuelva a su tamafio inicial. (5)
Tratamiento Quirurgico
Miomectomia

Se realiza en mujeres en edad fértil que desean procrear o preservar el utero. Se
realiza de manera laparoscopica o abdominal. Se ha visto una mejoria significativa

en las pacientes posquirurgicas. (8)
Histerectomia

Es una extirpacion del utero ya sea por cavidad abdominal o vaginal; a su vez esta
puede ser total o subtotal. Una de las mayores complicaciones es hemorragias
graves, lesiones en vejiga, lesion ureteral o lesiones en vasos sanguineos

provocando la muerte. (9)
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4. CASO CLINICO

Paciente de 45 afios de edad, esmeraldefia, comerciante, nulipara, soltera quien
vive con sus padres. Antecedentes personales sin mayor importancia. Antecedentes
gineco- obstétricos: menarca a los 12 afios, ciclos regulares, no dismenorrea,

nulipara con fecha de ultima menstruaciéon en mayo 2012.

Sin antecedentes quirurgicos de importancia. Con antecedentes heredo-

familiares abuelo materno de raza negra.

Consulta al servicio de ginecologia en agosto del 2021, por presencia de masa

abdominal en continuo crecimiento.

El examen fisico: Presion arterial 90/40 IMC: 43.3 obesidad grado 3, estatura
1.40cm y peso de 63.3kg. Cooperadora, hidratada, activa; abdomen globuloso a la
palpacién masa gigante con bordes no definidos que abarca desde la pelvis hasta la
region subxifoidea de aproximadamente 20x25cm indolora, dura y ligeramente

movil; resto del examen fisico es normal.

Laboratorio
Examen Resultado Unidad Referencia
Glébulos rojos 4.35 10”6/ul 4-5
Hemoglobina 13.2 g/dl 13-17
Hematocrito 40.8 % 40 - 50
Plaquetas 349 10”3/ul 150 — 450
Glébulos Blancos 5.28 10”3/ul 4-10

Fuente: Cordova Katherine, 2023.

Quimica Sanguinea

Examen Unidad Rango Normalidad
Urea 8.6 mg/dl 10-50
Creatinina 0.52 mg/dl 0.5-0.9

Fuente: Cérdova Katherine, 2023.
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Marcadores tumorales

CA 125:18.40

ROMA (premenopausica) 5.81%

ROMA (premenopausica) 11.80%

Alfafetoproteinas en suero: 2.98.

Informe de citologia cérvico vaginal

Calidad de muestra: Satisfactoria

Interpretacion: negativo para lesion intraepitelial o malignidad.
Inflamacion moderada — flora lactobacilar.

Examen de imagenolégicos.

1. Ecografia: Utero en retroversiéon contorno irregular de patrén miometrial,
heterogéneo endometrio engrosado regular ovarios de aspecto normal con
mioma tipo 1 en cara anterior que mide 17x11x13cm, mioma tipo I en cara

anterior gigante.

Figura 2: Ecografia Abdominal, se evidencia multiples miomas.
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Resonancia magnética de abdomen y pelvis

Figura 4: RMN Mioma Uterino de gran tamafio

Higado normal, sin lesiones ocupativas; vesicula biliar sin contenido anémalo.
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Pancreas normal.
Bazo tamano conservado.

Glandulas  suprarrenales y rifiones  de morfologia normal.

Aorta y vena cava inferior diametros conservados.
Vejiga distendida de pared normal.

Cavidad abdominal: por arriba de la vejiga se observa extensa lesion
ocupativa con intensidad de sefal heterogénea predominantemente baja en
secuencias T1; T2; técnicas de supresion de grasa mide aprox. 16cm
transversal, 10 cm anteroposterior y 17 cm craneo caudal, bordes definidos,

mayor intensidad en la periferia.
Anatomia patolégica
Producto de Utero més anexos:

~ Leiomiomas celulares con degeneracion hialina.

~ Tamafio de la lesiéon de mayor tamafio: 12. x 7x 9.5 cm

~ Celularidad: AUMENTADA.

~ Degeneracion hialina: PRESENTE, MODERADA.

~ Atipias citolégicas: Presentes, leve, focal.

~ Necrosis: AUSENTE.

~ Mitosis atipicas: AUSENTE.

~ Focos de isquemia presentes.

~ Localizacién: INTRAMURAL (FONDO Y CUERPO UTERINO) Y
SUBSEROSAS

~ ENDOMETRIO DE PATRON ATROFICO.

~ OVARIOS CON CAMBIOS INVOLUTIVOS Y QUISTES FOLICULARES.

~ TUBAS UTERINAS CONGESTIVAS.
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* Presencia de quiste seroso simple.

5. TRATAMIENTO

Histerectomia Abdominal
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6. CONCLUSIONES

El mioma uterino se asocia a sangrado uterino anormal en la mayor parte de las
mujeres, con factores de riesgo predominantes entre ellos la raza y factores

hormonales.

Gran parte de mujeres en edad fértil no acuden a controles médicos periodicos
entre ellos a la realizacion de pruebas como el PAP, examen ginecoldgico que son
de gran ayuda para la deteccién temprana incluso en algunos casos evitar la

histerectomia.
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