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PRÓLOGO

Esta obra surge del compromiso académico de un conjunto de

expertos en salud, que han congregado datos basados en la

evidencia científica más reciente. Pretendemos que sea una

herramienta valiosa para profesionales de la salud y médicos

en proceso de formación que deseen ampliar su entendimiento

sobre enfermedades comunes en su campo profesional.

Dr. Cristhian Quinaluisa

Coordinador Académico
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Ecografía En Trauma De Tórax

Karen Mishell Santamaria Salazar

Aproximadamente el 25% de los descensos ocasionados

por trauma a nivel mundial son secundarios a trauma de

tórax, ya sea aislado o relacionado a otras lesiones. Los

traumatismos torácicos representan una causa de

mortalidad importante, después de los traumatismos

craneoencefálicos y espinales. Muchos de los pacientes

con lesiones en tórax fallecen posterior a haber llegado al

hospital; no obstante, muchas de estas muertes se

pudieran evitar con un diagnóstico adecuado y

tratamiento oportuno a nivel prehospitalario. Estas

entidades se pueden producir a través de mecanismos de

trauma penetrante o contuso y la severidad del tipo de

lesión, variable en función de la magnitud del trauma así

como también de la edad del paciente. Las lesiones

pueden ser desde fracturas costales aisladas, hasta

lesiones bilaterales severas causadas por trauma

compresivo al tórax incluyendo compromiso de la
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integridad de las grandes estructuras vasculares, el

corazón y/o del parénquima pulmonar. Los pacientes

adultos mayores, principalmente, aquellos con

osteopenia u osteoporosis, tienen un elevado riesgo de

sufrir fracturas múltiples secundarias a caídas; en

cambio, los pacientes pediátricos, al presentar tejidos

más flexibles, deberan ser sometidos a altas fuerzas de

impacto para poder sufrir de fracturas costales, por lo que

ellos cursan frecuentemente, con contusiones

pulmonares y cardiacas, hemotórax, neumotórax o

lesiones vasculares. De los pacientes supervivientes al

trauma de tórax inicial, alrededor del 25% sufrirá

complicaciones después del episodio por lo que la

sobrevida no supera el primer año. El diagnóstico y

tratamiento se fundamenta en la valoración inicial con

resucitación por medio de la estabilización de las

lesiones que comprometan las funciones vitales del

paciente, seguida de una valoración secundaria detallada

a través de un examen físico exhaustivo, teniendo por

último los cuidados definitivos. Mediante la evaluación

inicial se identifican cinco lesiones torácicas letales que

requieren ser atendidas en el menor tiempo posible, para
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así mejorar la sobrevida del paciente, las cuales son:

taponamiento cardíaco, hemotórax masivo, neumotórax

abierto, neumotórax a tensión y tórax inestable con

contusión pulmonar. (1)

La ecografía está establecida como un excelente método

diagnóstico que puede ser utilizarse de forma regular o,

en casos de urgencia por especialistas y médicos

cirujanos en general. Entre las ventajas de su utilización,

se destacan su accesibilidad, confiabilidad y no

invasividad, por lo general es de rápida realización y bajo

costo, su fácil acceso (equipo portátil), brinda un mejor

seguimiento clínico. Actualmente, la ecografía se utiliza

como método de estudio inicial, para el diagnóstico

específico tanto en la patología traumática como no

traumática. A partir de ella se llega a un diagnóstico u

orienta hacia métodos diagnósticos a seguir, lo que

deriva a determinar en gran parte los casos que ameriten

tomar una decisión terapéutica. (2)

Definición

La ecografía se define como una prueba diagnóstica de

imagen, basada en los efectos de los ultrasonidos en el
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organismo. En la actualidad representa una herramienta

básica, prácticamente en todas las especialidades de la

medicina y cirugía. Sus amplias ventajas han contribuido

a su uso generalizado cada vez más común en la práctica

clínica cotidiana. Este tipo de estudio, constituye a un

método de imagen dependiente del operador y cuyo

requerimiento de aprendizaje, requiere, al menos de

forma básica, sobre el conocimiento de las bases físicas,

la aparatología y las múltiples prestaciones que brindan

los ecógrafos. Las imágenes ecográficas del tórax, ya sea

normal o en existencia de patología, se determinan por la

diferente impedancia acústica de los tejidos que lo

conforman, como lo son tejidos blandos, hueso, pleura,

aire. El papel que desempeña la ecografía en la

evaluación de las enfermedades del tórax es ampliamente

reconocido y, tradicionalmente, en esta patología, la

técnica ha tenido mayor difusión, principalmente, en la

detección del derrame pleural y como guía para la

toracocentesis. Se destaca más sensible que la radiografía

de tórax convencional, pues nos permite detectar

derrames pleurales, pudiendo visualizar hasta 5 ml de

líquido. Este estudio, es de utilidad en la definición de las
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características del líquido pleural y orientar su etiología,

dirigir otros procedimientos, como la biopsia pleural o la

toracoscopia, localizar y guiar la punción de masas o

engrosamientos pleurales, o en el diagnóstico del

neumotórax.(2)

Clínicamente, el trauma de torax está clasificado de

acuerdo con el mecanismo de lesión, tal es el caso de

traumas contusos o cerrados y penetrantes o abiertos, que

abarcan también, lesiones por fragmentación

relacionadas a explosiones. En cuanto a los traumas

contusos, es necesario conocer con detalle, los eventos

que mediaron la lesión, dinámica del trauma, velocidad

promedio, presencia de sustancias ilícitas, si se necesito o

no equipo de extracción y la presencia de otros

lesionados o fallecidos en el lugar. Por su parte, en el

caso de traumatismos penetrantes, lo primordial es saber

qué tipo de elemento lo produjo y determinar el recorrido

que este tuvo, evaluando así, las probables estructuras u

órganos lesionados. Dentro de las múltiples lesiones que

se pueden manifestar posterior a un trauma de tórax, se

encuentran las fracturas de costales, fracturas de

clavícula, esternón, escápula, tórax inestable, contusiones
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cardiopulmonares, neumotórax, hemotórax, lesiones

vasculares, daño a órganos digestivos superiores, que

producen un compromiso sistémico importante. (3)

Epidemiología

Según la Organización Mundial de la Salud los

traumatismos representan la tercera causa de muerte en el

mundo, superior a los 5 millones anuales abarcando más

de una cuarta parte (29 %) como consecuencia de

accidentes automovilísticos, existe una relación con los

países de bajos ingresos económicos que está

acompañado de accidentes, traumatismos y muertes

relacionados con los problemas de tránsito. Con estos

traumas, la mortalidad tiende a tener índices demasiado

altos, hasta en un 60 %, igualmente un 20-25 % de

muertes en pacientes con politraumatismos se añaden a

traumatismos de tórax. La incidencia de traumatismos de

tórax es del 4.57 % en los servicios de emergencia de las

casas de salud. (4) El ministerio de salud pública en

Ecuador, registra que los traumatismos se ubican en el

sexto puesto de causa de fallecimiento a nivel territorial

teniendo una incidencia de muerte entre que abarca las
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edades en promedio de 25 a 35 años y datos en el 2017

reportan 1.642 por traumatismos de tórax. (4,5) Estas

lesiones ocurren en ambientes laborales, domésticos y

tránsito. Los traumatismos de tórax están relacionados a

otros traumatismos ya sean internos o regiones

anatómicas como partes blandas o huesos. Una de las

causas de más importancia en el mundo de esta lesión

son los accidentes de tránsito representando un 70-80 %.

(4)

En el Ecuador, en el año 2007, se le consideró como la

primera causa de muerte en menores que contemplan un

rango de edad entre 5 a 14 años de edad, con un

promedio de 50 personas fallecidas mensualmente; lo

que representa un costo aproximado de doscientos

millones de dólares por año. Accidentes que según el

Servicio de Investigación de Accidentes de Tránsito en

un 90 % son de causa humana, el 5% producto de daños

en las vías y carreteras y los demás provenientes de otros

problemas. La Provincia del Guayas reportó en el

período 2004 - 2007 un promedio de 5.051 accidentes de

tránsito por año de los cuáles se registraron 169

lesionados por caídas desde los transportes públicos, 933
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por arrollamiento; se destacó que el común denominador

del accidente fue la imprudencia del conductor al

encontrarse en estado etílico, 435 fallecieron, 1060

resultaron heridos y 118 sufrieron traumas severos.(6)

Fisiopatología

Mayormente la morbilidad y la mortalidad por

traumatismo torácico se genera porque las lesiones

interfieren con la respiración, la circulación, o tal puede

ser el caso de ambos.

La respiración se puede ver comprometida por el daño

directo a los pulmones o las vías respiratorias. (7)

Mecanismos alterados de la respiración

Las lesiones que ocasionan daño directo al pulmón o las

vías respiratorias incluyen contusión pulmonar y la

interrupción traqueobronquial. Las lesiones que alteran la

mecánica de la respiración abarcan; hemotórax,

neumotórax y tórax inestable. En casos de lesión del

pulmón, árbol traqueobronquial, o rara vez esófago el

aire puede entrar en los tejidos blandos del tórax y/o el

cuello (enfisema subcutáneo) o mediastino
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(neumomediastino). Raramente, tiene consecuencias

fisiológicas significativas; la lesión subyacente es el

problema base. El neumotórax a tensión por su parte,

afecta la respiración, así como la circulación. La

circulación puede verse deteriorada por:

● Lesión cardíaca directa

● Hemorragia

● Disminución del retorno venoso

El sangrado, como ocurre en el hemotórax, puede ser

masivo, generando una descarga (la respiración también

se evidenciará perjudicada en caso de si hemotórax es

grande). La disminución del retorno venoso dificulta el

llenado cardíaco, generando hipotensión. La disminución

del retorno venoso puede suceder debido a un incremento

de la presión intratorácica en neumotórax a tensión o

elevación de la presión intrapericárdica de taponamiento

cardíaco. Se debe tener en cuenta puede resultar a partir

de lesión cardiaca contundente que daña el miocardio o

las válvulas del corazón, la aparición de insuficiencia

cardiaca y/o anomalías en la conducción (7)
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Clasificación de trauma torácico

Trauma cerrados: Son los más comunes, la causa más

común suele ser: Impacto directo, compresión,

desaceleración.

Trauma abiertos: Existencia de una herida en función

de si la lesión alcanza el espacio pleural, pulmón y/o

estructuras mediastínicas están subdivididas

anatómicamente en: Penetrante y no penetrante.

Lesiones traumáticas cerradas o abiertas, más

frecuentes:

Fracturas costales simples: Son las lesiones más

habituales representando un 35-40% de los casos en

fracturas costales bajas, se deben descartar lesiones

abdominales relacionadas.

Tórax Inestable: Se genera cuando un segmento de

pared torácica pierde continuidad ósea con el resto,

realizando un movimiento paradójico durante la

respiración.

Heridas de la pared torácica: Arma blanca o de fuego.
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Neumotórax: Presencia de aire en cavidad pleural, por

su parte; el neumotórax a tensión: Se origina por la

entrada de aire en cavidad pleural mediante un

mecanismo valvular unidireccional que deriva a colapso

completo del pulmón afectado, desplazamiento

mediastinal que como consecuencia produce una

disminución del retorno venoso y caída del gasto

cardiaco. Produce compromiso ventilatorio y

hemodinámico severo, el diagnóstico es clínico.

Neumotórax abierto: comúnmente conocida como

lesión aspirante de tórax, la pared torácica comunica la

pleura con el exterior provocando una ventilación

ineficaz. Se sugiere colocar vendaje oclusivo temporal

sellando tres lados de la herida de tal forma, que permita

la salida de aire de la cavidad pleural, pero evitando su

entrada. Una oclusión completa puede inducir a un

neumotórax a tensión. En este caso se sugiere colocar

rápidamente el drenaje torácico lejos de la lesión. Por

último el Hemotórax se caracteriza por: presencia de

sangre en el espacio pleural provocado por lesión

parenquimatosa, vasos intercostales, mamarios, grandes

vasos mediastínicos, cardiaca o de estructuras
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abdominales. Cuya presencia se evidencia hasta en el

25% en los pacientes politraumatizados.

Lesiones traumáticas menos frecuentes:

● Fractura esternal.

● rotura del árbol traqueo-bronquial

● Cardiacas, Grandes vasos

● Esofágicas

● Conducto torácico

● Roturas diafragmáticas. (8)

Cuadro clínico

En los pacientes con trauma de tórax el cuadro clínico

más común, está conformado por: dolor, disnea,

sangrado que puede ser producido por la herida en caso

de traumas abiertos, y hemoptisis, adicionalmente

pueden manifestarse con datos de shock hipovolémico.

(9)

Diagnóstico

La evaluación por ecografía focalizada en trauma se ha

convertido en una técnica de mucha utilidad,(10,11) cuyo

tiempo de realización del examen completo, no toma más
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de 4 minutos. (10) y en la ubicación del líquido libre

abdominal que se evidencia en cualquiera de las ventanas

como una imagen anecoica. (12) Su uso nutre la

habilidad y experiencia del médico a la hora de

identificar la fuente de pérdida aguda de sangre y

sugiere el requerimiento del control quirúrgico, que

obliga a involucrar al cirujano en el proceso de

evaluación. La rapidez del diagnóstico en estos pacientes

es primordial, porque a medida que exista demora en la

intervención de un sangrado intraabdominal, el riesgo de

muerte asciende.
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Visión ecográfica del espacio de Morison en un paciente

politraumatizado en la que se aprecia líquido libre abdominal. (11)

Fuente: Revista clínica los Andes. 2011. Vol. 22. Núm. 5.

Tema central: Trauma y urgencia páginas 633-639 (Septiembre

2011). Disponible en:

https://www.elsevier.es/es-revista-revista-medica-clinica-las-condes-

202-articulo-ecografia-fast-evaluacion-pacientes-traumatizados-S07

16864011704758

Estos aspectos favorecen el pronóstico de la víctima y

justifican un mayor empleo del ultrasonido. Sucediendo

en el caso del neumotórax anterior pequeño, ante el cual

la radiografía tradicional representa poca sensibilidad,

más si el paciente se encuentra acostado, lo que deriva a

que pase inadvertido. Por su parte, con el ultrasonido de

cabecera, es posible obtener un diagnóstico oportuno con

el uso del modo M (que es el modo B para visualizar

estructuras en movimiento) al constatar el punto

pulmonar (límite entre el deslizamiento existente cuando

hay ausencia de neumotórax, que se observa con la

imagen conocida como signo de la arena de mar o de

playa, y el no deslizamiento presente en este diagnóstico,

que se visualiza con la imagen conocida como signo de
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la estratosfera o del código de barra invertido) en este

caso particular. (11)

Imagen en Modo M. Al la izquierda, el pulmón normalmente aireado

(signo de la orilla de mar) A la derecha, el neumotórax (signo de la

estratosfera). (14) Fuente: José Luís López-Prats. Ana Coca. Susana

Jaraba. Manuel Ángel Frías. Luís Renter. Soledad Torrús, Jorge

Rodríguez, José Luís Vázquez, María Slöcker, Susana Reyes.2018.

Principios de la ecografia pulmonar y semiología de ultrasonidos en

el pulmón. Disponible en:

https://secip.com/wp-content/uploads/2018/09/2-ECOGRAF%C3%8

DA-TOR%C3%81CICA-Y-V%C3%8DA-AEREA.pdf

Todos los equipos convencionales tienen el modo B que

permite visualizar el deslizamiento pleural, para observar

24



Actualización en Atenciones Médicas Vol. 23

las líneas B que son verticales (conocidas como el signo

de la cola de cometa). Esto confirma la existencia de

deslizamiento y se asocia fuertemente con la ausencia de

neumotórax, o se visualizan las líneas A, que son

horizontales (conocidas como signo del murciélago), que

confirman que ausencia de deslizamiento y hay presencia

de neumotórax. Es habitual que estos pacientes

presenten alteraciones de salud que impiden su

movilización y traslado hacia el área roja, por la

inestabilidad propia de su condición. El tratamiento

puede fundamentarse de: la descompresión del tórax, la

faja pélvica, la aplicación de férulas o la intervención

quirúrgica. (11) En estos casos, la evaluación por

ecografía focalizada facilita la clasificación en la

atención general al traumatizado de emergencia, y como

resultado, con su uso, la optimización del factor tiempo.

(15)

Esto confirma que es una herramienta indispensable para

el equipo de trabajo, y obliga a su conocimiento y

dominio a los profesionales en la actualidad, para

facilitar una eficaz y oportuna toma de decisiones

terapéuticas. (11)
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La detección de neumotórax es especialmente importante

en el traumatismo torácico, el barotrauma asociado a la

ventilación mecánica, tras la cateterización venosa

central yugular o subclavia, y en pacientes a los que se va

a trasladar en medios aéreos. Existen varios signos

ecográficos. El primero es la ausencia de «deslizamiento

pulmonar», ya que la pleura visceral pierde el contacto

con la pleura parietal. En el modo M se pierde la

apariencia de «orilla de playa» (con arena y mar) y solo

se visualizan líneas horizontales paralelas, imagen

conocida como el signo de la estratosfera o código de

barras. No obstante, la falta de deslizamiento pulmonar

puede producirse en otras enfermedades y circunstancias,

como las adherencias pleurales, la intubación bronquial

selectiva y la contusión, la consolidación y la atelectasia

pulmonares. Esta falta de especificidad hace que la

decisión de realizar un tratamiento descompresivo

inmediato basado exclusivamente en este signo dependa

de las circunstancias clínicas del paciente. En el caso de

inestabilidad hemodinámica (incluida la parada

cardiocirculatoria), se optaría por la colocación de un

drenaje. En el caso de que no existiera compromiso vital
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urgente, sería recomendable la realización de otra técnica

de imagen.(16)

Imagen de neumotórax en modo M. A) Signo de la estratosfera. B)

Signo del «punto pulmonar».(16) Fuente: Elsevier. Diciembre 2010.

Utilidad de la ecografía pulmonar en la unidad de medicina

intensiva. Disponible en:
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https://www.medintensiva.org/es-utilidad-ecografia-pulmonar-unida

d-medicina-articulo-S0210569110001099

Tratamiento

El abordaje inicial se fundamentara implementando la

propuesta del ATLS (Advanded Trauma Life Support) y

complementando el seguimiento hacia el traumatismo

torácico:

A: vía aérea acompañada del control de la columna

cervical y protegiendo una adecuada ventilación.

B: ventilación y oxigenación eficaz.

C: circulación más el control de las hemorragias

presentes.

D: valoración neurológica.

E: exposición, acompañado de control ambiental, con el

fin de evitar la hipotermia.(17)

Pautas de vital importancia en el manejo del traumatismo

torácico:

Intentar que los pulmones se mantengan expandidos y

libre de compresión al pericardio,
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lograr que la situación hemodinámica del paciente sea lo

más estable. Llevando a cabo un meticuloso examen,

descartando la presencia de:

Shock hipovolémico: la clínica del paciente se presenta

acompañada de hipotensión, taquicardia y evidencia las

yugulares vacías. Puede cursar con lesiones vasculares,

provocadas por la existencia de un hemotórax, o por

lesiones en contacto directo con un órgano abdominal o

bien de la pelvis. En primera instancia se inicia una

reposición de volumen, si el shock persiste, se continúa

con un concentrado de hematíes. Hacer énfasis en

preservar al paciente de padecer hipotermia, mediante la

transfusión de líquidos calientes (36º) y manteniendo al

paciente abrigado.

Shock medular: el cuadro clínico del paciente cursa con

hipotensión y bradicardia. Las causas pueden provocarse

por una lesión medular a nivel torácico alto o bien

cervical bajo. El tratamiento se llevaría a cabo mediante

sobrecarga de volumen y con fármacos vasoactivos.

Shock compresivo: el cuadro clínico del paciente cursa

con la presencia de ingurgitación yugular, mala perfusión

periférica y acompañado de taquicardia. Es motivo de
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sospecha para neumotórax a tensión o rotura

diafragmática ante la evidencia de asimetría entre ambos

pulmones. En cambio, podemos sospechar de

taponamiento cardíaco por derrame pericárdico ante

microventilación.(17)

Shock cardiogénico: el cuadro clínico del paciente

presenta taquicardia e hipotensión con fallo cardíaco.

Puede venir ocasionado por contusiones en el miocardio

o bien por lesión de la arteria descendente anterior. Se

requiere llevar a cabo una angioplastia urgente, en

confirmación de la existencia de una lesión de la arteria

descendente o se trata de un fallo cardiaco, el paciente

requiere Intubación Orotraqueal. (18)
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Sonda A- El anterior región del pecho, entre 3º y 5º espacio

intercostal en la línea hemiclavicular derecho; B- imagen normal de

ultrasonido. (Líneas A y B presentes.) (19) Fuente: Melissa

Fernanda Mera Cáceres; Diana Katherine Guachamín Abril; Toa

Natali Paca Ajitimbay; Darlys Tatiana Cerón. 2020. Valoración

mediante ECOFAST en trauma de tórax. Disponible en:

https://reciamuc.com/index.php/RECIAMUC/article/view/570/880

Visualizamos si hay presencia de cuerpos extraños,

manteniendo la permeabilidad de la vía aérea a través de

cánula oro faríngea, intubación endotraqueal y/o

aspiración traqueo-bronquial, para facilitar de este modo

una optima oxigenación y ventilación al paciente. Así

mismo, se llevarán a cabo pruebas diagnósticas,

conforme a las capacidades del centro hospitalario dónde

nos encontremos, cabe la posibilidad de poder llevar a

cabo una ECO- FAST o bien un Angio-TAC.(17)

Otra de las pautas sugeridas en el abordaje de un trauma

de tórax consiste en llevar un adecuado manejo del dolor

mediante una precisa analgesia.
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La valoración de la clínica continua del paciente se

fundamenta en vigilar que las constantes vitales se

mantengan. Es importante el seguimiento atento con el

fin de identificar presencia de:

● Signos de dificultad respiratoria.

● Ruidos pulmonares con asimetría.

● Venas cervicales que evidencien distensión o

colapso.

● Heridas localizadas en la pared torácica o en la

región del cuello.

● Percepción de dolor en la pared torácica ante la

palpación de esta.

● Movimiento paradójico en la pared torácica.

● Presencia de enfisema subcutáneo y hematoma en la

región cervical.

● Descenso de pulsos carotídeos y braquiales.

La realización de pruebas complementarias se constituirá

en: analítica completa incluida la gasometría arterial,

electrocardiograma, radiografía de tórax. (17)

El manejo conservador con analgesia estará enfocado

para evitar recurrir al soporte ventilatorio o para
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disminuir la duración del mismo. La analgesia oral con

antiinflamatorios no esteroideos y/o narcóticos puede

administrarse para los casos leves a moderados donde el

paciente no evidencie dificultad para respirar por su

cuenta, mientras que se opta por el bloqueo costal

localizado, bloqueo epidural o paravertebral en los casos

moderados a severos donde el paciente esté pronto a

requerir ventilación mecánica asistida. Se debe tener en

cuenta que el abuso de narcóticos puede derivar a un

paro cardiorrespiratorio por depresión a nivel central en

bulbo raquídeo, mientras que el bloqueo costal sucesivo

puede inducir a toxicidad por el anestésico local, por lo

que se sugiere el catéter epidural. En caso de existencia

de alguna contraindicación para la anestesia epidural, se

considera la alternativa del bloqueo paravertebral.

Diversos estudios reportan buenos resultados con la

fijación quirúrgica del tórax inestable, destacando

disminución del dolor, mejoría de la mecánica

respiratoria, rápida separación del ventilador, reduccion

en la tasa de mortalidad y excelentes resultados de

retorno a la vida normal.(1)
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Aquellos con derivación para someterse al tratamiento

quirúrgico son pacientes que presentan tórax inestable

severo (con más de 4 costillas fracturadas) donde exista

una deformidad evidente de la pared torácica, pacientes

mayores de 45 años, pacientes que manifiestan dolor a

pesar de un manejo adecuado con analgesia y pacientes

que tenga otra indicación para toracotomía. Se cuenta

con dos opciones de fijación por medio de placas o

fijación intramedular. Anteriormente se utilizaban placas

con cerclaje, las cuales se volvieron obsoletas por el daño

que ocasionaban al paquete vasculo/ nervioso intercostal.

Fueron reemplazadas por las placas metálicas en “U” de

mejor tolerancia, por su colocación en el borde superior

de la costilla. Las placas absorbibles representan una

alternativa a las metálicas aunque han sido relacionadas a

una mayor incidencia de reacciones adversas a nivel

tisular. Por último se puede considerar realizar la fijación

intramedular, que desafortunadamente provee menor

estabilidad, pero es la elección de reducción de fracturas

de complicado alcance como las que se ubican

posteriores a la escápula. (1)
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Meningitis Bacteriana En Pacientes Pediátricos

Flavia Camila León Izquierdo

Introducción

La meningitis bacteriana en los lactantes es una infección

grave de las meninges y el espacio subaracnoideo. Los

lactantes pueden presentar síntomas y signos

inespecíficos (p. ej., letargo, irritabilidad, falta de apetito,

fiebre o hipotermia). El diagnóstico se realiza mediante

el análisis del líquido cefalorraquídeo. El tratamiento se

realiza con antibióticos y, para algunos lactantes,

dexametasona.(1)

Definición

La meningitis bacteriana aguda (MBA) se defi- ne como

el proceso inflamatorio de las leptomeninges encefálicas

y medulares que cursa con líquido cefalorraquídeo

(LCR) turbio o purulento, intensa pleocitosis y

predominio de polimorfonucleares (PMN). (2)
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Fuente: Saluteca E. Meningitis [Internet]. SALUTECA. 2021

Epidemiología

El porcentaje de individuos afectados por meningitis

bacteriana kid es de origen comunitario, mientras que los

casos de adquisición nosocomial suelen estar causados

por Staphylococcus spp y bacilos gramnegativos.

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la

incidencia mundial es elevada, con 1,2 millones de casos

notificados cada año. Con una tasa de mortalidad

mundial de 24.000 personas al año, es considerada por la

OMS como un problema de salud pública. En América

Latina y el Caribe la incidencia varía entre 4,6 por cada

100.000 niños de 0 a 59 meses. En Ecuador se han
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reportado 179 casos por cada 100.000 habitantes, de los

cuales el 76% pertenecen a la provincia del Guayas(3).

En España, la incidencia anual de meningitis bacteriana

en niños con edad comprendida entre un mes y 15 años

es de 21,7/100.000, y aproximadamente seis de cada diez

pacientes son menores de cinco años.(4)

¿Qué son las meninges y dónde se encuentran?

Para comprender mejor esta patología, debemos saber

cuáles son los diseños en cuestión y, como hemos dicho

al principio de la lectura, son las meninges.

Estas meninges son películas organizadas en 3 capas:

Piamadre: es la meninge más profunda y sensible. Está

extremadamente vascularizada y se ajusta a la forma del

tejido mental.

Aracnoides: es la capa intermedia, entre ella y la

piamadre se encuentra el espacio subaracnoideo, que está

cargado de un líquido cefalorraquídeo cuya capacidad es

la de acolchar la mente.

La duramadre: es la capa más lejana y con mayor base.
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Por lo tanto, entre sus capacidades están las de

aseguramiento, pasando como un obstáculo contra

diversas sustancias y acolchado, contra los desarrollos de

la mente actual como efectos potenciales.(5)

Fuente: Saluteca E. Meningitis [Internet]. SALUTECA. 2021

Fisiopatología

En la actualidad se sabe que para que un paciente

fomente la meningitis, deben producirse no menos de 5

movimientos patógenos sucesivos.
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1. Presencia del microorganismo bacteriano en la mucosa

nasofaríngea (se evalúa que entre el 5 y el 25% de los

niños sólidos están colonizados por los especialistas

supercausantes de la meningitis: Haemophilus influenzae

tipo b, Streptococcus pneumoniae y Neisseria

meningitidis).

2. Contaminación viral de la trama respiratoria superior

que opera con la entrada de los microbios colonizadores

a través del epitelio nasofaríngeo.

3. Ataque del sistema circulatorio por el microorganismo

meníngeo (bacteriemia).

4. Cultivo bacteriano de las meninges por la sección del

especialista causante a través del plexo coroideo o de la

microvasculatura cerebral.

5. Irritación meníngea instigada por el paso de partes

plasmáticas (leucocitos, proteínas, etc.) a través de una

frontera sangre-cerebro penetrable.(6)

Cuadro clínico

Los efectos secundarios de la meningitis cambian,

dependiendo de la edad del individuo y del motivo de la

enfermedad. Los principales efectos secundarios de la
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meningitis pueden aparecer de forma inesperada o

comenzar unos días después de un enfriamiento,

aflojamiento de los intestinos, regurgitación o diferentes

indicaciones de la enfermedad.

Los efectos secundarios normales incluyen los

siguientes:

● Fiebre

● Ausencia de energía

● Irritabilidad

● Migraña

● Aversión a la luz

● Cuello firme

● Erupciones cutáneas.(7)

Causas

Algunos tipos de microbios pueden causar meningitis. En

Estados Unidos, algunos de los principales causantes de

la meningitis son:

● Streptococcus pneumoniae

● Estreptococo B

● Neisseria meningitidis
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● Haemophilus influenzae

● Listeria monocytogenes

● Escherichia coli

El Mycobacterium tuberculosis, causante de la

tuberculosis o TBC, es un motivo más frecuente de

meningitis bacteriana (conocida como tuberculosis

meníngea).

Un gran número de estos microorganismos puede

igualmente estar relacionado con otra enfermedad difícil,

la septicemia. La septicemia es la reacción exagerada del

cuerpo a una contaminación. Se trata de una peligrosa

crisis sanitaria. La sepsis se produce cuando una

contaminación provoca una respuesta en cadena en todo

el organismo. Sin un tratamiento breve, puede provocar

rápidamente daños en los tejidos, la pérdida de órganos y

la muerte.(8)

Factores de riesgo

Los peligros de la meningitis pueden estar relacionados

con:
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La edad: los niños y los bebés de corta edad corren un

mayor riesgo debido a la adolescencia de su estructura de

resistencia, y pueden contagiarse durante el parto, a

través de la madre, o posteriormente a través de la

afirmación de la clínica médica y a través del virus de

otros niños con esta patología irresistible.

El clima del grupo de personas: los niños que van a las

guarderías o con los parientes más establecidos están

expuestos a la infección y, por lo tanto, corren un mayor

riesgo de contraer la enfermedad.

Los viajes: sobre todo en la juventud y cuando se visitan

regiones como el África subsahariana o distritos de viaje

a la Meca.

Ciertas patologías básicas que influyen en el sistema

sensorial focal.

El uso de cirugías: de vez en cuando, pueden aumentar

el riesgo de fomentar la enfermedad.(9)

Diagnóstico

A pesar de una historia total y una evaluación real, los

métodos demostrativos para la meningitis podrían

incorporar lo siguiente:
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Corte lumbar (punción lumbar). Se trata de un método en

el que se coloca una aguja única en la parte baja de la

espalda, dentro del canal espinal. Esta es la región que

abarca la cuerda espinal. De este modo, se puede estimar

la tensión en el canal espinal y en el cerebro. Se puede

extraer una modesta cantidad de líquido cefalorraquídeo

(LCR) y enviarla a analizar para decidir si existe una

contaminación u otro problema. El LCR es el líquido que

lava el cerebro y la médula espinal de su hijo. Es la

principal prueba que dará un resultado concluyente de la

meningitis.

Un análisis de sangre puede ser útil para diagnosticar las

contaminaciones que causan la meningitis, pero no puede

dar un resultado concluyente de la meningitis sin ningún

otro.

Investigaciones de imagen de la mente, por ejemplo, una

tomografía registrada ("CT" filtro) o atractiva imagen de

reverberación ("MRI"). De vez en cuando un examen de

TC se termina para excluir diferentes enfermedades, sin

embargo, por sí solo no puede analizar la meningitis.
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Una resonancia magnética podría mostrar cambios

provocativos dentro de las meninges, que son el

revestimiento de la mente. Estas investigaciones son

útiles, sin embargo, no puede sin ayuda de nadie más dar

un hallazgo concluyente de la meningitis.(10)

Diagnóstico diferencial

La determinación diferencial de la meningitis bacteriana

depende de los descubrimientos clínicos y de las

instalaciones de investigación de infecciones,

micobacterias, parásitos y protozoos. Diferentes ciclos

que recrean la meningitis bacteriana pueden ser: úlcera

mental, endocarditis bacteriana, embolia, empiema

subdural y crecimiento del cerebro. La investigación

cautelosa del LCR y los estudios de neuroimagen

permiten la separación. En la actualidad, el corte lumbar

(LP) es una estrategia demostrativa y reparadora de

rutina, en la que, si se siguen minuciosamente los signos

y se tienen en cuenta las contraindicaciones inequívocas,

los peligros son insignificantes. Debe realizarse

constantemente en circunstancias asépticas maravillosas.

Se muestra en casos de meningitis de pensamiento
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después de una historia clínica y una evaluación real

total.

Deben adquirirse tres muestras separadas de 5 cm3 cada

una para:

- Recuento de células - Determinación de proteínas,

glucosa y serología - Evaluación bacteriológica, cultivo y

antibiograma; investigaciones extraordinarias, siempre

que sean necesarias.

Este sistema se relaciona con efectos incidentales

menores, por ejemplo, migraña post-corte, tormento

lumbar y drenaje en el sitio de inclusión de la aguja; la

hernia cerebral puede ser una intrincación grave y la

tomografía craneal puede reconocer a los pacientes con

alto riesgo de herniación, que son aquellos con patología

intracraneal (hidrocefalia, LOE, edema cerebral y

desviación de la línea media).

Cuando se piensa en una hipertensión intracraneal (HIC)

grave, la evaluación del fondo de ojo tiene poco valor, ya

que hasta la mitad de las HIC intensas no fomentan el

edema papilar. Por lo tanto, en estos casos, antes de la
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punción lumbar debe realizarse una tomografía axial

computarizada (TAC) o una resonancia magnética (RM)

del SNC.

La punción lumbar debe repetirse en los casos de

acompañamiento: Neonatos con meningitis por bacilos

gramnegativos En meningitis por bacilos intestinales

gramnegativos En meningitis por S. pneumoniae seguro

Falta de reacción, tras 48 horas de tratamiento

antimicrobiano satisfactorio Aquellos pacientes con

fiebre con PL ordinaria hacia el inicio y cuyo cuadro

clínico sea viable con meningitis, rehacer tras 6 horas,

según avance.

Hacia el final del tratamiento no es necesario el rehacer

la PL. En función del microorganismo y de la evolución,

evaluar la necesidad de rehacer el corte lumbar. Las

claves para la conclusión de la meningitis se obtienen del

examen del LCR.

(11)
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Tratamiento

El tratamiento adecuado de la meningitis bacteriana ha

provocado un descenso de la mortalidad del 90% (antes

del periodo de las antitoxinas) al 10% actual. La

transmisión de esta mortalidad es realmente un factor

según la edad del niño y las regiones geológicas. Los

puntos de vista que debe abarcar este tratamiento son: a)

ajuste hemodinámico y cardiorrespiratorio cuando la

circunstancia lo requiera; b) organización de la

dexametasona 15 minutos antes de la parte primaria de la

antiinfección; c) tratamiento antimicrobiano según la

edad y la circunstancia epidemiológica; d) tratamiento

anticonvulsivo, y e) medidas contra la hipertensión

intracraneal. En este último punto, no se sugiere la

limitación de líquidos, ya que podría perturbar lo que

está sucediendo y no se ha ilustrado su enemigo de

impacto hipertensivo craneal.(12)

Tratamiento antibiótico

La decisión del tratamiento antimicrobiano debe tener en

cuenta tanto la viabilidad antimicrobiana del

medicamento como su capacidad para atravesar el límite
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sangre-cerebro y llegar al LCR en fijaciones bactericidas

soportadas. Hay que tener en cuenta que la agravación de

las meninges amplía la porosidad del obstáculo

sangre-mente, lo que permite que algunos agentes

antiinfecciosos lleguen a fijaciones superiores a las que

se lograrían con las meninges sin defectos.

Tentativamente se ha demostrado que para aniquilar los

microorganismos responsables de la meningitis

bacteriana, deben alcanzarse focos de LCR no menos de

varias veces superiores a la fijación bactericida típica.

Por regla general, será importante establecer un

tratamiento antiinfeccioso experimental, ya que la

afirmación microbiológica aún no es accesible. Teniendo

en cuenta la dispersión de la edad etiológica y las

disponibilidades actuales del mercado de medicamentos,

el tratamiento antiinfeccioso observacional sugerido en la

mayoría de los convenios.

La sugerencia de ampicilina + aminoglucósido

(gentamicina, amikacina o tobramicina) en la edad

neonatal se hace sobre la base de que la anterior es

contundente frente a estreptococos del grupo B y Listeria
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y la última opción frente a microorganismos

gramnegativos intestinales, por ejemplo, Escherichia

coli.

Para los bebés de 1 a 90 días de edad, se sugieren

mezclas antiinfecciosas que cubran tanto los

microorganismos habituales en las meningitis bacterianas

neonatales como los de edades posteriores, teniendo en

cuenta que, a medida que avanza la edad, las meningitis

por enterobacteriáceas resultan progresivamente

infrecuentes. El cloranfenicol es otra opción decente y

todavía se utiliza en numerosos países debido a su

mínimo gasto; sin embargo, en los países industrializados

las cefalosporinas son normalmente favorecidas sobre la

base de que no necesitan asegurar las fijaciones de suero,

pueden ser manejadas en casos de deficiencia renal o

hepática, no se comunican con medicamentos

anticomiciales como el fenobarbital o las fenitoínas,

logran un movimiento bactericida más notable en el LCR

y permiten la organización con menos porciones cada

día. En este último sentido, la mayoría está a favor de la
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ceftriaxona, ya que puede controlarse muy bien incluso

una vez al día.

En el momento en que los resultados bacteriológicos

sean libres para reconocer el microorganismo y decidir

su aversión a los antimicrobianos, se harán los ajustes

correspondientes de esta regla básica, considerando la

adecuación antibacteriana, la resistencia, la simplicidad

de la organización, los efectos posteriores y el gasto

monetario. Para los meningococos, la penicilina sigue

siendo el antiinfeccioso de mejor opción. En los casos de

neumococos con cefalosporina, que en nuestro truco son

poco comunes, se utilizan carbapenems (meropenem) o

vancomicina. Estos agentes antiinfecciosos deben ser

utilizados sólo en casos muy determinados,

manteniéndose lejos de su uso observacional hacia el

principio.

En la meningitis neumocócica provocada por cepas

seguras para la penicilina, una opción restauradora

decente son los carbapenems de última generación

(meropenem y ertapenem) que tienen una gran viabilidad

antimicrobiana, entran en el LCR y no tienen el riesgo
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convulsivo del primer carbapenem (imipenem). Existe

además una gran implicación en las cefalosporinas de

cuarta era (cefepime, cefpiroma), que son más dinámicas

que la cefotaxima y la ceftriaxona frente a los

neumococos seguros de penicilina.

Como opción a los antimicrobianos anteriormente

mencionados, actualmente se están llevando a cabo

algunos preliminares clínicos con fluoroquinolonas. En

uno de ellos, Sáez Llorens et al presumieron que la

trovafloxacina da tan buenos resultados como los

medicamentos ordinarios para las meningitis bacterianas,

incluidas las provocadas por los neumococos seguros a la

penicilina.

En cuanto a la duración del tratamiento antiinfeccioso,

las opiniones cambian. Por regla general, se sugiere una

semana para la meningitis meningocócica, al menos 10

días para la meningitis neumocócica, catorce días para la

meningitis por H. influenzae, de 2 a 3 semanas para la

meningitis por estreptococos del grupo B y Listeria

monocytogenes y 3 semanas para la meningitis por

gramnegativos. En cualquier caso, el avance clínico y
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científico decidirá el plazo de tratamiento en cada caso

particular.

A pesar del tratamiento antimicrobiano, se ha propuesto

y aplicado una progresión de medidas útiles adyuvantes

para aliviar los impactos patógenos de la respuesta

provocativa y la hipertensión intracraneal, cambios que

generalmente condicionan la visualización incluso una

vez que se ha logrado la higienización del LCR.

Teniendo en cuenta este objetivo, durante mucho tiempo

se han utilizado corticoides que, por su impacto

mitigador, contribuyen a disminuir el edema cerebral y,

por tanto, la hipertensión intracraneal. El manitol al 20%

en una porción de 1 g/kg b.w. regulado por vía

intravenosa más de 30-60 min se muestra posiblemente

cuando hay indicios de hipertensión intracraneal intensa,

sin embargo se excluye como estándar en cualquier

convención útil para la meningitis bacteriana en los

jóvenes.

El tratamiento con dexametasona se ha discutido

abundantemente, pero en la actualidad existe un amplio

acuerdo sobre su organización a partir de 10-15 minutos

antes de la primera porción de la antiinfección en un
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buen rato de meningitis por H. influenzae, meningococos

y neumococos con penicilina9. En los casos de

neumococos resistentes a la penicilina tratados con

vancomicina no se sugiere debido a que la actividad

calmante del corticoesteroide frustra la sección del

antiinfeccioso en el LCR y puede funcionar con

decepción reparadora. Debe administrarse por vía

intravenosa en porciones de 0,15 mg/kg/porción cada 6 h

durante 2 días, o 0,8 mg/kg día a día en 2 dosis durante 2

días. La dexametasona no está demostrada en la

meningitis hasta cierto punto tratada o a la vista de los

abscesos cerebrales o parameníngeos, ni en la meningitis

neonatal.(13)
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Dermatitis Atópica

Viviana Soledad Álvarez Alvarado

Introducción

La dermatitis atópica es una enfermedad crónica, común,

recidivante de la piel, de etiología multifactorial y

compleja, normalmente asociada a otros desórdenes

atópicos como la rinitis alérgica o el asma. Existe un

claro patrón hereditario (con predilección materna), el

cual puede llegar a heredarse en un 80% si ambos

progenitores la padecen o hasta un 50% si solo uno la

padece. La presencia de asma alérgica o rinitis en los

progenitores aparentan ser factores menores en la

aparición de dermatitis en los hijos, lo cual sugiere genes

específicos para la dermatitis atópica. Nuevas

investigaciones en la patofisiología de la enfermedad

sugieren la implicación de anormalidades de la flora

bacteriana normal de la piel, nuevas interleucinas y

proteínas estructurales de la misma, como la filagrina.

Los pacientes con dermatitis atópica pueden padecer

trastornos de la inmunoregulación asociados, como

aumento de la síntesis de IgE y por lo tanto, de su
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elevación sérica, así como trastornos de hipersensibilidad

tardía. (1) La edad de comienzo más frecuente de la

Dermatitis Atópica (DA) es a lo largo de los 2 primeros

años de vida, es infrecuente antes de los 3 meses de edad,

aunque puede comenzar más tarde, en edad preescolar o

incluso escolar. (2-3) El síntoma cardinal de la dermatitis

atópica es el prurito, que constituye, junto con las

lesiones cutáneas (eczema, prurigo y liquenificación), la

base del diagnóstico. Las lesiones cutáneas asientan

sobre una base de piel seca y su localización varía a lo

largo de la edad, aunque en todos los casos evoluciona

con curso crónico, en brotes o exacerbaciones, que

suelen asociarse a antecedentes personales o familiares

de atopia. En el 60% de los casos los síntomas se

manifiestan en el primer año de vida, un 85% antes de

los 5 años y en más del 40% de los casos desaparecen

antes de llegar a la edad adulta. (4-5)

La evolución favorable de los pacientes afectados con

dermatitis atópica está muy relacionada con un

diagnóstico y orientación precoz en la atención primaria,

para un seguimiento más especializado en las consultas
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de dermatología y alergología, por ser una entidad que

ofrece dificultades en su identificación. Es necesario

incrementar el nivel de información en los médicos de

las áreas de salud, por ser estos escenarios donde ocurre

el primer contacto con el paciente. El objetivo es ofrecer

una visión actualizada sobre el diagnóstico y tratamiento

de la dermatitis atópica que contribuya a la formación de

los médicos en la atención primaria. (6)

Definición

La dermatitis atópica es una afección crónica, recurrente,

no contagiosa, inflamatoria y pruriginosa de la piel, que

ocurre con mayor frecuencia en niños, pero también en

muchos adultos. Habitualmente presenta una morfología

y distribución típicas, relacionadas con la edad. Con

frecuencia se asocia a niveles elevados de

inmunoglobulina E (IgE), historia familiar o personal de

otras afecciones alérgicas como asma, rinitis, o alergia

alimentaria. Sin embargo, existen formas de dermatitis

atópica sin estas comorbilidades y/o con IgE en rangos

normales, en las cuales no debe excluirse el diagnóstico

por la ausencia de sensibilización alergénica evidente.
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Definiremos a la dermatitis atópica como moderada a

severa si uno o más de los siguientes aspectos está

presente:

● Compromiso de más del 10 % de la superficie

corporal.

● Sin importar el tamaño del área tomada:

− Lesiones individuales con características moderadas a

severas

− Compromiso de zonas altamente visibles o importantes

funcionalmente como manos, plantas, cara, cuello, etc.

− Afectación significativa de la calidad de vida (prurito,

sueño, impacto en actividades la-

borales, sociales o escolares)

− Si se utilizan scores de severidad:

− SCORAD > 25 y < 50, o EASI > 7 y < 20 definen

enfermedad moderada (algunos

autores consideran > 40 como indicador de DA severa)

− SCORAD > 50 y EASI > 20 definen afección severa.
(7)

Epidemiología
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La dermatitis atópica es una enfermedad inflamatoria

sistémica crónica que afecta principalmente a la piel.

Se considera que la dermatitis atópica es el tipo de

eczema más frecuente y también el más grave. Se calcula

que el 10% de la población mundial tendrá dermatitis

atópica en algún momento de su vida. Además, la

dermatitis atópica varía según la raza y la región

geográfica, pero se ha demostrado que es más frecuente

en países desarrollados. (8)

El Estudio Internacional de Asma y Alergias en la

Infancia (ISAAC) proporciona un mapa

global que permite la comparación de la prevalencia de

dermatitis atópica entre distintos

países; encontrando en un estudio realizado a 385,853

participantes entre 6 y 7 años de edad;

la prevalencia del 0.9% en India y el 22.5% en Ecuador y

en 663,256 participantes de 13 y 14

años de edad un 0.2% en China y el 24.6% en Colombia;

con un incremento evidente en países en desarrollo; en

Estados Unidos según la Encuesta Nacional de Salud de

la Infancia 2003 se estima que la prevalencia de

dermatitis atópica en niños es de un 10.7%. (9)
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La dermatitis atópica se asocia al asma en el 30% y a

rinitis alérgica en el 70% de los casos. La asociación de

varias manifestaciones atópicas en un mismo paciente es

típica pero inconstante. Estas manifestaciones suelen

aparecer en el orden siguiente: DA, alergia alimentaria,

asma, rinitis alérgica y conjuntivitis alérgica. Esta

sucesión temporal se denomina “marcha atópica”. (10) La

mayor parte de las dermatitis atópicas se inician antes de

los 5 años de edad y los últimos datos indican una leve

mayor preponderancia en mujeres que en hombres. (11)

Fisiopatología y etiología

Actualmente se considera que la alteración en la función

barrera es el factor patogénico mayor y unido a la

interacción con factores genéticos, inmunológicos y

medioambientales, da lugar al inicio y progreso de la

enfermedad./4,12,13) Se invocan además otros factores

como los alérgicos, infecciosos, neurovegetativos y

psicológicos. (14-15)

Los mecanismos fisiopatológicos más importantes

implicados en el desarrollo de la enfermedad son las

anomalías en la estructura y la función de la epidermis y
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la inflamación cutánea secundaria a una alteración de la

respuesta del sistema inmune a ciertos antígenos.En

nuestro organismo, el correcto funcionamiento de nuestra

piel es esencial, ya que funciona como una barrera física,

química e inmunológica que nos protege de las

agresiones externas y minimiza la pérdida de agua y

otros componentes. (4,16,17) Las dos estructuras más

importantes en esta función barrera de la piel son el

estrato córneo y las proteínas de adhesión celular de la

epidermis. (4,17)

En los pacientes con dermatitis atópica existen

alteraciones en el estrato córneo, como una deficiente

hidratación y un aumento de la pérdida transepidérmica

de agua, modificaciones en la composición lipídica,

elevación del pH, actividad aberrante de serín-proteasas

y reducción de la diversidad de la microbiota de la piel a

favor de un aumento de la presencia de Staphylococcus

aureus. La alteración de la función barrera va a ser el

resultado de la combinación de diferentes y numerosos

factores hereditarios y exógenos. En todas estas

manifestaciones, es fundamental la filagrina (FLG), que

es una proteína estructural del estrato córneo
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fundamental para el desarrollo y mantenimiento de la

barrera cutánea. (4,19)

La deficiencia de filagrina puede ser el resultado de

mutaciones inactivantes del gen de la filagrina, pero

también puede estar en relación con numerosos factores,

como el daño mecánico, la colonización de la piel por

microorganismos, la humedad ambiental baja o una

alteración en la expresión de las citoquinas en la piel. La

expresión de citoquinas de las células Th2, como IL-4,

IL-13, IL-17, IL-22, IL-25 o IL-31, así como los factores

previamente enumerados, son capaces de modular de

forma secundaria la expresión de filagrina, lo que explica

el hecho de que, aunque las mutaciones en este gen estén

presentes en sólo uno de cada tres pacientes caucásicos

con la enfermedad, la alteración de la función barrera

esté presente prácticamente en todos los pacientes.(4-5,18)

Se considera un factor de riesgo emergente para la

dermatitis atópica persistente, severa y de comienzo

precoz. (4,18) Esta proteína favorece la formación del

factor humectante natural (FHN) responsable de retener

el agua en el estrato córneo y la formación de ácidos

orgánicos transurocánico y pirrolidona-5 carboxílico,
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responsables de mantener el pH ácido. El déficit de

filagrina va a alcalinizar el pH de la piel, lo que conlleva

una liberación de mediadores proinflamatorios por los

queratinocitos. Esto, a su vez, va a favorecer la entrada

de alérgenos a través de esta piel que tiene su barrera

alterada y ya no puede ejercer su función eficazmente.4

El gen de la FLG reside en el cromosoma 1q21 dentro

del complejo de diferenciación epidermal. Las

mutaciones en este gen se han detectado en alrededor de

12% a 15% de la población general. (20,21) En los

pacientes con dermatitis atópica se encuentran con mayor

frecuencia mutaciones en este gen, pero aunque no las

haya, sí se sabe que en las lesiones de dermatitis aguda

de la dermatitis atópica hay una inflamación

predominantemente Th2 en respuesta a la entrada de

antígenos externos a través de la barrera cutánea alterada,

y esto reduce de forma significativa la expresión de

filagrina. De este modo, en muchos pacientes con DA sin

mutaciones en la filagrina existiría un déficit de la misma

adquirido a causa de un “ambiente Th2”. Esto causará

mayor alteración del estrato córneo, con entrada de
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antígenos y mayor polarización inmune hacia

Th2.(4,14,17-18)

Factor genético

Se ha propuesto la existencia de un patrón autosómico

dominante con expresividad variable, presencia de

antígenos de histocompatibilidad no determinado

específicamente y la afectación ligada al cromosoma

11q-13, que codifica una variante de la subunidad beta de

alta afinidad receptora en la IgE. En la actualidad existe

particular interés por el cromosoma 5q31-33 el cual

codifica una familia de genes de citoquinas IL-3, IL-4,

IL-5, IL-13 y GM-CSF que están expresados por los

linfocitos Th2. Existe relación directa entre niveles

elevados de IL-4 y el aumento de IgE, hiperreactividad

bronquial y asma. (3,5)

Actualmente el factor de riesgo genético mejor conocido

son las mutaciones en el gen de la filagrina, aunque no

todos los pacientes con dermatitis atópica son portadores

de una mutación en este gen, ni todos aquellos portadores

de la mutación van a desarrollar la enfermedad, por lo

que dichas mutaciones no son ni necesarias ni suficientes
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para el desarrollo de esta entidad, a pesar de ser un factor

importante, pero no resulta concluyente.

Factores ambientales

Existen múltiples factores que es conocido que aumentan

el riesgo y la prevalencia de padecer la enfermedad. En

los últimos años ha adquirido mucho protagonismo “la

hipótesis de la higiene”, que promulga que la menor

exposición de los niños a infecciones y a endotoxinas

bacterianas en las regiones más desarrolladas, puede

evitar una adecuada maduración del sistema

inmunológico y dar lugar a una respuesta anormal a

ciertos alérgenos ambientales. Esta hipótesis se explica

por una regulación cruzada entre los subtipos de

linfocitos T helper, de modo que la ausencia de

infecciones da lugar a un descenso en la estimulación de

los linfocitos Th1, lo que conduce a un predominio de la

función de las células Th2. (21,22)
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Factor infeccioso

Distintos microorganismos como virus, hongos y

fundamentalmente bacterias, pueden complicar la

evolución de la enfermedad. Uno de los más implicados

en la patogenia de la dermatitis atópica es el estafilococo

aureus que produce distintos tipos de exotoxinas que

inducen hipersensibilidad tipo I mediada por IgE y

actúan como superantígenos que estimulan al complejo

mayor de histocompatibilidad clase II, a los macrófagos

epidérmicos y a las células de Langerhans para producir

IL-1, TNF (Factor de Necrosis tumoral) e IL-2. Se ha

detectado además IgE contra estafilococo aureus en el

75% y contra el Pitirosporum Ovale del 15-65%. (5,23,21)

La infección estafilocócica en estos pacientes suele

limitarse a la piel y rara vez es invasiva, en cuyo caso

habría que excluir una inmunodeficiencia. (22,24,25)

Factor neurovegetativo

Existe un trastorno del sistema neurovegetativo que

incluye:

Anomalías en la sudación.

Se piensa que se debe a un aumento de la respuesta
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sudorípara a la metilcolina. Se postula que cuando el

atópico suda, debido a un déficit en la producción

sebácea, se produce una captación del sudor por la capa

córnea, determinando la oclusión del poro sudoríparo, y

por tanto, una retención de sudor, que conlleva a

pequeñas transgresiones del mismo hacia la dermis, y

estimula los receptores del prurito. (25,26,27)

Factor psicógeno o emocional.

Esta enfermedad se asocia con una personalidad

característica también llamada "personalidad atópica"

dada por labilidad emocional, ansiedad, hiperactividad,

hostilidad, agresividad reprimida, irritabilidad, trastornos

del sueño. Los niños con DA son muy activos e

inteligentes y en ocasiones el cuadro se exacerba con

eventos emocionales decisivos para el niño, tales como el

nacimiento de un hermano, la supresión de la lactancia,

el ingreso a la escuela, los exámenes escolares,

problemas familiares y otros.(12,13,14,23-25)

Factor inmunológico.

Se presenta un aumento de la inmunidad humoral con la
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subsiguiente depresión de la inmunidad celular. Existe

una estimulación de las células B que está representada

principalmente con el aumento de la producción de IgE

que conlleva a una reacción de hipersensibilidad

inmediata tipo I, activación de macrófagos que liberan

leucotrienos (B4) y activación de células T que secretan

citocinas y provoca liberación de mediadores de la

inflamación. Otra inmunoglobulina aumentada es la IgG

fundamentalmente los subtipos IgG1 e IgG4 que produce

liberación de mediadores por las células basófilos y

mastocitos. La depresión de la inmunidad celular crea

un defecto en la maduración de las células T,

aumentando las células T cooperadoras (Th1 yTh2) y

disminuyendo las células T supresoras (TS). Las células

Th1 mediante reacciones de hipersensibilidad tardía,

reclutan monocitos y mácrofagos e inducen la

producción de linfocitos T citolíticos; las células Th2

producen grandes cantidades de IL-4, 5 y 13, más

recientemente la IL-10, y son potentes inductores de IgE

y de eosinófilos. La IL-4 e IL-13 inducen cambio de

clase de antígenos a favor de IgE, contribuyendo al

empeoramiento de la función barrera al reducir los
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niveles de filagrina y la expresión de péptidos

antimicrobianos. Adicionalmente, se elabora IL-31, que

es altamente pruritógena y conduce al intenso rascado,

aumentando la degradación de la función barrera y

activando al sistema inmune, siendo ambos mecanismo

potenciadores de la enfermedad.4 Las células de

Langerhans se incrementan en la piel lesionada de

pacientes, aumentando su actividad determinando una

reacción inflamatoria, además de los monocitos,

eosinófilos, macrófagos y mastocitos. También se

recogen datos de un aumento de la histamina por los

basófilos, activación crónica de macrófagos con

incremento del GM-CSF, aumento de prostaglandina E2,

del IFN-gamma, marcada disminución de la capacidad

fagocítica y quimiotáctica de los neutrófilos y monocitos

entre otros. Clásicamente, la inflamación asociada a la

Dermatitis Atópica sigue un proceso bifásico, de modo

que la respuesta inicial es eminentemente dirigida por las

células y las citoquinas Th2, mientras que en las lesiones

crónicas existe una respuesta inflamatoria mixta

Th1/Th2.(4,18,28,29)
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Factor alérgico.

Dado por los antecedentes patológicos personales y

familiares de atopia en el 50-70% de los casos, además la

elevación de la IgE en el 80% de los casos, la

exacerbación con alergenos ambientales

(aereoalergenos),11,14,26 sustancias irritantes y

alimentos, en estos últimos, su papel en la patogenia de

esta enfermedad es muy controversial y no se definen los

mecanismos por los cuales pueden actuar, varios autores

estiman que la relación DA y alergia alimentaría está

presente en los lactantes y niños muy sensibles sin que se

conozcan las causas, pero en la práctica se han apreciado

que mejoran notablemente al suprimir alimentos

alergénicos.(30)

Cuadro clínico

Las lesiones elementales de la dermatitis atópica son:

eczema, caracterizado por zonas de

eritema, edema, vesiculación, exudación y costras;

prurito, constituido por pequeñas pápulas

con vesícula en su cúspide, que desaparece rápidamente

con el rascado, siendo sustituida por
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una pequeña costra; y liquenificación, con placas mal

delimitadas, engrosadas, recorridas por

surcos que delimitan áreas romboidales brillantes.

Pueden presentarse de forma aguda, con

exudación serosa muy pruriginosa, subaguda,

descamativa y con excoriaciones, y de forma

crónica, con engrosamiento de la piel y acentuación de

los pliegues. Las distintas fases pueden coexistir o

sucederse en el tiempo. Todo ello sobre una piel seca. (31)

Existen tres etapas de acuerdo a la edad de presentación

de dermatitis atópica: etapa de lactante (desde la edad de

lactante hasta dos años de edad), la infancia (a partir de

dos años a 12 años de edad), y la etapa adulta para los

mayores de 12 años. (9)

La etapa del lactante se caracteriza por lesiones

eritematosas, papulovesiculares, exudación y

costras de localización predominante en superficies de

extensión, mejillas o piel cabelluda,

con diseminación al área del pañal. (9)

La etapa de la infancia se caracteriza por menos

exudación y a menudo demuestra placas
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liquenificadas en una distribución a la flexión,

especialmente en las fosas antecubital y

poplítea, cara palmar de la muñeca, tobillos y cuello.

La etapa del adulto es considerablemente más localizada

y liquenificada, tiene una

distribución similar a la etapa de la infancia o puede estar

situado principalmente en las manos y pies. (9)

El prurito es el síntoma guía de la atopia. El prurito de

los atópicos es intenso y generalmente

cursa a brotes. El prurito hace que los pacientes se auto

inducen lesiones por el rascado. Si

bien la causa del prurito no está bien determinada, parece

ser debida a la liberación de

mediadores inflamatorios y citocinas. Dentro de las

manifestaciones atípicas se puede presentar piel seca o

xerosis es un hallazgo casi constante en los pacientes con

dermatitis atópica de todas las edades. Se debe a un

trastorno de la composición de lípidos que origina un

aspecto de sequedad, cuarteamiento y descamación fina.

Sobre todo, en los niños mayores y los adolescentes suele

acompañarse de hiperqueratosis en la desembocadura de

los folículos pilosos (hiperqueratosis folicular), que es
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más intensa en los brazos y los muslos. La xerosis causa

también el pliegue o línea de Dennie-Morgan, un pliegue

doble y a veces varios paralelos al pliegue palpebral

inferior. (31)

Diagnóstico

Diagnóstico clínico

El diagnóstico clínico debe basarse en la propia

definición de la enfermedad, características

por la presencia de prurito, manifestaciones

características de la inflamación cutánea de

evolución crónica, con fases de mejoría y

exacerbaciones, simétricas y con distinta

expresividad según la edad y la intensidad, y que suelen

asociarse a antecedentes familiares

de dermatitis atópica o de enfermedades alérgicas. (31)

Los criterios diagnósticos más utilizados para la

dermatitis atópica fueron desarrollados por

Hanifin y Rajka en 1980 y más tarde fueron revisados

por la Academia Americana de Dermatología. (9)

• Criterios mayores (tres de ellos necesarios)

• Prurito (requisito básico)
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• Morfología típica y distribución

• Curso crónico con exacerbaciones y remisiones

• Antecedentes personales o familiares de atopia

(rinoconjuntivitis alérgica, asma, dermatitis atópica)

•Criterios menores (tres de ellos necesarios)

• Xerosis generalizada

• Ictiosis con hiperlinearidad palmar

• Queratosis folicular

• Inmunoglobulina E elevada

• Pliegue infraorbitario de Dennie Morgan

• Oscurecimiento infraorbitario

• Blefaritis

• Queilitis

• Pitiriasis alba

• Eczema del pezón

• Dermatitis de manos y pies

• Susceptibilidad a las infecciones cutáneas

(especialmente Staphylococcus aureus y Herpes

Simplex) (9)

Diagnóstico de la intensidad de la dermatitis atópica

Debido a la gran diversidad de formas de presentación,
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varios grupos de trabajo han intentado constituir criterios

uniformes para el diagnóstico.

Sensibilidad al cambio y aceptación, solamente el

SCORAD cumplió todos estos requisitos. El SCORAD

valora la extensión (por la regla del 9 semejante a la de

los quemados) y la intensidad, puntuando de 0 a 3 las

lesiones. La presencia de sequedad de la piel se evalúa en

zonas de piel no afectadas. En tercer lugar, los síntomas

subjetivos (prurito y pérdida del sueño), valorados por

los padres o los niños mayores. Según la puntuación

obtenida, se han establecido tres grados: DA leve,

puntuación de 0 a 25; moderada, puntuación de 25 a 50;

y grave, puntuación mayor de 50. El índice SCORAD

fue diseñado y aprobado por la European Task Force on

Atopic Dermatitis en 1993 como una herramienta

sencilla para la valoración de la gravedad de la

enfermedad. (32)
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El índice SCORAD Incluye:

- Valoración de 6 signos clínicos (eritema, edema,

exudación, excoriación, liquenificación, xerosis) con una

escala de valores de 1-3 según la intensidad, medidos

cada síntoma en una parte representativa del cuerpo.

Medición de la extensión de la enfermedad usando “regla

de los 9”.

- Escala visual de los síntomas subjetivos (picor y

trastornos del sueño, valorados del 1-10).

La enfermedad se clasifica en leve (<15), moderada

(14-40), o grave (<40). La máxima puntuación es 103.
(33-34)

Pruebas cutáneas

El Prick-Test es el más común de pruebas para el

diagnóstico de la alergia, es la prueba de primera

elección en el trabajo de diagnóstico para enfermedades

alérgicas debido a su confiabilidad, seguridad,

conveniencia y bajo costo. Se basa en la producción de la

reacción de Hipersensibilidad tipo I IgE-mediada, al
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introducir en la epidermis con una lanceta adecuada, un

extracto del alérgeno sospechoso que desencadenara la

liberación de histamina de los mastocitos de la piel

provocando una pápula y eritema en la zona de

punción.(35)

Diagnóstico diferencial

Los dos signos guía son la distribución de las lesiones y

el prurito.

Podemos hacer un amplio diagnóstico diferencial, pero,

básicamente, hemos de pensar en:

• Dermatitis seborreica: suele ser más precoz, localizada

en el cuero cabelludo (costra láctea), cejas y pliegues

inguinales. Presenta descamación importante y exudado

sebáceo, amarillento. Afecta el área del pañal y pliegues.

No suele existir prurito.

• Dermatitis de contacto: puede coexistir con la

dermatitis atópica, pero la vemos en niños normales

expuestos a irritantes, como la orina, la saliva, las heces,

o algunos detergentes. Es menos seca y pruriginosa.
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• Escabiosis: lesiones con surco y vesícula, intenso

prurito de predominio nocturno. Otros miembros de la

familia están afectados.

• Dermatitis herpetiforme: es una erupción vesiculosa

muy pruriginosa, que se distribuye de forma simétrica en

las superficies de extensión y en la zona lumbar. Se

asocia a enfermedad celíaca, que puede ser subclínica.

• Dermatitis alérgica de contacto: se limitan al área de

contacto con el material alergénico. La localización

repetitiva nos pone sobre la pista. No suele aparecer en

los primeros meses de vida.

• Psoriasis: lesiones descamativas en placas, localizadas

en codos, rodillas, cuero cabelludo y, clásicamente, en las

uñas. Afecta el área genital y el ombligo.

Otros múltiples síndromes podrían entrar en un

diagnóstico diferencial más amplio y complejo en el que

deberá participar el especialista. (36)

Tratamiento

El estándar de tratamiento se centra en el uso de

antiinflamatorios tópicos (corticoides, inhibidores de la

calcineurina) e hidratación de la piel, pero los pacientes
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con enfermedad grave pueden requerir fototerapia o

tratamiento sistémico con inmunosupresores

convencionales o con fármacos biológicos (anticuerpos

monoclonales). (37)
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Tratamiento farmacológico

Tratamiento tópico

-Antisépticos. Ayudan a prevenir la sobreinfección de las

lesiones. Es clásico el uso de sulfato de cobre o de zinc

al 1/1.000, y el permanganato potásico al 1/10.000 en

zonas exudativas. También se recomienda el uso de la

clorhexidina. Los derivados mercuriales y halogenados

no deben ser utilizados, pues pueden provocar

fenómenos de sensibilización. (37)

-Antibióticos. Útiles en caso de sobreinfección. Pueden

asociarse también a un corticoide tópico, ya que esta

combinación potencia los efectos de estos últimos. Son

útiles la eritromicina, la cloxacilina, la mupirocina y el

ácido fusídico. Actualmente se discute el uso tópico de

antibióticos como la gentamicina que, aunque han

demostrado gran eficacia asociada a corticoides,

favorecen la sensibilización a una administración

posterior por vía sistémica. (39)

-Corticoides. Al ser la dermatitis atopica, una patología

que se inicia en la infancia, debe evitarse el uso

prolongado de corticoides tópicos por los efectos

secundarios que producen, como la atrofia cutánea y las
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estrías

Tratamiento sistémico

-Los antihistamínicos se emplean para controlar el

prurito. Se puede utilizar cualquiera de ellos, pero hay

que tener en cuenta que los antihistamínicos H1 clásicos

(hidroxicina, clorfeniramina) son más sedantes y tienen

mayor posibilidad de producir efectos secundarios.

Los de segunda generación son seguros y efectivos para

tratar los síntomas de la dermatitis atópica y carecen de

efectos sedativos, pero hay que considerar el potencial

efecto cardiológico de algunos de ellos, al prolongar el

intervalo QT. Los estudios con ebastina, loratadina,

cetirizina y mizolastina han demostrado su seguridad al

no producir efectos anticolinérgicos, carecer de efecto

sedante y no afectar a la conducción cardiaca.. En casos

rebeldes de prurito se pueden asociar dos tipos de

antihistamínicos (uno de 1ª y otro de 2ª generación) o

psicofármacos como la doxepina o la amitriptilina. (40)

-Los corticoides orales dados sus efectos secundarios

(osteopenia, cataratas,...) deben ser utilizados sólo en

cuadros generalizados de mala evolución. Para
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minimizar la posible yatrogenia asociada a su retirada, se

puede ir incrementando la dosis del corticoide tópico al

mismo tiempo que reducimos la dosis del corticoide oral.

-Antibióticos sistémicos en casos de dermatitis atópica

grave es recomendable el uso de antibióticos sistémicos.

Se pueden utilizar la penicilina y derivados,

cefalosporinas, tetraciclinas, etc. Generalmente, es

suficiente la administración del antibiótico durante 5-7

días e incluso 3 días cuando se trata de azitromicina,

para controlar los brotes.

Tratamiento especializado

En casos de eritrodermia, pacientes con una evolución

desfavorable o asociaciones de varios cuadros

dermatológicos 20, se debe derivar a nivel especializado

para contemplar la posibilidad de usar terapias más

agresivas como:

-Radiaciones Ultravioletas (RUV). Se utiliza en

dermatitis atópica moderadas y graves. Lo más

extendido es la terapia con ultravioleta A (UVA), aunque

la combinación de 3-5 J de UVA más 30-50 J de

ultravioleta B (UVB) como dosis inicial, incrementando
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0,5 J UVA y 10 mJ de UVB en cada tratamiento, dos o

tres veces por semana, hasta un máximo de 10 J UVA y

100 mJ UVB, parece ser efectivo y bien tolerado. Es de

utilidad iniciar el tratamiento con RUV cuando se

pretende retirar la ciclosporina o el metotrexate. (40)

-Metotrexate. Estudios recientes indican que una terapia

pulsátil de 2,5 mg cuatro veces por semana, puede

mejorar y estabilizar la DA grave.

-Ciclosporina A. Fármaco utilizado en formas graves de

dermatitis atópica y en pacientes que se han tratado

durante mucho tiempo con corticoides. Se debe iniciar

con una dosis de 5 mg/kg/día, y por sus posibles efectos

secundarios requiere controles tensionales y de la

función renal.

-Azatioprina. Se utiliza a dosis de 100-200 mg/ 24 h

durante 6 semanas, aunque con resultados no del todo

satisfactorios.
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-Interferón gamma. Su inicial efectividad se ha puesto en

duda en la actualidad. Es muy costoso y de difícil

manejo. Los principales efectos secundarios son cefalea,

fiebre y mialgias, siendo en la mayoría de los casos

tolerables.

-Inhibidores de los leucotrienos. Se ha propuesto su

empleo, dada la estrecha relación entre el asma y la

dermatitis atopica.

-Tacrolimus. Fármaco inmunosupresor que presenta un

mecanismo de acción y efectos celulares similares a la

ciclosporina A. Actualmente, se utiliza por vía sistémica

para evitar el rechazo de trasplantes de hígado, pulmón y

corazón. Se ha demostrado que administrado

tópicamente reduce la inflamación en dermatitis atópica

moderada y grave sin causar efectos secundarios locales.

Aunque esto supone una gran ventaja con respecto a la

ciclosporina, aún se desconoce su capacidad de

absorción, por lo que deben realizarse más estudios con

el fin de aclarar posibles efectos secundarios y en España

todavía está pendiente su comercialización. (40)
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Melanoma Cutáneo

Iliana María Cedeño Pincay

El melanoma es la manifestación más severa de cáncer

de piel. Se trata de un tipo de cáncer de piel que se

origina cuando los melanocitos (las células que dan a la

piel su color bronceado o marrón) comienzan a crecer

fuera de control.(1)

Además, el melanoma tiene una alta predisposición a

desarrollar metástasis cerebrales (2).

El melanoma cutáneo puede presentarse en personas

mayores tanto como en jóvenes, sus características y sitio

en la piel son detectable en un momento y es factible su

extirpación quirúrgica. El melanoma más común es el de

extensión superficial.(3)

99



Actualización en Atenciones Médicas Vol. 23

Lesiones pigmentadas atípicas y malignas. Kasper DL, Al E.

Harrison principios de medicina interna. Aravaca, Madrid

Mcgraw-Hill/Interamericana De España D.L; 2015.

A. Melanoma acral lentiginoso, Es el más común en

personas de raza negra, asiáticos y de extracción

hispánica, su forma inicial de una mácula

hiperpigmentada cada vez más grande o una placa en

las palmas y las plantas. Aparece difusión lateral del

pigmento.
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B. Melanoma nodular, Se manifiesta más a menudo

como un nódulo oscuro con úlceras o costras, de

proliferación rápida.

C. Melanoma lentigo maligno, aparece en zonas de la

piel expuestas a la luz solar, su aspecto es de una

mácula o placa hiperpigmentada grande con bordes

irregulares y pigmentación variable.

D. Los nevos displásicos, son lesiones no melanocíticas

de pigmentación y forma irregular que pueden

vincularse con melanomas familiares.

Epidemiología en ecuador

Las condiciones geográficas del Ecuador, que recibe los

rayos del sol de forma perpendicular, hacen del cáncer de

piel la neoplasia más diagnosticada.

En Quito los últimos datos disponibles son hasta el 2010,

la incidencia del cáncer no melanoma fue de 33 por

100.000 habitantes y del melanoma fue de 0,1 a 0,9 por

100.000 en mujeres y hombres respectivamente. (4)

En las últimas décadas el incremento de este tipo de

cáncer y el subregistro de los mismos han llevado a la
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necesidad de crear conciencia del impacto que representa

no sólo para los especialistas de Dermatología sino para

la salud pública en general.

Factores de riesgo

No modificables:

• Genéticos Las mutaciones en el gen CDKN2A,

representan alrededor del 40% de los casos

hereditarios de melanoma, pudiendo ser mayor con

una mayor exposición a radiación UV. Defectos en el

oncogén NRAS y BRAF ocurren de un 10 a 30%. (5)

• Edad: Pacientes mayores de 50 años tienen mayor

riesgo.

• Género Es más frecuente en hombres, las mujeres

tienen mejor pronóstico. En los hombres predomina en

cabeza y tronco, y en las mujeres en extremidades.(5)

• Etnia Es 20 veces más frecuente en personas de raza

blanca (fototipos I y II de la clasificación de

Fitzpatrick), personas de cabello rubio o pelirrojo, con

ojos azules o verdes.(5)

• Historia de nevus Existe mayor riesgo en pacientes

con historia previa de nevus tanto en forma
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cuantitativa (mayor a 100) y cualitativa (características

típicas o atípicas). Con la presencia de un nevus

atípico el riesgo se duplica, y cuando existen 10 o más

nevus atípicos el riesgo se incrementa hasta 12

veces.(5)

• Historia familiar Entre un 5 a 10% de melanomas

tienen como antecedentes historia familiar, son casos

relacionados con mutaciones en los genes CDKN2A y

CDK4, y en los cromosomas 1p y 9p. (5)

• Historia de cáncer de piel El antecedente de cáncer

de piel de cualquier tipo, aumenta el riesgo de

presentar un segundo tumor.(5)

• Sistema inmunológico debilitado Las personas cuyos

sistemas inmunológicos se han debilitado, debido a

ciertas enfermedades, tratamientos médicos, etc.,

tienen más probabilidades de padecer cáncer de piel,

éste puede ser de varios tipos, incluyendo melanoma.

Recibir un órgano trasplantado, así como personas

infectadas con el VIH cuyo sistema inmunológico

también está debilitado, son razones de riesgo de

padecimiento de melanoma. (6)
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Modificables:

• Radiación ultravioleta – RUV Se considera que la

radiación es el principal factor de riesgo para el

desarrollo de cáncer de piel tanto de tipo melanoma

como no melanoma, ya que ocasiona daño a nivel de

las células de la piel y ADN.(5)

• Cigarrillo Existen estudios que relacionan el

tabaquismo (incluso el uso de cigarrillos electrónicos)

con una mayor probabilidad de desarrollar melanomas

(7)

Prevención y detección temprana

Autoexamen de la piel: Las personas que presentan

mayores factores de riesgo deben revisar su piel una vez

al mes para conocer sus lunares, patrones, pecas marcas e

imperfecciones para detectar si existe un cambio en la

superficie de la piel, nuevos lunares o cambios de tamaño

o color.

Se realiza en una habitación bien iluminada y frente a un

espejo es cuerpo entero empleando otro de menos

tamaño para poder ojear áreas de la piel con un acceso
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más difícil. No debe olvidarse el cuero cabelludo y las

uñas.

Examen por un profesional de la salud: Un profesional

de la salud o médico realiza un examen minucioso de la

piel como parte de un examen de rutina relacionado con

el cáncer.

Normalmente el médico de cabecera descubre cualquier

lunar inusual u otras áreas que causan sospechas, y

recomienda al paciente asistir al dermatólogo o médico

especializado en problemas de la piel. El primer proceso

a la hora determinar si existe o no melanoma consiste

una dermatoscopia o microscopia de epiluminiscencia

para poder observar la piel con más claridad, además se

puede tomar una fotografía digital de la imagen.

Diagnóstico

El diagnóstico incluye una valoración física integral del

paciente, se sigue la regla del ABCDE que se basa en la

observación de un individuo con múltiples nevus, los

cuales tienden a ser similares, cuando uno de ellos se ve
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diferente a los que lo rodean y nos indica que una lesión

puede ser sospechosa.(5)

Regla del ABCDE
Kang, S. (2019). Fitzpatrick’s Dermatology 9th Edition.

Recuperado:

https://booksmedicos.org/fitzpatricks-dermatology-9th-edition/

Características del Melanoma en una etapa inicial, siguiendo la

regla ABCDE
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DERMABIA [Internet]. www.dermabia.com. recuperado:

https://www.dermabia.com/noticia-56-nevus-melanomar.php

Utilizamos la fotografía de cuerpo completo para valorar

lesiones en piel, debe emplearse en pacientes que están

bajo observación por presencia de nevus atípicos, en un

estudio se demostró que el 40% de los melanomas

detectados por fotografía no estaban entre las lesiones

pigmentadas detectadas por dermatoscopia (5)

Dermatoscopia

Técnica no invasiva que permite la visualización de las

lesiones de la piel a gran aumento y permite obtener

imágenes digitales de las lesiones dérmicas para una

mejor valoración. (8) En un meta análisis del 2018, se

identificó que la aplicación de dermatoscopia en

comparación con solo un examen clínico visual aumentó

la sensibilidad de un 76 a un 92%, además el uso de esta

ayuda a disminuir el número de biopsias innecesarias (5).
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El dermatoscopio digital permite observar las lesiones

con luz polarizada o simple, de tal forma que podemos

estudiar una misma lesión a distintas profundidades.

Dermatoscopio Digital

Dermatoscopia digital [Internet]. www.webconsultas.com. 2015

recuperado:

https://www.webconsultas.com/pruebas-medicas/dermatoscopia-digi

tal

Histopatología

El estudio histopatológico constituye el estándar de oro

para el diagnóstico de melanoma. Las recomendaciones
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del American Joint Committee on Cancer (AJCC),

recomiendan: (9).

Grosor tumoral: basado en el Índice Breslow, el grosor

del tumor primario debe medirse utilizando un

micrómetro ocular. Si hay úlcera, la medición deberá

hacerse desde la base de la úlcera hasta la célula

melanocítica más profunda. Los microsatélites no deben

incluirse en la medición del grosor tumoral.

Ulceración: es la ausencia de espesor total de una

epidermis intacta sobre cualquier porción del tumor

primario asociada a una reacción inflamatoria del

huésped.

Índice mitótico: definida como el número de mitosis por

mm2.

Estado del margen: positivo o negativo para

tumoración.

Microsatelitosis: nidos de células tumorales (> 0.05 mm

de diámetro) en dermis reticular, panículo o vasos.
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Separado a ≥ 0.3 mm de tejido sano del tumor .Las

características adicionales del informe histológico

pueden incluir:

● Invasión angiolinfática

● Subtipo histológico, que incluye -Propagación

superficial.

● Nodular

● Lentigo maligno.

● Acrallentiginoso.

● Desmoplásico.

● Nevoidespitzoide

● Neurotropismo / invasión perineural.

Desmoplasia pura (pura versus mezclada con células

fusiformes y/o epitelioides). -Regresión (pérdida de

tumor dérmico con fibrosis no lamelar, inflamación de

células mononucleares y proliferación vascular o

ectasia).

Linfocitos infiltrantes de tumores (TIL).

-Fase de crecimiento vertical
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Imagen histopatológica de un melanoma maligno

Recuperado:

https://www.agenciasinc.es/Noticias/Un-nuevo-estudio-muestra-una-

guia-para-el-tratamiento-del-melanoma-maligno

En términos generales el melanoma presenta una

proliferación de melanocitos, que aumentan en número a

medida que el tumor invade hacia la profundidad, y

desarrollan una morfología errática de tipo fusiforme y

aun epitelioide. En los tumores más avanzados se aprecia

un infiltrado mononuclear variable.
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Se ha establecido que la medición de la profundidad del

tumor en milímetros (Breslow), desde la capa granulosa

o desde la superficie ulcerada hasta la porción más

profunda del melanoma, es el indicador más importante y

superior al que establecen los niveles de invasión

histológica (Clark) para estimar el pronóstico y la tasa de

sobrevida a los 10 años (10)

La incidencia de melanoma ha aumentado en forma

considerable, pero múltiples estudios también han

demostrado que la detección temprana ha ido en

aumento, de tal forma que en lugares donde se crea

conciencia de la prevención de este tumor, los

melanomas se extirpan con precocidad y con un grosor

menor de 1,5 mm, lo cual ha disminuido las tasas de

morbilidad y mortalidad. (10)

Niveles de invasión del melanoma según Clark
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Rafael Falabella F, Jairo Victoria Chaparro, Isabel M. Dermatología.

Colombia: Corporacion Para Investigaciones Biologicas (Cib; 2017)

Tratamiento

El único tratamiento curativo del melanoma es la

extirpación quirúrgica, la aplicación de esta técnica

depende de la forma clínico patológica y del sitio de

ubicación; sin embargo, lo más importante para lograr la

curación definitiva es hacer un diagnóstico temprano, en

las fases iniciales del tumor.

Una vez extirpado el melanoma, del 20% al 28% de los

pacientes pueden presentar recurrencia local (regional),

del 25% al 60% tienen recurrencias regionales y del 15%

al 50% presentan metástasis a distancia. Descubrir si hay

micrometástasis en el ganglio centinela es de vital

importancia, puesto que puede significar la diseminación

del melanoma más allá de los ganglios regionales. Para

ello, la proteína S-100B es uno de los mejores

biomarcadores disponibles para identificar pacientes con

melanoma en estadio III con alto riesgo de metástasis;

estos pacientes se podrían beneficiar con tratamiento
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adicional a partir de las nuevas y potentes terapias

coadyuvantes disponibles en la actualidad que se

describen más adelante para el tratamiento de neoplasia.

(10)

El ipilimumab es un anticuerpo monoclonal humano que

bloquea el antígeno 4 asociado al linfocito T citotóxico

(CTLA-4), aumentando y prolongando la respuesta T

Inmune celular (antitumoral). En un estudio aleatorizado

de pacientes bajo tratamiento con ipilimumab tuvo un

potencial de sobrevida de 2 a 3 años, el 20% vivieron

durante 2 años adicionales. En vista que requiere varios

meses para actuar, no es apropiado como monoterapia.

(10)

El vemurafenib, medicamento utilizado por vía oral, es

un inhibidor muy específico de la BRAF cinasa que

induce una rápida y a veces completa remisión días o

semanas después de iniciado el tratamiento en pacientes

con melanomas que presentan mutaciones BRAF V600E.

A los pacientes candidatos con melanoma metastásico en

estado III IV se les debe practicar la prueba para detectar
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si tienen la mutación positiva para BRAF V600, si es

positiva el paciente califica para ser tratado con

vemurafenib; de lo contrario, este medicamento no tiene

utilidad. (10)

La desventaja de este medicamento es que la duración de

la respuesta es corta, y puede inducir otros tumores

cutáneos o fotosensibilidad severa. Sin embargo, se ha

observado que cuando se administra en combinación con

ipilimumab u otros medicamentos quimioterapéuticos

producen mejores respuestas y remisiones más

prolongadas. Sin embargo, no se recomienda su

administración simultánea dado que se incrementa la

toxicidad hepática pero pueden ser utilizados

secuencialmente.

En un estudio combinado con ipilimumab y nivolumab

(un nuevo anticuerpo contra el receptor de muerte celular

programada 1 [PD-1)), realizado en 53 pacientes, 53% de

ellos tuvieron una tasa de respuesta objetiva del 40% con

promedio de reducción de los tumores de un 80% y

estabilización de la neoplasia durante 24 semanas de
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observación; estos resultados demuestran el efecto

favorable de la terapia de combinación y su eficacia con

estos nuevos fármacos en el melanoma. Sin embargo,

algunos de estos medicamentos se han desarrollado en

fechas muy recientes y solo el tiempo dará la

información necesaria para conocer su verdadera

eficacia, los efectos secundarios o las contraindicaciones

y establecer su uso o los esquemas de la terapia

combinada que más eficientes para reducir la

morbimortali del melanoma.(10)

Los medicamentos con mayor soporte de evidencia para

el tratamiento del melanoma en la actualidad son

interferon-a2b, el interferon-a2b pegilado, la terleucina-2

(IL-2) y el ipilimumab.(10)
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Manejo Del Dolor

Cristian Raúl Quintana Serrano

Alex Roberto Cuenca Pilataxi

Introducción

El dolor es el principal motivo de consulta en los

Servicios de Urgencia (SU) representado hasta el 78% de

ellas y un tercio manifestando dolor intenso. A pesar de

lo frecuente de este problema, el tratamiento del dolor

está lejos de ser óptimo, con altas tasas de

oligoanalgesia. Se ha comprobado el uso inadecuado de

fármacos como la duplicación de mecanismos de acción,

interacciones, fármacos inapropiados y dosis incorrectas

al escenario y perfil del paciente, con una alta incidencia

de efectos adversos.(1)

Definición

La IASP Asociación Internacional para el Estudio del

Dolor (IASP) define el dolor como una experiencia

sensorial y emocional desagradable asociada a daño

tisular real o potencial. Ésta definición subraya que no

solamente se involucra el proceso fisiológico de
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estimulación de nociceptores, sino que abarca también un

componente afectivo importante. Esto es lo que hace al

dolor un fenómeno tan complejo, personal e

intransferible. El dolor es parte de nuestras vidas desde el

momento mismo que nacemos, incluso antes. Y aun

siendo un síntoma tan cotidiano, es rara la facultad de

medicina que tiene una cátedra específica sobre dolor.

Quiere esto decir que el médico recién egresado de las

escuelas de medicina poco o nada saben de dolor.

El dolor es la principal causa de consulta, trayendo

consigo una serie de comorbilidades que terminan

afectando por completo la calidad de vida. Entre estas

comorbilidades se incluyen depresión, trastornos del

sueño, inmunosupresión y falta de socialización. El dolor

crónico se convierte en una enfermedad “per se”, más

que un síntoma.(2)

Epidemiología del dolor

El dolor ha sido una de las mayores preocupaciones de la

humanidad. Su presencia se ha asociado a un sinnúmero

de enfermedades, es frecuentemente observado en

aquellos individuos que buscan atención médica, y para
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algunos autores representa un problema de salud pública.

Su ocurrencia afecta considerablemente las condiciones

de vida de los individuos que lo padecen e impacta

considerablemente a los sistemas de salud.

Consecuentemente este síntoma es considerado como “el

quinto signo vital”.(3)

Tipos de dolor

La clasificación del dolor la podemos hacer atendiendo a

su duración, patogenia, localización, curso, intensidad,

factores pronóstico de control del dolor y, finalmente,

según la farmacología.(4)

Según su duración

• Agudo: Limitado en el tiempo, con escaso

componente psicológico. Ejemplos lo constituyen la

perforación de víscera hueca, el dolor neuropático y el

dolor musculoesquelético en relación a fracturas

patológicas.

• Crónico: Ilimitado en su duración, se acompaña de

componente psicológico. Es el dolor típico del

paciente con cáncer.
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Según su patogenia

• Neuropático: Está producido por estímulo directo del

sistema nervioso central o por lesión de vías nerviosas

periféricas. Se describe como punzante, quemante,

acompañado de parestesias y disestesias, hiperalgesia,

hiperestesia y alodinia. Son ejemplos de dolor

neuropático la plexopatía braquial o lumbo-sacra

post-irradiación, la neuropatía periférica

post-quimioterapia y/o post-radioterapia y la

compresión medular.

• Nocioceptivo: Este tipo de dolor es el más frecuente y

se divide en somático y visceral que detallaremos a

continuación.

• Psicógeno: Interviene el ambiente psico-social que

rodea al individuo. Es típico la necesidad de un

aumento constante de las dosis de analgésicos con

escasa eficacia.

Según la localización

• Somático: Se produce por la excitación anormal de

nocioceptores somáticos superficiales o profundos

(piel, musculoesquelético, vasos, etc). Es un dolor
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localizado, punzante y que se irradia siguiendo

trayectos nerviosos. El más frecuente es el dolor óseo

producido por metástasis óseas. El tratamiento debe

incluir un antiinflamatorio no esteroideo (AINE).

• Visceral: Se produce por la excitación anormal de

nocioceptores viscerales. Este dolor se localiza mal, es

continuo y profundo. Asimismo puede irradiarse a

zonas alejadas al lugar donde se originó.

Frecuentemente se acompaña de síntomas

neurovegetativos. Son ejemplos de dolor visceral los

dolores de tipo cólico, metástasis hepáticas y cáncer

pancreático. Este dolor responde bien al tratamiento

con opioides.

Según el curso

• Continuo: Persistente a lo largo del día y no

desaparece.

• Irruptivo: Exacerbación transitoria del dolor en

pacientes bien controlados con dolor de fondo estable.

El dolor incidental es un subtipo del dolor irruptivo

inducido por el movimiento o alguna acción voluntaria

del paciente.
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Según la intensidad

• Leve: Puede realizar actividades habituales.

• Moderado: Interfiere con las actividades habituales.

Precisa tratamiento con opioides menores.

• Severo: Interfiere con el descanso. Precisa opioides

mayores.

Según factores pronósticos de control del dolor

El dolor difícil (o complejo) es el que no responde a la

estrategia analgésica habitual (escala analgésica de la

OMS). El Edmonton Staging System pronostica el dolor

de difícil control (Tabla I).

Según la farmacología:

• Responde bien a los opiáceos: dolores viscerales y

somáticos.

• Parcialmente sensible a los opiáceos: dolor óseo

(además son útiles los AINE) y el dolor por

compresión de nervios periféricos (es conveniente

asociar un esteroide).

• Escasamente sensible a opiáceos: dolor por espasmo

de la musculatura estriada y el dolor por
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infiltración-destrucción de nervios periféricos

(responde a antidepresivos o anticonvulsionantes).(4)

Tabla 1. Pronóstico del dolor difícil de control

Fuente: Isciii.es. 2022. Tomado de:

https://scielo.isciii.es/img/onco/v28n3/06t1.gif

‌Fisiopatología

Existen dos tipos de receptores del dolor o nociceptores:

los que responden a estímulos térmicos y mecánicos y

transmiten con rapidez la señal a través de fibras

mielinizadas (Aδ) y los que están conectados a las fibras

amielínicas (C), de conducción más lenta, que responden

a la presión, temperatura y otro tipo de estímulos.

En los tejidos lesionados o inflamados, la presencia de

sustancias como la bradicinina, histamina,

prostaglandinas, leucotrienos o la serotonina provocan

que los nociceptores aumenten su sensibilidad, de

manera que estímulos de muy poca intensidad (por
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ejemplo un leve roce) son suficientes para generar una

señal dolorosa. A este fenómeno se le conoce como

sensibilización y se produce tanto a nivel somático como

visceral. De hecho, en las vísceras existe un gran número

de neuronas aferentes, que en ausencia de lesión o

inflamación no responden a estímulos mecánicos o

térmicos (por lo que se denominan nociceptores

silenciosos) y se vuelven sensibles a estos estímulos en

presencia de los mediadores químicos antes citados. Esto

explica el fenómeno de que las estructuras profundas

sean relativamente insensibles en condiciones normales y

se conviertan en una fuente de intenso dolor cuando se

encuentran inflamadas.

Los nociceptores, además de desencadenar la señal,

liberan mediadores, como la sustancia P, que produce

vasodilatación, desgranulación de mastocitos e induce la

producción y liberación de mediadores inflamatorios.

Las fibras aferentes penetran en la médula espinal a

través de las raíces dorsales y terminan en las astas

posteriores de la sustancia gris. Ahí contactan con

neuronas medulares que llevan la señal a las regiones

cerebrales encargadas de la percepción del dolor. El
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hecho de que con una neurona medular contactan

numerosas aferentes, provoca que el cerebro pueda

localizar erróneamente la fuente del dolor, dando lugar

así al fenómeno del dolor referido.

Las neuronas medulares transportan la señal al tálamo

contralateral, desde donde es conducida a la corteza

frontal y a la somatosensitiva. Además de estos, existen

otros circuitos neuronales que intervienen en la

modulación del dolor y que están implicados en sus

factores afectivos y emocionales. Las estructuras de estos

circuitos moduladores poseen receptores sensibles a los

opioides endógenos (encefalinas, endorfinas) y

exógenos.

Las lesiones y los trastornos funcionales de los nervios

periféricos producen dolores intensos (como la

neuropatía diabética o el dolor postherpético). Ese tipo

de dolores aparecen también cuando se afectan el tálamo

y el haz espinotalámico y son bastante difíciles de tratar.

Estos fenómenos se deben a que las neuronas lesionadas

se vuelven muy sensibles a los estímulos e incluso se

activan espontáneamente, generando impulsos

dolorosos.(5)
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Cuadro Clínico

Síntomas

Síntomas y signos acompañantes. Con frecuencia

resultan fundamentales en la evaluación de un dolor. Por

ejemplo, no es lo mismo un dolor torácico con fiebre

(posible infección respiratoria o pleural) que otro

acompañado de sudoración y náuseas (posible angina o

infarto de miocardio). La presencia de vómitos o no

acompañando a un dolor abdominal sugiere muy

distintas enfermedades al médico experto.(6)

Causas y frecuencia de la enfermedad

El dolor es un simple síntoma, por lo tanto, no se puede

ver ni medir. Sin embargo ciertas características propias

del mismo, así como algunos de sus síntomas

acompañantes nos pueden orientar hacia un diagnóstico:

• Intensidad. No es mensurable, ya que una misma

lesión para una persona es mucho más dolorosa que

para otra. Como intento de cuantificación se emplean

métodos indirectos, como las escalas del dolor en las

que se pide a la persona que tiene el dolor que lo

califique del uno al diez, considerando el cero como
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nada de dolor y diez como el dolor más insoportable

que la persona recuerde haber sufrido o imagine. Sirve

sobre todo para valorar la eficacia de los analgésicos

tomados.

• Inicio del dolor. El dolor de comienzo brusco es aquel

que alcanza su punto máximo en muy poco tiempo. El

dolor de comienzo gradual alcanza su máximo a lo

largo de horas o incluso días.

• Localización. El dolor se puede localizar con un dedo

o se define peor por toda una zona (con una mano

señalando una superficie amplia). Esto sugiere, de

forma general, si el dolor es somático (localizado) o

visceral (difuso). La localización nos indica la

estructura dañada.

• Irradiación del dolor. Se trata de averiguar si el dolor

está circunscrito a una zona corporal o se extiende a

otras zonas. Por ejemplo, el dolor de la lumbociática

se extiende característicamente por la parte posterior

del glúteo y muslo.
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• Circunstancias que influyen en el dolor. Distintos

factores pueden variar las características del dolor. Por

ejemplo, el movimiento del miembro afectado

aumenta el dolor cuando el problema es del aparato

locomotor; el dolor abdominal puede mejorar o

empeorar en distintas posturas, según la causa que lo

produce.

• Dolor continuo o cólico. Es importante distinguir si el

dolor se mantiene más o menos constante en el

tiempo, o si tiene periodos de mayor exacerbación

seguidos de otros sin dolor o con un dolor más débil

(dolor cólico). Este último tipo de dolor suele estar

originado en vísceras huecas del tubo digestivo o del

aparato urinario.

• Evolución del dolor en el tiempo. El dolor no sólo

puede aumentar o disminuir de intensidad a lo largo

del tiempo, sino que puede cambiar de localización

con el tiempo, pasar de continuo a cólico o al revés.

Por ejemplo, es frecuente que una apendicitis

comience con un dolor localizado en el centro del
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abdomen (alrededor del ombligo) y que con el

transcurso de unas horas descienda hacia el lado

inferior derecho del abdomen (la fosa iliaca derecha)

donde se localiza el apéndice inflamado.(6)

Evaluación del paciente con dolor

En la primera visita es primordial, más que nunca, la

empatía y crear un vínculo de confianza con el paciente.

Es importante creer al paciente, permitiendo que cuente

su propia historia con sus palabras. En la valoración

clínica del dolor, la anamnesis y la exploración física van

a ser las piedras angulares para establecer un diagnóstico

que nos permita un enfoque terapéutico adecuado.

Primera consulta en la unidad de dolor

A modo esquemático, seguiremos la plantilla de primera

visita a la Unidad del Dolor, disponible en la intranet del

Servicio Galego de Saúde (SERGAS). (Figura 1).

El uso de formularios estandarizados va a permitir seguir

una consulta ordenada, sin olvidarnos de preguntas clave

y centrándonos en aspectos relevantes. Serán de especial

relevancia para los médicos menos experimentados.
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La primera consulta de la Unidad del Dolor debe

realizarse sin prisas, permitiendo expresarse al paciente,

empleando un lenguaje sencillo y comprensible, en un

ambiente tranquilo, que preserve su dignidad e intimidad.

Figura 1. Plantilla Primera Visita U. Dolor

Fuente: Manual básico de dolor para residentes de la SGADOR

[Internet]. Tomado de:

https://sgador.com/wp-content/uploads/2018/04/Manual-SGADOR-

24x17_WEB_20-03.pdf

Establecer el motivo de consulta y el servicio que lo

deriva. Habitualmente serán los Servicios de Cirugía
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Ortopédica y Traumatología con indicaciones no

quirúrgicas, al igual que Neurocirugía, Rehabilitación

por malas respuestas a tratamiento conservador,

Reumatología y Atención Primaria.

Es de crucial importancia que los pacientes lleguen

correctamente diagnosticados, el origen de su dolor, ya

que el enmascaramiento del dolor como síntoma, sin

conocer su origen pueden ocultarnos complicaciones

potencial- mente graves y que podrían ser tratables

(cólicos renales, fracturas, tumores, patología infecciosa

e inflamatoria.)

Hacer una anamnesis en la que consten alergias,

enfermedades e intervenciones quirúrgicas que puedan

condicionar el tratamiento analgésico/coadyuvante, como

es el caso de pacientes broncópatas, cardiópatas,

hepatópatas o con insuficiencia renal.

Se indagará sobre hábitos tóxicos y abuso de sustancias.

El antecedente de adicciones puede ensombrecer el

pronóstico terapéutico. De la misma manera, la profesión

y estado laboral actual nos orientarán en el diagnóstico y

posibilidades de curación. La exposición a toxinas,

metales pesados, quimioterápicos y radioterapia que
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pueden ocasionar cuadros de dolor crónico,

principalmente de tipo neuropático.(7)

‌

Tratamiento farmacológico

El tratamiento del dolor agudo debe actuar sobre la causa

y, además, en la mayoría de los casos serán necesarios

fármacos para aliviar el dolor. Los que se utilizan son los

siguientes:

• Analgésicos antiinflamatorios no esteroideos (AINE)

● Con escasa o nula capacidad antiinflamatoria:

paracetamol, metamizol

● Inhibidores no selectivos

- Ácido acetilsalicílico y derivados

- AINE convencionales

● Inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa (COX) 2

(COXIB)

• Opioides

● Menores: codeína, tramadol

● Mayores: morfina, fentanilo

• Coadyuvantes
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Antiinflamatorios no esteroideos

El mecanismo de acción común es la inhibición de la

síntesis de prostaglandinas por bloqueo de las COX. El

bloqueo de la COX-1 se relaciona con los efectos

indeseables gástricos y renales. La inhibición de la

COX-2 tiene que ver con la actividad antiinflamatoria.

Tienen techo analgésico, es decir, a partir de una cierta

dosis no consiguen más alivio del dolor y sí más efectos

secundarios.\

Paracetamol

El paracetamol tiene un perfil de eficacia-tolerabilidad

favorable y está recomendado como analgésico de

primera línea en estados de dolor agudo y como

componente importante de la analgesia multimodal.

Tiene escasa toxicidad gastrointestinal, pero se ha

advertido una mayor incidencia de reacciones adversas

en dosis superiores a 2,6g.

Metamizol

El metamizol es un analgésico con escasa actividad

antiinflamatoria, efecto antitérmico y ligera acción
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relajante de la musculatura lisa. En modelos de dolor

postoperatorio, para la dosis única de 500mg, el NNT fue

de 2,4 (IC del 95%: 1,9–3,2), y para 1g fue de 1,9 (IC del

95%: 1,5–2,7).

Ácido acetilsalicílico y derivados

Su eficacia en el dolor agudo es similar a la del

paracetamol, pero su perfil de efectos adversos es mayor.

Su uso en dosis bajas para la protección cardiovascular

no está exento de efectos secundarios gastrointestinales,

pero su empleo no contraindica el uso simultáneo de

otros AINE, previa valoración del riesgo de manera

individualizada.

Antiinflamatorios no esteroideos convencionales

Son excelentes analgésicos, muy útiles en síndromes

dolorosos leves a moderados. Tienen interacciones y

efectos secundarios importantes. La toxicidad

gastrointestinal es local, ácido dependiente y sistémica,

por inhibición de la síntesis de prostaglandinas, lo que

explica la aparición de lesiones de manera independiente

de la vía de administración utilizada. Los AINE pueden
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producir síntomas menores, como dolor epigástrico,

dispepsia, pirosis, estreñimiento y diarrea. También,

síntomas más importantes, como erosiones y úlceras

confirmadas por endoscopia, y complicaciones severas,

como hemorragias y perforaciones. Las consecuencias en

el tracto digestivo inferior pueden ser la anemia por

pérdidas ocultas de sangre, hemorragias y perforaciones,

no suficientemente explicadas. En un estudio

retrospectivo realizado en nuestro país en 10 hospitales

entre los años 1996–2005, las tasas de complicaciones

altas se redujeron desde 87/100.000 personas en 1996 a

47/100.000 en 2005. El uso de AINE sin inhibidores de

la bomba de protones (IBP) fue la causa más frecuente en

las complicaciones altas. Las complicaciones en el tracto

inferior pasaron de 20 a 33/100.000, advirtiéndose una

tendencia a la convergencia. La mortalidad por

complicaciones en el tracto inferior fue superior.(8)
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Colelitiasis, Diagnóstico Y Tratamiento

Milton Geovanny Luna Solano

Introducción

La colelitiasis, también conocida como cálculos biliares,

es una patología común que afecta el sistema biliar,

específicamente la vesícula biliar. Se caracteriza por la

presencia de cálculos o piedras en la vesícula biliar, un

órgano en forma de pera ubicado debajo del hígado.

Estos cálculos pueden variar en tamaño y composición, y

su formación puede estar asociada a diversos factores.

(1)

Definición

La colelitiasis se define como la formación de cálculos

en la vesícula biliar, que pueden consistir en colesterol,

bilirrubina u otros componentes. Estos cálculos pueden

variar en tamaño, desde diminutos cristales hasta grandes

piedras que pueden bloquear los conductos biliares. (2)
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Epidemiología

La prevalencia de la colelitiasis varía en diferentes

poblaciones y regiones geográficas. Se ha observado que

la incidencia aumenta con la edad, siendo más común en

adultos mayores. Además, existen disparidades

relacionadas con el género, con una mayor prevalencia

en mujeres, posiblemente debido a factores hormonales.

(3)

Factores de Riesgo:

Múltiples factores contribuyen al desarrollo de la

colelitiasis. La genética desempeña un papel importante,

con antecedentes familiares que aumentan el riesgo.

Otros factores de riesgo incluyen la obesidad, la dieta

rica en grasas saturadas y la presencia de enfermedades

metabólicas como la diabetes. (4)

Anatomía y Fisiología de la Vesícula Biliar

La vesícula biliar, un órgano pequeño pero crucial en el

sistema digestivo, desempeña un papel central en el

almacenamiento y liberación controlada de la bilis, una

secreción hepática vital para la digestión de grasas.
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Comprender la anatomía y fisiología de la vesícula biliar

es esencial para contextualizar la formación y las

implicaciones de la colelitiasis. (5)

Estructura de la Vesícula Biliar:

La vesícula biliar es una estructura en forma de pera que

se encuentra debajo del hígado. Está conectada al hígado

a través del conducto cístico y al conducto hepático

común. Su interior está revestido por una mucosa que

contiene células especializadas en la absorción y

secreción de sustancias.

Función de la Vesícula Biliar:

La función principal de la vesícula biliar es almacenar y

concentrar la bilis, una sustancia producida por el hígado.

La bilis contiene sales biliares, colesterol, bilirrubina y

otras sustancias que son fundamentales para la

emulsificación y digestión de grasas en el intestino

delgado.
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Secreción de Bilis:

Cuando se necesita digerir grasas después de una

comida, la vesícula biliar se contrae, liberando la bilis a

través del conducto cístico hacia el duodeno. Este

proceso es esencial para la absorción eficiente de

nutrientes, especialmente de ácidos grasos y vitaminas

liposolubles.

Regulación Hormonal:

La liberación de bilis está finamente regulada por señales

hormonales, especialmente la colecistoquinina (CCK),

liberada en respuesta a la presencia de alimentos en el

duodeno. La CCK estimula la contracción de la vesícula

biliar y la liberación de bilis, optimizando la digestión.

Papel en la Homeostasis Biliar:

La vesícula biliar también desempeña un papel en la

homeostasis biliar al reciclar y reabsorber componentes

de la bilis. Este proceso contribuye a mantener la

composición adecuada de la bilis y prevenir la formación

de cálculos. (6)
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Presentación Clínica

La colelitiasis puede manifestarse de diversas maneras,

desde síntomas leves hasta complicaciones graves. La

presentación clínica puede variar entre los pacientes y

depender de factores como el tamaño y la ubicación de

los cálculos, así como la presencia de complicaciones

adicionales (7). A continuación, se abordan los aspectos

clave de la presentación clínica de la colelitiasis:

Síntomas y Signos

Dolor Abdominal: El síntoma más común es el dolor

abdominal, generalmente localizado en el cuadrante

superior derecho. Este dolor, conocido como cólico

biliar, puede ser intermitente y agudo, desencadenado por

la contracción de la vesícula biliar o la obstrucción de los

conductos biliares.

Náuseas y Vómitos: La presencia de cálculos biliares

puede provocar náuseas y vómitos, especialmente

después de las comidas grasas.

Flatulencia e Indigestión: Algunos pacientes pueden

experimentar síntomas como flatulencia, sensación de

plenitud abdominal o indigestión.
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Complicaciones Agudas:

Colecistitis: La obstrucción de los conductos biliares por

cálculos puede llevar a la inflamación de la vesícula

biliar, conocida como colecistitis. Esto se manifiesta con

dolor persistente, fiebre, y a veces, síntomas sistémicos

como taquicardia y leucocitosis.

Colangitis: La migración de cálculos hacia los

conductos biliares comunes puede causar colangitis, una

infección grave caracterizada por fiebre, ictericia y dolor

abdominal.

Complicaciones Crónicas:

Pancreatitis: La obstrucción del conducto pancreático

por cálculos biliares puede dar lugar a pancreatitis, una

inflamación del páncreas que se manifiesta con dolor

abdominal intenso y otros síntomas sistémicos.

Colecistolitiasis Asintomática: Algunas personas

pueden tener cálculos biliares sin experimentar síntomas

evidentes. Estos cálculos pueden descubrirse

incidentalmente durante estudios de imágenes realizados

por otras razones. (8)
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Diagnóstico

El diagnóstico de la colelitiasis implica una evaluación

exhaustiva que combina la historia clínica, el examen

físico y diversas pruebas de diagnóstico por imágenes y

de laboratorio. A continuación, se detallan los métodos

utilizados para confirmar la presencia de cálculos biliares

y evaluar el estado de la vesícula biliar:

Diagnóstico por Imágenes:

Ecografía Abdominal: La ecografía es una herramienta

fundamental para el diagnóstico de colelitiasis. Permite

la visualización directa de los cálculos biliares, evalúa la

morfología de la vesícula biliar y detecta posibles

complicaciones, como la colecistitis.

Colangiografía por Resonancia Magnética (C-RM):

La C-RM proporciona imágenes detalladas de los

conductos biliares y la vesícula biliar, siendo útil para

detectar cálculos y evaluar la anatomía biliar.

Colangiopancreatografía Retrógrada Endoscópica

(CPRE): En casos seleccionados, la CPRE puede

utilizarse para visualizar y tratar cálculos en los

conductos biliares comunes.
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Pruebas de Laboratorio:

Enzimas Hepáticas: Los niveles de enzimas hepáticas,

como la alanina aminotransferasa (ALT) y la aspartato

aminotransferasa (AST), pueden estar elevados en

presencia de inflamación o complicaciones.

Bilirrubina: Aumentos en los niveles de bilirrubina

pueden indicar obstrucción biliar, especialmente cuando

se acompaña de ictericia.

Amilasa y Lipasa: Estas enzimas pancreáticas pueden

evaluarse para descartar la pancreatitis asociada a la

colelitiasis.

Pruebas Funcionales de la Vesícula Biliar:

Colecistografía Oral o Disolución de Cálculos: Estas

pruebas implican la administración de sustancias que

afectan la contractilidad de la vesícula biliar o disuelven

los cálculos. Sin embargo, su uso ha disminuido con la

disponibilidad de métodos de diagnóstico por imágenes

más avanzados.
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Estudios Radiológicos Adicionales:

En algunos casos, la tomografía computarizada (TC)

abdominal puede ser útil para evaluar complicaciones y

la extensión de la enfermedad.

Punción Aspiración con Aguja Fina (PAAF):

En casos de sospecha de cáncer de vesícula biliar, la

PAAF puede obtener muestras para análisis citológico.

(9)

Clasificación y Grados de Severidad

La clasificación y la evaluación de la severidad son

aspectos cruciales en el manejo de la colelitiasis, ya que

permiten estratificar a los pacientes según la gravedad de

la enfermedad y guiar las decisiones terapéuticas (10). A

continuación, se detallan los elementos fundamentales

relacionados con la clasificación y los grados de

severidad en la colelitiasis:

Clasificación Según la Sintomatología:

Colelitiasis Asintomática: Algunos individuos pueden

tener cálculos biliares sin experimentar síntomas
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evidentes. La identificación de estos casos a menudo se

realiza incidentalmente durante estudios de imágenes

realizados por otras razones.

Colelitiasis Sintomática: Aquellos pacientes que

presentan síntomas, como dolor abdominal, náuseas y

vómitos, son clasificados como colelitiasis sintomática.

Clasificación de la Gravedad:

La clasificación de la gravedad se basa en la presencia de

complicaciones y el grado de inflamación o daño tisular:

Colecistitis Aguda: Inflamación aguda de la vesícula

biliar debido a la obstrucción del flujo biliar por cálculos.

Puede ser clasificada como leve, moderada o severa

según la extensión de la inflamación y la presencia de

complicaciones.

Colecistitis Crónica: Inflamación persistente de la

vesícula biliar que puede desarrollarse como

consecuencia de episodios recurrentes de colecistitis

aguda.

Colangitis: Infección de los conductos biliares comunes,

que puede ocurrir como resultado de la migración de

cálculos. (11)
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Tratamiento Conservador

El tratamiento conservador de la colelitiasis implica

enfoques no quirúrgicos destinados a aliviar los síntomas

y prevenir complicaciones en aquellos pacientes que no

son candidatos inmediatos para cirugía. Este abordaje

puede incluir cambios en el estilo de vida,

modificaciones dietéticas y el uso de medicamentos

específicos. A continuación, se detallan los aspectos

clave del tratamiento conservador de la colelitiasis:

Enfoques Dietéticos:

Dieta Baja en Grasas Saturadas: Reducir la ingesta de

grasas saturadas puede ayudar a disminuir la

estimulación de la vesícula biliar y, por ende, la

formación de cálculos. Se enfatiza el consumo de grasas

saludables, como las presentes en aceites vegetales,

aguacates y pescado.

Aumento de la Fibra: Una dieta rica en fibra puede

ayudar a regular la función gastrointestinal y prevenir la

acumulación de colesterol en la bilis.
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Evitar Ayunos Prolongados: Comer regularmente y

evitar periodos de ayuno prolongado puede reducir la

estasis biliar y prevenir la formación de cálculos.

Cambios en el Estilo de Vida:

Control del Peso: Mantener un peso saludable es

esencial, ya que la obesidad es un factor de riesgo

conocido para la formación de cálculos biliares.

Ejercicio Regular: La actividad física regular puede

contribuir a la pérdida de peso, mejorar la función

gastrointestinal y reducir el riesgo de colelitiasis.

Medicamentos para Disolver Cálculos:

Ácido Ursodesoxicólico: Este medicamento puede

utilizarse en ciertos casos para disolver cálculos de

colesterol. Es más efectivo en cálculos pequeños y se

administra bajo supervisión médica.

Manejo del Dolor:

Analgésicos: Para aliviar el dolor asociado con el cólico

biliar, se pueden utilizar analgésicos como el
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paracetamol o medicamentos antiinflamatorios no

esteroides (AINE) bajo supervisión médica.

Vigilancia y Seguimiento:

Monitoreo Regular: Los pacientes con colelitiasis

asintomática o sintomática leve pueden ser monitoreados

de cerca sin intervención inmediata. El seguimiento

incluye evaluaciones clínicas y estudios de imágenes

periódicos para detectar cambios en la condición. (12)

Conclusión

En conclusión, la colelitiasis es una condición médica

común y multifactorial que involucra la formación de

cálculos en la vesícula biliar. Su presentación clínica

varía desde casos asintomáticos hasta complicaciones

agudas graves, como colecistitis y colangitis. La

comprensión de factores de riesgo, la patogénesis y la

presentación clínica es esencial para un diagnóstico

preciso.
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Cirugía Refractiva Para Astigmatismo

Carolina Elizabeth Macera Tenecela

Jairo Ariel Siguencia Sanmartín

Introducción

El astigmatismo es un defecto refractivo ocular que se

caracteriza por la existencia de una curvatura irregular en

la córnea o el cristalino, lo cual genera una distorsión en

la visión. Este fenómeno se traduce en la incapacidad del

ojo para enfocar correctamente la luz en la retina,

provocando una visión borrosa tanto de objetos cercanos

como lejanos. (1)

Definición y Clasificación

El astigmatismo se define por la variación en las

curvaturas de las estructuras oculares que afectan la

refracción de la luz. Existen dos tipos principales de

astigmatismo: el astigmatismo corneal, relacionado con

irregularidades en la córnea, y el astigmatismo lenticular,

vinculado a anomalías en el cristalino.
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La clasificación adicional se realiza según la orientación

de las curvaturas: astigmatismo regular, donde las

curvaturas principales están alineadas en ángulos rectos,

y astigmatismo irregular, caracterizado por curvaturas en

direcciones no perpendiculares. (2)

Prevalencia y Epidemiología

Comprender la prevalencia del astigmatismo es crucial

para contextualizar su relevancia clínica. Estudios

epidemiológicos han demostrado que el astigmatismo es

común en la población general. La prevalencia puede

variar según la edad, con tasas más altas en ciertos

grupos demográficos. (3)

Evaluación Diagnóstica

La evaluación precisa del astigmatismo es esencial para

determinar el enfoque terapéutico más adecuado.

Diversos métodos diagnósticos avanzados permiten una

caracterización detallada del astigmatismo,

proporcionando información crucial para la planificación

quirúrgica y el manejo clínico. (4)
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Métodos para la Medición Precisa del Astigmatismo:

Topografía Corneal:

La topografía corneal es una herramienta fundamental

que mapea la curvatura de la córnea. Proporciona un

mapa tridimensional que destaca las irregularidades

corneales, permitiendo una evaluación detallada de la

magnitud y el eje del astigmatismo. Tecnologías como la

topografía de elevación ayudan a identificar aberraciones

sutiles.

Tomografía de Coherencia Óptica (OCT):

La OCT ofrece imágenes de alta resolución de las capas

oculares, incluyendo la córnea y el cristalino. En el

contexto del astigmatismo, la OCT permite una

visualización detallada de la anatomía corneal,

facilitando la identificación de posibles alteraciones.

Queratometría y Refracción Automatizada:

La queratometría mide las curvaturas corneales, mientras

que la refracción automatizada evalúa la refracción

ocular. Estas técnicas, combinadas con la refracción
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subjetiva, ofrecen información valiosa sobre la magnitud

y la orientación del astigmatismo.

Tecnologías Avanzadas de Diagnóstico:

Topografía de Aberrometría:

La combinación de la topografía corneal con la

aberrometría permite evaluar las aberraciones ópticas

totales del ojo, incluyendo el astigmatismo. Esto

proporciona una comprensión integral de las

irregularidades ópticas que pueden influir en la calidad

visual.

Pentacam:

El Pentacam utiliza tecnología de tomografía rotacional

para evaluar la forma tridimensional de la córnea. Este

enfoque cuantitativo es especialmente útil en la detección

de astigmatismos irregulares. (5)

Indicaciones y Selección de Pacientes:

La selección cuidadosa de los pacientes y la

identificación de las indicaciones precisas son

fundamentales para el éxito de la cirugía refractiva en

159



Actualización en Atenciones Médicas Vol. 23

casos de astigmatismo. La evaluación minuciosa de la

historia clínica y las características individuales de cada

paciente son esenciales para determinar la idoneidad de

la intervención quirúrgica.

Criterios para la Identificación de Candidatos

Ideales:

Estabilidad Refractiva:

Se requiere estabilidad refractiva a lo largo del tiempo

para garantizar resultados consistentes. Pacientes cuya

graduación no ha experimentado cambios significativos

en los últimos años son considerados candidatos ideales.

Ausencia de Patologías Oculares:

La presencia de patologías oculares concurrentes puede

influir en la idoneidad para la cirugía refractiva. Se deben

abordar y estabilizar cualquier condición ocular antes de

considerar la intervención.

Buena Salud General:

La salud general del paciente también es un factor

crucial. Las condiciones médicas sistémicas, como la
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diabetes, deben estar bajo control para minimizar riesgos

potenciales durante y después de la cirugía.

Consideraciones Especiales en Casos Particulares:

Astigmatismo Irregular:

La presencia de astigmatismo irregular puede requerir un

enfoque más personalizado. En casos de queratocono u

otras irregularidades corneales, la evaluación detallada

de la topografía y aberrometría es esencial para

determinar la estrategia quirúrgica más adecuada.

Pacientes Pediátricos:

La cirugía refractiva en pacientes pediátricos con

astigmatismo debe abordarse con precaución,

considerando la estabilidad refractiva y el desarrollo

ocular. En algunos casos, puede ser preferible esperar

hasta que el ojo alcance la madurez visual.

Expectativas Realistas:

La comunicación efectiva con el paciente es crucial para

establecer expectativas realistas. Se debe explicar

detalladamente el procedimiento, los posibles resultados
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y las limitaciones de la cirugía, asegurándose de que el

paciente comprenda completamente los beneficios y

riesgos. (6)

Técnicas Quirúrgicas:

El abordaje quirúrgico en la corrección del astigmatismo

ha experimentado avances significativos, proporcionando

a los oftalmólogos una variedad de opciones para

adaptarse a las necesidades específicas de cada paciente.

A continuación, se describen detalladamente algunas de

las técnicas quirúrgicas utilizadas en la corrección del

astigmatismo. (7)

Diferentes Opciones Quirúrgicas:

Cirugía de Cataratas con Lentes Tóricos:

La cirugía de cataratas ofrece la oportunidad de corregir

el astigmatismo mediante la implantación de lentes

tóricos. Estos lentes están diseñados para corregir las

irregularidades corneales, proporcionando una visión

nítida y reduciendo la dependencia de lentes correctores

postoperatorios.
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Cirugía Refractiva con Excimer Láser:

La cirugía refractiva con láser, como la queratomileusis

in situ asistida por láser (LASIK) y la queratectomía

fotorrefractiva (PRK), permite remodelar la córnea para

corregir el astigmatismo. La elección entre estas técnicas

depende de la anatomía ocular y las preferencias del

paciente.

Implante de Anillos Intracorneales:

Los anillos intracorneales, como los segmentos

intracorneales o los anillos intraestromales, se utilizan

para corregir el astigmatismo irregular. Estos dispositivos

se colocan dentro de la córnea para modificar su forma y

mejorar la calidad visual.

Lentes Fáquicos:

En pacientes no candidatos a cirugía de cataratas, los

lentes fáquicos pueden ser una opción. Estos lentes se

colocan entre la córnea y el cristalino natural,

corrigiendo el astigmatismo sin retirar tejido corneal.
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Técnicas Quirúrgicas para Astigmatismo:

Láser de Femtosegundo:

La tecnología de láser de femtosegundo ha mejorado la

precisión y seguridad en la creación de flaps corneales en

procedimientos como el LASIK. Esto ha llevado a

resultados más predecibles y una recuperación visual

más rápida.

Topografía Guiada por Wavefront:

La topografía guiada por wavefront permite una

planificación quirúrgica personalizada, considerando las

aberraciones ópticas individuales. Esto mejora la

capacidad de abordar astigmatismos irregulares y

proporciona resultados más refinados.

Tecnologías Asistidas por Robótica:

La incorporación de sistemas robóticos en cirugía

refractiva ofrece precisión adicional. Estos sistemas

pueden asistir al cirujano en la ejecución de movimientos

controlados, mejorando la exactitud de la intervención.

(8)
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Resultados y Complicaciones:

La evaluación de los resultados y la gestión de las

posibles complicaciones son aspectos críticos en la

cirugía refractiva para corregir el astigmatismo.

Comprender los resultados a corto y largo plazo, así

como las complicaciones potenciales, permite una toma

de decisiones informada y una atención postoperatoria

efectiva.

Evaluación de los Resultados a Corto y Largo Plazo:

Agudeza Visual No Corregida (UCVA) y Mejorada

(BCVA):

La mejora en la agudeza visual no corregida (UCVA) y la

agudeza visual mejorada (BCVA) son indicadores clave

de éxito. Evaluar estos parámetros proporciona

información sobre la efectividad de la corrección del

astigmatismo y la mejora general de la visión.

Estabilidad Refractiva:

La estabilidad a lo largo del tiempo en la refracción

corneal corregida es esencial. La evaluación de la
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estabilidad refractiva a meses y años postoperatorios

garantiza resultados duraderos.

Satisfacción del Paciente:

La percepción del paciente sobre la calidad visual y su

satisfacción general son elementos cruciales. Encuestas

de satisfacción y entrevistas postoperatorias ayudan a

comprender la experiencia del paciente y ajustar los

procedimientos en consecuencia. (9)

Complicaciones

Dolor Postoperatorio:

El dolor puede ocurrir en las primeras etapas

postoperatorias. La administración adecuada de

analgésicos y el seguimiento cercano ayudan a controlar

el malestar.

Infecciones Oculares:

Aunque raras, las infecciones oculares pueden ocurrir.

Las medidas de prevención, como el uso de antibióticos

postoperatorios, y la pronta identificación y tratamiento

son fundamentales.
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Edema Corneal:

El edema corneal puede afectar la visión temporalmente.

Estrategias como el uso de antiinflamatorios y la

monitorización cuidadosa ayudan a gestionar esta

complicación.

Efectos Secundarios Visuales:

Halos, deslumbramiento o visión borrosa pueden ser

efectos secundarios temporales. La educación

preoperatoria sobre estos posibles efectos secundarios

ayuda a gestionar las expectativas del paciente. (10)

Conclusión

La cirugía refractiva para corregir el astigmatismo ha

experimentado un avance significativo, ofreciendo a los

pacientes opciones efectivas para mejorar su calidad

visual. La selección de la técnica quirúrgica adecuada

debe basarse en una evaluación minuciosa de las

características individuales del paciente, los objetivos

refractivos y la salud ocular general.
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Los avances en tecnología láser, la introducción de lentes

tóricos en cirugía de cataratas, la implantación de anillos

intracorneales y el uso de lentes fáquicos han

diversificado las opciones disponibles. Cada método

presenta ventajas y desventajas específicas, y la elección

debe personalizarse según las necesidades y condiciones

particulares de cada paciente.
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