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 Pancreatitis Aguda 

 Pamela Alexandra Cadena Pineda
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Definición  

La  pancreatitis  aguda  consiste  en  una  inflamación  aguda,  de  inicio repentino,  de  más  o  menos  intensidad,  en  la  que,  tras  el  episodio,  se recupera la forma y la función de la glándula por completo. (1) El  mecanismo  principal  que  desencadena  la  inflamación  es,  por  alguna causa,  la  alteración  en  los  mecanismos  de  control  de  la  secreción  de enzimas,  produciéndose  una  secreción  «hacia  adentro»  de  la  propia glándula  en  vez  de  hacia  el  duodeno,  originándose  una  verdadera autodigestión del páncreas y en ocasiones de órganos vecinos.(2) Cuadro Clínico 

El síntoma primordial que se encuentra presente en más del 95% de los casos de pancreatitis aguda es el dolor abdominal.(3) Suele tratarse de un dolor mal tolerado, de intensidad moderada o severa, situado en la parte alta o media del abdomen, de disposición en barra, que se  transmite  como  un  puñal  hacia  la  espalda,  y  que  invita  al  paciente  a mantener  quietud.  Este  dolor  suele  tener  un  comienzo  preciso  y  así  lo relata el paciente o su familia.(4) 

Otros  síntomas  muy  frecuentes,  presentes  hasta  en  el  80  ó  90%  de  los casos,  son  las  náuseas  y  los  vómitos,  inicialmente  alimenticios  y posteriormente acuosos o biliosos. Otros dos síntomas también comunes, aunque algo menos frecuentes son la febrícula y la distensión abdominal. 

(5) 

Síntomas 

En las pancreatitis leves, de curso más benigno, el síntoma más frecuente es dolor moderado con o sin sensación nauseosa o vómitos. 

Estos  síntomas  tienen  un  comienzo  brusco  y  progresivo  y  duran  desde horas  hasta  semanas  o  meses,  según  la  gravedad,  el  curso  que  coja  la enfermedad y los medios que se pongan para tratarla.(6)
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Factores de Riesgo 

Las causas de pancreatitis aguda son múltiples, pero en general más del 80% se pueden atribuir a tres causas principales: Otras  causas,  que  en  conjunto  representan  menos  del  10%,  son  tener excesivos  niveles  de  grasa  en  la  sangre  (hiperlipemia),  exploraciones endoscópicas  de  la  vía  biliar  y  pancreática,  postoperatorios  de  cirugías importantes, alteraciones estructurales de la región pancreática y duodenal bien  congénitas  o  adquiridas,  alteraciones  en  la  función  de  la  glándula paratiroides,  traumatismos  abdominales,  fármacos,  infecciones  y  otras mucho más raras. 

También  el  consumo  de  alcohol,  que  puede  producir  pancreatitis  aguda dependiendo de la cantidad ingerida, de la cronicidad de la ingesta, de los hábitos nutricionales y de otros factores predisponentes del paciente. Tres de cada cuatro pacientes con pancreatitis aguda por alcohol son varones. 

(7) 

Epidemiología 

Según el INEC en Ecuador la pancreatitis aguda (PA) presentó un aumento de  la  incidencia  en  el  año  2016  y  una  tasa  de  letalidad  del  2.9%.  La pancreatitis aguda es la inflamación de un páncreas sano, que cursa con dolor abdominal y aumento de amilasa y lipasa. 

Puede  sufrir  una  pancreatitis  aguda  cualquier  persona  previamente  sana, pero la regla es que ésta se produzca en personas que padecen alguna de las causas predisponentes. Tener piedras en la vesícula biliar o poseer una bilis  formadora  de  piedras  es  un  factor  de  riesgo.  Dos  de  cada  tres pacientes  con  pancreatitis  producida  por  piedras  son  mujeres.  La  mayor frecuencia se da en edades comprendidas entre los 50 y 70 años.(8) Tratamiento 

El  tratamiento  de  la  pancreatitis  aguda  debe  ser  siempre  en  régimen  de hospitalización, incluso en una unidad de cuidados intensivos las primeras horas o más si hiciera falta. 

Medicamentos  y  vitaminas.  El  médico  puede  darle  comprimidos  de enzimas  para  ayudar  con  la  digestión,  o  vitaminas   A,  D,  E  y  K  si  el paciente tiene malabsorción. 
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Tratamiento  para  la  diabetes. La  pancreatitis  crónica  puede  causar diabetes. Si el paciente tiene diabetes, el médico y su equipo de atención médica trabajarán con él para crear un plan de alimentación y una rutina de medicamentos,  para  monitorear  la  glucosa  en  la  sangre  y  hacer  los chequeos regulares. 

Cirugía. El médico puede recomendar una cirugía para aliviar la presión o la obstrucción del conducto pancreático, o para extirpar la parte dañada o infectada  del  páncreas.  La  cirugía  se  realiza  en  un  hospital,  donde probablemente el paciente deberá permanecer unos días. 

En  el  caso  de  los  pacientes  que  no  mejoran  con  otros  tratamientos,  los cirujanos  pueden  realizar  una  cirugía  para  extirpar  todo  el  páncreas, seguido de autotrasplante de islotes. Los islotes son grupos de células en el páncreas que producen hormonas, incluso la insulina. Después de extraer el páncreas, los médicos tomarán islotes del páncreas para trasplantarlos en el hígado. Los islotes comenzarán a producir hormonas y las liberarán en el torrente sanguíneo. 

El tratamiento debe ser ajustado a cada caso, intentando adelantarse a los acontecimientos que puedan aparecer en la evolución. Los puntos básicos son:  un  estrecho  control  del  paciente  (constantes  vitales  y  analíticas múltiples  y  seriadas);  el  tratamiento  del  dolor  con  potentes  analgésicos, incluidos los opiáceos; mantener una adecuada hidratación y nutrición del paciente por la vena, evitando alimentos por boca; tratamiento específico de las náuseas y los vómitos; bloqueo de la secreción gástrica de ácido con fármacos,  antibióticos  por  vena  para  evitar  infecciones  que ensombrecieron la evolución. 

En los casos de pancreatitis aguda por piedras en la vía biliar, está indicado intentar extraer la piedra mediante procedimientos endoscópicos.(10) 
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 Valoración Preanestésica para Cirugía no Cardíaca 

 Ariana Brigitte Cárdenas Chávez
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La  valoración  preoperatoria  en  cirugía  no  cardiaca  es  fundamental  para disminuir  la  tasa  de  complicaciones  hospitalarias;  su  finalidad  es identificar pacientes con riesgos mayores. La valoración preoperatoria no se debe limitar a los aspectos cardiovasculares, sino enfocarse en todos los órganos y sistemas e incluir la conciliación de medicamentos. (1) En la práctica clínica diaria con frecuencia se presentan casos en los que los  profesionales  de  la  salud  en  el  campo  clínico  (médicos  internistas  y familiares,  cardiólogos,  anestesiólogos  y  cirujanos),  se  ven  involucrados en  la  valoración  preoperatoria  de  pacientes  complejos  que  poseen  cierto riesgo de complicaciones cardiovasculares. 

Por  tanto,  es  necesario  estar  preparados  para  la  realización  de  una evaluación que reduzca la morbimortalidad pre-, peri- y posprocedimiento, que  fomente,  además,  el  uso  racional  de  recursos  diagnósticos  y terapéuticos, y que permita optimizar el tratamiento médico del individuo. 

(2) 

Epidemiología 

Con el cambio poblacional de nuestras sociedades, cada vez más personas llegan a edades avanzadas, hecho que facilita la aparición de enfermedades como hipertensión arterial, diabetes y dislipidemia, entre otras. A esto se suma  el  que  la  occidentalización  de  las  costumbres  sedentarias  y alimentarias  promueve  la  presencia  más  prematura  de  síntomas  de enfermedad cardiovascular, que bien se sabe son factores que en conjunto o  de  manera  independiente,  afectan  predominantemente  la morbimortalidad perioperatoria asociada a cirugía no cardiaca. (3) Factores de Riesgo 

Más de un tercio de los adultos sometidos a este tipo de cirugías padecen o tienen factores de riesgo de coronariopatía; ésta es más prevalente según se incrementa  la  edad  media  poblacional.  La  incidencia  de  IAM 

perioperatorio en la población general sometida a cirugía no cardiaca
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fluctúa entre 0,5% y 1,2%. La mortalidad del IAM peri operatorio fluctúa entre 25% y 70%.(4) 

Evaluación inicial del paciente y estratificación del riesgo El  momento  de  la  evaluación  preoperatoria  ha    sido  también  fuente  de controversia y al igual que en la definición de quién debe realizarla, hay que  tener  una  visión  de  costo-beneficio  para  obtener  alguna  conclusión. 

Hay tres opciones:  

1. Evaluación en días previos a la cirugía; 

2. Evaluación el día inmediatamente anterior a la cirugía 3. Evaluación el mismo día de la cirugía. 

Dependiendo del estado previo del paciente y del tipo de cirugía al que va a ser sometido, será el momento más adecuado de evaluación. 

Los  pacientes  de  riesgo  alto  o  muy  alto  deben  ser  evaluados  en  días previos  ya  sea  por  la  vía  de  derivación  a  policlínicos  de  evaluación preoperatoria dirigidos por anestesiólogos o por el envío de interconsultas a la especialidad. (5) 

Cuando  la  cirugía  se  considera  de  alto  riesgo,  la  evaluación  de  historia clínica, entrevista al paciente y examen físico se deben realizar al menos el día previo. En cirugía de bajo o moderado riesgo la evaluación se puede realizar el día previo o el mismo día de la cirugía. 

Valoración 

Todo paciente que va a someterse a una intervención quirúrgica requiere una  evaluación  cardiovascular  que  establezca  su  riesgo  quirúrgico.  Las complicaciones  cardiacas  son  las  más  frecuentes  en  el  perioperatorio, estimándose  su  incidencia  en  cirugía  no  cardiaca  en  torno  al  8%;  la principal etiología es la enfermedad coronaria. 

De esta manera, estamos frente al grupo de complicaciones más frecuente y  con  más  alta  trascendencia  para  el  paciente  por  la  morbimortalidad asociada. Se entiende así que este es el principal problema a resolver con la evaluación preoperatoria. 

La  cirugía  y  la  anestesia  someten  al  paciente  a  situaciones  de  estrés durante  el  período  perioperatorio,  que  obligan  a  que  se  establezca  la capacidad del enfermo de responder a esas demandas, desaconsejando la cirugía si se considera que el riesgo es inadmisible. (6) Cada  vez  aumenta  más  la  proporción  de  casos  de  cirugía  mayor  en pacientes  de  más  de  65  años,  con  el  consiguiente  incremento  de  la comorbilidad  cardiovascular,  especialmente  por  el  riesgo  de  infarto  de miocardio, angina inestable e insuficiencia cardíaca perioperatoria. 
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Las recomendaciones de la ASA1 (America Society of Anesthesiologists) consideran que la visita preanestésica debe ser efectuada el día previo a la cirugía en pacientes sometidos a grandes cirugías o en aquellos que tienen patologías médica grave. En el resto de los pacientes puede ser ejecutada el mismo día de la cirugía (pacientes ambulatorios y de urgencia). (7) De acuerdo a las guías de la ASA, los siguientes aspectos deben efectuarse en todos los pacientes y quedar registradas en la ficha clínica: Historia Clínica 

Motivo y urgencia de la cirugía 

Alergias:  preguntar  dirigidamente  por  las  causas  mas  relevantes: antibióticos, dipirona, látex, y especificar tipo de reacción). 

Cirugías previas. 

Traumas graves. 

Medicamentos  de  uso  habitual  (registrar  los  nombres  y  dosis  incluidos homeopáticos y dietas). 

Riesgos  de  infección  del  sitio  operatorio  (fumador,  diabetes,  obesidad, desnutrición, enfermedad de la piel, tiempo de hospitalización). (8) Elementos importantes en la planificación de la anestesia Grado de control de enfermedades coexistentes. 

Estado cardiovascular. 

Estado respiratorio. 

Capacidad funcional  

Antecedentes de coagulopatía (personal y familiar). 

Posibilidad de anemia. 

Posibilidad de embarazo. 

Historia  personal  o  familiar  de  problemas  con  anestesia  (sospecha  de hipertermia maligna o hepatitis por halogenados). 

Uso de alcohol, tabaco o drogas (describir cantidades). (9)
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Examen Físico 

Peso, talla, IMC. 

Signos vitales: PA (ambos brazos), pulso (frecuencia y ritmo) FR. 

Cardiorrespiratorio 

Importante  chequear  tonos  cardíacos,  murmullo  vesicular  y  descartar ruidos patológicos, auscultar carótidas. 

Vía aérea  

Identificar  alteraciones  tales  como  prominencia  dental,  apertura  bucal disminuida,  micrognatia,  y  siempre  medir  distancia  tiromentoneana, movilidad cervical y efectuar Malampati. 

En obesos medir diámetro cervical. 

Recomendaciones 

Después  de  una  revisión  acabada  de  la  historia  clínica  y  de  obtener  la mayor cantidad e información útil, como objetivo se debe centrar en hacer un análisis del estado funcional de los sistemas del paciente para planificar el nivel de complejidad que tendrá nuestra anestesia y la complejidad del postoperatorio.  En  ese  contexto  parece  obvio  empezar  por  el  sistema cardiovascular,  dado  la  importancia  que  tiene  en  la  mortalidad  en  la población de ambos sexos.(10)
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CAPÍTULO 3 

 Manejo Actual de la Crisis Asmática en el Servicio de Urgencias 

 Pediátricos 

 Evelyn Verónica Naranjo Cárdenas
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Introducción 

El asma es un síndrome clínico que se representa por la inflamación de las vías respiratorias, que causa dificultad para respirar, sibilancias, tos y una sensación de opresión en el pecho. Algunas veces, la inflamación crónica puede  conducir  a  remodelación  irreversible  de  las  vías  respiratorias condición que limita la función pulmonar. 

Las  crisis  asmáticas  son  episodios  caracterizados  por  inflamación, hiperreactividad y obstrucción reversible de la vía aérea, que condicionan dificultad  para  respirar,  sibilancias,  tos  y  sensación  de  opresión  o  dolor torácico, asociado a disminución de la función pulmonar. 

Los  síntomas  pueden  aparecer  de  manera  progresiva  o  abrupta  y  suelen presentarse  en  pacientes  con  diagnóstico  ya  conocido  de  asma,  pero también pueden ser la forma de inicio de dicha enfermedad.(1) Factor de Riesgo 

A veces, los síntomas del asma ocurren sin desencadenantes aparentes. 

Los factores que podrían aumentar la probabilidad de desarrollar asma en tu hijo incluyen los siguientes: 

• Exposición al humo del tabaco, incluso antes del nacimiento 

• Reacciones  alérgicas  previas,  incluso  reacciones  de  la  piel,  alergia  a alimentos o fiebre del heno (rinitis alérgica) Las causas principales   como infecciones virales, exposición a alérgenos (pólenes,  ácaros,  epitelio  de  mascotas,  contaminantes  atmosféricos,  etc.) pueden llevar a desencadenar una crisis de asma.(2)

 31

[image: Image 9]

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 12

Figura  1. Algoritmo  de  manejo  de  pacientes  con  crisis  asmática  en Urgencias 

Fuente: Elaboración Propia 

Epidemiología  

Es la enfermedad crónica más frecuente en niños y afecta alrededor de 5 a 10% de la población infantil.(3) 

Tratamiento de la Crisis Moderada  

El  manejo  en  Urgencias  se  fundamenta  en  la  reversión  rápida  del broncoespasmo mediante el uso de broncodilatadores y la reducción de la inflamación con corticoides sistémicos. 
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Se  debe  administrar  oxígeno  si  existe  hipoxemia  o  trabajo  respiratorio intenso,  así  como  facilitar  una  postura  cómoda  (semiincorporada).  Si  el paciente  se  encuentra  inestable,  se  deben  iniciar  maniobras  de estabilización (Fig 1). 

Oxígeno  

Se recomienda durante la estabilización de pacientes inestables, en crisis graves y en aquellas moderadas con gran trabajo respiratorio o hipoxemia. 

El objetivo es mantener SatO2 ≥92%. Se debe administrar humidificado, con  el  dispositivo  más  cómodo  para  el  paciente  (cánulas  nasales, mascarilla  facial)  y  a  la  menor  concentración  que  mantenga  una  SatO2 

adecuada.  Si  no  se  dispone  de  pulsioximetría,  debe  administrarse  según criterios clínicos y no retirarse mientras persista la sintomatología. 

Agonistas ß2-adrenérgicos inhalados de acción corta (salbutamol) Son fármacos de primera línea. Su efecto broncodilatador se inicia a los pocos segundos, alcanza el máximo a los 30 minutos, con una vida media entre  2  y  4  horas.  Se  deben  administrar  preferentemente  con  inhalador presurizado y cámara espaciadora (MDI), ya que esta forma es tan efectiva como  la  vía  nebulizada,  con  menores  efectos  secundarios  y  mayor costeeficiencia. (4) 

La  eficacia  de  ambos  métodos  de  dispensación  (MDI  y  nebulizada)  ha sido  medida  en  múltiples  estudios  mediante  escalas  clínicas,  función pulmonar y saturación de oxígeno, siendo los resultados similares en todos los  grupos  de  edad.  El  dispositivo  MDI  debe  administrarse  siempre  con cámara espaciadora y en menores de 4 años con mascarilla buconasal. Se reserva la vía nebulizada para crisis graves. 

La forma de administración y dosificación es la siguiente:  

• Dispositivos presurizados en cámara espaciadora (MDI).  Se puede calcular  el  número  de  pulsaciones  con  la  siguiente  fórmula:  peso  del paciente/3  (mínimo  5  pulsaciones,  máximo  10  pulsaciones).  Cada pulsación o puff corresponde a 100 µg. 
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• Nebulizado: nebulizar con oxígeno en flujos altos (6-8 L) para obtener partículas  pequeñas  que  alcancen  el  árbol  bronquial.  La  dosis  puede calcularse por peso (0,15 mg/kg, mínimo 2,5 mg y máximo 5 mg), o utilizando dosis estandarizadas, 2,5 mg para niños <20 kg y 5 mg para niños >20 kg. 

El tratamiento inicial suele realizarse con tres dosis de broncodilatador en la primera hora (cada 20 minutos). 

Posteriormente se administrará a demanda, en función de la gravedad y la evolución.  Las  dosis  utilizadas  de  beta-agonistas  son  habitualmente  bien toleradas,  provocando  como  efectos  secundarios  más  frecuentes,  aunque de  escasa  relevancia,  temblores,  hiperactividad,  vómitos  y  taquicardia. 

Con dosis altas repetidas es posible la hipopotasemia e hiperglucemia, en general, sin repercusión clínica ni electrocardiográfica. El riesgo de dichos efectos no deseados aumenta al ser administrados por vía nebulizada, ya que  una  parte  no  despreciable  de  la  medicación  se  deposita  en  la orofaringe, con la consiguiente absorción sistémica.(5) Corticoides sistémicos  

Recomendados de manera precoz como parte esencial del tratamiento, ya que reducen la inflamación y potencian el efecto de los broncodilatadores. 

Han demostrado prevenir reconsultas, ingresos hospitalarios y disminuir el número total de dosis de agonistas β2- adrenérgicos. Al emplearse ciclos cortos  no  se  han  observado  efectos  secundarios,  aunque  se  han  descrito alteraciones  de  comportamiento  transitorias,  como  hiperactividad  o ansiedad y aumento del apetito. 
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Tratamiento de la crisis grave  

Si la condición clínica del paciente lo permite, se inicia el manejo igual a la crisis asmática moderada; de lo contrario, debe trasladarse a la unidad de cuidados intensivos pediátricos, previa toma de gases arteriales.(6) Recomendación  

Más del 80% de los niños que consultan en el SUP podrán ser manejados ambulatoriamente  después  de  un  tratamiento  de  rescate  adecuado (broncodilatadores  y  corticoides  orales)  y  tras  haber  facilitado  a  las familias  información  empática  sobre  los  cuidados  en  domicilio  y  los signos de alarma que deben vigilar.(7) 
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CAPÍTULO 4 

 Tirotoxicosis 

 Byron Jaramillo Brito

 37


[image: Image 13]

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 12

Definición 

La tirotoxicosis es la situación clínica resultante de un exceso de hormonas tiroideas a nivel de los tejidos. Cuando es consecuencia de un aumento de la síntesis y secreción de hormonas por la glándula tiroides se denomina hipertiroidismo. (1) 

Diagnóstico 

El  diagnóstico  se  realiza  mediante  la  determinación  de  la  TSH  y  las hormonas tiroideas, tiroxina y triyodotironina. Y ver  las diferentes causas de tirotoxicosis e hipertiroidismo se basa en la evaluación clínica, pruebas de  laboratorio  y  pruebas  de  imagen  como  la  ecografía  y  gammagrafía tiroidea. (2) 

Epidemiología 

Es típica en las mujeres de 30 a 50 años, pero puede ocurrir a cualquier edad,  en  ambos  sexos.  Las  personas  con  mayor  riesgo  de  contraer  la enfermedad de Graves son las que tienen antecedentes de otros trastornos autoinmunes,  antecedentes  familiares  de  una  enfermedad  tiroidea  o  de otros trastornos autoinmunes o, los fumadores.(3) Factor de Riesgo 

La causa más frecuente es la enfermedad de Graves-Basedow, en la que la inmunoglobulinas circulantes estimulan el receptor de TSH del tiroides. La segunda causa es la producción autónoma de hormonas tiroideas por uno o varios  nódulos,  como  en  el  bocio  nodular  tóxico  o  el  adenoma  tiroideo tóxico. Otras causas son las tiroiditis, en las que se produce la liberación de hormonas  tiroideas  tras  la  inflamación  de  la  glándula,  o  la  exposición  a hormonas  tiroideas  tanto  de  origen  extratiroideo  endógeno  como  en  el estruma ovárico, como exógeno como en la tiroiditis facticia. (4) Causas 

La  crisis  tiroidea  ocurre  debido  a  una  situación  de  estrés  mayor,  como traumatismo, ataque cardíaco o infección en personas con hipertiroidismo sin  tratamiento.  En  casos  poco  frecuentes,  la  crisis  tiroidea  puede  ser causada  por  tratamiento  del  hipertiroidismo  con  la  terapia  de  yodo radiactivo para la enfermedad de Graves. Esta se puede presentar incluso
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después de una semana o más de haber recibido el tratamiento con yodo radioactivo.(5) 

Síntomas 

Los síntomas son graves y pueden abarcar cualquiera de los siguientes: 

• Agitación 

• Cambio en la lucidez mental (estado de conciencia) 

• Confusión 

• Diarrea  

• Aumento de la temperatura 

• Latidos cardíacos rápidos (taquicardia) 

• Inquietud  

• Temblores 

• Sudoración 

• Globos oculares prominentes 

• Pruebas y exámenes(6) 

El  proveedor  de  atención  médica  puede  sospechar  una  crisis  tirotóxica basado en: 

• Una lectura de presión arterial sistólica (número superior) alta con una presión arterial diastólica (número inferior) más baja en la lectura de la presión (presión de pulso amplio) 

• Una frecuencia cardíaca muy alta 

• Antecedentes de hipertiroidismo 

• Un  examen  del  cuello  pueded  revelar  que  la  glándula  tiroides  está agrandada (bocio) 

• Se llevan a cabo análisis de sangre para evaluar las hormonas tiroideas TSH, T4 libre y T3. 

Se  realizan  otros  análisis  de  sangre  para  revisar  las  funciones  renal  y cardíaca, y para detectar infecciones.(7) 
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Tratamiento 

El  tratamiento  del  hipertiroidismo  varía  en  función  de  la  causa.  Está dirigido  tanto  a  la  reducción  de  los  síntomas  como  a  la  inhibición  de  la síntesis  y  secreción  de  hormonas  tiroideas  mediante  tratamiento farmacológico, radioyodo y cirugía. 

La  crisis  tiroidea  pone  en  riesgo  su  vida  y  requiere  tratamiento  médico. 

Con  frecuencia,  la  persona  necesita  ser  internada  en  una  unidad  de cuidados  intensivos.  El  tratamiento  incluye  medidas  de  apoyo,  como suministrar  oxígeno  y  líquidos  en  caso  de  dificultad  para  respirar  o deshidratación. 

• Mantas frías para que el cuerpo recupere la temperatura normal 

• Monitorear el exceso de líquido en personas mayores con enfermedad cardíaca o renal 

• Medicamentos para controlar la agitación 

• Medicamentos para desacelerar el ritmo cardíaco(8) Vitaminas y glucosa 

El  objetivo  final  del  tratamiento  es  disminuir  los  niveles  de  hormona tiroidea en la sangre. A veces, se suministran dosis altas de yodo para tratar de desactivar la tiroides. Se pueden suministrar otros fármacos para bajar el nivel de hormona en la sangre. Los medicamentos betabloqueadores con frecuencia  se  suministran  por  vía  intravenosa  (IV)  para  bajar  el  ritmo cardíaco,  la  presión  sanguínea  y  bloquear  los  efectos  del  exceso  de hormona tiroidea.Se suministran antibióticos en caso de infección.(9) Posibles complicaciones 

Se  pueden  presentar  ritmos  cardíacos  irregulares  (arritmias).  La insuficiencia  cardíaca  y  el  edema  pulmonar  se  pueden  desarrollar rápidamente y llevar a la muerte. 

Prevención 

Para prevenir la crisis tiroidea, deber tratarse el hipertiroidismo.(10) 
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CAPÍTULO 5 

 Trastornos Hipertensivos del Embarazo 

 Norma Jacqueline Illicachi Rojas
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Introducción 

Los trastornos hipertensivos del embarazo son comunes y pueden causar complicaciones  graves  en  las  personas  embarazadas,  como  ataques cardiacos  y  accidentes  cerebrovasculares,  y  son  una  de  las  principales causas de muerte relacionada con el embarazo . Estos trastornos incluyen tanto  la  hipertensión  asociada  al  embarazo,  que  comienza  durante  o después del embarazo, como la hipertensión crónica que empieza antes del embarazo y continúa durante el embarazo. 

Los trastornos hipertensivos del embarazo o hipertensión gestacional son una  de  las  complicaciones  más  frecuentes  y  graves  del  mismo. 

Constituyen la principal causa de problemas de salud y muerte, tanto de la madre como del feto, en muchos lugares del mundo. 

La hipertensión en el embarazo abarca muchas situaciones distintas, que incluyen  desde  elevaciones  leves  de  la  tensión  arterial  a  hipertensiones graves con lesión de diversos órganos. (1) 

Diagnóstico 

Se define como embarazada hipertensa a toda aquella mujer embarazada que  presenta  cifras  de  tensión  arterial  sistólica  (la  alta)  ≥  140  mmHg  o tensión arterial diastólica (la baja) ≥ 90 mmHg, tomada por lo menos en 2 

ocasiones, sentada y en reposo, con un intervalo mínimo de 4 horas entre ambas tomas. Cuando la tensión arterial diastólica sea ≥ 110 mmHg no es necesario repetir la toma para confirmar el diagnóstico.(2) Epidemiología 

La  tasa  de  preeclampsia  varía  entre  5  %  y  10  %  en  los  países desarrollados, pero esta cifra puede alcanzar un 18 % en algunos países en vías de desarrollo. La preeclampsia persiste como una causa principal de morbimortalidad materna y perinatal en todo el mundo. (3) En algunos países en vías de desarrollo, la preeclampsia representa entre 40 % y 80 % de las muertes maternas. Además, la mortalidad perinatal se quintuplica en las mujeres con Trastornos hipertensivos del embarazo. Por

 45

[image: Image 18]

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 12

preeclampsia,  con  frecuencia  debido  a  la  restricción  del  crecimiento intrauterino y a los partos pretérminos. (4) 

Clasificación de los trastornos hipertensivos del embarazo El  factor  más  importante  en  la  clasificación  de  la  hipertensión  en  el embarazo  es  diferenciar  los  trastornos  hipertensivos  anteriores  al embarazo,  de  los  trastornos  hipertensivos  que  aparecen  durante  el embarazo,  especialmente  de  la  preeclampsia.  También  debe  tenerse  en cuenta que la hipertensión puede estar presente antes del embarazo pero, sin embargo, diagnosticarse por primera vez durante el mismo. 

Los trastornos hipertensivos en el embarazo se clasifican en: 

• Hipertensión gestacional.  La hipertensión gestacional es el aumento de la tensión arterial, sin elevación de proteínas en la orina, ni afectación ni daño de órganos, descubierta por primera vez después de la semana 20 

de la gestación, o diagnosticada por primera vez durante el puerperio y que desaparece en las primeras 12 semanas tras el parto.(5) 

• Preeclampsia. La  preeclampsia  es  un  trastorno  del  embarazo  que  se presenta generalmente después de las 20 semanas de gestación y que se caracteriza por hipertensión arterial asociada a elevación de proteínas en la orina. Se puede subdividir en: 

Preeclampsia leve.  Es la que presenta cifras de tensión arterial sistólica (la  alta)  por  encima  de  140  pero  por  debajo  de  160  mmHg  y  de diastólica (la baja) por debajo de 110 mmHg, sin daño en órganos y con niveles de proteínas en orina que oscilan entre muy bajos y 1 + en la tira reactiva del análisis de orina.(6) 

Preeclampsia  grave. Es  la  que  presenta  cifras  de  tensión  arterial sistólica  (la  alta)  ≥  160  mmHg  o  diastólica  (la  baja)  ≥  110  mmHg  y niveles de proteínas en orina de 2 a 3 + en la tira reactiva del análisis de orina.  Cursa  con  afectación  de  órganos  que  puede  manifestarse  como disminución  de  la  cantidad  de  orina,  aumento  de  los  niveles  de creatinina  en  sangre  (indican  fallo  del  riñón),  edema  pulmonar, afectación del hígado, trastornos de la coagulación de la sangre, etc. La
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a preeclampsia grave puede complicarse con: 

- Eclampsia. La  eclampsia  es  una  complicación  aguda  de  la preeclampsia  que  produce  convulsiones  generalizadas  que  no pueden ser atribuidas a ninguna otra causa. 

- Síndrome HELLP. El síndrome HELLP es una complicación que se caracteriza por: 

Anemia hemolítica microangiopática. 

Elevación de las enzimas del hígado. 

Disminución del recuento de plaquetas en sangre. 

• Hipertensión  crónica.   Es  la  hipertensión  arterial  diagnosticada  antes del  embarazo,  durante  las  primeras  20  semanas  del  embarazo  o  la descubierta después de la semana 20 pero que no desaparece tras haber transcurrido 12 semanas desde el parto. 

• Hipertensión crónica con preeclampsia añadida. Es la que aparece en  embarazadas  con  hipertensión  crónica,  en  las  que  se  detecta elevación  de  proteínas  en  la  orina,  aumento  marcado  de  las  cifras  de tensión arterial al compararlas con las habituales y/o daño de órganos corporales, después de las 20 semanas de gestación.(7) Complicaciones 

Fuente: (8) 

Tratamiento 

• Control de la presión arterial  

• Evitar complicaciones 
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• Culminación adecuada de la gestación  

Medidas preventivas  

• Controles prenatales adecuados  

• Suplemento de calcio  

• Uso de acido Acetisalisico  

Medidas Generales  

• Hospitalización  

• Estudio de laboratorio  

• Control de la Presión Arterial  

• Monitorización  Fetal  

• Reposo y Dieta .(9) 

Tratamiento Farmacologico 

Antihipertensivos: Metildofa , Nifetipino Labetalol Maduración Pulmonar: Betametaxona  o Dexametaxona Prevención de Eclampsia: Sulfato de magnesio. (10) 
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CAPÍTULO 6 

 Anemia Gestacional 

 Lucetty Yoled Mesías Molina
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Introducción 

Normalmente,  durante  el  embarazo  aparece  una  anemia  hiperplasia eritroide,  y  la  masa  eritrocítica  aumenta.  Sin  embargo,  un  aumento desproporcionado  en  el  volumen  plasmático  produce  hemodilución (hidremia del embarazo): el hematocrito disminuye del 38 a 45% de las mujeres sanas no embarazadas al 34% en un embarazo único a término y aproximadamente  el  30%  en  un  embarazo  multifetal  a  término.  Las siguientes concentraciones de hemoglobina (Hb) y Hct se clasifican como anémicas: 

• Primer trimestre: hemoglobina < 11 g/dL; Hto < 33% 

• Segundo trimestre: hemoglobina < 10,5 g/dL; Hto <32% 

• Tercer trimestre: hemoglobina < 11 g/dL; Hto < 33% 

Si la Hb es < 11,5 g/dL al inicio del embarazo, las mujeres pueden recibir tratamiento  profiláctico  porque  la  hemodilución  posterior  generalmente reduce  la  Hb  a  <  10  g/dL. A  pesar  de  la  hemodilución,  la  capacidad  de transporte de oxígeno sigue siendo normal durante todo el embarazo. El Hct normalmente aumenta de inmediato después del nacimiento. 

La  anemia  aparece  en  hasta  un  tercio  de  las  mujeres  durante  el  tercer trimestre. Las causas más frecuentes son: 

• Deficiencia de hierro 

• Deficiencia de ácido fólico(1) 

Definición 

La anemia es una afección que se produce por tener muy pocos glóbulos rojos.  Eso  disminuye  la  capacidad  que  tienen  los  glóbulos  rojos  de transportar  oxígeno  o  hierro.  Las  sustancias  químicas  (enzimas)  de  los tejidos que dependen del hierro pueden afectar el funcionamiento celular de los nervios y los músculos. Su bebé depende de la sangre de la madre. 

Si  usted  tiene  anemia,  es  posible  que  su  bebé  no  pueda  crecer  hasta alcanzar un peso saludable, quizás nazca antes (nacimiento prematuro) o tenga bajo peso al nacer.(2) 

Epidemiología 

La prevalencia de anemia durante el embarazo es de aproximadamente un 41,8 % a nivel mundial. En países desarrollados es menor, con un valor mínimo  de  5,7  %  en  Estados  Unidos  en  comparación  con  países subdesarrollados en donde el valor máximo alcanza 75 % en Gambia. 

En  Latinoamérica  y  el  Caribe,  la  prevalencia  de  anemia  aun  es  un indicador  de  salud  pública  que  se  encuentra  relacionado  con  tasas  de morbimortalidad de los grupos poblacionales más vulnerables, como son las mujeres embarazadas y niños menores de 5 años. Se estima que entre 20 y 39 % de las gestantes de la región presentan anemia, con un valor aproximado  del  31,1  %.  De  igual  forma,  para  el  año  2010  según  la Encuesta Nacional de la Situación Nutricional (ENSIN), la prevalencia de
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anemia  en  el  embarazo  en  Colombia  fue  del  18  %,  37  %  de  los  casos estuvo causado por ferropenia. 

Por otro lado, en dependencia de la severidad de la anemia, esta puede ser un factor de riesgo asociado a mayores tasas de morbimortalidad materno fetal.  Un  3  %  de  las  muertes  maternas  en  África  se  atribuyen  a  esta condición.  Asimismo,  puede  asociarse  a  mayores  indicadores  de morbilidad  a  largo  plazo.  En  2010  se  reportó  un  3,4  %  de  discapacidad global  ajustada  a  los  años  de  vida  (DALYs-por  sus  siglas  en  inglés)  en mujeres entre 15 y 49 años debido a la presencia de anemia. Este hallazgo es más evidente en países de bajos ingresos, como el Sur de Asia y África Subsahariana.(3) 

Fisiopatología 

La anemia por deficiencia de hierro durante el embarazo (anemia preparto) por  lo  general  está  asociada  con  un  menor  desarrollo  cerebral,  parto prematuro  y  bajo  peso  al  nacer,  así  como  en  un  peso  bajo  al  nacer considerando la edad gestacional del neonato. Adicionalmente, la anemia por deficiencia de hierro en el preparto predispone al desarrollo de anemia después del parto (anemia posparto).(4) 

Manifestaciones Clínicas 

Normalmente, van a aparecer síntomas, como cansancio, palidez de la piel y de las mucosas, mareos, etc. 

En casos más graves, en donde el nivel de hemoglobina desciende mucho, pueden  aparecer  palpitaciones,  latidos  del  corazón  irregulares,  dificultad para respirar e incluso dolor en el pecho. 

Es importante saber que los síntomas de la anemia, sobre todo en casos leves, pueden ser muy parecidos a los síntomas generales del embarazo. 

Por eso, los análisis de hemoglobina y hierro es algo que su ginecólogo practicará de manera sistemática durante los controles de su embarazo para detectar y controlar esta anemia por falta de hierro. 

Causas 

Generalmente, en el embarazo el 90% de las anemias son anemias de tipo ferropénico, es decir se produce una anemia por una deficiencia de hierro. 

Más raramente existen lo que se denomina las anemias megaloblásticas, en las cuales lo que ocurre es un déficit de la vitamina B12.(5) Diagnóstico 

La mujer mantiene un metabolismo fisiológico del hierro durante todo el período del embarazo y puerperio. Es de gran importancia, al momento de elegir  una  estrategia  de  prevención  y  tratamiento,  considerar  que normalmente la absorción máxima de hierro es 1-2 mg/día, que es similar a las pérdidas diarias. 

Esta absorción, en estados de necesidad de hierro, puede aumentar a un
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máximo de 15-20 mg/día, especialmente a través de la absorción de hierro heme. Además, en la mujer embarazada, la hepcidina se encuentra baja o suprimida,  por  lo  que  la  absorción  de  hierro  en  el  duodeno  está normalmente aumentada. 

Si  se  considera  el  requerimiento  adicional  que  el  embarazo  supone  a  la mujer (1000mg), la absorción extra diaria debiese ser de 3mg durante todo el  periodo  del  embarazo,  lo  que  no  se  logra  simplemente  a  través  de  la dieta. 

El  diagnóstico  de  déficit  de  hierro  se  puede  realizar  a  través  de  varias pruebas de laboratorio. Por muchos años, los más usados son: microcitosis (VCM <80), ferritina disminuida (<12 mg/L), SatTF disminuida (<16%), aumento  del  receptor  soluble  de  transferrina  y  la  concentración  de hemosiderina  en  médula  ósea,  que  es  con-  siderada  como  el  The  Gold Standard. No obstantes, varios estudios sugieren que el límite de ferritina para detectar déficit de hierro debe ser 30 mg/L, con lo que la sensibilidad aumenta desde 25% a 92% (si comparamos con punto de corte de 12mg/L, nivel  de  normalidad  fijado  en  nuestro  medio),  manteniendo  98%  de especificidad. De la misma manera, si se usa como valor de corte SatTF 

<20%, se aumenta la sensibilidad, sin disminuir la especificidad. Dado que las mujeres embarazadas no están “inflamadas” (hepcidina normal-baja), se recomienda hacer el diagnóstico de déficit de hierro cuando la ferritina es  <30  mg/L  o  la  SatTF  <20%.  Si  la  mujer  tiene  comorbilidades inflamatorias  (p.ej.:  lupus  sistémico,  artritis  reumatoide,  enfermedad inflamatoria  intestinal,  insuficiencia  renal  crónica,  etc.),  extrapolando  la eviden- cia disponible en pacientes nefrópatas, se recomienda usar como punto de corte una ferritina <100 mg/L, manteniendo SatTF <20%. (6) Tratamiento 

En la anemia causada por falta de hierro, se puede administrar tratamiento ya  sea  oral  o  parenteral.  De  primera  línea  el  manejo  suele  darse  en  la mayoría  con  la  implementación  de  hierro  oral,  debido  a  su  eficacia, seguridad  y  bajo  costo.  Recomendaciones  según  American  College  of Obstetricians and Gynecologists(ACOG), se tiene que dar un aporte diario de hierro elemental de 160-200 mg/día. Así logrando una respuesta rápida y  con  una  meta  de  incremento  aproximado  de  hemoglobina  1  g/dL 

posterior a un periodo de 14 días de tratamiento efectivo. 

Los  principales  efectos  adversos  de  las  presentaciones  orales  se  asocian con un poco tolerancia al tratamiento provocando el abandono del mismo, lo  cuales  llegan  a  presentarse  en  un  40%  de  las  pacientes,  siendo  los principales  como  náuseas,  vómitos,  diarreas,  constipación  y  dolor abdominal.(7) 
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CAPÍTULO 7 

 Insuficiencia Renal Aguda 

 Julieta Estefanía Sigüencia Sanmarín
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Introducción 

La  falla  renal  aguda  se  desarrolla  rápidamente  en  algunas  horas  o  días. 

Puede  ser  mortal.  Es  más  común  en  aquellas  personas  que  sufren  de enfermedades críticas y que ya están hospitalizadas. 

Los síntomas son menor flujo de orina, inflamación debido a la retención de  líquidos,  náuseas,  fatiga  y  dificultad  para  respirar. Algunas  veces,  los síntomas pueden ser leves o no manifestarse en absoluto. 

Además de ocuparse de la causa subyacente, el tratamiento incluye ingesta de líquidos, uso de medicamentos y diálisis.(1) Definición 

La Insuficiencia Renal Aguda (IRA) se define como la disminución en la capacidad que tienen los riñones para eliminar productos nitrogenados de desecho,  instaurada  en  horas  a  días.  La  eliminación  de  productos  de desecho  no  es  la  única  función  de  estos  órganos,  quienes  además desempeñan un papel imprescindible en la regulación del medio interno, manteniendo el equilibrio electrolítico y la volemia en unos márgenes muy estrechos. A pesar de algunas limitaciones, la concentración plasmática de creatinina y la de urea proporcionan una estimación eficaz y rápida de la tasa  de  filtrado  glomerular,  aunque  se  están  investigando  nuevos marcadores de daño renal. Los límites para definir el fracaso renal agudo son  muy  variables  entre  autores  y  al  final  el  marcar  una  barrera  es totalmente artificial y arbitrario. (2) 

Epidemiología 

La insuficiencia renal aguda adquirida en la comunidad se debe en un 70% 

de  los  casos  a  causas  prerrenales  y  en  un  17%  a  obstructivas.  La insuficiencia  renal  aguda  complica  más  del  5%  de  todos  los  ingresos hospitalarios  y  afecta  hasta  a  una  tercera  parte  de  los  pacientes  que ingresan  en  unidades  críticas.  Si  se  utilizan  los  criterios  RIFLE,  el porcentaje  puede  elevarse  hasta  un  20%  de  todos  los  pacientes hospitalizados; casi siempre en el contexto de isquemia, sepsis, fármacos y contrastes  yodados.  En  unidades  de  críticos  la  causa  suele  ser multifactorial y se relaciona con insuficiencia multiorgánica. En conjunto, más de la mitad de los casos se deben a insuficiencia renal aguda prerrenal, entre el 15% de la insuficiencia renal aguda en la comunidad y más del 50% de los que precisan tratamiento sustitutivo en unidades de cuidados intensivos (UCI). (3) 

Etiología  

Aunque  la  etiología  de  la  IRA  en  el  anciano  es  con  frecuencia multifactorial, desde el punto de vista clínico y para un adecuado enfoque diagnóstico y terapéutico, la IRA se clasifica en tres grupos: fracaso renal agudo  (FRA)  prerrenal,  FRA  intrínseco  o  paren-  quimatoso  y  FRA postrenal u obstructivo. 
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Es sabido que para el funcionamiento renal son necesarias tres premisas: una  adecuada  perfusión  sanguínea,  la  integridad  del  parénquima  y  la permeabilidad  de  las  vías  excretoras. Así  si  la  afectación  se  encuentra  a nivel de la perfusión se etiqueta como prerrenal, si la alteración radica en las  estructuras  renales,  intrínseco  o  parenquimatoso  y  si  se  produce  una interrupción parcial o total del flujo urinario, postrenal.(4) Manifestaciones Clínicas 

La IRA se manifiesta por una elevación de la urea en sangre y alteraciones de la diuresis. En general aparece oliguria (diuresis < 400 ml/24 h), aunque en  algunos  casos  la  diuresis  puede  ser  normal  o  incluso  puede  aparecer poliuria.  Si  el  paciente  presenta  anuria  (diuresis  <  100  ml/24  h)  debe descartarse  una  obstrucción  urinaria;  este  signo  también  es  sugestivo  de glomerulonefritis, vasculitis y algunas formas de necrosis tubular aguda. 

La pérdida de la función excretora del riñón se acompaña de la retención de  productos  nitrogenados,  con  lo  que  se  elevan  con  rapidez  las concentraciones plasmáticas de urea y creatinina. 

La  retención  de  agua  y  sal  produce  un  aumento  de  volumen  que sobrecarga el sistema cardiocirculatorio produciendo edemas, insuficiencia cardíaca e, incluso, puede aparecer edema agudo de pulmón. La uremia y la retención de líquidos puede originar una pericarditis urémica.(5) Factores de riesgo 

Existen  diversos  factores  que  pueden  predisponer  a  la  aparición  de  esta enfermedad,  como  son  la  edad  avanzada,  infección  crónica,  diabetes, hipertensión  arterial,  trastornos  inmunológicos,  problemas  renales  y hepáticos de base, hipertrofia prostática y obstrucción vesical. 

Los signos y síntomas que presentan estos pacientes son: 

• Disminución de la producción de orina. 

• Falta de eliminación de los productos de desecho a través de la orina. 

• Retención de líquidos, provocando edemas (hinchazón) en las piernas, tobillos o pies. 

• Somnolencia, dificultad respiratoria, fatiga, confusión e incluso coma en los casos muy graves y asociados, normalmente, a otras enfermedades. 

(6) 

Diagnóstico 

La IRA se asocia a una elevada morbimortalidad, por lo que su diagnóstico precoz  es  fundamental.  Debemos,  por  tanto,  saber  reconocer  a  los pacientes en riesgo de sufrir una IRA o con una posible IRA antes de que aparezcan  las  manifestaciones  clínicas.  Una  vez  que  se  constata  la elevación de productos nitrogenados y/o la disminución de la diuresis en un paciente, nos debemos plantear varias cuestiones que debemos resolver. 

La primera de ellas es determinar si estamos ante una IRA, una IRC o una IRC reagudizada. Para ello, la evaluación clínica nos dará las claves para
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resolver esta cuestión: valoraremos cifras de creatinina previas al ingreso, factores de riesgo (diabetes, hipertensión arterial), elevación de los niveles de fósforo o anemia normocítica que nos orientarán hacia la presencia de una enfermedad renal crónica. Las guías KDIGO muestran un algoritmo para orientar el diagnóstico, basándose en cifras de creatinina y FG, en si se elevan o no y en si la alteración se resuelve o no en 3 meses o menos.(7) Estudios de diagnóstico por imágenes  

Además de la ecografía renal, en ocasiones son útiles otros estudios de por la imagen. Para evaluar una obstrucción ureteral, es preferible la TC sin contraste en lugar de la urografía anterógrada y retrógrada. Además de su capacidad para delinear las estructuras de tejidos blandos y los cálculos de calcio, la TC puede detectar también cálculos no radiopacos.(8) Tratamiento 

• Tratamiento de las causas tratables 

Restringir  o  ajustar  las  dosis  de  fármacos  eliminados  a  través  de  los riñones 

A veces, diálisis(9) 

Algunas  de  las  complicaciones  de  la  lesión  renal  aguda  son  graves  e incluso  potencialmente  mortales.  Los  pacientes  pueden  requerir tratamiento en la unidad de cuidados críticos (también denominada unidad de cuidados intensivos o UCI). 

Cualquier causa de lesión renal aguda que pueda ser tratada debe recibir tratamiento lo antes posible. Por ejemplo, si la causa es una obstrucción, se puede necesitar un catéter (un tubo introducido en la vejiga para eliminar la  orina),  una  cistoscopia  (procedimiento  para  observar  el  interior  de  la vejiga  con  una  cámara  para  eliminar  la  obstrucción)  o  una  intervención quirúrgica para aliviar la obstrucción. 

A menudo, los riñones se curan por sí mismos, especialmente si la lesión renal  ha  durado  unos  pocos  días  y  no  se  ha  visto  complicada  por  otros problemas  médicos,  como  una  infección.  Durante  este  tiempo,  se  toman medidas  para  evitar  que  la  disminución  de  la  funcionalidad  renal  cause problemas graves. Estas medidas pueden incluir lo siguiente: 

• Restringir el uso de ciertos medicamentos que pueden ser perjudiciales para los riñones 

• Restringir los líquidos, el sodio, el fósforo y el potasio en la dieta 

• Mantener una nutrición adecuada 

• Administrar  fármacos  si  las  concentraciones  de  potasio  o  fosfato  en sangre son demasiado altas 

• Diálisis
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Medidas dietéticas  

Usualmente se restringe el consumo de sal (sodio) y potasio. La ingestión de líquidos se limita a reemplazar las cantidades que pierde el organismo, a menos que el líquido sea necesario por el escaso aporte de sangre a los riñones. El peso se mide todos los días porque los cambios en el peso son un  buen  indicador  de  si  en  el  organismo  hay  demasiado  líquido  o  muy poco. 

Se proporciona una dieta saludable a las personas cuyo estado les permite comer. Son aceptables cantidades moderadas de proteínas, por lo general 0,8 a 1 g por kg de peso corporal al día. La restricción en el consumo de alimentos  ricos  en  fósforo  (como  productos  lácteos,  hígado,  legumbres, nueces  y  la  mayoría  de  las  bebidas  refrescantes)  disminuye  la concentración de fosfato en la sangre. 

Fármacos o sustancias  

A  veces  se  administran  fármacos  que  reducen  el  potasio  por  vía  oral  o rectal  para  tratar  una  concentración  elevada  de  potasio  en  sangre.  Para prevenir o tratar una concentración elevada de fósforo en la sangre pueden administrarse medicamentos reductores del fósforo (también denominados captadores de fósforo) por vía oral junto con las comidas. 

Diálisis 

La lesión renal aguda puede prolongarse, y en tal caso es necesario extraer los  productos  de  desecho  y  el  exceso  de  agua.  Los  desechos  son eliminados mediante diálisis, por lo general hemodiálisis. Si se estima que la  pérdida  de  funcionalidad  renal  será  prolongada  o  se  prevé  que  los cambios  en  la  alimentación  y  el  tratamiento  farmacológico  serán ineficaces,  se  inicia  la  diálisis.  La  diálisis  ayuda  a  controlar  las complicaciones  de  la  lesión  renal  aguda.  La  diálisis  puede  ser  necesaria solo temporalmente, hasta la recuperación de la función renal, que puede tardar varios días o semanas, algunas veces después del alta médica. Si los riñones no se recuperan, la diálisis (hemodiálisis o diálisis peritoneal) se continúa indefinidamente o se intenta un trasplante de riñón. 

Tratamiento de la lesión renal aguda causada por obstrucción En  las  personas  en  proceso  de  recuperación  de  una  lesión  renal  aguda causada  por  obstrucción  no  están  restringidos  los  líquidos.  Durante  el periodo  de  recuperación,  los  riñones  no  pueden  reabsorber  el  sodio  y  el agua  con  normalidad,  y  durante  cierto  tiempo  después  de  resolverse  la obstrucción  puede  producirse  una  gran  cantidad  de  orina.  Durante  la recuperación, las personas afectadas también necesitan reponer líquidos y electrólitos, como sodio, potasio y magnesio.(9) 
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CAPÍTULO 8 

 Glaucoma 

 Cristian Andrés Ruiz Jara
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Introducción 

El glaucoma es un grupo de enfermedades oculares que dañan el nervio óptico,  cuya  salud  es  fundamental  para  una  buena  visión.  Este  daño generalmente es causado por una presión ocular más alta de lo normal. 

El  glaucoma  es  la  consecuencia  de  una  lesión  en  el  nervio  óptico.  A medida que este nervio se deteriora gradualmente, aparecen puntos ciegos en el campo visual. 

La presión ocular elevada se debe a una acumulación de líquido (humor acuoso)  que  circula  dentro  del  ojo.  Por  lo  general,  este  líquido  interno drena a través de un tejido llamado malla trabecular en el ángulo en el que se juntan el iris y la córnea. Cuando se produce un exceso de líquido o el sistema  de  drenaje  no  funciona  de  manera  correcta,  el  líquido  no  puede salir a su ritmo normal y aumenta la presión ocular. 

El  glaucoma  suele  ser  hereditario.  Los  científicos  han  identificado,  en algunas personas, genes vinculados con una presión ocular alta y con una lesión en el nervio óptico.(1) 

Tipos de Glaucoma 

Glaucoma de ángulo abierto 

El glaucoma de ángulo abierto es la forma más común de la enfermedad. 

El ángulo de drenaje formado por la córnea y el iris permanece abierto, pero  la  malla  trabecular  está  parcialmente  bloqueada.  Esto  hace  que  la presión ocular aumente gradualmente. Esta presión daña el nervio óptico. 

Sucede  tan  lentamente  que  puedes  perder  la  visión  incluso  antes  de  que seas consciente de que hay un problema. 
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Glaucoma de ángulo cerrado 

El  glaucoma  de  ángulo  cerrado  ocurre  cuando  el  líquido  se  bloquea súbitamente y no puede salir del ojo. Esto provoca una elevación rápida e intensa  en  la  presión  dentro  del  ojo.  Las  gotas  para  dilatar  los  ojos  así como  ciertos  medicamentos  pueden  desencadenar  un  ataque  agudo  de glaucoma. 

Glaucoma de tensión normal 

En el glaucoma de tensión normal, el nervio óptico se daña a pesar de que la presión del ojo se encuentra dentro del rango normal. Nadie conoce la causa exacta. Es posible que tengas un nervio óptico sensible o que llegue menos sangre al nervio óptico. Esta circulación sanguínea limitada podría ser  producto  de  la  aterosclerosis,  la  acumulación  de  depósitos  de  grasa (placa) en las arterias, u otras afecciones que dificultan la circulación.(2) El glaucoma en los niños 

Es posible que los bebés o los niños sufran glaucoma. Puede ser congénito o presentarse durante los primeros años de vida. El daño del nervio óptico puede  producirse  por  obstrucciones  en  los  drenajes  o  por  un  trastorno médico no diagnosticado. 
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Glaucoma pigmentario 

En  el  glaucoma  pigmentario,  los  gránulos  de  pigmento  del  iris  se acumulan  en  los  canales  de  drenaje,  ralentizando  o  bloqueando  así  el líquido  que  sale  del  ojo.  En  ocasiones,  algunas  actividades  como  trotar remueven los gránulos de pigmento y hacen que se depositen en la malla trabecular, lo cual provoca aumentos de presión intermitentes.(3) Factores de riesgo 

Las formas crónicas de glaucoma pueden destruir la visión antes de que los signos y los síntomas sean aparentes, tienes que conocer estos factores de riesgo: 

• Presión interna ocular alta (presión intraocular) 

• Tener más de 60 años 

• Antecedentes familiares de glaucoma 

• Poseer  determinadas  enfermedades,  como  diabetes,  una  enfermedad cardíaca, presión arterial alta o anemia drepanocítica 

• Tener córneas delgadas en el centro 

• Tener miopía o hipermetropía extremas 

• Haber tenido una lesión en el ojo o ciertos tipos de cirugía ocular 

• Tomar  corticoesteroides,  especialmente  gotas  oftálmicas,  durante  un largo tiempo(4) 

Tratamiento 

El tratamiento del glaucoma suele comenzar con gotas recetadas para los ojos. Pueden ayudar a disminuir la presión ocular y a mejorar el drenaje del líquido del ojo o a disminuir la cantidad de líquido que produce el ojo. 

Según cuál sea el valor bajo al que deba estar la presión ocular, es posible que sea necesario recetar más de una de las gotas para los ojos. 

Debido  a  que  el  torrente  sanguíneo  absorbe  parte  del  medicamento  que contienen  las  gotas  para  los  ojos,  es  posible  que  experimentes  algunos efectos secundarios no relacionados con los ojos. 

Tratamiento Farmacológico  

Si las gotas oculares por sí solas no disminuyen la presión ocular al nivel
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deseado,  el  médico  puede  indicar  también  un  medicamento  oral,  por  lo general,  un  inhibidor  de  la  anhidrasa  carbónica.  Los  posibles  efectos secundarios  incluyen  micción  frecuente,  sensación  de  cosquilleo  en  los dedos de manos y pies, depresión, malestar estomacal y cálculos renales. 

Cirugía y otros tratamientos. 

Otras  opciones  de  tratamiento  pueden  ser  la  terapia  con  láser  y  varios procedimientos  quirúrgicos.  Las  siguientes  técnicas  tienen  el  objetivo  de mejorar el drenaje de líquido dentro del ojo, lo cual disminuye la presión: 

• Terapia  con  láser. Si  tienes  glaucoma  de  ángulo  abierto,  la trabeculoplastia  con  láser  puede  ser  una  opción.  Se  realiza  en  el consultorio del médico. El médico usa un rayo láser pequeño para abrir los canales obstruidos en la malla trabecular. Es posible que pasen unas semanas  antes  de  que  se  pueda  notar  el  efecto  total  de  este procedimiento.(5) 

• Cirugía  de  filtración. Con  un  procedimiento  quirúrgico  llamado 

"trabeculectomía", el cirujano hace un orificio en la parte blanca del ojo (esclerótica) y extrae parte de la malla trabecular. 

• Tubos de drenaje. En este procedimiento, el cirujano oculista inserta en el ojo un pequeño tubo de derivación por el que drenará el exceso de líquido, para reducir la presión ocular. 

• Cirugía  de  glaucoma  mínimamente  invasiva.   Es  posible  que  el médico te recomiende una cirugía de glaucoma mínimamente invasiva para reducir la presión en los ojos. Estos procedimientos, por lo general, demandan  menos  cuidados  en  el  postoperatorio  inmediato  y  tienen menos riesgos que la trabeculectomía o la colocación del dispositivo de drenaje.  Suelen  combinarse  con  una  cirugía  de  cataratas.  Existen distintas  técnicas  para  la  cirugía  de  glaucoma  mínimamente  invasiva (6). 

Prevención 

Estos pasos de cuidado personal pueden ayudarte a detectar el glaucoma en una etapa temprana, lo que es importante para prevenir la pérdida de la visión o para disminuir la velocidad de avance. 

• Realízate regularmente un examen con dilatación ocular. Realizar con regularidad  un  examen  completo  del  ojo  puede  ayudar  a  detectar  el glaucoma  en  una  etapa  temprana,  antes  de  que  ocurra  un  daño significativo. 

• Tienes que conocer los antecedentes médicos oculares de tu familia. El glaucoma suele heredarse. Si tienes un riesgo mayor, necesitarás realizar un análisis para la detección con mayor frecuencia. 
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• Hacer  actividad  física  segura.  La  actividad  física  regular  y  moderada puede ayudar a prevenir el glaucoma porque reduce la presión ocular. 

Habla con el médico sobre un programa de ejercicios adecuado. 

• Utiliza  con  regularidad  gotas  oftálmicas  con  prescripción.  Las  gotas oftálmicas para el glaucoma pueden reducir significativamente el riesgo de que la presión ocular alta avance hasta un glaucoma. Para que sean efectivas,  tienes  que  utilizar  con  regularidad  las  gotas  oftálmicas prescritas por el médico, incluso si no tienes síntomas. 

• Utiliza protección para los ojos. Las lesiones graves en el ojo pueden causar  glaucoma.  Colócate  protección  para  los  ojos  cuando  utilices herramientas  eléctricas  o  participes  en  juegos  con  raqueta  de  alta velocidad en canchas cerradas.(7) 
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CAPÍTULO 9 

 Principios Básicos de Cirugía Oral 

 David Sebastián Chávez Haro
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La cirugía oral requiere instrumentos individuales adaptados a diferentes procedimientos  o    una  cirugia  realizada  dentro  de  la  boca.  Estas herramientas son especiales con varias técnicas, o corte de tejido blando, levantamiento  o  desprendimiento  mucoso  eliminación  de  tejidos  duro  y blando  o una extracción dental. 

Las  especiales  características  de  la  boca  hacen  que  el  instrumental empleado tenga unas peculiaridades propias: pequeño, de fácil manejo y buena sujeción, sencillo y esterilizable o desechable.(1) 1. Asepsia y Esterilización 

Con las medidas de asepsia y esterilización se lucha contra todos aquellos agentes infecciosos que puedan ser un obstáculo en la cicatrización de la herida, una de las complicaciones graves en Cirugía Bucal. 

Esterilización: eliminación de todos los microorganismos. 

Asepsia: supresión de gérmenes patógenos. (2) 2. Instrumental y el mobiliario 

El instrumental ha de estar embolsado y esterilizado (calor húmedo, calor seco),  el  instrumental  o  material  que  no  se  pueda  esterilizar  por  los métodos convencionales, será desechable o será sometido a inmersión en una  solución  de  clorhexidina  al  0,5%  o  glutaraldehido  al  2%  durante media hora. 

Es preciso señalar que, antes de cualquier procedimiento de esterilización o  desinfección  los  instrumentos  deben  estar  totalmente  limpios  y desprovistos de restos orgánicos o inorgánicos. El lavado y cepillado ha de ser  meticuloso,  otra  posibilidad  es  la  inmersión  del  instrumental  en  una cuba  de  ultrasonidos  con  un  jabón  desinfectante  o  desincrustante,  el enjuague y secado del material son importantes para evitar la oxidación y
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deterioro del mismo. 

El mobiliario debe desinfectarse con agentes antimicrobianos y cubrir la zona operatoria y de contacto con paños estériles. Los desinfectantes más recomendados  son  aquellos  que  tienen  un  amplio  espectro,  de  acción rápida, y fácil manejo, no siendo demasiado tóxicos o contaminantes.(3) 3. Cirujano y Asistente 

Un  asistente  es  el  que  ayuda  al  cirujano  organizando  y  preparando  el campo  operatorio.  Su  preparación  comienza  con  un  adecuado  lavado  de manos y antebrazos se colocaran guantes y una bata estéril . Ademas de eso ayudara al cirujano a realizar el mismo procedimiento y deben llevar pijama de quirófano, zuecos, gorro, gafas protectoras y mascarilla.(4) 4. Acto Quirúrgico   

Evaluación médica 

Es de suma importancia saber el estado general del paciente, debido a que ciertas  patologías,  fármacos  o  estados  fisiológicos  pueden  impedir  la realización de una procedimiento en cirugía bucal. 

Debemos saber si el paciente fue o no hospitalizado; si esta tomado algún medicamento; si padece de alguna enfermedad cardíaca, renal
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(metabolismo  de  fármacos,  coagulación  e  inmuno  deprimidos), respiratoria, sanguínea, nerviosa, infecciosa, o cualquier otra enfermedad. 

Es importante determinar los signos vitales del paciente: presión arterial, pulso, frecuencia respiratoria y temperatura. 

No  solamente  debemos  fijarnos  en  las  posibles  enfermedades  o  signos vitales  solamente,  también  existen  estados  fisiológicos  que  son importantes como ser el embarazo (pueden ser tratadas entre el cuarto y sexto mes) y la menstruación. 

En determinadas situaciones (sino en todas) debemos recurrir a exámenes complementarios como hemograma, etc.(5) 

Asepsia del Paciente 

Puede evitarse la mayor parte de la contaminación antes de la intervención quirúrgica efectuando: 

• Una traquetrectomía unos 2-3 días antes de la cirugía. 

• Limpieza de la boca previa a la intervención con cepillado y enjuagues con un colutorio antiséptico (Clorhexidina al 2%). 

• Si el paciente debe acceder a una zona quirúrgica o quirófano, deberá colocarse una ropa adecuada, dejando fuera toda su ropa externa; se le colocarán una bata o pijama, polainas y se juntará el pelo bajo un gorro desechable. 

• Aplicación en la zona operatoria (cavidad bucal o zona cutánea facial) de agentes químicos líquidos.(6) 

Cirugía Atraumática 

Otro de los principios básicos de la Cirugía es que la manipulación de los tejidos  debe  hacerse  con  un  mínimo  de  traumatismo;  para  ello  debe realizarse:  

1. Manejo cuidadoso de los tejidos: Los tejidos lacerados, desgarrados y  rotos  tienden  a  perder  vitalidad  y  se  vuelven  necróticos,  lo  que favorece la infección, terminando finalmente por alterar los procesos reparativos de curación y cicatrización. 

En Cirugía Bucal se utilizan frecuentemente diferentes tipos de colgajos y éstos deben cumplir los principios fundamentales . En el plan quirúrgico deberá tenerse bien claro nuestras ideas respecto al:  

• Tipo de anestesia que aplicaremos. 

• Disponer del material e instrumental adecuado. 

• Tener  un  ayudante  y  personal  auxiliar  de  campo  bien  formado  y entrenado. 

• Sistema de aspiración y fuente de luz adecuados. 

• Plan postoperatorio. 

Así  pues,  el  cirujano  provocará  un  traumatismo  justificado  durante  la intervención quirúrgica, pero siempre deberá proceder con cuidado al
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manejar o eliminar tejidos ya que la reacción del organismo del paciente después de la intervención estará prácticamente en proporción directa con el cuidado que haya tenido en el manejo de órganos y tejidos en la fase quirúrgica.(7) 

Control de la Hemorragia  

El  sangrado  en  la  herida  operatoria  es  un  hecho  constante  por  motivos obvios,  por  lo  que  siempre  en  mayor  o  menor  grado  se  producirá  una pérdida de sangre. 

El  tratamiento  inadecuado  de  la  hemorragia  durante  o  después  de  la operación  puede  dar  lugar  a  Hematomas  Colección  o  laguna  de  sangre acumulada  en  un  espacio  anatómico.  El  hematoma  no  tiene  circulación hasta que se organiza y ofrece unas condiciones óptimas para la infección. 

Un  hematoma  infectado  es  muy  difícil  de  tratar  con  antibióticos  ya  que éstos llegan con gran dificultad a su zona. 

Las extracciones dentarias, especialmente las quirúrgicas, al igual que toda intervención  de  Cirugía  Bucal,  comportan  un  edema  postoperatorio inevitable.  Si  las  medidas  de  control  de  la  hemorragia  no  han  sido aplicadas correctamente, este edema estará muy aumentado y podrá verse asociado  a  una  equimosis.  La  mancha  equimótica  es  primero  de  color negro o azul y se vuelve amarilla a la vez que emigra desde el lugar de la intervención por la cara y el cuello.(8) 
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Introducción 

Las  fracturas  abiertas  son  lesiones  complejas  asociadas  con  una  alta morbilidad y mortalidad. Se caracterizan por su comunican con el entorno exterior a través de una brecha en la piel y los tejidos blandos subyacentes. 

Generalmente  resultan  de  un  trauma  de  alta  energía,  comúnmente  un accidente  de  tránsito.  Puede  ocurrir  una  amplia  variedad  de complicaciones secundarias a la fractura, como síndrome compartimental, falta  de  unión,  pérdida  de  función,  lesión  neurovascular,  infección, osteomielitis y amputación. En comparación con las fracturas cerradas, a menudo requieren múltiples cirugías para lograr el cierre definitivo de los tejidos blandos. 

La tasa de infección de las fracturas abiertas varía en la literatura del 3 al 40% según el tipo de fractura, la lesión del tejido blando y las modalidades de tratamiento.(1) 

Etiología  

Las  fracturas  abiertas  pueden  resultar  de  una  variedad  de  lesiones.  Los mecanismos directos comunes incluyen traumas de alta energía (los más frecuentes)  como  accidentes  de  tránsito,  lesiones  por  armas  de  fuego  y caídas  desde  una  altura.  Los  mecanismos  indirectos  incluyen  lesiones torsionales  de  baja  energía,  como  las  sufridas  durante  los  deportes  y  las caídas desde una altura de pie. La extensión del trauma está directamente relacionada con la cantidad de energía impartida a través del mecanismo de  la  lesión.  Pueden  presentarse  de  forma  aislada,  sin  otro  traumatismo acompañante. Sin embargo, la energía necesaria para causarlas conlleva en muchas ocasiones a que se produzcan otros traumatismos acompañantes, que podrían poner en peligro la vida del paciente.(2) Epidemiología  

Las  fracturas  abiertas  ocurren  con  más  frecuencia  en  hombres  que  en mujeres,  con  una  edad  media  de  40  y  56  años,  respectivamente.  Las fracturas  de  las  extremidades  inferiores  se  encuentran  entre  las  lesiones más  frecuentes  en  pacientes  con  politraumatismos  y  con  frecuencia  son responsables de hospitalizaciones, discapacidad crónica y deterioro
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funcional. Ocurren con mayor frecuencia en la tibia, su prevalencia varía del  20%  al  40%  de  los  casos,  seguida  de  las  que  ocurren  en  el  fémur (12%), metacarpianos y ulna .(3) 

Clasificación 

Los  sistemas  de  clasificación  desempeñan  un  papel  esencial  en  la comunicación entre el médico y el investigador científico. Un sistema de clasificación ideal posee tres características: un alto grado de confiabilidad interobservador  lo  que  indica  una  buena  repetitividad  de  los  hallazgos, precisión para distinguir varias presentaciones o severidad de la condición, y correlación con la estrategia de tratamiento y los resultados observados. 

(4) 

El  desarrollo  de  un  sistema  de  clasificación  que  abarque  todo  para fracturas  abiertas  sigue  siendo  un  desafío  debido  a  las  dificultades  de caracterizar  con  precisión  la  lesión  ósea,  de  tejido  blando  y  vascular simultáneamente. 

Las fracturas abiertas se clasifica en 3 tipos: 

• Tipo I: fractura abierta con una herida <1 cm de largo y limpia. 

• Tipo II: fractura abierta con una laceración> 1 cm de largo sin daño extenso de tejidos blandos, colgajos o avulsiones.(5) 
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• Tipo III: fractura segmentaria abierta, fractura abierta con daño extenso de tejidos blandos o una amputación traumática. En 1984, Gustilo et al, dividió las lesiones de tipo III en 3 subtipos  

• Tipo  IIIa:  cobertura  adecuada  de  tejidos  blandos  de  un  hueso fracturado  a  pesar  de  la  laceración  o  colgajos  extensos  de  tejidos blandos, o traumatismos de alta energía independientemente del tamaño de la herida.(6) 

• Tipo  IIIb:  lesión  extensa  de  tejidos  blandos  con  desprendimiento perióstico  y  exposición  ósea.  Esto  generalmente  se  asocia  con contaminación masiva. 

• Tipo  IIIc:  fractura  abierta  asociada  con  lesión  arterial  que  requiere reparación.(7) 

Cuadro Clínico 

La ruptura del hueso se caracterizará por presencia de dolor e impotencia funcional,  además  de  la  deformidad  del  tejido,  misma  que  será dependiente de la severidad de la lesión y de la tolerancia de los tejidos a la agresión interna producida por el hueso roto. 

Los  pacientes  suelen  presentar  síntomas  generales,  que  se  presentan después  de  producirse  el  traumatismo  y  se  inicia  con  shock  primario pudiendo pasar posteriormente a un shock secundario, que provocará que el paciente presente polidipsia, náuseas y palidez. (8) En casos de mayor gravedad donde se produzca una hemorragia severa el cuadro clínico podría empeorar llegando así a un shock hipovolémico, con taquicardia e hiperventilación lo que desencadenará finalmente un estado de coma y finalmente la muerte.(9) 

Tratamiento 

En un tratamiento   inicial, sin duda lo más importante es tener en cuenta que  todas  las  fracturas  abiertas  deben  ser  tratadas  como  una  urgencia. 

Otros  aspectos,  pero  no  menos  importante  son  iniciar  el  tratamiento antibiótico tan pronto como sea posible, realizar el desbridamiento de la
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herida tantas veces como sea necesario, se tiene que estabilizar la fractura y en la medida de los posible hacer el cierre definitivo de la herida el cual se realiza dentro de la primera semana tras el traumatismo.(10) 

 86

 Bibliografia

 1. Espinoza,  E.  A.  G.,  Naranjo,  L.  A.  H.,  &  Guerrero,  J.  A.  (2018). 

 Caracterización  de  fracturas  expuestas:  Hospital  José  Carrasco Arteaga. Archivos Venezolanos de Farmacología y Terapéutica, 38(2), 12-16. 

 2. Pincay, M. M. G., Olvera, C. D. A., Andrade, R. P. P., & Bayas, J. A. B. 

 (2019). Determinar las complicaciones de las fracturas expuestas de tibia  en  pacientes  de  20–40  años  en  el  hospital  Teodoro  Maldonado Carbo periodo 2014. RECIMUNDO, 3(3), 807-823. 

 3. Bravo,  M.  P.  Y.,  &  Bravo,  G.  F.  Y.  (2020).  Microorganismos  más frecuentes en fracturas expuestas. RECIAMUC, 4(2), 68-75. 

 4. Montoya,  A.  O.,  Brenes,  N.  M.,  &  Calvo,  J.  S.  (2021).  Fracturas expuestas:  clasificación  y  abordaje.  Revista  Ciencia  y  Salud Integrando Conocimientos, 5(4), ág-7. 

 5. Corrales Monge, P. Conceptos en la cobertura cutánea y fijación ósea para  el  manejo  de  fracturas  expuestas  de  tibia  grado  IIIB/IIIC. 

 Revisión bibliográfica. 

 6. Asto  Rojas,  R.  J.  (2021).  Prevalencia,  características  clínico-quirúrgicas y factores asociados a complicaciones postquirúrgicas de fracturas  expuestas  en  el  Hospital  Nacional  Carlos  Alberto  Seguín Escobedo 2015-2020. 

 7. Pérez-Ruiz,  S.  A.,  &  Matus-Jiménez,  J.  (2019).  Factores  de  riesgo asociados a infección de fracturas expuestas por proyectil de arma de fuego. Acta ortopédica mexicana, 33(1), 28-35. 

 8. Verduga, M. D. F. N., Borja, J. E. N., Intriago, I. A. G., Paredes, P. S. 

 M.,  Vélez,  A.  E.  S.,  Jiménez,  L.  G.  A.,  ...  &  Diaz,  C.  I.  E.  (2019). 

 Fracturas  expuestas  en  pacientes  del  Hospital  Teodoro  Maldonado Carbo  de  la  ciudad  de  Guayaquil.  Archivos  Venezolanos  de Farmacología y Terapéutica, 38(2), 59-62. 

 9. Contreras, F. O. L., Tobar, F. Y. B., Cedeño, M. G. L., & Zapata, C. F. 

 V.  (2022).  Fracturas  expuestas  de  tibia,  características  clínicas, complicaciones y factores de riesgo. Sinergias educativas. 

 10. José,  M.  G.  P.,  &  Exkiws,  J.  A.  R.  (2019).  Cuidado  enfermero: prevención  y  detección  de  infección  en  pacientes  con  fracturas expuestas de alta energía. Revista CONAMED, 24(4), 204-211. 

 87


 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 12

CAPÍTULO 11 

 Crisis Convulsivas Febriles 

 Melissa Katyuska Marín Pineda 

 Indrid Mayumi Echeverría Lolín

 89


 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 12

Definición  

Las crisis convulsivas febriles son episodios benignos más frecuentes de la infancia  asociados  a  una  enfermedad  febril.  (1,6)  Estas  convulsiones ocasionales  comúnmente  están  acompañadas  de  fiebre  mayor  a  38  °C 

rectal,  38.5 °C axilar (2,6) en ausencia de infección del sistema nervioso o un  desequilibrio  hidroelectrolítico,  y  sin  historia  previa  de  convulsiones afebriles,  las  convulsiones  ocurren  durante  el  primer  día  de  fiebre  (2,6) Según el consenso establecido por National Institutes of Health como “un fenómeno de la lactancia o la infancia que se produce entre los tres meses y  5  años  de  edad  relacionado  con  la  fiebre,  pero  sin  datos  de  infección intracraneal o causa identificable, que dando descartada las convulsiones con  fiebre  en  niños  que  han  experimentado  anteriormente  una  crisis convulsiva  febril.  Hay  que  distinguir  las  convulsiones  febriles  de  la epilepsia que se caracteriza por crisis convulsivas afebriles recidivantes.” 

(1) 

Epidemiología 

Según la Commission on Epidemiology and Prognosis de la Internacional League Epilepsy publicado en la revista de epilepsia de 1993 presentan en la infancia en niños mayores a 6 meses de edad y menores de 5 años, en 2% al 5 % de este grupo etario, mayor incidencia en pacientes masculinos 60% con una relación 1:1, 2:1. (1,2,6,11), El 25-40% tienen antecedentes familiares de CF y el 4% historia familiar de epilepsia. (6) Clasificación  

Crisis Convulsivas febriles simples: Episodio de crisis convulsivas con una duración corta menor a 15 min, sin daño neurológico, 1 en 24 horas, se presenta en el 70%-75% de las crisis convulsivas febriles. (2,6,7) Crisis Convulsivas Febriles complejas: con una o más de las siguientes características: Crisis focal, con una duración de más de 15 minutos, hay varios episodios 24 horas, y/o secuela neurológica post-ictal. (2,7) Crisis Febriles Recurrentes:  

Más de una crisis en diferente episodio febril. (5) Fisiopatología 

La  fisiopatología  exacta  no  se  conoce,  se  establece  causa  multifactorial, como  el  aumento  en  la  circulación  de  toxinas,  la  invasión  bacteriana  o viral en el sistema nervioso central, lo más probable es que exista una en la mielinización de un cerebro inmaduro. La inmadurez de los mecanismos de  termorregulación      en  la  infancia,  el  incremento  de  oxígeno  en  el proceso  febril  o  el  aumento  del  metabolismo  energético  celular  en  el proceso febril. (1,9) 

El incremento brusco de la temperatura, se considera el factor
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desencadenante  más  importante  de  CF.  Actualmente  se  conoce  que aproximadamente el 21% de estas ocurren en la 1ª hora del proceso febril, el 57% desde la 1ª -24 horas y el 22% después de las 24 horas. (6,9) 

“hiperventilación  y  la  alcalosis  inducida  por  la  hipertermia  se  han propuesto  como  un  elemento  fundamental  en  la  generación  de convulsiones  febriles”  se  le  puede  atribuir  a  la  alcalosis  cerebral  que provoca  excitabilidad  neuronal  contribuyendo  a  la  fisiopatología  de  la convulsión. (6) 

Cuadro clínico 

Aparece en crisis febriles entre los 6 meses y los 5- 6 años de edad con una incidencia a los 18 meses, fiebre mínima para algunos autores 38ª C, y 38, 5ªC  rectal,  y  el  incremento  de  la  temperatura  de  forma  abrupto  es considerado el desencadénate más importante. 

Crisis tónico clónicas generalizadas en 80%, las CF tónicas 13%, las CF 

atónicas  3%,  las  CF  focales  o  unilaterales      4%,  en  ocasiones  termina generalizándose 92% de las CF son breves menos 15 minutos. (3,4). 

Diagnóstico diferencial 

Toda asociación entre fiebre y convulsión obliga a pensar en un proceso infeccioso inflamatorio intracraneal, además existen procesos que pueden simular una crisis convulsiva en el contexto de un paciente febril.   (6,8) (Ver Tabla No.1). 

Proceso inflamatorio y/o 

Coincidente con fiebre

Otros trastornos

inflamatorio 

intracraneal

Meningoencefalitis

Delirio febril

Hipoglicemia

Trombosis venosa 

Síncope febril

Hiponatremia

Cerebral

Síndrome de Reye

Escalofrío

Trauma craneal

Arteritis

Parasomnias asociadas a 

Síndrome Hemolítico 

fiebre

urémico

Abscesos Cerebrales

Espasmos Sollozo

Intoxicaciones 

Medicamentosas

Fuente: Rojas L, Montiel EM, Sostoa G, Aldana A, Lezcano M. Convulsión febril. Pediatr (Asunción) (6) 

Diagnóstico 

La base del diagnóstico es realizar una anamnesis completa que identifique
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los  factores  con  el  fin  de  determinar  si  es  una  crisis  convulsiva  febril, además de un examen físico orientado a la búsqueda principal de infección de sistema nervioso central o desequilibrio hidroelectrolítico. (3,4) Se debe en ocasiones considerar exámenes complementarios con el fin de descartar otras patologías. (1,5) 

Acompañado  de  un  correcto  diagnóstico,  se  debe  entregar  información clara a los familiares. 

Tratamiento 

El  tratamiento  inmediatamente  en  las  convulsiones  febriles      se  debe abordar  con  la  aplicación  de  antitérmicos  y  la  colocación  del  niño    en postura     semipronación.   Si la convulsión persiste más de 1-2 min,   se administrará   diazepam   rectal   en dosis de 0,5-0,9 mg/kg de peso (dosis máxima  10  mg)  (4,10),  si  persiste  una  dosis    adicional    de    diazepam rectal,    una  alternativa  podría  ser  la  administración    intravenosa    de diazepam  a 0,3 mg/kg en infusión lenta (máximo 10 mg por dosis). (4,10). 

Si no se obtiene una mejoría en 10 min, se optará por aplicar el protocolo de estatus convulsivo. 

Se  valora  el  ingreso  hospitalario  en  aquellos  pacientes  con  crisis prolongadas,  focalidad  neurológica,  crisis  múltiples  o  si  existe  gran angustia familiar. Se remitirá al neurólogo infantil a aquellos pacientes con edad  menor  de  12  meses  o  mayores  de  5  años,  a  los  que  presenten  una primera  convulsión  atípica  o  ante  una  segunda  convulsión  febril  típica (6,10) 


1. Convulsión febril simple 

Sin riesgo de recurrencia: no requiere tratamiento. Es importante hablar y tranquilizar a los     padres explicar el problema, y recordarles que es una crisis ocasional que se generó por un cuadro febril. (5,6) Con riesgo de recurrencia: diazepam 0.5mg/kg/dosis c/8 horas intrarrectal o  0.3mg/kg/dosis  c/8  horas  vía  oral  durante  el  tiempo  que  dure  la enfermedad febril. Nivel de evidencia II. Recomendación grado A.  (5) 2. Convulsión febril compleja  

Con riesgo de recurrencia: diazepam 0.5mg/kg/dosis c/8 horas intrarrectal o  0.3mg/kg/dosis  c/8  horas  vía  oral  durante  el  tiempo  que  dure  la enfermedad febril. Nivel de evidencia II. Recomendación grado A. (5) 3. Convulsión febril recurrente  

En  aquellos  pacientes  que  han  presentado  más  de  cinco  crisis  puede considerarse  el  uso  de  ácido  valproico  20mg/  kg/día  en  dos  dosis, explicando a los padres que persiste la posibilidad de crisis cuando suba la temperatura. Nivel de evidencia grado II. Recomendación grado B. (5,6)
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Pronóstico 

Las convulsiones febriles suelen ser procesos generalmente benignos. Para presentar recurrencias depende de varios factores como   la edad de inicio, historia familiar y otras circunstancias asociadas con la fiebre, esto ocurre en  un  tercio  de  los  niños.  La  probabilidad  de  epilepsia  posterior  a  las Convulsiones febriles es muy escasa. (7) 

El  riesgo  de  recurrencia  después  de  un  primer  episodio  de  CF  es aproximadamente un 33% (7). El 75% de estas ocurren dentro del primer año tras la primera (7). El riesgo de tener 3 o más episodios es de un 9% 

(7). 

La posibilidad de desarrollar epilepsia tras una Convulsión febril simple es tan solo del 2%, siendo del 1% en la población general. El riesgo es del 5-10%  en  niños  con  convulsiones  febriles  complejas  y  alteraciones  del neurodesarrollo o historia familiar de epilepsia. (7) 
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Definición 

La osteomielitis (término propuesto por Lannelongue según del Sel) es el proceso  inflamatorio  de  las  partes  medulares  corticoesponjosas  de  los huesos,  a  consecuencia  de  una  infección  causada  por  agentes  biológicos (bacterias, hongos, etc.) que los comprometen, y a los que llegan tanto por vía  hemática  (en  general  arterial)  como  por  inoculación  externa (frecuentemente  por  fractura  expuesta)  o  por  contigüidad  (en  los  huesos que  limitan  cavidades  naturales  infectadas:  sinusitis,  mastoiditis,  entre otros)(1). 

Epidemiología 

Se estima que el 50% de los casos aparece en menores de 5 años. Es más frecuente  en  niños  que  en  niñas,  con  una  relación  2:1.  La  incidencia presenta  2  picos  uno  durante  la  niñez,  y  otro  en  la  adolescencia.  La incidencia de osteomielitis aguda se ha reducido en niños menores de 13 

años (2). 

Es muy rara en adultos y si se da, es por enfermedades predisponentes, las más  frecuentes  en  adictos  a  drogas  vía  parenteral,  artritis  reumática  e inmunodeprimidos.  Se  presenta  sobre  todo  en  vértebras  y  a  veces  en diáfisis de huesos largos (3). 

Se  describe  que  el  19%  de  las  osteomielitis  son  de  origen  hematógeno, 47%  secundario  a  una  infección  por  contigüidad,  y  34%  asociado  a  la insuficiencia vascular (4). 

Las  infecciones  por  inoculación  directa  han  aumentado  en  las  últimas décadas,  probablemente  por  un  aumento  de  los  traumatismos  de  alta energía, por ejemplo los accidentes de vehículo con motor, así como por el creciente uso de dispositivos de fijación ortopédica y prótesis articulares (2). 

Los  huesos  más  frecuentemente  implicados  son  los  huesos  largos, especialmente fémur y tibia (dos de cada tres casos) seguidos por húmero y  pelvis;  las  infecciones  suelen  afectar  a  un  único  hueso,  aunque  en  el periodo  neonatal  y  las  producidas  por  S.  áureos  pueden  ser  multifocales (4). 

Etiología 

La bacteria aislada con mayor frecuencia en la osteomielitis de cualquier origen  y  en  cualquier  grupo  de  edad  es  S.  aureus  (tabla  1).    La osteomielitis  hematógena  suele  ser  monomicrobiana.  En  los  niños  la segunda causa son los estreptococos, y en los niños menores de 1 año hay que  tener  en  cuenta  la  infección  por  Kingella  kingae,  microorganismo Gram negativo colonizador habitual de la orofarínge que puede invadir la epífisis  (hecho  poco  frecuente).  En  niños  mayores  de  10  años  y  adultos sanos,  S.  aureus  es  el  principal  microorganismo  y  más  raramente  otros como  bacilos  Gram  negativos  y  estreptococos.  En  caso  de  osteomielitis múltiple, los microorganismos más frecuentes son S. aureus, Salmonella, 
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M. tuberculosis y Cryptococcus. 

Los  usuarios  de  drogas  por  vía  parenteral  (UDVP)  pueden  presentar infección en cualquier hueso, incluyendo, clavículas y el pubis. En estos pacientes, puede aislarse P. aeruginosa, enterobacterias y Candida. 

Las  fracturas  abiertas  también  son  frecuentemente  polimicrobianas,  casi siempre con participación de S. aureus. (5) 

Tabla  1. Etiología  de  la  osteomielitis  en  los  distintos  grupos epidemiológicos

Tipo de osteomielitis

Epidemiología

Microorganismo

Osteomielitis hematógena

Niño < 1 año

S. aureus

S. agalactiae

S. pyogenes

E. coli

Kingella kingae

Niño de 1-10 años

S. aureus

S. pyogenes

Haemophilus influenzae

Mycobacterium tuberculosis

Bartonella henselae

Niños > 10 años y adultos

S. aureus

Otros microorganismos

UDVP

S. aureus

Pseudomonas aeruginosa

Enterobacterias

Candida

Anemia de células 

S. pneumoniae

falciformes

Salmonella

Osteomielitis por extensión 

Úlcera de decúbito o por 

Polimicrobiana con S. 

de un foco

isquemia

aureus, 

séptico contiguo o por 

vascular

enterobacterias, P. 

inoculación

aeruginosa, otros

directa

BGN no fermentadores, S. 

agalactiae, 

Enterococcus y bacterias 

anaerobias

Infección odontógena

Eikenella corrodens

Bacterias anaerobias en la 

orofaringe

Actinomyces

Herida punzante en la 

Pseudomonas aeruginosa

planta del pie
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Osteomielitis por extensión 

Fractura abierta

Polimicrobiana con S. 

de un foco

aureus, 

séptico contiguo o por 

enterobacterias, BGN no 

inoculación

fermentadores, 

directa

Clostridium, Bacillus, 

Nocardia, 

Actinomyces

Herida por mordedura

Pasteurella multocida 

(mordedura de

animal), Eikenella 

corrodens (mordedura

humana) y/o S. aureus o 

bacterias

anaerobias

Osteomielitis múltiple

S. aureus, Salmonella, M. 

tuberculosis, 

Cryptococcus

BGN: bacilo Gram negativo; UDVP: usuarios de drogas por vía parenteral. 

Fuente: Osteomielitis, Medicine. 2018;12(55):3262-71(5) Fisiopatología 

Los factores asociados con la patogénesis de la osteomielitis incluyen la virulencia del organismo, el estado inmune, comorbilidades del paciente, y el hueso afectado. 

El  microorganismo  llega  al  hueso  por  diseminación  hematógena,  por  la propagación de un foco contiguo de infección, o por una herida penetrante (6). 

Cuando un microorganismo causa una inflamación aguda en el hueso, se liberan múltiples factores inflamatorios y leucocitos; los canales vasculares se obliteran por el proceso inflamatorio, aumenta la presión intraósea, se genera  estasis  sanguínea,  y  trombosis,  con  la  subsecuente  necrosis  ósea. 

Esto  se  asocia  a  destrucción  cortical,  elevación  del  periostio,  y  a propagación  de  la  infección  al  tejido  adyacente.  La  infección  crónica generalmente  es  el  resultado  de  una  infección  aguda  no  tratada  o  una infección  de  baja  virulencia  que  se  manifiesta  como  extensa  esclerosis ósea,  o  en  la  formación  de  secuestro  (hueso  necrótico),  involucro (formación de hueso periostico alrededor del secuestro), o una fistula (2). 

Staphylococcus aureus es el patógeno más común aislado este se adhiere a múltiples  componentes  de  la  matriz  ósea,  incluyendo  fibrinógeno, fibronectina, laminina, colágeno, entre otros. Esta adhesión está mediada por  las  adhesinas  de  la  superficie  bacteriana,  así  mismo  posee  también múltiples  formas  de  evadir  las  defensas  del  huésped;  por  ejemplo  la proteína  A  que  es  un  componente  de  la  pared  celular  con  propiedad antifagocítica (7). 

El S. Aureus induce liberación de factores catabólicos tales como TNF - α, 
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Prostaglandinas,  e  interleucina,  que  contribuyen  a  la  osteolisis.  Se  ha descrito  que  bacterias  como  el  S.  Aureus,  Staphylococcus  epidermidis, estreptococos  del  grupo  A,  y  Pseudomonas  aeruginosa,  pueden  formar biopelículas  que  dificultan  la  erradicación  del  microorganismo.  La biopelícula es una barrera física para las células fagocíticas, así como para el agente antimicrobiano, imposibilitando alcanzar el organismo (8). 

Factores Predisponentes 

En la literatura se decribe varios factores predisponentes que citaremos a continuación: 

• Edad: se presenta con mayor frecuencia en niños, seguido de adultos mayores. 

• Climáticos: presencia de frio y humedad persistentes. 

• Traumáticos: Por estasis vascular tras traumatismo. Para considerarlo, debe haber un trauma antes de los 6 a 8 días. 

• Higiénicos-dietéticos:  Aumenta  con  el  déficit  de  vitamina  C  y  de proteínas. 

• Hemoglobinopatías: Aumenta  con  talasemia  y  drepanocitosis  (en  este caso el germen causal casi siempre es Salmonella sp)  

• Inmunitarios:  Aumenta  en  inmunodeprimidos  (Mico  bacterias  no tuberculosas y hongos). 

• Sociales: Aumenta con el subdesarrollo. 

• Vía  parenteral/catéter:  Uso  de  drogas  ilícitas,  adictos  a  drogas inyectables (asociado a uso de catéteres contaminados. 

• Enfermedades  crónicas:  entre  las  que  podemos  destacar  diabetes Mellitus e insuficiencia renal crónica, entre otras enfermedades. 

• Material  de  osteosíntesis  y/o  prótesis:  Puede  pasar  desapercibida  y puede  dar  lugar  a  una  prótesis  no  funcional  con  osteomielitis  crónica (Estafilococos  epidermidis  en  el  40%  de  los  casos;  otros  con  menor frecuencia  son  S.  aureus,  Streptococcus  sp.  y  BGN  en  infección nosocomial). 

• Pacientes encamados, úlceras por decúbito. 

• Uso de terapias alternativas, tratamiento empírico, no médico. 

Clasificación 

Hay  múltiples  formas  de  clasificar  la  osteomielitis:  adultos  vs  niños, hematógena  vs  exógena,  o  aguda  vs  crónica.  No  existe  un  sistema  de clasificación  universal,  aunque  existen  dos  sistemas  principales  de clasificación para la osteomielitis: 

1. Clasificación de Waldvogel: descrita en 1970, se basa en etiología de la enfermedad. (2) 
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Hematógena:

a. Más frecuente en niños y adolescentes, se localiza metáfisis de huesos largos. 

b. En el adulto acostumbra ser a nivel vertebral y en diáfisis de huesos largos. 

Secundaria a un foco o inoculación directa: a. Fracturas expuestas, cirugía. 

b. En adultos puede evolucionar hacia la cronicidad. 

c. La etiología suele ser polimicrobiana. 

Asociada a insuficiencia vascular y neuropatía: a. Adultos, diabéticos y/o insuficiencia vascular. 

b. Afecta huesos del pie (Pequeños traumatismos) c. La etiología suele ser polimicrobiana. 

Fuente: Ugalde Carlos, Revista Médica de Costa Rica, Ostomielitis (2) 2. Clasificación  de  Cierny-Mader:  se  basa  en  la  anatomía  del  hueso afectado y en el estado fisiológico del huésped. (2) Clasificaron  la  osteomielitis  de  huesos  largos  en  función  de  la  porción afectada  del  hueso,  el  estado  fisiológico  del  huésped  y  el  entorno  local. 

Esta  clasificación  es  útil  para  decidir  el  tratamiento  más  óptimo  y pronóstico  de  la  osteomielitis.  La  etapa  1  (osteomielitis  medular) generalmente se puede tratar solo con antibióticos, mientras que las etapas 2,  3  y  4  (osteomielitis  superficial,  localizada  y  difusa)  generalmente requieren  desbridamiento  agresivo,  terapia  antimicrobiana  y reconstrucción ortopédica posterior. (5) 

Tabla 3. Clasificación de Cierny-Mader Sistema de Cierny y Mader

1

Extensión anatómica de la infección

2

Solo medular (hematógena aguda)

3

Corteza superficial (diseminación contigua de traumatismo de tejidos blandos) 4

Difusa (cortical y medular, inestabilidad mecánica) 5

Subtipo por estado fisiológico del huésped

A sano

Bs alterado por factores sistémicos

B1 alterado por factores locales

B1s alterado por factores locales y sistémicos C tratamiento peor que la enfermedad

Fuente: Revista Médica de Costa Rica, Osteomielitis (9)
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Diagnóstico 

El diagnóstico de osteomielitis se basa en la historia clínica, examen físico, hallazgos de laboratorio y estudios de imagen. 

• Anamnesis: Se deben conocer datos generales del paciente entre ellos edad,  actividad  laboral,  actividades  deportivas,  antecedentes patológicos,  antecedente  de  traumatismo,  nivel  de  discapacidad, limitación  funcional,  hueso  afectado,  tiempo  de  evolución, características  del  dolor,  síntomas  asociados,  uso  de  drogas intravenosas. 

• Exploración física: En el examen físico del paciente con osteomielitis se encuentra dolor a la palpación de la región afectada, edema, rubor, aumento  del  calor  local,  en  algunos  casos  se  encuentran  signos  de infección  de  tejidos  blandos,  secreción  local,  fistulas,  datos  de traumatismo previo; en los pacientes con diabetes mellitus, la presencia de  úlceras  en  miembros  inferiores  está  fuertemente  relacionada  con presencia  de  osteomielitis  hasta  en  un  60%  de  los  casos.  El  paciente puede asociar fiebre, síntomas constitucionales importantes, sin que se correlacione  con  la  gravedad  de  la  osteomielitis.  Se  debe  valorar sensibilidad y sistema vascular periférico (10). 

Fuente: Guía de Práctica Clínica México, Prevención, diagnóstico oportuno y tratamiento de  la  osteomielitis  hematógena  aguda  en  población  general  para  el  primer  y  segundo niveles de atención (11). 

• Hallazgos  de  Laboratorio:  Entre  los  hallazgos  de  las  pruebas  de laboratorio  se  pueden  encontrar  elevación  en  la  velocidad  de eritrosedimentación (VES). La VES es muy sensible pero poco
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específica, pues se normaliza a las 3-4 semanas en casos de osteomielitis no complicada y en un 25% de los casos, no presenta incremento en fases iníciales. La proteína C reactiva se eleva en las primeras 8 horas, alcanza el valor máximo a los 2 días y se normaliza a la semana de haber iniciado el tratamiento;  es  útil  para  el  seguimiento  y  para  diferenciar  formas complicadas.  Estas  dos  pruebas  de  laboratorio  se  utilizan  tanto  para diagnóstico como para seguimiento al tratamiento. Otros exámenes de que se  utilizan,  son  el  conteo  de  glóbulos  blancos,  dado  que  se  encuentra aumento en los leucocitos hasta en el 60% de los casos y los hemocultivos que son positivos entre el 20 y el 50% de los casos de osteomielitis aguda (12).  El  mejor  criterio  diagnóstico  para  la  osteomielitis  es  un  cultivo positivo  de  la  biopsia  de  hueso,  y  una  histopatología  consistente  con necrosis,  sin  embargo  los  hemocultivos  positivos,  pueden  obviar  la necesidad  de  una  biopsia  ósea,  si  existe  evidencia  clínica  y  radiológica compatible con osteomielitis (2). 

• Radiografía: Es un método económico y al alcance de hasta los más remotos lugares. Es la técnica inicial en la valoración del paciente con sospecha  de  Osteomielitis.  Este  estudio  nos  permite  evaluar  signos indirectos  como  el  aumento  de  partes  blandas  y/o  atenuación  de  las líneas grasas situadas entre los músculos a los tres días de la infección. 

Características radiográficas claves de la osteomielitis Hematógena:  

• Cambios óseos no antes de los 7 -14 días. 

• Destrucción de hueso trabecular (geográfico, apolillado, permeativo). 

• Márgenes mal definidos con adelgazamiento cortical convexo. 

• Nueva formación ósea perióstica. 

• Secuestro o involucro detectable (raro). 

• Cambios líticos o escleróticos mixtos en la etapa de reparación. 

Figura 1.  Osteomielitis de pie, radiografía de pie que demuestra aire en partes blandas en relación a 5º dedo (cabeza de flecha negra). También puede verse destrucción cortical de la cabeza  del  quinto  metetarsiano  (flecha  blanca).  Contornos  irregulares  de  la  piel suprayacente expresa la ulceración de partes blandas (asterisco). 
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Figura  2. Lesión  osteolítica  (osteomielitis)  de  fémur  y  artritis  de  cadera  derecha  por  S. 

agalactiae en neonato de tres semanas (11). 

En relación a los estudios imaginológicos, existe una amplia variedad y su positividad esta en dependencia del tiempo de evolución de la enfermedad y de su porcentaje de efectividad para el diagnóstico. (13) Figura 3. Positividad de estudios imagenológicos en pacientes con osteomielitis (13) Tabla  5. Tipo  de  estudio  imagenológico,  porcentaje  de  efectividad  y ventajas. 
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Fuente: Rev. Arch Med Camagüey Vol22(1)2018 (13) Tratamiento 

El  tratamiento  de  la  osteomielitis  depende  de  una  adecuada  terapia antibiótica y usualmente requiere resección quirúrgica del tejido infectado y necrótico. La terapia antibiótica debería escogerse con base en el cultivo y la sensibilidad antibiótica. En ausencia del mismo deben administrarse antibióticos de amplio espectro. Un cultivo de hueso afectado o sanguíneo puede  estar  falsamente  negativo  en  pacientes  que  iniciaron  terapia antibiótica (6). 

Tabla 6. Terapia de Antibiótico inicial para el tratamiento de osteomielitis en Adulto

Organismo

Terapia Inicial

Terapia Alternativa

Anaerobios

Clindamicina

Metronidazole 500mg 

600mg IV c/6 horas

IV c/6 horas Anaerobios 

gran negativos

Amoxicilina con 

clavulanato

Enterobacilos gran 

Fluoroquinolonas 

Cefalosporinas de 

negativos

Ciprofluoxacina 400 IV 

tercera generación 

c/ 8 o 12 horas, o 750 

Ceftriaxone 2 gr IV cada 

mg VO c/ 12 horas. 

día

Enterococos gran 

Ampicilina 1 gr IV c/ 6 

Ampicilina + Sulbactan

negativos

horas

Vancomicina 1gr IV c/12 

horas

Staphylococcus aureus 

Clindamicina 900mg IV 

Ceftriaxone 2 gr IV cada 

meticilino

c/8 horas

día

sensible

Oxacilina 1-2 gr IV c/

Vancomicina 1gr IV c/

4-6 horas

12 horas

Staphylococcus aureus 

Vancomicina 1gr IV c/12 

Trimetropin

meticilino

horas

Sulfametoxazol 1 tableta 

resistente

Linezolid 600mg Iv c/12 

VO c/ 12 horas

horas

Levofluoxacina 750mg 

IV cada día + 

Rifampicina 600mg IV 
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Pseudomona 

Cefepime 2 gr IV

Imipenem 1 gr IV

Aeuriginosa

c/ 8 o 12 horas, + 

c/ 8 horas, mas 

ciprofloxacina 400 mg 

aminoglucosido

IV c/ 8 o 12 horas

Ceftazidime 2 gr IV c/ 8 

horas + Aminoglucosido

Streptococos

Penicilina G 4 millones 

Cefotaxime 1 gr IV c/6 

de U IV c/6 horas

horas

Ceftriaxona 2 gr IV cada 

día

Clindamicina 600 IV c/ 

6 horas

Fuente: Tomado de “Osteomielitis” (2) 

Pese a que la osteomielitis es una infección relativamente común, existen pocos  estudios  comparativos  acerca  del  tratamiento,  con  muestras pequeñas y no aleatorizados. 

Existe controversia entre la duración de la terapia antibiótica así como la duración  de  la  terapia  parenteral  con  el  posterior  cambio  a  oral,  en  la siguiente  tabla  se  ejemplifica  una  guía  de  duración,  cabe  resaltar  que muchos  de  los  estudios  se  realiza  el  cambio  de  terapia  parenteral  a  oral según  la  disminución  de  marcadores  como  lo  es  la  PCR,  VES  y leucograma (2). 

Tabla 7. Duración de terapia antibiótica Hueso o articulación, 

Ruta de administración

Duración

severidad , infección

Sin tejido infectado 

Parenteral u Oral

2 a 5 días

residual (Ej. Post 

amputación)

Tejidos blandos 

Parenteral u Oral

2 a 4 semanas

residuales infectados 

(pero no hueso)

Hueso residual infectado 

Inicial Parenteral luego 

4 a 6 semanas

pero viable

cambiar a oral

Sin cirugía o hueso 

Inicial Parenteral luego 

Más de 3 meses

muerto residual post 

cambiar a oral

operatorio

Fuente: Tomado de “Osteomielitis” (2)
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Para la osteomielitis crónica se recomiendan 2 a 4 semanas parenteral y luego completar vía oral manejo. 

Manejo Quirúrgico  

Los principios quirúrgicos incluyen un adecuado drenaje, desbridamiento extenso de todo el tejido infectado, retiro del material de instrumentación, manejo  del  espacio  muerto,  adecuada  cobertura  de  tejidos  blandos, estabilidad de la fractura. Múltiples estudios demuestran que el fallo en el tratamiento es más probable si no se realiza desbridamiento quirúrgico (8). 

Figura  4,5:    Desbridamiento  Quirúrgico  en  paciente  de  34  años  diagnosticado  de osteomielitis  luego  de  sufrir  fractura  expuesta  en  miembros  inferiores  por  accidente  de tránsito; fotografías cortesía de Dr. Luis Quinaluisa Cabezas, Servicio de Traumatología – 

Hospital de Especialidades Eugenio Espejo. 

Pronóstico 

El pronóstico depende de las comorbilidades del paciente, de la modalidad de tratamiento, y del patógeno. Existe una mayor recurrencia en pacientes diabéticos, y con enfermedad vascular periférica (2). 

Seguimiento 

Se deben utilizar los marcadores inflamatorios como PCR o VSG, junto con la respuesta clínica, para monitorizar la respuesta al tratamiento a las 4
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4 semanas de iniciar el tratamiento antibiótico adecuado. Se considera una respuesta adecuada cuando estos marcadores disminuyen entre un 25-33% 

tras 4 semanas de tratamiento. Sin embargo no está indicada la utilización de una nueva RM para seguimiento, ya que puede haber una disociación entre  la  clínica  y  las  imágenes  radiológicas.  Se  considera  fracaso  del tratamiento  cuando  hay  un  fracaso  microbiológico,  con  persistencia  de cultivos positivos a pesar del tratamiento antibiótico dirigido o cuando el paciente  presenta  progresión  clínica  del  cuadro,  con  empeoramiento neurológico. (5) 
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CAPÍTULO 13 

 Cáncer de Mama 

 Jeniffer Vanessa Vinces del Valle
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Introducción 

Por  su  elevada  incidencia,  el  cáncer  de  mama  es  un  problema  socio-sanitario de primer orden en España. En las últimas tres décadas se han producido  notables  mejoras  en  la  supervivencia  debidas  tanto  a  la introducción de las campañas de cribado mamográfico, como a los nuevos tratamientos médicos. Ello es particularmente relevante teniendo en cuenta que la incidencia de cáncer de mama ha aumentado en nuestro país en este periodo. Pese a estos datos optimistas, no hay que olvidar que aún quedan pacientes  que  recaen  tras  el  tratamiento  del  tumor  mamario  (cerca  del 20%)  y  fallecen  a  causa  de  la  enfermedad,  por  lo  que  es  importante continuar  con  los  esfuerzos  de  investigación  en  esta  enfermedad  hasta conseguir una tasa de recaída cero.(1) 

Definición 

El cáncer de mama es una enfermedad en la cual las células de la mama se multiplican sin control. Existen distintos tipos de cáncer de mama. El tipo de  cáncer  de  mama  depende  de  qué  células  de  la  mama  se  vuelven cancerosas. 

El cáncer de mama puede comenzar en distintas partes de la mama. Las mamas  constan  de  tres  partes  principales:  lobulillos,  conductos  y  tejido conectivo.  Los  lobulillos  son  las  glándulas  que  producen  leche.  Los conductos  son  los  tubos  que  transportan  la  leche  al  pezón.  El  tejido conectivo (formado por tejido fibroso y adiposo) rodea y sostiene todas las partes de la mama. La mayoría de los cánceres de mama comienzan en los conductos o en los lobulillos. 

El cáncer de mama puede diseminarse fuera de la mama a través de los vasos  sanguíneos  y  los  vasos  linfáticos.  Cuando  el  cáncer  de  mama  se disemina a otras partes del cuerpo, se dice que ha hecho metástasis.(2) Epidemiología 

En  el  Ecuador,  la  incidencia  de  Cáncer  de  mama  según  estadísticas  de Globocan 2018, hubo 28.058 casos nuevos de cáncer, en promedio existen 165 casos de cáncer en todas sus variedades por cada 100.000 mujeres y 150 casos por cada 100.000 hombres. Hombres: los cánceres en hombre más  comunes  según  su  incidencia  son:  próstata  3322  (26%),  estómago 1364  (10%),  colorrectal  902  (7,1%),  linfoma  770  (6%)  y  leucemia  655 

(5,1%).  Mujeres:  los  cánceres  más  comunes  según  su  incidencia  son: mama  2787  (18,2%),  cuello  uterino  1612  (10,6%),  tiroides  1374  (9%), estómago 1225 (8%) y colorrectal 1123 (7,4%).(3) 
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Fuente:  Registro  Diario  Automatizado  de  Consultas  y  Atenciones  Ambulatorias  – 

RDACAA  2013  –  2018.  PRAS  2018.  Elaborado:  Dirección  Nacional  de  Estadísticas  y Análisis de la Información de Salud. La información del año 2017 es de enero a agosto, provisional y sujeta a variación. 

Fisiopatología 

En la patogénesis del cáncer de mama se encuentran involucradas diversas vías, como es el caso de la vía fosfatidilinositol 3 kinasa (PI3K/AKT) y la ruta  Ras-Raf-MEK-ERK(RAS/MEK/ERK),  las  cuales  se  encargan  de proteger a las células de la apoptosis; sin embargo, cuando existe alguna mutación  en  los  genes  que  codifican  para  estas  vías,  el  mecanismo  de apoptosis  pierde  su  funcionalidad.  Se  ha  podido  demostrar  que  la exposición constante a estrógenos genera estas mutaciones, además de que la  sobreexpresión  de  leptina  (asociado  a  obesidad)  en  tejido  adiposo mamario  ocasiona  un  aumento  de  la  proliferación  celular  y  a  la  vez  la formación de cáncer. 

Otras mutaciones asociadas son aquéllas en el guardián del genoma (p53) y  del  gen  asociado  a  cáncer  de  mama  (BRCA  1  y  BRCA  2),  las  cuales provocan división celular descontrolada, 

inhibición de apoptosis y metástasis a órganos distantes.(4) Tipos de Cáncer de Mama 

El  cáncer  de  mama  se  puede  dividir  en  varios  tipos  en  función  de  las características de las células de la mama a partir de las cuales se desarrolla y  también,  en  función  del  grado  de  extensión  de  la  enfermedad  y  de  su evolución a lo largo del tiempo. 

Los tres tipos de tumores más frecuentes son: carcinoma ductal invasivo o infiltrante  (CDI),  carcinoma  lobulillar  invasivo  o  infiltrante  (CLI)  y carcinoma ductal “in situ” o carcinoma intraductal (CDIS). El carcinoma ductal abarca la inmensa mayoría de los casos (70-80%), mientras que el carcinoma lobulillar, el segundo más habitual, representa entre el 5% y el 7% de los casos. 

Carcinoma ductal invasivo o infiltrante (CDI) Es el tipo más común de cáncer de mama, suponiendo aproximadamente el 80% de los casos. Se desarrolla a partir de células de origen epitelial
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(carcinoma) que revisten por dentro los conductos galactóforos (ductal) y se denomina invasivo o infiltrante porque se ha extendido hacia los tejidos de la mama que lo rodean. Al ser un tumor invasivo, tiene la capacidad para  diseminarse  hacia  los  ganglios  linfáticos  y  otras  zonas  del  cuerpo. 

También es el tipo más frecuente de cáncer de mama en los hombres. 

Otros tipos de cáncer de mama 

A continuación vamos a hablar de otros tipos de cáncer de mama desde el punto de vista molecular que se diagnostican con menos frecuencia: Carcinoma inflamatorio de mama: es un tipo de cáncer de mama con un comportamiento biológicamente agresivo, pero poco frecuente (menos del 3  %  de  los  casos  diagnosticados).  Desde  el  punto  de  vista  clínico,  se caracteriza  por  enrojecimiento  y  edema  difusos  (“piel  de  naranja”)  que afectan a un tercio o más de la piel de la mama. Estos cambios cutáneos son debidos a la presencia de grupos de células malignas que obstruyen los vasos  linfáticos  situados  en  la  dermis  de  la  mama.  Es  un  tumor  de crecimiento rápido, por lo que resulta primordial reconocer estos síntomas para  confirmar  el  diagnóstico  e  iniciar  un  tratamiento  adecuado  lo  antes posible.  En  ocasiones  se  puede  confundir  con  un  proceso  infeccioso denominado mastitis. 

Carcinoma  lobulillar  “in  situ”  (CLIS):  se  debe  al  crecimiento  celular anómalo de una o varias áreas del lobulillo. Su presencia indica que existe un  mayor  riesgo  de  que  esa  persona  desarrolle  un  cáncer  de  mama invasivo más adelante, que puede o no desarrollarse a partir de las zonas originales del carcinoma lobulillar in situ. El carcinoma lobulillar in situ se diagnostica  generalmente  antes  de  la  menopausia,  más  frecuentemente entre los 40 y 50 años de edad. Se suele diagnosticar como resultado de una biopsia de la mama realizada por otro motivo. 

La  enfermedad  de  Paget  de  la  mama  fue  descrita  por  primera  vez  por Paget  en  1874.  Su  principal  forma  de  presentación  es  en  forma  de  una lesión  eccematosa  en  el  pezón,  con  descamación  de  la  piel,  pudiendo acompañarse de prurito (picor) e irritación de esta zona de la mama. Casi siempre  se  asocia  a  la  presencia  de  carcinoma  ductal  in  situ,  aunque también se puede asociar a un carcinoma invasivo. Es una forma rara de cáncer de mama, siendo más frecuente en mujeres por encima de los 50 

años. También puede aparecer en hombres. 

Tumor filodes o cistosarcoma filodes: representa menos de un 1% de los tumores de la mama, siendo en la mayoría de los casos de comportamiento benigno,  por  lo  que  la  clasificación  de  los  tumores  de  mama  de  la Organización  Mundial  de  la  Salud  recomienda  los  términos  de  tumor filodes  benigno,  con  bajo  potencial  de  agresividad  y  maligno. 

Normalmente afectan a pacientes entre los 45 y los 50 años de edad. Un
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porcentaje  pequeño  de  pacientes  presentan  metástasis  en  los  ganglios linfáticos  regionales  (axila)  y  más  rara  aún  es  la  extensión  del  tumor  a otras zonas distantes del cuerpo.(5) 

Cuadro clínico 

Síntomas 

Entre  los  signos  y  síntomas  del  cáncer  de  mama  se  pueden  incluir  los siguientes: 

• Un bulto o engrosamiento en la mama que se siente diferente del tejido que la rodea. 

• Cambio de tamaño, forma o aspecto de una mama. 

• Cambios en la piel que se encuentra sobre la mama, como formación de hoyuelos. 

• La inversión reciente del pezón 

• Descamación, desprendimiento de la piel, formación de costras y pelado del área pigmentada de la piel que rodea el pezón (areola) o la piel de la mama 

• Enrojecimiento o pequeños orificios en la piel que se encuentra sobre tu mama, como la piel de una naranja.(6) 

Causas 

Los médicos saben que el cáncer de mama ocurre cuando algunas células de la mama comienzan a crecer de forma anormal. Estas células se dividen más  rápidamente  que  las  células  sanas  y  continúan  acumulándose, formando  un  bulto  o  tumor.  Las  células  pueden  diseminarse  (hacer metástasis) a través de la mama a tus ganglios linfáticos o a otras partes de tu cuerpo. 

Más  frecuentemente  el  cáncer  de  mama  comienza  con  células  en  los conductos para producir leche (carcinoma ductal invasivo). El cáncer de mama  quizás  también  comience  en  el  tejido  glandular  conocido  como lobulillos (carcinoma lobulillar invasivo) o en otras células o tejido dentro de la mama. 

Los investigadores han identificado factores hormonales, de estilo de vida, y ambientales que pueden aumentar tu riesgo de cáncer de mama. Pero no está  claro  por  qué  algunas  personas  que  no  presentan  factores  de  riesgo desarrollan cáncer, pero otras que tienen factores de riesgo no lo hacen. Es probable  que  el  cáncer  de  mama  esté  causado  por  una  interacción compleja de tu perfil genético y tu medio ambiente.(6) Factores de riesgo 

En las mujeres en los Estados Unidos, el riesgo acumulado de desarrollar cáncer de mama es del 12% (1 en 8) para los 95 años. La mayor parte del riesgo aparece después de los 60 años (véase tabla Riesgo de diagnóstico de  cáncer  de  mama  invasor).  Estas  estadísticas  pueden  inducir  a  error porque la mayoría de las personas mueren antes de los 95 años, y el riesgo
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acumulado  de  desarrollar  cáncer  en  cualquier  período  de  20  años  es considerablemente menor. El riesgo de muerte por cáncer de mama es de alrededor del 10% a los 5 años después del diagnóstico. 

Los factores que pueden afectar el riesgo de cáncer de mama incluyen: 

• Edad: el factor de riesgo más importante para el cáncer de mama es la edad. La mayoría de los cánceres de mama ocurren en mujeres > 50. 

• Antecedentes  familiares:  tener  un  familiar  de  primer  grado  (madre, hermana,  hija)  con  cáncer  de  mama  duplica  o  triplica  el  riesgo  de desarrollarlo, pero el riesgo en los parientes más alejados se incrementa solo  ligeramente.  Cuando  ≥  2  familiares  de  primer  grado  tienen  un cáncer de mama, el riesgo puede ser 5 o 6 veces mayor. 

• Mutación del gen para el cáncer de mama: alrededor del 5 a 10% de las mujeres con cáncer de mama portan una mutación en 1 de 2 genes conocidos  para  cáncer  de  mama,  el  BRCA1  o  el  BRCA2.  Si  las parientes  de  estas  mujeres  también  son  portadoras  de  la  mutación, tienen  un  riesgo  de  por  vida  del  50  al  85%  de  desarrollar  cáncer  de mama.  Las  mujeres  con  mutaciones  del  BRCA1  también  tienen  un riesgo  de  por  vida  del  20  al  40%  de  desarrollar  cáncer  de  ovario;  el riesgo  entre  las  mujeres  con  mutaciones  del  BRCA2  es  ligeramente menor. Es poco probable que una mujer sin antecedentes familiares de cáncer de mama en al menos 2 parientes de primer grado tenga estos genes y, por lo tanto, no requiere estudios en busca de las mutaciones BRCA1  y  BRCA2.  Los  hombres  con  mutaciones  en  el  gen  BRCA2 

también tienen un aumento del riesgo de desarrollar cáncer de mama. 

Las  mutaciones  son  más  comunes  entre  judíos  Ashquenazíes.  Las mujeres  con  mutaciones  BRCA1  o  BRCA2  pueden  requerir seguimiento intensivo o medidas preventivas, como tomar tamoxifeno o raloxifeno, o recibir una doble mastectomía. 

• Antecedentes  personales:  haber  tenido  un  cáncer  de  mama  invasor aumenta  el  riesgo.  El  riesgo  de  desarrollar  un  cáncer  en  la  mama contralateral  después  de  la  mastectomía  es  del  0,5  al  1%/año  de seguimiento. 

• Antecedentes  ginecológicos:  la  menarca  temprana,  la  menopausia tardía o un primer embarazo tardío aumentan el riesgo. Las mujeres que tienen su primer embarazo después de los 30 años tienen un riesgo más alto que las nulíparas. 

• Cambios  mamarios:  el  antecedente  de  una  lesión  que  requirió  una biopsia  aumenta  levemente  el  riesgo.  Las  mujeres  con  múltiples tumoraciones mamarias pero sin confirmación histológica de patrón de
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alto riesgo no deben ser consideradas de alto riesgo. Las lesiones benignas que pueden aumentar ligeramente el riesgo de cáncer invasor de mama son el fibroadenoma complejo, la hiperplasia moderada o florida (sin atipia), la adenosis esclerosante y el papiloma. El riesgo es 4 o 5 veces más alto que el promedio en pacientes con hiperplasia ductal atípica o lobulillar y unas 10  veces  más  alto  si  también  tienen  antecedentes  familiares  de  cáncer mamario  invasor  en  un  familiar  de  primer  grado.  Un  aumento  en  la densidad  mamaria  en  una  mamografía  de  cribado  se  asocia  con  un incremento del riesgo de cáncer de mama. 

• Carcinoma lobulillar in situ (CLIS): tener CLIS aumenta el riesgo de desarrollar  carcinoma  invasor  en  cualquiera  de  las  mamas  unas  25 

veces; se desarrolla carcinoma invasor en aproximadamente 1 a 2% de las pacientes con carcinoma lobulillar in situ anualmente. 

• Uso  de  anticonceptivos  orales:  los  anticonceptivos  orales  aumentan muy levemente el riesgo (unos 5 casos más por cada 100.000 mujeres). 

El riesgo aumenta principalmente durante los años en que se usan los anticonceptivos y disminuye con lentitud durante los 10 años siguientes a su interrupción. 

• Hormonoterapia:  la  terapia  posmenopáusica  con  hormonas (estrógenos  más  progestágenos)  parece  aumentar  levemente  el  riesgo después  de  solo  3  años  de  uso  (2).  Después  de  5  años  de  uso,  el incremento del riesgo es de 7 o 8 casos más por cada 10.000 mujeres por cada año de uso (un aumento del riesgo relativo del 24%). El uso de estrógenos  solos  no  parece  incrementar  el  riesgo  de  cáncer  de  mama (como  se  informa  en  la Women's  Health  Initiative).  Los  moduladores selectivos de los receptores de estrógenos (p. ej., raloxifeno) reducen el riesgo de desarrollar este cáncer. 

• Radioterapia:  la  exposición  a  la  radioterapia  antes  de  los  30  años aumenta el riesgo. La radioterapia del campo de manto para el linfoma de Hodgkin cuadriplica el riesgo de cáncer de mama para los siguientes 20 o 30 años. 

• Dieta: la dieta puede contribuir con el desarrollo o el crecimiento de los cánceres de mama, pero no hay evidencia concluyente sobre el efecto de una  dieta  en  particular  (p.  ej.,  una  alta  en  grasas).  Las  mujeres posmenopáusicas  obesas  tienen  un  riesgo  más  alto,  pero  no  hay evidencia de que las modificaciones en la dieta lo reduzcan. El riesgo puede ser un poco menor en las mujeres obesas que siguen menstruando más allá del tiempo normal. 

• Estilo de vida: el tabaquismo y el alcohol pueden contribuir a un mayor
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riesgo de cáncer de mama. Las mujeres reciben asesoramiento para dejar de fumar y reducir el consumo de alcohol. En estudios epidemiológicos, el consumo de alcohol se asocia con un mayor riesgo de cáncer de mama; sin embargo,  la  causalidad  es  difícil  de  establecer.  La  American  Cancer Society  recomienda  no  más  de  una  bebida  alcohólica  al  día  para  las mujeres.(7) 

Diagnóstico 

• Mamografía 

• Exploración mamaria 

• Biopsia 

• Ecografía 

Cuando  se  detecta  un  tumor  u  otra  anomalía  en  la  mama  durante  una exploración física o mediante una prueba de detección o cribado, hay que hacer otras pruebas. 

Suele  practicarse  primero  una  mamografía  si  no  fue  este  el  método utilizado  para  detectar  la  anomalía.  La  mamografía  proporciona  una referencia para futuras comparaciones. También puede ayudar a identificar el tejido que debe ser extirpado y examinado al microscopio (biopsia). 

Si los médicos sospechan cáncer avanzado basándose en los resultados de una  exploración  clínica,  se  realiza  una  biopsia  en  primer  lugar.  De  lo contrario la evaluación es similar a la evaluación de un bulto en la mama. 

A veces se hace una ecografía para distinguir entre un saco lleno de líquido (quiste) y una masa sólida. Esta distinción es importante porque los quistes son generalmente benignos. Los quistes pueden controlarse (sin necesidad de tratamiento) o drenarse (aspirarse) con una aguja pequeña y una jeringa. 

Solo se examina el fluido obtenido del quiste para detectar la presencia de células cancerosas si se presenta alguna de las circunstancias siguientes: 

• El líquido es sanguinolento o turbio. 

• Se obtiene poco líquido. 

• El quiste permanece después de drenado. 

De lo contrario, la mujer se vuelve a explorar en 4 a 8 semanas. Si el quiste ya no se puede palpar en esta exploración, se considera que es benigno. Si ha  vuelto  a  aparecer,  se  drena  de  nuevo,  y  el  líquido  se  examina  al microscopio.  Si  el  quiste  reaparece  una  tercera  vez  o  si  todavía  está presente después de drenarlo, se realiza una biopsia. En raras ocasiones, cuando se sospecha de cáncer, se extirpan los quistes. 

Biopsia de mama  

Todas las anomalías que podrían ser cancerosas se biopsian. 

Si la anomalía es una masa sólida, que es más probable que sea cancerosa, se realiza una biopsia de una muestra de tejido para detectar células
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cancerosas. 

Los médicos pueden hacer varios tipos de biopsia: Biopsia por punción con aguja gruesa: se utiliza una aguja gruesa y hueca con  una  punta  especial  para  extraer  una  muestra  más  grande  de  tejido mamario. 

Biopsia abierta (quirúrgica): el médico practica una pequeña incisión en el tejido de la piel y de la mama y elimina parte de un bulto o la totalidad. 

Este  tipo  de  biopsia  se  indica  cuando  no  es  posible  una  biopsia  por punción (por ejemplo, porque no se palpa ningún bulto). También se puede hacer  después  de  una  biopsia  por  punción  que  no  detecta  cáncer  para asegurarse del resultado. 

Durante  una  biopsia  a  menudo  se  toman  imágenes  para  ayudar  a  los médicos  a  determinar  dónde  colocar  la  aguja  de  la  biopsia.  El  uso  de imágenes  para  guiar  la  biopsia  mejora  la  precisión  de  una  biopsia  con aguja gruesa. Por ejemplo, para una masa (ya sea palpada o vista en una mamografía), se utiliza una ecografía durante la biopsia con aguja gruesa para localizar con precisión el tejido anormal. 

Cuando se observa una anomalía solo en una exploración por RM, la RM 

se utiliza para guiar la colocación de la aguja de biopsia. 

Se realiza con mayor frecuencia una biopsia estereotáctica del núcleo. Es útil  cuando  hay  patrones  anormales  de  pequeños  depósitos  de  calcio (llamados microcalcificaciones) en la mama. Este tipo de biopsia ayuda al médico a localizar y extraer con precisión una muestra del tejido anómalo. 

Para esta biopsia estereotáctica, los médicos toman mamografías desde dos ángulos  y  envían  las  imágenes  bidimensionales  a  un  ordenador.  El ordenador  las  compara  y  calcula  la  ubicación  precisa  de  la  anomalía  en tres dimensiones. Se obtiene una radiografía del tejido mamario que se va a  biopsiar  mediante  biopsia  estereotáctica  para  asegurar  la  obtención  de una muestra de las microcalcificaciones anormales. 

Cuando  se  utilizan  imágenes  para  guiar  la  colocación  de  la  aguja, generalmente se coloca un clip para marcar el punto durante la biopsia. 

La mayoría de las mujeres no necesitan ser hospitalizadas para someterse a estos procedimientos. Por lo general, solo se utiliza anestesia local. 

Si  se  sospecha  que  existe  una  enfermedad  de  Paget  del  pezón,  suele practicarse  una  biopsia  del  pezón.  A  veces  este  cáncer  puede diagnosticarse  con  un  examen  al  microscopio  de  una  muestra  de  la secreción del pezón. 

El  anatomopatólogo  examina  las  muestras  de  la  biopsia  al  microscopio para  determinar  si  existen  células  malignas.  Generalmente,  la  biopsia confirma la presencia del cáncer en solo unas pocas mujeres en las que la mamografía había detectado una anomalía.(8)
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Tratamiento 

El  tratamiento  del  cáncer  de  mama  debe  individualizarse  y  se  basa  en múltiples factores. El tratamiento óptimo requiere de la colaboración de un equipo  multidisciplinar:  cirujanos,  oncólogos  médicos  y  oncólogos radioterapeutas. 

Clásicamente en los estadios iniciales el tratamiento del cáncer de mama se iniciaba con la cirugía y posteriormente se administraba el tratamiento sistémico  y  la  radioterapia  (tratamiento  adyuvante).  En  la  actualidad,  se puede  ofrecer  previamente  a  la  cirugía  y  la  radioterapia  tratamiento sistémico  (tratamiento  neoadyuvante).  Esta  estrategia  puede  facilitar  una cirugía  conservadora  en  algunos  casos  en  que  esta  no  es  posible  de entrada, así como proporcionar información sobre la respuesta “in vivo” 

del tumor para individualizar el tratamiento posterior en función de dicha respuesta. 

En los estadios avanzados, el tratamiento principal será sistémico, aunque puede emplearse la cirugía o la radioterapia en situaciones concretas. 

Cirugía  

El objetivo de la cirugía es extirpar el tumor y analizar los ganglios de la axila. 

Existen  dos  opciones  de  cirugía  en  las  mujeres  con  un  cáncer  de  mama localizado: 

Cirugía conservadora.  Se extirpa el tumor con una pequeña cantidad de tejido  sano  alrededor.  Con  esta  cirugía  se  conserva  la  mama,  pero  en general se debe administrar radioterapia después con objeto de eliminar las células tumorales que pudieran quedar tras la cirugía en la mama. 

La  posibilidad  de  realizar  una  cirugía  conservadora  depende  de  varios factores como la localización del tumor, el tamaño del tumor y de la mama o los deseos de la paciente. 

Mastectomía.  En esta cirugía se extirpa toda la mama. Las pacientes que se  someten  a  una  mastectomía  pueden  reconstruirse  la  mama.  La reconstrucción  puede  hacerse  en  el  momento  de  la  mastectomía (reconstrucción  inmediata)  o  después  de  finalizar  todos  los  tratamientos (reconstrucción  diferida).  Para  decidir  el  momento  ideal  de  la reconstrucción  deben  valorarse  muchos  factores  relacionados  con  el tratamiento (si va a recibir radioterapia, que tipo de reconstrucción se va a hacer) y por supuesto de las preferencias de la paciente. La reconstrucción puede  realizarse  con  tejido  propio  de  la  paciente  o  mediante  el  uso  de implantes. 

La elección del momento de la reconstrucción y el tipo de reconstrucción deberá discutirla con el equipo que la atiende. 

Uno de los primeros sitios donde se disemina el cáncer de mama son los ganglios de la axila. La afectación de los ganglios de la axila es el principal
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factor  pronóstico  en  el  cáncer  de  mama,  como  hemos  comentado previamente. 

La única forma de saber si el cáncer se ha extendido a la axila es examinar los  ganglios  en  el  microscopio,  por  ello  durante  la  cirugía  es  necesario extirpara  algunos  ganglios  linfáticos  para  ser  analizados.  Esto  se  conoce como linfadenectomía. La linfadenectomía debe hacerse siempre que los ganglios están aumentados de tamaño o cuando el tumor de la mama es grande. 

La  linfadenectomía  produce  efectos  secundarios  como:  adormecimiento temporal o permanente de la cara interna del brazo, limitación temporal de los  movimientos  del  brazo  y  del  hombro  o  hinchazón  del  brazo (linfedema). 

En los casos en que los ganglios no encontramos ganglios aumentados de tamaño  durante  el  estudio  por  imagen  puede  realizarse  la  técnica  de ganglio centinela. La ventaja principal de la técnica del ganglio centinela es  evitar  los  efectos  secundarios  de  la  linfadenectomía,  sobre  todo  el linfedema. 

Radioterapia 

Se basa en el uso de rayos X de alta energía u otros tipos de radiación para destruir células tumorales o impedir que crezcan. 
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Table 1: Overview of CO-RADS Categories and the Corresponding Level of Suspicion for Pulmonary Involvement in COVID-19
Level of Suspicion for Pulmonary

CO-RADS Category Involvement of COVID-19 Summary

0 Not interpretable Scan technically insufficient for assigning a score

1 Very low Normal or noninfectious

2 Low Typical for other infection but not COVID-19

3 Equivocal/unsure Features compatible with COVID-19 but also other diseases

4 High Suspicious for COVID-19

5 Very high Typical for COVID-19

6 Proven RT-PCR positive for SARS-CoV-2

Note.—CO-RADS = COVID-19 Reporting and Data System, COVID-19 = coronavirus discasc 2019, RT-PCR = reversc transcription-
polymerase chain reaction, SARS-CoV-2 = severe acute respiratory syndrome coronavirus 2.
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Tipo de estudio

Porcentaje
de

efectividad

Ventajas

Radiografia Mds barata, disponible, sirve para la evolucién
progresiva.

Gammagrafia 39%-82% No necesita de anestesia, sirve para localizar

lesiones. Indica vascularidad o formacién nueva

de hueso.

Imagen de resonancia 84 % - 93 % No necesita de radiacién. Identifica

‘magnética complicaciones locales como: absceso y

afeccién articular.

Tomografia por emisién 93 % Ayuda a diferenciar entre cambios

de positrones/ degenerativos e infeccion.

Tomografia axial

computarizada

Tomografia axial 65 % Demuestra la destruccién cortical, reaccion

computarizada periéstica, gas 6seo y secuestro.

Ultrasonido 82 % Identifica lesiones de partes blandas.
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ATENCIONES BRINDADAS A USUARIOS POR ANOS, SEGUN

DIAGNOSTICO ESPECIFICO (C50 - TUMOR MALIGNO DE MAMA)
MINISTERIO DE SALUD PUBLICA 2013 — 2017

ARNO

2013

2014

2015

2016

2018

TOTAL

7.134

9.592

10.347

12.955

8.769
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Los datos sugestivos de proceso osteomielitico en el lactante son:

Pseudopardlisis por dolor de la extremidad afectada (puede ser el Gnico sintoma inicial)

Espasmo muscular en flexion articular

Posicion de defensa

[rritabilidad

Pérdida del apetito

Fiebre (no en todos 105 €asos)

Los datos sugestivos de proceso osteomielitico en el adulto son:

Dolor articular y 6seo localizado

Aumento de volumen, hipertermia e hiperemia local

Fiebre y escalofrios

Incapacidad funcional de Ta extremidad afectada

Alteraciones en la marcha

Las caracteristicas del dolor son:

Localizado, intenso, constante y progresivo

Duracién de 1 a 15 dias

Aumenta con la movilizacién activa y pasiva de las articulaciones adyacentes






