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Definición 

El  accidente  cerebro  vascular  (ACV)  lo  podemos  definir  como  un síndrome  clínico  caracterizado  por  un  conjunto  signos  y  síntomas neurológicos  debido  a  una  alteración  aguda  en  la  perfusión  del  tejido cerebral,  causando una disfunción focal que puede persiste por más de 24 

horas y puede llegar a ser letal.1 

Clasificación 

Un ACV se lo puede distinguir en 2 formas, uno de origen isquémico y otro de origen hemorrágico. 

ACV isquémico: Es definido como la agrupación manifestaciones clínicas de focalidad neurológica de aparición súbita debido a la oclusión parcial o total una arteria cerebral. Dentro de este cuadro se puede incluir tanto el ACV isquémico como el Ataque Isquémico Transitorio (TIA por sus siglas en inglés), cuya diferencia radica en el tiempo de duración de su cuadro clínico.  Pero  hoy  en  día  se  usan  los  resultados  radiológicos  para  poder realizar su clasificación.2 

Por lo antes mencionado se puede afirmar que en el estudio radiológico un ACV isquémico tiene como característica la presencia de un infarto en el  tejido  cerebral,  a  diferencia  del  Ataque  Isquémico  Transitorio  no  se evidencia  un  cambio  significativo  o  permanente  en  el  tejido  cerebral, siendo de una rápida recuperación y un mejor pronóstico. 2 

ACV  Hemorrágico:  Es  definido  como  la  presencia  de  sangrado  en  el interior  de  la  cavidad  craneal,  a  consecuencia  de  la  ruptura  de  un  vaso arterial o venoso. De acuerdo al lugar donde se genere el sangrado puede dividirse  en:  Hemorragia  intra-cerebral,  hemorragia  cerebelosa, hemorragia intraventricular, hemorragia subaracnoidea.3  

Dependiendo  del  origen  y  localización  de  la  hemorragia  se  presentarán diferentes  manifestaciones  clínicas  acorde  a  la  estructura  que  haya  sido afectada.3 

Epidemiologia  

Las principales causas de muerte en el mundo según datos oficiales de la OMS  son  debido  a  tres  grandes  acontecimientos,  entre  ellos  las enfermedades  cardiovasculares    en  cual  entra  los  accidentes cerebrovasculares. El ACV con el 11% de defunciones a nivel mundial es la segunda causa de muerte en el periodo de tiempo de 2000 al 2019.4 

El ACV de origen isquémico se atribuye como la quinta causa de decesos en  Estados  Unidos  y  como  cuarta  en  Inglaterra,  la  misma  que  se  ve modificada según la etnia y la raza, de esta manera, según datos oficiales, población afroamericana tiene casi el doble de probabilidad de muerte por ACV.  En Estados Unidos se reconocen cada año un aproximado de
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de    610.000  casos  nuevos  y  185.000  casos  son  de  forma  recurrente,  de ellos el 87% llega a ser de origen isquémico.5 

En el Ecuador según un artículo de la Revista Ecuatoriana de Neurología publicado  en  el  2016  el  ACV  representó  77  897  defunciones, representando  el  6,70%  de  la  mortalidad  en  Ecuador  en  los  últimos  25 

años.6 

Fisiopatología 

El  accidente  cerebrovascular  se  define  como  una  descarga  neurológica abrupta que es causada por una alteración de la perfusión a través de los vasos sanguíneos hacia el cerebro. Es de suma importancia entender cómo funciona  la  anatomía  neurovascular  para  reconocer  las  manifestaciones clínica  del  accidente  cerebrovascular.  El  flujo  de  sangre  al  cerebro  es manejado  por  dos  carótidas  internas  en  la  parte  anterior  y  dos  arterias vertebrales  en  la  parte  posterior  (el  polígono  de  Willis).  El  accidente cerebrovascular  isquémico  es  causado  por  un  suministro  deficiente  de sangre y oxígeno al cerebro.6 

Las  oclusiones  isquémicas  contribuyen  a  alrededor  del  85%  de  las víctimas en pacientes con accidente cerebrovascular, y el resto se debe a hemorragias intracerebrales. La obstrucción isquémica genera condiciones trombóticas y embólicas en el cerebro.  En la trombosis, el flujo sanguíneo se  ve  afectado  por  el  estrechamiento  de  los  vasos  debido  a  la aterosclerosis.  La  acumulación  de  placa  eventualmente  terminará  en  la formación  coágulos,  causando  un  accidente  cerebrovascular trombótico. En un accidente cerebrovascular embólico, la disminución del flujo  sanguíneo  a  la  región  del  cerebro  provoca  una  embolia;  el  flujo sanguíneo  al  cerebro  se  reduce,  provocando  un  estrés  severo  y  muerte celular  prematura  (necrosis).6  A  la  necrosis  le  sigue  la  rotura  de  la membrana  plasmática,  la  hinchazón  de  los  orgánulos  y  la  fuga  del contenido  celular  al  espacio  extracelular  y  pérdida  de  la  función neuronal. Otros eventos clave que contribuyen a la patología del accidente cerebrovascular son inflamación, falla energética, pérdida de homeostasis, acidosis,  aumento  de  los  niveles  de  calcio  intracelular,  excitotoxicidad, toxicidad  mediada  por  radicales  libres,  citotoxicidad  mediada  por citocinas,  activación  del  complemento,  deterioro  de  la  barrera hematoencefálica,  activación  de  células  gliales,  estrés  oxidativo  e infiltración de leucocitos.6,7 

El  ACV  de  origen  hemorrágico  representa  10  al  15%  de  todos  los accidentes  cerebrovasculares  y  posee  un  elevado  índice  de mortalidad. Cuando se presenta esta condición, existe un aumento el estrés en el tejido cerebral y las lesiones internas hacen que los vasos sanguíneos se rompan. Teniendo en cuenta donde se llega a producir esta hemorragia
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se  puede  clasificar  en  hemorragia  intracerebral  y  subaracnoidea.  En  la HIC,  los  vasos  sanguíneos  se  rompen  y  provocan  una  acumulación anormal de sangre dentro del cerebro. Las principales razones de la HIC 

son  la  hipertensión,  la  alteración  de  la  vasculatura,  el  uso  excesivo  de anticoagulantes y agentes trombolíticos. En la hemorragia subaracnoidea, la sangre se acumula en el espacio subaracnoideo del cerebro debido a una lesión en la cabeza o un aneurisma cerebral.7 

La aterosclerosis es la patología subyacente más común e importante que conduce  a  la  formación  de  una  placa  aterotrombótica  secundaria  a  la acumulación de colesterol de lipoproteínas de baja densidad (LDL) en las arterias que irrigan el cerebro. Estas plagas pueden bloquear o disminuir el diámetro del cuello o de las arterias intracraneales dando como resultado una  isquemia  distal  del  cerebro.  Más  comúnmente  también  pueden romperse. La ruptura de la peste conduce a la exposición de los cristales de colesterol subyacentes que atraen las plaquetas y la fibrina. La liberación de  émbolos  ricos  en  fibrina  y  plaquetas  provoca  accidentes cerebrovasculares  en  los  territorios  arteriales  distales  a  través  de  un mecanismo  embólico  de  arteria  a  arteria.  La  naturaleza  de  la  fuente cardíaca de los émbolos depende del problema cardíaco subyacente. En la fibrilación  auricular,  los  coágulos  tienden  a  formarse  en  la  aurícula izquierda. Estos son coágulos ricos en glóbulos rojos.6, 7 

Cuando  se  produce  un  bloqueo  arterial,  las  neuronas  inmediatamente adyacentes pierden su suministro de oxígeno y nutrientes. La incapacidad de pasar por el metabolismo aeróbico y producir ATP hace que fallen las bombas de Na + / K + ATPasa, lo que lleva a una acumulación de Na + 

dentro de las células y K + fuera de las células. La acumulación de iones Na  +  conduce  a  la  despolarización  celular  y  la  posterior  liberación  de glutamato.  El  glutamato  abre  los  receptores  NMDA  y AMPA  y  permite que los iones de calcio fluyan hacia las células. Un flujo continuo de calcio conduce  a  una  activación  neuronal  continua  y,  finalmente,  a  la  muerte celular por excitotoxicidad.7 

En  las  primeras  12  horas,  no  hay  cambios  macroscópicos significativos. Existe un edema citotóxico relacionado con una falla en la producción  de  energía  con  inflamación  de  las  células  neuronales.  Este estado  de  infarto  temprano  puede  visualizarse  mediante  resonancia magnética  ponderada  por  difusión  que  muestra  una  difusión  restringida como resultado de la inflamación de las células neuronales. De seis a doce horas  después  del  accidente  cerebrovascular,  se  desarrolla  un  edema vasogénico.  Esta  fase  se  puede  visualizar  mejor  con  la  secuencia  de resonancia magnética. El edema tanto citotóxico como vasogénico causa hinchazón del área infartada y aumenta la presión intracraneal. Estos son seguidos por la invasión de células fagocíticas que intentan eliminar las
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células  muertas.  La  fagocitosis  extensa  causa  ablandamiento  y licuefacción  de  los  tejidos  cerebrales  afectados,  con  un  pico  de licuefacción que ocurre 6 meses después del accidente cerebrovascular.7, 8  

Los  accidentes  cerebrovasculares  hemorrágicos  conducen  a  un  tipo similar de disfunción celular y eventos concertados de reparación con la adición de extravasación y reabsorción de sangre.7 

Figura 1: Mecanismo molecular de Accidente Cerebrovascular Fuente: Kuriakose D, Xiao Z. Pathophysiology and treatment of stroke: Present status and future perspectives. Int J Mol Sci [Internet]. 2020;21(20). Disponible en: http://dx.doi.org/

10.3390/ijms21207609 

Cuadro Clínico 

Los accidentes cerebrovasculares isquémicos se presentan de forma aguda y es fundamental establecer el momento de inicio de los síntomas. Si se desconoce el momento del inicio de los síntomas, se utiliza el momento en que se supo por última vez que el paciente era normal sin nuevos síntomas neurológicos.  El  tiempo  que  se  establece  se  utiliza  para  decidir  si  está indicado o no administrar trombolíticos intravenosos.9 

Se  debe  realizar  un  examen  neurológico  a  todos  los  pacientes  con sospecha  de  accidente  cerebrovascular.  La  escala  de  accidentes cerebrovasculares de los Institutos Nacionales de Salud (NIHSS) se utiliza con  mayor  frecuencia  para  medir  la  gravedad  del  accidente cerebrovascular y tiene 11 categorías y una puntuación que va de 0 a 42. 

Las  11  categorías  incluyen  el  nivel  de  conciencia  (LOC),  que  incorpora LOC  preguntas  que  evalúan  mejor  mirada,  parálisis  visual,  facial,  brazo motor, pierna motora, ataxia de extremidades, sensorial, mejor lenguaje, 
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,  disartria  y  extinción  y  falta  de  atención.  La  escala  de  carrera  debe realizarse en el orden indicado. Cada puntuación se basa en la acción del paciente  en  el  examen  y  no  es  una  predicción  de  lo  que  puede  hacer  el paciente. 9 

El sistema arterial vertebrobasilar (VBA) suministra sangre al tronco del encéfalo, el cerebelo y los laberintos periféricos. La oclusión del sistema, por lo tanto, puede resultar en vértigo central o periférico, dependiendo de la arteria específica afectada. La oclusión puede ocurrir como resultado de una embolia (p. Ej., Cardioembolia o placa de las arterias vertebrales) y puede resultar en un infarto isquémico. El vértigo central se asocia más a menudo con nistagmo vertical (en lugar de rotacional) y suele empeorar con el intento de fijar la mirada. El vértigo periférico a menudo mejora con la fijación de la mirada. Además, el mareo asociado con el vértigo central es multidireccional y puede cambiar con la dirección de la mirada alterada, mientras  que  el  nistagmo  asociado  con  el  vértigo  periférico  es unidireccional. 9,10 

Se necesita una TC o RM cerebral para distinguir clínicamente de forma fiable entre infarto cerebral y hemorragia intracerebral. Por el contrario, la HSA puede diferenciarse clínicamente por su presentación con cefalea de inicio  súbito  (trueno)  y  signos  de  meningismo  con  rigidez  de  cuello. 

Debido a que el tratamiento de la hemorragia y el infarto cerebrales difiere notablemente,  se  requiere  una  exploración  cerebral  urgente  en  todos  los pacientes con accidente cerebrovascular. 10 

Tabla Nº 1 

Características del accidente cerebrovascular de la arteria cerebral media: 1. Hiperestesia y hemiparesia contralateral (la debilidad del brazo y la cara es peor que en la extremidad inferior)

2. Mirar hacia el lado de la lesión. 


3. Hemianopsia ipsolateral

4. La afasia receptiva o expresiva es el hemisferio dominante afectado. 

5. Agnosia


6. Desatención, negligencia

Fuente: Prasanna T, Forshing L. Acute Stroke. StatPearls [Internet]. 2021 [citado el 15 de septiembre de 2021]; Disponible en: https://www.statpearls.com/ArticleLibrary/viewarticle/

17174
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Tabla  Nº 2 

Características del accidente cerebrovascular de la arteria cerebral anterior:

1. El habla se conserva pero hay desinhibición 2. El estado mental se altera


3. El juicio se ve afectado

4. Déficits sensoriales corticales contralaterales 5. Debilidad contralateral mayor en piernas que brazos 6. Incontinencia urinaria


7. Apraxia de la marcha

Fuente: Prasanna T, Forshing L. Acute Stroke. StatPearls [Internet]. 2021 [citado el 15 de septiembre de 2021]; Disponible en: https://www.statpearls.com/ArticleLibrary/viewarticle/

17174 

Tabla  Nº 3 

Accidente cerebrovascular de la arteria cerebral posterior: 1. Ceguera cortical

2. Heminopsia homónima contraletaria

3. Estado mental alterado

4. Agnosia visual


5. Deterioro de la memoria

Fuente: Prasanna T, Forshing L. Acute Stroke. StatPearls [Internet]. 2021 [citado el 15 de septiembre de 2021]; Disponible en: https://www.statpearls.com/ArticleLibrary/viewarticle/

17174 

Tabla  Nº 4 

Accidente cerebrovascular de la arteria vertebral / basilar: 1. Nistagmo

2. Vértigo


3. Diploia y déficit del campo visual
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4. Disartria

5. Dysphagua

6. Síncope

7. Hiperestesia facial


8. Ataxia

Fuente: Prasanna T, Forshing L. Acute Stroke. StatPearls [Internet]. 2021 [citado el 15 de septiembre de 2021]; Disponible en: https://www.statpearls.com/ArticleLibrary/viewarticle/

17174 

Figura 2: Principales síntomas del ACV  

Fuente: Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) y sus tratamiento en Fisioterapia [Internet]. 

Com.mx.  2017  [citado  el  15  de  septiembre  de  2021].  Disponible  en:  https://

www.ghaamasha.com.mx/enfermedad-vascular-cerebral-evc-tratamiento-fisioterapia-

rehabiltacion/ 

Diagnóstico 

Es comúnmente conocido que en todos los aspectos de la neurología, la realización  de  la    historia  clínica  es  crucial  para  el  diagnóstico.  Sin embargo,  ante  la  presencia  de  un  caso  de  un  accidente  cerebrovascular agudo,  los  detalles  deben  ser  identificados  de  manera  eficiente  y concentrarse  en  responder  algunas  preguntas  que  son  calves  para  un diagnostico efectivo. Los antecedentes que pueden proporcionar testigos o familiares son esenciales, ya que la naturaleza de un ACV normalmente impide que los propios pacientes proporcionen antecedentes fiables.11 

El primer paso es constatar que el paciente esté médicamente estable con
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un  examen  general  centrado  en  los  signos  vitales  y  el  sistema cardiovascular.  Las  comorbilidades  son  comunes  en  esta  población  de pacientes; la mayoría de los pacientes tiene antecedentes de hipertensión y alrededor de un tercio tiene diabetes mellitus. También son frecuentes las enfermedades arteriales periféricas, coronarias y de otro tipo.12 

El médico evaluador debe estar atento a otras condiciones de emergencia que  pueden  presentarse  con  un  accidente  cerebrovascular.  10%  de  los pacientes  con  disecciones  aórticas  tipo  A  presentan  accidente cerebrovascular, y se debe considerar la disección aórtica en pacientes con hemiparesia,  mediastino  ensanchado  en  la  radiografía  de  tórax,  nivel elevado de dímero D y una diferencia de presión arterial sistólica entre los brazos.  Los  estudios  observacionales  han  encontrado  que  el  riesgo  de accidente  cerebrovascular  aumenta  4  meses  antes  del  diagnóstico  de endocarditis infecciosa.12 

Se requieren imágenes cerebrales y neurovasculares para el diagnóstico. El estándar  actual  es  la  tomografía  computarizada  (TC)  sin  contraste  de  la cabeza  porque  es  rápida  y  está  ampliamente  disponible.  Cuando  es interpretada  por  un  experto,  la  TC  de  cabeza  puede  descartar  un diagnóstico  de  accidente  cerebrovascular  hemorrágico  (hemorragia intracerebral o subaracnoidea) con más del 95% de precisión. La TC de cabeza  también  puede  descartar  el  diagnóstico  de  accidente cerebrovascular mayor en aproximadamente dos tercios de los casos en los que  los  cambios  isquémicos  son  evidentes,  pero  es  muy  insensible  al diagnóstico de accidente cerebrovascular menor.12, 13 

El cambio isquémico de pequeño volumen está simplemente más allá de la  resolución  de  la  TC;  por  lo  tanto,  una  exploración  "normal"  en  el escenario de un accidente cerebrovascular leve no confirma ni excluye la isquemia.  La  resonancia  magnética  (RM)  tiene  una  mayor  resolución espacial para detectar isquemia cerebral en un ataque isquémico transitorio o  un  accidente  cerebrovascular  isquémico  menor  y  es  la  modalidad  de elección para realizar un diagnóstico por imagen inclusivo de un accidente cerebrovascular  menor  en  los  casos  en  los  que  los  déficits  son  muy leves. 13  

Para  todas  las  presentaciones  del  síndrome  de  accidente  cerebrovascular agudo, recomendamos la angiografía por TC inmediatamente después de la  TC  de  cabeza  sin  contraste.  La  identificación  del  vaso  intracraneal ocluido  y  la  evaluación  de  la  carótida  extracraneal,  la  vértebra extracraneal, el arco aórtico y los grandes vasos proximales son necesarios para  el  tratamiento  tanto  del  accidente  isquémico  transitorio  como  del accidente cerebrovascular menor y el accidente cerebrovascular isquémico mayor, si no de inmediato, durante los siguientes dias.   En casos de
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accidente cerebrovascular hemorrágico, la angiografía por TC intracraneal identificará  el  aneurisma  intracraneal  como  la  causa  de  la  hemorragia subaracnoidea  o  mostrará  la  fuente  del  sangrado  en  la  hemorragia intracerebral como un signo de “mancha”.11, 13 

Figura  3:  TC  craneal  sin  contraste  de  dos  pacientes  en  las  primeras  6 

horas del episodio ictal. En ambos pacientes se observa imagen hiperdensa correspondiente a la presencia de un trombo en la arteria cerebral media izquierda 

Fuente: Cabañas RG, Salas BYG, Suárez OV. El ABC del accidente cerebro vascular en la tomografía computarizada de cráneo / The ABC of cerebrovascular accident in the cranial computed tomography. Rev cuba med intensiva emerg. 2017;17(1):19–35. 

Aunque  la  resonancia  magnética  tiene  una  mayor  sensibilidad  para  la isquemia  de  pequeño  volumen  observada  en  un  ataque  isquémico transitorio o un accidente cerebrovascular leve, se usa solo en situaciones en  las  que  no  hay  presión  de  tiempo  para  ofrecer  tratamiento, generalmente como imágenes de seguimiento. A diferencia de la situación de  los  síndromes  coronarios  agudos,  donde  la  troponina  sérica  y  la electrocardiografía (ECG) son biomarcadores de diagnóstico útiles, no se dispone  de  sangre  similar  o  pruebas  electrofisiológicas  simples  para  el accidente cerebrovascular. Las imágenes son el biomarcador.13  

Tratamiento 

El objetivo de la terapia en el accidente cerebrovascular isquémico agudo es preservar el tejido en las áreas donde la perfusión está disminuida, pero es  suficiente  para  evitar  el  infarto.  El  tejido  en  esta  área  de  oligemia  se conserva  restaurando  el  flujo  sanguíneo  a  las  regiones  comprometidas  y mejorando el flujo colateral. Las estrategias de recanalización incluyen un activador de plasminógeno de tipo tisular recombinante. Restaurar el flujo
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sanguíneo  a  las  regiones  comprometidas  y  mejorando  el  flujo colateral.  Las  estrategias  de  recanalización  incluyen  un  activador  de plasminógeno  de  tipo  tisular  recombinante.  Restaurar  el  flujo  sanguíneo puede minimizar los efectos de la isquemia solo si se realiza rápidamente.8 

Se  han  utilizado  técnicas  endovasculares  en  el  tratamiento  del  accidente cerebrovascular  isquémico  agudo.  Se  ha  realizado  la  endarterectomía carotídea,  pero  no  hay  evidencia  que  respalde  su  uso  en  el  accidente cerebrovascular  isquémico  agudo.  Otra  consideración  son  los  agentes neuroprotectores,  pero  hasta  ahora  ninguno  ha  demostrado  mejorar  los resultados clínicos. 8 

Los trombolíticos intravenosos (IVT) : el paradigma de tratamiento IVT se desarrolló  originalmente  para  tratar  la  trombólisis  coronaria,  pero  se encontró  que  es  eficaz  en  el  tratamiento  de  pacientes  con  accidente cerebrovascular.  La  eficacia  de  los  fármacos  trombolíticos  depende  de factores  que  incluyen  la  edad  del  coágulo,  la  especificidad  del  agente trombolítico  para  la  fibrina  y  la  presencia  y  semivida  de  anticuerpos neutralizantes.6 

Los fármacos utilizados en el tratamiento de la IVT tienen como objetivo promover  la  formación  de  fibrinolisina,  que  cataliza  la  disolución  del coágulo  que  bloquea  el  vaso  cerebral.  El  fármaco  IVT  más  eficaz,  el activador  del  plasminógeno  tisular  recombinante  (rt-PA,  o  alteplasa),  se desarrolló a partir de una investigación realizada por el Instituto Nacional de Trastornos Neurológicos y Accidentes Cerebrovasculares de EE. UU. 

(NINDS).  Sin  embargo,  los  investigadores  del  European  Cooperative Acute  Stroke  Study  (ECASS  y  ECASS  II)  no  pudieron  reproducir  los resultados del NINDS. Más tarde, se descubrió que este fármaco era eficaz para  reducir  el  diámetro  del  coágulo  en  pacientes  con  accidente cerebrovascular dentro de las tres horas posteriores a la incidencia.6 

El Estudio de Implementación Segura de la Trombólisis en el Monitoreo de  Accidentes  Cerebrovasculares  (SITS-MOST)  confirmó  la  eficacia  y seguridad  de  la  alteplasa  dentro  del  período  de  tiempo  designado.  Otra categoría de trombolíticos, que consiste en medicamentos con fibrina y sin fibrina,  se  usa  para  el  tratamiento  de  los  síntomas  del  accidente cerebrovascular.  Los  activadores  de  fibrina  como  alteplasa,  reteplasa  y tenecteplasa  convierten  el  plasminógeno  en  plasmina  directamente, mientras  que  los  activadores  no  fibrínicos  como  los  fármacos estreptoquinasa y estafiloquinasa lo hacen indirectamente.6 

El  inicio  del  tratamiento  con  alteplasa  se  debería  iniciar  en  las  tres primeras  horas  después  de  la  aparición  de  los  síntomas  y  posterior  de haber descartado la probabilidad de una hemorragia intracraneal mediante una Tomografía Computarizada (TC). La dosis que se es recomienda usar 
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según guías de manejo es de  0.9 mg/kg (con un máximo de 90 mg) que se debe  administrar  por  vía  intravenosa  en  60  minutos,  considerado  que  se debe  administrar  un  10%  de  la  dosis  en  forma  de  un  bolo  inicial  en  un minuto.  No  se  ha  realizado  una  investigación  exhaustiva  sobre  la seguridad  y  eficacia  de  la  alteplasa  suministrada  conjuntamente    con heparina  y  aspirina  en  las  24  horas  posterior  al  inicio  de  la sintomatología.14 
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Introducción 

La depresión es un trastorno intelectual caracterizado específicamente por el  bajo  estado  de  ánimo  y  las  emociones  de  tristeza,  relacionadas  con cambios en el comportamiento, grado de afición y asombro. 

Es  una  de  las  patologías  más  frecuentes  en  Atención  Primaria  y  es  el primer  motivo  de  atención  psiquiátrica  e  incapacidad  derivada  de problemas mentales. 

Aparece con mayor frecuencia en niñas y en personas menores de cuarenta y cinco años. 

El tratamiento con psicofármacos y/o psicoterapia puede, en la mayoría de los casos, aliviar parcial o definitivamente los síntomas. Una vez que los signos y síntomas de la melancolía han sido conquistados, el tratamiento antidepresivo  tiene  que  ser  persistente  durante  el  tiempo  que  sea importante para evitar posibles recaídas. En algunos casos, el tratamiento debe mantenerse durante toda la vida.(1) 

Definición 

La depresión es una enfermedad común, aunque grave, que interfiere en la vida cotidiana, en la capacidad de trabajar, dormir, mirar, comer y disfrutar de  la  existencia.  La  depresión  está  causada  por  una  mezcla  de  factores genéticos, orgánicos, ambientales y mentales.(2) Epidemiología 

Se estima que cerca de 50 millones de personas en el continente americano viven con depresión, casi un 17% más que en 2005. En un informe sobre la desesperación y otros problemas intelectuales inusuales, la OMS señala que más del ochenta por ciento de la depresión en el mundo se encuentra en países de ingresos bajos y centrales. Para América Latina y el Caribe, la depresión predominante se prevé en más de 21 millones de seres humanos. 

En Ecuador, la desesperación afecta en mayor medida a las mujeres. De las  atenciones  ambulatorias  registradas  con  la  ayuda  del  Ministerio  de Salud Pública, el rango de instancias entre las damas es 3 veces mayor que entre los hombres. Los registros más actuales disponibles corresponden a 2015. En ese año, hubo 50.379 seres humanos con diagnóstico presuntivo y  definitivo  de  depresión;  36.631  corresponden  a  mujeres  y  13.748  a varones. 

Según  cifras  de  egresos  de  centros  de  salud  del  Instituto  Nacional  de Estadística y Censos (INEC) de 2015, en Ecuador ese año hubo tres mil 406 hospitalizaciones relacionadas con casos de melancolía.(3) Prevalencia 

Las investigaciones epidemiológicas sobre la superioridad de la depresión en la adolescencia y en la juventud muestran costes heterogéneos que son difíciles de interpretar y que posiblemente se deban a la vida de diferencias metodológicas que consisten, por ejemplo, en variaciones en las muestras, 
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en los recursos de información utilizados (padres, profesores o los propios niños y adolescentes), dentro de los distintos instrumentos de medida o en las definiciones específicas de "caso".(4) Edad y género 

Numerosas investigaciones confirman que la prevalencia de la melancolía aumenta de forma constante desde la edad preescolar hasta la adolescencia y  en  los  primeros  años  de  vida,  y  posiblemente  también  durante  toda  la etapa de formación. 

Antes de la pubertad, la superioridad de la enfermedad depresiva primaria es  comparable  en  los  chicos  y  las  chicas,  incluso  apenas  mejor  en  los primeros. Sin embargo, entre los jóvenes, la superioridad es mayor en el sexo  femenino  con  una  proporción  de  dos  a  uno  lo  que  podría  estar relacionado  con  los  ajustes  hormonales  que  surgen  durante  la  pubertad, una mayor variedad de factores de estrés en las mujeres actualmente de la vida o variedades excepcionales de afrontamiento.(4) Estatus socioeconómico  

Varios  autores  no  olvidan  que  la  fama  socioeconómica  no  se  asocia  de forma apreciable con la desesperación. Sin embargo, otros afirman que los jóvenes de entornos socioeconómicos bajos tienen un peligro de por vida más  elevado  de  desesperación  que  los  jóvenes  de  entornos socioeconómicos  altos,  independientemente  de  otros  factores sociodemográficos  o  de  los  propios  antecedentes  familiares  de  infección mental.(4) 

Etiología 

Los  primeros  hallazgos  de  la  etiología  del  MDD  surgieron  por  cierto  al estudiar los resultados de las facetas de los medicamentos que disminuyen la conciencia de las monoaminas en el cerebro, como ocurre con algunos antihipertensivos consistentes en reserpina. 

Hoy se sabe que la patogénesis del MDD es multifactorial y que al menos tres  vías  confluyen  para  aumentar  esta  patología:  factores  orgánicos, genéticos y psicosociales.(5) 

Factores biológicos  

Aminas biogénicas  

• Serotonina:  es  con  mucho  la  más  regularmente  relacionada  con  la desesperación, su baja la precipita. Entre sus principales características están  el  sueño,  la  actividad  motora,  la  noción  sensorial,  la  conducta sexual,  el  apetito,  la  secreción  hormonal.  Algunos  enfermos  con impulsos  suicidas  tienen  concentraciones  notablemente  bajas  de metabolitos de serotonina. También se ha determinado que la atención
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de los receptores de serotonina está disminuida en los enfermos de MDD. 

• Noradrenalina: puede haber una mala regulación o sensibilidad reducida de  los  receptores  beta-adrenérgicos,  esta  vía  está  relacionada  con problemas afectivos, también se asocia con la motivación, el estado de alerta-vigilia, la urgencia por comer, el dominio, la recompensa, entre otros. 

• Dopamina:  su  pasaje  está  disminuido  y  se  asocia  a  la  anhedonia, considerada  por  muchos  como  un  síntoma  patognomónico  del  MDD 

(6). 

Alteraciones de la regulación hormonal: La depresión y la aparición de la desesperación van acompañadas de una alteración de ciertas hormonas en  el  interior  del  cuadro,  concretamente  la  serotonina,  la  dopamina,  la noradrenalina, la endorfina y el cortisol. Por lo tanto, el vínculo entre la melancolía  y  los  pensamientos  es  muy  sólido.  Una  alteración  de  esas hormonas puede conducir a la aparición de la depresión. (7) Trastornos inflamatorios: Aunque es auténtico y está bien documentado que  el  estrés  y  los  estudios  molestos  pueden  causar  inflamación  y/o desesperación, también hay diferentes factores no emocionales que tienen un  efecto  sobre  la  nación  inflamatoria  basal  dentro  del  marco  que  se  ha determinado que están relacionados con la desesperación. 

Varios  estudios  implican  que  uno  o  más  de  los  siguientes  factores, frecuentemente junto a una máquina inmune mal regulada y/o deficiente, puede  provocar  una  infección  en  el  marco  y,  por  lo  tanto,  modificar  el estado de ánimo.(8) 

Factores genéticos  

Herencia familiar: si uno de los progenitores padece una enfermedad del temperamento, su hijo tiene entre un diez y un veinticinco por ciento de probabilidades  de  padecerla,  y  si  la  padecen  ambos,  la  probabilidad  se duplica. La DMD hereditaria afecta a una mayor proporción de mujeres que  de  hombres;  las  mujeres  presentan  un  cuarenta  por  ciento,  mientras que los hombres presentan un treinta por ciento. (9) Genes: Casi 2 centenares de genes fueron declarados como preocupados en la depresión, pero, determinar cuáles tienen una relación inmediata ha sido  difícil  debido  a  la  afectación  de  diferentes  elementos  como  los sociales  y  ambientales,  sin  embargo  algunos  de  ellos  han  sido  más fuertemente relacionados debido a que producen alteraciones anatómicas, vías neuronales o vías hormonales, que incluyen los ya citados, entre ellos están: El gen COMT que afecta la cantidad de hipocampo, el alelo FKBP5 

que afecta el eje Hipotálamo-Hipófisis-Adrenal que se asocia con la
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hormona  ACTH  y  el  cortisol,  el  gen  BDNF  que  se  relaciona  con  la severidad del MDD, el gen 5-HTTLPR que codifica para el transportador de recaptación de serotonina, entre otros.(10) Factores psicológicos 

Algunos elementos mentales ponen a las personas en peligro de caer en la desesperación.  Las  personas  con  baja  autoestima,  que  se  ven constantemente  a  sí  mismas  y  al  mundo  con  pesimismo,  o  que  se  dejan vencer  sin  esfuerzo  por  la  presión,  pueden  correr  el  riesgo  de  sufrir depresión. 

Otros factores psicológicos, como el perfeccionismo y la sensibilidad a la pérdida o al rechazo, también pueden disparar el riesgo de desesperación de  alguien.  La  depresión  tampoco  es  inusual  en  personas  con  trastornos crónicos de ansiedad y problemas de personalidad límite y evitativa.(11) Factores riesgo 

Debido a los múltiples factores y etiologías que pueden estar presentes en el  MDD,  relacionados  con  las  comorbilidades  y  los  elementos psicosociales, es muy difícil determinar los elementos de peligro para la mejora de la patología que se examina a continuación; sin embargo, en un par de estudios, suelen destacarse factores de riesgo no inusuales, por lo que los siguientes son al menos los máximos críticos.(12) Enfermedad medica concomitante  

• Dolor crónico  

• Medicamentos: glucocorticoides  

• Enfermedad psiquiátrica concomitante  

• Eventos de vida adversos  

• Rasgos de personalidad  

• Estatus económico bajo  

• Estado civil: separado, viudo, divorciado  

• Fumador o exfumador  

• Antecedente de enfermedad mental  

•  Conflictos  en  la  infancia  con  los  cuidadores.  También  se  mencionan algunos factores protectores como son: creencias religiosas, soporte social, embarazo y tener hijos.(12) 

Diagnóstico 

• Normas clínicas (DSM-cinco) 

• Recuento sanguíneo, electrolitos y hormona estimulante de la tiroides (TSH),  nutrición  B12  y  folato  para  descartar  problemas  físicos  que puedan llevar a la desesperación. 

El  diagnóstico  de  los  problemas  depresivos  se  basa  totalmente  en  la identidad de los síntomas y signos (y en las normas científicas descritas anteriormente). Una serie de preguntas cerradas ayudan a decidir si los
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pacientes  tienen  o  no  los  signos  requeridos  por  el  DSM-5  para  un diagnóstico  de  melancolía  importante.  Para  diferenciar  los  problemas depresivos de los cambios de humor ordinarios, es necesario que haya un malestar sustancial o un deterioro en el funcionamiento social, laboral o en otras áreas vitales. 

La  gravedad  se  determina  por  medio  del  grado  de  dolor  y  discapacidad (física, social, laboral) y, además, por medio de la duración de los signos y síntomas. El médico debe preguntar a los pacientes, de forma leve pero sin demora, sobre cualquier pensamiento o plan para dañarse a sí mismos o a otros, cualquier amenaza o intento de suicidio anterior y otros factores de riesgo.  La  psicosis  y  la  catatonia  indican  una  melancolía  predominante. 

Las  funciones  melancólicas  sugieren  melancolía  principal  o  leve.  Los problemas corporales coexistentes, el abuso de sustancias y los problemas de tensión irritan la imagen.(13) 

Diagnóstico diferencial 

El pronóstico diferencial del episodio depresivo debe orientarse a decidir si la  etiología  es  idiopática  o  puede  estar  relacionada  con  alguna  otra patología  clínica,  enfermedad  mental,  consumo  de  drogas  o  alguna medicación prescrita. 

La  tabla  1  muestra  las  principales  enfermedades  que  pueden  cursar  con sintomatología depresiva. Es fundamental no olvidar su posible presencia a  la  hora  de  realizar  las  pruebas  pertinentes  que  pueden  factorizar  estas patologías.(14) 

Tabla 1. Dianóstico diferencial de la depresión Fuente: Definición, factores de riesgo y diagnóstico [Internet]. GuíaSalud. 

Evolución

La duración de un episodio depresivo puede variar desde varias
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semanas  hasta  varios  meses  o  quizás  años.  La  mayoría  de  los  seres humanos  suelen  estar  completamente  bien  en  un  plazo  de  cuatro  a  seis meses.  Sin  tratamiento  puede  cerrarse  durante  semanas,  meses  o  tal  vez años. 

Por  lo  general,  todos  los  signos  desaparecen  con  el  tratamiento,  aunque puede  haber  un  riesgo  de  desarrollar  cualquier  otro  episodio  depresivo después de la recuperación completa. Las recaídas son más frecuentes en las  personas  cuyos  síntomas  no  desaparecen  completamente  entre  los episodios. Sin embargo, mientras el personaje recibe tratamiento y realiza un  seguimiento  correcto,  el  peligro  de  que  los  signos  y  el  sufrimiento vuelvan a aparecer disminuye considerablemente. De ahí el interés de la atención precoz de la enfermedad, además de mantener el tratamiento todo el  tiempo  que  sea  necesario  (al  menos  numerosos  meses  después  de  la mejoría). 

Para  la  mejora  es  esencial  que  se  cumplan  las  indicaciones  de  los profesionales  sobre  los  remedios  (farmacológicos,  psicoterapéuticos,  y diversos indicadores).(15) 

Tratamiento 

El  entorno  que  rodea  a  una  persona  atormentada  por  la  depresión  es fundamental para conseguir la rehabilitación. El conocimiento y el afecto de los propios colaboradores familiares y de los seres queridos es esencial, así como la capacidad de permanencia, ya que la pérdida de deseo y de motivación de los pacientes puede conducir a la desesperación. Sugerir y no ordenar actividades, proponer y no imponer conversaciones son apoyos básicos  a  la  terapia  impuesta  a  través  de  los  profesionales.  Uno  de  los máximos problemas críticos que presenta este colectivo es el abandono de los planes de tratamiento, por lo que es fundamental hacer que cumplan con el remedio hasta que lo dejen. 

Existen dos tipos de tratamiento para la melancolía: el farmacológico y el psicoterapéutico. 

Dependiendo de la molestia, uno o la alternativa, o una combinación de los 2,  puede  ser  esencial.  En  casos  intensos  existe  otro  tipo:  el  remedio electroconvulsivo. En general, el tratamiento farmacológico es necesario. 

En  el  primer  segmento,  el  afectado  es  medicado  intensamente  para  que desaparezcan los signos y pueda comenzar la curación del afectado. En la segunda fase, se administran medicamentos para evitar que la enfermedad se manifieste.(16) 

Tratamiento farmacológico 

El tratamiento a realizar, que en la gran mayoría de los casos contendrá tratamiento farmacológico. Debe explicarse al paciente la existencia de un periodo  de  latencia  antes  del  inicio  de  la  evolución  médica.  La información sobre los resultados de aspecto viable que pueden parecer en
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las primeras semanas y su carácter transitorio en el máximo de los casos puede  ayudar  a  inspirar  el  cumplimiento  y  evitar  los  abandonos.  En  el siguiente segmento se describen las diferentes píldoras antidepresivas que pueden utilizarse.(17) 

Píldoras antidepresivas 

Antidepresivos heterocíclicos 

Desde la invención de la eficacia antidepresiva de la imipramina en 1957, se  fue  realizando  una  cadena  de  antidepresivos  que  en  conjunto  se denominan heterocíclicos. Así, a los tricíclicos (imipramina, desipramina, amitriptilina,  nortriptilina,  clorimipramina)  les  han  sucedido  los tetracíclicos  (amoxapina,  maprotilina,  mianserina),  los  bicíclicos (viloxacina)  y  otros  más  extraños  (trazodona).  Aunque  los  que  han sucedido a los tricíclicos trataron de diferenciarse de ellos mediante el uso de la disminución de sus consecuencias secundarias, hoy en día puede ser blanqueado en la misma organización y se refiere generalmente como los antidepresivos  tricíclicos  (TCA),  teniendo  en  cuenta  que  tienen  más similitudes que diferencias. 

Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) La  llegada  de  los  inhibidores  selectivos  de  la  recaptación  de  serotonina (ISRS) supuso un salto cualitativo en el tratamiento de la melancolía, ya que  su  eficacia  antidepresiva  carece  de  los  efectos  no  deseados  y  la toxicidad  de  los  ATC.  Todos  los  ISRS  tienen  el  único  movimiento  de bloquear la recaptación de cinco-HT a través de la neurona presináptica, sin un gran efecto sobre la NA o la dopamina (DA). Las diferencias entre ellos  con  respecto  a  su  eficacia  inhibidora  no  tienen  relevancia  práctica. 

Aunque los diversos ISRS fluctúan de su interés sobre diferentes sistemas neurotransmisores, normalmente carecen de interés anticolinérgico, alfa-1-adrenérgico e histaminérgico con repercusiones clínicas. 

Inhibidores  de  la  monoaminooxidasa  e  inhibidores  reversibles  de  la monoaminooxidasa 

Los  inhibidores  de  la  monoaminooxidasa  (IMAO),  a  pesar  de  que  en  la actualidad se utilizan mucho menos debido al amplio arsenal curativo del que disponen, son más útiles en depresiones anormales y resistentes. En España  se  sigue  comercializando  mejor  la  tranilcipromina,  con  la posibilidad  de  pedir  fenelzina  como  medicamento  extranjero.  En  otros países  se  sigue  anunciando  el  iproniazid.  Como  su  nombre  indica,  los IMAO inhiben la monoamino oxidasa en sus trámites A y B. MAOA es responsable de la metabolización de NA y cinco-HT, al mismo tiempo que MAOB es responsable de la feniletilamina. Ambas enzimas se preocupan por el metabolismo de la DA. La fenelzina y la tranilcipromina actúan de forma  no  selectiva  sobre  la  MAO,  aunque  su  efecto  antidepresivo  se 
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correlaciona  con  el  grado  de  inhibición  de  la  MAOA.  Además  de  este movimiento, unos pocos IMAO, incluyendo la tranilcipromina, tienen un impacto  inhibitorio  sobre  la  recaptación  de  5-HT  y  NA,  así  como  un movimiento simpaticomimético inmediato. 

Inhibidores  de  la  recaptación  de  serotonina  y  norepinefrina: venlafaxina y duloxetina 

La venlafaxina inhibe con mayor potencia la recaptación de NA que la de 5-HT, especialmente a dosis de ciento cincuenta mg/día o superiores. Su potencial inhibidor de la recaptación de DA es 25 veces menor. Tiene una media  de  vida  de  4  a  10  horas,  con  su  metabolito  energético  O-desmetilvenlafaxina,  que  exige  la  administración  en  dos  dosis  si  no  se administra el sistema de horario posterior. Aunque se metaboliza a través del CYP2D6, ejerce una acción inhibidora sobre el CYP2D6 muy inferior a la de los ISRS, por lo que la posibilidad de interacciones es menor. 

Antidepresivo único noradrenérgico y serotoninérgico (NaSSA) El  mejor  asesor  de  esta  organización  de  comercializadores  es  la mirtazapina.  Su  mecanismo  de  movimiento  es  sinceramente  especial, porque  bloquea  los  autorreceptores  alfa-2-adrenérgicos  mediante  la potenciación de la transmisión NA. También potencia la transmisión de los 5-HT  de  forma  inmediata,  ya  que  es,  con  mucho,  un  agonista  de  los  5-HT-1-A.  La  potenciación  indirecta  de  la  transmisión  serotoninérgica también  se  consigue  por  dos  métodos:  mediante  la  estimulación  de  los heterorreceptores alfa-1-adrenérgicos situados en las neuronas de la 5-HT 

y  mediante  el  bloqueo  de  la  alfa-2,  ya  que  la  NA  ejerce  una  inhibición tónica  de  la  5-HT  y,  en  consecuencia,  contrarresta  este  efecto.  La mirtazapina tiene una baja afinidad por los receptores muscarínicos, pero no por los H-1.(17) 

Pronóstico 

El diagnóstico de la desesperación depende de numerosos elementos. Por regla general, la melancolía es una dolencia continua y, por lo tanto, los que han sufrido un episodio depresivo son mucho más propensos a sufrir episodios  similares  en  el  futuro.  Los  elementos  que  más  influyen  para evitar  que  el  trastorno  se  convierta  en  continuo  son:  el  análisis  y  el tratamiento tempranos.(18) 
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CAPÍTULO 3 

 Mano Traumática  

 Danny Roberto Quinancela Jara  
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Introducción  

Las  lesiones  traumáticas  de  la  mano  ocupan  un  importante  lugar  como causa de incapacidades por accidentes de tránsito o laborales alrededor de todo  el  mundo,  acorde  a  la  situación,  las  podemos  dividir  en  heridas, traumatismos superficiales, fracturas, esguinces y amputaciones. Lesiones que dejan incapacidades parciales o permanentes en algunos casos, lo cual da  idea  de  la  elevada  incidencia  de  estos  y  sus  repercusiones  socio  – 

económicas;  las  lesiones  que  se  asocian  son  óseas,  tendinosas  y neurovasculares.  (Grado  de  Recomendación:  I)  (Nivel  de  Evidencia:  C) (Arciénega,  2019,  pág  1).  Es  necesario  preparar  al  profesional  de  salud médico de primer nivel de atención, que permitan diagnosticar y manejar de  manera  oportuna  este  tipo  de  traumatismos  y  disminuir  las complicaciones derivadas de los mismos. (GR: I) (NE: B) (Valencia, 2019, pág 9)  

Las técnicas apropiadas para la restauración de la mano a consecuencia de lesiones  traumáticas  tienen  como  objetivo  resguardar  en  lo  posible  su configuración  y  funcionalidad,  puesto  que  esta  desempeña  múltiples acciones  en  la  vida  diaria;  si  bien  existen  múltiples  manejos  para  la corrección  de  los  defectos  en  mano,  la  habilidad  y  creatividad  que  el cirujano debe poseer siguiendo los principios básicos de la reconstrucción serán  concluyentes  para  un  resultado  óptimo,  a  pesar  de  la  introducción microquirúrgica  para  la  reconstrucción  de  estas  lesiones,  los  colgajos pediculados continúan siendo los más factibles con resultados óptimos en situaciones en las que la microcirugía no puede ser considerada. (GR: I) (NE: C) (Arciénega, 2019, pág 1)  

Imagen Trauma de Mano (2019) 

Fuente: Cristhian Ramiro Vergara Macías 
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Definición  

La mano puede recibir trauma por un gran número de elementos los mas comunes  a  raíz  de  heridas  por:  armas  punzantes,  cortopunzantes  y contundente. (GR: I) (NE: A) (Izquierdo, 2017, pág 6 - 10) Es importante una buena historia clínica, que debe describir: hora y lugar del trauma, agente y mecanismo del trauma, tipo de primeros auxilios que recibió,  mano  dominante,  ocupación  y  edad;  y  corroborar  si  existieron antecedentes  previos  de  trauma  de  mano.  (GR:  I)  (NE:  A)  (Izquierdo, 2017, pág 6 - 10)  

Imagen Trauma de Mano (2019) 

Fuente: Cristhian Ramiro Vergara Macías Diagnóstico 

Examen Físico 

La  exploración  clínica  inicial  es  fundamental  porque  evalúa  el  tipo  de lesión, después de esta observación, se revisa: Imagen Trauma de Mano (2019)  

Fuente: Cristhian Ramiro Vergara Macías
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Compromiso Vascular (Test de Allen)  

Prueba  utilizada  para  conocer  la  vascularización  de  la  mano,  mediante integridad de arterias Radial y Cubital; el explorador ejerce presión sobre una de las arterias a estudiar, ocluyéndola, luego el paciente cierra la mano, y  esta  perderá  coloración  la  palma  al  soltarla  y  relajarla,  el  color  de  la mano en el área estudiada debería regresar máximo a los 5 segundos, sino la  vascularización  puede  estar  comprometida.  (GR:  I)  (NE:  B)  (Román, 2018, pág 2)  

Siguiente  medida  se  realiza  test  de  lecho  ungueal,  dependiendo  si  la ubicación  es  predominio  distal  en  alguna  falange;  predominio  de hematoma o hemorragia pulsátil también orienta compromiso de este tipo. 

(GR: I) (NE: C) (Vélez, 2018, pág 2)  

Compromiso Nervioso  

La  lesión  de  un  nervio  tiene  consecuencias  motoras  y  sensitivas.  En  un razonamiento común se compara siempre el área sana de un sector con el sector  afectado  parecido,  la  exploración  consiste  en  revisar  nervio  radial (muñeca), cubital (alrededor de dedo meñique) y mediano (dedo índice). 

(GR: I) (NE: C) (Villela, 2017, pág 3)  

Compromiso Muscular Tendinoso  

La exploración es en función de la muñeca, si esta se mueve en sentido de flexión,  los  dedos  se  extienden  y  luego  viceversa,  si  la  muñeca  hace extensión, los dedos tienen a orientar una flexión (en cascada: el meñique se  flexiona  más  comparado  al  índice).  Otro  método  muy  útil  es  que  se ejerce un bloqueo sobre los dedos que no se quiere explorar y se pide que mueva  el  dedo  en  estudio  para  comprobar  su  integridad,  tanto  para movimientos  de  flexión  (falange  proximal  =  flexor  superficial;  falange distal  =  flexor  profundo)  y  de  extensión;  alguna  falla  en  estas exploraciones  o  anormalidades,  nos  orienta  a  que  el  sistema  musculotendinoso se encuentra afectado. (GR: I) (NE: B) (Quispe, 2019, pág 10) Imagen  Trauma  de  Mano  comprobación  de  Integridad  de  Tendones  (2019)  Fuente: Cristhian Ramiro Vergara Macías  

Osteoarticular  

Las fracturas son los ejemplos de este compromiso, normalmente ocurren mas  en  hombres  que  mujeres.  Se  caracteriza  por  dolor  localizado, 
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deformidad,  hematomas  y  edema  progresivo.  La  fractura  se  puede clasificar por ubicación, patrón, abierta o cerrada, desplazada o no. (GR: IIa) (NE: C) (Apa, 2018, pág 3)  

Exámenes Complementarios (Imágenes)  

Siguiente  paso  es  una  imagen  radiológica  simple  que  ayuda  a  encontrar fracturas  y  luxaciones.  La Tomografía  (Tac)  es  útil  como  siguiente  paso para planificación y decisión quirúrgica de lesiones óseas y por último usar una  Resonancia  Magnética  (RM)  para  ayudar  en  orientación  si  existe complicación  de  lesiones  de  partes  blandas.  (GR:  I)  (NE:  C)  (Rendón, 2016, pág 4)  

Imagen Trauma de Mano integridad osteoarticular (2019) Fuente: Cristhian Ramiro Vergara Macías  

Imágenes Radiológicas de Trauma de Mano (2019) Fuente: Cristhian Ramiro Vergara Macías
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Tratamiento  

En el caso de ser una herida cortante de alguna parte de la mano o falange, el  manejo  puede  ser  considerado  con  cirugía  menor:  limpiar  con  gasas, apósitos, solución salina, curación de la herida, se realiza previo bloqueo local con anestesia troncular (evitando usar epinefrina, por compromiso de la  microcirculación  ya  que  la  vasoconstricción  excesiva  causa  daño  en zonas nacaradas o de baja vascularización). (GR: I) (NE: A) (Hoyos, 2019, pág 6)  

Las heridas de mano a veces al llegar a la emergencia se acompañan con un  sangrado  activo,  si  esto  ocurre  lo  principal  es  evitar  la  perdida  de sangre, cubriendo con una gasa, compresa o material al alcance. (GR: IIa) (NE: C) (Martínez, 2017, pág 6)  

En el caso de avulsión o arrancamiento del dedo se tiene que ingresar a quirófano,  valorar  el  estado  del  dedo  libre  y  considerar  si  se  puede reconectar  quirúrgicamente  a  la  articulación.  (GR:  IIa)  (NE:  C) (Hernández, 2017, pág 4)  

Inmovilización de la mano es un principal manejo para el caso de fracturas de mano; el tratamiento conservador se aplica a fracturas no desplazadas de metacarpianos y falanges. (GR: IIa) (NE: C) (Hernández, 2017, pág 5) Dentro del el manejo antibiótico debe utilizarse cefalosporinas de primera generación (cefazolina o cefalexina) al momento del manejo inicial. (GR: IIa) (NE: C) (Hernández, 2017, pág 6)  

Imagen Trauma de Mano, curación y limpieza de herida (2019) Fuente: Cristhian Ramiro Vergara Macías  

La osteosíntesis mediante tornillos y/o miniplacas permiten una estabilidad primaria precoz permitiendo una recuperación en menor tiempo. (GR: IIa) 
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(NE: B) (González, 2018, pág 9)  

¿Cuándo Remitir al siguiente nivel de atención?  

Al momento de decidir que el paciente por el grado de daño debe pasar al siguiente nivel de atención por especialidad, debe cumplir alguna de estas situaciones:  

• Heridas con pérdida de piel  

• Trauma de mano por aplastamiento o ablución  

• Amputación  

• Sospecha de síndrome compartimental  

• Trauma  abierto  o  cerrado  con  compromiso  de  alguno  de  los mencionados en este capítulo (tendinoso, muscular, nervioso, vascular). 

(GR: IIa) (NE: C) (Riquelme, 2019, pág 7)  

Siempre es importante conocer sus limitaciones y cuando solicitar ayuda a un siguiente nivel de atención, para no perjudicar la integridad de la mano de un paciente. 

Imagen Trauma de Mano herida abierta con desprendimiento de dedos (2019) Fuente: Cristhian Ramiro Vergara Macías  

Con fracturas cerradas se pueden hacer inmovilizaciones o reducciones simples,  luego  de  realizar  cualquier  procedimiento  siempre  es recomendable realizar una radiografía de control. Si estas fallan entonces se remite a especialidad quirúrgica mas cercana y se hará una reducción cerrada y luego una abierta. (GR: I) (NE: C) (Rivas, 2017, pág 11)  
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Imagen Trauma de Mano de desprendimiento (2019) Fuente: Cristhian Ramiro Vergara Macías  

Pronóstico  

En  el  trauma  de  mano  depende  de  la  evaluación  y  manejo  inicial, imprescindible un buen examen físico, que debe estudiar sistema vascular, nervioso,  musculotendinoso  y  osteoarticular.  (GR:  IIb)  (NE:  C) (Torreblanca, 2017, pág 13) (León, 2019, pág 11) Imagen Trauma de Mano sutura del procedimiento (2019) Fuente: Cristhian Ramiro Vergara Macías  

Particularidades 

Fracturas Abiertas 

En  este  caso  se  tiene  que  decide  si  el  paciente  amerita  inmunización antitetánica,  se  limpia  con  solución  salina,  se  administra  una  vía  con solución  salina  y  antibióticos  de  primera  línea,  remitir  lo  más  pronto  a especialidad. (GR: IIa) (NE: C) (Tejada, 2016, pág 5)  
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Imágenes Trauma de Mano aplicando limpiezas, curación y apreciación de herida abierta (2019) 

Fuente: Cristhian Ramiro Vergara Macías  

Amputación de Pulpejo  

Cuando esta ocurre se diferencia si hay exposición ósea o no, al no tenerla entonces se puede realizar curación y limpieza en primer nivel de atención; la exposición ósea en cambio orienta a tener que ubicar un colgajo encima de  la  herida  ocasionada  (realizado  en  quirófano  por  especialidad).  (GR: IIa) (NE: C) (Imigo, 2018, pág 3)  

Imagen Trauma de Mano Cortada de pulpejo con exposición ósea (2019) Fuente: Cristhian Ramiro Vergara Macías  
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Amputaciones del resto de dedo(s)  

El  objetivo  principal  es  mantener  la  estabilidad  hemodinámica  del paciente,  luego  valoración  de  posible  antitetánica,  solución  salina  más administración de antibióticos de primera línea. Para un reimplante de la parte separada, esta tiene que ser enfriada lo más rápido posible, encerrarla en una bolsa con abundante hielo menor o igual de 4 grados centígrados. 

Mayor tiempo separado aumentará la isquemia y será menor la posibilidad de re implante. (GR: I) (NE: A) (Izquierdo, 2017, pág 6 - 10) Imagen Trauma de Mano con Amputación (2019) Fuente: Cristhian Ramiro Vergara Macías  

Trauma Ungueal  

Comúnmente evolucionan con hematomas acumulados debajo del lecho, se tiene que mantener en observación ambulatoria, porque 70% de casos se  reabsorben,  si  seguimos  una  conducta  expectante  con  higiene  y cuidados básicos; en caso de avulsión se valora si es posible la reinserción de esta o no. (GR: I) (NE: C) (Cedeño, 2016, pág 9) Anexos  
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Imágenes Trauma de Mano (2019)  

Fuente: Cristhian Ramiro Vergara Macías  

Explicación básica de Grados de Recomendación y Niveles de Evidencia (GR y NE): 

Tabla 1.  Clases de Recomendación  

Grados de 

recomendación Definición

Expresiones 

Propuestas

Evidencia y/o acuerdo general en que un 

Se 

Clase I

determinado procedimiento diagnóstico- 

recomienda/ 

tratamiento es beneficioso, útil y efectivo está indicado

Evidencia conflictiva y/o divergencia de 

Clase II

opinión acerca de la utilidad/eficacia del 

tratamiento

El peso de la evidencia/opinión está a favor  Se debe Clase IIa

de la utilidad/eficacia

considerar

La utilidad/eficacia está menos establecida Se puede 

 Clase IIb

por la evidencia/opinión

recomendar

Evidencia o acuerdo general en que el 

Clase III

tratamiento no es útil/efectivo y en algunos  No se casos puede ser perjudicial

recomienda
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Tabla 2. Niveles de Evidencia  

Nivel de 

Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos aleatorizados evidencia A o metaanálisis

Nivel de 

Datos procedentes de un único ensayo clínico aleatorizado o evidencia B de grandes estudios no aleatorizados Nivel de 

Consenso de opinión de expertos y/o pequeños estudios, evidencia C estudios retrospectivos, registros
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CAPÍTULO 4 

 Ulcera Gastroduodenal Perforada 

 Carlos Fernando Carchi Ramón  
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Definición 

La  úlcera  gastroduodenal  perforada  se  define  como  una  lesión  de  la mucosa que penetra la capa muscularis mucosa y que se extiende hasta la capa muscular formando una cavidad con inflamación aguda y crónica a su alrededor (1). 

Epidemiologia  

En  Colombia  se  realizó  un  estudio  en  la  «Clínica  Diagnóstica Especializada  VID  de  la  Congregación  Mariana  de  Medellín»  donde  se realizó  alrededor  de  2000  biopsias  gástricas  en  pacientes  con  síntomas dispépticos y que acudieron a consulta, el estudio relevo que la prevalencia de  ulceras  gástricas  fue  de  36,4%;  la  edad  media  de  pacientes  que padecían  esta  patología  fue  de  46,5  años  (17,1%),  con  antecedentes familiares (75%), un pico de prevalencia en el grupo de 40- 49 años (2). 

En  Ecuador,  Olivos  (3)  tuvo  como  objetivo  señalar  la  prevalencia  y  los factores que se asocia a la ulcera gástrica, el estudio se realizó en la Clínica del  Hospital  Vicente  Corral  Moscoso,  fue  estudio  de  corte  transversal retrospectivo con un universo de 4.224 pacientes adultos de los cuales se tomó una muestra de 187 pacientes diagnosticados con ulcera péptica. 

Tabla 1. Factores asociados a la úlcera péptica Factores asociados comprobados

Prevalencia de ulceras 

gástricas

Sexo masculino con consumo crónico de 

87 %

alcohol

Consumo de desinflamatorios

42 %

Estado civil casados

42 %

Amas de casa

46 %

Nivel socio económico medio

62 %

Consumo de tabaco

62 %

Nota. La tabla determina los factores que se asocia a esta patología han sido comprobados con una prevalencia. tomado de Massa O. (3) Los pacientes que fueron estudiados en su mayoría son adultos mayores de sexo  masculino  que  residen  en  la  zona  rural  con  instrucción  educativa primaria. El factor con mayor predominio es el hábito alcohólico con un diagnóstico más frecuente de ulcera gástrica (3). 

En la casa de salud de la ciudad de Guaranda Hospital Alfredo Noboa, 
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Carrasco  (4)  señala  que  la  incidencia  y  las  complicaciones  de  la  ulcera gástrica en pacientes que han sido hospitalizados en el área de Medicina Interna, se identificó la incidencia en la edad del paciente 65 a más años con un 36%, instrucción primaria 50%, analfabetismo 26%, mientras que el 36% a causa de esta patológica hubo complicaciones (4). 

La complicación que padecen los pacientes con ulceras gastroduodenales la más grave de ellas es la perforación, se presenta de 1 a 6% de pacientes que padecen esta patología y se considera la primera manifestación en un tercio  de  estos  casos  (5).  Los  índices  por  perforación  de  ulcera gastroduodenal  han  ido  incrementando  en  los  10  últimos  años manteniéndose  inquebrantable.  Esta  patología  no  se  encuentra  exenta  de mortalidad,  con  mayor  predominio  en  adultos  mayores,  ciertos  estudios registran 5 a 7 fallecidos por cada 100.000 habitantes en otros mencionan que existe registros del 15 a 20% contribuyendo este último al fenómeno séptico en la mayoría de los pacientes (5). 

López (6), contribuye en su trabajo titulado Evaluación Posoperatoria de los  pacientes  con  ulcera  perforada.  “El  sexo  masculino  fue  el  de  mayor incidencia con un 88 %. La edad predominante fue mayor de 60 años con 42,4 %.   La asociación tabaco más café y solo tabaco constituyeron los hábitos tóxicos más frecuentes con 23,1 % cada uno” (6). 

Fisiopatología 

La  úlcera  péptica  se  manifiesta  del  resultado  de  un  desequilibrio  entre factores  agresivos  y  factores  defensivos  de  la  mucosa  gastroduodenal, produciendo  distintos  grados  de  lesión,  la  gastritis  se  considera  cuando existe  una  inflamación  e  irritación  simple,  de  erosión  se  habla  cuando existe  perdida  de  la  sustancia  que  afecta  a  la  capa  de  la  mucosa,  úlcera cuando se extiende hasta la submucosa y de úlcera se habla cuando afecta la muscularis mucosae (7). 

Existe  diversos  elementos  que  pueden  desarrollar  una  úlcera  péptica, teniendo  como  objetivo  desencadenar  una  lesión  acidopéptica  da  la mucosa gastroduodenal (8). 

La  gastrina,  la  hipersecreción  de  ácido  y  el  pepsinógeno  se  consideran unos  de  los  primeros  en  considerarse  como  los  trastornos  fisiológicos fundamentales  de  los  pacientes  con  úlcera  duodenal.  Es  necesario  la presencia de ácido para que exista úlcera, por tal motivo es indiscutible la importancia de la actividad péptica del jugo gástrico y la secreción ácida en la génesis de la ulcera péptica (7). 

Además,  se  menciona  que  coexiste  una  pequeña  relación  entre  la eliminación de la acidez gástrica y la eficiencia del tratamiento antisecretor
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(en cuanto en la cicatrización de la úlcera). Estas alteraciones fisiológicas gástricas se consideraban como primarias hace poco tiempo. No obstante, la  ulcera  duodenal  se  ha  demostrado  que  se  encuentra  asociada  a  la infección por H. pylori de manera constante, sin embargo, sugiere que las anormalidades mencionadas en la secreción gástrica son el resultado por la infección en su mayor parte más que por factores genéticos (7). 

Según el registro de tumores del Hospital de las Sociedad de Lucha Contra el Cáncer (SOLCA) se considera que la génesis de la úlcera péptica es por el Helicobacter Pylori, su mayor acontecimiento fue en 1996 a 2007 con prevalencia  en  hombres  con  10  casos  por  cada  100.000  habitantes.  En mujeres se determina que fue el tercero, para el año 2016 se establece que los valores fueron sumamente altos con 26.000 casos confirmados con su respectivo diagnóstico, siendo las cifras de 16.000 para hombres y 10.000 

para mujeres (5). 

Las causas primordiales que se reconocen en la enfermedad ulcerosa son: infección  por  Helicobacter  Pylori,  consumo  de AINES  antiinflamatorios no esteroideos, hipersensibilidad gástrica y las enfermedades de la propia mucosa  gastroduodenal.  Mucho  más  frecuente  son  las  2  nombradas, primeramente,  existen  otras  patologías  que  pueden  provocar  úlcera gastroduodenal (7). 

Tabla 2.  Factores de riesgos más comunes 1

Helicobacter Pylori

11

Otras infecciones

2

Antiinflamatorios no 

12

Obstrucción duodenal (anillo 

3

Úlcera por estrés

13

Insuficiencia vascular 

4

Hipersecreción ácida

14

Radiación

5

Gastrinoma

15

Quimioterapia (vía arteria 

6

Mastocitosis sistémica

16

Amiloidosis tipo III

7

Síndromes mieloproliferativos 

17

Síndrome de Neuhauser: 

8

Hiperplasia/hiperfunción de las 

18

Porfiria cutánea tarda (forma 

9

Infecciones víricas: herpes 

19

Etiologías más raras

10

Neoplásicas

Nota. La tabla describe los factores de riesgo mas comunes. Tomado de Jiménez D. (7) Perforación ulcera péptica 

Al  existir  un  proceso  de  úlcera  que  penetre  en  su  totalidad  la  pared  del tubo  digestivo  se  origina  una  solución  de  continuidad  que  comunicar  el duodeno o el estómago con la cavidad peritoneal (7). 

La perforación úlcera péptica es la más complicada de las ulceras, tiene una prevalencia de 5% de los pacientes ulcerosos, tiene un predominio en varones, localizándose en el duodeno en un 60% de las ocasiones, en un
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20%  en  el  antro  y  un  20%  en  el  cuerpo  gástrico.  Algunos  estudios mencionan  que  la  mortalidad  puede  alcanzar  de  5  a  7  muertos  por  cada 100.000  habitantes.  La  complicación  menos  frecuente  es  la  perforación aguda  de  la  úlcera  a  la  cavidad  peritoneal  libre,  que  la  hemorragia  esta complicación afecta al 5%-10% de los pacientes ulcerosos. 

La perforación de la úlcera duodenal se localiza generalmente en la pared anterior  de  la  primera  porción  del  duodeno.  La  aparición  de  esta complicación no suele plantear dificultades diagnósticas, se evidencia con mayor  frecuencia  en  los  casos  que  el  paciente  tolera  un  cuadro  grave intraabdominal (7). 

Los sitios de perforación más frecuentes son el duodeno, el píloro y antro, su manejo médico quirúrgico es sumamente importante en esta patología por qué se debe considerar el tiempo de evolución, la causa etiológica, las comorbilidades y su estado hemodinámico del paciente siendo este uno de los principales criterios para realizar un abordaje quirúrgico (9). 

Tabla 3. CLASIFICACIÓN DE JOHNSON

Grado 

Úlcera de localización en la 

Relacionada con un gasto de 

1

curvatura menor. 

ácido normal, constituye del 

Grado 

Úlcera de localización gástrica y 

Relacionada con un gasto de 

2

duodenal

ácido normal, constituye del 

Grado 

Úlcera de localización prepilórica

Relacionada con un gasto de 

3

ácido normal, constituye del 

Grado 

Úlcera en el fondo gástrico o alta 

Ulceras con una frecuencia 

4

de la curvatura menor

igual o menor al 10%

Nota. Para diferenciar y evidenciar los grados de la lesión en la ulcera gástrica se utiliza la clasificación de Johnson. Tomado de Tomado de Jiménez D. (7) Factores predisponentes 

Los  antiinflamatorios  no  esteroideos  es  el  factor  más  influyente  en  el desarrollo  de  la  úlcera  péptica  perforada,  provocando  hemorragia digestiva.  En  un  porcentaje  del  33  a  70%  de  pacientes  que  tienen  esta patología en su historia presenta un consumo de AINE, sobre todo el ácido acetil salicílico, que fueron automedicados sin vigilancia médica (7). 

El  consumo  de  tabaco  es  otro  factor  independiente  demostrando  el potencial perforante, esta aumenta si se asocia al consumo de AINE. 
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De igual manera se encuentra asociado el alcohol a esta patología (7). 

Cuadro Clínico 

Jiménez (7) menciona que el cuadro se inicia con la aparición brusca de dolor  intenso  (tipo  puñalada)  en  el  epigastrio  o  en  el  hemi  abdomen superior, continuado por signos de irritación peritoneal. Se debe sospechar de  úlcera  péptica  perforada  en  cualquier  paciente  con  antecedentes  de síntomas  ulcerosos  que  desarrolle  un  súbito  dolor  abdominal  difuso.  En algunos casos pueden no existir dichos antecedentes, como en el caso de ancianos que consumen AINE (7) 

Al  examen  físico  se  evidencia  hipersensibilidad  abdominal,  con predominio  en  epigastrio,  con  rigidez  en  tabla  por  contractura  de  los músculos  de  la  pared  abdominal.  Ruidos  hidroaéreos  abdominales disminuidos o ausentes. Si no llega a establecer el diagnóstico en la fase inicial  puede  evolucionar  a  una  peritonitis,  con  distensión  abdominal, hipovolemia, hipotensión y fiebre (6) (7) (10). 

En el proceso de la úlcera péptica perforada se menciona tres fases clínicas Primera fase  

En  las  primeras  dos  horas  aparece  un  dolor  abdominal  súbito,  difuso  o localizado  en  el  epigastrio  o  hipocondrio  derecho,  “en  puñalada”, pudiendo irradiarse de forma transitiva a la espalda o a los hombros (más frecuente el derecho, por irritación del nervio frénico). Además, se asocian síntomas  como  taquicardia,  frialdad  distal,  incluso  sincope  por  el  dolor instaurado. Estos síntomas son procedentes por el paso del contenido ácido gástrico al peritoneo y la liberación de mediadores vasoactivos (7). 

Segunda fase 

Entre las 2-12 horas, ligeramente el dolor disminuye, dando la impresión de falsa mejoría. 

Pero  el  dolor  es  generalizado,  aumentando  con  los  movimientos,  y apareciendo  signo  de  Blumberg  positivo  (por  la  irritación  peritoneal) acompañado  de  rigidez  abdominal. Adoptan  posiciones  con  el  decúbito supino,  plenamente  estirado,  con  escasos  movimientos  y  respiración superficial  para  evitar  cualquier  maniobra  que  aumente  el  dolor.  La auscultación  demuestra  una  disminución  marcada  y  progresiva  de  los movimientos intestinales, llegando a la ausencia de éstos. En ocasiones la percusión sobre el hígado puede ser timpánica. Al tacto rectal el peritoneo pélvico  está  irritado  debido  al  depósito  de  líquido  inflamatorio intraperitoneal (7). 

Tercera fase 

A partir de las 12 horas de evolución se aprecia febrícula, fiebre y signos y síntomas de shock hipovolémico por la existencia de un tercer espacio (7). 
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Diagnóstico 

El  diagnostico  se  realiza  mediante  una  radiografiá  simple  de  abdomen decúbito  lateral  o  en  bipedestación  con  signos  de  neumoperitoneo.  Sin embargo, el examen de radiología puede ser normal hasta en 25% de los casos. La mortalidad por esta patología es alta, oscila    entre el 10% y el 40% (7)(10) 

El diagnóstico es especialmente clínico, basándose en la historia clínica y la exploración física. El diagnóstico de la úlcera péptica perforada debe ser rápida  teniendo  como  objetivo  realizarla  dentro  de  las  6  primeras  horas, para obtener una buena evolución. (7) (10) 

En  la  radiografía  simple  de  tórax  de  frente  se  observa  cúpulas diafragmáticas, mostrando neumoperitoneo en el 85% de los perforados, el signo de jobert es evidente en este, momento dado que clínicamente hay perdida de la matidez hepática, también se describe el signo de la gaviota cuando  el  neumoperitoneo  afecta  ambas  cúpulas  diafragmáticas.  La ecografía y tomografía computarizada son las técnicas de imagen actuales que  permiten  observar  pequeñas  cantidades  de  aire  o  liquido intraperitoneal (7) (11). 

Tratamiento 

El tratamiento general para ulceras pépticas con perforación empieza con un control de signos vitales y la estabilidad hemodinámico del paciente, administrando  líquidos  por  la  vía  parenteral  para  contrarrestar  el  tercer espacio, además se debe canalizar una sonda nasogástrica de aspiración. 

Es  fundamental  mantener  un  ayudo  estricto  para  que  el  paciente  no presente complicaciones y para permitir una probable cirugía (7). 

Para el control del dolor y evitar la hipotensión es necesario administrar fármacos  inhibidores  de  la  bomba  de  protones  y  analgésico  empezando desde paracetamol a opioides, siempre por vía parenteral. El tratamiento médico  farmacológico  esta  indicado  en  pacientes  con  absoluta contraindicación  quirúrgica  como  único  tratamiento.  El  tratamiento farmacológico  con  antibióticos  debe  administrarse  para  cubrir  la  flora bucal  y  entérica  en  especial  gramnegativos  y  anaerobios,  los  fármacos recomendados  que  se  debe  emplear  son  ampicilina  y  metronidazol  o cualquier otra cefalosporina de tercera generación o una fluoroquinolona (7) (12). 

El  tratamiento  definitivo  de  la  perforación  es  quirúrgico,  mediante  una laparotomía y diversas técnicas quirúrgicas: desde un cierre simple de la perforación en la úlcera duodenal a una gastrectomía parcial en la gástrica, dado  su  mayor  índice  de  malignidad  asociado.  El  procedimiento  clásico para el cierre de la perforación es por laparotomía, haciendo puntos

 61

 Especialidades Médicas Tomo 2

transparietales de material reabsorbible y omentoplastia. Tiene las ventajas de  un  menor  índice  de  infecciones  de  la  pared  abdominal,  beneficios cosméticos  y  disminución  del  dolor.  En  las  ulceras  gástricas  se  hace biopsia de los bordes por la eventualidad de un carcinoma perforado, pero también  se  hace  en  las  ulceras  duodenales  para  identificar  una  posible infección  por  Helicobacter  Pylori.  La  técnica  del  cierre  de  la  ulcera perforada  es  la  misma  que  para  la  laparotomía.  El  índice  de  conversión varía entre 0% y 29%, siendo más alta en pacientes que se operaron con datos de shock. Las causas más frecuentes de conversión, son dificultad en identificar el lugar de la perforación y el tamaño de la úlcera. 

El tratamiento combinado endoscópico y laparoscópico es una alternativa en estudio, consiste en la ubicación de la perforación por vía endoscópica, seguido del cierre, omentoplastia y lavado de la cavidad por laparoscopía (7)(13). 

Técnica de la sutura de úlcera perforada El  abordaje  en  cirugía  convencional  es  por  una  incisión  media supraumbilical.  El  tratamiento  consiste  en  la  limpieza  del  abdomen,  la sutura de la perforación y la colocación de drenajes, lo que está al alcance de  cualquier  cirujano  medianamente  entrenado  en  esta  cirugía laparoscópica. La operación comienza con la exploración. La presencia de líquido  serobilioso,  exudados  y  de  pus  en  casos  avanzados  pone  de manifiesto  que  existe  una  perforación.  Las  perforaciones  en  duodeno  se encuentran  frecuentemente  en  cara  externa  (no  pancreática)  y  hacia adelante.  Es  raro  que  lo  hagan  hacia  el  retroperitoneo  en  donde generalmente  son  bloqueadas  por  estructuras  vecinas.  En  general,  la perforación es única y se descubre fácilmente. En pocos casos habrá que recurrir a maniobras como la compresión de estómago o duodeno para ver la salida de gas y o líquido (7). 

En  estómago  las  úlceras  pueden  estar  en  cualquier  lugar,  pero  más frecuentemente se encuentran en curvatura menor. Una perforación en la cara posterior gástrica requiere en primer lugar de su sospecha, en el caso de existencia de líquido en la retro cavidad de los epiplones, en edema en el epiplón menor y en síndrome perforativo en que no se ha encontrado la perforación  en  zonas  más  habituales.  La  epiploplastía  es  un  gesto frecuentemente aconsejado pero el cirujano debe confiar en la sutura de la perforación (7) (14). 

Piloroplastía 

La  piloroplastía  es  una  operación  que  tiene  como  finalidad  agrandar  el orificio  del  píloro  para  lograr  una  buena  evacuación  gástrica.  Cuando  la operación  solo  consiste  en  seccionar  el  esfínter  pilórico  se  habla  de pilorotomía. Se encuentra indicada en: trastornos funcionales o de origen

 62

 Especialidades Médicas Tomo 2

inflamatorio que dificultan la evacuación gástrica a través del píloro. Una indicación  frecuente  en  cirugía  es  el  piloroespasmo  producido  por interrupción de la acción vagal. La vagotomía troncular ya sea efectuada por  úlcera  gastroduodenal  o  por  resección  es  esofágicas  tienen  como complicación la retención gástrica y debe ir acompañada de piloroplastía. 

La vagotomía super selectiva al no afectar la innervación antropilórica no requiere de piloroplastía. La hipertrofia pilórica del recién nacido y otras menos frecuentes en otras etapas de la vida requieren de piloroplastía. 

Técnica de Heineke mikulicz 

La  indicación  de  esta  operación  es  cuando  no  se  puede  realizar  una piloroplastia  extramucosa  como  ocurre  cuando  hay  estenosis  a consecuencia  de  procesos  inflamatorios,  cuando  habiendo  efectuado  la sección  del  esfínter  se  considera  la  luz  obtenida  insuficiente  o  cuando accidentalmente  se  abrió  la  mucosa.  Es  la  técnica  más  frecuentemente empleada de piloroplastía en el adulto (7). 

Piloroplastía de Finney 

La operación de Finney más que una piloroplastía es una verdadera gastro duodeno anastomosis. Crea una amplia comunicación con el consiguiente reflujo  del  contenido  duodenal  al  estómago  produciendo  alteraciones importantes como la gastritis alcalina. 

Es una operación que prácticamente no utilizada en la actualidad dado que los  cirujanos  prefieren  como  operación  más  segura  una  gastro  yeyuno anastomosis.  La  técnica  de  Finney  mantiene  su  vigencia  hoy  en  el tratamiento de las estenosis del intestino en la enfermedad de Crohn (7). 

Anastomosis Gastroyeyuna 

La anastomosis gastroyeyunal tiene como finalidad permitir la evacuación gástrica cuando hay una obstrucción en antro píloro o duodeno. Fue una de las  primeras  operaciones  practicadas  en  síndromes  pilóricos  por  úlcera gastroduodenal  y  tumores.  En  el  primer  caso  fue  una  operación insuficiente por las altas tasas de recidivas ulcerosas y en los segundos es una  operación  paliativa.  La  vagotomía  troncular  que  se  practica  en  la úlcera  gastroduodenal  requiere  cuando  no  se  efectúa  resección  de  una derivación  gástrica:  piloroplastia  o  anastomosis  gastroyeyunal.  La vagotomía  produce  piloroespasmo  y  retención  gástrica.  Los  tumores  de páncreas que obstruyen el duodeno, los tumores distales del estómago y menos  frecuentemente  tumores  de  origen  duodenal  que  no  pueden  ser resecados  requieren  de  una  anastomosis  gastroyeyunal  paliativa  para mantener el tránsito digestivo. 

La confección de la anastomosis gastroyeyunal en relación al colón puede ser precólica o retrocólica. Esta última se efectúa pasando por el
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mesocolon  transverso  y  se  conocen  también  como  transmesocolónica, debiendo ser la de elección cuando es posible su realización por su mejor funcionamiento.  Según  como  se  disponga  el  yeyuno  en  relación  al estómago  puede  ser  isoperistáltica  o  anisoperistáltica.  La  anastomosis recomendada  es  la  transmesocolónica  realizada  en  la  cara  posterior gástrica  vecina  a  la  curvatura  menor,  isoperistáltica  y  que  llegue  a  la proximidad del píloro (7) (14). 

Pronóstico  

Una  vez  tratado  el  cuadro  agudo  y  aún  con  una  adecuada  cobertura antibiótica,  pueden  desarrollarse  abscesos  subfrénicos,  pelvianos  o  entre las asas intestinales. En un metaanálisis el cierre por laparoscopía presentó un  mayor  índice  de  abscesos  y  de  filtración  de  la  sutura,  atribuido  o  a deficiencias en el lavado de la cavidad peritoneal (7). 

La mortalidad tras cirugía por úlcera péptica perforada oscila entre el 6 y el 10%. Es tres a cinco veces mayor en pacientes ancianos, alcanzando hasta el 50% (7). El riesgo de mortalidad es tres veces mayor en pacientes con perforación  gástrica  que  en  perforación  duodenal.  La  elevada morbimortalidad  en  la  mayoría  de  estudios  publicados  sobre  el  tema  se debe a complicaciones infecciosas, la cual se explica por una intervención retrasada.  Se  han  determinado  como  factores  predictores  de morbimortalidad:  La  presencia  de  shock  al  momento  de  la  admisión,  la cantidad de líquido libre en la cavidad abdominal, la cual está relacionada estrechamente con el tiempo de evolución y el tamaño de la perforación, un  mayor  tiempo  de  evolución  y  la  presencia  de  comorbilidades  se identificaron como factores asociados. Los pacientes adultos mayores en una situación de urgencia existen varios factores pronósticos desfavorables dados por la edad avanzada y las enfermedades coexistentes (7) (9). 

Existen  factores  que  han  sido  evaluados  mediante  la  implementación  de Scores,  como  el  Score  de  Boey,  el  cual  predice  los  resultados  del tratamiento  con  una  precisión  de  93.8%  en  pacientes  con  úlcera  péptica perforada.  El  rango  de  mortalidad  incrementa  progresivamente proporcionalmente al número de factores de riesgo, correspondiendo a 0%, 10%, 45.5% y 100% para las puntuaciones de 0, 1, 2 y 3 respectivamente del score de Boey (7). 

El  pronóstico  de  un  enfermo  con  ulcera  perforada  depende  de  múltiples factores:  

1) Presión sistólica menor de 100 mm Hg al ingreso 2) Retraso en la consulta mayor de 24 horas 3) Comorbilidades - ASA lll o lV . 

4) Edad mayor de 70 año 

La clasificación de ASA con un puntaje de III a V se ha asociado a malos 
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resultados.  En  resumen,  la  mortalidad  en  las  perforaciones  de  ulcera péptica  tanto  para  cirugía  laparotomía  como  con  laparoscópica  sigue siendo elevada y varía entre el 4,8% y el 10,2% (14) (7). 

Recomendaciones 

Se recomienda optimizar en la medida de lo posible el tiempo quirúrgico también se recomienda vigilar la prescripción médica en el manejo de las ulceras  pépticas  perforadas.  Seguimiento  de  los  pacientes  infectados  por Helicobacter  Pylori. Además  de  plantear  en  conjunto  con  el  servicio  de unidad  de  cuidados  intensivos  (UCI)  para  manejo  multidisciplinario  de estos pacientes en el postquirúrgico (7). 
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CAPÍTULO 5 

 Hemorragia Digestiva Baja 

 Ricardo Xavier Sosa Betancourt  
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Introducción 

La  hemorragia  gastrointestinal  baja  (GBI)  se  describe  como  toda hemorragia  de  cualquier  localización  distal  a  la  actitud  de  Treitz.  El 10-15% de todas las hemorragias gastrointestinales pertenecen a este tipo de hemorragia; pero, las cifras son mejores en los ancianos (20-30%). El espectro clínico es enorme, ya que conlleva etiologías exclusivas y varía desde  la  hematoquecia  trivial  hasta  la  hemorragia  exsanguinante.  La hemorragia  aguda  puede  motivar  modificaciones  hemodinámicas esenciales,  por  lo  que  es  muy  importante  perfilar  la  importancia  de  la pérdida,  categorizar  la  amenaza  del  paciente  y  provocar  medidas  para reparar  el  volumen  sanguíneo.  Se  revisa  el  conjunto  de  normas  de diagnóstico  y  curación,  además  del  papel  de  la  colonoscopia,  la arteriografía y el uso de isótopos radiactivos; también se tienen en cuenta la enteroscopia, la endoscopia con pastillas y los síntomas quirúrgicos.(1) Defnición 

La  hemorragia  gastrointestinal  baja  (GBI)  se  define  como  la  pérdida  de sangre del tracto gastrointestinal distal al ángulo de Treitz. Suele afectar a individuos de edad avanzada y a menudo con comorbilidades graves. La HDB  cede  espontáneamente  en  la  mayoría  de  los  casos  (80-90%).  La mortalidad  es  relativamente  baja  (2-4%)  y  está  más  relacionada  con  la descompensación  de  las  enfermedades  subyacentes  que  con  la  propia hemorragia. Las causas más frecuentes de HDB a cualquier edad son la fisura  anal  y  la  hemorragia  hemorroidal.  Sin  embargo,  las  presentes recomendaciones  se  centran  en  las  formas  graves  de  HDB  que  suelen provocar un ingreso hospitalario; en estos casos la hemorragia es de origen diverticular, por lesiones vasculares o tumores, o por isquemia intestinal. 

En  pacientes  jóvenes,  las  causas  más  frecuentes  de  HDB  grave  son  la enfermedad inflamatoria intestinal y la colitis infecciosa.(2) Epidemiología 

La  hemorragia  digestiva  baja  afecta  predominantemente  a  los  adultos mayores  de  65  años.  La  incidencia  anual  de  hospitalización  por  este motivo pasa de 1 por cada 100.000 personas en la tercera década de la vida a  más  de  2  por  cada  100.000  en  la  novena  década  de  la  vida.  Este predominio en la edad adulta muestra la alta incidencia de enfermedades que provocan hemorragias gastrointestinales bajas en esta organización de edad  (enfermedad  diverticular,  colitis  isquémica  y  malformaciones vasculares). El adulto mayor suele tener una o más enfermedades previas que  pueden  influir  negativamente  en  la  evolución  de  un  episodio  de hemorragia digestiva baja. Los estudios clínicos implican que hasta el 70% 

de estos adultos tienen al menos una situación coexistente. 

Algunas  investigaciones  basadas  en  la  población  han  advertido  que  la hemorragia digestiva baja se produce con más frecuencia en las niñas, y los rasgos raciales no parecen ser un elemento en esta situación. 
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La  mayoría  de  los  pacientes  con  hemorragia  digestiva  baja  tienen  un pronóstico excelente, con un cese espontáneo en el 80% de los casos. Los factores  de  mal  pronóstico  agradablemente  documentados  son  la  edad avanzada, la vida hospitalaria prolongada y la presencia de comorbilidad. 

La mortalidad oscila entre el cero y el 25%, con una mediana del 2,4%. En este contexto, una parte de las muertes no se atribuyen de inmediato a una hemorragia  incontrolada,  sino  a  la  exacerbación  de  una  enfermedad preexistente o al desarrollo de un problema nosocomial.(3) Fisiopatología 

La  dirección  de  la  HDB  es  generalmente  más  benigna  que  la  de  la hemorragia digestiva alta (HGD), autorrestringiéndose en aproximadamente el ochenta por ciento de los casos sin requerir ninguna intervención y con una  mortalidad  habitual  de  alrededor  del  cuatro  por  ciento,  que  se incrementa  en  pacientes  de  edad  avanzada  y  en  personas  con  un  par  de comorbilidades.  En  la  práctica  clínica  diaria  es  difícil  percibir  a  los pacientes  con  la  mejor  gravedad,  y  no  hay  un  consenso  claro  sobre  la definición  de  HDB  excesiva.  Sin  embargo,  los  parámetros  científicos, analíticos  y  hemodinámicos,  se  suelen  utilizar  para  clasificar  a  los pacientes  de  acuerdo  con  su  gravedad,  y  para  realizar  el  manejo diagnóstico y terapéutico por ese motivo. (4) Manifestaciones clínicas 

Los  signos  y  señales  de  una  hemorragia  gastrointestinal  pueden  ser aparentes (manifiestos) u ocultos. Los signos y síntomas dependen de la localización de la hemorragia, que puede producirse en cualquier parte del tracto  gastrointestinal,  desde  donde  comienza,  la  boca,  hasta  donde termina, el ano, y de la cantidad de sangrado. 

Las hemorragias manifiestas pueden aparecer como: 

• Vómitos de sangre, que pueden ser de color púrpura o marrón oscuro y tener una textura parecida a la de los posos del café. 

• Heces negras y de color alquitranado 

• Hemorragia rectal, generalmente dentro de las heces Si la hemorragia es oculta, puede presentar: 

• Mareo 

• Dificultad para respirar 

• Desmayo 

• Dolor de pecho 

• Dolor abdominal.(5) 

Causas 

Las razones de la hemorragia digestiva baja son también numerosas, y las lesiones que la producen tienen una frecuencia de aparición exclusiva en
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función de la edad de los pacientes. 

En  los  enfermos  de  cierta  edad,  las  dos  causas  más  comunes  son  los divertículos  del  colon  y  las  angiodisplasias  del  intestino  delgado  o  del colon. 

Los  tumores  y  los  grandes  pólipos  del  colon  son  un  propósito  raro  de hemorragia aguda, y si se produce suele ser intermitente y no muy grande; pero, es una causa común de hemorragia crónica que es imperceptible, sin embargo produce anemia en el paciente. 

Aunque la disminución de la hemorragia gastrointestinal en niños, jóvenes y adolescentes es rara, hay entidades que podrían razonarla, entre las que destacan  las  enfermedades  inflamatorias  intestinales  crónicas  (colitis ulcerosa  y,  con  mucha  menor  frecuencia,  la  enfermedad  de  Crohn)  y  el divertículo de Meckel.(6) 

Diagnóstico 

Para  lograr  un  análisis,  se  debe  ejecutar  una  secuencia  de  eventos consecutivos para percibir la causa de la hemorragia. Sin embargo, antes de realizar los estudios de gabinete se debe realizar toda una semiología y técnicas de reanimación del paciente. Tras la estabilización del afectado, existen modalidades no quirúrgicas utilizadas para el análisis de la HTDB 

que  incluyen  la  colonoscopia,  las  exploraciones  con  radionúclidos  y  la angiografía.18  Para  identificar  el  origen  de  la  hemorragia,  es  necesario finalizar un protocolo sistematizado, que se convirtió en el resultado final de  la  técnica  de  intervención  diagnóstica  con  (p  <0,001)  en  nuestra muestra, n = 59 Si el paciente presenta hematoquecia como signo clínico, hay que determinar si el paciente está hemodinámicamente estable o no; si no  está  estable,  hay  que  intervenirlo  siguiendo  el  protocolo  ATLS  de reanimación.  Una  vez  estabilizado,  hay  que  definir  el  área  de  la hemorragia  del  paciente,  ya  que  la  hematoquecia  puede  presentarse  por hemorragia activa distal o HTDB o por HTDA o HTDM, con un sangrado 

> 1.000 mL para presentarse como hematoquecia. El primer enfoque de la intervención diagnóstica podría ser la vecindad de una sonda nasogástrica para  la  aspiración  del  contenido  gástrico  VPP  de  si  (Si  la  hemorragia enérgica o el contenido biliar son un regalo, el siguiente paso podría ser verificar el fundamento de la HTDA con una panendoscopia diagnóstica curativa  VPP  de  cuatro.  Si  no  hay  pruebas  de  sangrado  activo  en  la endoscopia,  el  siguiente  paso  podría  ser  verificar  el  origen  de  la  HTDA con una panendoscopia terapéutica. 

Si  se  detecta  una  hemorragia,  la  clasificaremos  como  una  HTDB  y  el propósito podría tener que ser abordado dependiendo de la gravedad de la hemorragia. 

Dependiendo de la gravedad de la hemorragia. Si no se detecta el origen de  la  hemorragia  con  la  colonoscopia,  se  debe  realizar  un  abordaje diagnóstico para HTDM (actitud de Treitz-válvula ileocecal), que incluye
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marcadores  eritrocitarios,  radionucleótidos,  cápsula  diagnóstica  con  un VPP  de  uno,6.  Si  se  detecta  el  inicio  de  la  hemorragia,  se  debe  abordar para la estabilización de la hemorragia activa. Si la hemorragia del tracto gastrointestinal no ha podido ser reconocida con los estudios precedentes y/o  está  contraindicada  la  colonoscopia,  el  paciente  debe  ser  sometido  a una angiotomografía diagnóstica/terapéutica con un VPP de 9,5.(7) Tratamiento Médico 

1. A su llegada al Servicio de Urgencias, el paciente debe mantenerse en posición horizontal en una camilla. Si el paciente está sorprendido, las puntas  de  los  pies  deben  elevarse  a  cuarenta  y  cinco  grados  con respecto al plano horizontal de la camilla. Esta posición permite que unos 500 ml de sangre vayan con el flujo de los miembros inferiores hacia arriba para mantener la circulación cerebral y cardíaca. 

2. Es esencial para preservar la función cardiorrespiratoria. 

3. Canalizar  la  vena  profunda  y/o  periférica  y  sin  demora  comenzar  a administrar  volumen  (Dextro-ringer,  suero  fisiológico,  Dextrosa  al cinco por ciento, Dextrano o diferentes expansores plasmáticos). 

4. Administrar sangre. 

5. Colocar sonda nasogástrica y succionar. 

6. Se  evalúan  los  síntomas  vitales  (pulso  y  tensión  arterial)  y,  si  es posible,  la  tensión  venosa  valiosa  (CVP). Tensión  venosa  imperativa (CVP). 

7.  Comenzar a medir la diuresis y si es imprescindible realizar sondaje vesical. 

8. Si el paciente está hemodinámicamente estabilizado y la frecuencia de la  hemorragia  gastrointestinal  (hemorragia  digestiva)  lo  permite,  se realiza  urgentemente  un  examen  endoscópico  del  tracto gastrointestinal  superior  dentro  del  caso  de  hemorragia  digestiva superior  (UGBS)  o  hemorragia  digestiva  inferior  en  el  caso  de hemorragia digestiva inferior (LDB).(8) 

Tratamiento quirúrgico 

El  tratamiento  quirúrgico  podría  llevarse  a  cabo  en  invaginaciones intestinales  no  reducibles,  malformaciones  vasculares  y  complicaciones excesivas de la dolencia intestinal inflamatoria. En los casos en los que es necesario examinar la mucosa del intestino delgado, la laparotomía puede llevarse a cabo pasando el endoscopio a través del intestino.(9) 
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CAPÍTULO 6 

 Luxación Glenohumeral 

 Alexi René Garcia Valle 
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Introducción  

La luxación glenohumeral o usualmente llamada "luxación de hombro" es un  daño  totalmente  común  en  la  población  ecuatoriana,  en  particular  en atletas  y  seres  humanos  con  vida  corporal.  Se  ha  demostrado  que representa el 50% de todas las luxaciones articulares esenciales. La edad fundamental de los pacientes en los que se produce este daño es de 18 a 40 

años.  En  Ecuador  y  Latinoamérica  existen  pocos  estudios,  a  nivel latinoamericano,  que  determinen  cifras  y  aproximaciones  estadísticas sobre la molestia. 

Las complicaciones posteriores a la luxación de hombro pueden variar en su  estructura  anatómica  y  en  su  gravedad,  dependiendo  del reconocimiento,  análisis  y  remedio  tempranos.  Dichas  complicaciones pueden  tener  un  impacto  de  primer  orden  en  la  calidad  de  vida  de  los pacientes,  por  lo  que  existen  numerosas  variedades  de  tratamiento dependiendo de la etiología del problema. (Escrito por el autor) Anatomía del hombro  

La articulación glenohumeral es una de las articulaciones que se lesionan con  más  frecuencia,  los  sistemas  de  los  que  está  formada  la  hacen susceptible  a  la  inestabilidad.  A  continuación,  podemos  ver  una  breve evaluación de la anatomía de esta articulación. 

La Anatomía de Latarjert lo describe:  

El hombro es el conjunto de componentes tiernos que rodean el esqueleto del  cíngulo  pectoral  (Clavícula  y  escápula)  y  la  extremidad  superior  del húmero. Se considera que tiene:  

• Una proyección lateral: el hombro  

• Un lugar posterior o escapular  

• Un lugar anterior o pectoral  

• Un lugar profundo situado entre la base del brazo y el tórax: la fosa axilar. 

Fosa axilar 

Como complemento, el hombro es una articulación esférica, que se forma a través de la cabeza del húmero y la cavidad glenoidea de la escápula. 

(Latarjet, 1999, pp. 546-553). 

Los aditivos anatómicos son:  

A. Píldora articular: una bolsa fina y laxa que envuelve completamente la articulación. 

La  articulación.  Se  extiende  desde  el  espacio  hueco  glenoideo  hasta  el cuello anatómico del húmero. 

Cuello anatómico del húmero. Su parte de disminución es la más débil. 

 79

 Especialidades Médicas Tomo 2

B. Ligamento coracohumeral: ligamento enorme y resistente que refuerza la parte superior de la cápsula articular y va desde la forma coracoidea de la escápula hasta la tróclea del omóplato. 

De la escápula a la tróclea del húmero. 

C. Ligamento glenohumeral: 3 engrosamiento de la pastilla articular en la cosa anterior de la articulación. 

En  el  componente  anterior  de  la  articulación. Abarcan  desde  la  cavidad glenoidea  hasta  la  tróclea  y  el  cuello  anatómico  del  húmero. 

Frecuentemente no es factible diferenciarlos o están ausentes y lo mejor es que ofrecen una mínima resistencia. 

D. Ligamento humeral transverso: conjunto de fascículos que aumentan desde la tróclea hasta el trocleter, en la corredera bicipital. 

E. Borde  glenoideo:  banda  delgada  de  fibrocartílago  en  el  borde  de  la cavidad glenoidea, que la profundiza y agranda un poco. 

F. La  articulación  del  hombro  tiene  4  bursas  sinoviales:  subescapular, subdeltoidea, subacromial y subcoracoidea. 

Los  movimientos  de  esta  articulación  son  la  flexión,  la  extensión,  la abducción, la aducción, la rotación interna y externa y la circunducción del brazo. (Tortora, 1996, pp. 258-259). 

En la estructura humana, la articulación del hombro tiene más libertad de movimiento que cualquier otra articulación. Esto se debe a la laxitud de la pastilla articular y a la poca profundidad del espacio hueco glenoideo en relación con el enorme tamaño de la cabeza del húmero. 

Aunque los ligamentos de la articulación del hombro a un punto, una gran cantidad de su electricidad se deriva de los tejidos musculares que rodean, específicamente los tejidos musculares del manguito rotador del hombro. 

Estos (supraespinoso, infraespinoso, teres menor y subescapular) unen la escápula al húmero. 

Los tendones de estas masas musculares, que en conjunto se denominan manguito de los rotadores del hombro, rodean la articulación (además del componente inferior) y se fusionan con la cápsula articular. Se trata de un conjunto de músculos que mantienen el pináculo del húmero dentro de la cavidad glenoidea. (Tortora, 1996, pp. 258-259). 

 80

[image: Image 28]

[image: Image 29]

 Especialidades Médicas Tomo 2

Etiología  

Tomado de: Anatomía de Latarjet, 1999  

La  etiología  de  luxación  de  hombro  se  divide  en  dos  grandes  grupos: traumáticas y atraumáticas. (Sherman, uptodate, 2020) Véase en la tabla 1. 
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Clasificación de la luxación glenohumeral (Sherman, uptodate, 2020) Diagnóstico  

Los pacientes que se ofrecen con una sospecha de luxación glenohumeral deben pasar por un examen físico completo y, en la mayoría de los casos, por  una  investigación  radiológica  complementaria  para  estar absolutamente seguros del cuadro. 

A. Luxación glenohumeral anterior:  

• Dentro  del  mecanismo  de  daño,  descubrimos  que  esta  forma  de luxación se produce normalmente por medio de una caída o un golpe. 

Normalmente se produce a través de una caída o un golpe. En el golpe el brazo es secuestrado, rotado externamente y prolongado, al mismo tiempo que en la caída el brazo es comúnmente extendido. 

• En el examen físico el brazo está apenas secuestrado y rodeado
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externamente.  El  paciente  presenta  dolor  y  resistencia  a  cualquier movimiento. En los individuos delgados destaca el acromion. Es esencial realizar  un  examen  neurovascular  centrado  en  los  pulsos  distales  y  la funcionalidad del nervio axilar. 

• Radiología:  una  simple  radiografía  confirma  el  diagnóstico.  Varios médicos suelen solicitar una radiografía antes y después del descuento para confirmar que no hay ninguna fractura en el caso, si se encuentra una  fractura,  el  descuento  está  contraindicado,  ya  que  puede  ser desplazado y provocar más daño terminando en necrosis avascular de la cabeza del húmero. 

Las  radiografías  solicitadas  abarcan:  la  proyección  anteroposterior  del hombro,  la  proyección  axilar  y  la  proyección  en  "Y"  de  la  escápula. 

Normalmente  la  proyección  anteroposterior  es  suficiente  para  que  la cabeza humeral dislocada se encuentre en posición subcoracoidea. En la proyección axilar podemos diferenciar una verdadera luxación en caso de que no esté claro con la proyección anteroposterior. 

La  tomografía  computarizada  no  siempre  está  indicada,  salvo  que  no  se pueda determinar con precisión la zona de la cabeza del húmero. 

La  ecografía  puede  ser  utilizada  bajo  criterio  clínico,  pero,  puede  tener menos precisión y por lo tanto no es vital. 

B. Luxación glenohumeral posterior: 

• El  mecanismo  de  lesión  se  da  por  medio  de  un  golpe  en  la  porción anterior del hombro, el brazo es secuestrado. 

Hombro, el brazo es secuestrado y girado internamente, otro mecanismo es la contracción muscular violenta por electrocución o convulsión. 

• En el examen físico la porción posterior del hombro es prominente y aplanada en su elemento anterior, en esta forma de dislocaciones parece sobresalir el método coracoideo. El paciente presenta dolor y resistencia a la rotación externa. 

• Radiología:  la  radiografía  anteroposterior  es  comúnmente  útil  ya  que ofrece  signos  y  síntomas  específicos  de  este  tipo  de  luxación,  se encuentra el signo del bulbo que incluye la rotación interna de la cabeza humeral.  Igualmente  se  localiza  el  signo  del  borde  que  se  refiere  al hueco  que  existe  entre  la  cabeza  humeral  a  la  cara  anterior  de  la glenoides.  Por  último,  se  encuentra  el  signo  de  la  línea  del  canal mientras que en la corteza medial de la cabeza humeral se aprecian dos cepas paralelas de hueso cortical. 

C. Luxación glenohumeral inferior:
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• El mecanismo de la lesión se produce cuando hay una hiperabducción forzada del brazo. 

Brazo. 

• En  el  examen  físico  observamos  que  el  paciente  con  esta  forma  de lesión, se observa con su brazo afectado sobre el pináculo de su brazo. 

El brazo afectado está por encima de su cabeza y se resiste a la aducción y su antebrazo está en pronación. 

En este tipo de daño, un gran porcentaje de los pacientes regalará un cierto grado de lesión o disfunción neurológica con resolución espontánea tras el descuento.  Los  desgarros  del  manguito  de  los  rotadores  también  se determinan normalmente acompañando a esta afección. 

• Radiología: dentro de la radiografía simple se localiza que la cabeza del húmero está por debajo de la coracoides. Dado que este tipo de luxación no es siempre inusual, no se descubren más ventajas en otros estilos de investigación por imágenes (Sherman, uptodate, 2020). 

Tratamiento  

• Reducción 

• El  primer  aspecto  a  tener  en  cuenta  es  proporcionar  al  paciente  una explicación detallada del caso y del procedimiento. 

El  primer  aspecto  a  tener  en  cuenta  es  proporcionar  al  afectado  una explicación detallada del caso y de la manera que se va a utilizar, y si es posible  acumular  un  consentimiento  informado  mencionando  las complicaciones y los riesgos durante la realización de la maniobra. 

• Hay  que  proporcionar  al  paciente  la  analgesia  y  sedación  vital  para realizar el método, discutiendo la ventaja de cada uno de los fármacos a utilizar. 

• Entre las sustancias importantes están las pesas, de unos tres a cinco kilos,  las  sábanas  y  una  herramienta  preparada  por  si  se  requiere sedación y ayuda. 

• Como  especialistas  generales  debemos  estabilizar  la  articulación, calmar el dolor, y en el momento de emplear el especialista, que puede estar a cargo del último tratamiento del afectado. 

• Técnicas de reducción: 

TÉCNICAS DE REDUCCIÓN DE LA LUXACIÓN GLENOHUMERAL 

ANTERIOR:  

• Manipulación escapular: es una forma habitual a través del individuo
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afectado, adecuadamente tolerada, para el equipo médico de trabajadores es  sencilla,  segura  y  rápida,  el  mecanismo  incluye  la  rotación  de  la escápula para desenganchar la cabeza humeral de la glenoides y permitir su descuento. Este enfoque tiene una tasa de cumplimiento del ochenta al cien por cien. Dura entre 1 y 5 minutos, siendo la analgesia previa un pilar crucial  para  este  método.  La  función  del  afectado  puede  ser  vertical  u horizontal (Sherman, uptodate, 2020). 

• Técnica  vertical:  este  método  se  ejecuta  colocando  la  cabecera  de  la cama a noventa niveles, haciendo que el paciente se agarre las piernas y apoyando su hombro sano hacia el colchón. El médico se coloca en la espalda  del  afectado,  y  necesita  descubrir  la  escápula,  luego  empuja simultáneamente el extremo medial y el acromion hacia abajo con los pulgares, rotando la escápula. Mientras tanto, el asistente juega adelante y tracción hacia abajo en el brazo. Esta tracción aumenta las tasas de cumplimiento de esta maniobra. 

• Técnica de rotación externa: Este es un enfoque seguro, que ahora no ha declarado dolores de cabeza. La persona afectada se acuesta en la parte inferior de la espalda con el codo afectado flexionado, se termina una rotación  externa  forzada,  al  mismo  tiempo  que  se  secuestra  la extremidad, logrando así un descuento de golpe. 

Ejemplo de técnica de reducción anterior Extraído  de:  https://www.Msdmanuals.Com/es-cr/expert/lesiones-y-envenenamientos/luxaciones/luxaciones-del-hombro
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TÉCNICAS DE REDUCCIÓN DE LA LUXACIÓN GLENOHUMERAL 

POSTERIOR  

• Reducción de luxación glenohumeral posterior: se anima a estar en el quirófano con la ayuda de descuento cerrado bajo anestesia. Se utiliza un  enfoque  similar  a  la  tracción-contracción,  ejerciendo  una  presión directa  en  la  parte  posterior  de  la  cabeza  humeral  dislocada,  que  se dirige hacia delante. Después de la reducción, el brazo se inmoviliza en un papel anatómico. 

TECNICAS  DE  REDUCCION  DE  LUXACION  GLENOHUMERAL 

INFERIOR: 

• Reducción  de  la  luxación  glenohumeral  inferior:  consiste  en  la contratracción de tracción del humero abducido. La abducción del brazo afectado  corrige  la  luxación.  También  se  recomienda  la  reducción cerrada en quirófano. (Sherman, Uptodate, 2020). 

Complicaciones  

Las  complicaciones  se  detallan  en  el  siguiente  esquema:  .  (Sherman, Uptodate, 2020). 
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Cuidados posteriores a la reducción:  

La  inmovilización  de  la  articulación  dislocada  se  suele  recomendar después de la reducción de la articulación, actualmente no se define una posición real, pero, se recomienda inmovilizar la articulación dentro de la manera tradicional, que incluye la flexión del codo preservando la rotación interna,  resolviendo  con  un  vendaje  o  cabestrillo,  el  brazo  afectado.  En pacientes  menores  de  30  años,  se  suele  recomendar  la  inmovilización durante  3  semanas.  Y  en  pacientes  mayores  de  30  años  se  sugiere  un periodo de tiempo más corto. 

Igualmente  se  preconiza  la  fisioterapia,  un  programa  de  suaves  y constantes  actos  deportivos  en  algún  momento  de  las  tres  primeras semanas, evitando la abducción y la rotación, después de este tiempo se preconiza el deporte con la asistencia de un fisioterapeuta que, a través de movimientos  pasivos,  consigue  aumentar  el  rango  de  acciones. A  las  12 

semanas  el  paciente  puede  volver  de  forma  discreta  y  tolerante  a  las actividades deportivas, y en la semana dieciséis puede retomar el interés ordinario (Sherman, Uptodate, 2020). 
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Fig. 556. Musculo pectoral menor. vista esquemtica 1. estemnon: 2 y 2, porcion esternocondral superior del
musculo pectoral mayor. 3, 2* cartilago costal; 4 y 4. porcin estermocondral inferior del musculo pectoral ma.
yor. 5y 5. porcion condral del pectoral mayor. 6. 5° cartilago: 7. proceso [apéndice] xifoideo: 8. misculo recta
lanterior] el abdomen 9. musculo obiicuo extemo [mayor] del abdomen 10. 8° costita; 11. 7* costka; 12. 6'
costita. 13. fasciculo abdominal del pectoral mayor; 14, fasciculos del muSCuo pectoral menor para 1a 5° costi-
1. 15y 15 fasciculos del musculo pectoral menor para la 4' y 3 costilas y 3 €5pAco INtercostal; 16, impre-
500 detodea en el humero: 17, humero; 18y 181, fasciculos supericial y profundo del tendén del pectoral ma-
yor: 19, 5urco intertuborcular [corredera bicgital] 20, cabeza humeral; 21, acromion; 22, proceso [apdtisis] co.
racodeo: 23, porcion clavicular del musculo pectoral mayor: 24. clavicula. y 25. 1° costilay 1° cartilago.





