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Definición. 

El  asma  es  una  patología  inflamatoria  multifactorial  de  las  vías  aéreas inferiores perteneciente al grupo de enfermedades crónica no transmisible, en  la  cual  existe  interacción  con  el  sistema  inmunológico  y  autónomo, donde  los  productos  celulares  juegan  un  rol  importante.  Todos  estos mecanismos  dan  lugar  a  una  hiperactividad  de  la  vía  aérea  con  la consiguiente  sintomatología:  sibilancias,  tiraje  intercostal,  opresión torácica  y  tos,  asociado  a  limitación  del  flujo  aéreo  espiratorio,  total  o parcialmente reversible, ya sea por acción espontanea o como respuesta a medicamentos (1,3). 

Epidemiología. 

Según la Organización Mundial de la Salud el asma afectó a 262 millones de personas en 2019 y causó 455 000 de muertes, hasta la fecha actual se ha  estimado  que  afecta  aproximadamente  en  países  desarrollados  de  un 15%  al  20%,  considerándose  como  la  tercera  causa  de  muerte  en  los mismos, y del 2% al 4% en los países subdesarrollados. Para el año 2025 

se establece un aumento a 400 millones aproximadamente (8,12). 

Luego de la pubertad, en las mujeres su prevalencia es mayor, y los casos de inicio en la edad adulta son aproximadamente después de los 40 años. 

Además la prevalencia de esta patología se ha identificado mayormente en edades  extremas  de  la  vida  por  la  disminución  en  la  respuesta  de  vías respiratorias y de la función pulmonar. Un 66% de patología asmática es diagnosticado antes de los 18 años de vida. (8). 

La prevalencia del asma grave se estableció entre un 5 al 10% del total de pacientes asmáticos. Variando su porcentaje en diferentes países como en Europa occidental se estimó un 18%, en Estados Unidos 19%  y en Europa central  el  32%.  En  el  año  2011  en  España  realizaron  un  estudio demostrándose  una  prevalencia  de  asma  grave  del  3,9%,  en  el  caso  de asma persistente grave, el coste anual fue de 11.703 euros, y el coste no sanitario incremental fue de 3.461 euros (11). 

En los últimos años se ha visto en aumento las tasas de hospitalización en diferentes países. En Argentina y Chile existe un prevalencia del 5 al 10%, Colombia, Brasil Costa Rica y Perú con el 18,8% y, Paraguay y Panamá entre 15 al 20%. (7). 

Fisiopatología. 

Normalmente los pulmones tienen la capacidad de distenderse, y regresar a su posición de reposo lo que se conoce como elastancia. En el caso de pacientes con patología asmática se produce una serie de mecanismos que modifican el calibre de la vía aérea aumentando el trabajo respiratorio, las principales características son: inflamación, remodelación e hiperrespuesta 
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de la vía aérea. Existen dos fases de la exacerbación del asma: 

• Fase  temprana:  se  caracteriza  por  la  presentación  de  anticuerpos  de tipo  IgE  cuando  se  exponen  a  ciertos  factores  de  riesgo  del  medio ambiente como pólenes, polvo, moho, virus, entre otros, posteriormente estos  anticuerpos  se  unen  a  los  mastocitos  y  basófilos,  éstos  liberan citoquinas,  histamina,  leucotrienos  y  prostaglandinas,  con  lo  que  se produce la contracción del musculo liso bronquial. Además juegan un papel  importante  en  la  inflamación  los  linfocitos  Th2  al  producir diferentes  interleucinas  IL-4,5  y  13,  mismas  que  conllevan  a  la remodelación, hiperplasia y fibrosis bronquial (2,3). 

La  remodelación  se  da  por  el  cambio  de  células  epiteliales  a mesenquimatosas, ya      que las células epiteliales pierden su adherencia a la célula con uniones estrechas. 

• Fase  tardía:  esta  fase  se  encuentra  implicada  por  la  acción  de  los basófilos,  eosinofilos,  neutrófilos  y  las  células  T  de  memoria  y auxiliares  que  contribuyen  a  la  inflamación  y  broncoconstricción, produciéndose  una  obstrucción  intermitente  al  flujo  aéreo,  lo  que aumenta el trabajo respiratorio (8). 

Figura 1.  Fisiopatología del asma. 

Fuente: Pavón-Romero G, Serrano-Pérez N, García-Sánchez L, Ramírez-Jiménez F, Terán L. Fisiopatología neuroinmune en el asma. Frente. Desarrollo celular Biol, doi: 10.3389/

fcell.2021.663535. 
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En  la  broncoconstricción  del  musculo  liso  se  produce  diferentes mecanismos entre ellos el edema de las vías aéreas por incremento de la extravasación  de  la  microvasculatura,  el  engrosamiento  de  las  paredes bronquiales  al  producirse  el  remodelamiento  y  por  último  la hipersecreción mucosa por aumento de exudados y secreción inflamatoria (4,5). 

Factores desencadenantes del asma. 

• Factores  medioambientales:  Infecciones  virales,  tabaquismo  pasivo, polución, alérgenos, clima. 

• Factores genéticos. 

• Factores emocionales o estrés. 

• Factores modificables: obesidad (4). 

Figura 2.  Los cuatro diferentes endotipos del asma. 

iNOS:  sintasa  de  óxido  nítrico  inducible.  TSLP:  linfopoyetina estromal  tímica,  GM-CSF:  factor  estimulante  de  las  colonias  de granulocitos  macrófagos,  CD:  célula  dendrítica,  CC:  célula cebada,CXCL8: C-X-C motivo del ligando 8 de quimiocina, EGF: factor  de  crecimiento  epidérmico,  FeNO:  fracción  exhalada  de óxido  nítrico,  IL:  interleucina,  Neu:  neutrófilo,  M:  macrófago, NKT: célula T asesina natural. 
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Cuadro clínico. 

Tos:  es  el  síntoma  más  prevalente  y  persistente,  al  inicio  es  irritativa  y seca,  luego  se  vuelve  productiva,  el  predominio  nocturno  es  muy característico del asmático, se exacerba con factores ambientales o al hacer ejercicio físico. 

Sibilancias:  las  sibilancias  de  tipo  espiratorio  es  uno  de  los  síntomas principales de esta patología, sin embargo existen múltiples enfermedades con las cuales se deben hacer el diagnóstico diferencial (6). 

Disnea o dificultad para respirar: la disnea dependerá de la intensidad del cuadro clínico, indica gravedad, puede presentarse de manera variable y en ciertos  episodios  asociados  a  opresión  torácica.  Esta  encadenada  con  un mayor esfuerzo respiratorio pudiendo traducirse en polipnea o taquipnea (5,7). 

Opresión torácica o dolor torácico: Esta estrechamiento relacionado con el esfuerzo físico. 

Diagnóstico 

El diagnóstico del asma se establece por criterios clínicos. La anamnesis y el  examen  físico  son  fundamentales  para  su  sospecha  diagnostica,  los cuatro signos y síntomas claves son la tos paroxística, sibilancias, disnea y opresión del pecho. La presencia de 2 o más de estos con variabilidad en intensidad y frecuencia llevara al médico a sospechar esta patología. 

Tabla 1.  Factores que aumentan o disminuyen la probabilidad de padecer asma. 

Síntoma/signos frecuentes y 

Auscultación: sibilancias 

recurrentes. 

generalizadas (su ausencia no 

descarta asma)

Empeoran noche y se 

Si ocurren en paciente con 

precipitan(frio, exposición 

atopia (rinitis alérgica, asma 

Aumenta su 

mascotas y emociones como 

alérgica, dermatitis atópica)

probabilidad 

llanto y risa)

Aparecen en ausencia de 

Mejoría con tratamiento 

infecciones del tracto respiratorio 

broncodilatador

superior. 
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T o s  c r ó n i c a  p r o d u c t i v a  Examen  físico  de  tórax únicamente. 

n o r m a l  c o n  s í n t o m a s 

respiratorios

Disminuye su  VEF1 o flujo espiratorio máximo  Antecedentes  de  tabaquismo probabilidad 

n o r m a l  c o n  s í n t o m a s  crónico (más 20 paquetes/año) respiratorios. 

Disnea  con  mareos,  vértigo,  F a l t a  d e  r e s p u e s t a  a l parestesias. 

tratamiento antiasmático. 

Alteraciones de la voz. 

Fuente:  Larenas-Linneman  D,  Salas-Hernández  J,  Del  Río-Navarro  B,  Luna-Pech  J, Navarrete-Rodríguez  E,  Gochicoa  L,  et  al.  MIA  2021,  Manejo  Integral  del  Asma. 

Lineamientos para México. Rev Alerg Mex. 2021; 68. 

Pruebas de función respiratoria. 


1. Espirometría 

La espirometría es una prueba funcional que mide el VEF1 (volumen espirado  forzado  en  el  primer  segundo)  posterior  a  una  inhalación profunda, la CVF (capacidad vital forzada) y el cociente VEF1/CVF. 

Puede ser normal en pacientes asmáticos debidamente controlados sin sintomatología,  sin  embargo  en  otros  puede  mostrarse  un  patrón obstructivo equivalente a la disminución del cociente VEF1/CVF por debajo del límite inferior de normalidad (10). 

En la espirometría basal, la gravedad de la obstrucción se puntúa con el porcentaje del valor predicho de VEF1:   > 70 % se establece como asma leve, 60 a 69 % moderado, 50 a 59 % moderadamente grave, 35 a 49 %, grave, menos de 35 %, muy grave.5 

En la espirometría posterior a broncodilatador se debe usar uno de acción corta  para  valorar  la  respuesta  del  paciente  a  este  medicamento.  Está contraindicada la inhalación de un  medicamento broncodilatador entre 6 y 24 horas preprueba. 

Para  realizarla  se  administra  salbutamol  400  µg  (4  disparos)  de  forma inhalada  en  aerocámara  de  preferencia;  pasados  15  minutos  se  repite  la espirometría  y  se  comparan  el  VEF1  y  CVF  antes  y  después  del broncodilatador,  es  positiva  para  el  diagnóstico  de  asma  si  existe  un incremento ≥ 200 mL y ≥ 12 % en VEF1 o CVF, a pesar de que la
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espirometría inicial sea normal. (5,7) 

Figura 3.  Algoritmo de interpretación de la espirometría Fuente:  Larenas-Linneman  D,  Salas-Hernández  J,  Del  Río-Navarro  B,  Luna-Pech  J, Navarrete-Rodríguez  E,  Gochicoa  L,  et  al.  MIA  2021,  Manejo  Integral  del  Asma. 

Lineamientos para México. Rev Alerg Mex. 2021; 68. 

2. Flujo  espiratorio  máximo:  Se  realiza  mediante  espirometría  y  se utiliza  para  el  seguimiento  de  pacientes  asmáticos  para  detectar  de forma  precoz  las  exacerbaciones.  Puede  ser  utilizada  como diagnostica, en este caso se realizara la flujometria en la mañana y en la noche por 15 días seguidos, se calcula la variabilidad con la fórmula: Variabilidad  =  (valor  más  alto  −  valor  más  bajo)/valor  más  alto,  es positiva si es ≥ 20 % (5). 

3. Pruebas de reto bronquial: Se utiliza en pacientes con espirometría normal  sin  respuesta  al  broncodilatador  cuando  la  sospecha diagnostica  de  asma  es  alta.  Para  realizarlas  se  utiliza  metacolina  o ejercicio  con  el  objetivo  de  que  se  produzca  broncoconstricción.  La mayoría  son  realizadas  con  ejercicio,  primero  se  realiza  una espirometría  basal  y  luego  se  solicita  realizar  ejercicio  (en  banda  o cicloergometro)  y  nuevamente  se  hace  una  espirometría  cada  5 

minutos  por  media  hora,  considerándose  positiva  cuando  el  VEF1 

disminuye ≥ 10 % (5,7). 
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Biomarcadores de la inflamación T2. 

• Eosinófilos en sangre ≥ 4 % o ≥ 300/µL o en esputo ≥ 2 %. 

• IgE total aumentada o IgE específica positiva a aeroalérgenos. 

• Fracción exhalada de óxido nítrico  ≥ 40 ppb (5). 

Tratamiento. 

Asma leve a moderada: lo primero en el manejo del asma es no exponerse a factores que desencadenen dicha patología como el tabaquismo, ejercicio fisico intenso, exposicion ocupacional, farmacos como los AINE en caso de  existir  antecdentes  de  reaccion,  evitar  la  exposicion  a  la  humedad, controlar el peso, estimular el uso de calefaccion y estufa con bajo nivel de contaminación dentro de la casa, entre otros. 

Manejo farmacologico: 

Broncodilatadores 

• B2-agonistas: su mecanismo de accion es la relajacion del musculo liso bronquial a traves de la union a los recptores B2-adrenergicos, con la consiguiente  broncodilatacion.  Entre  estos  tenemos  los  son  de  accion rapida y duracion corta (SABA) como el salbutamol y la terbutalina; y los de acción prolongada (LABA) que se subdividen en tres grupos: los de accion rapida y prolongada (12 horas-formeterol), los de accion lenta y prolongada (salmeterol) y los de accion rapida y ultraprolongada (24 

horas- vilanterol, indacaterol). La dosis maxima diaria para budesonida-formeterol  es  72ug  de  formeterol,  mientras  que  para  beclometasona-formeterol es 48ug (5,9) 

• Anticolinergicos: La acetilcolina al unirse al receptor muscarinico evita la  constricion  bronquial,  por  ejemplo  del  bromuro  de  ipatropio  es  de accion corta, y duracion de 8 horas, considerandose asi una alternativa de  rescate  en  pacientes  con  contraindicacion  de  B2  agonistas.Los LAMA  (anticolinergicos  muscarinico  de  accion  prolongada)  como  el tiotropio  se  usa  en  el  manejo  de  mantenimeinto  de  asma  moderada  y grave. 

• Metilxantinas: su efecto es la broncodiltacion y un leve efecto como antiinflamatorio, entre estas estan la teofilina por via oral y aminofilina via parenteral (13). 

Antiinflamatorios. 

• Corticoesteroides: CSI sirven para el manejo de cada paso del asma. 

En el paso 1 y como alternativa en el 2 se controla la inflamacion al usar
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un  CSI  de  accion  rapida.  En  los  pasos  2  a  5,  los  CSI  de  uso  diario  se usaran para mantenimiento. 

• Antileucotrienos:  el  montelukast,  puede  estar  indicado  como alternativa en monoterapia en el paso 2 o manejo adicional al CSI en pasos mayores del asma (5). 

Terapia biologica. 

En  la  terapia  biologica  se  se  emplea  Omalizumab,  benralizumab, mepolizumab, dupilumab. 

• Asma grave: se denomina aquel paciente que necesite medicacion CSI a dosis altas mas un segundo controlador o corticoestoide sitemico para que no se desencadene un asma descontrololada, el paso 5 se emplea en estos casos (6). (Figura 4,5) 

Figura 4.  Manejo del asma. 

Fuente:  Larenas-Linneman  D,  Salas-Hernández  J,  Del  Río-Navarro  B,  Luna-Pech  J, Navarrete-Rodríguez E, Gochicoa L, et al. MIA 2021, Manejo Integral del Asma. 
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Figura 5.  Manejo del asma grave y asma grave no controlada. 

Fuente-.   Guía  de  práctica  clínica  Latinoamericana  de  Asma  Grave.Asociación Latinoamericana de Tórax. 2020 Sep; pISSN: 1688–6402 
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 Angela Gabriela Valencia Berrezueta 


 Especialidades Médicas

Es  el  examen  externo  e  interno  del  cadáver,  efectuado  por  el  patólogo forense por disposición de una autoridad competente. Etimológicamente, la palabra deriva de los términos griegos autos, que significa uno mismo o por sí mismo, y opsis: vista, observar o mirar (1). Se denomina también judicial o forense. 

Antecedentes históricos 

La realización de la autopsia medico legal data aproximadamente de 200 

años atrás, es a mediados del siglo XIX que se inicia su estudio de forma metódica y resalta su importancia principalmente en la determinación de la causa de la muerte. 

En  un  inicio  la  autopsia  se  realizó  incitada  por  la  curiosidad,  ritos religiosos,  análisis  de  lesiones  traumáticas,  o  disecciones  anatómicas rígidas. Herófilo y Erasístrato son considerados los primeros anatomistas quienes  en  esta  practica  lograron  describir  hallazgos  en  las  vísceras características de determinadas patologías, es aquí en donde el objetivo de la autopsia toma sentido. 250 a.C, se práctica la disección humana con el empleo  de  técnicas  y  regulación  establecida  por  la  ley. Al  continuar  los años  existen  varios  detractores  de  este  procedimiento,  sobre  todo  por concepciones  políticas  y  religiosas,  así  como  quienes  lo  defienden  y promueven su desarrollo a nivel científico. 

Es en la edad moderna en donde de a poco se logra vencer los dogmas y el conocimiento científico logra nutrir los procedimientos en la autopsia, el médico Bernard Tornius en 1495 logra protocolarizar el procedimiento en cavidad abdominal. La primera compilación escrita apareció en 1679 en el que  se  detalla  3000  procedimientos  de  autopsia  que  concluyen satisfactoriamente probables causas de muerte. Los trabajos de Morgagni fueron   realmente   un   punto   de   inflexión   en   la concepción   de   la autopsia,  demarcando  un  antes,  donde  residirían  las disecciones  y  las disecciones-autopsias, con  su  temática  y  sus  avatares;  y  un después, donde  se  ubicarán  las  autopsias  “completas”,  tal  cual  hoy  nos  resultan familiares,  con  su  definición,  objetivos,  posterior  desarrollo  y perfeccionamiento (2). 

Autopsia médico legal 

La  autopsia  medicolegal  puede  ser  entendida  desde  el  ámbito,  jurídico, social  y  económico  (3),  por  lo  tanto,  es  una  técnica  que  debe  cumplir parámetros  científicos  y  objetivos  por  parte  del  profesional  que  realiza dicho procedimiento que contribuye a la investigación judicial. 

En esta práctica existen varios sesgos cognitivos que deben evitarse como el exceso de confianza, la contaminación psicológica y la confirmación en las conclusiones  los que, mediante el uso adecuado del método científico, se busca reducir o eliminar (4). 

La  autopsia  médico  legal  se  caracteriza  por  sus  objetivos  y  por  los procedimientos que se aplican para cumplirlos. Sus objetivos son:
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• Determinar la causa del deceso. 

• Contribuir a establecer la forma de muerte. 

• Colaborar en la determinación de la hora de la muerte. 

• Ayudar a establecer la identidad del difunto. 

Para  alcanzar  dichos  objetivos  conviene,  antes  de  efectuar  la  autopsia, proceder  a  la  investigación  en  la  escena  de  la  muerte  y  a  la  inspección minuciosa  de  las  ropas  del  cadáver,  y  complementarlas  con  estudios criminalístico, serológico, biológico y toxicológico (4). 

Diferencias entre autopsia clínica y forense Existen varias diferencias entre la autopsia clínica y la forense, las cuales se resumen en el siguiente cuadro: 

Cuadro 1.  Diferencias entre autopsia clínica y forense Autopsia clínica

Autopsia forense

Determinar causa de 

Determinar causa, forma, 

muerte secundario a 

manera y tiempo de muerte 

Objetivo

enfermedades o 

en caso de muertes violentas 

tratamientos. 

o sospechosas. 

Opcional

Obligatoria

Necesidad

·       Constitución 

·       Constitución del 

del Ecuador 2008 

Ecuador 2008 

·       Ley Orgánica 

·       Código Integral Penal 

de Salud

(COIP) 

·       Código Orgánico de 

Entidades 

·       de Seguridad Ciudadana 

y Orden Público 

Marco 

(COESCOP) 

Normativo 1

·       Registro Oficial Edición 

Especial 1013 de 03 de mayo 

de 2017 

·       Resolución 073-

FGE-2014 de la fiscalía 

general del Estado. 

·       Resolución Nº 

040-2014 del Consejo de la 

Judicatura
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Familiares

Orden Judicial

Consentimiento

Anatomo patólogo  

Medico Forense  

Profesional que 

Personal técnico 

Personal técnico auxiliar 

realiza

auxiliar calificado. 

calificado. 

Morgues 

Morgues de centros forenses 

Lugar de 

hospitalarias  

o centros autorizados por el 

realización

Centro patológicos

SNMLCF2


1. Normativa ecuatoriana 

2. Sistema Nacional de Medicina Legal y Ciencias Forenses Indicaciones de la autopsia médico legal 

Los casos en que es necesario practicarla pueden agruparse del siguiente modo:  

• Muertes violentas. Estas son: a) homicidios; b) suicidios, y c) accidentes (domésticos, de tránsito y de trabajo). 

• Muertes no violentas. Se agrupan en: a) muertes súbitas; b) muertes de personas  que  no  recibieron  atención  médica  adecuada  (atención  única menor de 24 horas), y c) muertes de personas enfermas que recibieron la  atención  médica  adecuada,  pero  que  ocurren  en  condiciones sospechosas. 

• Muertes  misceláneas.  Son  las  siguientes:  a)  muertes  de  madres  con abortos sospechosos de haber sido provocados; b) productos de abortos sospechosos;  c)  víctimas  de  infanticidio;  d)  muerte  de  personas detenidas en centros de corrección, policiales o prisiones; e) muerte de personas que mantenían litigio por riesgos del trabajo, y f) cadáver sin identificar (5). 

Información para el médico forense 

En aquellos casos en que no hubo investigación en la escena de la muerte, el médico forense debe informarse de los antecedentes de la víctima y de las circunstancias en que ocurrió el deceso. Estos datos permitirán orientar la autopsia hacia la búsqueda de determinados signos, y las muestras de laboratorio hacia determinados análisis (3). 

Operaciones preliminares de la autopsia 

1. Fotografía.  De  restos  cadavéricos  en  las  condiciones  en  que  se  han recibido,  especialmente  cuando  se  trata  de  casos  de:  atrición, descuartizamiento,  carbonización,  antropofagia  cadavérica, putrefacción avanzada, cadáver no identificado 2. Recolección de indicios. Pelos, fibras, vidrios, escamas de pintura, etc., en recipientes separados, debidamente rotulados. 

3. Examen y descripción de las características y daños. De cada prenda
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de vestir. Al retirarlas del cadáver deben evitarse cortes o desgarros. 

4. Fotografías de daños o signos especiales en las ropas. En ocasiones es recomendable señalarlas con flechas de tamaño y color apropiados. 

5. Radiografías en casos de heridas. Por arma de fuego, electrocución y fracturas. 

6. Fotografía  de  la  cara  limpia  de  frente  y  de  perfil.  Para  fines  de identificación,  y  de  las  lesiones,  de  forma  regional  e  individual, introduciendo un patrón métrico. 

7. Registro de la temperatura del cadáver. Rectal o hepática. 

8. Muestra  de  cabello  obtenida  mediante  tracción  con  pinzas  o  dedos, preservando la raíz. 

9. Muestra de sangre de vena femoral por medio de punción percutánea (3) (5). 

Descripción breve de la autopsia 

Descripción externa del cadáver: Tomar en consideración los siguientes signos:  

• Signos concernientes a la identificación del cadáver: edad, sexo, peso aproximado, color de cabello e iris, descripción relevante de las piezas dentales, cicatrices, tatuajes, nevos, deformidades, etc. 

• Signos de la data de la muerte: fenómenos cadavéricos (enfriamiento, deshidratación,  rigidez,  livideces,  putrefacción),  determinación entomológica (6). 

• Signos en relación a la causa de muerte:  

A. Lesiones  de  origen  traumático:  describir  la  naturaleza  de  la  lesión indicando su localización, forma, dimensiones, trayecto, profundidad, características de los bordes. 

B. Determinación de coloraciones en la piel (livideces, color rosado de la piel, el ribete de Burton, etc.) y olores característicos en determinadas intoxicaciones. 

C. Signos de patologías (ictericia, varices, ulceras, etc.)  

• Signos relativos al medio ambiente en donde permaneció el cadáver (3) (6). 

Examen interno del cadáver. 

Debe  ser  sistemático  e  incluir  las  características  macroscópicas  de  los órganos observados con énfasis en las lesiones encontradas. 

Apertura del cráneo: Se debe valorar el cerebro, cerebelo, tallo cerebral, meninges,  huesos  del  cráneo.  Con  el  bisturí  se  realiza  una  incisión transversal  sobre  las  apófisis  mastoides,  se  diseca  las  adherencias periósticas y galea aponeurótica logrando replegar la parte anterior sobre la frente y la posterior sobre el cuello (fig. 11.4) (7). 
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Fig. 11.4. Incisión coronal de oreja a oreja, con reclinación de un colgajo sobre el rostro y del otro sobre la parte posterior del cuello. 

Para  separar  los  huesos  del  cráneo  la  abertura  se  realiza  en  sentido longitudinal obteniendo la calota, esto se puede realizar con cierra eléctrica o manual, se debe evitar el daño de estructuras internas (3). 

Se  procede  a  examinar  el  seno  longitudinal  superior  y  seccionar  la duramadre en este mismo sentido, a nivel medio y perpendicular al primer corte se secciona nuevamente obteniendo 4 colgajos. 

Fig. 11.5.  Duramadre en cuatro colgajos Para remover el encéfalo el patólogo forense despega la duramadre de la bóveda y secciona la hoz del cerebro y tienda del cerebelo, a lo largo de su inserción  en  el  occipital;  se  levanta  el  encéfalo  que  se  sostiene  con  una mano, mientras se seccionan nervios y vasos sanguíneos. Finalmente, se secciona  a  la  altura  de  la  médula  espinal  en  la  parte  alta  de  su  porción cervical (fig. 11.6) (7). 
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Fig. 11.6.  Remoción del encéfalo, sección de vasos sanguíneos, nervios y médula espinal. 

Posteriormente se remueve la duramadre mediante tracción o con la ayuda de  una  pinza.  Se  procede  a  la  inspección  y  palpación  a  lo  largo  de  los huesos del cráneo a fin de descubrir fracturas. El peñasco del temporal y la lámina horizontal del etmoides podrían tener una tonalidad oscura, azul o negra, en casos de hemorragias debidas a sumersión (6). 

Para examinar el encéfalo se procede inicialmente a fijar el mismo sobre la mesa  con  los  lóbulos  occipitales  dirigidos  al  operador,  observar compromiso  vascular,  se  examina  el  cuerpo  calloso  separando  los hemisferios con la mano, se realizan cortes en la línea media e inspecciona los ventrículos laterales, y núcleos grises (fig. 11.7), se continua hacia el tercer ventrículo y cuarto ventrículo. En el cerebelo se realiza igualmente un corte longitudinal, se procede a inspeccionar la sustancia blanca (árbol de la vida). Se toma como referencia el núcleo caudado y se realizan cortes transversales a 1cm de distancia, se inspecciona posibles lesiones. 

Fig. 11.7. a y b) Fijación del encéfalo, c) Inspección de los ventrículos y núcleos de la base. 
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Incisiones para necropsia de cuello, tórax y región abdominopélvica Incisión en "T": Trazo extendido del pubis a la horquilla del esternón, se prolonga transversalmente por una incisión que une ambos hombros Incisión en "Y": A partir de la horquilla esternal, prolonga el trazo mediano por  dos  incisiones  lineales  divergentes  que  alcanzan  cada  una  de  las apófisis mastoides. Útil en el estudio de los elementos vasculonerviosos, óseos y cartilaginosos del cuello, en casos de estrangulación y ahorcadura. 

Incisión  en  "U":  Dos  ramas  anterosuperiores  sobre  las  líneas  axilares anteriores  que  se  unen  mediante  una  incisión  transversal  cóncava suprapúbica  a  nivel  de  las  espinas  iliacas  anterosuperiores.  Resulta incómoda  debido  al  pesado  colgajo  de  tejidos  blandos,  que  deben reclinarse sobre la parte superior del cadáver para llevar a cabo el examen interno (fig. 11.8) (7). 

Fig. 11.8. Incisión en "Y" para abrir cuello, tórax y abdomen. 

Fuente: Segundo Y, Sandoval. Técnicas de Necropsia. [Internet]. 

• Examen del cuello. De interés especial en casos de estrangulación y ahorcadura, en estos casos se evidencian infiltraciones hemorrágicas en músculos, carótidas y yugulares, fracturas del hioides y de cartílagos de la  laringe  (énfasis  en  muerte  por  asfixia  mecánica).  Establecer  la existencia  de  accesos  venosos,  trombosis  en  venas  y  arterias, secundarias a violencia o a iatrogenia (3). La lengua es traccionada por la línea media previa disección de la misma, la sección e inspección del contenido se prolonga a la faringe, esófago y tráquea (fig. 11.9). 
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Fig. 11.9.  Tracción de la lengua, esófago, tráquea. 

• Sección del peto esternocostal. Puede hacerse a través de los cartílagos costales, con bisturí o cuchillo, o a través de las costillas, a lo largo de la línea medioclavicular, mediante una sierra eléctrica o un costótomo (8). 

• Examen  in  situ.  Inspeccionar  las  cavidades  y  algunas  regiones  del cuerpo,  establecer  anomalías  en  la  topografía,  la  presencia  y cuantificación de líquidos o gases, en heridas de arma blanca y fuego, describir su trayecto (8). 

• Examen  del  tórax. Ante  la  sospecha  de  neumotórax  se  debe  realizar previamente  pruebas  especiales  para  su  detección.  Al  seccionar  los hilios  pulmonares  se  disecan  los  pulmones,  se  abre  el  pericardio, inspecciona el corazón y secciona los grandes vasos. Posterior valorar paredes  torácicas  en  búsqueda  de  costillas  fracturadas  o  lesiones vertebrales (3). 

Víscera

Examinar

Técnica

Pulmón

Ramificaciones 

Cortes longitudinales

bronquiales (mucosa) 

Vasos sanguíneos 

Parénquima

Corazón

Color, tono, forma, 

Prueba hidrostática 

medidas, peso (315gr 

(funcionamiento valvular) 

sin coágulos) 

Corte en T en las aurículas 

Válvulas cardiacas

Corte en V para los ventrículos 

Cortes paralelos a 1cm de 

distancia desde el ápex al surco 

transversal. 

Esófago

Mucosa 

Cortes longitudinales y 

Vasos sanguíneos

transversales en casos de varices 

esofágicas
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• Examen del abdomen: Iniciar con la inspección in situ de las vísceras, luego se realiza la extracción en bloque y se examina los órganos en el siguiente orden: bazo, intestino, hígado, estómago, duodeno, páncreas. 

Continuar  con  la  pared  abdominal,  la  columna  vertebral  y  órganos urinarios (7). 

Víscera

Examinar

Técnica

Bazo

Peso, medidas, espesor

Cortes paralelos o en 

cuadricula

Intestino

Contenido  

Abrir por el mesenterio

Mucosa

Duodeno y 

Contenido (muestra) 

Ojal 

estómago

Mucosa

Por la curvatura 

izquierda

Hígado

Peso 

Cortes perpendiculares 

Vía biliar

al eje mayor

Páncreas

Superficie

Cortes transversales

• Examen del aparato genitourinario:  

Víscera

Examinar

Técnica

Riñones y 

Peso 

Descapsulación  

uréteres 

Aspecto - Superficie

Disecar cara renal 

Vejiga y uretra

posterior 

Sección longitudinal

Mujer y Hombre

Toma de muestras de orificios naturales 

Aislar los órganos, disecando el peritoneo 

Cortes longitudinales, observar existencia de perforación y aspecto

• Examen  de  las  extremidades:  Se  practica  en  todas  las  muertes  de origen traumático, investigar fracturas mediante inspección y palpación de encontrase se realizan incisiones sistemáticas a nivel lateral (3). 

Toma de muestras 

De acuerdo al artículo 456 en el COIP, las muestras deben permanecer en cadena  de  custodia  durante  todo  el  procedimiento  legal,  debe  existir  un registro de los movimientos de las mismas mediante el formulario único (9). Se deberá preservar las mismas mediante cadena de frio o
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lineamientos  necesarios  para  no  incurrir  en  daño  de  las  mismas.  El objetivo  de  las  muestras  es  garantizar  los  derechos  de  las  personas  a  la legitima  defensa,  así  como  la  identificación  humana,  por  otro  lado, permiten  la  construcción  de  la  teoría  del  caso.  Deben  ser  tomadas  de acuerdo  al  criterio  científico  del  patólogo  forense  y  no  de  forma sistemática. 

Tipos de muestras:  

• Histopatológicas: El análisis de tejidos apoya el estudio macroscópico, permite  observar  citología  especifica  en  reacción  inflamatoria, valorando la vitalidad de las lesiones, en el caso de pulmones y riñones se recomienda tomar dos muestras una de cada lado (10). 

• Toxicológicas:  Se  debe  valorar  las  características  cualitativas  y cuantitativas de la muestra, las recomendadas son sangre (10ml), humor vitreo  (1-3ml),  contenido  gástrico  (todo  lo  disponible),  orina  (todo  lo disponible).  Para  fijación  las  muestras  histológicas  se  emplea  la solución de formaldehido al 10%, y la congelación para tejidos grasos (11). 

• Especiales:  Piel  (quemaduras  por  arma  de  fuego,  eléctricas),  médula ósea (afecciones hematopoyéticas), liquido cefalorraquídeo, hueso, etc. 

Autopsias especiales 

• Pediátrica: El cráneo en fetos y recién nacidos debe abrirse mediante ventanas  en  cada  hueso  parietal.  Los  órganos  toracoabdominales  en fetos  y  lactantes  deben  removerse  en  un  solo  bloque  para  preservar malformaciones. Las muestras mínimas para histología, según Potter y Craig, son: pulmones, hígado, riñones, timo y cerebro. En fetos y recién nacidos  debe  agregarse  placenta,  cordón  umbilical  y  margen  libre  del ligamento falciforme, con vena onfalomesentérica (1). Debe practicarse las docimasias para determinar vitalidad. 

• Restos  cadavéricos:  Al  existir  un  elevado  número  de  víctimas  el estudio  debe  ser  sistemático  y  exhaustivo,  la  odontología  forense, paleontología ofrecen gran ayuda para la identificación de las víctimas. 

• Miembros amputados: Establecer la naturaleza de la misma, si es de causa quirúrgica tiene bordes limpios, regulares, a una altura correcta es decir con adecuada técnica. Cuando son accidentales las superficies son irregulares,  sucias,  el  hueso  presenta  esquirlas  esta  astillado.  En  los casos  criminales  no  necesariamente  responden  en  concordancia anatómica  el  fin  que  se  persigue  es  la  reducción  en  el  tamaño  para lograr desaparecer los restos (3). 

Autopsia blanca o negativa 

Durante la autopsia puede surgir errores relacionados con el procedimiento o  patologías  de  difícil  diagnostico  como  la  sarcoidosis  que  podrían conllevar a no establecer una causa de muerte clara, pese a todos los
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estudios  macroscópicos,  histológicos,  toxicológicos,  bacteriológicos, virológicos, inmunológicos, criminalísticos y policiales (12). 

Defectos de procedimiento:  

• Autopsia sin los antecedentes adecuados. 

• Omisiones en el examen externo 

• Examen interno inadecuado 

• Examen histológico deficiente  

• Omisión de estudios de muestras biológicas. 

• Error humano, no se cuenta con experticia en el campo 
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CAPÍTULO 3 

 Corioamnionitis 

 Paola Lisseth Cañar Castillo 

 Especialidades Médicas

Definición 

La corioamniotis es una complicación que se presenta durante el embarazo pudiendo  traer  consigo  resultados  adversos  tanto  maternos  como  fetales. 

Actualmente  se  define  como  una  inflamación  o  infección  aguda  de  la placenta  y  las    membranas  fetales  (amnios  y  el  corion)  consiste  en  la presencia  de  gérmenes  en  el  líquido  amniótico,  que  conlleva  unas manifestaciones clínico-analíticas en la madre y el feto (2). Los gérmenes aislados  suelen  ser  colonizadores  de  la  vagina  y  polimicrobiana.  Las micoplasmas  son  los  más  frecuentes,  después  distintas  especies  de estreptococos aerobios y anaerobios y menos frecuentemente las bacterias gran negativas y los hongos. (1) 

La  corioamnionitis  aguda  puede  ocurrir  con  “inflamación  intraamniótica estéril”,  que  ocurre  en  ausencia  de  microorganismos  demostrables,  pero puede  ser  inducida  por  señales  de  peligro  liberadas  bajo  condiciones  de estrés  celular,  lesión  o  muerte.  Por  lo  tanto,  la  corioamnionitis  aguda  es evidencia de inflamación intraamniótica y no de infección intraamniótica. 

(2) 

Clasificación 

En  base  a  clínica  y  cuadro  histopatológico  se  consideran  los  siguientes tipos: 

• Corioamnionitis clínica: Caracterizado por repercusión analítico clínica materno fetal 

• Corioamnionitis  subclínica:  Caracterizada  por  ausencia  de    signos  y síntomas  clínicos  de  infección,  pero    con  presencia  de  con  cultivo positivo en el líquido amniótico o con datos analíticos el anterior. 

• Corioamnionitis  histopatológica:  Caracterizada  por  presencia  de polimorfonucleares  en  las  membranas  fetales,  el  entidad  es  la denominada “funisitis” que consiste en cordón umbilical o de la gelatina de Wharton (implica afectación fetal). (3) 

Epidemiologia  

Se estima que del 1-5% de los fetos mayores de 35 semanas de gestación nacen de madres con corioamnionitis, aunque la incidencia informada en la literatura varía ampliamente según la población estudiada y los criterios de diagnóstico utilizados . (2) 

Factores de riesgo 

• Procesos infecciosos del tracto genitourinario y bucal
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• Prescribir dieta adecuada con suplemento de zinc. 

• Coitos durante el embarazo y no uso de métodos de barrera (condón) 

• Amenaza de parto prematuro y ruptura prematura de membranas  

• Consumo de alcohol, tabaco y otras drogas. 

• No uso asepsia y antispsia en técnicas invasivas  

• Tactos vaginales. (4) 

Fisiopatología 

Figura1: Vías de trasmisión de corioamnionitis, Fue extraído de Guías de referencia rápida prevención, diagnóstico y tratamiento de corioamniotis en los tres niveles de atención, Instituto Mexicano del Seguridad Social La corioamnionitis es originada debido al paso de microorganismos a la cavidad amniótica y al feto. Puede ocurrir mediante las siguientes vías: 

• Ascendente: Mediante vagina y el cuello del útero. 

• Diseminación  hematógena.  Debida  a  gérmenes  provenientes  de  otro foco infeccioso o sepsis materna, a través de las vellosidades coriales. 

Típico de Lsiteria Monocitogenes 

• Vía  canalicular  tubárica:  También  denominada  por  contigüidad (Ejemplo: Peritonitis)
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• Vía retrógrada. A través de las trompas de Falopio. 

• Iatrógena: Por contaminación tras un procedimiento invasivo como la amniocentesis entre otros (3) 

El principal mecanismo patogénico es la vía ascendente mediante el paso de  los  gérmenes  que  se  hallan  en  la  vagina  a  través  del  cérvix  hasta  el contenido  amniótico.  Se  observa  generalmente  en  el  contexto  de  una RPM, si bien, puede ocurrir con membranas íntegras. 

Se han propuesto cuatro etapas: 

1. Sobre crecimiento de microorganismos patógenos o facultativos en la vagina y cérvix. 

2. Ascenso de los microorganismos por la cavidad uterina, primero en la decidua y posteriormente en el corion. 

3. La infección alcanza el amnios y la cavidad amniótica. 

4. Las  bacterias  acceden  al  feto  (por  aspiración  y/o  deglución  de microorganismos) (3) 

Posteriormente se produce una  liberación de prostaglandinas y con ello la maduración y dilatación del cuello del útero, lesión de las membranas y parto a término o pretérmino. (3) 

Entre  las  interleuuinas  liberadas  tenemos  IL-8,  citocina  inhibidora  de macrófagos,  MCP,  MCP-  2,    MCP-3,    MIP-1α,    CXCL6,    CXCL10, CXCL13,    ENA-78,    RANTES  y    GRO-α,  debido  a  lo  cual  las concentraciones  de  quimiocinas  en  el  líquido  amniótico  son  elevadas  y establecen  un  gradiente    quimiotáctico  que  favorece  la  migración  de neutrófilos (2) 

Por  otro  lado  puede  darse  una  inflamación  estéril  en  ausencia  de microorganismos,  debido a las señales de peligro liberadas por las células en condiciones de estrés o muerte celular El diagnóstico de esta afección es   de   exclusión   y   requiere   un   examen   del   líquido   amniótico   con técnicas  de cultivo  y  microbiológicas moleculares (2) En el feto, además del riesgo directo de infección y sepsis neonatal, puede causar el síndrome de por la elevación de la concentración de citoquinas con  el  desarrollo  de  una  serie  de  secuelas  como  leucomalacia periventricular, parálisis cerebral, displasia broncopulmonar, sepsis fetal y disfunción (3) 

Microorganismos implicados 

Las  infecciones  intraamnióticas  tienen  un  origen  polimicrobiano  con predominio  de  los  microorganismos  que  se  encuentran  en  la  microbiota vaginal o del tracto digestivo. (3) Los micoplasmas genitales (M. Hominis
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y  especialmente  Ureaplasma  urealyticum)  son  los  microorganismos aislados con mayor frecuencia en el líquido amniótico. (3) Entre otros microorganismos implicados tenemos la Gardnerella vaginalis (25%), estreptococo del grupo B (15%), E. coli (8% y estreptococos alfa-hemolíticos, la Listeria monocytogenes misma que se aísla en casos en los que la corioamnionitis se adquiere por diseminación hematógena aunque es  poco  frecuente,  algunas  especies  de  Candida    cabe  destacar  que  La infección    intraamniótica    ocasionada    por    Cándida  Albicans  es infrecuente,  a  pesar  de  la  alta  prevalencia  (20-25%)  de  la  vulvovaginitis por   Cándida   durante   el   embarazo,   pero   con   desenlaces fetales y neonatales graves. (5) 

A pesar de haber aislado en el líquido amniótico algunos virus tales como citomegalovirus, adenovirus, enterovirus, virus respiratorio sincitial o virus de  Epstein-Barr,  se  consideran  los  gérmenes  causales  menos  frecuentes. 

(3) 

Cuadro Clínico y Diagnostico 

Clásicamente  el  diagnóstico  de  corioamnionitis  se  ha  basado  en  los criterios clínicos reportados por Gibbs y cols. en 1982 . Debido a que son muy  inespecíficos  en  la  actualidad  se  propone  reemplazar  el  término corioamnionitis clínica por el de “Inflamación y/o Infección Intrauterina”, más conocido como “Triple I” (4) 

Figura 2: Criterios de Gibbs y cols. en 1982, extraido de Diagnós>co de la corioamnioni>s, Protocolos SEGO, hEps://www.elsevier.es/es-revista-Actualmente se utilizan los siguientes criterios Fiebre materna (≥ 38.0ºC) y la presencia de al menos 1 de los siguientes criterios: 

▪ Taquicardia fetal (> 160 lpm durante ≥ 10 min) 

▪ Leucocitosis > 15000/mm3 (sin corticoides) 

▪ Flujo cervical purulento. (4)
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El  diagnóstico  de  confirmación  de  corioamnionitis  se  establece  con  la presencia  fiebre  materna  ≥38ºC  acompañado  de    1  de  los  siguientes parametros  

• Taquicardia fetal > 160 lpm 

• Leucocitosis >15000/mm3 (sin corticoides) 

• Flujo cervical purulento (5) (6) 

Ademas de la presencia  de 1 de los siguientes parámetros: 

• Visualización de gérmenes en líquido amniótico en Tinción de Gram y/

o 

• Glucosa en líquido amniótico ≤ 5 mg/dL y/o 

• Cultivo en líquido amniótico positivo. (5) Cabe destacar que dentro de estos criterios clasificatorios no se toman en cuanta marcadores de laboratorio infecciosos o inflamatorios como PCR, sin embargo su presencia refuerza el diagnostico (4) La fiebre aparece siempre en los casos de corioamnionitis, misma que se define como una temperatura corporal mayor a 38 grados Centrigados (5) Si  encontramos  fiebre  en  una  gestante  debemos  solicitar  las  siguientes pruebas complementarias: 

Analítica  con  hemograma,  PCR  y  coagulación.  -  Monitorización  fetal (NST). 

• Urinocultivo  

• Hemocultivo (coincidiendo con pico febril). 

• Si aparece fiebre en gestantes con amenaza de parto pretérmino o rotura prematura de membranas se cursará cultivo de Streptococcus agalactiae tipo B. 

• Ante un foco específico de la fiebre, se realizarán las pruebas de imagen o cultivos oportunos (ejemplo: radiografía de tórax). 

• Si  sospecha  de  corioamnionitis  o  triple  I,  realizaremos  una amniocentesis diagnóstica. (5)
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Para  confirmar  el  diagnóstico  se  emplean  las  siguientes  pruebas complementarias: 

Cultivo  del  líquido  amniótico:  En  condiciones  normales  el  líquido amniótico  debe  ser  estéril,  por  lo  que  no  debe  haber  leucocitos.  Se considera positivo si presenta >50leucocito s/mm. 

Proteína C reactiva aumentada: Suele aumentarse 2 o 3 días antes de la sintomatología clínica. 

La  tinción  de  Gram:  Se  realiza  en  líquido  amniótico  no  centrifugado, para detectar la presencia de bacterias y leucocitos; sin embargo. (6) Antes  del  diagnóstico  nos  podemos  apoyar  en  datos  sugestivos  de corioamnionitos como son; 

Nivel bajo de glucosa en líquido amniótico 

Leucocitosis materna mayor de 15,000/mm3 con desviación a la izquierda y Hemocultivo positivo 

Perfil biofísico: Se ha reportado que una puntuación menor o igual a 7, Presencia de Esterasa leucocitaria (6) 

La  procalcitonina  sérica  debería  ser  tomado  en  cuenta  como  una alternativa  diagnostica  de  Corioamnionitis  subclínica  para  tomar conductas oportunas. (7) 

Tratamiento 

La  medida  más  importante  se  basa  en  la  interrupción  del  embarazo yadministración de antibióticos de amplio espectro. (4) Todas las pacientes con sospecha o diagnóstico de corioamnionitis deben ser  ingresadas,  durante  su  estancia  hospitalaria  se  recomienda  realizar exámenes generales: (4) 

• Biometría Hemática con diferencial c/24hrs 

• Examen General de Orina, Urocultivo 

• Cultivo de exudado cérvico vaginal al ingreso de la paciente y previo a administración antimicrobiana empírica ( para etiología de infecciones de  tracto  genital  inferior  y  de  primordial  importancia  sobre  todo enaquellos  casos  en  los  que  exista  descarga  vaginal  purulenta  y/o fétida), 

• Cristalografía seriada  

• Toma de VSG y Proteína C-reactiva. 
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El  tratamiento  antibiótico  debe  iniciarse  inmediatamente  al  establecer  el diagnóstico. 

Los Esquemas de antibióticos más aceptados son: (4) 

• Ampicilina 1g IV c/6hrs+ Gentamicina 3-5mg/kg/día en 2 dosis. 

• Clindamicina 600mg- 900mg c/8hrs IV + amikacina 500mg IV c/12hrs 

• Penicilina cristalina ( 5 millones c/6hrs IV)+ Gentamicina ( 3-5 mg/ kg/

día en 2 dosis)+ Metronidazol.(500mg IV c/hrs) 

• Metronidazol 500mg c/8hrs+amikacina 500mg IV c/12hrs 

• Ceftriaxona 1gr c/12hrs + metronidazol 500mg IV c/8 hrs 

• Eritromicina 500mg- 1gr VO c/ 6 a 8 hrs. 

En  corioamnionitis  subclínica  : Ampicilina  2gr  IV  c/6hrs+  Gentamicina 80mg IV c/8hrs 

En caso de alergia a la penicilina y sus derivados se recomienda el uso de: Clindamicina, Gentamicina,Ceftriaxona o metronidazol. 

Duración de 7 a 10 días (4) 

EFECTOS DE LA CORIOAMNIONITIS SOBRE LA MADRE 

La corioamnionitis produce un incremento de la morbilidad y mortalidad materna  y  perinatal.  Las  complicaciones  maternas  más  frecuentes serelacionan  con  el  parto  y  la  alteración  del  mismo,  como:  parto pretérmino, cesárea, atonía uterina o hemorragia postparto. (3) EFECTOS  DE  LA  CORIOAMNIONITIS  SOBRE  EL  RECIÉN 

NACIDO 

La morbilidad y mortalidad neonatal relacionada con la corioamnionitis es inversamente proporcional a la edad gestacional al nacimiento e incluye: sepsis  neonatal,  neumonía,  hemorragia  intraventricular  y  daño  de  la sustancia blanca cerebral con posibles secuelas a corto y largo plazo como la  parálisis  cerebral.    La  corioamnionitis  también  está  bien  establecida como un factor de riesgo a largo plazo en trastornos del neurodesarrollo, especialmente cuando ocurre antes de término. En neonatos a término y cerca de término la corioamnionitis se asocia con un aumento de 4 veces en la frecuencia de parálisis cerebral. (3) 

Recomendaciones 

Para disminuir el índice de repercusiones maternofetales es importante el correcto  diagnóstico  para  lograr  establecer  un  adecuado  tratamiento antibiótico empírico incluso con la sospecha de esta patología
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Debido  a  la  gran  cantidad  de  microorganismo  involucrado  en  esta patología es muy ultil el contar con varios esquemas de fármacos por si llegara a fallar algún esquema 

Dentro de las pruebas complementarias es importante el tomas en cuenta los hallazgos sugestivos de corioamnionitis aun a falta de la confirmación de la  infección de líquido amniótico
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CAPÍTULO 4 

 Endometriosis 

 Jennifer Carolina Torres Jaramillo     


 Especialidades Médicas

Definición 

La  endometriosis  es  una  enfermedad  inflamatoria  en  la  cual  el  tejido endometrial aquel tejido similar que cubre al útero crece fuera del mismo, esta  condición    a  menudo  cursa  con  dolor,  dismenorrea,  dispareunia  y dolor pélvico abdominal crónico(1) Existe otra forma de definirla debido avances químicos y moleculares recientes como un trastorno inflamatorio y dependiente de estrógenos asociados con el reacondicionamiento de los sistemas  nerviosos  central  y  periférico  para  la  percepción  del  dolor  y  la infertilidad (2) 

Epidemiologia  

Se trata de una enfermedad crónica que cursa con un dolor intenso durante el periodo menstrual , al mantener relaciones sexuales al defecar u orinar está  afecta  en  gran  medida  las  pacientes  en  cuanto  su  calidad  de  vida provocando  muchas  veces  náuseas  fatiga  en  ocasiones  depresión  y ansiedad debido a su amplia y variada gama de síntomas este resulta de difícil diagnóstico y muchas personas que padecen está afección apenas la conoce según la Organización Mundial de la Salud (OMS) se estima que la endometriosis afecta aproximadamente al 10%   las mujeres y niñas en edad reproductiva en todo el mundo. (3) 

Según la revista de Investigación Clínica en Endocrinología Pediátrica la endometriosis  es  la  causa  más  común  de  dismenorrea  secundaria  en  la etapa de la adolescencia está se ha identificado en un 62 a 75% sometidas a  laparoscopia  y  un  70%  en  adolescentes  con  dolor  pélvico  que  no presenta mejoría con aines o anticonceptivos orales. (4) Fisiopatologia 

La  etiología  de  la  endometriosis  no  se  encuentra  clara  existen  varias hipótesis que plantean como estas se producen entre las cuales tenemos las siguientes: 

• La  primera  y  entre  la  más  aceptada  se  encuentra  la  menstruación retrógrada,  esta  teoría  se  basa  sobre  el  líquido  menstrual  que  sale  del útero  a  través  de  las  trompas  de  falopio  y  transporta  células  madres mesenquimales  endometriales,  células  progenitoras  epiteliales  y fibroblastos estromales que se van a adherir al peritoneo, la evidencia que  apoya  esta  hipótesis  incluye  implantes  endometriales  encontrados en porciones dependientes de la pelvis en una mayor incidencia dadas en  aquellas  mujeres  jóvenes  con  anomalías  mullerianas  obstructiva mujeres  jóvenes  con  un  tabique  vaginal  transverso  o  un  himen imperforado que bloquea la expulsión del tejido menstrual de la vagina casi siempre desarrollan endometriosis pélvica. (4)-(5) 

• Metaplasia celómica las celulas mesoteliales celómicas peritoneales
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sufren metaplasia transformándose en células endometriales, por lo cual se puede explicar la presencia de endometriosis ovárica. (4) 

• Propagación  linfática  y  hematológica  otra  hipótesis  sugiere  que  los tejidos menstruales de la cavidad endometrial alcanzan la pelvis y otros sitios distantes del cuerpo a través de venas y vasos linfáticos, además se ha propuesto que las células sanguíneas que se originan de la médula ósea se diferencian en tejido endometriosico en varias zonas del cuerpo es por esto que pueden encontrarse endometriosis en órganos distantes debido a la diseminación vascular (4)-(5) 

• Inmunologico  el  tejido  endometrial  puede  proliferar  debido  a  una inmunidad  disminuida  y  las  mujeres  con  endometriosis  tienen  niveles elevados de citocinas y factores de crecimiento debido a que el receptor de  estrógenos  ER  Beta  media  los  defectos  del  estradiol  en  la endometriosis y desencadena vías que van a mejorar la supervivencia de la  lesión  remodelar  el  tejido  de  la  misma  y  producirán  sustancias inflamatorias  que  estimula  los  nociceptores  de  los  tejidos  pélvicos  lo que provoca dolor. 

• Sangrado uterino la neonatal se cree que el sangrado vaginal neonatal aumenta el riesgo de endometriosis de aparición temprana si bien este puede observarse en el 5% de las niñas recién nacidas puede ocurrir un sangrado  oculto  en  un  25%  debido  a  la  ausencia  de  progesterona materna  al  nacer  aquí  existen  células  madre  somaticas  endometriales que permanecerían latentes debajo del peritoneo hasta que los niveles de estradiol  se  activen  en  el  momento  de  la  pubertad  para  iniciar  el crecimiento  clonal  del  endometrio  ectópico  en  la  cavidad  peritoneal. 

(4)-(5) 

Todos  estos  mecanismos  que  subyacen  a  esta  condición  se  asocian  con frecuencia  a  la  infertilidad  debido  a  condiciones  anatómicas  y microambientales  que  pueden  afectar  negativamente  la  adquisición  del ovocito y la fertilización del óvulo así como el transporte del cigoto dentro de la trompa y la implantación del embrión debido adherencia peritubarias, periováricas, también se ha sugerido que en mujeres con endometriosis se encuentra  una  menor  reserva  ovárica  especialmente  en  casos  de endometrioma  y    se  cree  también  que  el  tratamiento  quirúrgico  de  este promueve el daño del tejido ovárico lo que predispone a un recuento bajo de folículos.(6) 

Cuadro clínico  

Para  establecer  un  diagnóstico  de  endometriosis  se  debe  realizar  una historia  clínica  detallada  debido  a  que  está  es  difícil  de  diagnosticar  por varias razones además Por qué existe incertidumbre con respecto a la
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patogenia de la misma enfermedad. 

El  cuadro  clínico  que  se  presenta  con  mayor  prevalencia  es  el  dolor pélvico cíclico, dismenorrea dolor periovulatorio,   dolor pélvico crónico no cíclico, dispareunia,  disquecia y disuria(7) Sin embargo, se debe recordar que una presentación clínica dolorosa no es patrón  patognomónico  ni  sinónimos  de  padecer  endometriosis  además dichos  síntomas  y  signos  pueden  estar  asociados  a  enfermedades ginecológicas o digestivas, por esto es importante detallar los antecedentes mediante la entrevista del médico el paciente. (8) Diagnostico  

Cómo  se  mencionó  anteriormente  poder  establecer  un  diagnóstico  de endometriosis  es  un  reto  y  es  necesario  una  historia  clínica  detallada  y complementar  los  antecedentes  del  paciente,  por  lo  cual  a  continuación vamos  a  detallar  las  preguntas  que  el  médico  debe  hacer  al  paciente durante la entrevista clínica:  

Antecedentes familiares de endometriosis  

• Familiar de primer grado con endometriosis Factores en el útero o en la primera infancia el paciente  

• Nació prematuramente  

• Sangrado uterino neonatal   

• Bajo peso al nacer  

• Bebé alimentado con fórmula  

• Tamaño corporal pequeño en los primeros días de vida  

• Antecedente de abuso sexual y emocional durante la niñez Historia clínica adolescente  

• Dismenorrea primaria severa con efectos negativos sobre la vida diaria  

• Ausencias escolares por dolor 

• Mala o ninguna respuesta a los medicamentos utilizados para tratar el dolor
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• Uso de aines y o anticonceptivos orales combinados 

• Migraña 

• IMC bajo  

• Rasgos pigmentarios como piel seca  

• Infertilidad 

• Fenotipo   

• Características del dolor:   dolor cíclico que empeora durante el ciclo menstrual  

Síntomas menstruales  

• Dolor gastrointestinal  

• Dolor urológico  

• Dolor de diafragma  

• Dolor pulmonar  

• Dolor ciático 

Síndrome de fatiga  

• Dolor  

• Insomnio  

• Depresión  

• Estrés ocupacional 

Todos estos antecedentes deben asociarse con la clínica que comúnmente presenta esta patología como, dismenorrea severa resistente al analgésico dispareunia profunda que sugestiva de endometriosis posterior profundo, dolor al defecar también sugestivos de endometriosis posterior profunda y signos de sintomatología urinaria recurrente, esto puede ayudarnos como una  guía  diagnostica  ya  que  esta  patología  es  difícil  de  identificar  ,  sin embargo  hay  que  tomar  en  cuenta  que  tanto  la  dismenorrea  y  la dispareunia son comunes en la población general por lo tanto no siempre
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están vinculados a la endometriosis. (9) 

Se ha sugerido que la ecografía podría ser el método de imagen de primera línea para evaluar a las mujeres con sospecha  de endometriosis siempre y cuando se sigan los protocolos estandarizados y bien establecidos, dicho protocolo  está  definido  por  una  opinión  consensuada  del  International Deep Endometriosis Analysis group, en el primer paso del examen se va a observar  el  útero  y  los  anexos  con  abordaje  suprapúbico  al  igual  que  la vejiga y riñones, en el segundo paso se va a determinar la movilidad del útero  y  los  ovarios  mediante  el  uso  de  ecografía  transvaginal,    el  tercer paso busca marcadores como sensibilidad local y la fijación de los ovarios, posteriormente el técnico busca el signo del deslizamiento que consiste en la pared rectal anterior deslizándose libremente a través del cuello uterino posterior y la pared vaginal posterior cuándo se aplica una presión suave en  el  cuello  del  útero  con  el  transductor  transvaginal  y  el  cuarto  paso consiste  en  buscar  nodulos  hipoecoicos  o  irregularidades  en  los compartimientos anterior y posterior todo el examen debe realizarse con preparación  intestinal  se  recomienda  el  uso  de  un  laxante  oral  la  noche anterior al examen y un enemas de fosfato de sodio una hora antes.(10) Otro método es la laparoscopia diagnóstica sin embargo se debe tomar en cuenta  que  se  debe  ir  por  escalones  con  un  hallazgo  no  es  tan  claro  cli nicamente  se  opta  por    imágenes  como  ultrasonido  transvaginal  es  una opción  ampliamente  disponibles  y  de  bajo  costo  sin  embargo  la laparoscopia es una opción tanto de diagnóstico como de tratamiento en aquellas personas para las que el tratamiento médico no fue suficiente y sirve  como  una  herramienta  diagnóstica  cuando  los  signos  clínicos  son inciertos  o  sugieren  una  patología  distinta  de  la  endometriosis  como neoplasias ováricas benignas o malignas. (11) Tratamiento  

Es  de  gran  importancia  proponer  un  tratamiento  a  los  pacientes  con endometriosis debido a que está patología puede conllevar una importante reducción en la calidad de vida de la mujer que la desarrolla además de consecuencias como la incapacidad para trabajar, disfunción sexual debido al dolor infertilidad equipo de tratamiento que se recomienda dependerá de dos cuestiones una relacionada con el síntoma predominante y otra con el deseo genésico 

El  tratamiento  clínico  constituye  la  primera  línea  terapéutica  en  esta enfermedad debe reservarse el tratamiento quirúrgico para aquellos casos en los que la primera opción falla y la paciente continúe con dolor, cuando la endometriosis produzca obstrucción uretral o intestinal la reducción del dolor post quirúrgico conservador es habitualmente temporal y se estima que el 25% de las pacientes operadas podrían volver a tener dolor en un
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plazo de 4 años y el 50% presentar síntomas en un plazo de 7 años(12) Tratamiento Clínico 

El tratamiento clínico en la endometriosis ejerce su efecto durante su uso y al  dejar  de  ser  usados  lo  síntomas  vuelven  a  reaparecer  por  ello  los tratamientos deberán ser bien tolerados efectivos y eficientes. (12) Antiinflamatorios no esteroideos 

• Los antiinflamatorios no esteroideos son habitualmente usados como tratamiento de primera línea para el control del dolor pélvico asociado a esta patología a pesar de que la evidencia sobre su eficacia se considera de baja calidad y que den los resultados no has encontrado diferencias con placebo. (12) 

• Análogos de la hormona liberadora de gonadotropinas Bien administrados solos o en combinación con una hormona esteroidea son efectivos en el tratamiento del dolor pélvico asociado a endometriosis los análogos de esta hormona bloquean la secreción hipofisiaria de FSH y LH  induciendo  así  un  estado  hormonal  de  menopausia  que  tiene  como consecuencia  revertir  muchos  de  los  síntomas  de  la  endometriosis  sin embargo  su  uso  está  limitado  debido  a  sus  efectos  secundarios  como  el síndrome climatérico impacto negativo sobre la densidad ósea por lo que en caso de ser estos utilizados se deberá hacerlos por corto tiempo. (12) Anticonceptivos orales combinados 

Son  efectivos  para  controlar  el  dolor  pélvico  asociado  endometriosis incluye la atrofia endometrial y la consiguiente disminución de la cantidad del sangrado menstrual y la inhibición de la síntesis de prostaglandinas, un estudio  realizado  demostró  una  reducción  del  50%  de  dismenorrea  en pacientes  tratados  con  anticonceptivos  orales  combinados  concluyendo que  estos  no  deben  ser  medicados  de  forma  cíclica  sino  en  pautas continuas. (12) 

Gestágeno solo 

Son  capaces  de  provocar  anovulación  inducir  amenorrea  lo  que  puede prevenir la dismenorrea tanto el acetato de medroxiprogesterona como la noretisterona  han  demostrado  su  capacidad  para  eliminar  el  dolor  en  un estudio se demostró que la noretisterona es más efectiva que la cirugía para mejorar la dispareunia profunda en 154 pacientes que cursaban con esta patología y mejoró su dispareunia.   Debido a su perfil androgénico estos pueden demostrar efectos secundarios tales como acné e hirsutismo Dienogest  es  un  gestágeno  derivado  de  la  19  noretisterona  con  gran selectividad para los receptores endometriales de progesterona y reduce la expresión de la aromatasa, ciclooxigenasa 2 y también prostaglandina E2. 

Estudios  demuestran  que  dienogest  en  comparación  con  análogos  de  la 
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hormona  liberadora  de  gonadotropina  tiene  una  efectividad  similar  el tratamiento con este tipo de medicación se asocia a 2 limitaciones como la posibilidad  de  experimentar  efectos  adversos  que  suelen  conducir  a  un abandonó del tratamiento y la segunda limitación es que en sentido estricto no son válidos como anticonceptivos por ello se debe utilizar otro método anticonceptivo habitualmente el preservativo. (12) Sistema intrauterino liberador de levonorgestrel Induce  atrofia  endometrial  reduciendo  significativamente  la  cantidad  de sangrado por lo cual disminuye en los pacientes el dolor pélvico asociada endometriosis este se utiliza para el control del dolor y su reaparición tras una cirugía previa.(12) 

Inhibidores de la aromatasa 

Esta  es  usada  como  coadyuvante  junto  con  otros  fármacos  como gestágenos anticonceptivos orales combinados o análogos de la hormona liberadora de gonadotropinas han demostrado ser buena adyuvante para el control del dolor. (12) 

Antioxidantes  

La endometriosis es básicamente una enfermedad inflamatoria en la cual se genera un estrés oxidativo esto hace que disminuya la actividad de los antioxidantes  neutrales,  por  lo  cual  un  ensayo  clínico  observacional  no comparativo de 394 pacientes con esta patología y dolor pélvico y deseo gestacional  fueron  tratadas  con  una  combinación  de  oxidantes  como  n-acetil  cisteína,  ácido  alfa  lipoico,    bromelina  y  se  demuestran  una reducción  significativa  del  dolor  a  los  tres  y  seis  meses  del  uso  de  este preparado.(12) 

Tratamiento quirúrgico 

Cómo se mencionó anteriormente este deberá ser considerado siempre y cuando el tratamiento clínico no es efectivo o no es bien tolerado por los pacientes  ya  que  el  abordaje  quirúrgico  de  la  endometriosis  profunda conlleva riesgos y la probabilidad de dañar órganos o estructuras cercanas clásicamente se considera este tratamiento como de primera línea en casos de compromiso uretral o intestinal con su oclusión.(12) No existe seguridad acerca de que la cirugía laparoscópica reduzca el dolor general  asociado  endometriosis  mínima  agrave  hay  evidencia  de  calidad moderada sobre la cirugía laparoscópica y menciona que aumenta las tasas de  embarazo  intrauterinos  viables  confirmados  por  ecografía  en comparación con la laparoscopia diagnóstica solamente. (13) 
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CAPÍTULO 5 

 Enfermedad Inflamatoria Intestinal 

 Victor Hugo Minga Cartuche  


 Especialidades Médicas

Definición 

La  enfermedad  inflamatoria  intestinal  se  compone  de  dos  trastornos inflamatorios que son la colitis ulcerosa y la enfermedad de Crohn. 

Cada  una  de  ellas  tienen  caracteristicas  especiales  que  mas  adelante  las comentaremos, para llegar al diagnóstico de cada una de ellas es necesario tener  claro  el  cuadro  clínico,  hallazgos  endoscópicos  e  histológicos, debemos tener en cuenta que cerca del 10% de los pacientes con EII no se logra diferenciar si estamos ante una CU o una EC llamandose a esta una enfermedad  inflamatoria  intestinal  indeterminada,  a  groso  modo  la  EC 

presenta  ulceración  transmural  y  esta  puede  estar  ubicada  en  cualquier lugar  a  nivel  de  tracto  gastrointestinal,  aunque  generalmente  esta  en  el íleon distal y en el colon proximal. 

En la CU las úlceras empiezan en el recto y no van mas alla del colon, estas úlceras tienen la caracteristica de ser continuas. (1) Epidemiología 

La  enfermedad  inflamatoria  intestinal  se  presenta  alrededor  de  todo  el mundo. 

La incidencia y la prevalencia esta en aumento, donde se ve que la colitis ulcerosa es mas frecuente en comparación a la enfermedad de Crohn. En Ecuador la prevalencia de la EII es de 5,2/100.000 habitantes, donde 3,7 

pertenece a la CU y 1,5 a la EC, la media de edad para el diagnóstico fue de  42  años  tanto  para  CU  como  para  la  EC.  En  la  colitis  ulcerosa  el síntoma  principal  fue  el  sangrado  digestivo  y  en  la  EC  fue  la  diarrea crónica,  en  las  manifestaciones  clínicas  extradigestivas  lo  mas  frecuente fue el dolor articular tanto para CU como para la EC. 

En  los  últimos  años  se  ha  visto  un  aumento  equiparable  de  EII  en  el Ecuador en relación a otros países que se consideran de bajo riesgo. (2) Fisiopatología 

La  fisiopatología  de  la  EII  es  mejor  entendida  como  una  relación  entre factores  genéticos,  respuestas  inmunes  tanto  innatas  como  adaptativas, factores microbianos y otros ambientales. 

Existe una regulación anormal de los linfocitos T, las células plasmáticas secretan IgA en la superficie mucosa, y las células T naïve maduran hacia linfocitos  T  helper  tipo  1,  2  o  17  proinflamatorios,  o  bien  células  T 

reguladoras  antiinflamatorias,  dependiendo  del  ambiente  local  (figura1). 

(3)
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Figura 1.  La fisiopatología de la EII. (3) A  continuación,  hablamos  de  cada  factor  determinate  para  la fisiopatología. 

Influencia genética: el patrón de herencia no es Mendeliana simple sino un desorden genético complejo poligénico.´´ (3) Defectos inmunes: a nivel del sistema inmune innato hay una alteración en la expresión de claudinas y ocludinas estando su función regulada por cambios  en  la  microbiota  y  la  expresión  de  citoquinas  inflamatorias.  A nivel  del  sistema  inmune  adaptativo  hay  citoquinas  inflamatorias  en grandes  cantidades  a  nivel  del  ambiente  intestinal  que  tras  una  serie  de porcesos inmunológicos se produce una inflamación local. (3) Influencias  ambientales:  la  pérdida  de  la  microbiota  comensal  a  nivel intestinal juega un rol importante en la patogenia. A si mismo tanto la dieta como  el  tabaco  son  factores  que  tienen  su  impacto  en  la  microbiota intestinal. (3) 

El microbioma intestinal: tiene cambios dramáticos en la microbiota en la EII, como la disminución de Firmicutes y Bacteroidetes y un aumento de la Gammaproteobacteria. (3) 

La  dieta  es  un  factor  muy  importante  para  un  microambiente  intestinal normal, se sugiere que los factores que ejercen cambios en la composición de la microbiota son la ingesta de hidratos de carbono, proteínas y calorias. 
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Vitamina D: es un componente dietario involucrado en la patogenia de la EII,  en  un  estudio  en  los  EE.UU.,  se  vio  que  las  personas  nacidas  en latitudes  sureñas  tuvieron  menos  riesgo  de  desarrollar  una  EII,  teniendo como explicación las diferencias en los niveles de vitamina D. (3) El tabaquismo es uno de los factores que alteran el curso de la EII. Aún que  el  tabaco  es  protector  para  la  CU,  el  tabaco  empeora  la  EC.  La inhalación  del  humo  de  tabaco  modula  el  microbioma  intestinal.  Se  ha demostrado  que  hay  un  aumento  de  la  autofagia  de  los  enterocitos  en respuesta a un daño oxidativo por el tabaco. (3) Manifestaciones Clínicas 

Las  manifestaciones  clínicas  dependen  de  la  duración,  el  daño  a  nivel anatómico  y  localización  de  las  lesiones,  a  si  mismo  también  existen manifestaciones extraintestinales, que afectan a múltiples órganos como el mucocutáneo,  musculoesquelético,  hepático  y  ocular  entre  otros.  Por  tal motivo, es considerada una enfermedad inflamatoria sistémica. (4) Colitis ulcerosa 

Entre los síntomas lo más frecuente es la presencia de diarrea crónica con sangre macroscópica, moco, pujo, tenesmo rectal, pérdida de peso, fiebre, evacuaciones  nocturnas  y  dolor  abdominal,  donde  se  localiza  el  dolor depende  de  la  extensión  de  la  enfermedad.  El  dolor  generalmente  está presente  en  el  cuadrante  inferior  izquierdo  en  la  enfermedad  distal  y  se extiende por todo el colon, como es la pancolitis. Debido al alto riesgo de presentar  megacolon  tóxico  cuando  el  paciente  presenta  distensión abdominal  e  irritación  peritoneal  a  la  palpación,  acompañados  con disminución  de  los  ruidos  intestinales,  requiere  de  una  supervisión continua. (5) 

Los pacientes con CU que presentan manifestaciones extraintestinales son  generalmente  articulares,  oculares  y  cutáneas.  En  cuanto  a  las manifestaciones  articulares,  la  más  frecuente  es  el  dolor  en  las  rodillas, tobillos  y  muñecas,  que  desaparece  con  el  control  de  la  actividad inflamatoria  intestinal.  El  eritema  nodoso  es  la  más  frecuente  cuando hablamos de manifestaciones cutáneas, y se caracteriza por la presencia de nódulos  dolorosos  en  la  región  pretibial  que  tienen  relación  con  la actividad  de  la  enfermedad.  La  enfermedad  intestinal  inflamatoria  se asocia a un mayor riesgo de trombosis venosa, particularmente en periodos de crisis. (6) 

Enfermedad de chron  

La EC puede comprometer cualquier tramo del tubo digestivo, siendo su localización más frecuente el íleon, sus manifestaciones clínicas dependen de la localización de la enfermedad, el comportamiento y la severidad del
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cuadro. (6) 



Los síntomas generalmente incluyen dolor abdominal, pérdida de peso y/o diarrea crónica, comunmente nos encontramos ante un paciente joven con dolor  abdominal  en  el  cuadrante  inferior  derecho  acompañado  de  bajo peso,  fatiga  y  anorexia,  en  pacientes  con  compromiso  se  presentan  con diarrea con sangre, pero esta diarrea a diferencia de la CU es microscópica, asi  mismo  en  el  caso  de  proctitis  se  acompaña  de  mucosidad  junto  con síntomas rectales. Hasta un tercio de los pacientes presentan enfermedad perianal donde clínicamente se manifiestan con dolor, descarga perianal y formación  de  abscesos,  provocando  incontinencia  en  algunos  casos.  El examen  de  la  región  perianal  tiene  que  ser  habitual  cuando  tengamos sospecha o diagnóstico de EC, donde se puede observar plicomas, fisuras y/o fístulas con o sin abscesos. (6) 

Un  porcentaje  considerable  de  35-40%  de  pacientes  presentan manifestaciones  extraintestinales,  generalmente  articulares,  oculares  y cutáneas, que incluso pueden anteceder al diagnóstico de EC en un 25% de los casos. Algunas manifestaciones se correlacionan con la actividad de la enfermedad, como es en el caso de las úlceras orales, epiescleritis, eritema nodoso y la artropatía periférica pauciarticular. (6) Diagnóstico 

Colitis ulcerosa. 

Para su diagnóstico además de las manifestaciones clínicas nos ayudamos de  exámenes  complementarios  como  la  colonoscopia  donde  las afectaciones se evidencian a nivel del recto en el 95 % de los casos y se extiende  en  sentido  proximal,  habitualmente  circunferencial  y  contiguo por  el  colon.  En  cuanto  a  la  localización  la  proctitis  es  el  lugar  más afectado con un 30-60 % de los casos, colitis izquierda con un 15-45 % y pancolitis con un 15-35 %. En el aspecto se evidencia una pérdida de la vascularización, mucosa friable con ulceración difusa y los seudopólipos que nos indican cronicidad. A nivel histológico se evidencia inflamación superficial crónica, abscesos en las criptas y distorsión de la arquitectura. 

En  el  enema  de  bario  se  evidencia  un  aspecto  monótono  y  tubular  del colon  (aspecto  en  tubo  de  plomo).  En  los  brotes  hay  un  aumento  de  la VSG y PCR; y la calprotectina fecal nos ayuda distinguir la Enfermedad inflamatoria  intestinal  del  síndrome  del  intestino  irritable  y  monitorizar brotes de la EII. (7) 

Enfermedad de Crohn 

Una  vez  establecida  la  sospecha  clínica,  el  diagnóstico  se  basa  en  la combinación de criterios clínicos, bioquímicos, endoscópicos, histológicos y/o radiológicos, a nivel endoscópico una Ileocolonoscopia más biopsia
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junto con una evaluación de intestino delgado como por ejemplo una RM-enterografía nos ayuda para el diagnóstico. La afectación más frecuente es a nivel ileocólica en un 50%, seguidos de una ileítis en un 25% y cólica en un  25%,  la  afectación  de  las  estructuras  digestivas  superiores  es infrecuente.  En  cuanto  al  aspecto  se  evidencia  una  mucosa  no  friable, empedrado, úlceras aftosas, fisuras largas y profundas. A nivel histológico se  evidencio  inflamación  transmural  con  un  infiltrado  de  células mononucleares, granulomas no caseificantes, fibrosis, úlceras y fisuras. (7) La  clasificación  de  Montreal  categoriza  a  los  pacientes  en  función  de  la edad  al  diagnóstico,  la  localización  de  la  enfermedad  y  el  patrón  de comportamiento. (8) 

Edad al diagnostico:  

A1. <16 años 


A2. 17-40 años 

A3. >40 años 

Localización:  


L1. Íleon 

L2. Colon. 

L3. Ileocolónica 


L4. Tubo digestivo alto 

Comportamiento:  


B1. No estenosante ni fistulizante 


B2. Estenosante 

B3. Fistulizante P. Se añade si hay enfermedad perianal. 

La combinación de las 3 variables es pronostica razón por la cual se utiliza en la práctica diaria. (8) 

Tratamiento 

Colitis Ulcerosa  

Actualmente  se  ha  demostrado  que  los  objetivos  son  insuficientes  para reducir  la  incidencia  de  hospitalización  y  colectomia  si  no  hay  una curación  de  la  mucosa.  El  obejtivo  de  la  CU  tiene  que  enfocarse  en  la remisión endoscópica e histológica. (9)
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Para  el  tratamiento  se  realiza  por  escalones,  cuando  estamos  ante  un cuadro leve el tratamiento inicial es el ácido 5-aminosalicílico como por ejemplo sulfasalazina, olsalazina, mesalamina, balsalazida que se utilizan dependiendo de la localización de la enfermedad, son usadas para remisión y  mantenimiento.  Entre  las  complicaciones  puede  haber  diarrea, pancreatitis y dolor abdominal. (7) 

Cuadro de leve a moderado utilizamos budesonida MMX por via oral que se  libera  en  todo  el  colon  para  las  exacerbaciones.  El  primer  paso metabólico  disminuye  los  efectos  adversos  sistémicos  de  los  esteroides. 

(7) 

En cuadros moderados a graves se utiliza prednisona via oral de 40-60 mg con ajuste durante algunas semanas para lograr la remisión. La azatioprina/

6-mercaptopurina  se  utiliza  de  0,5-1  mg/kg  y  se  incrementa  la  dosis durante  algunas  semanas  para  mantenimiento;  Aumenta  la  tasa  de remisión  cuando  la  azatioprina  se  combina  con  infliximab.  Entre  las complicaciones  se  ha  visto  supresión  de  la  médula  ósea,  pancreatitis, linfoma,  hepatitis;  se  tiene  que  comprobar  los  niveles  de  tiopurina metiltransferasa antes de dosificar para disminuir el riesgo de generación de metabolitos tóxicos. En ciertos casos escogidos se puede incrementar alopurinol para los pacientes que no responden al tratamiento. (7) Enfermedad  grave  o  refractaria  se  indica  esteroides  intravenosos  por ejemplo hidrocortisona 100 mg/8 h o metilprednisolona 16-20 mg/8 h para inducir  la  remisión  y  luego  ajustar  y  cambiar  al  mantenimiento  con fármacos  que  no  sean  esteroideos.  Se  utiliza  las  ciclosporinas  para  las exacerbaciones graves y refractarias a esteroides de 2-4 mg/kg en infusión por  7  días  para  luego  cambiar  a  medicamentos  como  azatioprina/6-mercaptopurina  para  mantenimiento.  Se  utiliza  Anti-TNF  como infliximab, adalimumab y golimumab, para exacerbaciones refractarias a esteroides  o  mantener  la  remisión.  Entre  las  complicaciones  tenemos  la reactivación de tuberculosis y hepatitis vírica, leve aumento de riesgo de linfoma  no  hodgkiniano,  riesgo  de  reacción  similar  al  lupus,  psoriasis, alteración del estado mental y insuficiencia cardiaca congestiva. Si no hay respuesta a TNF una alternativa biológica para inducción y mantenimiento es la vedolizumab y tofacitinib. 

Hay  tratamientos  que  estan  en  investigación  como  el  trasplante  de microbiota fecal, etrolizumab y ozanimod. (7) Se tiene que controlar la actividad inflamatoria con calprotectina fecal, colonoscopia  con  ileoscopia,  biopsias  y  estudio  de  imágenes  idealmente RM y/o cápsula endoscópica. (9)
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Enfermedad de Crohn 

El tratamiento debe enfocarse a modificar el curso clínico para lograr la remisión  de  la  enfermedad,  y  asi  evitar  la  progresión  a  fenotipos fibroestenóticos  y  penetrantes  que  requieren  de  mayor  cirugias  y hospitalizaciones. (10) 

Para  un  tratamiento  adecuado  es  necesario  saber  que  áreas  del  tubo digestivo  están  afectadas,  a  continuación,  dividimos  por  escalones  el tratamiento. 

En  cuadros  leves  consideraramos  utilizar  5-aminosalicílico  cuando  hay afectación  a  nivel  colónico.  utilizamos  antibióticoterapia  como fluoroquinolona,  metronidazol  o  amoxicilina  mas  clavulánico  para complicaciones piógenas como fístulas y enfermedad Perineal. (7) En cuadros de leves a moderadas utilizamos budesonida por via oral capaz de alcanzar el íleon y colon ascendente. (7) Se ha demostrado la eficacia de la budesonida para la remisión de la EC, los  efectos  adversos  asociados  a  los  glucocorticoides  disminuyen  a  la mitad en respecto a la prednisolona. (11) 



En cuadros moderados a graves utilizamos prednisona via oral igual que en la CU cuando necesitamos inducir remisión de la enfermedad más no para  mantenimiento.  Utilizamos  azatioprina/6-mercaptopurina  igual  que en  la  CU;  cuando  utilizamos  azatioprina  mas  infliximab  aumenta  la remisión.  Utilizamos  metrotexate  a  dosis  de  15-25  mg  intramuscular, subcutaneo o via oral cada semana para mantenimiento y tarda de uno a dos meses en hacer efecto. (7) 



En enfermedad grave o refractaria utilizamos Anti-TNF como infliximab, adalimumab  o  certolizumab.  Tambien  se  puede  utilizar  vedolizumab  y ustekinumab.  Fármacos  que  se  encuentran  en  investigación  son  el tofacitinib y filgotinib. (7) 

Pronóstico  

En la CU tras el diagnóstico en los primeros 5 años la mitad presentan un descenso  gradual  de  la  actividad  de  la  enfermedad,  solo  del  1%  al  10% 

presentan un agravamiento de la enfermedad y del 30% a 40% presentan una actividad crónica con recurrencias. Los que presentan colitis distal una tercera  parte  de  ellos  las  lesiones  progresan  a  zonas  más  extensas  que pueden  alcanzar  formas  refractarias  y  graves.  De  manera  general  los pacientes con CU llevan una probabilidad de vida normal. (12) En  los  pacientes  con  EC  la  localización  de  las  lesiones  se  mantienen constantes  a  lo  largo  de  los  años,  mientras  que  la  conducta  de  la 
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enfermedad cambia notablemente. A los 20 años tras la progresión de la enfermedad el fenotipo habrá cambiado a un patrón penetrante en el 70% 

y estenosante en el 15%. Solo del 10% al 13% presentan una remisión de la  enfermedad  durante  varios  años.  Durante  20  años  el  70%  habrán necesitado  alguna  intervención  quirúrgica.  La  esperanza  de  vida  esta levemente reducida en la EC. (12)
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CAPÍTULO 6 

 Hepatitis 

 Ericka Andreina Intriago Rengifo 

 Especialidades Médicas

Introducción 

La  hepatitis  viral  es  una  infección  sistémica  cuyo  órgano  blanco  es  el hígado. Su transmisión se produce por vía enteral o parenteral. (1) En  los  países  de  ingresos  medianos  y  bajos  donde  las  condiciones  de saneamiento  y  las  prácticas  de  higiene  son  deficientes,  la  infección  es frecuente y se estima que el 90% de los niños la han contraído antes de los 10 años, muy a menudo sin presentar síntomas. Las epidemias son poco frecuentes  porque  los  niños  mayores  y  los  adultos  suelen  estar inmunizados. En estas zonas, las tasas de morbilidad son bajas y raramente surgen brotes epidémicos.(2) 

La vacunación contra el VHA debe ser parte de un plan integral para la prevención  y  el  control  de  la  hepatitis  viral,  ya  sea  como  parte  de  los programas  regulares  de  vacunación  infantil  o  con  otras  vacunas recomendadas para los viajeros.(3) 

En  el  caso  de  la  hepatitis  autoinmune  la  terapia  debe  ser  instituida  con prontitud  para  prevenir  el  deterioro  rápido,  promover  la  remisión  de  la enfermedad  y  la  supervivencia  a  largo  plazo.  La  falta  persistente  de respuesta o la falta de adherencia al tratamiento dan como resultado una enfermedad hepática terminal.(4) 

Definición 

La  hepatitis  viral  es  una  infección  sistémica  cuyo  órgano  blanco  es  el hígado.(1)  Los  agentes  responsables  de  la  infección  por  vía  enteral  son dos: los virus de la Hepatitis A (VHA) y de la Hepatitis E (VHE), mientras que son tres los responsables de la transmisión por vía parenteral: los virus de la Hepatitis B (VHB), C (VHC) y D (VHD). (1) El  virus  de  la  hepatitis A  causa  reacciones  inmunes  y  enfermedades  por complejos  inmunitarios  en  los  seres  humanos.  La  infección  todavía  se observa  de  forma  endémica  en  algunos  países.  Es  una  enfermedad asintomática  en  la  primera  infancia,  que  provoca  inmunidad  humoral  y celular en los pacientes. La replicación viral ocurre en el citoplasma de los hepatocitos,  y  el  daño  y  la  destrucción  hepatocelular  de  los  hepatocitos están mediados por la citotoxicidad celular. (5) El virus de la hepatitis E, la principal causa de hepatitis viral aguda en todo el  mundo,  es  un  virus  de  ARN  monocatenario  con  cuatro  genotipos patógenos humanos. Los genotipos 1 y 2 se transmiten por vía fecal-oral a través  del  suministro  de  agua  contaminada  en  los  países  en  desarrollo, mientras que la transmisión zoonótica de los genotipos 3 y 4 a través de los alimentos explica la enfermedad en los países desarrollados. La mayoría de las infecciones son asintomáticas o leves, pero graves.(6) Los virus de la hepatitis B y C son las causas más comunes de hepatitis
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viral crónica en todo el mundo. Sin embargo, la presentación depende del tipo de virus y la edad de los pacientes. Los niños con VHB rara vez tienen hepatitis  aguda  grave.  La  mayoría  de  los  niños  con  VHB  y  VHC  son asintomáticos durante la infancia, pero tienen riesgo de desarrollar cirrosis y carcinoma hepatocelular (CHC) en la edad adulta. (7) Cuadro Clínico 

En  el  caso  de  la  Hepatitis  A,  las  formas  clínicas  de  presentación  son: anictérica  o  subclínica,  colestásica,  recidivante,  subfulminante  y fulminante.  La  infección  comprende  tres  períodos:  de  incubación,  de estado y convalecencia. El período de contagio abarca desde la incubación hasta  10  a  15  días  después  de  iniciada  la  ictericia.(1)  Se  acompañan habitualmente  de  anorexia,  nauseas,  vómitos,  malestar  general,  fiebre, cefalea,  dolor  abdominal,  heces  pálidas  y  pérdida  de  peso.  El  riesgo  de desarrollar una infección sintomática, así como la gravedad, se relacionan directamente con la edad. En los niños de menos de 6 años, la infección suele ser asintomática, produciéndose ictericia solo en el 10% de ellos.(8) En el caso de la hepatitis B, una vez que entra en el organismo, se replica en  el  hígado,  pero  no  tiene  un  mecanismo  citopático,  sino  que  el  daño histológico  depende  de  la  puesta  en  marcha  del  sistema  inmune  del huésped,  que  ocasiona  destrucción  de  las  células  hepáticas.  Las manifestaciones  clínicas  van  a  depender  de  la  intensidad  y  duración  de dicha respuesta.(9) 

La mayoría de los niños con hepatitis B o C son asintomáticos, crecen y se desarrollan normalmente. Al igual que los adultos, los niños y adolescentes inmunoactivos  con  elevación  persistente  de  alanina  aminotransferasa  y hallazgos histológicos de inflamación y fibrosis hepática tienen un mayor riesgo de cirrosis y carcinoma hepatocelular en comparación con aquellos sin evidencia de inflamación hepática. (7) 

Aproximadamente  un  tercio  de  los  niños  mayores  y  adolescentes  con infección aguda por virus de la hepatitis B desarrollarán síntomas clásicos de hepatitis. La cirrosis y el carcinoma hepatocelular, principalmente en la edad  adulta,  pueden  anticiparse  en  aproximadamente  el  25%  de  los  que contraen la infección durante la infancia o la niñez. El riesgo se reduce al 25  -  50%  para  los  niños  que  se  infectan  después  de  la  primera  infancia pero antes de los 5 años, ya sólo el 5 - 10% para los niños que se infectan en la adolescencia o la edad adulta. (7) 

Diagnóstico  

El diagnóstico se confirma mediante pruebas microbiológicas. Las pruebas disponibles  para  el  diagnóstico  de  la  infección  por  el  VHA  son:  IgM-específica anti-VHA (detectables de 5 a 10 días después de la exposición
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al virus), detección de antígeno o detección de ácido nucleico. El cultivo celular es poco útil. (8) 

Generalmente, hay una inversión del cociente GOT/GPT, con predominio de esta última. En general, no existe una correlación entre sus niveles y la gravedad  del  cuadro,  aunque  cifras  muy  elevadas,  muchas  veces  con predominio  de  GOT  sobre  GPT,  por  la  mayor  abundancia  de  GOT 

intramitocondrial,  pueden  asociarse  a  necrosis  masiva  y  hepatitis fulminante. (9) 

El  virus  B  tiene  3  antígenos:  antígeno  de  superficie  (HbsAg),  antígeno core (HBcAg) y antígeno e (HBeAg). El antígeno core no está en suero, se lo encuentra sólo en el hepatocito. Cada uno de ellos tiene sus respectivos anticuerpos, anti-HBc (IgM e IgG), anti-HBe y anti-HBs. El anti-HBc de tipo IgM es marcador de fase aguda, junto con el HbsAg. Si el anti-HBc es del  tipo  IgG,  sólo  indica  que  el  individuo  ha  estado  en  contacto  con  el virus. (1) 

Al principio del curso de la infección aguda, se detectan HBeAg y ADN 

del VHB y son marcadores de la replicación viral activa. A medida que los pacientes  se  recuperan,  el  ADN  del  VHB  en  suero  disminuye significativamente.  Anti-HBc  IgM  es  el  anticuerpo  inicial,  que  suele persistir durante varios meses. Durante el período de ventana, la IgM anti-HBc puede estar presente como el único marcador de infección aguda por VHB. El desarrollo de IgG anti-HBc y anti-HBs indica recuperación de la infección aguda por VHB. Durante la fase inicial de la HB, el HBeAg y los  niveles  elevados  de  ADN  del  VHB  en  suero  son  marcadores  de  la replicación del VHB. (Karnsakul & Schwarz, 2017) Tratamiento 

El tratamiento sobre todo ante la hepatitis A es sintomático. Se recomienda evitar  fármacos  hepatotóxicos,  evitar  la  asistencia  a  clase  durante  7  días desde  el  inicio  de  la  ictericia  y  extremar  las  medidas  de  higiene centrándose en la importancia del lavado de manos para la prevención de la transmisión (Grande & Romero, 2017)  

En Pediatría, la FDA ha autorizado cinco fármacos para el tratamiento de la hepatitis crónica por HBV: interferón alfa (IFN α), lamivudina, adefovir, entecavir  y,  más  recientemente,  tenofovir.  El  IFN  α  puede  utilizarse  en pacientes  mayores  de  12  meses,  la  lamivudina  a  partir  de  los  3  años, adefovir y tenofovir en mayores de 12 años y entecavir desde los 16 años. 

(Galoppoa & Lezama, 2016) 

Los agentes antivirales de acción directa están diseñados exclusivamente para inhibir tres proteínas virales: proteasa NS3 / 4A, polimerasa
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dependiente de ARN NS5B y proteína NS5AP. Un subgrupo de niños de alto  riesgo  con  enfermedades  hepáticas  en  etapa  terminal  o descompensada  puede  beneficiarse  estos  ensayos  antes  de  considerar  el trasplante  de  hígado,  ya  que  el  resultado  del  trasplante  de  hígado  en adultos ha sido subóptimo con el desarrollo de infección recurrente.(7) Prevención  

Los métodos más eficaces para evitar la infección frente al VHA son las medidas de saneamiento (agua potable, evacuación de las aguas residuales, lavado de manos con agua potable de forma regular, etc.) y la vacunación. 

(8) 

La  vacuna  para  la  hepatitis  B  contiene  HBsAg,  fue  la  primera  vacuna producida por tecnología génica y provoca únicamente producción de Ac HBs. Tras la administración de 3 dosis, la producción de anti-HBs alcanza cifras  superiores  a  10  mUI/ml  en  el  94-98%.  En  los  recién  nacidos  de madre  portadora,  es  preciso  administrar  la  1ª  dosis  de  la  vacuna  en  las primeras  24  horas,  siempre  asociándola  a  0,5  ml  de  inmunoglobulina específica anti-HBs, y las siguientes dosis de vacuna al 1-2 meses, y a los 6 meses.(9) 
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DEFINICIÓN  

Es un proceso inflamatorio e infeccioso de parénquima pulmonar debido a la  presencia  de  microorganismos  el  cual  afecta  a  las  vías  respiratorias ocasionada  por  la  invasión  de  microorganismos  patógenos  (virus, bacterias,  hongos  y  parásitos)  que  fueron  adquiridos  fuera  del  ambiente hospitalario.(1) 

EPIDEMIOLOGIA  

Entre las principales causas de egreso por mortalidad hospitalaria en el año 2016 la NAC en el Ecuador tuvo el 3,02%, siendo los niños menores de 5 

años de edad y adultos mayores de 80 años con la más   alta incidencia llegando a obtener entre estos dos grupos etarios el 54,8% de los casos de egresos por fallecimiento. (2) 

La incidencia anual de morbilidad de la NAC en cada 1.000 personas al año, elevándose en el adulto mayor de 65 años a 12.7-15.3 casos por cada 1.000  personas  al  año.  El  50%  de  los  decesos  por  enfermedades respiratorias en el adulto son atribuibles a la neumonía y la primera causa especifica de muerte en la población mayor de 80 años. La neumonía en el ecuador  en  el  año  2017  según  el  INEC  representa  la  tercera  causa  de morbilidad y dentro de las 10 principales causas de egreso hospitalario.(3) La  incidencia  y  letalidad  de  la  neumonía  comunitaria  se  elevan  en  las edades  extremas  de  la  vida  (menores  de  un  año  y  mayores  de  65  años) especialmente  durante  otoño  e  invierno  asociado  a  las  infecciones respiratorias virales. Se estima que sobre el 80% de los decesos acontecen en  adultos  mayores  de  65  años  con  enfermedades  cardiovasculares, metabólicas, respiratorias, neurológicas o renales crónicas.(4) FISIOPATOLOGÍA 

El  sistema  de  defensa  de  la  vía  aérea  es  muy  efectivo,  ya  que  existen barreras mecánicas y anatómicas, así como inmunidad celular y humoral, que la mantiene estéril.  Los factores genéticos, deficiencias del sistema de defensa deterioran la funcionalidad del sistema.(5) El mecanismo fundamental es la micro aspiración orofaríngea ya que los pacientes presentan colonización orofaríngea por bacterias gran negativa. 

(5) 

Los agentes etiológicos varean según consideremos las NAC en pacientes ambulatorios,  ingresados  en  planta  o  en  la  UCI,  pero  el  Streptococcus pneumoniae  sigue  siendo  con  diferencia  el  más  frecuente  en  todas  las series y el que conlleva mayor mortalidad. Otros patógenos comúnmente identificados son: Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, H. 

influenzae,  bacilos  Gram-negativos  y  virus  respiratorios.  Los  patógenos multirresistentes representan ≤ 20% de las NAC y de estos, S. aureus y P. 
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aeruginosa, son los más frecuentemente aislados. En un estudio europeo se identificaron en el 3,3-7,6% de los pacientes, siendo el S. aureus resistente a meticilina (MRSA) el más común.(6) 

CUADRO CLÍNICO 

Se presenta de la siguiente manera: 

Síndrome típico 

• Tos productiva 

• A la auscultación crepitantes y soplo tubarico 

• Radiografía de tórax: condensación y broncograma aéreo. 

• Inicio subagudo e insidioso 

• Fiebre, artromialgias, cefalea, vómitos, tos seca Síndrome atípico  

• Radiología:  variable,  desde  afectación  multifocal  a  patrones intersticiales. Así,  se  habla  de:  “NAC  atípicas  zoonóticas”  (psitacosis, fiebre Q y tularemia), “NAC atípicas no zoonóticas” (M. pneumoniae, C.  pneumoniae  y  Legionella  spp),“neumonías  causadas  por  distintos virus respiratorios” (virus de la gripe, virus parainfluenza, adenovirus y virus respiratorio sincitial). 

• Hiponatremia,  hematuria e hipofosfatemia.(7) Síndrome mixto o indeterminado  

• Sintomatología del síndrome atípico que luego va al típico. 

Cuando  se  presentan  dos  o  más  de  los  siguientes  criterios  aumentan significativamente  las  posibilidades  de  que  la  bacteria  causante  sea  S. 

pneumoniae: 

• Fiebre de comienzo súbito y escalofríos 

• Dolor pleurítico 

• Expectoración purulenta 

• Herpes labial
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• Auscultación de soplo tubárico 

• Imagen de condensación lobar con broncograma aéreo en la radiografía de tórax, 

• Leucocitosis  (>  10.000  leucocitos/mm3)  o  leucopenia  (<  4.000 

leucocitos/mm3)  

DIAGNOSTICO  

• Estudios analíticos: Presencia de desviación a la izquierda indicador de etiología bacteriana, predominio linfocitario indica etiología viral. 

• Evaluación Hemodinámica: Signos vitales (tensión arterial, frecuencia cardiaca,  frecuencia  respiratoria,  temperatura),  saturación  de  oxígeno, Escala de Glasgow. 

• Clínica:  La  Neumonía  Adquirida  en  la  Comunidad  de  etiología bacteriana, se caracteriza por presentar fiebre de comienzo súbito con escalofríos afectación del estado general y ocasionalmente aparición de herpes labial. Se puede acompañar de dolor torácico de características pleuríticas y expectoración purulenta.(7) 

Estudios microbiológicos  

• Frotis nasofaríngeo: En el caso de las infecciones víricas, la detección de  antígenos  virales  en  frotis  nasofaríngeo  permite  establecer  el diagnóstico etiológico y su principal ventaja es la obtención rápida del resultado. 

• Cultivo  de  esputo:  El  aislamiento  de  una  bacteria  en  una  muestra adecuada  (>  25  leucocitos  por  campo  y  <10  células  epiteliales)  es indicativo de infección bacteriana. 

• La determinación del antígeno de neumococo en líquido pleural tiene una sensibilidad y especificidad similar a la PCR. 

• Reacción a la cadena de la polimerasa 

• Obtención de secreciones traqueo bronquiales mediante lavado bronco alveolar  o  la  realización  de  toracentesis  en  niños  con  derrame  pleural permitirán obtener material para cultivo y realización de PCR.(8) BIOMACADORES 

• Los dos biomarcadores actualmente en uso clínico son: la Proteína C  

Reactiva (PCR) y la procalcitonina; la PCR. 
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• La procalcitonina es el mejor biomarcador validado para las infecciones pulmonares. 

Examen de imagen  

• La radiografía pleuropulmonar nos permite establecer el diagnóstico, la localización,  extensión,  posibles  complicaciones  (derrame  pleural  o cavitación). La presencia de infiltrado en la radiografía es el patrón de oro  para  diagnóstico.  La  afectación  bilateral,  o  de  los  demás  lóbulos más  un  derrame  pleural  son  indicadores  de  gravedad,  sobre  todo  el derrame pleural bilateral. 

• La tomografía axial computarizada de tórax, se recomienda si no mejora en  el  tiempo  esperado,  el  propósito  de  esta  solicitud  es  el  de  tener imágenes más detalladas a nivel pulmonar.(9) DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL  

El diagnóstico de neumonía suele basarse en la clínica y en la radiología. 

• Neumonía organizada criptogenética: Puede darse de forma aislada, idiopática, o asociada a otros procesos como conectivopatías, fármacos, inhalación  de  gases  tóxicos  o  antígenos,  radiación,  trasplantes  de médula  ósea  y  de  órganos  sólidos,  enfermedades  hematológicas  y neoplasias  sólidas,  enfermedades  tiroideas  o  postinfecciosa.  Se caracteriza  por  un  cuadro  subagudo  de  tos  escasamente  productiva, disnea, fiebre o febrícula y adelgazamiento. (9) 

• Alveolitis  alérgica  extrínseca:  Se  desencadena  por  antígenos orgánicos,  proteínas  de  microbios,  hongos,  plantas  o  animales,  o  por compuestos  químicos  inorgánicos  u  orgánicos  que  provocan  una inflamación linfocitaria de la vía aérea periférica y el tejido intersticial circundante, se presenta a las pocas horas de la exposición con disnea, tos, fiebre, mialgias, leucocitosis y otros reactantes de fase aguda. (9) 

• Neumonía  eosinofílica  crónica:  La  clínica  de  presentación  es subaguda, 

de semanas o meses de duración, con tos escasamente productiva, fiebre o febrícula, disnea y adelgazamiento, con frecuencia hay antecedente de asma. (9) 

• Neumonía eosinofílica aguda: Caracterizada por fiebre alta, tos seca, mialgias  y,  de  forma  inconstante,  dolor  pleurítico  y  disnea.  La insuficiencia respiratoria es prominente, de instauración también aguda y con frecuencia precisan ventilación mecánica. (9) 

• Vasculitis y síndromes de hemorragia alveolar: Las vasculitis
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sistémicas que afectan al pulmón pueden cursar con fiebre, clínica focal respiratoria e infiltrado pulmonar, planteándose el diagnóstico diferencial con  la  neumonía.  Son  claves  las  manifestaciones  extrapulmonares,  en particular  la  neuropatía  periférica,  lesiones  cutáneas  y  afectación  renal  o signos de glomerulonefritis en el sedimento. (9) PRONOSTICO  

Los  pacientes  que  presentaron  neumonía  tienen  un  índice  de  mortalidad más elevado dentro de los factores relacionados se encuentran: 

• Afectación de tres o más lóbulos. 

• Frecuencia respiratoria 30 resp./min 

• Shock. 

• Hipoxemia grave. 

• Alteración del estado mental. 

• Leucocitosis > 14.900. 

• Extensión radiológica rápida. 

• Inmunodepresión. 

• Insuficiencia renal aguda. 

• Puntuación APACHE II > 22. 

• Proteína C reactiva > 100. 

• Hipoalbuminemia. 

• Disfagia. 

• Descompensación de o enfermedad aguda extrapulmonar. 

• Retraso  en  el  inicio  del  tratamiento  >  8  horas  desde  el  diagnóstico (probablemente > 4 horas 

Escalas pronosticas  

Sí  tenemos  las  siguientes  escalas:  el  PSI  (Pneumonia  Severity  Index)  o escala de Fine y la escala CURB 65 (“Confusión”, “Urea”, “Respiratory rate”, “Blood pressure” y “Edad mayor a 65”); son las escalas de gravedad 
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más validadas y recomendadas.(10) 

El CRB 65 que no toma en cuenta los niveles de Urea nos ayuda a predecir el  riesgo  de  muerte  y  sobre  todo  ver  si  la  atención  es  ambulatoria  u hospitalaria. La admisión directa a unidad de cuidados intensivos (UCI), es requerida para pacientes con shock séptico, falla respiratoria, necesidad de intubación y ventilación mecánica. 

La  admisión  directa  a  UCI  o  a  unidades  de  monitoreo  es  recomendado para  pacientes  con  3  de  los  criterios  menores  para  neumonía  severa,  e incapacidad de tratamiento oral. 

Criterios menores para admisión a UCI 

• Frecuencia Respiratoria > o igual a 30 rpm. 

• PaO2/FiO2 < 250. 

• Confusión o desorientación. 

• Uremia. 

• Nitrógeno ureico sanguíneo > 20 mg/dl. 

• Leucopenia. 

• Trombocitopenia 

• Hipotermia < 36ºC. 

• Hipotensión arterial severa 

Criterios mayores 

Necesidad de ventilación mecánica invasiva, shock séptico con necesidad de vasopresores. 

Tratamiento ambulatorio  

• Paciente sin Criterio de Ingreso. 

• Posición semisentado, hidratación 2 a 3 litros  

• Paciente con Criterios de Ingreso. 

• Canalización catlón #18 para hidratar dependiendo de la necesidad
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• Oxigenoterapia 2-4 litros/min, antipirético si la T° >38°C 

• Cuidado de la vía aérea por hipersecreción bronquial Figura 1 ESCALAS PRONÓSTICAS 

Fuente:  Etiología  y  diagnóstico  de  la  neumonía  adquirida  en  la comunidad y sus formas complicadas
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Figura  2  INDICE  E  INTERPRETACIÓN  DE  LA  ESCALA CURB-65  

Fuente:  Etiología  y  diagnóstico  de  la  neumonía  adquirida  en  la comunidad y sus formas complicadas. 

Figura  3  ÍNDICE  E  INTERPRETACIÓN  DE  LA  ESCALA CURB-65 

Fuente:  Etiología  y  diagnóstico  de  la  neumonía  adquirida  en  la comunidad y sus formas complicadas 

 84

 Especialidades Médicas

TRATAMIENTO 

Medidas generales de soporte del paciente con NAC grave 

• Oxigenoterapia:  El  objetivo  es  mantener  una  saturación  arterial  de oxígeno  (SatO2)  ≥  90%  (pO2  arterial  >  60  mmHg),  en  pacientes  sin broncopatía.  La  evaluación  progresiva  de  la  respuesta  gasométrica permitirá hacer una aproximación pronóstica de los enfermos con NAC. 

(10) 

• Ventilación mecánica no invasiva: Su uso en grupos seleccionados de pacientes puede reducir el número de intubaciones, de complicaciones y la  mortalidad.  Es  imprescindible  valorar  la  respuesta  clínico-gasométrica en la primera-segunda hora, y, si no hay mejoría, proceder a la intubación del enfermo, antes de su agotamiento. (10) 

• Ventilación  mecánica  invasiva  (VMI):  Durante  su  aplicación  en  la insuficiencia  respiratoria  aguda  grave  secundaria  a  NAC  se  ha  de intentar mantener una fracción inspirada de O2 (FiO2) < 60%, evitar la sobre distensión alveolar permitiendo unas presiones meseta máximas de 30-35 cmH2O, y conseguir una SatO2 entre 88%-95%.(10) 

• Decúbito prono: Es el tratamiento postural más adecuado a emplear en aquellos sujetos en los que, a pesar del uso de VMI, persiste hipoxemia severa.  Se  debe  instaurar  de  forma  precoz,  y  mantener  mientras  el paciente requiera PEEP > 10 cmH2O y FiO2 > 50%.(10) 

• Estabilización hemodinámica precoz: La normalización de la volemia mediante  la  administración  de  líquidos  hasta  conseguir  una  presión venosa  central  (PVC)  de  12-15  cmH2O,  y  la  mejora  de  la  utilización periférica  de  oxígeno  (mantenimiento  de  una  saturación  venosa  mixta de O2 > 65%-70%) añadiendo. (10) 

• Posibilidad de insuficiencia suprarrenal: Si, una vez normalizada la volemia,  se  sigue  precisando  soporte  de  aminas  vaso  activas  para mantener  la  tensión  arterial,  estaría  indicado  la  administración  de hidrocortisona  (200-300  mg/día,  divididos  en  tres  o  cuatro  dosis) durante 7 días, o hasta que se resuelva el shock (Nivel II). 

• Modulación  de  la  respuesta  inflamatoria:  La  utilización  de corticoides no está indicada en el manejo inicial de la NAC grave, salvo en los pacientes infectados por el VIH con neumonía por Pneumocystis carinii.  Se  acepta  el  empleo  de  la  proteína  C  activada  en  aquellos pacientes  adultos  que  tienen  una  sepsis  grave  (fallo  de  dos  o  más órganos)  y  un  alto  riesgo  de  muerte  (APACHE  II  >  25),  siempre valorando las potenciales complicaciones hemorrágicas. (10)
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TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO EMPÍRICO 

A la hora de plantearse la terapia antibiótica inicial de la NAC se han de valorar tres aspectos: la gravedad del cuadro, la etiología más probable y la prevalencia de la resistencia antibiótica local.(11) El  inicio  precoz  del  tratamiento  empírico  (menos  de  8  horas  desde  el diagnóstico  de  neumonía)  tiene  un  gran  valor  para  la  disminución  de  la mortalidad. En nuestro medio todos los pacientes con NAC que ingresan en el hospital deben recibir una adecuada cobertura frente a S. pneumoniae y  las  especies  de  Legionella.  En  los  pacientes  que  ingresan  en  planta  se recomienda  una  cobertura  empírica  con  cefotaxima  o  ceftriaxona  y  un macrólido. En los enfermos que, por su mayor gravedad, precisan ingreso en  la  UCI  el  tratamiento  recomendado  es  cefotaxima  o  ceftriaxona asociada  a  una  fluoroquinolona  con  actividad  antineumocócica  elevada (levofloxacino) o a un macrólido. (11) 

Si  existe  el  riesgo  de  presencia  de  Pseudomonas  aeruginosa,  la  pauta seleccionada  ha  de  mantener  la  cobertura  frente  a  neumococo  y Legionella.  En  este  sentido,  sería  adecuada  una  combinación  de  un betalactámico  antiPseudomonas  con  actividad  frente  a  neumococo (cefepima o piperacilina-tazobactam) y ciprofloxacino Tratamiento antibiótico dirigido  

• Legionella spp: En la actualidad macrólidos (azitromicina: 500 mg/24 

h) o fluoroquinolonas (levofloxacino: 500-1000 mg/día). 

• S.  pneumoniae:  El  uso  de  macrólidos  en  monoterapia  para  el tratamiento  de  la  NAC  por  neumococo  ha  de  ser  seguida  de  forma especial e, incluso, se debería evitar en los episodios graves. 

• S.  pneumoniae  resistente  a  penicilina:  Si  la  concentración  mínima inhibitoria  (CMI)  de  la  cepa  es  <  4  µg/ml,  los  betalactámicos  a  dosis elevadas  son  una  opción  terapéutica  adecuada.  se  puede  mantener monoterapia  con  cefotaxima  o  ceftriaxona  (siempre  que  la  CMI  a cefotaxima  sea  ≤  1  µg/ml),  o  bien  con  levofloxacino.  Si  la  evolución clínica no es buena, existen las siguientes alternativas: a) imipenem, b) cefotaxima o ceftriaxona asociada a glicopéptido o levofloxacino, y c) linezolid. (11) 

• Bacilos gramnegativos: en la NAC por P. aeruginosa se recomienda la asociación  de  un  antibiótico  con  actividad  antipseudomónica (cefalosporina  de  cuarta  generación,  o  piperacilina/tazobactam,  o  bien carbapenem) y un aminoglucósido o una fluoroquinolona. (11)
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Duración del tratamiento  

La gravedad de las enfermedades de base y/o de la neumonía, la presencia de bacteriemia y la evolución del proceso son los parámetros que deben ayudar a decidir la duración del tratamiento, pero, en general, se podrán seguir estas recomendaciones: a) 7 a 10 días, si la evolución clínica inicial es favorable; b) 10 a 14 días en las NAC causadas por M. pneumoniae o C. 

pneumoniae, y c) 10 a 14 días en pacientes inmunocompetentes con NAC 

por  Legionella,  que  podría  disminuirse  a  7-10  días,  si  se  emplea azitromicina. (11) 

RECOMENDACIONES  

• Vacunación antineumocócica, efectiva en la prevención de la neumonía neumocócica  bacteriémica,  y  el  control  medioambiental  para  la Legionella. En la actualidad existen dos vacunas antineumocócicas: La vacuna  polisacárida  que  contiene  23  serotipos  de  neumococos  y  la reciente vacuna conjugada que contiene 13 serotipos, produciendo una respuesta inmune mayor, de más duración y con efecto “booster” que ha demostrado  ser  eficaz  en  reducir  el  primer  episodio  de  NAC  en pacientes mayores de 65 años. 

• Modificando los factores de riesgo que facilitan las neumonías con el abandono del tabaco que disminuirá el riesgo de sufrir una NAC  

a la mitad en los 5 años siguientes a dejar de fumar, y la vacunación antigripal, efectiva para prevenir o atenuar la enfermedad viral. (11) 
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CAPÍTULO 8 

 Púrpura Trombocitopénica Idiopática  

 Flor María Jaramillo Montaño
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Introducción 

La  púrpura  trombocitopénica  es  una  enfermedad  que  se  caracteriza  por una disminución de plaquetas. 

Está causada porque los órganos inmunitarios producen anticuerpos contra las plaquetas, lo que hace que el bazo reconozca a las propias plaquetas como células extrañas y las destruya. 

En los niños aparece tras una infección por virus. La PTI aguda es más común en los niños entre los dos y los nueve años de edad y suele remitir espontánemente.(1) 

Definición 

Es un trastorno hemorrágico en el cual el sistema inmunitario destruye las plaquetas, que son necesarias para la coagulación normal de la sangre. Las personas con la enfermedad tienen muy pocas plaquetas en la sangre.(2) Epidemiología 

Se estima una incidencia anual entre 50-100 casos por millón de personas a nivel mundial (5 -10 x 100.000).(3) 

En  Europa  se  estima  una  incidencia  anual  de  1/25.600-37.000,  con  una relación mujeres: hombres de 1,3: 1. Aunque la trombocitopenia inmune (TPI)  puede  debutar  a  cualquier  edad,  la  incidencia  muestra  una distribución  bimodal  en  varones  ligada  a  la  edad  con  dos  picos  de incidencia en menores de 18 años y en pacientes mayores de 60 años.(4) Se  estima  que  la  prevalencia  de  púrpura  trombocitopénica  inmune  en Estados  Unidos  es  de  aproximadamente  9.5  casos  por  cada  100,000 

personas, mientras que la incidencia anual es de 2.68 por cada 100,000 en el norte de Europa. Se considera que la incidencia anual en américa latina es de 2 a 8 casos por cada 100,000 niños al año. En Ecuador se desconoce la incidencia y la prevalencia de este trastorno en la población pediátrica por carecer de estudios epidemiológicos de ésta patología.(5) Fisiopatología 

La  púrpura  trombocitopénica  trombótica  (similar  al  síndrome  urémico hemolítico)  produce  destrucción  plaquetaria  inmunológica.  El  daño endotelial es común. Filamentos sueltos de plaquetas y fibrina se depositan en  múltiples  vasos  pequeños,  los  cuales  dañan  las  plaquetas  y  los eritrocitos  que  los  atraviesan,  lo  que  causa  trombocitopenia  y  anemia significativas  (anemia  hemolítica  microangiopática).  También  se consumen  plaquetas  dentro  de  múltiples  trombos  pequeños,  lo  que contribuye al desarrollo de trombocitopenia. 

Varios  órganos  presentan  trombos  lisos  de  plaquetas-factor  de  Von Willebrand  (VWF)  localizados,  fundamentalmente,  en  las  uniones arteriocapilares, descritos como microangiopatía trombótica. El encéfalo, el tubo digestivo y los riñones tienen mayor probabilidad de verse
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afectados. Aunque la afectación renal a menudo está presente en la biopsia (si se realiza), la lesión renal aguda grave es inusual, a diferencia de lo que ocurre en el síndrome urémico hemolítico. Los microtrombos no incluyen eritrocitos  (glóbulos  rojos)  ni  fibrina  (a  diferencia  de  los  trombos  en  la coagulación intravascular diseminada) y no muestran manifestaciones del infiltrado granulocítico de la pared del vaso característico de la vasculitis. 

Los trombos de los grandes vasos son infrecuentes.(6) Cuadro clínico 

Síntomas 

Es  posible  que  la  trombocitopenia  inmunitaria  no  presente  signos  ni síntomas. Cuando ocurren, pueden incluir los siguientes: 

• Tendencia a la formación de hematomas y exceso de hematomas 

• Sangrado superficial en la piel que aparece como manchas pequeñas de color  rojizo  púrpura  (petequias)  que  parecen  un  sarpullido,  por  lo general en la parte inferior de las piernas 

• Sangrado de las encías o la nariz 

• Orina o heces con sangre 

• Flujo menstrual inusualmente abundante(7) 

Causas 

La  trombocitopenia  inmunitaria  suele  ocurrir  cuando  el  sistema inmunitario ataca y destruye por error las plaquetas, que son fragmentos de células  que  ayudan  a  la  coagulación  de  la  sangre.  En  los  adultos,  esto puede desencadenarse por una infección con VIH, hepatitis o H. pylori, el tipo de bacteria que causa las úlceras estomacales. En la mayoría de los niños con trombocitopenia inmunitaria, el trastorno se presenta luego de una enfermedad viral, como las paperas o la gripe.(7) Factores de riesgo 

La  Púrpura  Trombocitopénica  Idiopática  se  desarrolla  cuando  ciertas células del sistema inmunitario producen anticuerpos contra las plaquetas. 

Las  plaquetas  ayudan  a  que  la  sangre  se  coagule  aglutinándose  para taponar  pequeños  agujeros  en  los  vasos  sanguíneos  dañados.  Los anticuerpos se fijan a las plaquetas y el bazo destruye las que llevan los anticuerpos.(8) 

Diagnóstico 

La evaluación diagnóstica se debe iniciar con la revisión de la lámina de SP  para  descartar  las  posibilidades  de  pseudotrombocitopenia  o  la 

“satelización  de  los  leucocitos”  por  EDTA,  o  la  presencia  de megaplaquetas (anomalías congénitas), etc. Así mismo, en este examen se puede  descartar  la  posibilidad  de  destrucción  mecánica  como  ocurre  en CID,  PTT  o  SUH,  que  tienen  en  común  la  anemia  hemolítica microangiopática. 
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Como no hay una prueba diagnóstica específica para el PTI se tiene que proceder por descarte. Para esto la historia y el cuadro clínico son los más importantes. Se deben solicitar las pruebas de laboratorio para eliminar las otras  causas  de  trombocitopenia  inmune  como  infecciones:  virus  HIV, hepatitis C (HCV), Brucella, TBC, o autoinmunes: lupus sistémico (LES) síndrome  antifosfolipidico  (SAF),  artritis  reumatoide  (AR)  y  las neoplásicas  como  leucemia  linfática  crónica  (LLC),  linfoma,  cáncer  de pulmón, ovario, etc. 

Hay que mencionar que hasta 40% de los casos de PTI crónico del adulto pueden tener serología positiva para LES o SAF y hasta 13%, al cabo de algún tiempo, pueden evolucionar a LES. En cuanto a la trombocitopenia de  la  gestación  sólo  la  evolución  post  parto  puede  diferenciarla  del  PTI clásico.(9) 

Tratamiento 

El manejo de la PTI sigue debatiéndose desde hace décadas. La mayoría de  los  niños  diagnosticados  de  PTI  se  recupera  espontáneamente  en  6 

meses, incluso en 6 semanas, con o sin tratamiento e independientemente del  tratamiento  elegido.  La  mayoría  no  presenta  clínica  de  sangrado importante,  incluso  con  <10.000  plaquetas/µl  y  el  riesgo  de  hemorragia intracraneal, complicación más seria de la PTI, que ocurre en el 0,1 y el 0,5%5. El tratamiento acelera la recuperación de la cifra de plaquetas, pero no  reduce  el  riesgo  de  desarrollar  PTI  crónica  ni  se  ha  demostrado  que disminuya el riesgo de complicaciones vitales, dada su baja prevalencia. 

Tanto la British Society for Hematology (2006), que basa sus decisiones en la clínica y no en la cifra de plaquetas, como la American Society of Hematology (1996), que también limita el tratamiento, pero que establece el mínimo para indicar tratamiento médico en <10.000 plaquetas/µl, han propuesto  unas  guías  de  manejo  basadas  en  la  opinión  de  expertos  y estudios observacionales sobre las que han trabajado otros grupos.(10) Tabla  1. Recomendaciones  generales  de  la  American  Society  of Hematology (ASH) y la British Society for Hematology (BSH) PTI: púrpura trombocitopénica idiopática; IGIV: gammaglobulina hiperinmune intravenosa. 
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Tratamiento farmacológico 

Cuando  se  decide  iniciar  tratamiento  farmacológico,  las  opciones terapéuticas  de  primera  línea  son  los  corticoides,  la  inmunoglobulina intravenosa  (IGIV)  y  la  gammaglobulina  anti-Rho  (IG  anti-D).  Varios estudios  han  demostrado  que  cualquiera  de  estos  tratamientos  acorta  el tiempo de trombopenia sintomática frente a no tratamiento, pero no está claro  que  se  prevenga  sangrado  mayor  en  pacientes  con  mínimo  o  sin sangrado ni tampoco la evolución a PTI crónica. 

Corticoides.  Los corticoides se usan desde hace años en el tratamiento de la  PTI  en  todos  los  grupos  de  edad  y  está  demostrado  que  aumentan  el número de plaquetas más rápido que sin tratamiento. 

Hay una gran variedad de regímenes, y ninguno ha demostrado una clara superioridad sobre los otros. Las pautas más comunes son: 

• Prednisona: 2mg/kg (máximo 60mg dosis) al día dividido en 3 dosis durante 2 semanas, bajando la dosis en la semana posterior. 

• Prednisona: 4mg/kg al día dividido en 3 dosis durante 4 días. 

• Metilprednisolona: 30mg/kg al día intravenoso (i.v.), durante 3 días. 

Se  puede  repetir  la  pauta  en  caso  de  persistencia,  recurrencia  o  PTI crónica. 

La mayoría de los pacientes responden inicialmente a los corticoides, pero algunos recurren al suspender el tratamiento. 

Los  efectos  secundarios  incluyen  cambios  en  el  comportamiento, alteración del sueño, aumento del apetito, ganancia de peso y los derivados del  hipercortisolismo.  Es  deseable  evitar  un  tratamiento  crónico  de corticoides por sus efectos a largo plazo, como en el crecimiento. Por esto deben  plantearse  tratamientos  alternativos  en  los  niños  que  necesitan tratamientos prolongados o repetidos. 

Inmunoglobulina  intravenosa.  El  mecanismo  de  acción  no  es  del  todo conocido. La IGIV aumenta más rápidamente el número de plaquetas que los corticoides, la IG anti-D o sin tratamiento. 

Las pautas varían desde 400mg/kg/día por 5 días a dosis únicas de 800–

1.000mg/kg.  Es  preferible  la  administración  de  una  sola  dosis.  La  dosis única  de  800mg/kg  parece  igual  de  efectiva  que  dosis  superiores.  La respuesta al tratamiento generalmente se observa desde las primeras 24h. 

Los  efectos  secundarios  incluyen  síntomas  gripales,  como  náuseas, vómitos, cefalea y fiebre. También puede aparecer neutropenia hasta en un 30% de los casos. 

Inmunoglobulina anti-Rho (D). En los últimos años se ha incluido dentro del  tratamiento  de  primera  línea  para  la  PTI.  Hay  varios  estudios  que muestran  una  seguridad  y  eficacia  comparable  a  la  IGIV  para  la  forma aguda y crónica. 

Se administra una dosis única de 50 o 75µg/kg i.v. 
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Los  efectos  secundarios  son  menores  que  con  la  IGIV,  pero  se  puede producir  hemólisis  con  un  descenso  de  0,5-2g/dl  de  hemoglobina  y, aunque  raro,  se  ha  descrito  fallo  renal  y  coagulación  intravascular diseminada. 

Transfusión  de  plaquetas.  Indicada  ante  situaciones  de  sangrado  vital, como  la  hemorragia  intracraneal  y,  en  ocasiones,  ante  sangrado  profuso digestivo, genitourinario, nariz o boca. Deben transfundirse las plaquetas (hasta 5–10 unidades por cada 10kg) junto con altas dosis de corticoides (p. ej., 30mg/kg de metilprednisolona) e IGIV (800–1.000mg/kg). Sólo en casos excepcionales debe considerarse la esplenectomía.(10) 
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CAPÍTULO 9 

 Obstrucción Intestinal por Bridas y Adherencias 

 César Esteban Estrella Gaibor
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Introducción 

La  obstrucción  intestinal  es  un  conjunto  de  signos  y  síntomas  que manifiestan  como  problema  principal  la  imposibilidad  de  canalizar  los gases  y  evacuar  el  contenido  intestinal.  Se  puede  producir  por  diversas enfermedades, pero actualmente en pacientes adultos y niños mayores las bridas  y  adherencias  son  la  causa  más  frecuente  y  responsables  de  al menos  el  70-75%  de  obstrucción  intestinal;  de  estas,  más  del  80%  son postquirúrgicas  y  un  15%  de  causa  inflamatoria,  mientras  que  en  niños pequeños  las  causas  más  frecuentes  son  las  congénitas  entre  ellas  se encuentran  las  atresias  intestinales,  malformaciones  anorrectales  entre otras. 

La obstrucción intestinal es una patología frecuente en los servicios de urgencia, representando aproximadamente el 20% de los ingresos y es una de  las  causas  de  intervención  quirúrgica  más  frecuente.  Las  bridas  y adherencias  postoperatorias  son  una  causa  importante  de  morbilidad  y mortalidad  para  el  paciente  operado.  Los  pacientes  sometidos  a laparotomía  por  diversas  razones  tienen  un  riesgo  de  desarrollar adherencias  intraperitoneales.  Las  adherencias  postoperatorias  causan  el 60-70% de las obstrucciones de intestino delgado en diversos países. La tercera parte de todas las reintervenciones se deben a obstrucción intestinal por bridas y adherencias postoperatorias(1). 

Fig. 1 Esquema de obstrucción intestinal Tomado de: ADAM Anatomía. 2014 versión online Etiología 

El intestino delgado es el sitio de obstrucción en aproximadamente el 80% 

de los casos y el intestino grueso en el aproximadamente el 20% de los casos.(2)

 100

 Especialidades Médicas

Causas de Obstrucción del Intestino Delgado 

• Hernia Externa  

• Bridas y Adherencia 

• Vólvulo 

• Invaginación-Intususcepción 

• Hernias Internas 

• Íleo Biliar 

• Bezoares y obstrucción Intestinal por Enterolitos 

• Parasitarias 

• Estrechez Inflamatoria 

Causas de Obstrucción del Intestino Grueso 

• Fecaloma 

• Vólvulo Cecal 

• Vólvulo de Sigmoides(2) 

Fisiopatología 

En la obstrucción mecánica simple, el bloqueo se produce sin compromiso vascular. El líquido y los alimentos ingeridos, las secreciones digestivas y el gas se acumulan por encima de la obstrucción. El intestino proximal se distiende,  y  el  segmento  distal  se  colapsa.  Hay  disminución  de  las funciones  absortiva  y  secretora  normales  de  la  mucosa,  y  el  intestino presenta  edema  y  congestión.  La  distensión  intestinal  intensa  se autoperpetúa y es progresiva, lo que intensifica los trastornos peristálticos y  secretores,  y  aumenta  los  riesgos  de  deshidratación  y  progresión  a obstrucción isquémica. 

La obstrucción isquémica es una obstrucción con compromiso del flujo sanguíneo; afecta a casi el 25% de los pacientes con íleo obstructivo de intestino delgado. Por lo general, se asocia con una hernia, un vólvulo o una invaginación. Puede progresar hacia el infarto y la gangrena intestinal en tan solo 6 h. Primero se produce la obstrucción venosa, que es seguida por la obstrucción arterial, que provoca una isquemia rápida de la pared intestinal.  El  intestino  isquémico  se  torna  edematoso  y  se  infarta,  con  la consiguiente  gangrena  y  perforación.  En  la  obstrucción  de  intestino grueso, la estrangulación es rara (excepto en caso de vólvulo). 

La  perforación  puede  producirse  en  un  segmento  isquémico  (por  lo general,  intestino  delgado)  o  cuando  la  dilatación  es  grave.  Hay  un  alto riesgo si el ciego se dilata hasta alcanzar un diámetro ≥ 13 cm. También puede haber una perforación de un tumor o de un divertículo en el sitio de obstrucción.(3) 

Factores de Riesgo 

Los factores de riesgo establecidos para obstrucción intestinal son las
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cirugías de colon y recto, cirugías ginecológicas, edad menor de 60 años, antecedente de laparotomía previa (5 años), peritonitis, cirugías múltiples, cirugía  de  emergencia,  resección  de  epiplón,  traumatismo  abdominal penetrante (heridas por arma de fuego), episodios previos de obstrucción intestinal aguda y cirugía abierta(4) 

Presentación clínica 

La  presentación  clínica  de  las  adherencias  intraperitoneales  tiene  un amplio  rango  de  síntomas  dependiendo  de  su  localización,  grado  de rigidez y distribución en la cavidad. De igual forma, no es posible predecir cuándo  ocurrirá  la  presentación  clínica  de  la  manifestación  (obstrucción intestinal) tras el antecedente quirúrgico. 

El  comportamiento  clínico  de  la  obstrucción  intestinal  por  adherencias postoperatorias  es  de  difícil  predicción,  por  lo  que  las  implicaciones diagnósticas,  terapéuticas  y  pronósticas  representan  un  problema  para  el cual no hay una respuesta.(5) 

Síntomas  

Los signos y síntomas de la obstrucción intestinal incluyen: 

• Dolor abdominal tipo cólico intermitente 

• Pérdida del apetito 

• Estreñimiento 

• Vómitos 

• Incapacidad de evacuar los intestinos o eliminar gases 

• Inflamación del abdomen 

Causas 

Las  causas  más  comunes  de  obstrucción  intestinal  en  adultos  son  las siguientes: 

• Adherencias  intestinales:  bandas  de  tejido  fibroso  en  la  cavidad abdominal  que  pueden  formarse  después  de  una  cirugía  abdominal  o pélvica 

• Hernias: partes del intestino que sobresalen en otra parte de tu cuerpo 

• Cáncer de colon 
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Fig.2 Reparación de Obstrucción intestinal Tomado de: https://medlineplus.gov/spanish/ency/esp_presentations/100116_3.htm 

En  los  niños,  la  causa  más  común  de  obstrucción  intestinal  es  la  acción telescópica del intestino (intususcepción). 

Otras causas posibles de obstrucción intestinal incluyen: 

• Enfermedades intestinales inflamatorias, como la enfermedad de Crohn 

• Diverticulitis:  una  afección  en  la  que  bolsas  abultadas  y  pequeñas (divertículos) del sistema digestivo se inflaman o infectan 

• Vólvulo intestinal 

• Impactación fecal(6) 

Diagnóstico 

Se presenta dolor abdominal, estreñimiento y distensión. 

Muchas veces el comienzo de la obstrucción es acompañado de vómitos y tienen  un  olor  fecaloide  cuanto  más  tarde  aparecen  los  vómitos.  En  la obstrucción  colónica,  después  de  la  emesis  refleja,  los  vómitos  pueden faltar  por  completo.  Los  pacientes  con  obstrucciones  parciales  también pueden tener una diarrea que desorienta al clínico, durante los episodios obstructivos la función de absorción normal del intestino se invierte y se produce  una  secreción  neta.  Muchas  veces  el  dolor  que  acompaña  a  la obstrucción mecánica es de tipo cólico, a diferencia del dolor constante del íleo por pielonefritis o enfermedad inflamatoria de la pelvis.(7) Se  usa  la  historia  clínica,  el  examen  físico,  los  análisis  de  sangre,  las pruebas  de  diagnóstico  por  la  imagen  y,  en  algunos  casos,  la  cirugía laparoscópica para diagnosticar las adherencias abdominales. 

Historia clínica 

El médico le preguntará al paciente o a su acompañante acerca de sus
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síntomas  y  su  historia  clínica,  incluso  sus  antecedentes  de  cirugía abdominal u otras afecciones que podrían causar adherencias abdominales. 

El  médico  también  le  preguntará  sobre  los  antecedentes  de  otras enfermedades y trastornos que ha padecido y que podrían causar síntomas similares a los de las adherencias abdominales. 

Examen físico 

Durante  un  examen  físico,  el  médico  podría  palpar  el  abdomen  del paciente para verificar la sensibilidad o el dolor y usar un estetoscopio para escuchar los sonidos en el abdomen los cuales en fase inicial pueden estar aumentados  en  frecuencia,  pero  a  medida  que  se  desarrolla  el  cuadro tienden a desaparecer. 

Análisis de sangre 

Un  profesional  de  atención  médica  tomará  una  muestra  de  sangre  del paciente y la enviará a un laboratorio. Aunque los análisis de sangre no se pueden usar para diagnosticar las adherencias abdominales, se pueden usar los análisis de sangre para descartar otros problemas de salud que podrían estar causando los síntomas. Si el paciente tiene signos de una obstrucción intestinal, los análisis de sangre pueden ayudar a determinar cuán grave es la obstrucción. 

Pruebas de diagnóstico por la imagen 

En la mayoría de los casos, las pruebas de diagnóstico por la imagen no muestran las adherencias abdominales. Sin embargo se pueden usar estas pruebas  para  diagnosticar  la  obstrucción  intestinal  causada  por  las adherencias  abdominales.  Los  médicos  también  pueden  usar  las  pruebas de diagnóstico por la imagen para descartar otros problemas que podrían estar causando los síntomas.(7) 

Tratamiento 

El tratamiento conservador debe intentarse por dos razones. 

• La realización de una cirugía nueva genera el riesgo de la formación de nuevas adherencias (factor limitante). 

• El tratamiento médico es efectivo entre un 30 a 50% de los casos. Se trata de descomprimir la distensión, esperar que las asas intestinales se reacomoden y recuperen el tránsito, mientras se utiliza la vía parenteral para mantener el equilibrio del medio interno. 

Todos los pacientes deben recibir tratamiento médico inicialmente, a pesar que hay paciente que van a requerir tratamiento quirúrgico de emergencia. 

(8) 

Tratamiento conservador incluye: 

• Rehidratación:  se  debe  restituir  el  volumen  con  solución  salina  0.9% 

hasta que haya una adecuada diuresis. 
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• Corrección de desequilibrio hidroelectrolítico: de acuerda a la medición de los electrolitos. 

• Sonda Foley: para monitorizar la diuresis. 

• Sonda nasogástrica: necesario extraer en forma constante aire y líquido del estómago. La descompresión gástrica eficaz disminuye las náuseas, la distensión y el riesgo de vómitos y aspiración. Con la ayuda de esta sonda  un  importante  porcentaje  de  los  pacientes  obstruidos  por adherencias se han logrado recuperar. 

• Uso de antibióticos: debe de iniciarse antes de iniciar la intervención quirúrgica  y  proseguirse  durante  la  operación  y  en  el  posoperatorio. 

Tiene  efecto  beneficioso  no  solo  en  contrarrestar  la  toxemia,  sino también para la recuperación del intestino con vitalidad comprometida en caso de estrangulación. El inicio de antibióticos debe ser precoz y de amplio  espectro  que  puedo  combatir  con  patógenos  aeróbicos  y anaerobios. 

Los pacientes con obstrucción intestinal parcial en ausencia de signos de isquemia o peritonitis pueden tener un manejo medico prolongado hasta por 72 horas. Sin embargo se ha descrito en este mismo grupo de pacientes que  se  presentan  con  menos  distensión,  menos  dolor  y  con  radiografías que mejoran algo pero no completamente pueden tener un manejo médico prolongándose  hasta  5  –  7  días,  teniendo  en  cuenta  la  evolución  diaria, radiografía secuenciales. (8) 

Tratamiento Quirúrgico 

Independientemente de la causa de la obstrucción o el nivel anatómico en donde se encuentre, si los estudios diagnósticos de imagen muestran datos de isquemia o necrosis intestinal siempre se debe de recurrir al tratamiento quirúrgico, después de estabilizar al paciente con el manejo de reposición hidroelectrolítica. 

Sin  importar  la  causa  debe  de  revisarse  minuciosamente  el  intestino afectado  y,  en  caso  de  que  un  segmento  no  sea  viable,  llevar  a  cabo  la resección del mismo.(9) 

En la gran variedad de tratamientos que se ofrecen para la resolución de la obstrucción  intestinal,  pudiendo  utilizar  dos  procedimientos  quirúrgicos: laparotomía exploradora y la laparoscopia. 

El  único  método  disponible  para  tratar  las  adherencias  que  ya  se  han formado es la adherenciolisis quirúrgica 

Para  la  realización  de  este  procedimiento,  existen  6  mecanismos principales que interfieren con la formación de las adherencias: 1. Disminución del daño peritoneal. 


2. Disminución de la respuesta inflamatoria inicial
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2. Prevención de la formación de fibrina 

3. Aumento de la fibrinolisis 


4. Prevención del depósito de colágeno 

5. Actuar como barreras para la formación de adherencia Se deben de tener algunas consideraciones para realizar la intervención quirúrgica por laparoscopía: contar con un cirujano capacitado en el uso del laparoscopio, ya que debe ser capaz de  tomar  la  decisión  de  cuando  el  paciente  necesita  cambiar  a  una laparotomía;  la  selección  de  pacientes  consiste  en  tomar  en  cuenta  su estado hemodinámico y la condición pulmonar, así como los antecedentes de eventos quirúrgicos que comprometan la eficacia del procedimiento. 

Laparotomía Exploradora: este tipo de procedimiento se lleva a cabo bajo  anestesia  regional  o  general;  se  realiza  una  incisión  en  línea  media umbilical de longitud variable, recomendando un tercio por encima y dos tercios  por  debajo  del  nivel  del  ombligo.  Esta  incisión  se  realiza  con  la finalidad de abrir, explorar, examinar y tratar. 

Dentro de la laparotomía exploradora, se busca la viabilidad del intestino debido  a  la  oclusión,  dentro  de  los  criterios  de  vialidad  se  encuentra  el color normal del intestino afectado, peristalsis y pulsaciones arteriales, si todo  se  encuentra  normal,  solo  se  procede  al  lavado  peritoneal  con solución salina tibia; sin embargo, si hay duda de la viabilidad del intestino afectado  se  procede  a  la  resección  de  la  parte  anatómica  afectada  y  la reconstrucción más adecuada para el paciente. 

Laparoscopía:  generalmente  para  la  lisis  de  las  adherencias intraabdominales  se  opta  por  la  laparotomía,  pero  esta  tiene  un  mayor riesgo de infecciones postoperatorias, hernias incisionales y la formación de adherencias. 

Un  panel  de  expertos  recomendó  que  los  únicos  criterios  de  exclusión absoluta  para  la  adherenciolisis  laparoscópica  está  relacionada  a  la contradicción  del  neumoperitoneo  (por  ejemplo,  inestabilidad hemodinámica  o  deterioro  cardiopulmonar);  todas  las  demás contraindicaciones  son  relativas  y  deben  juzgarse  caso  por  caso, dependiendo de las habilidades laparoscópicas del cirujano. 

La  adherenciolisis  laparoscópica  posee  una  serie  de  ventajas potenciales: menor dolor postoperatorio, retorno más rápido de la función intestinal,  estancia  hospitalaria  más  corta,  reducción  en  el  tiempo  de recuperación  e  incorporación  más  temprana  a  actividades  cotidianas, menores  complicaciones  de  la  herida  y  una  menor  formación  de adherencias postoperatoria.(9) 
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Lisis de bridas postquirúrgica: 

La lisis puede ser parcial o total y se refiere a la liberación de las bandas fibrosas  formadas  entre  los  intestinos.  Las  asas  distales  que  tienen  un calibre  normal  no  deben  liberarse  si  tienen  adherencias.  Únicamente  se justifica la liberación de todo el intestino si no se conoce por los estudios previos  la  cirugía  donde  está  la  obstrucción  o  tiene  obstrucciones múltiples. 

Obstrucción Intestinal secundario a bridas postquirúrgicas Es  recomendable  comenzar  por  las  más  accesibles  y  fáciles  de  liberar, porque  permiten  ir  obteniendo  una  mejor  visión  y  tratar  con  mayor seguridad las asas más comprometidas. 

Las adherencias peritoneales facilitan el desgarro de la capa peritoneal o que se produzcan con facilidad perforaciones.(10) Prevención 

Una  dieta  saludable  y  equilibrada  rica  en  fibra,  evitando  el  alcohol  y  el tabaco y haciendo ejercicio regular además de realizar una correcta ingesta de líquidos son las medidas de prevención frente al bloqueo del tránsito intestinal. Sin embargo, si se ha sufrido una obstrucción intestinal se recomienda  seguir  durante  los  primeros  días  tras  la  recuperación  del tránsito,  una  dieta  de  líquidos  con  caldos  y  gelatinas.  Después  se  puede incorporar leche, yogures, purés y batidos de frutas. 

La siguiente fase, y como medida dietética habitual, debe incluir una pauta dietética que reduzca el volumen residual en los intestinos como frutas y verduras cocidas (espinacas, calabaza, zanahorias, espárragos y patatas); y carnes  y  pescados  cocinados.  Hay  que  evitar  grasas,  fritos,  embutidos, picantes y dulces.(11) 
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