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Introducción

La  hipertensión  arterial  alta  es  un  proceso  crónico  que  muestra  una prevalencia superior al 25% en la población occidental adulta. Alrededor de  un  1-2%  de  los  pacientes  hipertensos  desarrollarán  una  crisis hipertensiva (urgencia o emergencia) alguna vez en su historia clínica. El procedimiento y el correcto seguimiento de dichos pacientes incrementa su esperanza  de  vida  y  reduce  la  incidencia  de  complicaciones.  Las  crisis hipertensivas conforman un motivo de consulta recurrente en los Servicios de Urgencias, con una clara tendencia al incremento de su incidencia en los  últimos  años.  En  algunos  casos,  tienen  la  posibilidad  de  llegar  a constituir una auténtica emergencia médica. (1) La crisis hipertensiva es una de las primordiales complicaciones de la hipertensión arterial, siendo esta última uno de los más grandes peligros de las  Patologías  Cardiovasculares.  Las  patologías  cardiovasculares  son  la primordial  causa  de  muerte  internacionalmente.  La  crisis  hipertensiva  se califica  en  urgencias  y  emergencias  hipertensivas.  Es  importante  el diagnóstico veloz y preciso de la crisis hipertensiva, y resulta importante distinguir  la  existencia  de  una  urgencia  hipertensiva  de  una  emergencia hipertensiva, debido a que poseen diferentes repercusiones y tratamientos. 

El procedimiento principal se basa en reducir la presión arterial de forma gradual  y  eludir  o  intentar  probables  perjuicios  a  órganos  diana.  En conclusión, el desempeño de pacientes con crisis hipertensiva debería ser individualizado  y  en  este  se  debería  evaluar  la  interacción  beneficio  / 

peligro a los objetivos de entablar las metas que garanticen el más grande confort del paciente. (2)  

En la hipertensión arterial alta existe un conjunto de factores de riesgo conocidos,  prevenibles  y  modificables,  que  necesita  de  los  pacientes comprender  el  efecto  de  estos  factores  en  su  patología  y  la  convicción personal de integrar hábitos permanentes en su nuevo estilo de vida sana; todo  lo  mencionado  traducido  en  un  compromiso  responsable  con  la patología. Los componentes de peligro descritos en distintas indagaciones integran  una  dieta  no  sana,  el  sobrepeso,  sedentarismo,  el  consumo  de tabaco y alcohol y el estrés. En la actualidad se estima que dichos factores de  riesgo  incrementan  mientras  cambian  las  condiciones  de  vida  y  de trabajo  de  los  individuos  hacia  hábitos  alimenticios  menos  saludables (ejemplo: más grande consumo de alimentos ricos en grasas, azúcares y sales), menor exigencia de actividad física por estilos de vida sedentarios y permisividad del consumo de sustancia psicoactivas ilegales. (³,⁴) Definición  

Una emergencia hipertensiva se define como un episodio de hipertensión arterial  grave  con  signos  de  lesión  de  órganos  blanco  (sobre  todo  el encéfalo, el aparato cardiovascular y los riñones). El diagnóstico se
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fundamenta  en  la  medición  de  la  tensión  arterial  y  en  los  resultados  del ECG,   analisis de orina y la medición del nitrógeno ureico en sangre y la creatininemia. 

Las  heridas  de  los  órganos  blanco  observadas  son  encefalopatías, preeclampsia  y  eclampsia,  insuficiencia  ventricular  izquierda  aguda  con edema  pulmonar,  isquemia  miocárdica,  disección  aórtica  aguda  e insuficiencia  renal.  El  mal  avanza  inmediatamente  y  en  ocasiones  es mortal. No obstante, a fin de diferenciar esas situaciones de aumento de la presión arterial que cursan o no con lesión aguda grave de órgano diana, hay  2  entidades  clínicas  que  poseen  un  procedimiento  y  un  pronóstico distinto:  la  urgencia  hipertensiva  que  cursa  con  una  incremento  de  la presión arterial pero sin evidencia clínica de lesión en órgano diana, y la emergencia  hipertensiva  que,  a  diferencia  de  la  anterior,  puede comprometer la vida del paciente. (5)  

No  existe  acuerdo  absoluto  de  qué  grado  de  presión  arterial  debería considerarse bastante elevado. Se estima presión arterial sistólica bastante alta desde un grado entre 180 y 210 mmHg. Referente a presión arterial diastólica, sí hay acuerdo en tener en cuenta grado bastante elevado desde 120 mmHg. Dichos limites, si bien es cierto permanecen fundamentados en estudios que demuestran peligro aumentado por cifras más grandes a las  mencionadas,  no  dejan  de  ser  arbitrarios  debido  a  que  es  viable descubrir verdaderas crisis hipertensivas con niveles de presión arterial por abajo de tales cifras; de esta forma, como además, en ocasiones, se hallan pacientes  con  presión  arterial  todavía  más  alta  y  sin  mal  alguno  (siendo esta segunda situación más recurrente que la primera). Por consiguiente, más que el grado de presión arterial alcanzado, lo cual importa parece ser lo súbito que puede haber sido la elevación de la presión arterial. Es por esto que para diagnosticar crisis hipertensiva tienen que estar presentes los 3 criterios siguientes: niveles de presión arterial bastante elevados, debería ser un aumento súbito y mal (o peligro de sufrirlo) en órgano blanco. (⁶) Epidemiología 

La  OMS  en  sus  estadísticas  presentadas  en  el  año  2016,  registra  56,4 

millones  de  defunciones  en  todo  el  mundo,  no  obstante,  el  54%  se presentaron como resultado de diversas razones en las que se resaltan: la cardiopatía  isquémica  y  accidente  cerebrovascular  que  provocaron  15 

millones de defunciones y fueron las primordiales razones de mortalidad a lo largo de los últimos 15 años. (⁷)  

Ecuador  tiene  la  más  grande  prevalencia  de  hipertensión  arterial  en Latinoamérica y la primera causa de muerte es la patología cardiovascular secundaria. (8)
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Los últimos estudios epidemiológicos dicen que en torno al 3% de todos los pacientes con hipertensión arterial, van a tener por lo menos una vez en su historia clínica una exacerbación hipertensiva. Conforme a los últimos estudios epidemiológicos se estiman que 3 de cada mil pobladores acudira al servicio de urgencias todos los años por este padecimiento, y en dichos episodio  las  emergencias  hipertensivas  estarán  presentes  en  un  25%.6 

sabiendo que en el planeta hay bastante más de un billón de individuos con hipertensión arterial, dichos datos se vuelven alarmantes por el efecto en morbimortalidad, calidad de vida y costos en temas de salud pública. (9) En el Ecuador según datos de ensanut un tercio poblacional superior a 10 

años  es  prehipertenso  que  corresponde  a  3.187.665  personas  y  717.569 

personas en edades entre 10 a 59 años sufren ya de hipertensión arterial. 

En nuestra región las cifras son altas debido a la carga genética, que tiene mucho  que  ver  para  desarrollar  hipertensión.  Un  hijo  de  una  persona hipertensa, tiene el 80% de riesgo para sufrir la patología, si los dos papás sufren esta patología diagnosticada el porcentaje es del 100%, no obstante pese  a  esta  interacción,  son  bastantes  los  factores  que  influyen  en  la hipertensión,  como  la  ingesta  de  alimentos,  el  sobrepeso, hipertrigliceridemia. (⁸-¹⁰)  

Según datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición la prevalencia de hipertensión está por el 38 a 45 por ciento, no obstante solo la mitad poblacional  tienen  conocimiento  de  tener  esta  patología  con  apego  a recibir  tratamiento,  y  menos  del  10  por  ciento  poseen  su  presión controlada. (⁸-¹¹) 

De acuerdo con la Sociedad Americana de Cardiología, en un adulto de 45 

años  sin  hipertensión,  el  riesgo  de  desarrollar  hipertensión  luego  de  40 

años es del 93% para los afroamericanos, del 86% para los blancos, del 92%  para  los  hispanos,  y  del  84%  para  los  adultos  chinos.  En  2010,  la hipertensión  ha  sido  la  primordial  causa  de  muerte  y  años  de  vida ajustados por discapacidad internacionalmente, siendo este más comun en afroamericanos  y  mujeres.  Frecuentemente  no  se  toma  presente,  pero  el riesgo de accidente cerebro vascular se incrementa de manera progresiva a partir de niveles de la presión sistólica   180 mm Hg, y a partir de niveles de la presión diastólica  105 mm Hg. (¹²) 


Fisiopatología

La  fisiopatología  de  la  crisis  hipertensiva  se  desconoce.  El  aumento abrupto de la presión arterial, probablemente por un estímulo desconocido, desencadena una secuencia de mecanismos compensadores, incremento de producción de óxido nítrico inicialmente y vasoconstricción arteriolar para impedir daño a nivel celular. La constricción prolongada crea disfunción endotelial, lo cual se traduce en disminución del óxido nítrico e incremento
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irreversible  de  la  resistencia  vascular  sistémica.  La  disfunción  endotelial estimula  la  cascada  de  inflamación,  con  incremento  de  la  permeabilidad endotelial,  inhibición  de  la  fibrinólisis  e  incremento  de  la  coagulación, beneficia  la  integración  y  adición  plaquetarias,  con  depósito  de  material fibrinoide, que se traduce en un círculo interminable de daño endotelial y vasoconstricción. El nivel mínimo de presión arterial para crear un daño a órgano blanco depende de cada persona. No obstante, habitualmente   se necedita  una  presión  arterial  diastólica  por  arriba  de  120  mmHg.  Es fundamental  rememorar  que  cada  órgano  a  nivel  sistémico  tiene  un sistema de autorregulación del flujo sanguíneo relacionado con la presión arterial media. (¹³)  

La  presión  arterial  se  incrementa,  constantemente  en  forma  significativa (tensión  diastólica  >  120  mmHg).  Los  sintomas  del  sistema  nervioso central consisten en trastornos neurológicos que cambian con rapidez (p. 

ej.,  confusión,  ceguera  cortical  transitoria,  hemiparesia,  deficiencias hemisensoriales,  convulsiones).  Los  sintomas  cardiovasculares  integran dolor torácico y disnea. El compromiso renal podría ser asintomático, si bien  la  uremia  significativa  secundaria  a  insuficiencia  renal  avanzada puede provocar letargo o náuseas. (⁵) 

En  el  95  %  de  hipertensos  se  desconoce  la  etiología  clara  que  los desencadena  a  la  cual  definimos  como  hipertensión  importante,  además conocida como primaria, el otro 5 % de hipertensiones poseen una causa establecida  como  drogas,  patologías  reno  vascular,  feocromocitoma, hiperaldosteronismo,  fármacos,  se  les  define  como  hipertensión secundaria. (¹⁴)  

Se deben, principalmente, a una elevacion repentina de la presión arterial debido al crecimiento de las resistencias periféricas, efecto paralelamente de  la  liberación  de  sustancias  presoras,  como  la  angiotensina  II,  la noradrenalina y la hormona antidiurética. Todo ello conduce a un deterioro arteriolar  por  alteracion  del  endotelio  y  la  deposición  de  plaquetas  y fibrina,  perdiéndose  además  la  autorregulación  de  la  circulación,  con  lo cual  se  genera  isquemia  de  los  órganos  periféricos;  todo  aquel  grupo obtiene  el  nombre  de  necrosis  fibrinoide.  Con  ello,  se  genera  un  círculo interminable, debido a que la necrosis fibrinoide conlleva un crecimiento de las resistencias periféricas y, por consiguiente, un más grande aumento de la presión alta. (15)  

En el hipertenso crónico, el intervalo de autorregulación está desplazado hacia  los  valores  altos  de  presión  alta;  por  consiguiente  la  presión  alta diastólica  inferior  a  90-95  mmHg  o  la  reducción  superior  al  25%  de  la Presión  alta  media,  al  ser  tratado  en  una  urgencia  hipertensiva fundamental, podría ser bastante baja o bastante profunda, 


16

 Medicina General Tomo 4

respectivamente, para que se mantenga el flujo arterial cerebral, cardíaco y renal, más que nada si aquéllas se alcanzan de manera brusca, por lo cual tenemos que considerar dichos factores en el momento del procedimiento. 

(15)  

La  circulación  arterial  cerebral,  cardíaca  y  la  renal  disponen  de mecanismos  de  autocontrol,  de  forma  que  pese  a  las  fluctuaciones  de  la presión  alta  sistémica,  su  flujo  se  preserva  constante  en  dichos  órganos. 

Sin embargo, esta capacidad de autorregulación tiene unos márgenes que, si  son  sobrepasados  en  exceso,  otorgan  lugar  a  un  hiperaflujo  arterial masivo y edema en los órganos diana; por otro lado, si lo son por defecto, conducen a isquemia. (16)  


Cuadro clínico

El  cuadro  clínico  está  constituido  de  forma  general  por:  cefalea,  dolor  a nivel torácico, cuadro de disnea, edema, astenia, puede haber epistaxis e inclusive convulsiones, pérdida del estado de alerta, alteraciones motoras y sensitivas.  Aun  cuando  se  debería  de  considerar  que  el  cuadro  clínico característico de esta enfermedad es derivado de la lesión a órgano diana, por  lo  cual  dependiendo  a  que  grado  sea  la  lesión  va  a  ser  la sintomatología esperada. (17) Cabe resaltar que se debería tener en cuenta el  entorno  integral  del  paciente,  debido  a  que  en  esos  con  hipertensión arterial de extensa evolución son capaces de tolerar las presión arterial alta sin  ninguna  sintomatología,  y  por  el  otro  lado  pacientes  adolescentes tienen  la  posibilidad  de  tener  daño  a  órgano  blanco  de  manera  más instantánea. (18)  

Diferentes estudios han informado que la razón de demanda de atención médica  cambia  dependiendo  de  si  el  paciente  está  en  una  emergencia  o urgencia  hipertensiva.  De  igual  manera,  hay  reportes  que  dicen  que  la sintomatología más común en los pacientes con urgencias son: la cefalea (22%),  epistaxis  (17%),  astenia  (10%),  alteraciones  motoras/sensitivas (10%),  dolor  torácico  opresivo  (9%)  y  cuadros  de  disnea  (9%).  (19) Mientras tanto que en las emergencias, al haber un daño a órgano blanco, los  síntomas  por  los  que  acuden  a  atención  médica  son:  dolor  torácico opresivo persistente (27%), el cuadro marcado y súbito de disnea (22%) y las alteraciones del estado de alerta (21%). Se debería ir tras la busqueda de  estas  señales  debido  a  que  frecuentemente  el  paciente  puede  ir  al servicio de urgencias o primer nivel de atención con un cuadro bastante inespecífico,  una  vez  que  se  conoce  por  estudios  publicados  a  nivel nacional que en nuestra región el 83% de los pacientes que padecen una emergencia hipertensiva cursan con una lesión a órgano blanco, e inclusive se  ha  informado  doble  lesión  a  órgano  blanco  en  14%  e  inclusive  una disfunción  multiorgánica  (más  de  3  órganos  lesionados)  en  un  3%.  (²⁰) Siendo el órgano más perjudicado el cerebro por medio de un infarto


17

 Medicina General Tomo 4

cerebral en el 24.5% de las veces, seguido por el edema pulmonar con un 22.5%,  encefalopatía  hipertensiva  con  un  16.3%  y  la  insuficiencia congestiva con un 12%. (²⁰) 


Cuadro clínico en casos especiales

1) En pacientes con dolores súbitos de gran vigor a nivel de línea media torácica,  que  se  irradia  a  región  lumbar  o  vientre,  puede  ser  por  una disección aórtica. 

2) Pacientes que presenten un cuadro de cefalea persistente, alteración del estado de alerta, y característicamente una retinopatía, papiledema y otras alteraciones  neurológicas  resultan  muy  sugestivos  de  un  cuadro  de encefalopatía hipertensiva. 

3)  Paralelamente  un  cuadro  con  diaforesis  profusa,  temblor  progresivo constante,  taquicardia  marcada,  puede  ser  un  indicio  de  un  posible feocromocitoma. 

4) Una piel que ha tenido atrofia, adelgazada, crecimiento veloz y abrupto de peso, indicarían descartar un síndrome de Cushing. (²¹) Diagnóstico  

En  diversas  situaciones  existe  alguna  complejidad  para  entablar  un diagnóstico  diferencial  entre  lo  cual  implica  una  emergencia  o  una urgencia hipertensiva. El abordaje terapéutico difiere en funcionalidad de cuál sea la presentación de la crisis (urgencia o emergencia), por lo cual es fundamental  establecer  un  diagnóstico  conveniente.  El  objetivo fundamental del procedimiento es evadir el mal que se está produciendo sobre el órgano diana perjudicado y no llevar obligatoriamente las cifras de tensión arterial (TA) a valores normales. 

Tanto  la  rapidez  como  el  nivel  de  bajón  de  las  cifras  de  tensión  arterial dependen del tipo de emergencia hipertensiva que presente el paciente. Al descubrir  cifras  de  presión  arterial  altas,  tienen  que  valorarse  tanto  la factible  consecuencia  de  órganos  diana,  como  los  datos  que  sugieran  un origen secundario de la hipertensión arterial y esas situaciones que logren desencadenar una crisis hipertensiva. (22)  

Conocer  si  hay  antecedentes  de  parientes  de  hipertensión  arterial,  puede orientar  hacia  cualquier  tipo  de  hipertensión  arterial  secundaria. Además resulta  fundamental  recoger,  en  el  interrogatorio,  datos  de  filiación, precedentes  particulares,factores  de  riesgo,  patologías  concomitantes, embarazo, medicación presente y previa (posible eliminación de fármacos antihipertensivos, ingesta de drogas u otros medicamentos). (22)
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Examen físico  


Evaluación neurológica

El  compromiso  del  sistema  nervioso  central  es  sugerido  por  trastornos como  por  ejemplo:  cefalea,  náuseas,  vómitos,  alteraciones  visuales, confusión,  convulsiones  y  déficit  neurológico.  Un  examen  completo necesita  la  inspección  del  fondo  de  ojo  para  evaluar  retinopatía hipertensiva  y  edema  de  papila.  Constantemente  se  necesita  hacer  una tomografía  axial  computarizada  (TAC)  cerebral  para  descartar  una hemorragia intracraneana, lesión isquémica u otras heridas cerebrales. Una TAC  habitual  o  con  signos  indirectos  de  edema  cerebral  puede  indicar encefalopatía  hipertensiva.  Evaluación  cardiovascular  Las  secuelas cardiovasculares  de  la  hipertensión  severa  tienen  la  posibilidad  de desencadenar  sintomas  de  angina  de  pecho,  disnea  o  dolor  profundo secundario  a  una  disección  aguda,  la  determinacion  de  urea,  creatinina, sedimento  urinario  para  identificar  proteinuria,  hematuria  y  cilindros celulares, electrolitos en sangre y orina. (23) Evaluación cardiovascular  

Las  secuelas  cardiovasculares  de  la  hipertensión  severa  pueden desencadenar  indicios  de  angina  de  pecho,  disnea  o  dolor  fuerte secundario  a  una  disección  aguda  de  la  aorta.  Se  requiere  un electrocardiograma  y  una  radiografía  de  tórax.  Al  examen  físico  puede observarse  ingurgitación  yugular,  R3,  R4,  taquicardia,  rales  pulmonares. 

Sospechar disección aórtica al constatar déficit de pulso unilateral en las extremidades,  nuevo  soplo  de  insuficiencia  aórtica,  derrame  pleural izquierdo  o  déficit  neurológico.  En  el  electrocardiograma  tenemos  la posibilidad de mirar elevacion del ST, ondas T invertidas. Requerir dosaje de  enzimas  cardiacas.  En  el  ecocardiograma  apreciar  funcionalidad ventricular izquierda, identificando hipertrofia concéntrica o dilatación del ventrículo  izquierdo.  Bajo  sospecha  de  disección  aórtica  (clínica, ensanchamiento  del  mediastino  superior)  derivar  paciente  a  centro  de tercer nivel para hacer eco transesofágico y/o TAC contrastada, conforme el caso. (23)  


Evaluación del sistema renal

El  compromiso  renal  podría  ser  clínicamente  silencioso,  con  síntomas inespecíficos  de  astenia,  oliguria,  poliuria,  hematuria  y  edemas.  Una evaluación  completa  necesita  la  determinación  de  urea,  creatinina, sedimento  urinario  para  identificar  proteinuria,  hematuria  y  cilindros celulares, electrolitos en sangre y orina. (23) Tratamiento  

Las  pautas  del  manejo  terapéutico  de  la  HTA  han  sido  publicadas  por grupos  del  Comité  Nacional  Conjunto  de  USA  en  un  esfuerzo  para mejorar el tratamiento y reducir la hipertensión arterial. (24)
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Los  pacientes  con  urgencia  hipertensiva  se  pueden  tratar  con medicamentos orales y ser dados de alta de forma segura con seguimiento cercano. La presión arterial en estos pacientes seguirá siendo elevada por encima  de  lo  normal.  Los  pacientes  con  emergencias  hipertensivas  sí requieren  de  un  ingreso  en  UCI  y  la  administración  de  medicamentos intravenosos  para  reducir  de  forma  segura  los  niveles  de  PA.  Dicha reducción debe realizarse durante un período de tiempo para evitar otras crisis médicas; está demostrado que los efectos que la HTA tiene en los órganos vitales del cuerpo conducen a otras complicaciones en la mayoría de los pacientes. Es importante que los médicos tengan un conocimiento práctico de la utilización de los medicamentos orales y endovenosos para tratar las crisis hipertensivas. 

Para los pacientes que presentan urgencia hipertensiva, el objetivo no es reducir la PA a la normalidad. Los pacientes pueden estar bajo observación durante algunas horas con atención médica. La terapia puede consistir en sencillamente reiniciar, o modificar la dosis de los medicamentos que ya estaba utilizando el paciente. Todos los pacientes deben ser monitoreados para detectar alteraciones del estado mental. 

Los pacientes con emergencia hipertensiva, ingresados en UCI para recibir tratamiento  médico  con  antihipertensivos  parenterales,  la  vigilancia estrecha es esencial, ya que las líneas arteriales se usan con frecuencia para la  infusión  de  medicamentos.  Con  respecto  a  los  medicamentos  que  se deben  utilizar  y  los  posibles  efectos  adversos  a  tener  en  cuenta,  se  debe tener en mente que todos los agentes pueden causar hipotensión arterial. 

(25)  

Los  fármacos  como  los  betabloqueantes  (BB),  los  diuréticos,  los inhibidores  de  la  enzima  convertidora  de  angiotensina  (IECA),  los antagonistas de los receptors de angiotensina (ARA II) y los bloqueadores de los canales de calcio (BCC) pueden titularse inicialmente en pacientes hospitalizados; posteriormente el paciente puede ser dado de alta con un seguimiento  minucioso.  Sin  embargo,  si  hay  daño  agudo  en  los  órganos terminales,  el  paciente  debe  ser  ingresado  en  la  UCI  y  tratado  con medicamentos intravenosos (26,27)  

El objetivo de la terapia es la reducción rápida pero gradual de la PA. El objetivo  más  razonable  es  reducir  la  PA  media  en  aproximadamente  un 25%  o  reducir  la  PAD  a  100  a  110  mm  Hg.  La  elección  del  agente farmacológico  para  tratar  la  crisis  hipertensiva  debe  adaptarse  a  cada individuo  en  función  de  los  riesgos,  las  comorbilidades  y  el  daño  del órgano  terminal.  El  límite  inferior  de  la  autorregulación  del  flujo sanguíneo  cerebral  se  alcanza  cuando  la  PA  se  reduce  en  un  25%,  y  la isquemia cerebral puede precipitarse con reducciones rápidas de la PA de
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más del 50%. (28) Por lo tanto, el objetivo de la terapia en la encefalopatía hipertensiva es reducir la PA media gradualmente en no más del 25%, o hasta una PAD de 100 mmHg, lo que sea mayor, durante la primera hora. 

Si la función neurológica empeora, la terapia debe suspenderse y se debe permitir  que  aumente  gradualmente  la  PA.  (29)  En  la  hemorragia intracerebral  o  subaracnoidea,  la  reducción  de  la  PA  es  necesaria  para detener el sangrado y se puede facilitar disminuyendo las presiones en un 25%. Es importante reducir la presión sanguínea lentamente para prevenir la hipoperfusión cerebral en las áreas ya isquémicas. 

El tratamiento de la HTA está asociado con una reducción de la incidencia de derrame cerebral de un 35-40%, de infarto agudo de miocardio entre 20-  25%  y  de  insuficiencia  cardíaca  en  más  de  un  50%.  Se  indica tratamiento para la HTA a los pacientes con PAD mayores de 90 mmHg, o PAS mayores de 140 mmHg en mediciones repetidas. A los pacientes con una tensión diastólica <89 mmHg que tengan una tensión sistólica mayor de  160  mmHg. A  los  pacientes  con  una  tensión  diastólica  entre  85  a  90 

mmHg  que  tengan  diabetes  mellitus  o  con  aterosclerosis  vascular demostrada.(30) 

En  pacientes  prehipertensos  o  que  no  califiquen  para  recibir  tratamiento específico  deben  ajustar  sus  hábitos  modificables.  Es  fundamental  la reducción de peso en pacientes obesos, la limitación del consumo de licor y bebidas alcohólicas, la reducción de la ingesta de sal a no más de 2,4 

gramos  de  sodio  o  6  gramos  de  cloruro  de  sodio;  mantener  una  ingesta adecuada de potasio, calcio y magnesio en la dieta, y eliminar el consumo de cigarrillos u otras formas de nicotina y cafeína. (12) Con  respecto  al  tratamiento  farmacológico,  el  séptimo  comité  (JNC) sugiere  como  línea  inicial  medicamentosa  para  la  HTA,  las  siguientes medidas:  en  pacientes  prehipertensos,  es  decir,  con  una  PA  de 120-139/80-89:  no  se  indican  medicamentos.  En  la  HTA  Estadio  1 

(140-159/90-99): diuréticos tipo tiazida se recomiendan para la mayoría de los pacientes. Los IECA, ARA II, BB, BCC, o una combinación de éstos puede que sea considerada. En la HTA Estadio 2, con una PA mayor de 160/100:  combinación  de  dos  fármacos,  usualmente  un  diurético  tiazida con  un  IECA,  ARA-II,  BB  o  BCC.  Además  del  tratamiento medicamentoso, se procurará ajustar los hábitos modificables. (12,27) Tratamiento farmacológico 
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Tipos  de  emergencias  hipertensivas  y  los  tratamientos  recomendados.  (31)  Fuente: Martínez,  J.  Feria-Carot,  M.  Salinas,  A.  Payeras,  A.  Medwave  2016;16(Suppl4):e6612 

Crisis hipertensivas: urgencia y emergencia hipertensiva Hypertensive crisis: urgency and hypertensive  emergency.  Disponible  en:  https://www.medwave.cl/link.cgi/Medwave/
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Labetalol

Es un alfa y beta bloqueante combinado, predominando el efecto alfa 1. 

Reduce la resistencia vascular periférica y la PA, sin provocar taquicardia refleja  ni  modificar  de  forma  significativa  el  gasto  cardíaco.  Ha demostrado  ser  seguro  y  efectivo  cuando  se  lo  administra  por  vía endovenosa  en  bolos  reiterados  o  por  infusión  continua.  Su  acción comienza a los 5 minutos y persiste de 3 a 6 horas. Puede ser utilizado en casi  cualquier  circunstancia  que  requiera  tratamiento  antihipertensivo parenteral, excepto en caso de disfunción ventricular izquierda que podría ser  agravada  por  el  b-bloqueo  predominante.  Se  requiere  cautela  para evitar la hipotensión. (31)  


Nitroprusiato sódico 

La  presión  arterial  disminuye  siempre  que  se  administra  este  fármaco, aunque en ocasiones la respuesta requiere mucho más que la dosis inicial habitual de 0,25 µg/kg/minuto. El efecto antihipertensivo desaparece en el término de minutos de suspendido el fármaco. Se debe administrar con
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monitorización continua de la PA. El ritmo de infusión debe ser controlado mediante bomba de infusión. 

Mecanismo de acción: Es un dilatador arteriolar y venoso directo, que no ejerce efectos positivos ni negativos sobre el sistema nervioso autónomo o central. La dilatación venosa reduce el retorno venoso, lo que determina una  disminución  del  volumen  minuto  y  del  volumen  sistólico,  pese  al aumento  de  la  frecuencia  cardíaca,  mientras  que  la  dilatación  arteriolar impide el aumento de la resistencia periférica, que sería esperable ante la caída del volumen minuto. 

Cuando  se  sospecha  intoxicación  por  cianuro  debido  a  la  acidosis metabólica y la hiperoxemia venosa, se debe suspender el nitroprusiato y administrar por vía endovenosa 4-6 mg de una solución al 3% de nitrito de sodio en 2-4 minutos, seguida de una infusión de 50 ml de una solución al 25%  de  tiosulfato  de  sodio.  La  administración  de  hidroxocobalamina previene la intoxicación por cianuro. (31) 


Nitroglicerina 

Vasodilatador  de  predominio  venoso  reduce  la  precarga,  la  presión  de llenado del ventrículo izquierdo y el consumo de oxígeno del miocardio. 

Su  acción  es  de  inicio  rápido  con  una  duración  de  unos  5-15  minutos. 

Como produce dilatación de arterias coronarias es de utilidad en pacientes con  angina  inestable,  infarto  de  miocardio  o  insuficiencia  ventricular izquierda aguda. Comparado con el nitroprusiato sódico mantiene mejor el flujo  sanguíneo  regional  distal  a  la  estenosis  coronaria,  por  lo  que  es preferible  a  éste  en  la  cardiopatía  isquémica.  Se  debe  monitorizar  la presión arterial y la frecuencia cardiaca, adecuando la dosis a la respuesta de  la  presión  arterial  y  a  la  tolerancia  por  parte  del  paciente.  Su  uso prolongado no está asociado a toxicidad. (31) 


Hidralazina 

La principal ventaja de este vasodilatador directo como fármaco parenteral es  para  el  médico,  porque  puede  ser  administrado  en  inyecciones intramusculares  repetidas,  así  como  por  vía  endovenosa,  y  su  acción  es prolongada y de comienzo bastante lento. La reducción de presión arterial se produce unos 15-30 minutos tras su administración, aunque es difícil de predecir su efecto hiptensor y difícilmente corregible, por lo que ya no se recomienda su uso en estas situaciones, incluida la eclampsia. (31) Fenoldopán 

Agonista dopaminérgico selectivo D1, actúa como vasodilatador sistémico y  renal.  Aumenta  el  flujo  sanguíneo  renal  y  tiene  efecto  diurético  y natriurético.  No  tiene  metabolitos  tóxicos  y  es  una  alternativa  al nitroprusiato  sódico,  de  inicio  de  acción  más  lento  y  de  duración  más 
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prolongada.  Es  un  fármaco  con  un  buen  perfil  para  el  tratamiento  de muchas  emergencias  hipertensivas;  pero  tiene  el  inconveniente,  de  que actualmente no está comercializado en algunos países. 


Calcioantagonistas dihidropiridinicos 

El  nicardipino  y  más  reciente  el  clevidipino,  ambos  calcioantagonistas dihidropiridinicos  de  segunda  y  tercera  generación  respectivamente  han demostrado su utilidad en algunas situaciones especiales. (31) 
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CAPÍTULO 2 

 Dolor Agudo Postoperatorio 

 Angie Narcisa Parada Arauz  
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Introducción 

A  pesar  de  los  esfuerzos  y  la  evidencia  disponible,  el  dolor  agudo postoperatorio  (DAP)  moderado  a  intenso  continúa  teniendo  una prevalencia  elevada  en  nuestro  medio.  Como  parte  de  una  estrategia  de analgesia  balanceada  o  multimodal,  las  técnicas  de  analgesia  regional ofrecen un adecuado control analgésico con menores efectos indeseables (que  el  uso  exclusivo  de  opioides),  aunque  no  están  exentas  de complicaciones y no son aplicables a todas las cirugías. El objetivo de este trabajo  fue  valorar  la  eficacia  de  las  técnicas  analgésicas  para  el tratamiento del DAP moderado a intenso, la incidencia de complicaciones asociadas a estas técnicas y la relación entre DAP y el antecedente de dolor crónico. 

Barreras para el manejo optimo del dolor agudo postoperatorio Se  han  descrito  numerosos  factores  que  impiden  el  correcto  tratamiento del  DAP  a  todos  los  niveles  de  atención:  por  parte  del  paciente,  la percepción  del  dolor  es  variable  entre  ellos,  en  su  mayoría  no  recibe  la información adecuada, no participa en la toma de decisiones, es reticente a admitir que tiene dolor, así como para tomar medicación analgésica; por parte de los cuidadores, la falta de comunicación y valoración conjunta del DAP  entre  médicos  y  enfermeras,  la  falta  de  registro  del  dolor  en  la historia clínica, la desconfianza en las valoraciones subjetivas del dolor, el desconocimiento  de  la  evidencia  disponible;  y  finalmente  por  parte  del sistema sanitario, la baja prioridad que tiene el DAP en las instituciones y el  desconocimiento  de  las  consecuencias  de  un  control  inadecuado  del mismo.(1) 


Guías clínicas del postoperatorio 

Los esfuerzos actuales contemplados en las guías clínicas se centran en la importancia  de  contar  con  dispositivos  asistenciales  organizados  y  bien estructurados basados en profesionales sanitarios formados y cualificados para  asegurar  el  adecuado  control  del  DAP.  La  mayoría  de  las recomendaciones derivan de la evidencia en un grupo de procedimientos quirúrgicos,  pero  no  proponen  mejoras  en  cuanto  al  procedimiento quirúrgico  específico,  a  pesar  de  que  existen  nuevas  guías  clínicas  de manejo  de  dolor  agudo  postoperatorio.  Por  otro  lado,  la  brecha  que  hay entre  la  evidencia  y  la  práctica  clínica  existe  tanto  en  el  dolor  como  en todos  los  campos  de  la  medicina:  un  tercio  de  los  pacientes  no  se benefician  de  los  tratamientos  basados  en  la  evidencia,  un  cuarto  recibe cuidados innecesarios o potencialmente dañinos, y más de tres cuartos de los pacientes refieren no tener la información que necesitan para la toma de decisiones.(2) 

Valoración del paciente y registro del dolor La valoración y registro del dolor refleja el manejo y los resultados de la 
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a práctica clínica habitual, permite valorar el grado de implementación de los  procesos  y  si  se  han  alcanzado  los  resultados  postoperatorios adecuados. Dicho de otra manera: define lo que separa la evidencia y la práctica  de  nuestros  tratamientos  analgésicos;  por  dicho  motivo,  es fundamental llevarlo a cabo y no en todos los hospitales se hace, o se hace parcialmente y/o no se analizan los resultados postoperatorios para hacer cambios para su mejora 15. Además, en las últimas décadas, y gracias al avance de las tecnologías y de internet, es posible compartir la información entre los hospitales a nivel nacional e internacional, lo cual nos permitiría obtener una base de datos de registro multicéntrico. En contraste con los hallazgos de los ensayos clínicos, los datos obtenidos de la valoración y el registro  del  dolor  informan  mejor  del  manejo  y  de  los  resultados  de  la práctica clínica diaria, probablemente por el hecho de no utilizar criterios estrictos de inclusión o exclusión de los pacientes. 

El dolor es una experiencia individual y depende de muchos factores y no hay  consenso  en  el  DAP  sobre  qué  resultados  son  los  más  relevantes. 

Probablemente  los  modelos  subjetivos  con  cuestionarios multidimensionales son la mejor herramienta conocida porque, además de recoger de forma precisa toda la información sobre la percepción del dolor agudo  del  paciente  y  de  sus  potenciales  múltiples  factores  relacionados, también  son  capaces  de  relacionar  los  tratamientos  analgésicos  con  los resultados  postoperatorios.  Como  inconveniente,  tiene  que  son cuestionarios extensos y precisan de tiempo para ser cumplimentado y de las dificultades de comprensión que pueden tener alguna de las preguntas por parte del paciente.(4) 
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CAPÍTULO 3 

 Torsión Testicular 

 Valentina Giovanna Abendaño Legarda 
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Introducción 

El escroto agudo constituye una situación clínica de urgencia caracterizada por  la  aparición  más  o  menos  súbita  de  dolor  intenso  y,  en  ocasiones, signos  inflamatorios  en  el  escroto  o  en  su  contenido  se  debe  realizar tratamientos rápidos a fin de conservar la viabilidad del testículo afectado. 

La torsión testicular es un evento agudo que consiste en el giro sobre sí mismo del órgano, comprimiendo el pedículo y comprometiendo el aporte sanguíneo al teste, que si se mantiene en el tiempo conduce a una necrosis testicular. El pronto reconocimiento de este cuadro dentro del síndrome de escroto  agudo  será  vital  para  conseguir  corregir  la  torsión  e  impedir  la pérdida de la gónada. 


Historia 

La primera descripción de una torsión o vólvulo del cordón espermático fue realizada por Delasiauve’, en el año 1840, bajo el siguiente epígrafe: 

«Necrosis  de  un  testículo  ectópico  ocasionado  por  una  hernia  inguinal estrangulada en el adulto». 

La torsión del cordón espermático con la consecuente isquemia e infarto hemorrágico  del  parénquima  testicular  constituye  uno  de  los  accidentes vasculares  epididimarios  más  importantes  y  que,  a  pesar  del  aumento progresivo de su incidencia anual. 


Epidemiología 

La  incidencia  anual  de  torsión  testicular  es  de  3,8  por  cada  100.000  en menores de 18 años, siendo más frecuente durante la adolescencia y en el período perinatal. El número de rotaciones testiculares puede variar desde 180º  a  1.080º  y  suele  presentarse  con  dolor  escrotal  de  inicio  súbito, intenso y unilateral, asociado a náuseas o vómitos, cambios inflamatorios, posición anormal del testículo (horizontalización y/o elevación), epidídimo de localización anterior y ausencia del reflejo cremastérico. 


Etiología 

En condiciones normales el testículo no puede rotar sobre su pedículo ya que  éste  no  se  encuentra  libre,  sino  que  anda  fijado  al  dartos  por  el ligamento testicular. El mediastino testicular, la parte posterior del cordón espermático  y  del  epidídimo  no  están  cubiertos  por  la  túnica  serosa.  Se produce una rotación sobre el eje funículo espermático, que interrumpe el aporte sanguíneo venoso primero y después arterial al testículo. Para que esto  ocurra  deben  de  existir  factores  anatómicos  que  permitan  una movilidad al teste y otros desencadenantes para que se produzca la torsión. 

En  una  mayoría  de  los  casos  la  torsión  será  espontánea  (en  muchas ocasiones despiertas al adolescente). 

La torsión es el resultado la falta de fijación del testículo y del epidídimo a las  cubiertas  faciales  y  musculares  que  rodean  el  cordón,  con  un mesenquio  testicular  anormalmente  estrecho  con  una  túnica  vaginal  que 
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rodea  casi  completamente  al  testículo  y  el  epidídimo.  Esto  facilita  la rotación del teste sobre su pedículo vascular dentro de la túnica vaginal y le confiere el aspecto de “testículo en badajo de campana” (Bell Clapper). 

Este hallazgo a la exploración se ha descrito en pacientes que han sufrido episodios repetidos de seudotorsión testicular. 


Fisiopatología 

En las primeras fases, se produce congestión y tumefacción testicular por compresión  venosa,  que  evoluciona  hacia  isquemia  del  parénquima testicular y necrosis del mismo por obstrucción arterial, en los casos más avanzados. Los dos factores principales de riesgo del daño testicular son: el tiempo de evolución y el grado de torsión del cordón espermático. La mayor probabilidad de necrosis testicular se produce a partir de las 8-10 

horas de evolución. 

Aunque  la  torsión  de  testículo  puede  aparecer  a  cualquier  edad; epidemiológicamente  presenta  dos  picos  de  incidencia:  uno  menos prevalente  en  el  período  neonatal  y  otro  más  frecuente  a  partir  de  la pubertad:  en  torno  al  65%  entre  los  12  y  18  años  de  edad.  Esta consideración  es  importante,  ya  que  la  edad  va  a  ser  determinante  en  la etiopatogenia, localización y tipo de tratamiento en cada caso. 

Torsión intravaginal: la más frecuente. Se produce por una mala fijación (polar y estrecha) del testículo a la túnica vaginal, lo que predispone a una mayor  movilidad  del  testículo  y  a  su  torsión  sobre  el  eje  del  cordón espermático en el interior de la túnica vaginal. 

Una deformidad típica de este tipo de anomalías, estimada en el 12% de los varones (bilateral en el 40% de los casos), es el denominando “testículo en badajo”: en el que el testículo está horizontalizado, suspendido por el cordón  testicular  dentro  de  la  vaginal  y  móvil  y,  por  lo  tanto,  con  una mayor predisposición a la torsión. 

Torsión extravaginal: se produce una rotación del testículo y la túnica vaginal de forma conjunta sobre el eje del cordón espermático en la región inguinal.  Tiene  lugar  de  forma  característica,  durante  la  gestación  o  en algún  momento  tras  el  nacimiento,  antes  de  la  fijación  del  testículo  al escroto a través del gubernaculum. 

Figura 1. Torsión intravaginal          Figura2. Torsión extravaginal
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Diagnóstico Clínico 

Se  presenta  como  un  cuadro  de  dolor  intenso  de  aparición  brusca, irradiado  o  no  a  hipogastrio,  pubis  o  región  inguinal  ipsilateral.  Viene acompañado frecuentemente de náuseas o vómitos, sin fiebre, ni síntomas del  tracto  urinario  inferior  irritativos.  A  veces  pueden  verse  cuadros vagales y presentarse el paciente agitado. 

Encontraremos  el  testículo  ascendido  y  doloroso  (signo  de  Governeur), dado  que  el  enrollamiento  del  cordón  disminuye  su  longitud.  Habrá  un aumento del tamaño del teste, edema o eritema escrotal y la elevación del mismo  no  alivia  el  dolor.    La  ausencia  de  un  reflejo  cremastérico (estimulación  de  la  piel  de  la  cara  interna  del  muslo,  que  provoca  una contracción del músculo cremastérico) es un buen indicador de torsión del cordón.  No  hay  ningún  signo  considerado  patognomónico.  En  los testículos ectópicos y mal descendidos, también puede ocurrir la torsión. 

En este caso no se palpará teste en la bolsa escrotal y el dolor abdominal localizado  nos  hará  sospechar  este  cuadro.  En  ocasiones,  los  enfermos refieren  antecedentes  de  episodios  similares  de  corta  duración  resueltos espontáneamente, seudotorsiones o subtorsión intermitente. 

En  una  torsión  prenatal,  el  testículo  en  el  momento  del  nacimiento  se muestra duro, indoloro y fijado a la piel escrotal que presenta cambios de color  por  la  necrosis  hemorrágica  subyacente.  Esta  situación  clínica  es patognomónica de un infarto en resolución. La mayoría de los testículos no son salvables, por ello no se recomienda la exploración quirúrgica en el momento del nacimiento, a pesar de la naturaleza diferida del proceso. 

La presentación postnatal se caracteriza por una tumefacción y dolor a la palpación  del  escroto,  sin  fijación  a  la  piel.  Si  se  confirma  la  torsión testicular  o  firme  sospecha  se  debe  hacer  una  exploración  quirúrgica inmediata con fijación del teste contralateral, siempre que las condiciones del paciente y las consideraciones anestésicas lo permitan. 

La torsión no es sólo una necrosis consecutiva a un infarto hemorrágico; se debe  considerar  como  un  síndrome  compartimental,  con  cambios hemodinámicos y bioquímicos en el interior de la gónada, que dan lugar a la  formación  y  desprendimiento  de  radicales  libres  hacia  la  circulación sistémica  como  respuesta  a  un  fenómeno  de  isquemia-reperfusión,  que daña en forma rápida e irreversible a la gónada; asimismo, predispone en eventos más tempranos, a la apoptosis celular . 

No  hay  una  forma  segura  de  hace  el  diagnóstico  temprano  y  seguro,  ya que  los  estudios  más  fidedignos  son  el  ultrasonido  y  el  Doppler,  que muestran  el  primero,  la  torsión  del  cordón  y  el  segundo,  la  ausencia  de flujo arterial intragonadal. 
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Tabla 1.  Clínica de Torsión Testicular 

  


Diagnostico Diferencial 

La  torsión  testicular  forma  parte  de  los  diagnósticos  diferenciales  de escroto  agudo  en  pediatría,  junto  con  muchos  otros  como: orquiepididimitis,  torsión  de  anexo  testicular,  edema  escrotal  idiopático, epididimitis-orquitis. 

Tabla 2.  Diagnostico Diferencial 


Exámenes complementarios 

En la torsión testicular las pruebas complementarias nunca deben demorar la intervención y ante la duda se debe explorar quirúrgicamente el escroto. 

El  primer  objetivo  en  el  diagnóstico  del  escroto  agudo,  es  confirmar  o descartar la existencia de torsión testicular. 

El hemograma, el estudio bioquímico y el sedimento de orina no revelarán datos  de  interés,  en  la  torsión  testicular  es  habitualmente  normal,  pero 
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puede existir leucocituria hasta en un 30 por ciento de los casos. El estudio de coagulación se solicitará si se ha decidido la intervención quirúrgica. 

El estudio eco-Doppler testicular es la prueba más importante: en las fases iniciales  la  exploración  es  habitualmente  normal.  Presenta  una especificidad  del  100%  y  una  sensibilidad  en  torno  al  80%  para  el diagnóstico  de  torsión  testicular.  Esta  disminución  de  la  sensibilidad  se debe a que los actuales equipos son capaces de detectar flujo en casos de torsión incompleta o en las fases iniciales cuando existe perfusión residual. 

Debe recordarse que puede detectarse incremento del flujo testicular en los primeros momentos tras la detorsión debido a la hiperemia postisquémica Figura 3. Torsión Testicular  

Ausencia de flujo en testículo izquierdo, con vascularización conservada en el derecho. Se identifica un cordón espermático edematoso y sin flujo, 

"signo del remolino". La cirugía fue satisfactoria y se pudo restablecer el flujo testicular. 

La gammagrafía con tecnecio-99 es más limitada porque sólo evalúa el flujo testicular. Tiene una sensibilidad del 90%, una especificidad del 89% 

y un valor predictivo positivo del 75%7. 


Tratamiento 

La torsión testicular es una urgencia quirúrgica que requiere un tratamiento precoz  para  preservar  la  viabilidad  del  testículo.  Los  dos  factores determinantes del daño testicular son: el grado de torsión y el tiempo de evolución.  Las  mayores  tasas  de  éxito  de  recuperación  del  testículo  se consiguen  cuando  la  detorsión  se  realiza  en  las  primeras  4-8  h  de 
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evolución. En los casos de torsión completa (360º), el riesgo de necrosis testicular  es  muy  elevado,  con  un  tiempo  de  evolución  corto  (4  h);  y cuando la torsión es incompleta, existe la posibilidad de que el testículo permanezca viable, con cursos evolutivos de hasta 12 horas. 

La intervención quirúrgica consiste en la detorsión manual del testículo y fijación del mismo en el escroto, orquidopexia, si se confirma la viabilidad del mismo durante la exploración quirúrgica. Si el testículo está necrosado, está  indicada  la  extirpación  del  testículo,  orquiectomía,  y  fijación  del testículo contralateral en el escroto. 

La  exploración  quirúrgica  pretende  comprobar  la  viabilidad  testicular  y orquifijación  bilateral.  La  torsión  contralateral  se  da  en  el  5-30%  de  los casos, debido a que la anomalía congénita predisponente es bilateral en la mitad de las veces. Algunos autores aconsejan fijación contralateral sólo tras valorar la existencia de episodios previos de subtorsión o de anatomía anómala  a  la  exploración,  en  “badajo  de  campana”.  La  vía  de  abordaje puede ser inguinoescrotal; inguinal si hay hernia asociada y escrotal en el lado afecto o rafe medio. Puede usarse una incisión escrotal en rafe medio para la exploración de los testículos, o incisiones transversales en ambos hemiescrotos  para  la  disección  de  unos  bolsillos  del  dartos  en  los  que alojaremos los testículos. El lado afecto debe ser explorado primero. 

Para  el  tratamiento  de  la  torsión  intravaginal,  el  abordaje  se  realiza mediante  una  incisión  escrotal,  mientras  que  en  el  caso  de  la  torsión extravaginal, este se lleva a cabo por vía inguinal. 


Pronóstico 

El pronóstico dependerá del tiempo de evolución de la torsión antes de la intervención,  número  de  vueltas  del  cordón  espermático  y  grado  de compresión arterial. En general es bueno si la orquidopexia se hace dentro de  las  6  horas  siguientes  del  inicio  del  dolor.  Si  la  torsión  es  completa puede producirse el infarto en 6 horas. 
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CAPÍTULO 4 

 Trauma Abdominal Cerrado 

 Pablo Fernando Jaramillo Chimbo
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Definición 

Se denomina trauma abdominal cuando éste compartimento orgánico sufre la acción violenta de agentes que producen lesiones de diferente magnitud y gravedad, en los elementos que constituyen la cavidad abdominal, sean éstos de pared (continente) o de contenido (vísceras) o de ambos a la vez. 

(1). 

En dependencia de la solución de continuidad en la pared abdominal, se puede clasificar al trauma abdominal en: abierto o penetrante y cerrado o no  penetrante;  haciendo  hincapié  que  la  presente  revisión  se  enfocará sobre el último descrito. (2). 


Epidemiología 

Constituye uno de los traumatismos más frecuentes que precisan ingreso en  un  centro  hospitalario,  estimándose  en  1  por  cada  10  ingresos  por traumatismo en los servicios de urgencias. El abdomen es la tercera región del organismo más frecuentemente lesionada en los traumatismos, y es la causa del 20% de las injurias civiles que requieren intervención quirúrgica. 

Las  principales  causas  de  muerte  en  los  pacientes  con  traumatismo abdominal son:  

1.     Lesión de algún vaso principal: como vena cava, aorta, vena porta o alguna de sus ramas, o arterias mesentéricas. Lesiones de órganos macizos, como  hígado,  bazo  o  riñón,  o  sus  asociaciones,  pueden  originar hemoperitoneo. 

2.   Sepsis: la perforación o rotura de asas intestinales o estómago, supone la diseminación en la cavidad peritoneal de restos alimentarios o material fecal,  con  el  consiguiente  riesgo  de  sepsis.  Los  trastornos  de vascularización de un asa intestinal por contusión de la pared intestinal o de  su  meso  pueden  manifestarse  tardíamente  como  necrosis  puntiforme parietal y contaminación peritoneal con sepsis grave. (3). 


Fisiopatología 

Diversos  mecanismos  fisiopatológicos  pueden  ocurrir  en  pacientes  con traumatismo abdominal cerrado; un aumento repentino y pronunciado de la presión intraabdominal creado por fuerzas externas puede romper una víscera  hueca.  Los  pasajeros  que  usan  un  cinturón  de  dos  puntos  sin soporte en el hombro pueden sufrir lesiones por un mecanismo de este tipo al comprimir el cinturón con fuerza al abdomen. La fuerza ejercida contra la  pared  abdominal  anterior  puede  comprimir  las  vísceras  abdominales contra  la  caja  torácica  posterior  o  la  columna  vertebral,  aplastando  el tejido.  Los  órganos  sólidos  (p.e.  bazo  e  hígado)  son  particularmente susceptibles a laceración o fractura por este mecanismo. 

Los adultos mayores y los alcohólicos generalmente tienen paredes
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abdominales laxas y es más probable que sufran tales lesiones. Se puede producir  una  ruptura  esplénica  tardía.  Las  estructuras  retroperitoneales, como el duodeno o el páncreas, pueden lesionarse. 

Las  fuerzas  de  cizallamiento  creadas  por  la  desaceleración  repentina pueden causar laceraciones de órganos sólidos y huecos en sus puntos de unión  al  peritoneo.  También  pueden  crear  desgarros  en  los  pedículos vasculares o causar lesiones de estiramiento en la íntima y media de las arterias, lo que resulta en un infarto del órgano susceptible. El riñón es más susceptible  a  tales  lesiones  por  estiramiento.  Las  costillas  o  los  huesos pélvicos fracturados pueden lacerar el tejido intraabdominal. (2, 4, 5). 


Cuadro Clínico 

No  existe  un  cuadro  clínico  definido  en  el  trauma  abdominal,  será  el análisis adecuado y minucioso de los síntomas y signos en la evolución de horas, que en algunos casos puede presentarse hasta en 72 horas, el que conducirá al diagnóstico y conducta adecuados. 

Las constantes vitales: frecuencia cardíaca, presión arterial, diuresis, son datos que deben controlarse continuamente, para advertir oportunamente la  instalación  de  un  cuadro  hemorrágico  intraperitoneal.  Puede  existir variaciones de la temperatura, de las constantes corpusculares y de signos vitales  en  el  paciente  traumatizado.  En  la  etapa  de  shock  inicial,  puede presentarse  hipotermia,  la  que  posteriormente  se  normaliza  y  luego elevarse  a  38°  o  38.5°;  en  casos  de  infección  peritoneal,  se  pone  en evidencia a las 6 horas en promedio. 

El  dolor  es  un  síntoma  capital  en  la  evolución  del  abdomen  con traumatismo.  La  semiología  del  dolor  debe  ser  analizado  en  todos  sus aspectos durante un tiempo de 24 horas iniciales. La localización, el tipo, forma  de  inicio,  la  irradiación,  relación  con  los  movimientos  de  la respiración intensidad, variaciones en el tiempo, etc. 

Pueden existir vómitos en forma precoz, de tipo mucoso o de alimentos y que son de naturaleza refleja, condicionados por el miedo o el pánico. Por el contrario, los vómitos tardíos (4 a 6 horas), son por irritación peritoneal, por infección o secreciones libres en la cavidad. Pueden ser hemáticos, por desgarros en la pared del estómago o por hematobilia, secundarias a lesión de hígado o vías biliares. 

La  pared  abdominal  tiene  un  estado  de  normotonicidad  para  cada individuo, según la edad y el sexo; pero en el paciente traumatizado este estado  se  altera  hacia  la  contractura  parcial  o  general,  debido  al  reflejo visceroparietal  secundario  a  la  agresión  peritoneal.  Puede  ir  desde  la semicontractura hasta la contractura muy intensa, tipo “vientre en tabla”, 
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sobre todo en niños o jóvenes. El anciano senil no responde casi siempre. 

Este reflejo se agota en el curso de 48 a 72 horas, pudiendo caer en la etapa de  “vientre  vencido”,  es  decir,  de  flacidez  total  por  hipotonicidad,  que puede  dar  lugar  a  errores  de  interpretación.  De  ahí  la  necesidad  de exámenes repetidos de la pared abdominal, para evolucionar este signo en el transcurso de las horas. 

Pueden existir signos típicos en el traumatizado de abdomen, como la equimosis periumbillical en los casos de lesión pancreática o de ruptura de la  cara  posterior  del  duodeno.  El  signo  de  Jöbert,  que  es  producto  de  la interposición  de  aire  en  el  espacio  hepatofrénico  y  que  clínicamente  se expresa  por  la  desaparición  de  la  matidez  hepática  en  el  hipocrondrio derecho, convirtiéndose en sonoridad a la percusión. Este signo, cuando se presenta, es patognomónico de ruptura de vísceras huecas (1, 5, 6). 


Diagnóstico

Existen  múltiples  modalidades  diagnósticas  para  valorar  el  traumatismo abdominal contuso, ninguna prueba es infalible y cada modalidad se debe utilizar  junto  con  una  valoración  de  la  estabilidad  hemodinámica,  las lesiones concomitantes y los hallazgos en la exploración física. 

La exploración física inicial suele ser inadecuada para identificar lesiones abdominales después de traumatismo abdominal cerrado. Como mínimo, los  pacientes  que  presentan  cualquiera  de  los  siguientes  datos  deben someterse a una valoración exhaustiva: 

• Dolor abdominal, hipersensibilidad dolorosa o distensión. 

• Mecanismo  de  lesión  e  información  prehospitalaria  que  indica  la posibilidad de una lesión abdominal. 

• Lesión torácica baja o pélvica. 

• Colisiones  a  gran  velocidad  o  bien  en  las  que  ha  ocurrido  una deformidad considerable del vehículo (sobre todo si el paciente no tenía sujeción). 

• Colisiones en vehículo motorizado donde haya muertos y en aquellas en las que otras personas sufrieran lesiones considerables. 

• Incapacidad para tolerar un diagnóstico tardío (p. ej., los ancianos, las personas que tienen enfermedades concomitantes importantes). 

• Presentación  de  lesiones  por  distracción  (p.  ej.,  fracturas  de  huesos largos). 
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• Disminución del estado de alerta y alteraciones del sensorio. 

• Administración de drogas o fármacos que encubran el dolor. (8, 9). 


Modalidades diagnósticas 

Exploración física: Se debe examinar el abdomen en busca de signos de lesión tales como abrasiones o contusiones. La exploración requiere incluir la  fosa  renal,  el  dorso,  la  porción  baja  del  tórax  y  la  parte  anterior  del abdomen.  Una  sola  exploración  física  no  tiene  la  suficiente sensibilidad.  La  exploración  física  en  serie  aumenta  la  utilidad  de  la identificación  de  lesiones  intraabdominales.  Las  exploraciones  repetidas deben  acompañarse  tanto  de  determinaciones  seriales  del  hematocrito, como de mediciones de los signos vitales. 

Ecografía:  La  valoración  con  ecografía  enfocada  en  el  traumatismo (FAST,  focused  assessment  with  sonography  for  trauma)  es  una herramienta de detección que se utiliza a la cabecera del enfermo y que ayuda a los médicos a identificar el líquido intraperitoneal o intratorácico libre.  La  premisa  del  empleo  de  FAST  es  que  las  lesiones  clínicamente importantes se asociarán a la presentación de líquido libre que se acumula en  las  zonas  bajas.  El  protocolo  de  valoración  del  trauma  que  incluye FAST  disminuye  el  tiempo  transcurrido  hasta  el  tratamiento  quirúrgico cuando se sospecha traumatismo del tronco y ha mejorado el empleo de recursos y reducido los gastos médicos. 

Tomografía computarizada: La tomografía computarizada (CT) se ha convertido en el estudio de referencia para el diagnóstico de las lesiones abdominales.  Sólo  este  estudio  permite  establecer  el  diagnóstico  de lesiones  de  órganos  abdominales  específicos.  Con  la  tomografía computarizada  se  obtienen  imágenes  tanto  del  abdomen  como  del retroperitoneo.  Es  la  prueba  diagnóstica  de  elección  para  examinar  el duodeno  y  el  páncreas.  Permite  diagnosticar  la  extravasación  urinaria  y obtener imágenes de los uréteres. La CT también posibilita cuantificar el volumen de sangre presente en la cavidad abdominal. 

Lavado  peritoneal  diagnóstico:  Conforme  mejora  la  tecnología  y  se dispone  de  tomógrafos  multisección  y  a  medida  que  aumenta  la disposición  de  aparatos  de  ecografía  en  los  servicios  de  urgencias,  el lavado  peritoneal  diagnóstico  ya  no  es  una  herramienta  de  detección  de primera opción para el diagnóstico de hemoperitoneo. 

De manera general, se define un lavado inmediatamente positivo con la aspiración de 10 ml de sangre libre. (8). 
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Tratamiento 

La laparotomía es el procedimiento terapéutico idóneo en individuos con lesiones  intraabdominales,  es  definitiva,  pocas  veces  pasa  por  alto  una lesión  y  permite  la  valoración  completa  del  abdomen  y retroperitoneo.  Todos  los  pacientes  con  inestabilidad  hemodinámica, desgarro  de  la  pared  abdominal  o  peritonitis  necesitan  exploración quirúrgica.  La  presencia  de  aire  extraluminal,  intraabdominal  o retroperitoneal en la radiografía simple o en la tomografía computarizada será motivo para llevar a cabo una exploración quirúrgica. Las lesiones de órganos específicos que se observan en la tomografía a menudo precisarán exploración. Algunos pacientes con lavado peritoneal diagnóstico positivo o FAST positiva pueden tratarse en forma no quirúrgica, en dependencia de su estabilidad hemodinámica. 

Muchos pacientes con líquido observado en la tomografía computarizada sin  una  lesión  visceral  sólida  evidente  tienen  una  lesión  hepática  o esplénica trivial que se pasa por alto con la tomografía computarizada. La observación  diligente  y  la  tomografía  computarizada  repetida  también representan la mejor opción de manejo. 

Tratamiento No Quirúrgico del Trauma Abdominal Cerrado La  evolución  del  tratamiento  no  quirúrgico  en  gran  parte  ha  avanzado gracias  a  la  evolución  de  la  tomografía  computarizada,  la  cual  permite establecer  no  sólo  el  diagnóstico  de  lesión  visceral  sólida,  sino  que  a menudo también ayuda a descartar otras lesiones que precisan tratamiento quirúrgico. Las lesiones viscerales sólidas pueden clasificarse por grados de  gravedad.  Los  grados  en  la  tomografía  computarizada  quizá  no coincidan con la observación transoperatoria y no siempre pronostican la eficacia del tratamiento no quirúrgico. 

A medida que envejecen los pacientes, la cápsula del bazo y el hígado se debilita, ocurriendo también cambios en el parénquima. Las consecuencias de  la  recidiva  de  la  hemorragia  aumentan  y  las  tasas  de  ineficacia  son mucho  más  altas  en  la  población  mayor  que  en  la  población  más  joven para  algunas  lesiones.  Por  consiguiente,  el  tratamiento  no  quirúrgico  de lesiones  incluso  muy  graves  es  la  norma  en  los  niños,  pero  no necesariamente en los adultos. 

Los avances tecnológicos han aumentado el refinamiento del tratamiento no  quirúrgico,  el  aumento  de  la  resolución  de  la  tomografía  helicoidal permite  identificar  lesiones  vasculares  intraparenquimatosas  (es  decir, seudoaneurismas o fístulas auriculovenosas) y la extravasación activa del medio  de  contraste.  Los  pacientes  sin  lesiones  vasculares  por  lo  general pueden  tratarse  de  manera  no  quirúrgica.  En  caso  de  diagnosticar  una lesión vascular, la embolización transcatéter percutánea con espirales de
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acero inoxidable o esponja de Gelfoam logran detener de manera segura la hemorragia. 

Tratamiento No Quirúrgico de las lesiones hepáticas Las  lesiones  hepáticas  se  clasifican  según  el  sistema  descrito  por la American Association for the Surgery of Trauma. (Cuadro 1). 

Cuadro  1. Clasificación  de  las  lesiones  hepáticas  según  la  A.  A.  S.  T.  (American Association for the Surgery of Trauma) (10) 

Se ha documentado el tratamiento no quirúrgico satisfactorio en >90% de los pacientes que tienen estabilidad hemodinámica al acudir al servicio de urgencias.  Las  lesiones  de  grados  I-III  de  manera  general  se  tratan  sin necesidad de intervención quirúrgica. 

Los pacientes que presentan inestabilidad hemodinámica deben someterse a  laparotomía  exploratoria  inmediata.  Señalar  que  la  embolización angiográfica  es  un  complemento  útil.  Algunos  pacientes  con  una  gran cantidad  de  hemoperitoneo  o  una  lesión  vascular  (congestión  del contraste)  en  la  tomografía  computarizada  representan  indicaciones satisfactorias  para  una  angiografía  en  una  etapa  temprana.  Algunas lesiones adjuntas a la vena cava también pueden ser indicaciones para una
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a endoprótesis en la vena hepática. 

Tratamiento no quirúrgico de las lesiones esplénicas El  bazo  es  el  órgano  visceral  que  se  lesiona  con  más  frecuencia  en  el traumatismo contuso de adultos y niños. El tratamiento no quirúrgico de las lesiones esplénicas en los adultos tiene una tasa de ineficacia de 10 a 15%, aproximadamente. Esta tasa de ineficacia relativamente alta ha sido motivo  de  que  algunos  autores  recomienden  limitar  el  tratamiento  no quirúrgico a los pacientes menores de 55 años de edad y los que presentan lesiones  de  grado  no  mayor  de  III  en  la  tomografía  computarizada. 

(Cuadro 2). 

Cuadro  2. Clasificación  de  las  lesiones  hepáticas  según  la  A.  A.  S.  T.  (American Association for the Surgery of Trauma) (10) 

Lesiones de grado avanzado y otras en ancianos pueden tratarse en forma no quirúrgica; el estado hemodinámico en la atención inicial, el grado de lesión  y  la  cantidad  de  hemoperitoneo  que  se  observa  en  la  tomografía computarizada  son  factores  que  permiten  pronosticar  la  ineficacia  del tratamiento no quirúrgico. 

El  añadir  angiografía  al  algoritmo  de  tratamiento  ha  modificado  las características del tratamiento no quirúrgico en las lesiones esplénicas. La embolización  proximal,  como  en  el  caso  de  la  ligadura  de  la  arteria esplénica,  disminuye  la  presión  sobre  el  bazo  y  permite  la  hemostasia espontánea.  La  viabilidad  y  la  función  inmunitaria  de  este  órgano  se conservan  gracias  a  los  vasos  colaterales  que  se  forman  a  través  de  las ramas pancreáticas de la arteria esplénica. 

El tratamiento no quirúrgico de las lesiones esplénicas sin duda es una técnica  inocua  y  eficaz.  Sin  embargo,  debe  integrarse  un  equipo comprometido  de  médicos  de  urgencias,  cirujanos  y  radiólogos intervencionistas  para  tratar  sin  riesgo  a  los  pacientes  con  lesiones  de grado avanzado en forma no quirúrgica. Estas técnicas inovadoras deben
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llevarse a cabo en un centro de atención de tercer nivel bajo un protocolo estricto para que logren aplicarse sin riesgo. 
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CAPÍTULO 5 

 Trauma Ocular 

 Karla Jhuliana Méndez Salinas 
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Introducción 

Los traumatismos oculares pueden estar provocados por múltiples causas, desde  golpes  y  contusiones  con  objetos  romos  a  alta  velocidad  a perforaciones  causadas  por  objetos  perforantes  o  a  causticaciones  por productos químicos. Los tratamientos irán, según el tipo de traumatismo, desde gotas antibióticas hasta a complejas intervenciones quirúrgicas.(1) Definición 

Se  considera  un  traumatismo  ocular  a  aquella  lesión  provocada  por  un golpe, un corte o una quemadura que daña el ojo o los tejidos perioculares. 

En  nuestro  país  la  causa  más  frecuente  de  traumatismo  ocular  son  los accidentes laborales, seguidos de los domésticos y de aquellos producidos mientras  realizamos  actividades  de  ocio.  En  un  porcentaje  menor  están producidos por accidentes deportivos o agresiones.(2) Fuente:  Traumatismo  ocular  [Internet].  enfamilia.aeped.es.  Tomado  de:  https://

enfamilia.aeped.es/temas-salud/traumatismo-ocular Epidemiología 

La Organización Mundial de la Salud en su base de datos sobre ceguera, refiere  que  aproximadamente  55  millones  de  lesiones  oculares  suceden anualmente  y  resultan  en  alrededor  de  23  millones  de  individuos  con  al menos  una  visión  unilateral  deficiente  y  además  750  000 

hospitalizaciones.  Los  hombres  sufren  más  traumas  oculares  que  las mujeres con estudios observacionales que muestran que más del 70% de las lesiones y el 95% de los accidentes laborales ocurren en varones.(3) En Chile el trauma ocular representa un motivo de consulta común en los Servicios  de  Urgencia,  representando  el  3%  de  éstas.  En  la  Unidad  de Trauma Ocular del Hospital del Salvador, el año 2008 se realizaron 33 mil atenciones y 1.500 cirugías al año, con un promedio de 80 a 90 atenciones por día. Del total de consultas registradas, el 76% correspondía a trauma
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ocular  no  severo,  15%  a  trauma  ocular  severo  y  9%  a  patología  no traumática,  siendo  el  perfil  de  pacientes  similar  a  los  publicados  en  la literatura internacional.(4) 

En Río de Janeiro en 2018 en el servicio de emergencia de un hospital de referencia se llevó a cabo una investigación en 78 pacientes de los cuales el  grupo  más  afectado  fue  de  1-5  años.  La  mayoría  de  estos  pacientes presentaron  abrasión  corneal  como  lesión  principal.  En  cuanto  a  la agudeza visual la mitad de los pacientes (50%) presentaron disminución de la  agudeza  visual  en  ojo  afecto,  y  solo  69  (89%)  tuvieron  seguimiento clínico.(5) 


Clasificación 

El grupo de clasificación del trauma ocular se formó como siguiente paso en  la  estandarización  del  trauma  ocular  y  estableció  un  sistema  para clasificar  categóricamente  los  traumatismos  mecánicos  del  ojo.  Esta clasificación  está  basada  en  variables  anatómicas  y  fisiológicas  que  han mostrado tener un valor de pronóstico visual. Únicamente se escogieron variables que pueden ser valoradas clínicamente en la revisión inicial. Para la  mayoría  de  los  traumas  oculares,  este  sistema  de  clasificación  no depende de pruebas sofisticadas. La clasificación estandarizada de trauma permite al médico de primer contacto, emplear elementos de diagnóstico pertenecientes al especialista y sin que se requiera diagnosticar las lesiones específicas del ojo afectado.(6) 
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Cuadro  1.  Clasificación  del  trauma  cual  según  la  terminología  de Birminghan 

Fuente:  Izquierdo  DC.  Trauma  ocular  y  politrauma.  Revista  Cubana  de  Oftalmología 

[Internet].  2013  Feb  20;25(Suplemento).  Tomado  de:  http://www.revoftalmologia.sld.cu/

index.php/oftalmologia/article/view/150/html_96 


Fisiopatología 

El  Álcali  por  su  Ion  Oxidrilo,  aumenta  el  pH  de  la  lágrima  y  produce saponificación de los componentes grasos de la membrana celular. 

El  ácido,  en  contacto  con  la  lágrima,  produce  calor  y  carbonización  del epitelio corneal y conjuntival, con coagulación de proteínas. 

La gravedad de la quemadura se estima por su naturaleza, penetración y área de compromiso.(7) 


Cuadro Clínico 

Los síntomas son dolor y disminución de la agudeza visual, que representa un signo de gravedad si es importante. 

Los signos clínicos que se presentan ante un traumatismo ocular abierto son:  hipotonía  ocular,  herniación  de  estructuras  del  ojo  por  la  herida corneal  o  escleral  (tejido  intraocular  prolapsado  como  cristalino,  iris, cuerpo ciliar, retina, coroides y humor vítreo).(8) Diagnóstico 

Es  fundamental  que  cualquier  paciente  frente  a  un  traumatismo  ocular acuda de urgencia para visitarse con el oftalmólogo, que le realizará una exploración  completa,  desde  la  agudeza  visual,  la  presión  del  ojo,  y  el fondo del mismo bajo dilatación. 

Hay  pacientes  a  los  que,  por  opacidad  de  medios,  por  una  gran inflamación, o por una hemorragia, no podemos llegar a verles la retina, por lo que hay que realizar unas pruebas complementarias en la consulta, como es la ecografía, para valorar el estado de la retina. 

Incluso  en  algunos  casos  es  necesario  solicitar  un  TAC  del  ojo  para descartar una posible fractura de los huesos de la órbita, que son los que envuelven  el  globo  ocular,  confirmar  que  no  haya  lesiones  en  los músculos, o incluso descartar la presencia de un cuerpo extraño dentro del ojo.(9) 


Tratamiento 

Antes incluso de la anamnesis debe hacerse lavado con suero fisiológico durante  al  menos  diez  minutos  ,  insistiendo  en  los  fondos  de  saco conjuntivales. A continuación averiguar la naturaleza del cáustico. Si son por  ácidos,  revisten  menos  gravedad  pues  producen  escaras  y  penetran menos en profundidad, los álcalis producen más daño pues disuelven los tejidos  y  penetran  en  el  globo,  por  tanto  deben  ser  más  copiosamente lavados. Tras el lavado, teñir con fluoresceína , y tratar como una erosión 
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corneal. Se puede añadir un corticoesteroide tópico de baja media potencia como prednisona-neomicina cada 12h , en forma de pomada. 

Si las lesiones son extensas o profundas, con cornea opacificada (cornea blanca) se deben remitir para tratamiento especializado de inmediato. Las lesiones  por  álcalis  especialmente  por  amoniaco  o  sosa  caústica  por  su gravedad deben remitirse a un servicio especializado. 


Lesiones por agentes Físicos 

Queratitis  actínica:  Es  producida  por  rayos  Ultravioletas.  Se  da  en  los soldadores  que  no  utilizan  protección  o  tras  la  exposición  solar prolongada.  Suele  haber  un  periodo  libre  desde  la  exposición  hasta  que aparecen los síntomas de entre 6 y 10 horas. 

Clínica: Dolor intenso, hiperemia periquerática, fotofobia y lagrimeo. Si se tiñe la cornea con fluoresceina se puede evidenciar un punteado corneal (queratitis  punctata).  Tratamiento:  Colirio  ciclopléjico  1gota  cada  8h, pomada epitelizante cada 12h, oclusión durante 48h. Puede ser necesaria analgesia  por  vía  oral.  Precauciones:  Buscar  cuerpos  extraños conjuntivales en los soldadores. 

Otras lesiones por agentes físicos: Otras radiaciones como las ionizantes o las infrarrojas pueden producir lesiones del globo ocular , sin embargo no  son  comunes  y  en  todo  caso  se  manejarán  como  las  erosiones corneales, si son leves. Este tipo de casos así como las lesiones térmicas y eléctricas se deberán derivar a un Servicio especializado.(10) 
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 Manejo del Dolor 
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Introducción 

El dolor es el principal motivo de consulta en los Servicios de Urgencia (SU) representando hasta el 78% de ellas y un tercio manifestando dolor intenso. A pesar de lo frecuente de este problema, el tratamiento del dolor está  lejos  de  ser  óptimo,  con  altas  tasas  de  oligoanalgesia.  Se  ha comprobado  el  uso  inadecuado  de  fármacos  como  la  duplicación  de mecanismos  de  acción,  interacciones,  fármacos  inapropiados  y  dosis incorrectas  al  escenario  y  perfil  del  paciente,  con  una  alta  incidencia  de efectos adversos.(1) 


Definición 

La IASP Asociación Internacional para el Estudio del Dolor (IASP) define el  dolor  como  una  experiencia  sensorial  y  emocional  desagradable asociada  a  daño  tisular  real  o  potencial.  Ésta  definición  subraya  que  no solamente  se  involucra  el  proceso  fisiológico  de  estimulación  de nociceptores, sino que abarca también un componente afectivo importante. 

Esto  es  lo  que  lo  hace  al  dolor  un  fenómeno  tan  complejo,  personal  e intransferible. El dolor es parte de nuestras vidas desde el momento mismo que nacemos, incluso antes. Y aun siendo un síntoma tan cotidiano, es rara la  facultad  de  medicina  que  tiene  una  cátedra  específica  sobre  dolor. 

Quiere  esto  decir  que  el  médico  recién  egresado  de  las  escuelas  de medicina poco o nada saben de dolor. 

El dolor es la principal causa de consulta, trayendo consigo una serie de comorbilidades que terminan afectando por completo la calidad de vida. 

Entre  estas  comorbilidades  se  incluyen  depresión,  trastornos  del  sueño, inmunosupresión y falta de socialización. El dolor crónico se convierte en una enfermedad “per se”, más que un síntoma.(2) Epidemiología del dolor 

El dolor ha sido una de las mayores preocupaciones de la humanidad. Su presencia  se  ha  asociado  a  un  sinnúmero  de  enfermedades,  es frecuentemente  observado  en  aquellos  individuos  que  buscan  atención médica, y para algunos autores representa un problema de salud pública. 

Su  ocurrencia  afecta  considerablemente  las  condiciones  de  vida  de  los individuos que lo padecen e impacta considerablemente a los sistemas de salud.  Consecuentemente  este  síntoma  es  considerado  como  “el  quinto signo vital”.(3) 


Tipos de dolor 

La  clasificación  del  dolor  la  podemos  hacer  atendiendo  a  su  duración, patogenia,  localización,  curso,  intensidad,  factores  pronóstico  de  control del dolor y, finalmente, según la farmacología.(4) Según su duración 

• Agudo: Limitado en el tiempo, con escaso componente psicológico. 
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Ejemplos  lo  constituyen  la  perforación  de  víscera  hueca,  el  dolor neuropático  y  el  dolor  musculoesquelético  en  relación  a  fracturas patológicas. 

• Crónico:  Ilimitado  en  su  duración,  se  acompaña  de  componente psicológico. Es el dolor típico del paciente con cáncer. 


Según su patogenia 

• Neuropático: Está producido por estímulo directo del sistema nervioso central  o  por  lesión  de  vías  nerviosas  periféricas.  Se  describe  como punzante,  quemante,  acompañado  de  parestesias  y  disestesias, hiperalgesia, hiperestesia y alodinia. Son ejemplos de dolor neuropático la  plexopatía  braquial  o  lumbo-sacra  post-irradiación,  la  neuropatía periférica  post-quimioterapia  y/o  post-radioterapia  y  la  compresión medular. 

• Nocioceptivo:  Este  tipo  de  dolor  es  el  más  frecuente  y  se  divide  en somático y visceral que detallaremos a continuación. 

• Psicógeno: Interviene el ambiente psico-social que rodea al individuo. 

Es  típico  la  necesidad  de  un  aumento  constante  de  las  dosis  de analgésicos con escasa eficacia. 


Según la localización 

• Somático:  Se  produce  por  la  excitación  anormal  de  nocioceptores somáticos  superficiales  o  profundos  (piel,  musculoesquelético,  vasos, etc).  Es  un  dolor  localizado,  punzante  y  que  se  irradia  siguiendo trayectos  nerviosos.  El  más  frecuente  es  el  dolor  óseo  producido  por metástasis  óseas.  El  tratamiento  debe  incluir  un  antiinflamatorio  no esteroideo (AINE). 

• Visceral:  Se  produce  por  la  excitación  anormal  de  nocioceptores viscerales. Este dolor se localiza mal, es continuo y profundo. Asimismo puede  irradiarse  a  zonas  alejadas  al  lugar  donde  se  originó. 

Frecuentemente  se  acompaña  de  síntomas  neurovegetativos.  Son ejemplos  de  dolor  visceral  los  dolores  de  tipo  cólico,  metástasis hepáticas y cáncer pancreático. Este dolor responde bien al tratamiento con opioides. 


Según el curso 

• Continuo: Persistente a lo largo del día y no desaparece. 

• Irruptivo:  Exacerbación  transitoria  del  dolor  en  pacientes  bien controlados con dolor de fondo estable. El dolor incidental es un subtipo del  dolor  irruptivo  inducido  por  el  movimiento  o  alguna  acción voluntaria del paciente. 


Según la intensidad 

• Leve: Puede realizar actividades habituales. 
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• Moderado:  Interfiere  con  las  actividades  habituales.  Precisa tratamiento con opioides menores. 

• Severo: Interfiere con el descanso. Precisa opioides mayores. 

Según factores pronósticos de control del dolor El  dolor  difícil  (o  complejo)  es  el  que  no  responde  a  la  estrategia analgésica habitual (escala analgésica de la OMS). El Edmonton Staging System pronostica el dolor de difícil control (Tabla I). 

Según la farmacología: 

• Responde bien a los opiáceos: dolores viscerales y somáticos. 

• Parcialmente sensible a los opiáceos: dolor óseo (además son útiles los  AINE)  y  el  dolor  por  compresión  de  nervios  periféricos  (es conveniente asociar un esteroide). 

• Escasamente  sensible  a  opiáceos:  dolor  por  espasmo  de  la musculatura  estriada  y  el  dolor  por  infiltración-destrucción  de  nervios periféricos (responde a antidepresivos o anticonvulsionantes).(4) Tabla 1.  Pronóstico del dolor difícil de control Fuente:  Isciii.es.  2022.  Tomado  de:  https://scielo.isciii.es/img/onco/

v28n3/06t1.gif 


 Fisiopatología 

Existen dos tipos de receptores del dolor o nociceptores: los que responden a  estímulos  térmicos  y  mecánicos  y  transmiten  con  rapidez  la  señal  a través de fibras mielinizadas (Aδ) y los que están conectados a las fibras amielínicas  (C),  de  conducción  más  lenta,  que  responden  a  la  presión, temperatura y otro tipo de estímulos. 

En los tejidos lesionados o inflamados, la presencia de sustancias como la bradicinina,  histamina,  prostaglandinas,  leucotrienos  o  la  serotonina provocan  que  los  nociceptores  aumenten  su  sensibilidad,  de  manera  que estímulos  de  muy  poca  intensidad  (por  ejemplo  un  leve  roce)  son suficientes para generar una señal dolorosa. A este fenómeno se le conoce como sensibilización y se produce tanto a nivel somático como visceral. 

De hecho, en las vísceras existe un gran número de neuronas aferentes, 
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que  en  ausencia  de  lesión  o  inflamación  no  responden  a  estímulos mecánicos o térmicos (por lo que se denominan nociceptores silenciosos) y se vuelven sensibles a estos estímulos en presencia de los mediadores químicos  antes  citados.  Esto  explica  el  fenómeno  de  que  las  estructuras profundas  sean  relativamente  insensibles  en  condiciones  normales  y  se conviertan  en  una  fuente  de  intenso  dolor  cuando  se  encuentran inflamadas. 

Los  nociceptores,  además  de  desencadenar  la  señal,  liberan  mediadores, como  la  sustancia  P,  que  produce  vasodilatación,  desgranulación  de mastocitos  e  induce  la  producción  y  liberación  de  mediadores inflamatorios. 

Las  fibras  aferentes  penetran  en  la  médula  espinal  a  través  de  las  raíces dorsales  y  terminan  en  las  astas  posteriores  de  la  sustancia  gris.  Ahí contactan  con  neuronas  medulares  que  llevan  la  señal  a  las  regiones cerebrales encargadas de la percepción del dolor. El hecho de que con una neurona  medular  contacten  numerosas  aferentes,  provoca  que  el  cerebro pueda  localizar  erróneamente  la  fuente  del  dolor,  dando  lugar  así  al fenómeno del dolor referido. 

Las neuronas medulares transportan la señal al tálamo contralateral, desde donde es conducida a la corteza frontal y a la somatosensitiva. Además de estos, existen otros circuitos neuronales que intervienen en la modulación del dolor y que están implicados en sus factores afectivos y emocionales. 

Las estructuras de estos circuitos moduladores poseen receptores sensibles a los opioides endógenos (encefalinas, endorfinas) y exógenos. 

Las  lesiones  y  los  trastornos  funcionales  de  los  nervios  periféricos producen  dolores  intensos  (como  la  neuropatía  diabética  o  el  dolor postherpético). Ese tipo de dolores aparecen también cuando se afectan el tálamo  y  el  haz  espinotalámico  y  son  bastante  difíciles  de  tratar.  Estos fenómenos  se  deben  a  que  las  neuronas  lesionadas  se  vuelven  muy sensibles a los estímulos e incluso se activan espontáneamente, generando impulsos dolorosos.(5) 

Cuadro Clínico 


Síntomas 

Síntomas y signos acompañantes. Con frecuencia resultan fundamentales en  la  evaluación  de  un  dolor.  Por  ejemplo,  no  es  lo  mismo  un  dolor torácico  con  fiebre  (posible  infección  respiratoria  o  pleural)  que  otro acompañado  de  sudoración  y  nauseas  (posible  angina  o  infarto  de miocardio).  La  presencia  de  vómitos  o  no  acompañando  a  un  dolor abdominal sugiere muy distintas enfermedades al médico experto.(6) 
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Causas y frecuencia de la enfermedad 

El dolor es un simple síntoma, por lo tanto, no se puede ver ni medir. Sin embargo ciertas características propias del mismo, así como algunos de sus síntomas acompañantes nos pueden orientar hacia un diagnóstico: 

• Intensidad. No  es  mensurable,  ya  que  una  misma  lesión  para  una persona  es  mucho  más  dolorosa  que  para  otra.  Como  intento  de cuantificación  se  emplean  métodos  indirectos,  como  las  escalas  del dolor en las que se pide a la persona que tiene el dolor que lo califique del uno al diez, considerando el cero como nada de dolor y diez como el dolor más insoportable que la persona recuerde haber sufrido o imagine. 

Sirve sobre todo para valorar la eficacia de los analgésicos tomados. 

• Inicio del dolor. El dolor de comienzo brusco es aquel que alcanza su punto  máximo  en  muy  poco  tiempo.  El  dolor  de  comienzo  gradual alcanza su máximo a lo largo de horas o incluso días. 

• Localización.  El dolor se puede localizar con un dedo o se define peor por  toda  una  zona  (con  una  mano  señalando  una  superficie  amplia). 

Esto  sugiere,  de  forma  general,  si  el  dolor  es  somático  (localizado)  o visceral (difuso). La localización nos indica la estructura dañada. 

• Irradiación del dolor.  Se trata de averiguar si el dolor está circunscrito a una zona corporal o se extiende a otras zonas. Por ejemplo, el dolor de la lumbociática se extiende característicamente por la parte posterior del glúteo y muslo. 

• Circunstancias  que  influyen  en  el  dolor. Distintos  factores  pueden variar  las  características  del  dolor.  Por  ejemplo,  el  movimiento  del miembro afectado aumenta el dolor cuando el problema es del aparato locomotor;  el  dolor  abdominal  puede  mejorar  o  empeorar  en  distintas posturas, según la causa que lo produce. 

• Dolor  continuo  o  cólico. Es  importante  distinguir  si  el  dolor  se mantiene  más  o  menos  constante  en  el  tiempo,  o  si  tiene  periodos  de mayor  exacerbación  seguidos  de  otros  sin  dolor  o  con  un  dolor  más débil (dolor cólico). Este último tipo de dolor suele estar originado en vísceras huecas del tubo digestivo o del aparato urinario. 

• Evolución del dolor en el tiempo. El dolor no sólo puede aumentar o disminuir de intensidad a lo largo del tiempo, sino que puede cambiar de localización con el tiempo, pasar de continuo a cólico o al revés. Por ejemplo,  es  frecuente  que  una  apendicitis  comience  con  un  dolor localizado en el centro del abdomen (alrededor del ombligo) y que con el transcurso de unas horas descienda hacia el lado inferior derecho del abdomen (la fosa iliaca derecha) donde se localiza el apéndice
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inflamado.(6) 


Evaluación del paciente con dolor 

En la primera visita es primordial, más que nunca, la empatía y crear un vínculo  de  confianza  con  el  paciente.  Es  importante  creer  al  paciente, permitiendo  que  cuente  su  propia  historia  con  sus  palabras.  En  la valoración clínica del dolor, la anamnesis y la exploración física van a ser las  piedras  angulares  para  establecer  un  diagnóstico  que  nos  permita  un enfoque terapéutico adecuado. 

Primera consulta en la unidad de dolor 

A modo esquemático, seguiremos la plantilla de primera visita a la Unidad del  Dolor,  disponible  en  la  intranet  del  Servicio  Galego  de  Saúde (SERGAS). (Figura 1). 

El  uso  de  formularios  estandarizados  va  a  permitir  seguir  una  consulta ordenada,  sin  olvidarnos  de  preguntas  clave  y  centrándonos  en  aspectos relevantes.  Serán  de  especial  relevancia  para  los  médicos  menos experimentados. 

La  primera  consulta  de  la  Unidad  del  Dolor  debe  realizarse  sin  prisas, permitiendo  expresarse  al  paciente,  empleando  un  lenguaje  sencillo  y comprensible,  en  un  ambiente  tranquilo,  que  preserve  su  dignidad  e intimidad. 

Figura 1. Plantilla Primera Visita U. Dolor Fuente:  Manual  básico  de  dolor  para  residentes  de  la  SGADOR  [Internet]. Tomado  de: h t t p s : / / s g a d o r . c o m / w p - c o n t e n t / u p l o a d s / 2 0 1 8 / 0 4 / M a n u a l -

SGADOR-24x17_WEB_20-03.pdf
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Establecer el motivo de consulta y el servicio que lo deriva. Habitualmente serán  los  Servicios  de  Cirugía  Ortopédica  y  Traumatología  con indicaciones no quirúrgicas, al igual que Neurocirugía, Rehabilitación por malas  respuestas  a  tratamiento  conservador,  Reumatología  y  Atención Primaria. 

Es  de  crucial  importancia  que  los  pacientes  lleguen  correctamente diagnosticados, el origen de su dolor, ya que el enmascaramiento del dolor como  síntoma,  sin  conocer  su  origen  pueden  ocultarnos  complicaciones potencialmente  graves  y  que  podrían  ser  tratables  (cólicos  renales, fracturas, tumores, patología infecciosa e inflamatoria.) Hacer  una  anamnesis  en  la  que  consten  alergias,  enfermedades  e intervenciones  quirúrgicas  que  puedan  condicionar  el  tratamiento analgésico/coadyuvante,  como  es  el  caso  de  pacientes  broncópatas, cardiópatas, hepatópatas o con insuficiencia renal. 

Se indagará sobre hábitos tóxicos y abuso de sustancias. El antecedente de adicciones  puede  ensombrecer  el  pronóstico  terapéutico.  De  la  misma manera,  la  profesión  y  estado  laboral  actual  nos  orientarán  en  el diagnóstico y posibilidades de curación. La exposición a toxinas, metales pesados, quimioterápicos y radioterapia que pueden ocasionar cuadros de dolor crónico, principalmente de tipo neuropático.(7) Tratamiento farmacológico 

El tratamiento del dolor agudo debe actuar sobre la causa y, además, en la mayoría de los casos serán necesarios fármacos para aliviar el dolor. Los que se utilizan son los siguientes: 

• Analgésicos antiinflamatorios no esteroideos (AINE) Con escasa o nula capacidad antiinflamatoria: paracetamol, metamizol Inhibidores no selectivos 

Ácido acetilsalicílico y derivados 

AINE convencionales 

Inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa (COX) 2 (COXIB) 

• Opioides  

• Menores: codeína, tramadol 

• Mayores: morfina, fentanilo 

• Coadyuvantes 


Antiinflamatorios no esteroideos 

El  mecanismo  de  acción  común  es  la  inhibición  de  la  síntesis  de prostaglandinas  por  bloqueo  de  las  COX.  El  bloqueo  de  la  COX-1  se relaciona con los efectos indeseables gástricos y renales. La inhibición de la  COX-2  tiene  que  ver  con  la  actividad  antiinflamatoria.  Tienen  techo analgésico, es decir, a partir de una cierta dosis no consiguen más alivio del dolor y sí más efectos secundarios. 
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Paracetamol 

El  paracetamol  tiene  un  perfil  de  eficacia-tolerabilidad  favorable  y  está recomendado como analgésico de primera línea en estados de dolor agudo y como componente importante de la analgesia multimodal. Tiene escasa toxicidad  gastrointestinal,  pero  se  ha  advertido  una  mayor  incidencia  de reacciones adversas en dosis superiores a 2,6g. 


Metamizol 

El  metamizol  es  un  analgésico  con  escasa  actividad  antiinflamatoria, efecto  antitérmico  y  ligera  acción  relajante  de  la  musculatura  lisa.  En modelos de dolor postoperatorio, para la dosis única de 500mg, el NNT 

fue de 2,4 (IC del 95%: 1,9–3,2), y para 1g fue de 1,9 (IC del 95%: 1,5–

2,7). 


Ácido acetilsalicílico y derivados 

Su eficacia en el dolor agudo es similar a la del paracetamol, pero su perfil de  efectos  adversos  es  mayor.  Su  uso  en  dosis  bajas  para  la  protección cardiovascular  no  está  exento  de  efectos  secundarios  gastrointestinales, pero su empleo no contraindica el uso simultáneo de otros AINE, previa valoración del riesgo de manera individualizada. 

Antiinflamatorios no esteroideos convencionales Son  excelentes  analgésicos,  muy  útiles  en  síndromes  dolorosos  leves  a moderados.  Tienen  interacciones  y  efectos  secundarios  importantes.  La toxicidad  gastrointestinal  es  local,  ácido  dependiente  y  sistémica,  por inhibición de la síntesis de prostaglandinas, lo que explica la aparición de lesiones  de  manera  independiente  de  la  vía  de  administración  utilizada. 

Los  AINE  pueden  producir  síntomas  menores,  como  dolor  epigástrico, dispepsia,  pirosis,  estreñimiento  y  diarrea.  También,  síntomas  más importantes,  como  erosiones  y  úlceras  confirmadas  por  endoscopia,  y complicaciones  severas,  como  hemorragias  y  perforaciones.  Las consecuencias  en  el  tracto  digestivo  inferior  pueden  ser  la  anemia  por pérdidas  ocultas  de  sangre,  hemorragias  y  perforaciones,  no suficientemente  explicadas.  En  un  estudio  retrospectivo  realizado  en nuestro  país  en  10  hospitales  entre  los  años  1996–2005,  las  tasas  de complicaciones  altas  se  redujeron  desde  87/100.000  personas  en  1996  a 47/100.000  en  2005.  El  uso  de  AINE  sin  inhibidores  de  la  bomba  de protones (IBP) fue la causa más frecuente en las complicaciones altas. Las complicaciones  en  el  tracto  inferior  pasaron  de  20  a  33/100.000, advirtiéndose  una  tendencia  a  la  convergencia.  La  mortalidad  por complicaciones en el tracto inferior fue superior.(8) 
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Introducción 

El cáncer de próstata (CAP) es una patología de importancia en la salud pública  a  nivel  nacional  e  internacional.  Debido  a  las  dificultades  del sistema  de  salud,  la  poca  disponibilidad  de  especialistas  y  la  alta prevalencia,  el  conocimiento  de  esta  condición  debe  ser  del  dominio  de todo  médico  general  y  no  se  debe  quedar  en  esferas  de  la  medicina especializada como la urología y la oncología. No obstante, el tratamiento, de manera integral, debe ser dado por centros de excelencia en cáncer (1). 


Epidemiología 

El cáncer de próstata es el tipo de tumor más frecuente en hombres en todo el mundo, incluyendo Ecuador. 

El riesgo de desarrollar cáncer de próstata en Ecuador está en 35,7 casos por 100000 hombres, ubicándolo en una posición intermedia frente a los demás países. Las tasas de mayor incidencia se encuentran en los países con mayor índice de desarrollo humano, que presentan valores superiores a 100 casos por 100000 hombres. 

En relación a la mortalidad, el riesgo se encuentra entre 10,6 y 14,3 casos por  100000  hombres,  ubicándolo  en  una  posición  intermedia  en  el contexto mundial. 

 Fuente: Solca, Boletin Epidemiologico Vol 2 Mayo Junio 2021 

Es así que en 2017 se registra una tasa de incidencia de cáncer de próstata de 61.9 casos por 100.000 entre los residentes de Quito, lo cual representa la  tasa  más  alta  del  país.  En  este  sentido,  se  estima  que  8  de  cada  100 

hombres desarrollará la enfermedad a lo largo de su vida.(4)
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Factores de riesgo 

La edad, historia familiar y la raza son los factores asociados a una mayor probabilidad de sufrir de cáncer de próstata. El riesgo es de 15%, es decir uno de cada seis hombres desarrollará la enfermedad en el transcurso de su vida. 

Se  estima  por  otra  parte,  que  más  del  10%  de  los  casos  son    debidos  a factores genéticos de alto riesgo heredados o genes de susceptibilidad para cáncer  de  próstata.  El  riesgo  aumenta  mientras  más  familiares  hayan tenido la enfermedad, especialmente si han sido diagnosticados a temprana edad. El antecedente de cáncer de mama y/u ovario en madre o hermana igualmente confiere una condición de mayor riesgo. 

Han sido descritas al menos 34 mutaciones de genes reparadores del DNA asociados una condición de mayor riesgo. 

Portadores de mutaciones BRCA 1 tienen un riesgo 3.8 veces mayor de desarrollar cáncer de próstata antes de los 65 años y para los portadores de mutaciones BRCA 2 esta posibilidad se eleva al 7.3%. La versión 2017 de las guías NCCN incluye la determinación de BRCA 1 y 2 en la evaluación inicial. 

Se ha reportado también que los portadores de la mutación del Sindrome de  Lynch,  conocido  porque  predispone  a  cáncer  colorrectal, gastrointestinal alto, ovárico y de tracto urinario superior, tienen un riesgo 3.2 veces mayor de desarrollar cáncer de próstata (3) Diagnóstico 

En el momento actual las técnicas de diagnóstico por imagen juegan un papel  fundamental  en  el  diagnóstico,  estadificación  ,  seguimiento  y tratamiento  de  la  enfermedad,  debido  a  la  evolución  tecnológica  y desarrollo  de  nuevas  técnicas,  como  el  PET-TC  y  especialmente  la resonancia magnética multiparamétrica (RMmp). (2) La  RMmp  de  próstata  ha  demostrado  resultados  prometedores  en diagnóstico,  localización,  estratificación  de  riesgo  y  etapificación  de cáncer  prostático  clínicamente  significativo.  La  combinación  de  las imágenes en fase T2 con las de difusión, perfusión (contraste dinámico) y espectroscopía  se  usó  inicialmente,  pero  actualmente  las  fases  que  han demostrado  mayor  utilidad  son  la  T2  y  de  difusión.  Para  evitar  la subjetividad  en  los  informes,  se  está  utilizando  un  sistema  de  reporte estandarizado, conocido como PIRADS ( Prostate Imaging and Reporting Archiving  Data  System  scoring  system),  el  cual  ya  va  en  su  segunda versión (3). 
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Es fundamental contar con radiólogos especializados en este examen para una  interpretación  precisa.  Si  bien  la  evidencia  apoya  la  utilidad  de  la RMmp  en  el  diagnóstico  de  cánceres  prostáticos  clínicamente significativos,  su  costo  y  limitada  disponibilidad  hacen  que  esta herramienta  se  encuentre  lejos  de  poder  ser  considerada  para  fines  de tamizaje.  Su  principal  rol  hoy  en  día  sigue  siendo  en  pacientes  que  ya tienen una primera biopsia negativa y se someterán a una segunda biopsia por sospecha persistente de cáncer prostático(3) Figura  2.  Mapas  sectoriales  para  la  división  de  regiones  prostáticas.  

Un  esquema  PIRADS  v2  que  incorpora  la  zona  central  y  utiliza abreviaturas  alfabéticas;PZ,  zona  periférica;TZ,  zona  de  transición;  a, anterior;  p,  posterior;  pm,  posteromedial;  pl,  posterolateral; AS,  estroma anterior 

 Fuente: Revista guatemalteca de Urología, Vol 8 N.1 junio 2020  
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Figura 3: Anatomía prostática  

 Fuente: XVI Congreso Sedia octubre 2016

Figura 4: Patología benigna que puede simular una neoplasia prostática Fuente: XVI Congreso Sedia octubre 2016
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Figura  5:  Axial  FSE  T2,  se  observa  lesión  hipointensa  en  la  zona periférica  derecha  (flecha  blanca).  Figura  B:  Imagen  de  difusión,  se observa área de hiperseñal en la zona periférica derecha. Figura C: Mapa del color del ADC sobre imagen axial FSE T2. ADC (1,02 x 10-3 mm2/s). 

 Fuente: Resonancia Magnética de Próstata Multiparamétrica Verken Lab 


75

 Bibliografia

 1. García-Perdomo  HA,  Zapata-Copete  JA,  Sánchez  A.  Una  mirada global y actualizada del cáncer de próstata. Revista de la Facultad de Medicina. 2018 Jul 1;66(3):429–37. 

 2. Menéndez R, Ortega L. TEMA 5 Papel de las Técnicas de Imagen en el Diagnóstico,  Seguimiento  y  Estadificación  del  Cáncer  de  Próstata 

 [Internet].  Available  from:  https://www.edumecum.com/wp-content/

 uploads/2016/09/Tema-5-Hueso_928573_48.pdf  

 3. Elsevier Enhanced Reader [Internet]. reader.elsevier.com. [cited 2022 

 Jun  26].  Available  from:  https://reader.elsevier.com/reader/sd/pii/

 S 0 7 1 6 8 6 4 0 1 8 3 0 0 3 7 3 ? 

 token=41308DCC4E5C1E5FFD9637E3AEB7458A6FE41ECB373C3

 BE62F84EDD22B77D68B1C790D532791311B1795E615525CE064

 &originRegion=us-east-1&originCreation=20220626205750 

 4. Quito  tiene  la  tasa  más  alta  de  cáncer  de  próstata  en  el  Ecuador 

 [Internet].  www.edicionmedica.ec.  [cited  2022  Jun  26].  Available from:  https://www.edicionmedica.ec/secciones/profesionales/quito-tiene-tasa-mas-alta-de-cancer-de-prostata-en-el-pais-97646 

 5. PÓSTERS  ELECTRÓNICOS  XVI  Congreso  de  la  SEDIA  [Internet]. 

 congreso2016.sedia.es.  [cited  2022  Jun  26].  Available  from:  https://

 congreso2016.sedia.es/comunicaciones/posters-e/ver-poster/

 3bbcb91d3f0c829025b2aa0d1e2fc78a 

  

  


76

index-61_1.png
Edmonton Staging System

Estadio | (Buen prondstico) Estadio Il (Mal pronéstico)

Dolor visceral, 6seo o de partes blandas. Dolor neuropético, mixto (dolor tenesmoide rectal, dolor vesical) o de
Dolor no irruptivo. causa desconocida.

No existencia de distrés emocional. Dolor irruptivo.

Escala lenta de opioides. Existencia de distrés emocional.

No antecedentes de enolismo y/o adiccion a drogas.  Incremento réapido de la dosis de opioides.
Antecedentes de enolismo y/o adiccion a drogas






index-52_1.png





index-53_1.png
Trauma ocular

Tipo (mecanismo de la lesion)
A: ruptura
B: penetrante

uerpo extrafio intraocular
D: perforacion
E: mixto

Grado (agudeza visual al momento
dela consulta)

A: > 20/40 o mejor

B: 20/50 - 20/100

C:19/100 - 5/200

D: 4/200 a percepcion luminosa

E: No percepcion luminosa

Defecto pupilar aferente
A: positivo
B: negativo

Zona

I: cornea

II: hasta 5 mm posterior al limbo
III: mas de 5Smm posterior al limbo

Tipo (mecanismo de la lesion)
A: contusion

B: laceracion lamelar

C: cuerpo extrafio superficial
D: mixto

Grado (agudeza visual al momento
dela consulta)

A: > 20/40 o mejor

B: 20/50 - 20/100

C:19/100 - 5/200

D: 4/200 a percepcion luminosa

E: No percepcion luminosa

Defecto pupilar aferente
A: positivo
B: negativo

Zona

I: externo, limitado a la conjuntiva
bulbar, esclera y cornea

II: SA, desdela CA hastala CPC
III: SP, por detras de la CPC

SA: segmento anterior, CA: cdmara anterior, CPC: capsula posterior del cristalino, SP: segmento

posterior.






index-38_1.png





index-74_2.png
Prostatitis. zona hipointensa en la regién media de la zona
periférica derecha, que no deforma los contornos de la zona
periférica (A). No restringe la difusién (B y C), no presenta
captacidonde contraste ( Dy E) ni alteraciénen la perfusién (F)

Hiperplasia benigna de préstata. Nédulo fibroso
de HBP (A) que no realza (B) ni presenta
restriccién de la difusién (C y D)






index-73_1.png





index-22_1.jpg
Emergencias Hipertensivas

Fi

acos de eleccién

NEUROLOGICAS

s Encefalopatia hipertensiva

Labetalol o Nitroprusiato sédico

® Ictus isquémico fase aguda

Labetalol o Nitroprusiato sédico

* Hemorragia intracraneal fase aguda

Labetalol o Nitroprusiate sédico

CARDIOVASCULARES

*  Sindrome coronario agudo

Betablogueantes + Nitroglicerina

e Edema agudo de pulmén

Furosemida+ Nitroprusiato sédico o
Nitroglicerina

e  Diseccion adrtica aguda

Nitroprusiato sédico + Labetalol o Esmolol

OTRAS

*  HTA maligna

Labetalol o Nitroprusiate sédico

e Insuficiencia renal aguda

Labetalol, Nicardipino o Nitroprusiato sédico

e Preeclampsia grave- Eclampsia

Labetalol, Hidralazina, Nifedipino

*  Traumatismo créneoencefalico o medular

Nitroprusiato sédico

* Quemaduras extensas

Nitroprusiato sédico

*  Exceso de catecolaminas circulantes

Fentolamina

* Sangrado en el postoperatorio de cirugia
con suturas vasculares

Urapidilo






index-21_1.jpg
Emergencias Hipertensivas

Fi

acos de eleccién

NEUROLOGICAS

s Encefalopatia hipertensiva

Labetalol o Nitroprusiato sédico

® Ictus isquémico fase aguda

Labetalol o Nitroprusiato sédico

* Hemorragia intracraneal fase aguda

Labetalol o Nitroprusiate sédico

CARDIOVASCULARES

*  Sindrome coronario agudo

Betablogueantes + Nitroglicerina

e Edema agudo de pulmén

Furosemida+ Nitroprusiato sédico o
Nitroglicerina

e  Diseccion adrtica aguda

Nitroprusiato sédico + Labetalol o Esmolol

OTRAS

*  HTA maligna

Labetalol o Nitroprusiate sédico

e Insuficiencia renal aguda

Labetalol, Nicardipino o Nitroprusiato sédico

e Preeclampsia grave- Eclampsia

Labetalol, Hidralazina, Nifedipino

*  Traumatismo créneoencefalico o medular

Nitroprusiato sédico

* Quemaduras extensas

Nitroprusiato sédico

*  Exceso de catecolaminas circulantes

Fentolamina

* Sangrado en el postoperatorio de cirugia
con suturas vasculares

Urapidilo






index-37_1.png
Torsién Torsién apéndice  Epididimitis- orquitis
testicular testicular
Edad — Neonatal — Prepuberal — Post/prepuberal
— Postpuberal
Evolucién — Aguda — Subaguda — Subaguda
Dolor: ~ Difuso — Polo superior  — Epididimo
localizacién testiculo
Reflejo — Ausente — Presente — Presente
cremastérico
Otros hallazgos - Afectacién del - “Punto azul” — Fiebre
estado general — Sintomatologfa urinaria

— Actividad sexual +






index-71_1.png
Cancer de Préstata. Tasa de incidencia estandarizada por edad, 2020

ASR (World) per 100 000
Tasa por 100000 habitantes

- 32.3-45.0

C 145323 B Not applicable

<145 No data






index-64_1.png
HISTORIA UNIDAD DOLOR

Motivo de consulta

Antecedentes personales

Localizacién/es

Inicio/duracion

Caracteristicas:

Cuestionario DN4

Intensidad
EVA reposo y EVA movimiento

Sintomas asociados
Factores que lo alivian o lo aumentan

Escala multidimensional Dolor
(Test Lattinen)

Exploracion fisica

Pruebas complementarias

Tratamiento previo

Efectos secundarios
del tratamiento previo:

« Néuseas/Vémitos
(frecuencia)

« Estrefiimiento
(frecuencia)

* Mareos
(frecuencia/momento del dia)

* Somnolencia
(frecuencia/momento del dia)

* Problemas dérmicos
(parches)

« Otros
Juicio clinico
Tratamiento

Observaciones





index-48_1.png
Grade
1 Haematoma _ Subcapsular, <10% of surface area
Laceration _Capsular tear, <1-em parenchymal depth

Subcapsular, 10-50% of surface area
Intraparenchymal, <5-cm diameter

Laceration _ 1-cm to 3-cm parenchymal depth that does not involve a trabecular vessel
Subcapsular, >50% of surface area or expanding
I Haematoma  Subcapsular or intraparenchymal, ruptured
Intraparenchymal, >5-cm diameter or expanding
Laceration _>3-cm parenchymal depth or involving trabeeular vessels

Laceration involving segmental or hilar vessels producing major
AV Laceration jevaccularization of >25% of the spleen

n Haematoma

Hilar vascular injury that devascularizes the spleen

“Advance one grade for multiple injury (up to Grade 111)





index-74_1.png
m.«n .

‘1

. Zona periférica, glandula periférica

. Zona transicional
. Zona central

. Zona anterior (estroma fibroso anterior)

Glandula central

= Plexo neurovascular






index-37_2.png
SINTOMAS

SIGNOS

Dolor Escrotal

Aumento del volumen testicular

Nausea y vomito

Edema escrotal

Sintomas Urinarios

Eritema escrotal

Fiebre

Hipersensibilidad testicular

Nodulo hipersensible





index-35_1.png





index-75_1.png





index-47_1.jpg
Grados

Descripeion de In lesion

1 Hematoma
Laceracién

Subcapsular menor de 10 % del drca de super-
ficie, desgarro capsular, no hemorrégico, menor
de 1 cm de profundidad parenquimatoza.

T Hematoma

Subcapsular, 1o en expansién, 10 a 50 % del
drca de superficic: intraparcnquimatoso, no
en expansion, menor de 10 cm de didmetro,
desgarro capsular, hemorragia activa; 1,3 em
de profundidad parenquimatosa, menos de 10
cm de extensién

Tl Hematoma

Subcapsular, més de 50 % del arca o en cxpan-
sién; hematoma subeapsular oto con hemo-
sragia activa; hematoma intraparcnquimatoso
‘mayor de 10 cm o en expansion, mis de 3 cm
de profundidad parenquimatosa

Hematoma intraparenquimatoso oto con he-
‘morragia activa, rotura parcaquimatosa que
compromete 25 a 75 % de un I6bulo hepdtico
©1a 3 segmentos de continuidad cn ua solo
segmento

V Laceracion
Vascular

Disrupcién del parénquima comprometido,
75 9 del 16bulo hepiiico o mis de tres segmen-
tos de continuidad ca I6bulo simple, lesiones.
venosas yuxtahepiticas (cs decir, vena cava
setrohepitica o venas hepdticas mayares).

VI Vascular

Avulsién hepitica






