
    
      
    

    
      
    

    
      Especialidades Médicas Tomo 3
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      IMPORTANTE
       
    

    
      La información aquí presentada no pretende sustituir el consejo profesional en situaciones de crisis o emergencia. Para el diagnóstico y manejo de alguna condición particular es recomendable consultar un profesional acreditado. 
    

    
      Cada uno de los artículos aquí recopilados son de exclusiva responsabilidad de sus autores.
    

    
      
    

    
      
    

    
      ISBN: 978-9942-613-49-3
    

    
      DOI:
    

    
      Una producción © Cuevas Editores SAS
    

    
      Av. República del Salvador, Edificio TerraSol 7-2
    

    
      Quito, Ecuador
    

    
      
        www.cuevaseditores.com
      
    

    
      
    

    
      Editado  en Ecuador - Edited  in Ecuador 
    

    
      Cualquier forma de reproducción, distribución, comunicación pública o transformación de esta obra solo puede ser realizada con la autorización de sus titulares, salvo excepción prevista por la ley. 
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Índice
      :
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Prólogo
    

    
      La presente obra es el resultado del esfuerzo grupo de un conjunto de expertos de la medicina que han preciado exponer a la sociedad científica de Ecuador y el planeta un tratado sistemático y organizado de 12 enfermedades que acostumbran hallarse en los servicios de atención primaria y que todo médico  general debería conocer.
    

    
      Obra de particular interés para médicos en formación y personal de salud. 
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      Definición
    

    
      El aborto de repetición, también llamado aborto recurrente, se define como la pérdida gestacional de 3 o más embarazos antes de las 20 semanas. En este caso, la pareja no es estéril porque sí logra concebir, pero existe un problema de infertilidad al no conseguir que las gestaciones lleguen a término.(1)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      El aborto recurrente o perdida de embarazo recurrente (RPL) es un tema que afecta a un porcentaje mínimo de mujeres, aproximadamente del 1 al 2% de embarazadas presentan esta anomalía. La pérdida del embarazo es considerada recurrente cuando ocurren tres o más perdidas seguidas, aproximadamente el 15% de todos los embarazos clínicamente reconocidos resultan en un fracaso. El aborto recurrente es debido a causas genéticas, ambientales, anatómicas, hormonales, infecciosas, entre otras, y se sabe que los factores inmunológicos están asociados con la (RPL). 
    

    
      Esta revisión destaca la comprensión actual de las diversas etiologías implicadas en la RPL, incluidos los factores que se sabe que son causales, así como aquellos implicados como posibles agentes causales. También se abordan la evaluación diagnóstica, la terapia y el pronóstico adecuados, tomando en consideración que adaptar cambios en el estilo de vida, ingerir suplementos hormonales, anticoagulantes y recibir inmunoterapia y corrección quirúrgica de ciertos defectos anatómicos uterinos puede ayudar a la pareja a ser padres.(2)
    

    
      
    

    
      Etiología
    

    
      Entre las causas reconocidas de aborto recurrente se encuentran los factores genéticos, uterinos, endocrinos, infecciosos, inmunológicos, ambientales, entre otros, así como la edad de la mujer y la presencia de endometriosis. En más de 50% de los casos no se halla la causa (4). Dejaremos para más adelante la revisión de los factores inmunológicos y genéticos dada su mayor importancia. Y es que, en el estudio del aborto recurrente, las causas bien sustentadas son las anormalidades cromosómicas de los padres (ej. translocación), el síndrome antifosfolipídico, el síndrome de ovario poliquístico y la edad materna mayor de 40 años, con compromiso de la reserva ovárica.(3)
    

    
      
    

    
      Factores de riesgos
    

    
      Epidemiológicos
    

    
      •
              Edad Materna
    

    
      La edad materna es un factor de riesgo significativo para el aborto recurrente, el cual aumenta conforme lo hace la edad. Esto ocurre debido a un incremento en los conceptos anormales cromosómicamente probablemente como resultado de ovocitos de mala calidad y un declive en la función uterina y ovárica. Antes de los 30 años el riesgo es relativamente bajo (7-15%), aumenta ligeramente de los 30 a 34 años (8 a 21%), para experimentar luego un brusco incremento entre los 35 y 39 años (17 a 28%) así como a partir de los 40 años (34 a 52%). Si se tienen en cuenta tanto los abortos reconocidos como los inadvertidos, el porcentaje de embarazos malogrados en mujeres mayores de 40 años puede alcanzar cifras del 75 al 93%. La edad paterna avanzada también se ha identificado como un factor de riesgo para el aborto recurrente, siendo más alto en las parejas en las que el varón es mayor de 40 años y la mujer mayor de 35 años. 
    

    
      
    

    
      •
              Abortos previos
    

    
      La historia obstétrica previa de una mujer es un predictor independiente del resultado de un futuro embarazo y numerosos estudios muestran que el riesgo de presentar un nuevo aborto aumenta con cada pérdida gestacional subsecuente. En mujeres nulíparas la probabilidad de desarrollar una pérdida es de un 5 a 10%, la cual se incrementa a un 14 a 21% luego de presentar 1 aborto previo, a un 24 a 29% luego de 2 abortos previos y no más allá de un 30 a 40% en mujeres con 3 o más pérdidas. Es importante recordar que la existencia previa de un recién nacido vivo no excluye la posibilidad de presentar aborto recurrente y que estos riesgos son ligeramente mayores cuando no hay historia previa de recién nacidos vivos. El aborto recurrente típicamente ocurre a edades gestacionales similares en embarazos consecutivos. (4)
    

    
      
    

    
      Genéticos
    

    
      Las anormalidades cromosómicas son la mayor causa de aborto tanto en el período preimplantación como clínicamente reconocido. Se dice que al menos 50% de las pérdidas clínicamente reconocidas son el resultado de una anormalidad cromosómica: de todos los embriones morfológicamente normales, al menos un 25 a 50% exhiben alguna anormalidad cromosómica (aneuploidía o poliploidía), porcentaje que aumenta con la edad materna; y en fetos morfológicamente anormales la frecuencia de aberraciones cromosómicas es aún mayor. A menor edad gestacional en que ocurra el aborto más probable es la presencia de una aberración cromosómica en el feto. Los errores genéticos asociados con el aborto recurrente incluyen anormalidades cariotípicas maternas y paternas, y aneuploidía recurrente. En parejas con cariotipos normales, la aneuploidía fetal recurrente puede ser la causa de los abortos siendo las trisomías las más frecuentes. Las trisomías autosómicas representan con un 50% la mayor clase de complementos cromosómicos encontrada en los abortos espontáneos anormales citogenéticamente. La trisomía más frecuentemente observada es la trisomía 16, la cual es incompatible con la vida. Le sigue la trisomía 22, en la cual algunos casos llegan al nacimiento con una sobrevida muy corta. A continuación con una frecuencia muy parecida tenemos la trisomía 21 seguido por la trisomía 15, 18 y 2. La aneuploidía usualmente ocurre por errores en la meiosis I materna y se asocia con edad materna avanzada. De los tipos específicos de anomalías, la monosomía X es la anormalidad cromosómica más común encontrada en los abortos espontáneos y encontrándose hasta en un 15 a 20% de los especímenes anormales. En una familia, los abortos sucesivos suelen ser recurrentemente normales o recurrentemente anormales, por tanto si el complemento cromosómico del primer aborto es anormal la recurrencia usualmente implica la presencia de aneuploidía aunque no necesariamente en el mismo cromosoma. El cariotipo de los productos de la concepción debe ser obtenido luego del 3er aborto o posterior. Si el cariotipo es anormal hay mejor pronóstico para el siguiente embarazo. Hasta un 80% de las parejas con aborto recurrente se encuentra un factor genético estructural en cualquiera de los 2 miembros, siendo las traslocaciones balanceadas las más comunes y las cuales se encuentran con mayor frecuencia en las mujeres hasta en el doble de casos que los hombres. Entre las parejas con aborto recurrente hasta un 60% de las traslocaciones son recíprocas y un 40% robertsonianas. Los individuos con traslocaciones balanceadas son fenotípicamente normales pero su descendencia puede mostrar duplicaciones cromosómicas o deficiencias como resultado de una segregación meiótica normal. El análisis cromosómico de ambos padres debe ser realizado si la paciente ha sufrido 3 o más abortos, así mismo debe ser realizado cuando la pareja ha tenido un óbito o un nacido vivo con malformaciones congénitas. Sin embargo, el Royal College de Obstetras y Ginecólogos opina que solamente debe ser realizado cuando el cariotipo del producto reporta una anomalía estructural no balanceada. (4)
    

    
      
    

    
      Placentarios
    

    
      Cerca de dos terceras partes de los embarazos fallidos en etapas iniciales evidencian defectos en la placentación, que se caracterizan principalmente por un trofoblasto adelgazado y fragmentado y una invasión reducida del lumen por el citotrofoblasto en la punta de las arterias espiraladas. En alrededor del 80% de los abortos, la aparición de la circulación placentaria materna es precoz y generalizada a través de la placenta llevando a concentraciones de oxígeno elevadas en etapas tempranas del embarazo, daño oxidativo extenso en el trofoblasto y degeneración placentaria.(4)
    

    
      
    

    
      Anatómicos
    

    
      La incompetencia cervical y algunas malformaciones uterinas representan causas congénitas o adquiridas corregibles de aborto a repetición. La historia de aborto en bloque de segundo trimestre sin trabajo de aborto reconocido es altamente sugerente de incompetencia cervical, como lo son también, el hallazgo de herniación pasiva de membranas ovulares al ultrasonido (“funneling”) y el endocérvix dilatado en situación no gestante que permite el paso de un dilatador de Hegar N° 8 sin esfuerzo . Las pacientes pueden presentar esta condición secundaria a traumatismos cervicales, como desgarros post parto y conización, o como ocurre en la mayoría de los casos, corresponder a una alteración primaria cervical que se descubre en el primer embarazo. Una forma factible de detectar esta anomalía es mediante histerosalpingografía, en la cual se observa un canal endocervical muy amplio y con abundante reflujo del medio de contraste. En cualquier caso, es la sospecha clínica ante una historia sugerente la que más pesa al momento de decidir si realizar o no un cerclaje. Las técnicas más usadas para cerclajes electivos son las vaginales de McDonald y de Shirodkar, siendo el primero el más empleado por su simpleza y buenos resultados .  Para cerclajes de emergencia, en pacientes con modificaciones cervicales y herniación de membranas, la vía abdominal está también descrita, requiriendo sin embargo, un operador experimentado dado su mayor riesgo y técnica más compleja. Ante diagnósticos dudosos se recomienda optar por un cerclaje entre las 12 y 16 semanas de gestación, considerando el riesgo cercano al 100% de pérdida fetal en casos de incompetencia cervical no tratados. Este margen para la realización de la cirugía ofrece las ventajas de haber seleccionado ya un feto viable y encontrarse aún con un cérvix fácil de maniobrar. En cualquier forma, el cerclaje debe ser retirado cumplidas las 36 semanas, ante trabajo de parto y ante sospecha de infección intrauterina .
    

    
      
    

    
      •        Las malformaciones müllerianas que pueden asociarse a fallas reproductivas son las anomalías mayores producidas por defecto en la reabsorción septal, conocido como útero septado, y los defectos en la fusión de los conductos de Müller, como el útero didelfo, si es completo, o el útero bicorne o unicorne, si hubo fusión parcial. Al respecto, es reconocido que sólo el útero septado se correlaciona con aborto recurrente, mientras que los úteros didelfo, bicorne y unicorne se asocian a parto prematuro y menos frecuentemente a abortos de segundo trimestre (5)
    

    
      
    

    
      •        Adherencias
    

    
      En el síndrome de Asherman, las adherencias intrauterinas pueden interferir con la implantación o el desarrollo embrionario inicial. Un 15 a 30% de las pacientes que padecen este síndrome presentan abortos a repetición. Los mecanismos por los que sucede son la disminución del volumen intrauterino funcional y la fibrosis e inflamación del endometrio que pueden predisponer a una insuficiencia placentaria. El desenlace del embarazo suele ser desfavorable con un índice de aborto del 40-80%. 
    

    
      
    

    
      El manejo de estas pacientes es controversial ya que no existe evidencia concluyente de que el tratamiento quirúrgico reduzca el riesgo de pérdidas gestacionales. Sin embargo, el consenso general es que en aquellas mujeres en las que se detectan adherencias y experimentan aborto recurrente, las mismas deben ser sometidas a lisis bajo visualización histeroscópica directa. Cerca del 50% logra concebir posterior a la cirugía pero la frecuencia de aborto se mantiene elevada entre un 7 y un 23%. (4)
    

    
      
    

    
      •        
      Leiomiomas y Pólipos
    

    
      Usualmente los leiomiomas no tienen relación etiológica con las pérdidas gestacionales. Existe la posibilidad de que puedan causar por sí mismos abortos en el primero o segundo trimestre, sin embargo siendo esto algo muy infrecuente. Solamente los miomas de tipo submucoso tienen más probabilidad de causar abortos y se encuentran hasta en un 2,6% de las pacientes con aborto recurrente. Algunos mecanismos propuestos son adelgazamiento del endometrio sobre la superficie del mioma predisponiendo a la implantación en un sitio pobremente decidualizado, crecimiento rápido causado por las hormonas del embarazo que compromete el aporte sanguíneo del mioma resultando en necrosis y llevando a contracciones uterinas y eventualmente expulsión fetal, y por último, invasión por parte del leiomioma del espacio requerido por el feto en desarrollo llevando a parto prematuro o a la presencia de deformidades fetales. 
    

    
      
    

    
      No está claro si los pólipos intracavitarios incrementan el riesgo de abortos. En particular, los micropólipos difusos se han asociado con endometritis crónica interfiriendo con la implantación. 
    

    
      
    

    
      Insuficiencia Cervical
    

    
      Las pérdidas gestacionales que se dan a mediados del segundo o principios del tercer trimestre usualmente se asocian con incompetencia cervical. Su incidencia real es desconocida ya que el diagnóstico es esencialmente clínico.
    

    
      
    

    
      Si se excluyen otras causas de pérdida gestacional recurrente y la etiología presunta es la insuficiencia cervical, se recomienda el cerclaje cervical entre las semanas 13 y 16 en aquellas pacientes que presentan una longitud del cerviz de 25mm o menor con una alta tasa de éxito. 
    

    
      
    

    
      Trombofílicos
    

    
      •        
      Hereditarios
    

    
      Las trombofilias hereditarias están inequívocamente asociadas con pérdidas fetales en el segundo trimestre, con evidencia menos convincente para el primer trimestre. Las mutaciones del factor V de Leiden y del gen de la protrombina corresponden al 50 a 60% de los casos de trombofilias hereditarias y son sin lugar a dudas las más comunes presentándose respectivamente, en un 8 y un 3% de la población caucásica. Numerosos estudios revelan asociaciones entre el aborto recurrente de fetos de menos de 13 semanas y la presencia de trombofilias relacionadas con el factor V de Leiden, resistencia a la proteína C activada, mutaciones en el gen de la protrombina y deficiencia de proteína S. La evidencia es aún menos clara para el aborto recurrente de menos de 10 semanas de gestación. El mecanismo propuesto ha sido trombosis de la vasculatura úteroplacentaria representada en las arterias espiralazas y el espacio intervelloso debido a una respuesta hemostática aumentada que afecta la perfusión placentaria y lleva a alteraciones en el crecimiento fetal y placentario y a aborto recurrente. A pesar de estas asociaciones, no puede establecerse una conexión definitiva entre estas enfermedades y los desenlaces gestacionales adversos. Por tanto, el aborto recurrente no corresponde una indicación para realizar pruebas de detección de trombofilias. Puede considerarse una prueba en busca de trombofilias heredadas en la madre cuando existan antecedentes personales de tromboembolia en ausencia de otros factores de riesgo como cirugía o inmovilización prolongada. También, cuando un familiar de primer grado tenga antecedente de trombofilia de alto riesgo o de tromboembolia venosa antes de los 50 años en ausencia de factores de riesgo. Así mismo, existen datos insuficientes para recomendar el tratamiento con heparina u otros anticoagulantes con el fin de mejorar los desenlaces gestacionales en mujeres con trombofilia heredada y aborto recurrente. 
    

    
      
    

    
      •
              Adquiridos
    

    
      Según el Royal College de Obstetras y Ginecólogos el Síndrome Antifosfolípido es la causa tratable más importante de aborto recurrente. De aquellas pacientes con pérdidas gestacionales recurrentes un 5 a 15% presentarán anticuerpos antifosfolípido y la tasa de embarazos malogrados sin tratamiento para embarazos futuros va desde un 50 hasta un 90%. Los anticuerpos antifosfolípido tienen una variedad de efectos en el trofoblasto incluyendo inhibición de la diferenciación del citotrofoblasto velloso y de la invasión decidual por el citotrofoblasto extravelloso, inducción de apoptosis del sincitiotrofoblasto e iniciación de vías de inflamación maternas en la superficie del sincitiotrofoblasto.
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Endocrinológicos
    

    
      •        
      Patología Tiroidea
       
    

    
      La disfunción y la AIT son comunes en las mujeres en edad reproductiva. Ambas interfieren en la fisiología de la reproducción y se asocian con resultados adversos a lo largo del embarazo. Para cubrir las necesidades fisiológicas durante la gestación normal, la tiroides debe incrementar su producción hormonal alrededor de un 30% a 40%; esto suele no cumplirse adecuadamente en aquellas mujeres con AIT previa o cuando la producción hormonal se halla limitada (hipotiroidismo subclínico).
    

    
      
    

    
      •        
      Diabetes Mellitus: 
      Las mujeres con diabetes insulino-dependiente mal controladas tienen una tasa 2 a 3 veces mayor de aborto espontáneo que las mujeres no diabéticas y está corroborado que deben tener un adecuado control metabólico previo a la búsqueda del embarazo. Aquellas con diabetes tipo 2, cuya fisiopatología es la insulinorresistencia, tienen alta frecuencia de pérdidas gestacionales, sobre todo en caso de mal control.(6)
    

    
      
    

    
      •
              Síndrome de Ovario Poliquístico
    

    
      Este trastorno es una anormalidad frecuentemente encontrada en las pacientes que experimentan aborto recurrente, con una tasa de aborto de hasta un 40%. El mecanismo exacto se desconoce y los propuestos incluyen obesidad, hiperinsulinemia, resistencia a la insulina, hiperandrogenemia, hiperhomocisteinemia, niveles elevados del factor inhibidor del activador del plasminógeno, receptividad endometrial pobre y niveles elevados de la hormona luteinizante. Sin embargo, la supresión pregestacional de los niveles elevados de LH en mujeres con aborto recurrente y poliquistosis ovárica no mejora las tasas de nacidos vivos. Además, a pesar de que el tramiento con metformina en estas pacientes ha demostrado mejorar los índices de concepción al disminuir la resistencia a la insulina y disminuir la actividad del factor inhibidor del activador del plasminógeno, no tiene efecto alguno en el riesgo de aborto por lo que el tratamiento sistemático con metformina durante el embarazo no se recomienda. (4)
    

    
      
    

    
      •
              Obesidad 
    

    
      Es claro que las pacientes obesas tienen mayores riesgos durante su embarazo, incluidos hipertensión, diabetes, restricción del crecimiento intrauterino (RCIU) y también abortos. Con un IMC mayor a 25 kg/m2 ya comienza a aumentar la incidencia de abortos, la cual se hace más notoria con un IMC mayor a 30 kg/m2 .(6)
    

    
      
    

    
      •        
      Hiperprolactinemia
    

    
      La prolactina es esencial para la reproducción femenina y es comúnmente medida en estas pacientes ya que sus niveles elevados se han asociado con infertilidad y aborto producidos por disfunción ovulatoria a través de una foliculogénesis anormal y defectos en la maduración de los ovocitos. Además, los altos niveles de prolactina en el crecimiento folicular temprano pueden inhibir la secreción de progesterona resultando en defectos de la fase lútea. Se ha reportado que la hiperprolactinemia puede ocurrir de manera transitoria cerca de la fase preovulatoria 
    

    
      asociándose igualmente con infertilidad y aborto recurrente. El uso de agonistas de la dopamina como la bromocriptina mejoran significativamente los resultados en embarazos subsecuentes en mujeres con aborto recurrente e hiperprolactinemia con tasas de nacidos vivos de hasta un 85%. Por otra parte, las concentraciones bajas de prolactina también se han asociado con mayor riesgo de abortos subsecuentes en mujeres con aborto recurrente. 
    

    
      
    

    
      •        Insuficiencia de la Fase Lútea
    

    
      La progesterona es primordial para un embarazo saludable ya que juega un rol importante en el mantenimiento del endometrio haciéndolo adecuado para la implantación, así mismo es esencial en los inicios del embarazo donde es producida por el cuerpo lúteo hasta las 8 a 12 semanas cuando la placenta toma esta función y afecta la proliferación y diferenciación de células estromales, aumenta la receptividad uterina a través de la modulación de factores de crecimiento que actúan de forma local y regulan la producción de citoquinas en la interfase materna, por lo que se han formulado diversas hipótesis en las que los niveles de progesterona inadecuados se ven implicados en la patogénesis del aborto. Aunque se han reportado defectos de la fase lútea hasta en un 35% de las mujeres con aborto recurrente, también se han encontrado en mujeres que conciben con normalidad y la histología endometrial encontrada tanto en mujeres fértiles como en aquellas con insuficiencia de la fase lútea es idéntica, por lo que esta entidad antes aceptada universalmente como una causa común de aborto, ahora se considera una explicación poco satisfactoria y estudios recientes como el PROMISE concluyen que la administración de progesterona en el primer trimestre no produce ningún beneficio en las tasas de nacidos vivos en estas pacientes, por lo que en el escenario del aborto recurrente es una práctica que debería eliminarse. 
    

    
      
    

    
      Inmunológicos
    

    
      La inmunidad materna es fundamental en el momento de la implantación. Los trastornos implicados en los abortos recurrentes pueden tener causas inmunológicas y deben ser valorados en su conjunto y de forma personalizada. Los especialista de la UR La Vega estudian los mecanismos metabólicos, inmunológicos y endocrinos que intervienen en esta decisiva fase del embarazo para un tratamiento adecuado.
    

    
      
    

    
      Los estudios que se llevan a cabo para tratar de averiguar las causas inmunológicas de los fallos de implantación dependen mucho de la historia clínica de los pacientes, pero en general se realiza: un estudio inmunológico de las defensas endometriales denominadas Natural Kills (NK), que ayudan a conectar los vasos sanguíneos de la madre y del embrión; las alteraciones de anticuerpos inmunoglobulinas séricas, las citoquinas e interleuquinas que intervienen en la activación de los linfocitos.
    

    
      
    

    
      •        El síndrome antifosfolípido (SAF):
       se considera una de las causas más frecuente de los abortos de repetición. Es una enfermedad del sistema inmune que crea por error anticuerpos que hacen que la sangre sea más propensa a coagularse y se considera responsable de entre un 10-15% de los casos de abortos de repetición que se producen porque el cuerpo no reconoce al feto como una estructura propia y, como consecuencia, genera anticuerpos para rechazarlo.(7)
    

    
      
    

    
      Infecciosos
    

    
      Las infecciones son una causa de pérdida gestacional principalmente tardía y existe la posibilidad que se asocien con pérdidas tempranas, sin embargo la probabilidad es baja y todavía aún menor en casos de aborto recurrente, por lo que no existe indicación para pruebas rutinarias de detección para microorganismos específicos en la evaluación de las parejas con aborto recurrente. De los muchos organismos implicados, solamente U. urealyticum, M. hominis y C. trachomatis parecen poder asociarse con abortos a repetición pues consiguen persistir en un estado asintomático y su virulencia no es tan severa como para causar infertilidad por lo que no eliminan la posibilidad de lograr un embarazo.
    

    
      
    

    
      La prevalencia de endometritis crónica es de un 7% en casos de aborto recurrente, así que una pareja podría tratarse empíricamente con doxiciclina logrando un aumento en las tasas de recién nacidos vivos. No obstante, dada la falta de estudios clínicos, cualquier uso de antibióticos no se ve apoyado por la evidencia. (4)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Existen multitud de pruebas para poder averiguar la causa de los abortos recurrentes. A continuación, vamos a nombrar las más importantes:
    

    
      •        Cariotipos del hombre y la mujer
    

    
      •        Pruebas de imagen en la mujer para ver la anatomía del útero: histerosalpingografía, ecografía o histeroscopia
    

    
      •        Biopsia endometrial
    

    
      •        Análisis hormonal: nivel de prolactina, progesterona y funcionamiento de la glándula tiroides
    

    
      •        Estudio de la fragmentación del DNA de los espermatozoides (TUNEL)
    

    
      •        FISH de espermatozoides
    

    
      •        Estudio de trombofilias: factor anticoagulante lúpico y anticuerpos anticardiolipina
    

    
      •        Estudio inmunológico
    

    
      •        Niveles de vitamina D
    

    
      
    

    
      En el 50% de los casos en los que se estudia el aborto de repetición, los resultados de todos los exámenes son normales. Esto da lugar a lo que se conoce como aborto recurrente idiopático o sin causa aparente.
    

    
      Ante una situación de abortos de repetición de causa desconocida, se recomienda a la mujer seguir un estricto control del próximo embarazo, incluso con apoyo psicológico si es necesario, con el fin de evitar que se vuelva a producir una pérdida gestacional.(8)
    

    
       
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Si el estudio realizado identifica una causa tratable (con medicinas o con cirugía) que justifique la recurrencia de abortos espontáneos, esta debe ser tratada para aumentar las probabilidades de llegar a tener un embarazo exitoso.
    

    
      •        En los defectos uterinos, el tratamiento consiste principalmente en la extirpación de adherencias, miomas y pólipos.
    

    
      •        En el caso de la incompetencia del cuello del útero, en algunos casos se puede intentar una pequeña intervención quirúrgica (cerclaje) consistente en dar un punto de sutura en el cuello del útero para evitar que pueda dilatarse. El punto se retira en las últimas semanas de gestación.
    

    
      •        Si se encuentra alguna alteración hormonal, esta debe ser tratada antes de que la mujer quede embarazada de nuevo.
    

    
      •        Los defectos cromosómicos no tienen tratamiento. Debido a la alta probabilidad de abortos en los siguientes embarazos, se debe realizar consejo genético, recomendando el empleo de donante de óvulos o de esperma o la adopción.
    

    
      •        Las mujeres con Síndrome antifosfolípido deben ser tratadas con heparina, aspirina o ambas durante el embarazo para prevenir la pérdida del mismo.
    

    
      •        En los casos en los que no se encuentra una causa, el tratamiento debe estar basado en la experiencia. Los progestágenos (progesterona) parecen ser de ayuda. Por el contrario no se ha demostrado el beneficio de mantener reposo en cama ni de la abstinencia de relaciones sexuales. Es dudosa la eficacia de relajantes uterinos, hCG (gonadotropina coriónica una hormona del embarazo), inmunoterapia y vitaminas.(9)
    

    
      
    

    
      Pronóstico
    

    
      Tres cuartas partes de las mujeres que sufren abortos espontáneos recurrentes llegan a tener embarazos normales sin requerir ningún tipo de tratamiento. No deben emplearse tratamientos cuya eficacia no se haya podido demostrar, y siempre se debe considerar el estudio genético de la pareja y del producto de la concepción por los hallazgos cada vez más frecuentes de alteraciones genéticas en abortos recurrentes.
    

    
      
    

    
      Se debe avisar al ginecólogo cuando se esté intentando buscar un embarazo y cuando este se produzca. El médico puede considerar necesaria la administración de hormonas u otros tratamientos, y el seguimiento debería ser más cercano para conseguir un embarazo exitoso.
    

    
      
    

    
      Los abortos espontáneos recurrentes pueden suponer una situación muy dura para la madre, generando ansiedad y/o depresión. Es recomendable mantener un lazo de confianza con el médico y puede resultar beneficioso asistir a terapias de grupo de personas que estén en la misma situación.(9)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Bibliografía
    

    
      1.        ¿Qué es el aborto recurrente? - Causas, diagnóstico y tratamiento [Internet]. Reproducción Asistida ORG. 2020. Disponible en: https://www.reproduccionasistida.org/el-aborto-de-repeticion/
    

    
      2.        Olivo Román LA, Galarza Mendoza JI, Olivo Román JM, Tapia Granizo VM. Aborto recurrente: etiología, diagnóstico y tratamiento. RECIAMUC. 2019 Jan 30;3(1):443–63.
    

    
      3.        Pacheco J, de Michelena MI, Orihuela P. Enfoque actual del aborto recurrente. Anales de la Facultad de Medicina [Internet]. 2009 Jun 1 [cited 2022 Aug 23];70(2):123–34.Disponible en : http://www.scielo.org.pe/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1025-55832009000200008#:~:text=Entre%20las%20causas%20reconocidas%20de
    

    
      4.        Ávila Darcia S, Gutiérrez Gómez J, Ávila Darcia S, Gutiérrez Gómez J. Aborto recurrente. Medicina Legal de Costa Rica [Internet]. 2017 Mar 1;34(1):226–36. Disponible en: https://www.scielo.sa.cr/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1409-00152017000100226
    

    
      5.        Alejandro Manzur Y. Aborto recurrente. Revista Médica Clínica Las Condes. 2010 May;21(3):416–23.
    

    
      6.        GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA Endo-56 [Internet]. [cited 2022 Aug 23]. Disponible en: https://www.osecac.org.ar/documentos/guias_medicas/GPC%202008/endocrinologia/Endo-56%20Aborto%20Recurrente_Factores%20Endocrino-Metabolicos_v0-14.pdf
    

    
      7.        gonzalo. La mayoría de los abortos de repetición se deben a causas genéticas o algún tipo de trombofilia [Internet]. UR Hospital La Vega. 2020 [cited 2022 Aug 23]. Disponible en: https://urlavega.com/blog/2020/05/21/la-mayoria-de-los-abortos-de-repeticion-se-deben-a-causas-geneticas-o-algun-tipo-de-trombofilia/
    

    
      8.         ¿Qué es el aborto recurrente? - Causas, diagnóstico y tratamiento [Internet]. Reproducción Asistida ORG. 2020. Disponible en: https://www.reproduccionasistida.org/el-aborto-de-repeticion/
    

    
      9.        Aborto espontáneo recurrente: causas y tratamiento [Internet]. Redacción Médica. [cited 2022 Aug 23]. Disponible en: 
      
        https://www.redaccionmedica.com/recursos-salud/diccionario-enfermedades/aborto-espontaneo-recurrente
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Apnea  Obstructiva del Sueño
    

    
      Lissette Verónica Gavín Barros
    

    
      Título de Médico por la Escuela Superior Politécnica de Chimborazo
    

    
      Consultorio Particular
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Introducción
    

    
      El síndrome de apnea/hipopnea obstructiva del sueño (OSAHS, obstructive sleep apnea/hypopnea syndrome) es uno de los problemas médicos más importantes identificados en los últimos 50 años. (1)  En la actualidad sabemos que permite la aparición de repercusiones clínicas relevantes: somnolencia, trastornos neurocognitivos, deterioro de la calidad de vida, incremento de la accidentabilidad y de la morbilidad cardiovascular e incremento de la mortalidad. (2)
    

    
      
    

    
      El OSAHS/SAHOS es el trastorno respiratorio del sueño más frecuente, con una prevalencia estimada de alrededor del 24% en hombres adultos y del 9% en mujeres. (Sociedad española del sueño, 2017 p. 11). Con anterioridad se estimaba una prevalencia aproximada del 3% al 7% en hombres y del 2% al 5% en mujeres (40-60 años para ambos sexos); sin embargo, en las últimas dos décadas aumentó a 10% en hombres de 30 a 49 años, a 17% en hombres de 50 a 70, a 3% en mujeres de 30 a 49 y a 9% en mujeres de 50 a 70. Se aproxima que el 20% de adultos de edad media tiene al menos SAHOS leve y el 80% de los casos permanecen sin diagnosticar, de allí la importancia de sospechar el diagnóstico de la enfermedad. (3)
    

    
      
    

    
      La apnea del sueño se caracteriza por la presencia de episodios obstructivos de la vía aérea superior totales (apneas) o parciales (hipopneas) que condicionan la aparición durante el sueño de hipoxia intermitente, microdespertares con incremento de la negatividad de la presión intratorácica durante la inspiración. (2) 
    

    
      
    

    
      La apnea puede ser central y mixta; central se caracteriza por la ausencia de flujo y de esfuerzo respiratorio durante al menos 10 segundos, si esta es pura se relaciona con alteraciones de los centros de control respiratorio de la protuberancia y del bulbo. La apnea mixta empieza por el cese del esfuerzo respiratorio pero continúa cuando el esfuerzo respiratorio creciente se dirige contra una vía aérea cerrada. La hipopnea es una reducción pasajera que puede ser de origen central u obstructivo. Cuando son obstructivas y mixtas se conoce como el síndrome de la apnea-hipopnea obstructiva del sueño. (Fraser, 2006, p 636)
    

    
      
    

    
      El SAHOS se ve directamente relacionado con el ciclo del sueño, por lo cual se debe conocer la fisiología del sueño normal, ya que esta afecta profundamente en la mecánica respiratoria, el control respiratorio, el metabolismo y la hemodinamia. En las dos primeras fases del sueño que son sin movimientos oculares rápidos (NMOR), la respiración es inconstante e irregular por lo que la ventilación minuto media (VE) disminuye, debido al incremento de la resistencia de la vía aérea junto con el incremento ligero de la PCO2 alveolar y arterial incrementan ligeramente. Durante la 3 y 4 fase que es de ondas lentas la respiración se torna regular y depende de la vigilia, por lo que la PCO2 aumenta en 2 a 7 mmHg. (4)
    

    
      
    

    
      La respiración se torna de nuevo irregular en el sueño de movimientos oculares rápidos (MOR O REM), lo que disminuye la expansibilidad de la caja torácica. Todo esto produce fluctuaciones de la ventilación alveolar, que como resultado provoca hipoxia y aumenta la resistencia de las vias respiratorias. El umbral para la respuesta a la modificación de los gases varía de una persona a otra por lo que contribuye a un factor de riesgo importante para la apnea. (4).
    

    
      
    

    
      La patología principal de las apneas e hipopneas es el cierre de las vias respiratorias durante la inspiración al dormir, debido a una dilatación de los músculos del tercio superior de las vías respiratorias, lo cuales no pueden oponer una presión negativa al interior de la vía aérea durante la inspiración, esto, acompañado de la disminución del tono muscular el conducto respiratorio se estrecha; el ronquido comienza antes de que se ocluya la vía respiratoria, lo que produce microdespertares, aumento de la frecuencia cardiaca y de la presión arterial. Al despertar completo la vía respiratoria se restablece y permite el transito libre de aire. (1) 
    

    
      
    

    
      
    

    
      Existen factores predisponentes, que promueven al colapso patológico de la vias respiratorias debido a su mecanismo subyacente
    

    
      
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Factores predisponentes
          

        
        	
          
            Mecanismos subyacentes
          

        
      

      
        	
          
            Alcohol, sedantes, falta de sueño
          

        
        	
          
            Disminución de los músculos de la vía aérea superior
          

        
      

      
        	
          
            sexo masculino, testosterona, antecedentes familiares, hipotiroidismo, acromegalia, rasgos faciales dismorficos
          

        
        	
          
            Disminución del tamaño de la orofaringe
          

        
      

      
        	
          
            Obesidad
          

        
        	
          
            Disminución de la distensibilidad de los orofaringe
          

        
      

      
        	
          
            Obstrucción nasal, rinitis crónica, IRA
          

        
        	
          
            Aumento de la resistencia al flujo aéreo
          

        
      

      
        	
          
            Estimulantes respiratorio, marcapasos diafragmático
          

        
        	
          
             Aumento de la presión inspiratoria negativa
          

        
      

      
        	
          
            Vuelos en avión, grandes alturas
          

        
        	
          
            Disminución de PO2 inicial
          

        
      

      
        	
          
            Sedantes
          

        
        	
          
            Disminución de los quimiorreceptores periféricos y la excitabilidad del SNC
          

        
      

      
        	
          
            Figura 15-11(Fraser, 2006, p 639)
          

        
        	
          
             
          

        
      

    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El diagnostico se basa en la obtención en el interrogatorio tanto del paciente como de su cónyuge o compañero acerca del sueño del enfermo en conjunto con un buen examen físico. (1)
    

    
      
    

    
      Dentro de las manifestaciones clínicas el ronquido El ronquido es uno de los síntomas más frecuentes, el cual La intensidad del ronquido aumenta con el incremento de peso y con la ingesta de alcohol o de depresores del sistema nervioso central. Cerca del 75% de los compañeros de cama observan episodios de pausas respiratorias durante el sueño; esto les causa preocupación y, con frecuencia, despiertan al paciente por miedo a que persista en apnea. (5)
    

    
      
    

    
      Otro síntoma característico de la apnea obstructiva del sueño es la somnolencia diurna excesiva, Su intensidad se correlaciona con la de la apnea nocturna y la privación del sueño (Fraser, 2006, p 640). Para esto   ambos deberán llenar cuestionarios sobre el sueño que comprenden la puntuación de Epworth de somnolencia. (1)
    

    
      
    

    
      En la exploración física se examinan la obesidad, la estructura del maxilar inferior, las vias respiratorias superiores, la presión arterial y quizá las causas predisponentes que incluyan hipotiroidismo y acromegalia. (1)
    

    
      
    

    
      Los principales factores de riesgo anatómico del SAHOS son la obesidad, reflejada en el IMC elevado, y el aumento de la circunferencia del cuello; su asociación aumenta la prevalencia de la enfermedad del 20% al 40%. (5)
    

    
      
    

    
      En las personas que muestran los signos clínicos correspondientes, los estudios diagnósticos deben demostrar pausas recurrentes en la respiración durante el sueño (Harrison 2012, p.2188). Este puede ser El estudio polisomnográfico completo incluye la estatificación del sueño y la medición del esfuerzo respiratorio, el flujo aéreo y las presiones parciales de los gases en la sangre arterial. (4)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Todos los pacientes con diagnóstico de OSAHS deben recibir una explicación sobre la enfermedad y su relevancia, al igual que sus parejas, al igual que la reducción de los factores predisponente modificables como el consumo de alcohol y la reducción de peso. (1)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Dentro del manejo consiste disminuir los episodios de apneas y mejorar la calidad de vida del paciente. Para esto el mejor manejo es el uso de dispositivos CPAP (Presión positiva continua de las vías respiratorias y la MRS (Férula para realineación mandibular) son los tratamientos más utilizados y con mejores bases. Estos dispositivos mejoran la calidad del sueño, disminuye el riesgo cardiovascular y la somnolencia diurna. (1)
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      Introducción
    

    
      La hipertensión arterial es un síndrome de causa heterogénea caracterizado por el incremento marcado de la presión arterial a rangos ≥ 140/90 mmHg. Su exacerbación es conocida como crisis hipertensiva, la cual es una causa muy común de atención en el servicio médico de primer nivel, las cuales pueden ser una auténtica emergencia hospitalaria responsable de un aumento de enfermedad y defunciones en los pacientes. Estas crisis han mostrado un aumento en incidencia marcado al pasar de los años. (Sobrino, 2016) La Joint National Committee (JNC) es la entidad más prestigiosa, en cuanto a temas relacionados con la hipertensión, el grupo de especialistas que forman parte de este grupo delimita a la crisis hipertensiva como una elevación de la presión arterial sistólica a >180 mmHg y una presión arterial diastólica >110 mmHg. (1)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Clasificación
    

    
      Se clasifican como urgencia, emergencia y falsa crisis hipertensiva. 
    

    
      
    

    
      Urgencia Hipertensiva:
    

    
      Se entiende a la urgencia hipertensiva cuando el paciente cuenta con las cifras tensionales mencionadas sin provocar un daño a órgano blanco, por lo que estos pacientes pueden llegar con sintomatología muy dispersa como lo es un cuadro de cefalea, disnea o inclusive asintomáticos. En este estado se requiere que a través de medicación oral se reduzca gradualmente la presión arterial en las primeras 48 horas, impidiendo así la hipoperfusión tisular. (2)
    

    
      
    

    
      Emergencia Hipertensiva:
    

    
      Por su contraparte, la emergencia hipertensiva se genera con las cifras arteriales anteriormente mencionadas, pero con un daño de manera aguda a un órgano blanco. En la emergencia hipertensiva el objetivo es que mediante la aplicación medicamentos intravenosos, se reduzca la presión en menos de una hora ya que se debe limitar el daño a órgano blanco (retina, riñón, cerebro y retina principalmente), ya que estos pueden ser irreversibles e inalterables. (2)
    

    
      
    

    
      Falsa Crisis Hipertensiva:
    

    
      Varios autores alrededor del mundo mencionan una tercera clasificación, la cual es conocida como falsa crisis hipertensiva o como pseudo crisis hipertensiva. Ésta es determinada como un aumento súbito de la presión arterial (como en la urgencia y emergencia hipertensiva), pero debida a la acción del sistema simpático, ante una reacción aguda, como lo son: el dolor intenso, estados alterados de la conducta (ansiedad, pánico), uso de drogas (como cocaína, anfetaminas), estrés, de cafeína, actividad física intensa, etc. Estos pacientes se presentan sin síntomas (o con el cuadro clínico de la causa que la haya desencadenado) y sin daño a órgano diana. Una adecuada anamnesis, interrogatorio dirigido y exploración física es eficiente para hacer su diagnóstico. Es significativo el discernimiento de esta tercera clasificación, ya que en muchas ocasiones estos pacientes requieren algún tratamiento específico (dependiendo la causa de esta exacerbación de presión arterial) que secundariamente controle las cifras de presión arterial, o incluso, no requieran ningún tratamiento, ya que las cifras de presión arterial conseguirán valores fisiológicos cuando la consecuencia del estímulo agudo acabe. (3) 
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Los actuales estudios epidemiológicos indican que alrededor del 3% de todos los pacientes con hipertensión arterial, padecerán al menos una vez en su vida una crisis hipertensiva. Acorde a los últimos estudios epidemiológicos, se consideran que tres de cada mil habitantes asistirá al servicio de urgencias cada año por este padecimiento, y dentro de estos episodios las emergencias hipertensivas estarán presentes en un 25%, teniendo en cuenta que en el mundo existen más de un billón de personas con hipertensión arterial, estos datos se tornan impresionantes por el impacto en la morbimortalidad, calidad de vida y gastos en materia de salud pública que ocasionan. (4)
    

    
      
    

    
      La hipertensión arterial primaria es la causante del 95% de los diagnósticos de hipertensión, por lo que es más común tratar crisis hipertensivas en pacientes con este paciente (60% de todas las crisis) si se contrasta con la hipertensión arterial secundaria, aunque cabe resaltar que estos últimos también pueden presentarla, siendo el feocromocitoma y la hipertensión renovascular las que tienen una incidencia más significativa en estas crisis hipertensivas. Dentro de los factores de riesgo que más han sido reportados en una asociación con las crisis hipertensivas son: mal apego o dejar el tratamiento médico ambulatorio (causante del 50% de todas las crisis), sexo masculino, ser afroamericano, pacientes geriátricos, un índice de masa corporal mayor a 30, diagnóstico de insuficiencia renal, condición de evento cerebrovascular, uso de cocaína, tabaquismo activo y tener un nivel socioeconómico bajo (por la restricción al acceso a los recursos de salud), polifarmacia de medicamentos, antihipertensivos y diversos autores últimamente han acuñado en esta cuantificación el padecer un desorden somatomorfo, (trastorno que contiene síntomas físicos de los que no existe una definición científica que los justifique), no obstante, son capaces de generar en el paciente un desequilibrio en su desempeño laboral o social. (5)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      Varios autores mencionan la fisiopatología de esta crisis hipertensiva como desconocida, pero tras varias investigaciones se sabe que se cuenta con un factor pivote que produce un aumento súbito de la presión arterial, en respuesta el cuerpo lleva a cabo mecanismos compensatorios que concluyen en la formación de especies reactivas de oxígeno y un aumento de las resistencias vasculares sistémicas. Debido a esta acentuación tan brusca de la presión, se produce una inflamación (derivada del estiramiento capilar) capaz de provocar una disfunción endotelial mediada por citocinas, endotelina 1 y moléculas de adhesión. Esta disfunción endotelial genera la producción de sustancias vasodilatadoras (como lo es el óxido nítrico), se propicia un aumento de las resistencias vasculares sistémicas de forma irreversible, desarrollo de la cascada inflamatoria, incremento de la permeabilidad vascular. El incremento de la tensión arterial procedente de esta vasoconstricción puede propiciar aumento de la natriuresis, un consecuente estado de hipovolemia, una alza en la coagulación, aumento de adhesión plaquetaria, y bloqueo de la fibrinólisis, lo que culminará en la producción de necrosis fibrinoide arteriolar por el depósito fibrina, que favorecerá una pérdida más recalcada de la función autorreguladora vascular, concluyendo en un daño endotelial, vasoconstricción y descarga de sustancias vasoactivas como vasopresina, catecolaminas, endotelina o la misma renina; que terminarán provocando aún más vasoconstricción y así crear un círculo vicioso que finaliza en un período de hipoperfusión y una consecuente isquemia. (6)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      El cuadro clínico está dado por: cefalea, dolor a nivel torácico, cuadro de disnea, edema, astenia, puede haber epistaxis e incluso convulsiones, pérdida del estado de alerta, alteraciones motoras y sensitivas. Aunque se debe de tener en cuenta que el cuadro clínico característico de esta patología es derivado de la lesión a órgano diana, por lo que dependiendo a que nivel sea la lesión será la sintomatología esperada. (7)
    

    
      Es necesario considerar el contexto integral del paciente, ya que en aquellos con hipertensión arterial de larga evolución son capaces de sobrellevar la presión arterial elevada sin ninguna sintomatología, y por el otro lado pacientes jóvenes pueden tener daño a órgano blanco de manera más vertiginosa. Varios estudios han reportado que el motivo de demanda de atención médica varía dependiendo de si el paciente se encuentra en una emergencia o urgencia hipertensiva. Así también, existen informaciones que indican que la sintomatología más común en los pacientes con urgencias son: la cefalea (22%), epistaxis (17%), astenia (10%), variaciones motoras o sensitivas (10%), dolor torácico opresivo (9%) y cuadros de disnea (9%). Mientras que en las emergencias, al existir 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%).  (7)
    

    
      El cuadro clínico en casos especiales son: 1) Pacientes con dolores súbitos de gran vigor a nivel de línea media torácica, que se irradia a zona lumbar o abdomen, puede deberse a una disección aórtica.  2) Pacientes que presenten un cuadro de cefalea persistente, alteración del estado de alerta, y muy característicamente una retinopatía, papiledema y otras alteraciones neurológicas son muy sugestivos de un cuadro de encefalopatía hipertensiva. 3) A su vez un cuadro con diaforesis profusa, temblor progresivo constante, taquicardia marcada, podría ser un indicio de un posible feocromocitoma. 4) Una piel que ha tenido atrofia, adelgazada, incremento rápido y abrupto de peso, indicarían descartar un síndrome de Cushing. (8)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      A través de los años han existido una serie de organismos y sociedades que han presentado parámetros diagnósticos para el análisis de la crisis hipertensiva. Entre las más destacadas se hallan: 
    

    
      A. Guía Europea de las Sociedades de Hipertensión Arterial y Cardiología: Se considera crisis hipertensiva como una elevación brusca de la tensión arterial con cifras > 180/120 mmHg. 
    

    
      
    

    
      B. Sociedad Española de Hipertensión Arterial: Aquí el punto de corte es más permisivo con los pacientes, ya que los parámetros establecidos aquí son cifras tensionales > 210/120 mmHg. 
    

    
      
    

    
      C. Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure: Popular por sus siglas como JNC7, es el consenso mundialmente aceptado para la práctica clínica alrededor del mundo, donde se da el punto de corte en cifras >180/120 mmHg. Si bien hay un nuevo consenso de este comité (JNC 8), en éste no se innova ningún cambio en los parámetros tensionales para el diagnóstico, sólo se hacen modificaciones en el tratamiento, por lo que el JNC 7 sigue siendo el documento base para la definición y diagnóstico de crisis hipertensiva.
    

    
      
    

    
      El diagnóstico de las crisis hipertensivas se ejecuta mediante tres segmentos, la historia clínica, la exploración física y la confirmación con estudios complementarios. (9)
    

    
      
    

    
      1) Historia clínica:
       la misma que debe ser rápida, concisa y dirigida, para que permita al médico realizar la terapéutica lo más rápido y eficaz posible. Dentro de ésta, toma importancia un examen detallado, si el paciente ya era conocido como hipertenso abordando su tiempo de evolución, tratamiento, cifras tensionales habituales, seguimiento adecuado del tratamiento. Se debe indagar sobre la fecha en la que comenzaron los síntomas que lo acarrearon a venir a la consulta médica y el progreso de los mismos. Inquirir de forma dirigida sobre los antecedentes que tenga el paciente, es importante conocer si cuenta con comorbilidades (diabetes, obesidad, insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal, asma, EPOC, etc.), factores de riesgo cardíacos (tabaquismo, uso de drogas, alcoholismo, cocaína), dieta (consumo de sal), hacer interrogaciones encaminadas a buscar una afección de órgano blanco y consumo de medicamentos que eleven la presión arterial (esteroides, anticonceptivos, eritropoyetina, inhibidores de la MAO, etc.). Abordar los antecedentes heredo familiares más relevantes, preguntando sobre la carga genética que tiene acerca de hipertensión arterial, de familiares con dislipidemias, obesidad, patologías cardiovasculares. Por último, averiguar dirigidamente si presenta algún síntoma de los mencionados en el apartado de cuadro clínico. (9)
    

    
      
    

    
      2) Exploración física:
       Se debe medir la presión arterial en ambos brazos, calcular el índice de masa corporal, perímetro abdominal, hacer una exploración sistemática céfalo caudal: Exploración neurológica (variaciones sensitivas o motoras muestran que el órgano diana afectado es el encéfalo), oftalmoscopia (examinar datos de retinopatía hipertensiva: hemorragias, papiledema, exudados), palpación de cuello (soplo carotídeo es característico de estenosis aórtica, palpar tiroides y ganglios), cardíaca (descartar soplos, ruido de galope, etc.), pulmonar (descartar edema pulmonar si el paciente tiene crépitos y cuadro de disnea), abdominal (un soplo abdominal es un indicio clínico de coartación aórtica o hipertensión renovascular, detectar alguna masa puede orientar a pensar en un aneurisma o poliquistosis renal), evaluar lesiones cutáneas (ya que las estrías cutáneas son características del síndrome de Cushing), se evalúa el pulso y presencia de edema en extremidades torácicas y pélvica (ya que hay un retraso característico en el pulso en extremidades torácicas en comparación a las pélvicas en coartación aórtica). (9
    

    
      3) Pruebas de laboratorio e imagen:
       En cualquier crisis hipertensiva, el abordaje general para detectar daño a órgano blanco debe incluir los siguientes estudios de laboratorio: Biometría hemática (valoración de una posible anemia hemolítica microangiopática), química sanguínea (creatinina, glucosa, urea y ácido úrico), electrolitos séricos (sodio, potasio y calcio) y examen general de orina (evaluación de hematuria y proteinuria). Algunos escritores exhortan a la cuantificación de catecolaminas (valores anormales son sugestivas de estrés intenso, ansiedad o incluso un feocromocitoma) y aldosterona (evaluación hiperaldosteronismo). (9
    

    
      
    

    
      Para la crisis hipertensiva se requiere un abordaje integral, el resto de estudios se pedirán de acuerdo a la sospecha clínica del cuadro, por ejemplo se solicita los marcadores cardíacos CPK, CPK MB y troponina I (fundamentalmente ante la sospecha de un síndrome coronario agudo, una gasometría arterial (útil en sospecha de insuficiencia cardiaca y edema agudo pulmonar), tomografía de cráneo (si se sospecha al encéfalo como órgano de choque, se valora el edema, hemorragia, infarto), ecocardiograma (si se piensa en una disfunción del corazón), tomografía abdominal (si se busca un aneurisma aórtico), una arteriografía. (9)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Urgencia hipertensiva: En relación a este subtipo, al no haber un daño a órgano blanco, no hay necesidad de reducir tan violentamente la presión arterial, ya que se podría provocar un cuadro isquémico (tanto cardíaco como cerebral) a causa de un tratamiento brusco. (Brathwaite, 2019)
    

    
      
    

    
      El objetivo es bajar la presión arterial media un 20%, entre 24 - 48 horas. Para conseguir esto se exhorta ubicar al paciente en un decúbito supino, y proporcionar hasta 10 minutos de reposo, en caso de presentar un cuadro de ansiedad o nerviosismo ante su situación clínica se puede valorar una benzodiacepina con el fin ansiolítico Se debe indagar si el paciente ya estaba tomando un tratamiento antihipertensivo, ya que, de ser así, éste debe iniciarse de inmediato y ajustar la dosis, incluso agregar nuevos fármacos, para llevarlo a rangos fisiológicos de presión. De no estar bajo un tratamiento antihipertensivo, se debe manejar un fármaco cuya acción sea lenta, para evitar propiciar una isquemia en órganos sensibles, como lo que pasaba tras administrar nifedipino sublingual. Se puede utilizar cualquier medicamento antihipertensivo de acción lenta, de la gran variedad de familias en esta situación clínica, aunque las ultimas investigación concuerdan en que el captopril es el abordaje ideal. Captopril es un inhibidor del ECA, por lo que disminuye las concentraciones de angiotensina II, disminuyendo la actividad vasopresora y secreción reducida de aldosterona. Su presentación es en ampolleta 25 mg vía oral o sublingual. Se estima un inicio de su acción en la primera media hora, hasta un máximo de hora y media, llegando a durar su acción hasta por seis horas. Esta dosis puede repetirse cada 30 minutos (dosis máxima 100 mg) si no se lograra el objetivo terapéutico con la primera administración. Los expertos mencionan que, de no ceder ante esta recomendación, se tendrá que hacer un abordaje por vía parenteral. En caso contrario, que se logre reducir el 20% de la presión arterial media con la que llegó, se da un tratamiento ambulatorio. El objetivo nunca será llevar la presión arterial a valores normales (120/80 mmHg) si no reducir la basal del paciente en un 20%. (10)
    

    
      
    

    
      Emergencia hipertensiva: En esta situación al haber una afectación a órgano blanco, es imprescindible reducir más rápido la presión arterial, impidiendo así una lesión aún mayor. Por lo que aquí la presión basal del paciente debe reducirse en un 25% en un período de 1 hora (algunos autores mencionan hasta 2 horas como máximo). Cabe recalcar que hay situaciones especiales, como la disección aórtica, donde por el estado clínico subyacente el tratamiento deberá ser aún más rápido, por lo que el abordaje es desde el inicio por vía parenteral. Ya que estos pacientes cuentan con una lesión directa orgánica, en necesario realizar el protocolo ABC para garantizar un adecuado soporte vital, y de este modo asegurar una vía aérea permeable, oxigenoterapia, monitorización continua de la presión arterial (en los dos brazos), toma de electrocardiograma, canalización de una vía periférica, sondaje vesical, valoración de estado de alerta. (10)
    

    
      
    

    
      Fármacos:
    

    
      Los autores y expertos recomiendan el uso de los siguientes fármacos por su accesibilidad, popularidad fácil control, aunque se recalca que el abordaje farmacológico debe ser específico para cada paciente.
    

    
      Furosemida:
       Es un diurético de asa, que bloquea el sistema de transporte Na + K + Cl - en la rama ascendente del asa de Henle, aumentando la excreción de Na, K, Ca y Mg. 
    

    
      
    

    
      Su presentación es en ampolleta de 20 mg, se suministra una ampolleta por vía parenteral, cada media hora si no se llega al objetivo terapéutico. Este fármaco es de principal utilidad cuando se sospecha de una insuficiencia cardíaca o edema agudo pulmonar. (11)
    

    
      
    

    
      Labetalol: 
      Es un beta bloqueador de receptores alfa adrenérgicos arteriales periféricos y bloqueo concurrente de receptores ß-adrenérgicos. Su presentación es en ampolleta de 100 mg en 20 ml, se administra un bolo de tan solo 20 mg cada cinco minutos, de manera lenta, hasta alcanzar el objetivo terapéutico o hasta terminarse la ampolleta. Así mismo, se puede realizar un infusión de 200 mg en 200 ml de solución glucosada al 5% en una dosis de 30-140 ml/h, teniendo como límite la administración de 300 mg. Por su mecanismo de acción, este fármaco está contraindicado en pacientes con antecedentes de enfermedad obstructiva crónica, asma, insuficiencia cardiaca sistólica o un bloqueo cardiaco (2do o 3er grado principalmente). (11)
    

    
      
    

    
      Nitroglicerina:
       Funciona como un dilatador potente del músculo liso vascular, conduciendo a una disminución de la precarga cardíaca. Su presentación es en ampolleta de 5 mg en 5ml o 50 mg en 10 ml. La infusión se prepara con 25 mg en 250 ml de solución glucosada al 5%, a una dosis de 21 ml/h. 
    

    
      
    

    
      La evidencia clínica fortalece su uso en pacientes con insuficiencia cardiaca, edema agudo pulmonar y cardiopatía isquémica. (11)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Figura 1. “Algoritmo del Síndrome Hipertensivo Agudo”, Urgencias y Emergencias Hipertensivas, Chayán Zas, 2010.
    

    
      
    

    
      Presentaciones clínicas de la emergencia hipertensiva: 
    

    
      Encefalopatía hipertensiva: Caracterizado por cursar con una alteración neurológica de manera difusa, llegando incluso estado de coma, causado por que la presión arterial elevada vence la autorregulación del flujo cerebral, provocando un edema cerebral severo. Su tratamiento es a base de nitroprusiato. (11)
    

    
      
    

    
       Accidente cerebrovascular agudo:
       La crisis hipertensiva puede ser procedente o causal del accidente cerebro vascular. Un tratamiento agresivo puede ser mortal por la hipoperfusión cerebral que causaría. Sólo se indica nitroprusiato a pacientes con > 200/130 mmHg. (11)
    

    
      
    

    
      Síndrome coronario agudo:
       Se debe explorar la historia clínica, exploración física, electrocardiograma y enzimas cardíacas para dar un diagnóstico exacto. Se debe bajar de manera gradual la presión arterial de modo que no se comprometa la perfusión coronaria. El tratamiento requiere nitroglicerina parenteral, teniendo como meta una presión diastólica <100 mmHg. Como segunda opción se hallan los beta bloqueadores, y calcio antagonistas. En procesos refractarios a tratamiento médico se aborda con nitroprusiato. (11)
    

    
      
    

    
      Edema agudo de pulmón: 
      Por el incremento de las resistencias vasculares que propicia una falla ventricular izquierda. Se trata con nitroprusiato, morfina, origen y furosemida, con el objetivo de disminuir la postcarga ventricular. (11)
    

    
      
    

    
      Aneurisma disecante de aorta:
       Diferenciada por dolor opresivo en tórax, irradiado a la espalda, brazos y abdomen, con una asimetría en pulsos periféricos, con la presencia de soplos abdominales, variaciones en el estado del sistema nervioso central e inclusive disfunción aórtica. En la radiografía de tórax es particular un mediastino ensanchado, y se corrobora con una tomografía. El abordaje terapéutico se hace con nitroprusiato y propanolol. (11)
    

    
      
    

    
      Eclampsia:
       Mujer previamente normotensa, con hipertensión, proteinuria, convulsiones, edema a partir de la semana 20 de gestación. El tratamiento es mediante hidralazina como primera opción, o bien se puede usar calcio antagonistas. (11)
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      Definición 
    

    
      El delirio es un estado mental que causa confusión, desorientación y no poder pensar o recordar con claridad. Suele comenzar de repente. A menudo es temporal y tratable.(1)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      La prevalencia del delirium en la población general es del 0,4 % en adultos de edad igual o superior a 18 años y del 1,1% en individuos de edad igual o superior a 55 años.
    

    
      
    

    
      Aproximadamente, del 10 al 20% de los ingresos hospitalarios se deben a la presencia de delirium, mientras que del 10% al 30% de los pacientes desarrollarán este síndrome durante la hospitalización. (2)
    

    
      
    

    
      Fisiopatologia
    

    
      La fisiopatología del delirio no se conoce aún en profundidad, fundamentalmente por la heterogeneidad del síndrome, las complejas características de los sujetos que lo presentan y la dificultad de disponer de modelos experimentales fiables.
    

    
      
    

    
       El delirio puede definirse como un trastorno funcional cerebral causado por una o múltiples causas orgánicas que manifiestan un cuadro clínico común . La fisiología del envejecimiento explica parcialmente por qué los ancianos tienen una mayor susceptibilidad a presentar un delirio que los sujetos más jóvenes cuando tienen una enfermedad aguda. Durante el envejecimiento normal, el flujo sanguíneo cerebral disminuye un 28%, se produce una progresiva pérdida de neuronas y cambios complejos en un gran número de neurotransmisores (acetilcolina, serotonina, GABA, dopamina y noradrenalina), que globalmente confluyen causando una pérdida de la reserva funcional del cerebro. Durante el delirio se ha demostrado que existe una reducción del flujo sanguíneo cerebral regional, que se normaliza tras la resolución del delirio, lo que sugiere que la hipoperfusión cerebral es un posible mecanismo productor de delirio. El estrés neurológico adicional que supone una alteración metabólica o una infección juega también un papel en la producción del delirio .(3)
    

    
      
    

    
      Etiología
    

    
      El delirio se produce cuando se ve afectado el proceso normal de envío y recepción de señales del cerebro. Lo que provoca este deterioro suele ser una combinación de factores que hacen más vulnerable al cerebro y desencadenan el funcionamiento inadecuado de la actividad cerebral.
    

    
      
    

    
      El delirio puede tener una causa única o más de una causa, como la combinación de un trastorno médico y la toxicidad de los medicamentos. En ocasiones, no se puede identificar la causa. Entre las causas posibles se incluyen las siguientes:
    

    
      •        La toxicidad de determinados medicamentos o drogas
    

    
      •        El abuso o la abstinencia de drogas o de alcohol
    

    
      •        Un trastorno médico, como un accidente cerebrovascular, un ataque cardíaco, empeoramiento de la enfermedad pulmonar o hepática o una lesión por una caída
    

    
      •        Desequilibrios metabólicos, como niveles bajos de sodio o de calcio
    

    
      •        Enfermedades graves, crónicas o terminales
    

    
      •        Fiebre e infección aguda, particularmente en niños
    

    
      •        Infección del tracto urinario, neumonía o gripe, especialmente en adultos mayores
    

    
      •        Exposición a una toxina, como el monóxido de carbono, el cianuro u otros venenos
    

    
      •        Desnutrición y deshidratación
    

    
      •        Privación del sueño o angustia emocional grave
    

    
      •        Dolor
    

    
      •        Cirugías u otros procedimientos quirúrgicos que requieren anestesia. (4)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      El síntoma principal es un cambio en el conocimiento y la conciencia generales. Estos pueden incluir los siguientes:
    

    
      •        Capacidad de concentración reducida
    

    
      •        Dificultad para recordar cosas, escribir o encontrar palabras
    

    
      •        Habla y pensamientos que no tienen sentido
    

    
      •        No saber dónde está, qué día es u otros hechos
    

    
      •        Mezcla del día y la noche, y dificultad para dormir
    

    
      •        Cambios de personalidad, inquietud, ansiedad, depresión o irritabilidad
    

    
      •        Ver cosas que otros no ven (alucinaciones) o creer cosas que no están realmente sucediendo (delirios).(5)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El diagnóstico es clínico. La anamnesis y exploración física son fundamentales. Las pruebas complementarias básicas y las técnicas de imagen permiten, junto con los datos clínicos, hacer una valoración etiológica.
    

    
      •        Exploración física: 
      Estará enfocada a detectar signos que sugieran factores etiológicos específicos, mediante examen físico y neurológico completos.(6)
    

    
      •        Examen mental: 
      En esta sección es necesario efectuar un examen mental mediante el cual se obtiene información respecto al grado de alerta, el juicio, la inteligencia, la memoria, el estado de ánimo. Estos son aspectos que forman parte de la evaluación del estado mental de una persona y es necesario saber identificarlos y analizarlos.(7)
    

    
      •        Electroencefalograma: 
      En general, lo que se encuentra en el EEG del delirio,  es la desorganización de los ritmos cerebrales habituales y enlentecimiento generalizado. En las encefalopatías metabólicas es común encontrar ondas trifásicas o ritmo delta generalizado o de predominio frontal  . El EEG es útil para determinar la severidad del cuadro, ya que a mayor enlentecimiento mayor es el grado de delirio.(8)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Tratamiento farmacologico:
       Se usa sólo durante el episodio, para revertir signos y síntomas psicóticos, tratar la ansiedad y agitación, cuando las anteriores medidas han sido insuficientes. Se debe usar la mínima dosis durante el menor tiempo posible.
    

    
      1. Neurolepticos: 
      Son los fármacos de elección.
    

    
       Neurolépticos de alta potencia:
    

    
      •        Haloperidol:
       Dosis total variable: 0,125-10 mg.
    

    
      Oral. Pico de acción 2-6 h.
    

    
      Dosis 0,5-5 mg (1, 2 ó 3 veces/día). 1gota=0,1 mg.
    

    
      I.M. Pico de acción 30-60 minutos.
    

    
      Dosis 0,5-5 mg. [1 ampolla=5 mg(1 ml)].
    

    
      
    

    
      •        Risperidona (Risperdal ®)
    

    
      Tiene la ventaja respecto al anterior en los escasos efectos extrapiramidales, pero limitado su uso por solo disponer de la vía oral para su administración.
    

    
      Dosis inicial 0,5 mg/12 h, que se puede aumentar hasta 1-2 mg/12h.
    

    
      Neurolépticos de baja potencia:
    

    
      •
              Tioridacina  (Meleril)
    

    
      Dosis 10-60 mg en 2-3 dosis/día.
    

    
      Máxima 100 mg/día [1 gota=1mg; Comprimidos 10,50,100 mg]
    

    
      •        
      Levomepromazina (
      Sinogán
      ).
    

    
      Dosis inicial 25-50 mg/d.
    

    
      Dosis total 25-200 mg/d.
    

    
      1 gota=1mg. [Comprimidos 25 y 100 mg. 1 ampolla=25 mg.]
    

    
      •        Clorpromacina (Largactil).
    

    
      Dosis inicial 25-50 mg/día.
    

    
      Dosis habitual 75-100 mg en 2-3 v/día.
    

    
      Dosis IM: 25-50 mg.
    

    
      1 gota=1mg; [Comp. 25 y 100 mg. 1 ampolla=25 mg.]
    

    
      
    

    
      2. Benzodiacepinas
    

    
       De uso para controlar de forma inmediata la agitación, ansiedad o para asegurar el sueño. Es el fármaco de elección en los casos de deprivación de sedantes-hipnáticos y alcohol, y son útiles como adyuvantes de los neurolépticos.
    

    
       De elección las de vida media corta: Loracepam(Orfidal): 0,5-1 mg.
    

    
      En demencias puede haber respuestas paradójicas y aumentar el delirium.
    

    
      
    

    
       El Midazolam(Dormicum) tiene una vida media corta, se han usado bajo control estricto pero sin embargo se han asociado con un alto riesgo de deprivación cuando se suspende y con agitación paradójica cuando se usa en pacientes con deprivación por sedantes-hipnóticos, además produce metabolitos activos que pueden acumularse en pacientes con hepatopatía y causar toxicidad. Permite la administración iv pero hay que tener en cuenta el efecto depresor del SNC.
    

    
       
    

    
      3. Clometiazol (Distraneurine)
    

    
       Uso en delirium por deprivación de alcohol. Distraneurine solución inyectable al 0,8%,500 ml: Comenzar con 24-60 mg/min(60-150 gotas minuto) hasta conseguir un sueño superficial; la dosis de mantenimiento varía de 4-8 mg/min (10-20 gotas min).
    

    
       
    

    
      También tiene efecto hipnótico para asegurar el sueño.
    

    
       
    

    
      4. Otros
    

    
      Uso más limitado y puntual para control de determinados síntomas.
    

    
      •        
      Trazodona:
       Golpeteos o alaridos.
    

    
      •        
      Fisostigmina:
       Uso limitado en delirium por anticolinérgicos.
    

    
      •
              Carbamacepina:
       Agresión o hiperactividad, si alteraciones EEG.
    

    
      •
              Narcoticos betabloqueantes:
       No claro efecto beneficioso
    

    
      •
              Tiamina:
       im- iv en deprivación etílica, para prevenir Síndrome de Korsakoff(9)
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      Hormonas gastrointestinales y tumores endocrinos del intestino
    

    
      Introducción
    

    
      Los tumores endocrinos que se originan en las células de los islotes o en las células enteroendocrinas dan lugar a signos debido a su regiónn dentro del páncreas o del intestino, o con mayor frecuencia, a síntomas debidos a la desregulación de la secreción de hormonas biológicamente activas.(1)
    

    
       
    

    
      Resumen de las hormonas producidas en el tubo digestivo
    

    
      En el tracto gastrointestinal existen células especializadas
    

    
      que secretan hormonas y neurotransmisores con efectos bio-
    

    
      lógicos diversos. La fuente de estas moléculas son células
    

    
      endócrinas y neuronas dispersas a lo largo del tracto gas-
    

    
      trointestinal que tienen la capacidad de producir y secretar
    

    
      polipéptidos.
    

    
      Las hormonas y neurotransmisores gastrointestinales
    

    
      pueden clasiﬁ carse de acuerdo a sus similitudes estructura-
    

    
      les, funcionales u otras propiedades. En la tabla 4-1 se enu-
    

    
      meran las hormonas y neurotransmisores del tracto gastroin-
    

    
      testinal de acuerdo a su clasiﬁcación funcional.
    

    
      Los péptidos y neurotransmisores secretados de las cé-
    

    
      lulas de la mucosa gastrointestinal pueden actuar de diversas
    

    
      forma.
    

    
      En el tracto gastrointestinal existen células especializadas
    

    
      que secretan hormonas y neurotransmisores con efectos bio-
    

    
      lógicos diversos. La fuente de estas moléculas son células
    

    
      endócrinas y neuronas dispersas a lo largo del tracto gas-
    

    
      trointestinal que tienen la capacidad de producir y secretar
    

    
      polipéptidos.
    

    
      Las hormonas y neurotransmisores gastrointestinales
    

    
      pueden clasiﬁ carse de acuerdo a sus similitudes estructura-
    

    
      les, funcionales u otras propiedades. En la tabla 4-1 se enu-
    

    
      meran las hormonas y neurotransmisores del tracto gastroin-
    

    
      testinal de acuerdo a su clasiﬁ cación funcional.
    

    
      Los péptidos y neurotransmisores secretados de las cé-
    

    
      lulas de la mucosa gastrointestinal pueden actuar de diversas
    

    
      forma
    

    
      En el tracto gastrointestinal existen células especializadas
    

    
      que secretan hormonas y neurotransmisores con efectos bio-
    

    
      lógicos diversos. La fuente de estas moléculas son células
    

    
      endócrinas y neuronas dispersas a lo largo del tracto gas-
    

    
      trointestinal que tienen la capacidad de producir y secretar
    

    
      polipéptidos.
    

    
      Las hormonas y neurotransmisores gastrointestinales
    

    
      pueden clasiﬁ carse de acuerdo a sus similitudes estructura-
    

    
      les, funcionales u otras propiedades. En la tabla 4-1 se enu-
    

    
      meran las hormonas y neurotransmisores del tracto gastroin-
    

    
      testinal de acuerdo a su clasiﬁcación funcional.
    

    
      Los péptidos y neurotransmisores secretados de las cé-
    

    
      lulas de la mucosa gastrointestinal pueden actuar de diversas
    

    
      forma.
    

    
      En el tracto gastrointestinal existen células especializadas que secretan hormonas y neurotransmisores con efectos biológicos diversos.
    

    
      Las hormonas y neurotransmisores gastrointestinales pueden clasificarse de acuerdo a sus similitudes estructurales, funcionales u otras propiedades
    

    
      Los péptidos y neurotransmisores secretados de las células de la mucosa gastrointestinal pueden actuar de diversas formas:
    

    
      • En las mismas células de donde son liberados (autócrina).
    

    
      • En células vecinas (parácrina). • En sitios distantes (endócrina).
    

    
      • En células después de su liberación de células nerviosas (neurócrina)
    

    
      Algunos de los péptidos y neurotransmisores del tracto gastrointestinal son:
    

    
       
    

    
      Amilina: 
      Es una hormona peptidica secretada por las células pancreáticas β, células endocrinas del estómago y el intestino delgado
    

    
      Péptidos relacionados: 
      Calcitonina, CGRP, adrenomedulina
    

    
      Efectos: 
      Inhibe el vaciamiento gástrico, inhibe la secreción posprandial de glucagón y la estimulada con arginina, inhibe la secreción de insulina y Factor de saciedad
    

    
      Estimulación de la secreción: 
      Secretada conjuntamente con la insulina en respuesta a la ingesta oral de nutrientes.
    

    
      Péptido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP): 
      El α-CGRP es expresado predominantemente en las fibras nerviosas sensoriales aferentes procedentes de la médula espinal. El β-CGRP es expresado en las neuronas entéricas y en las células enteroendocrinas del recto.
    

    
      Péptidos relacionados: 
      Calcitonina, amilina, adrenomedulina
    

    
      Efectos: 
      Produce intensa vasodilatación esplácnica y periférica mediante la estimulación de la liberación de óxido nítrico, inhibe la secreción gástrica de ácido y las secreciones exocrinas pancreáticas, relaja la musculatura lisa
    

    
      Estimulación de la secreción: 
      Glucosa y secreción gástrica de ácido (2)
    

    
      
    

    
      Colecistoquinina (CCK): 
      Células entero endocrinas I y fibras nerviosas entéricas, SNC, corticótropos hipofisarios, células C de la tiroides, médula suprarrenal, acrosoma de los espermatozoides maduros y en desarrollo
    

    
      Efectos:
       Inhibe la motilidad gástrica proximal e incrementa las contracciones del antro y del píloro, regula la secreción de enzimas pancreáticas estimulada por los alimentos y la contracción de la vesícula biliar, efectos tróficos sobre los ácinos pancreáticos en la rata Saciedad posprandial, en el cerebro, la CCK afecta a la memoria, al sueño, al comportamiento sexual y a la ansiedad
    

    
      Estimulación de la secreción: 
      Ingesta oral de nutrientes, diversas hormonas de origen intestinal, como el GRP y la bombesina y la activación de los receptores β-adrenérgicos.
    

    
       
    

    
      Galanina: 
      SNC y SNP, hipófisis, estructuras neuronales intestinales, páncreas, tiroides y glándulas suprarrenales
    

    
      Efectos: 
      En el cerebro, regulación de la ingesta de alimentos, memoria y procesos cognitivos, antinocicepción, inhibición de las secreciones exocrinas pancreáticas y del transporte intestinal de iones, inducción de contracción y relajación de la musculatura lisa, dependiendo de la especie, retardo del vaciamiento gástrico y prolongación del tiempo de tránsito en el colon, inhibición de la secreción de insulina, PYY, gastrina, somatostatina, enteroglucagón, neurotensina y PP
    

    
      Estimulación de la secreción: 
      Distensión intestinal, estimulación química de la mucosa intestinal, estimulación eléctrica de las neuronas periarteriales, neuronas simpáticas extrínsecas.
    

    
       
    

    
       Polipéptido inhibidor gástrico (GIP): 
      Células neuroendocrinas K del duodeno y el yeyuno proximal
    

    
      Efectos:
       Inhibición de la secreción gástrica de ácido y la motilidad GI, incremento de la liberación de insulina y regulación del metabolismo de la glucosa y de los lípidos
    

    
      Estimulación de la secreción:
       Ingesta oral de nutrientes, especialmente de ácidos grasos de cadena larga
    

    
       
    

    
      Gastrina: 
      Predominantemente células enteroendocrinas G del estómago y el bulbo duodenal,  SNC y SNP, hipófisis, glándulas suprarrenales, tracto genital, tracto respiratorio, páncreas fetal
    

    
      Efectos: 
       Induce la secreción gástrica de ácido, la forma amida de las gastrinas ejerce efectos  tróficos sobre la mucosa oxíntica del estómago, la progastrina y la gastrina prolongada con glicina inducen la proliferación del epitelio del colon
    

    
      Estimulación de la secreción:
       Contenido de la luz gastrointestinal, especialmente aminoácidos aromáticos parcialmente digeridos, pequeños péptidos, calcio, café y etanol
    

    
      Influencias humorales y neuronales, como el nervio vago, las neuronas β-adrenérgicas y GABA, y el GRP.
    

    
       
    

    
      Peptido liberador de Gastrina (GRP) y péptidos relacionados: 
      SNC, sistema nervioso entérico, tracto reproductor y pulmones, donde actúa como neurotransmisor; también existen neuronas GRP en la totalidad del páncreas humano
    

    
      Péptidos relacionados: 
      Bombesina, neuromedina B, neuromedina C
    

    
      Efectos: 
      Estimula la contracción de la musculatura lisa del estómago, el intestino y la vesícula biliar, estimula la liberación de CCK, gastrina, GIP, glucagón, GLP-1, GLP-2, motilina, PP, PYY y somatostatina, estimula la secreción gástrica de ácido mediante un efecto directo sobre las células G, en el cerebro, regula el apetito, la memoria, la termogenia y el funcionamiento cardíaco Estimula el crecimiento pancreático, en los pulmones constituye un factor de crecimiento para el tejido normal y el neoplásico (2)
    

    
       
    

    
      Grelina: 
      SNC, estómago, intestino delgado, colon
    

    
      Péptidos relacionados: 
      Motilina
    

    
      Efectos: 
      Estimula la liberación de GH, estimula la actividad cinética gástrica Actividad orexígena, estimula la producción de energía y transmite señales a los núcleos reguladores hipotalámicos que controlan la homeostasis energética
    

    
      Estimulación de la secreción:
       Ayuno. (3)
    

    
       
    

    
      Glucagón: 
      Células pancreáticas α, SNC
    

    
      Efectos:
       Mecanismo contrarregulador primario para restaurar la concentración plasmática de glucosa en situaciones de hipoglucemia mediante el incremento de la gluconeogenia, la glucogenólisis y el flujo de proteínas y lípidos en el hígado y tejidos periféricos, relajación de la musculatura lisa GI
    

    
      Estimulación de la secreción:
       Factores neuronales y humorales liberados en respuesta a la hipoglucemia. (4)
    

    
       
    

    
      Peptido similar al Glucagon 1 (GLP-1):
       Células enteroendocrinas L situadas en el íleon y en el colon, SNC
    

    
      Efectos: 
      Promueve la utilización de la glucosa tras la ingesta de nutrientes mediante la inhibición del vaciamiento gástrico, la estimulación de la secreción de insulina y la inhibición de la secreción de glucagón, inhibe la ingesta de alimentos, estimula la neogenia y la proliferación de los islotes pancreáticos, inhibe la secreción gástrica de ácido inducida mediante falsa alimentación
    

    
      Estimulación de la secreción:
       Ingesta oral de nutrientes, especialmente de hidratos de carbono y alimentos de alto contenido graso, nervio vago, GRP y GIP ACh y neuromedina C, la somatostatina inhibe la secreción
    

    
       
    

    
      Peptido similar al Glucagon 2 (GLP-2):
       Células enteroendocrinas L situadas en el íleon y en el colon, SNC
    

    
      Efectos: 
      Induce el crecimiento del intestino delgado y de la mucosa del colon mediante la estimulación de la proliferación de las células de las criptas y la inhibición de la apoptosis, inhibe la motilidad del antro debida a estimulación central y la secreción gástrica de ácido inducida por los alimentos, refuerza el funcionamiento de la barrera epitelial intestinal, estimula el transporte intestinal de hexosas Inhibe a corto plazo el control de la ingesta de alimentos
    

    
      Estimulación de la secreción: 
      Ingesta oral de nutrientes, especialmente de hidratos de carbono y alimentos de alto contenido graso, nervio vago, GRP y GIP ACh y neuromedina C, la somatostatina inhibe la secreción. (5)
    

    
       
    

    
      Motilina: 
      Cerebro, células broncoepiteliales y células enteroendocrinas M situadas en el duodeno y el yeyuno proximal
    

    
      Péptidos relacionados:
       Grelina
    

    
      Efectos: 
      Induce contracciones estomacales de fase III Estimula la secreción de enzimas gástricas y pancreáticas, induce la contracción de la vesícula biliar, el esfínter de Oddi y el EEI
    

    
      Estimulación de la secreción: 
      Alcalinización duodenal, alimentación falsa, distensión gástrica; los agonistas opioides promueven la secreción, al contrario que la mayoría de las hormonas GI, la secreción de motilina se inhibe ante la presencia de nutrientes en el duodeno. (6)
    

    
       
    

    
      Neuropeptido Y (NPY): 
      SNC y SNP, células de los islotes pancreáticos
    

    
      Péptidos relacionados: Peptido YY (
      PYY) y Polipetido pancreatico (PP)
    

    
      Efectos: 
      Potente estimulante de la ingesta oral de alimentos Inhibe la secreción de insulina inducida por glucosa Reduce la secreción GI de líquidos y electrólitos Inhibe la motilidad gástrica y del intestino delgado, induce una acusada vasoconstricción en el lecho vascular esplácnico
    

    
      Estimulación de la secreción:
       Ingesta oral de nutrientes Activación del sistema nervioso simpático. (7)
    

    
       
    

    
      NT: 
      Células N situadas en la mucosa del intestino delgado, especialmente en el íleon; SNC y SNP, incluido el sistema nervioso entérico; corazón, glándulas suprarrenales, páncreas y tracto respiratorio.
    

    
      Péptidos relacionados: 
      Neuromedina N, xenina y xenopsina
    

    
      Efectos:
       Estimula el crecimiento del epitelio del colon Inhibe la secreción gástrica de ácido posprandial
    

    
      y las secreciones exocrinas pancreáticas Estimula la motilidad del colon, pero inhibe la motilidad gástrica y del intestino delgado, facilita la captura de ácidos grasos en el intestino delgado proximal e induce la liberación de histamina por parte de los mastocitos, efecto trófico in vitro sobre algunas estirpes de células cancerosas de páncreas y colon
    

    
      Estimulación de la secreción: 
      Presencia de nutrientes
    

    
      en la luz gastrointestinal, especialmente de lípidos, pero no de aminoácidos ni de hidratos de carbono GRP y bombesina, la somatostatina inhibe su secreción. (7)
    

    
       
    

    
      Polipéptido pancreático (PP): 
      Se expresa fundamentalmente en las células endocrinas pancreáticas situadas en la periferia de los islotes de la cabeza y la apófisis unciforme del páncreas
    

    
      Péptidos relacionados: 
      NPY y PYY
    

    
      Efectos:
       Reduce la secreción gástrica de ácido inducida por la CCK. Incrementa el tiempo de tránsito intestinal al reducir la velocidad de vaciamiento gástrico y la motilidad del intestino superior, inhibe las secreciones exocrinas pancreáticas posprandiales a través de mecanismos vagales
    

    
      Estimulación de la secreción:
       Secreción inducida por nutrientes, hormonas, neurotransmisores, distensión gástrica, hipoglucemia inducida por insulina y estimulación vagal directa, la hiperglucemia, la bombesina y la somatostatina inhiben la secreción
    

    
       
    

    
      Péptido YY (PYY): 
      Células enteroendocrinas, páncreas endocrino en desarrollo, subpoblaciones de células pancreáticas α en islotes maduros
    

    
      Péptidos relacionados: 
      NPY y PP
    

    
      Efectos: 
      Las enterogastronas inhiben la secreción gástrica de ácido y la motilidad gástrica, incrementa el tiempo de tránsito intestinal debido a la reducción de la motilidad intestinal, inhibe las secreciones exocrinas pancreáticas. Su papel como factor de crecimiento epidérmico intestinal sigue siendo motivo de controversia, vasoconstricción periférica y disminución del flujo sanguíneo mesentérico y pancreático
    

    
      Estimulación de la secreción:
       Tras la ingesta oral de nutrientes, la secreción inicial se ve estimulada por el nervio vago e influencias hormonales; más tarde, la secreción se produce como consecuencia de la estimulación directa de las células L, ácidos biliares y ácidos grasos Aminoácidos administrados directamente en el colon. (8)
    

    
       
    

    
      El polipéptido activador de la adenilato ciclasa de la pituitaria (PACAP):
       Cerebro, tracto respiratorio y sistema nervioso entérico
    

    
      Péptidos relacionados: 
      VIP, PHI y PHM
    

    
      Efectos: 
      Estimula la liberación estomacal de histamina Incrementa la secreción de jugo, proteínas y bicarbonato pancreáticos, estimula la liberación de insulina y catecolaminas Regulación neuronal de la secreción gástrica de ácido
    

    
      Estimulación de la secreción: 
      Activación del SNC
    

    
       
    

    
      Secretina: 
      SNC, páncreas endocrino fetal y células enteroendocrinas S situadas en el duodeno y en el yeyuno proximal
    

    
      Efecto:
       Principal estímulo hormonal de la 
      excreción
       pancreática y biliar de bicarbonato y agua, regulación de la secreción de enzimas pancreáticas Estimulación de la secreción gástrica de pepsinógeno Inhibición del tono del EEI, del vaciamiento gástrico posprandial, de la liberación de gastrina y de la secreción gástrica de ácido
    

    
      Estimulación de la secreción: 
      Acidez gástrica, sales biliares y nutrientes en la luz gastrointestinal, especialmente ácidos grasos, péptidos y etanol, la somatostatina inhibe su secreción
    

    
       
    

    
      Somatostatina: 
      SNC, células pancreáticas delta, células enteroendocrinas D
    

    
      Efectos:
       Inhibición de la secreción de hormonas de los islotes, incluidas la insulina, el glucagón y el PP, inhibición de la secreción de péptidos intestinales, incluidos la gastrina, la secretina, el VIP, la CCK, el GLP-1 y el GLP-2, inhibición de las secreciones exocrinas pancreáticas Actúa de forma paracrina sobre las células G, las células similares a células enterocromafines y las células parietales, inhibiendo la secreción gástrica de ácido, reduce el flujo sanguíneo esplácnico, la motilidad intestinal y la absorción de hidratos de carbono, incrementando, sin embargo, la absorción de agua y electrólitos
    

    
      Estimulación de la secreción: 
      Nutrientes en la luz gastrointestinal Gastrina, CCK, bombesina, GLP-1 y GIP
    

    
      Señales neuronales, como la estimulación por el PACAP, el VIP o los agonistas β-adrenérgicos; la ACh inhibe su secreción. (9)
    

    
       
    

    
      Taquicininas: 
      En todo el SNC y el SNP, incluidos el tracto respiratorio, la piel, los órganos de los sentidos, y el tracto urogenital; en el tubo digestivo, neuronas situadas en los plexos submucoso y mientérico, fibras sensoriales extrínsecas, y células enterocromafines del epitelio intestinal
    

    
      Péptidos relacionados:
       Sustancia P, neurocinina A y neurocinina B
    

    
      Efectos:
       Regulación de la contractibilidad de la musculatura lisa vasomotora y GI Quimiotaxia y activación de células inmunitarias, secreción en las mucosas, absorción y secreción de agua, desempeña papeles en la inflamación visceral, la hiperreflexia y la hiperalgesia
    

    
      Estimulación de la secreción:
       Activación neuronal directa o indirecta
    

    
       
    

    
      Hormona liberadora de tirotropina (TRH): 
      SNC y sistema nervioso entérico, colon, células G del estómago, células β de los islotes pancreáticos
    

    
      Efectos: 
      Supresión de la secreción gástrica de ácido inducida por pentagastrina, su administración crónica induce hiperplasia pancreática e inhibe la liberación de amilasa, atenuación de las contracciones de la musculatura lisa de la vesícula biliar inducidas por CCK, inhibición de la síntesis de colesterol en el seno de la mucosa intestinal
    

    
      Estimulación de la secreción: 
      En el estómago, la histamina y la serotonina estimulan su secreción, y los opioides endógenos la inhiben.
    

    
       
    

    
      Péptido intestinal vasoactivo (VIP):
       Expresado en muchas regiones del SNC y el SNP, incluido el sistema nervioso entérico
    

    
      Péptidos relacionados: 
      PACAP, PHI y PHM
    

    
      Efectos: 
      Induce la relajación de la musculatura lisa vascular y no vascular, interviene en la relajación del EEI, el esfínter de Oddi y el esfínter anal, regula la contracción intestinal asociada a relajación y puede que intervenga en la vasodilatación refleja en el intestino delgado, inhibe la secreción gástrica de ácido, estimula la secreción biliar de agua, bicarbonato y enzimas pancreáticas, y la secreción intestinal de cloruro
    

    
      Estimulación de la secreción:
       Estimulación mecánica Activación del SNC y el SNP. (10)
    

    
       
    

    
      TUMORES NEUROENDOCRINOS.
    

    
      Son poco frecuentes y pueden aparecer en cualquier parte del cuerpo. La mayoría de los tumores neuroendocrinos aparece en los pulmones, el apéndice, el intestino delgado, el recto y el pancreas.
    

    
      El diagnóstico y tratamiento de los tumores neuroendocrinos depende del tipo de tumor, su ubicación, si produce un exceso de hormonas, lo agresivo que es y si se ha diseminado a otras partes del cuerpo.
    

    
      Tipos: Cáncer de la glándula suprarrenal, Carcinoma de células de Merkel, Feocromocitoma, Paraganglioma, Tumores carcinoides, Tumores neuroendocrinos pancreáticos. (16)
    

    
      TUMORES NEUROENDOCRINOS PANCREÁTICOS E INTESTINALES
    

    
      Los tumores neuroendocrinos pancreáticos (NET), o tumores de las células de los islotes, son un tipo de cáncer que comienza en el páncreas. (11)
    

    
      Los tumores neuroendocrinos pancreáticos algunas veces no causan síntomas. Cuando lo hacen, los signos y síntomas pueden incluir lo siguiente: Úlceras de estómago, Acidez estomacal, Diabetes, Debilidad, Fatiga, Calambres musculares, Indigestión, Diarrea, Pérdida de peso, Erupción cutánea, Estreñimiento, Dolor en el abdomen o la espalda, Coloración amarillenta de la piel o de los ojos, Nivel bajo de glucosa sanguínea. (16)
    

    
      Los principales son:
    

    
      Insulinomas
    

    
      Los insulinomas son tumores neuroendocrinos pancreáticos (PNET), típicamente benignos y de pequeño tamaño, que se caracterizan por presentar un síndrome de hipersecreción de insulina con mejora de la hipoglucemia. Los tumores pancreáticos pueden clasificarse en función de su capacidad secretora en tumores funcionantes o no funcionantes. Los insulinomas son los tumores neuroendocrinos pancreáticos funcionales más comunes.
    

    
       
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      El insulinoma debe protegerse en el análisis diferencial de la hipoglucemia en un individuo aparentemente sano. Hasta el ochenta y cinco por ciento de los enfermos presentan signos y síntomas de hipoglucemia, la activación de la máquina nerviosa autónoma ofrece signos y síntomas de tipos, primero los derivados de una descarga adrenérgica que parecen de niveles de glicemia <fifty five-60 mg/dl (tensión, debilidad, diaforesis, palpitaciones, hambre). Y los del tipo neuroglucopenia (privación de glucosa de las neuronas de la máquina importante de asustar) que se desarrollan con una glicemia <cuarenta y cinco-50 mg/dl que incluyen dolor de cabeza, diplopía, visión borrosa, confusión, comportamiento extraordinario, pérdida de reconocimiento, amnesia, en un 12% también pueden producirse convulsiones.(12)
    

    
       
    

    
       
    

    
      Gastrinoma
    

    
      El gastrinoma es un tumor neuroendocrino de baja incidencia que segrega gastrina y se origina en las células no beta de los islotes pancreáticos. Generalmente son pequeños, a pesar de que su tamaño puede alcanzar los 20 cm. Los gastrinomas pueden ser esporádicos o estar asociados a un par de neoplasias endocrinas de tipo 1 (tipos-1).
    

    
       
    

    
      Cuadro Clínico
    

    
      Los síntomas más habituales que se presentan son el dolor abdominal, la diarrea y el reflujo gastroesofágico, aunque el 10-20% de los casos presentan diarrea por sí mismos. Otros signos están asociados a las complicaciones de la enfermedad ulcerosa (melena, hematemesis, vómitos o perforación), y también puede haber pérdida de peso y esteatorrea.(13)
    

    
       
    

    
      Glucagonoma
    

    
      El glucagonoma es un tumor neuroendocrino pancreático de tipo funcionante (PNET; ver este término) sin precedentes que hipersecreta glucagón, principal a un síndrome que comprende eritema migratorio necrolítico, diabetes mellitus, anemia, pérdida de peso, anomalías de la mucosa, tromboembolismo, signos y síntomas gastrointestinales y neuropsiquiátricos.
    

    
       
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      El glucagonoma se presenta en la 5ª década de vida, siendo el eritema migratorio necrolítico el síntoma inicial. Esta circunstancia cutánea se caracteriza por una erupción de lesiones rojizas, migratorias y ampollosas, asociadas a un intenso prurito y localizadas en particular en las extremidades inferiores y la ingle. En la mayoría de los casos, la diabetes es un regalo y el tratamiento con insulina es esencial. Otras manifestaciones frecuentes son la reducción de peso, la anemia, las anomalías de las mucosas (glositis, queilitis, estomatitis), las alteraciones gastrointestinales, el tromboembolismo y los signos y síntomas neuropsiquiátricos (depresión). La mayoría de los glucagonomas ya han hecho metástasis en el momento en que se reconocen, en particular en el hígado. (14)
    

    
       
    

    
      Vipoma
    

    
      Un vipoma es un tumor no beta celular de los islotes pancreáticos, que segrega péptido intestinal vasoactivo (VIP), lo que provoca un síndrome de diarrea acuosa, hipopotasemia y aclorhidria (síndrome WDHA). El análisis se realiza mediante las concentraciones séricas de VIP. El tumor se localiza mediante TAC y ecografía endoscópica. El tratamiento consiste en la resección quirúrgica.
    

    
       
      Cuadro clínico
    

    
      Los síntomas principales del vipoma son diarrea acuosa masiva prolongada (volumen fecal en ayunas > 750-1000 mL/día y volúmenes sin ayuno de > 3000 mL/día) y síntomas de hipopotasemia, acidosis metabólica y deshidratación. En la mitad de los pacientes, la diarrea es constante; en el resto, su intensidad varía a lo largo del tiempo. Alrededor del 33% de los pacientes presentan diarrea < 1 año antes del diagnóstico, pero el 25% tiene diarrea ≥ 5 años antes del diagnóstico.
    

    
      Son frecuentes el letargo, la debilidad muscular, las náuseas, los vómitos y el dolor abdominal cólico.
    

    
      Alrededor del 20% de los pacientes presentan rubefacción similar a la del síndrome carcinoide durante los episodios diarreicos. (15)
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      INTRODUCCION
    

    
      
    

    
      La cirugía reconstructiva, es una especialidad en el campo de la cirugía plástica que se efectúa sobre construcciones anómalos corporal causadas por inconvenientes congénitos, del desarrollo, de incremento, traumatismos, infecciones, tumores o patologías. 
    

    
      
    

    
      La Cirugía reconstructiva para el labio y paladar leporino en el cuidado de un infante con labio y paladar leporino comienza a partir de su origen con un diagnóstico correcto y una monitorización constante, por diferentes especialistas, para de esta forma decidir el procedimiento conveniente. En varios de los casos el procedimiento incluirá la cirugía reconstructiva, por lo que el cirujano considerará la edad del bebé, su estado general de salud, su historial médico, las cualidades concretas de la anomalía, la tolerancia del bebé a ciertos medicamentos, y además la crítica de los papás.
    

    
      
    

    
       La cirugía para arreglar el labio leporino se hace en la mayoría de los casos en los primeros meses de 
    

    
      vida y se propone en los primeros 12 meses. La cirugía para arreglar el paladar hendido se ofrece en los primeros 18 meses de vida. Varios pacientes necesitarán más de una cirugía mientras crezcan.
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      La cirugía puede cambiar el aspecto de la cara del infante y además mejorar la respiración, la audición, el habla y el lenguaje. Los chicos que nacen con hendiduras orofaciales, además tienen la posibilidad de necesitar diversos tipos de tratamientos y servicios, como tratamientos dentales o de ortodoncia y terapia del habla. 
    

    
      
    

    
      Los mismos tratamientos que permanecen a disposición a los niños con labio y paladar leporino además permanecen a disposición a los adultos con
       
      hendiduras; y aunque la marca del labio arreglado es persistente, es viable que se logre mejorar la calidad de dicha marca, perfeccionando el aspecto del labio y de la nariz, su destreza de dialogar con claridad, la calidad de su audición, el aspecto y funcionalidad de los dientes. Además, para esta clase de cirugía no es elemental la hospitalización.
    

    
      
    

    
      EMBRIOLOGIA
    

    
      
    

    
      En la apariencia embrionaria se sabe parte importante del tejido de la cara evita a partir de la cresta neural embrionaria, la cual está regida por genes posicionales, estructurales y reguladores.
    

    
      
    

    
      El labio leporino, donde comúnmente los procesos frontales están compuestos cerca de la 5ta y 7ma semana del embarazo, sin embargo dichos no logran fusionarse.
    

    
      
    

    
      El cierre completo del labio debería ser un proceso de fusión entre el mesodérmicos lateral, medio y maxilar, la fracasa de uno de ellos crea hendiduras labiales de aspecto unilateral, bilateral o medianas. En esta situación, esta malformación puede estar vinculada a conjuntos de los genes o del medio ambiente. 
    

    
      
    

    
      El cierre del labio se da desde los 35 días después de la concepción, esto originando la grieta labial de un solo lado, de los dos lados o hacia medial, de más común, menos común, e infrecuente respectivamente. 
    

    
      
    

    
      Además tenemos la posibilidad de tener una variante en la cual solo se perjudica el labio mayor a la cual llamamos inconcluso, y la variante una vez que la expansión va hacia la nariz, que podría ser completo.
    

    
      EPIDEMIOLOGIA
    

    
      
    

    
      En la región latinoamericana se realizaron estudios en la población mestiza (latina) y se encontró que las frecuencias de esta malformación son estadísticamente similares a las de las poblaciones caucásicas tanto europeas como las norteamericanas, la tasa en Latinoamérica es de aproximadamente 13.9 por cada 10.000 nacimientos.
    

    
      
    

    
      El Ecuador es el segundo país de Latinoamérica con una frecuencia de 14,96 por cada 10.000 nacidos vivos. 
    

    
      Esta malformación congénita es más común en los niños que en las niñas, y ocurre con más frecuencia en los países en vía de desarrollo.
    

    
      
    

    
      CLASIFICACION
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      Tabla 1 
      Clasificación de labio leporino
    

    
      DIAGNOSTICO
    

    
      El diagnóstico prenatal puede incrementar la probabilidad de detectar precozmente ciertos síndromes de los genes involucrados. 
    

    
      El labio leporino se puede diagnosticar en el embarazo durante una ecografía de rutina, 
      e
      l diagnóstico se suele sospe
      char desde la semana 12.
    

    
      	
        Ecografía 3D:
         Los cortes coronal y axial son los más útiles. 
      

      	
        Resonancia magnética: 
        Un 8% de LP y un 20% LP+HP asocia anomalías siendo fundamental el estudio morfológico exhaustivo y amniocentesis.
      

    

    
      
    

    
      PRESENTACION DE CASO
    

    
      En la ecografía morfológica (semana 20+2) se diagnostica de labio leporino bilateral con sospecha de hendidura palatina (figuras 1 y 2). Se ofrece diagnóstico genético prenatal invasivo y se deriva a consulta de Genética Médica. En la semana 20+5 se realiza ecocardiografía, con hallazgos normales, y amniocentesis que cursa sin incidencias con los siguientes resultados:
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      QF-PCR:
       dotación diploide para cromosomas 13, 18, 21. XX. Normal. ArrayCGH: duplicación completa del brazo corto del cromosoma 10 con un perfil femenino, correspondiente con Trisomía 10p. Cariotipo fetal: anomalía estructural desequilibrada translocación cromosomas 10 y 14. Cariotipo materno: anomalía estructural aparentemente equilibrada translocación recíproca de cromosomas 10 y 14.
    

    
      
    

    
      TECNICAS QUIRURGICAS
    

    
      	
        Técnica de Millard
      

    

    
      Está enfocada en esconder la incisión de la columna del filtro en la raíz de la nariz, sin embargo gracias a los trazos que se usan puede llevar a cabo una cicatrización vertical retráctil con un migración de la cantidad roja labial hacia arriba o una migración del territorio baja del cartílago lateral inferior hacia debajo, así como la formación de una marca retráctil horizontal que finaliza en una narina angosta. Al inicio esta técnica se realizaba en 2 tiempos quirúrgicos: primero con una incorporación 
      labial
       entre el primer y el segundo mes de edad; después la queiloplastia entre los 3 a 4 meses. Para tal cual conseguir disminuir la deformación nasal y maxilar relacionada con el defecto al hacer una previa aproximación de los dos extremos. La técnica de Millard se inspira teniendo presente el filtro, donde se conservan los 4 aspectos cardinales marcados en el diseño anterior a la cirugía: el arco de Cupido, que podría ser el vértice del área roja labial; el vértice de la cresta del filtro del lado sin defecto; el punto de simetría en el vértice del arco de Cupido; y el punto labial lateral localizado equidistante entre la comisura y la cresta del filtro del lado no perjudicado. Esta técnica provee una incisión curvilínea y un colgajo triangular de desarrollo y rotación. El colgajo C, es el colgajo a modo de triángulo de la narina hendida. 
    

    
      Desarrollo de la intervención
       
    

    
      Luego de hacer la anestesia con la infiltración de lidocaína al 0,5-1% con epinefrina, la disección con bisturí comienza en la cara interna labial, incidiendo en la dermis y mucosa. Se sitúan los músculos para disecarlos progresivamente de sus aspectos de inserción anómalos en torno al hueso maxilar. Más adelante, el colgajo se rota hacia debajo, para horizontalizar el arco de Cupido. Después el colgajo C se diseca del plano muscular. A grado mucoso, la disección con bisturí gélido se alarga hasta 2-3 mm preeminente al límite donde está adherida la mucosa gingival. La incisión se continúa de forma paralela a la línea gingival. A grado mucoso se separa del grado muscular en su cantidad fuerte. El colgajo de mucosa debería facilitar una rotación del colgajo muscular de forma relajada, ayudándose de una incisión relajante por lado. 
    

    
      Millard aprovecha este tiempo quirúrgico para hacer una septorrinoplastia. La disección con bisturí gélido de la cara interna ayuda a ubicar la espina nasal anterior y la disección subpericóndrica del tabique en sus 2 lados hasta los cartílagos laterales inferiores. Logrado la disección hasta el pilar lateral del cartílago lateral inferior, hacia el pie del orificio piriforme. El cartílago lateral inferior se diseca superficialmente 20 hacia el plano del lateral preeminente, sin separarlo de la parte mucosa de la nariz. El septum se mueve y se concentra de acuerdo con el eje medial luego de hacer un decolamiento subpericóndrico. 
    

    
      Sutura
    

    
      El domo de la nariz del lado anormal se posiciona a la misma elevación que del lado no perjudicado. Las hebras musculares nasolabiales, del músculo orbicularis, se integran con su homólogo contrario con sutura no reabsorbible, monofilamento 4/0. La hebra marginal del músculo orbicularis se diseca durante 1-2 mm en un plano abajo de la dermis en los márgenes externos e
       
      internos, y se incorporan por medio de el hilo de sutura dicho. La mucosa se sutura con aspectos reabsorbibles 5/0 o 6/0 en las planos labial y vestibular, después de hacer la exéresis del tejido sobrante. La sutura cutánea es con uniones piel a piel con puntos de vista invaginantes no reabsorbibles 6/0 o con suturas no reabsorbibles dérmicos del hilo dicho.
    

    
      
        [image: ]
      
      
        [image: ]
      
    

    
      	
        Técnica de Tennison-Randall 
      

    

    
      Esta técnica se fundamenta en el alargamiento de la cara interna labial por medio de una contraincisión ubicada en la parte preeminente de la alianza de la dermis con la mucosa. Esta incisión ayuda a producir un triángulo equilátero diseñado en el margen externo labial. Tal cual, el desenlace estético de la participación es condicional a cálculos matemáticos y de las proporciones del colgajo. En este trazado no hay versatilidad quirúrgica ó de improvisación. El costo positivo de este trazado es la elongación del labio entre el arco de Cupido y la base del cartílago lateral inferior. La más grande desventaja de esta ténica es la variación del tercio inferior del filtro. Entrecruzando las hebras musculares se equilibra la manera plana del filtro. Se prefiere esta técnica, si la diferencia entre la elevación del ala nasal y el vértice de los labios es más grande de
       2-3 mm. 
      
        [image: ]
      
    

    
       
    

    
      	
        Técnica cutaneomucoso 
      

    

    
      Los márgenes cutáneos a tener en cuenta son: Margen nasal, la base de la columna del filtro y la del cartilago lateral inferior no alterado y del lado anómalo. Para conseguir la simetría, los 2 márgenes tienen que colocarse de forma parecida en los dos lados. Dichos márgenes tienen que posicionarse cercanos al cartílago lateral inferior para traccionar su base. En el sector blanca labial del lado sin alteraciones, la magnitud de la base del triángulo primordial marcado en el margen anómalo y que se reposicona de forma perpendicular al vértice del arco de Cupido del lado comprometido. Al hacer el triángulo tal se asemeja a la disección con bisturí gélido por encima de la intersección de las zonas rojas y blancas labiales en el vértice del arco de Cupido.
    

    
      
    

    
      Alternativas quirúrgicas 
    

    
      El trazado Veau, técnica pionera en recomposición de fisura labial. Se reavivan los extremos de la fisura
       
      reconstruyéndola en 3 planos (mucoso, muscular y cutáneo). Sin embargo, la hipoplasia del área blanca labial no se reconstruye, teniendo como consecuencia un labio asimétrico y más angosto. Esta puede corregirse con un diseño oblicuo. 
    

    
      
    

    
      	
        Queiloplastia de Onizuka (A, B):
         
        con mutilación parcial del area blanca labial y/o del arco de cupido. Tal cual, el labio queda anclado, dando como resultado hipoplasia maxilofacial. La técnica de Onizuka se fundamenta en una sociedad Tennison (colgajo de interposición) y Millard (rotación y avance). El diseño se interrumpe por un trazo oblicuo, el back cut (incisión de descarga), cuya distancia es condicional del déficit de elevación. Ayudando a mejorar la proyección del labio en su parte
         
        inferior. En el labio fisurado, el diseño continúa la línea de la intersección de la dermis con la mucosa y se detiene a 1 mm preeminente del margen del proyectado punto externo del arco de Cupido.
      

    

    
      
    

    
      	
        Técnica de reconstrucción labial bilateral 
      

    

    
      La recomposición de una fisura labial bilateral se sustenta en la construcción del arco de Cupido y una plastia de filtro bilateral. Hay diferentes diseños cutaneomucosos parecido a las fisuras unilaterales, se fundamentan en los inicios de Tennison o Millard. En Millard las Z plastias son labiales mejores bilaterales y en los diseños inspirados de Tennison son inferiores; las dos tienen la posibilidad de asociarse. La técnica de Manchester modificada, se base en ocupar la mucosa del prolabio, para conformar el fondo de un neovestíbulo. En la fisura unilateral, el plano muscular es liberado bilateralmente a la fisura afrontándolos mundialmente. 
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      Definicion 
    

    
      El manguito de los rotadores es un grupo de músculos y tendones que van pegados a los huesos de la articulación del hombro, permitiendo que este se mueva y manteniéndolo estable.
    

    
      
    

    
      La tendinitis del manguito de los rotadores se refiere a la irritación de estos tendones e inflamación de la bursa (una capa normalmente lisa) que recubre dichos tendones.
    

    
      
    

    
      Un desgarro en el manguito de los rotadores ocurre cuando uno de los tendones se desprende del hueso a raíz de una sobrecarga o lesión.(1)
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Fuente: 
      Medicinadeportivamadrid.com. 2022.
    

    
      
    

    
      ‌Epidemiología 
    

    
      La patología del manguito rotador es la tercera en frecuencia del sistema musculoesquelético (16%), por detrás del dolor lumbar (23%) y de rodilla (19%).
    

    
      La incidencia de las lesiones de manguito rotador aumenta con la edad, con una afectación en el 25% de los pacientes mayores de 60 años y en el 50% de los mayores de 80 años.
    

    
      En estudios cadavéricos y de imagen se han descrito prevalencias de roturas parciales que varían entre un 13 y un 32%, encontrando diferencias entre los diferentes grupos de edad: en torno a un 5% en los menores de 40, un 25% en mayores de 60 y hasta un 80% en los mayores de 70.(2)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La inflamación de los tendones de los músculos del hombro, especialmente del manguito de los rotadores, puede presentarse debido al uso repetitivo de los movimientos de rotación medial, lateral y sobre todo abducción. Esta inflamación ocurre porque la zona por donde trascurren los tendones, es una zona muy estrecha rodeada por huesos, lo que promueve el rozamiento de los tendones con el acromio. Este rozamiento y en algunos casos la compresión, produce la inflamación del tendón. La inflamación crónica puede causar lesiones que provoquen que las estructuras tendinosas se desgarren y posteriormente se produzca la ruptura del tendón (ruptura del manguito de los rotadores). Una de las causas más frecuentes es la sobrecarga de los tendones generalmente por movimientos frecuentes de hombro en el ámbito laboral. También lo pueden producir los traumatismos en la zona, artrosis de las articulaciones del hombro y enfermedades reumáticas. Esta es una enfermedad en la cual la anatomía del paciente (espacio subacromial estrecho) puede favorecer su aparición.(3)
    

    
      
    

    
      Causas
    

    
      Generalmente ocurre en adultos jóvenes por un esfuerzo repetitivo o sobrecarga del hombro. Esto provoca que algunos músculos trabajen más que otros, debilitando la zona de los tendones. 
    

    
      Son especialmente frecuentes en el ámbito laboral y deportivo, debido a que existen gestos muy cotidianos en ambos casos.
    

    
      En los adultos mayores, lo que existe es una degeneración del tendón debido al envejecimiento de los tendones.(4)
    

    
      
    

    
      Tipos de lesiones del manguito rotador
    

    
      Existen varias situaciones que pueden afectar el manguito rotador. Las comunes son inflamación de los tendones del manguito rotatorio y el desgarramiento de los músculos o tendones.
    

    
      La tendinitis es la inflamación de los tendones del manguito rotador.
    

    
       
    

    
      •        
      Tendinitis del manguito rotador:
       Si los tendones del manguito rotatorio se inflaman, esto es conocido como tendinitis. Los tendones pueden quedar apretados contra una de las otras estructuras que componen la articulación del hombro. Esto puede ser la causa y el resultado de tendinitis. La tendinitis afecta con más frecuencia los tendones que están debajo del acromion
    

    
      •        Síndrome de impacto: 
      Cuando un tendón queda atrapado o apretado, esto se conoce como síndrome de impacto
    

    
      •        Tendinitis calcificada:
       Algunas veces se deposita calcio en los tendones de tu manguito rotador si permanecen inflamados mucho tiempo.  Los tendones se 'calcifican’ y a esto se le llama tendinitis calcificada
    

    
      
    

    
      Cuando la bursa subacromial (almohadilla llena de fluido del hombro) se inflama, se produce una bursitis.
    

    
      •        Bursitis: 
      La bursa subacromial también puede inflamarse – a eso se le llama bursitis
    

    
      •        Desgarramiento del manguito rotador:
       Esto ocurre cuando uno o más de los músculos y tendones que componen el manguito de los rotadores se desgarran parcial o totalmente.  Puede ser resultado de un trauma, tal como una caída, o debido a pequeñas desgarraduras en el tendón, causadas por el uso y desgaste con el tiempo. También puede ser causado por el síndrome de impacto. Esto también se conoce como esguince de hombro(5)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      El dolor del manguito rotador comúnmente causa inflamación local y dolor a la presión en la parte frontal del hombro. Se puede tener dolor y rigidez cuando se levanta el brazo. También puede haber dolor cuando el brazo desciende de una posición elevada.
    

    
      
    

    
      Los síntomas iniciales puede ser leves. Los pacientes frecuentemente no buscan tratamiento en una etapa temprana. Estos síntomas pueden incluir:
    

    
       
    

    
      •        Dolor leve que está presente con la actividad y también en reposo.
    

    
      •        Dolor que irradia desde la parte frontal del hombro a la parte lateral del brazo.               
    

    
      •        Dolor súbito con movimientos de levantar pesos y extensión
    

    
      •        Atletas que practican deportes por encima del nivel de la cabeza pueden tener dolor, por ejemplo, al lanzar o al hacer saque en el tenis.
    

    
       
    

    
      A medida que el problema avanza, los síntomas aumentan:
    

    
       
    

    
      •        Dolor durante la noche.
    

    
      •        Pérdida de fuerza y el movilidad
    

    
      •        Dificultad para realizar actividades que ponen el brazo detrás de la espalda, como abotonarse o subirse un cierre.
    

    
       
    

    
      Si el dolor viene súbitamente, el hombro puede quedar severamente sensible a la presión. Todo el movimiento puede estar limitado y ser doloroso.(4)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El diagnóstico pasa por una correcta exploración física y un estudio con pruebas de imagen entre las que se encuentras las radiografías simples, la ecografía y la resonancia magnética.(6)
    

    
      
    

    
      Durante el examen físico, el medico hará presión en diferentes partes del hombro afectado y moverá el brazo en distintas posiciones. También examinará la fuerza de los músculos alrededor del hombro y de los brazos.
    

    
      
    

    
      Las pruebas por imágenes pueden incluir las siguientes:
    

    
      •        Radiografías. Aunque el desgarro del manguito rotador no aparece en la radiografía, con esta prueba se puede ver si hay espolones óseos u otras posibles causas del dolor, como artritis.
    

    
      •        Ecografía. En este tipo de pruebas se usan ondas sonoras para producir imágenes de las estructuras del cuerpo, particularmente de los tejidos blandos, como los músculos y los tendones. Permite evalúar las estructuras del hombro durante el movimiento. También permite hacer una comparación rápida entre el hombro afectado y el hombro sano.
    

    
      •        Resonancia magnética (RM). Esta tecnología usa ondas de radio y un imán potente. Las imágenes que se obtienen muestran todas las estructuras del hombro con gran detalle.(7)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El tratamiento del manguito rotador lesionado depende de varios factores, como el estado de salud y la edad del paciente o la severidad del daño. Según estas circunstancias, se tomarán las medidas más adecuadas:
    

    
      •        Tratamiento conservador: reposo, aplicación de frío en la zona afectada, terapia física…
    

    
      •        Medicamentos para reducir el dolor o la hinchazón
    

    
      •        Inyecciones: sobre todo cuando el dolor interfiere en el descanso, el ejercicio o las actividades de forma determinante
    

    
      •        Fisioterapia: ejercicios orientados a restaurar la flexibilidad y la movilidad del hombro
    

    
      •        Cirugía: en casos más extremos como, por ejemplo, el desgarro completo del músculo o del tendón del hombro(8)
    

    
      
    

    
      Recomendaciones
    

    
      Evitar la sobrecarga del hombro y los movimientos repetitivos
    

    
      Las buenas posturas de trabajo, ayudarán a prevenir los problemas. 
    

    
      En los trabajos en los que hay que mantener los brazos en alto durante largo tiempo hay que prestar especial atención a las posturas de trabajo correctas, así como a la realización de pausas adecuadas.(9)
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      Introducción
    

    
      Un estiramiento facial (ritidectomía) es un procedimiento quirúrgico estético para darle un aspecto más joven al rostro. El procedimiento puede reducir la flacidez o los pliegues de piel en los pómulos y la línea mandibular, y otros cambios en la forma del rostro que se producen con la edad. 
    

    
      
    

    
      Durante un estiramiento facial, se estira un colgajo de piel a cada lado del rostro, y se realizan cambios quirúrgicos en los tejidos debajo de la piel para darle una forma más joven al contorno del rostro. Antes de suturar el colgajo, se extirpa el exceso de piel. (1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      El estiramiento de cuello (platismoplastia) con frecuencia se realiza como parte de un estiramiento facial para reducir los depósitos de grasa y la flacidez en la piel del cuello. (2)
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Por qué se realiza
    

    
      A medida que envejeces, la apariencia y la forma del rostro sufren alteraciones debido a los cambios normales relacionados con la edad. La piel se vuelve flácida y menos elástica, y los depósitos de grasa disminuyen en algunas partes del rostro y aumentan en otras. Los cambios en el rostro relacionados con la edad que pueden reducirse con un estiramiento facial incluyen los siguientes:
    

    
      	
        Apariencia caída de los pómulos.
      

      	
        Exceso de piel en la línea inferior de la mandíbula (carrillos).
      

      	
        Profundización del pliegue de piel desde el costado de la nariz hacia la comisura de la boca.
      

      	
        Piel flácida y exceso de grasa en el cuello (si el procedimiento incluye un estiramiento de cuello). (3)
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      Cuadro Clínico
    

    
      Riesgos
    

    
      Un estiramiento facial puede provocar complicaciones. Algunas pueden controlarse con atención médica adecuada, medicamentos o corrección quirúrgica. Si bien las complicaciones permanentes o a largo plazo son poco frecuentes, pueden provocar cambios significativos en la apariencia. Los riesgos incluyen los siguientes:
    

    
      
    

    
      Hematoma
    

    
      La acumulación de sangre (hematoma) debajo de la piel que provoca hinchazón y presión es la complicación más frecuente del estiramiento facial. La formación del hematoma, que suele producirse dentro de las 24 horas después de la cirugía, se trata de inmediato con cirugía para prevenir daños en la piel y otros tejidos.
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Cicatrización 
    

    
      Las cicatrices de la incisión de un estiramiento facial son permanentes, aunque, generalmente, se ocultan con la línea del cabello y los contornos naturales del rostro y las orejas. En raras ocasiones, las incisiones pueden provocar cicatrices rojas y elevadas. Podrían utilizarse inyecciones de un corticoesteroide u otros tratamientos para mejorar el aspecto de las cicatrices.
    

    
      
    

    
      Lesión nerviosa 
    

    
      Si bien es poco frecuente, la lesión en los nervios puede afectar de manera temporal o permanente los nervios que controlan la sensibilidad o los músculos. La parálisis temporal de un músculo selecto, que provoca una apariencia o expresión facial desigual, o la pérdida temporal de la sensibilidad, puede durar de algunos meses a un año. Las intervenciones quirúrgicas pueden ofrecer algunas mejoras.
    

    
      
    

    
      Pérdida de cabello
    

    
      Podrías experimentar la pérdida del cabello temporal o permanente cerca de los sitios de incisión. La pérdida del cabello permanente puede tratarse con una cirugía para trasplantar piel con folículos pilosos.
    

    
      
    

    
      Pérdida de piel 
    

    
      En raras ocasiones, un estiramiento facial puede interrumpir el suministro de sangre hacia los tejidos faciales. Esto puede provocar la pérdida de la piel (descamación). La descamación se trata con medicamentos, el cuidado de heridas adecuado y, si es necesario, un procedimiento para minimizar las cicatrices. (4)
    

    
      
    

    
      Procedimiento
    

    
      Inicialmente, hablarás con un cirujano plástico sobre la ritidoplastia facial. La consulta probablemente incluirá:
    

    
      
    

    
      Historia clínica y examen físico
    

    
      Prepárate para responder preguntas sobre trastornos médicos pasados y actuales, cirugías previas, cirugías plásticas previas, complicaciones causadas por cirugías previas, antecedentes de tabaquismo, y consumo de drogas o alcohol. El cirujano te hará un examen físico, puede pedirte registros recientes de tu médico o pedir una consulta con un especialista si existe alguna inquietud sobre tus condiciones para someterte a una cirugía.
    

    
      
    

    
      Revisión de la medicación
    

    
      Proporciona el nombre y la dosis de todos los medicamentos que tomas periódicamente, incluidos los medicamentos recetados, los medicamentos de venta libre, los medicamentos a base de hierbas, las vitaminas y otros suplementos alimentarios.
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Examen facial
    

    
      El cirujano plástico te tomará fotografías del rostro desde diferentes ángulos y fotografías en primer plano de algunos rasgos. El cirujano también examinará la estructura ósea, la forma de tu rostro, la distribución de la grasa y la calidad de la piel, para determinar las mejores opciones para una cirugía de estiramiento facial.
    

    
      
    

    
      Expectativas 
    

    
      El cirujano te hará preguntas sobre tus expectativas acerca de los resultados del levantamiento facial. Te ayudará a entender de qué forma un estiramiento facial cambiará tu aspecto y lo que no abarca un estiramiento facial, como las arrugas finas o una asimetría natural de tu rostro.
    

    
      Antes de un estiramiento facial: (5)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Sigue las instrucciones sobre la medicación. 
    

    
      Recibirás instrucciones sobre qué medicamentos debes dejar de tomar y cuándo debes hacerlo. Por ejemplo, es probable que te pidan que suspendas cualquier suplemento o medicamento anticoagulante dos semanas antes de la cirugía como mínimo. 
    

    
      	
        Lávate el rostro y el pelo. 
      

      	
        No comas. 
      

      	
        Organízate para tener ayuda durante la recuperación. 
      

    

    
      
    

    
      Lo que puedes esperar
    

    
      Un estiramiento facial puede realizarse en un hospital o en un centro quirúrgico ambulatorio.
    

    
      
    

    
      Antes del procedimiento
    

    
      A veces, el procedimiento se realiza con sedantes y anestesia local, que insensibiliza solo una parte de tu cuerpo. En otros casos, se recomienda la anestesia general, que te deja inconsciente.
    

    
      
    

    
      Durante el procedimiento
    

    
      En general, en la ritidoplastia facial se eleva la piel y se tensan los tejidos y músculos subyacentes. Es posible que se esculpa, se elimine o se redistribuya la grasa del rostro y del cuello. Luego, la piel del rostro se vuelve a colocar sobre los contornos recientemente reposicionados del rostro, se elimina la piel excedente y se cose la herida o se la cierra con cinta.
    

    
      Las incisiones realizadas en el procedimiento dependen de las técnicas que se utilizan y de las preferencias del paciente. Algunas opciones son:
    

    
      
    

    
      Una incisión tradicional en la ritidoplastia facial 
    

    
      comienza en las sienes, en la línea del nacimiento del cabello, continúa hacia abajo y alrededor del frente de las orejas y finaliza detrás de las orejas, en la parte inferior del cuero cabelludo. Podría realizarse una incisión debajo del mentón para mejorar la apariencia del cuello.
    

    
      
    

    
      Una incisión limitada, 
    

    
      que es más corta y comienza en la línea del nacimiento del cabello, justo arriba de la oreja, continúa alrededor del frente de la oreja pero no se extiende hasta la parte inferior del cuero cabelludo.
    

    
      La incisión para el levantamiento del cuello comienza frente al lóbulo de la oreja y continúa alrededor de la oreja hasta la parte inferior del cuero cabelludo. También se realiza una pequeña incisión debajo del mentón.
    

    
      	
        Después del procedimiento
      

      	
        Después de un estiramiento facial, puedes manifestar lo siguiente:
      

      	
        Dolor de leve a moderado
      

      	
        Secreción de las incisiones
      

      	
        Hinchazón
      

      	
        Hematomas
      

      	
        Entumecimiento
      

    

    
      Probablemente, las incisiones se cubran con vendas que aplican una suave presión para minimizar la hinchazón y los hematomas. Se podría colocar un tubo pequeño debajo de la piel detrás de una oreja o de ambas para drenar el exceso de sangre o de líquido.
    

    
      Los primeros días después de la cirugía:
    

    
      	
        Descansa con la cabeza elevada.
      

      	
        Toma los analgésicos según la recomendación del médico.
      

      	
        Ponte compresas frías en el rostro para aliviar el dolor y reducir la hinchazón.
      

      	
        Consultas de seguimiento
      

      	
        Te programarán varias consultas de seguimiento durante los dos meses posteriores a la cirugía.
      

    

    
       En estas consultas, se hará lo siguiente:
    

    
      	
        El día después de la cirugía, el cirujano probablemente te quitará el tubo de drenaje, te aplicará un ungüento antibiótico en las incisiones y te colocará nuevos vendajes en el rostro.
      

      	
        Dos o tres después del estiramiento facial, podrás dejar de usar vendajes y empezar a usar un cabestrillo facial elastizado.
      

      	
        Alrededor de una semana después de la cirugía, el médico te quitará los puntos y evaluará la herida.
      

      	
        Se programarán visitas posteriores para controlar tu evolución.
      

    

    
      
    

    
      Cuidado personal
    

    
      El cuidado personal en tu casa durante las primeras tres semanas te ayudará a recuperarte y reducirá el riesgo de complicaciones:
    

    
      	
        Sigue las instrucciones de cuidado de heridas según las indicaciones del cirujano.
      

      	
        No quites las costras que se forman sobre la herida.
      

      	
        Sigue las instrucciones sobre cuándo puedes comenzar a usar champú y jabones, y qué clases usar.
      

      	
        Usa prendas que se abrochen en la parte delantera (en lugar de prendas que se colocan por encima de la cabeza).
      

      	
        Evita la presión o los movimientos excesivos sobre las incisiones, o alrededor de estas.
      

      	
        Evita usar maquillaje.
      

      	
        Evita realizar actividad aeróbica enérgica o deportes.
      

      	
        Evita la exposición directa de la incisión al sol durante tres semanas y, posteriormente, usa protector solar con factor de protección solar de 30 o mayor.
      

      	
        Evita hacerte permanentes y teñirte o decolorarte el cabello.
      

    

    
      
    

    
      Seis semanas después del estiramiento facial, podrás arreglarte el cabello para ocultar cualquier señal que haya quedado de la incisión. También puedes elegir aplazar la asistencia a eventos sociales importantes durante un par de meses, cuando probablemente sentirás que vuelves a la normalidad.(6)
    

    
      
    

    
      Resultados
    

    
      Un estiramiento facial puede darle una apariencia más joven al rostro y al cuello. Los resultados de un estiramiento facial no son permanentes. Con la edad, la piel facial puede comenzar a caerse nuevamente. En general, un estiramiento facial puede durar 10 años. (7)
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      Introducción
    

    
      La larva migrans cutánea (LMC) es una parasitosis, diferenciada por heridas cutáneas serpiginosas, común en climas cálidos y húmedos de zonas tropicales y subtropicales, empero cada vez más cierto en otras zonas dada la repetición de turistas y viajes de placer a territorios exóticos. 
    

    
      El mánager etiológico más reconocido es el Ancylostoma Braziliense, un helminto que como gusano maduro, habita en el intestino de gatos, perros y felinos salvajes. Por sus heces se escogen varios huevos que sobreviven en lote húmedo y arenoso (playas, jardines), donde se cambian en larvas con contenido infectante. Al contacto con la dermis, la penetran y se albergan en ella. Al principio otorgan sitio a una lesión papular eritematosa, más periódicamente localizada en los pies. Luego de un periodo variable, la larva emigra labrando un recorrido intraepidérmico, que se expone como lesión eritematosa, pruriginosa, que sobrelleva la dermis, y crece a partir de ciertos milímetros a 2-5 cm al día, ubicada más que nada en los pies, nalgas y muslos. Cualquier caso clínico se ha presentado solamente a modo de foliculitis. (1)
    

    
      La erupción cutánea puede acompañarse de eosinofilia, altura de la IgE e inclusive infiltrados pulmonares eosinofílicos (síndrome de Loefller). (1)
    

    
      Es una patología autolimitada, el hombre es huésped terminal, donde la larva no puede llegar a maduro, finaliza falleciendo y desapareciendo en 1 a 6 meses. (1)
    

    
      
    

    
      Definición 
    

    
      La larva migrans, llamada además Creeping eruption o erupción serpiginosa, es una parasitosis cutánea endémica de superficies tropicales y subtropicales con clima cálido y húmedo. (2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Larva migrans cutánea es una patología endémica en todo el mundo más que nada en territorios tropicales y subtropicales de climas cálidos y suelos húmedos, donde la deficiencia sanitario y escasos recursos económicos ayuda a su desarrollo, se observa que este trastorno dermatológico es bastante común en viajeros que acuden a regiones endémicas como Brasil, Golfo de México y Sudeste Asiático, además puede manifestarse en ciertos territorios de Latinoamérica sin embargo sencillamente a lo largo de ciertos meses del año en donde las temporadas invernales favorecen al crecimiento y propagación de estas larvas.  
    

    
      Los chicos son los más vulnerables a recibir por el fácil hecho de estar inseguros a juegos en sitios como el suelo, macetas, donde los perros y gatos callejeros depositan sus heces o por el hecho de andar descalzos por arena de playas contaminadas.(4)
    

    
      
    

    
      Cuadro Clínico
    

    
      Varonil de 28 años; acudió a consulta por exponer una dermatosis en el dorso del pie derecho, caracterizada por trayectos sinuosos y ampollosos; en su área, con exulceraciones y costras hemáticas; la refirió pruriginosa, de 2 semanas de evolución.(5) 
    

    
      Figura 1:
       Trayectos sinuosos, ampollas y exulceraciones en el dorso del pie derecho. (5)
      
        [image: ]
      
    

    
      
    

    
      Femenil de 45 años; presentó una dermatosis en los dos pies, conformada por trayectos sinuosos, ampollas, eritema y edema, así como prurito y dolor de un mes de evolución.  (5)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Figura 2:
       (A) Trayectos sinuosos y ampollas en el dorso del pie derecho. (B) Después de 10 días de tratamiento. (5)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Debería desarrollarse diagnóstico diferencial con escabiosis, tiña, loa loa, esquistosomiasis, miasis, larva currens por S. stercoralis (en la que la rapidez de migración es más instantánea, de 5-10cm/h), dermatitis de contacto, herpes zoster y otras parasitosis migratorias. (5)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Sin procedimiento, la patología se autolimita a 2-8 semanas, aunque hay casos descritos en los cuales permanece hasta un año. 
    

    
      El procedimiento es sencillo y posibilita descartar en poco tiempo el fuerte prurito y eludir su expansión a otras regiones corporal, disminuyendo la probabilidad de complicaciones. (6)
    

    
      Entre los tratamientos orales, por su efectividad y perfil de estabilidad, es de elección la ivermectina a dosis de 200μg por kg de peso en dosis exclusiva. 
    

    
      Alcanza tasas de remisión cercanas al 100%. Está separada en chicos menores de 5 años o que pesen menos de 15kg, en embarazo y lactación. En todos dichos casos, así como en territorios donde la ivermectina no está disponible, el procedimiento de elección es el albendazol, a dosis de 400 miligramo al día a lo largo de 5-7 días.
    

    
      En contaminaciones leves puede bastar una pauta de 3 días. El tiabendazol oral no se usa por sus efectos colaterales, no obstante el cliché al 10-15% aplicado 3 veces al día a lo largo de 7 días es tan efectivo como la ivermectina oral, salvo en heridas bastante extensas. La crioterapia no es bastante segura gracias a la complejidad para igualar la postura precisa del parásito, además de la resistencia del mismo a las bajas temperaturas. (6)
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      Definición
    

    
      Este es un procedimiento quirúrgico que se realiza haciendo pequeños cortes alrededor de la cadera y mirando dentro con una pequeña cámara. También se pueden insertar otros instrumentos médicos para examinar o tratar la articulación de la cadera. (1)
    

    
      
    

    
      Img 1.
       Cirugía de Artroscopia de Cadera 
    

    
      
        [image: ]
      
       
    

    
      Fuente:
       Ingresada de https://www.google.com/search?q=artroscopia+de+cadera
    

    
      
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Mediante  la artroscopia de  cadera, el cirujano usa una pequeña cámara  llamada artroscopio para ver el interior de la articulación de la cadera. (2)
    

    
      
    

    
      Descripción
    

    
      Un artroscopio consta de un pequeño tubo, una lente y una fuente de luz. Donde se hace una pequeña incisión para insertarlo en el cuerpo. (3)
    

    
      
    

    
      Procedimiento Quirúrgico
    

    
      El cirujano mirará dentro de la cadera en busca de  algún daño o enfermedad.  También se pueden insertar otros instrumentos médicos a través de una o dos pequeñas incisiones adicionales. Esto le permite al cirujano tratar o corregir ciertos problemas, si es necesario. 
    

    
      Los cirujanos pueden extraer piezas sueltas de exceso de hueso  en la cadera o reparar  cartílago dañado u otro tejido.(4)
    

    
      
    

    
      Factores de Riesgo
    

    
      Por qué se realiza el procedimiento:
    

    
      Las razones más comunes para la artroscopia de la cadera son:
    

    
      	
        Extraer pequeños pedazos de hueso o cartílago que pueden estar sueltos dentro de la articulación de la cadera y causando dolor.
      

      	
        Síndrome de pinzamiento de cadera (también denominado pinzamiento femoral-acetabular o PFA). Este procedimiento se realiza cuando ningún otro tratamiento ha ayudado a aliviar la afección.
      

      	
        Reparar un labrum roto (un desgarro en el cartílago que se fija al borde del acetábulo del hueso ilíaco).
      

      	
        Reparar los tendones de la cadera.
      

      	
        Las razones menos comunes para la artroscopia de cadera son:
      

      	
        Dolor de cadera que no desaparece y su médico sospecha un problema que se puede reparar con una artroscopia de cadera. La mayoría de las veces, el médico primero inyectará un anestésico en la cadera para ver si el dolor desaparece.
      

      	
        Liberar los tendones de la cadera que pueden estar retorciéndose.
      

      	
        Inflamación en la articulación de la cadera que no responde al tratamiento no quirúrgico.
      

    

    
      Si usted no tiene uno de estos problemas, la artroscopia de cadera probablemente no servirá para tratar su artritis de la cadera.(5)
    

    
      
    

    
      Técnica y anatomía artroscópica de la cadera
    

    
      Un punto importante en el procedimiento artroscópico de la cadera es la realización de una técnica no traumática, para esto cada paso del procedimiento debe ser realizado de manera cuidadosa. 
    

    
      Todo empieza con la preparación del quirófano, que debe disponer de una mesa de fractura con dispositivos de distracción y un equipo de fluoroscopia.
    

    
      La posición del paciente depende de la familiaridad en la orientación del cirujano, de tal manera que el acceso artroscópico de la cadera se puede realizar con el paciente en posición supina o en posición lateral. 
    

    
      T. Byrd ha popularizado la técnica en posición supina, atribuyendo la ventaja a que en esta posición no se han reportado casos de extravasación de fluido a la cavidad abdominal, a diferencia de la posición lateral. 
    

    
      J. Glick, por su parte, le da como ventaja a la posición lateral una mejor visualización del aspecto anterior de la articulación y mayor maniobrabilidad de las herramientas quirúrgicas. 
    

    
      Sin embargo,  encontramos que ambas técnicas han demostrado ser reproducibles y seguras para los diferentes procedimientos artroscópicos de la patología de la cadera .
    

    
      La posición de la cadera debe ser en 25 grados de abducción, rotación neutra y extensión o leve flexión, esta última puede relajar la cápsula y facilitar la distracción; el soporte del periné se ubica en posición lateralizada para que en el momento de la tracción el vector de fuerza resultante sea oblicuo al eje del cuerpo y coincida con el eje del cuello femoral.(6)
    

    
      
    

    
      Riesgos de la Cirugía Artroscópica de Cadera 
    

    
      Los riesgos de cualquier anestesia y cirugía son:(7)
    

    
      Tabla 1:
       Los riesgos de cualquier anestesia y cirugía son: (Elaboración Propia) 
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            ●
              
            Reacciones alérgicas a los medicamentos
          

        
        	
          
            ●
                      
            Problemas respiratorios
          

        
      

      
        	
          
            ●
              
            Sangrado
          

        
        	
          
            ●
              
            Infección
          

        
      

      
        	
          
            ●
             
            Sangrado en la articulación de la cadera
          

          
             
          

        
        	
          
            ●
             
            Daño al cartílago o ligamentos en la cadera
          

          
             
          

        
      

      
        	
          
            ●
              
            
              Coágulo de sangre
            
             en la pierna
          

        
        	
          
            ●
             
            Lesión a un vaso sanguíneo o nervio
          

        
      

      
        	
          
            ●
             
            Infección en la articulación de la cadera
          

        
        	
          
            ●
              
            Rigidez de la cadera
          

        
      

      
        	
          
            ●
             
            Adormecimiento y hormigueo en la ingle y en el muslo
          

        
        	
          
            ●
              
            Fractura de cadera
          

          
             
          

        
      

    

    
      
    

    
      	
        Reacciones alérgicas a los medicamentos
      

      	
        Problemas respiratorios
      

      	
        Sangrado        
      

      	
        Infección
      

      	
        Sangrado en la articulación de la cadera
      

      	
        Daño al cartílago o ligamentos en la cadera
      

      	
        Coágulo de sangre en la pierna
      

      	
        Lesión a un vaso sanguíneo o nervio
      

      	
        Infección en la articulación de la cadera        
      

      	
        Rigidez de la cadera
      

      	
        Adormecimiento y hormigueo en la ingle y en el muslo
      

      	
        Fractura de cadera
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      La recuperación tras la cirugía pasa por tres fases:
    

    
      	
        Muletas 3 semanas con carga no total de la pierna operada. Bicicleta al día siguiente de la cirugía y piscina al mes. 
      

      	
        Objetivo: Recobrar fuerza y movilidad. Duración 2 meses.
      

      	
        Vuelta a actividad física moderada intensa: A los 3-4 meses de la cirugía.(8)
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      Introducción
    

    
      La larva migrans cutánea (LMC) es una parasitosis, diferenciada por heridas cutáneas serpiginosas, común en climas cálidos y húmedos de regiones tropicales y subtropicales, sin embargo cada vez más cierto en otras regiones dada la repetición de turistas y viajes de placer a países exóticos. 
    

    
      El agente etiológico más conocido es el Ancylostoma Braziliense, un helminto que como gusano maduro, vive en el intestino de gatos, perros y felinos salvajes. Por sus heces se eligen diversos huevos que sobreviven en lote húmedo y arenoso (playas, jardines), donde se cambian en larvas con contenido infectante. Al contacto con la piel, la penetran y se alojan en ella. Al inicio proporcionan lugar a una lesión papular eritematosa, más periódicamente localizada en los pies. Después de una época variable, la larva emigra labrando un recorrido intraepidérmico, que se plantea como lesión eritematosa, pruriginosa, que sobrelleva la piel, y crece desde ciertos milímetros a 2-5 centímetros al día, ubicada sobre todo en los pies, nalgas y muslos. Cualquier caso clínico se ha presentado sólo en forma de foliculitis. (1)
    

    
      La erupción cutánea puede acompañarse de eosinofilia, elevación de la IgE e incluso infiltrados pulmonares eosinofílicos (síndrome de Loefller). (1)
    

    
      Es una enfermedad autolimitada, el ser humano es huésped terminal, donde la larva no puede llegar a maduro, termina muriendo y desapareciendo en 1 a 6 meses. (1) 
    

    
      
    

    
      Definición 
    

    
      Es una dermatosis causada por la migración subcutánea de diferentes especies de nemátodos parásitos, alimentándose de las sustancias que se hallan sólo en una de las capas inferiores de la dermis. No es contagioso, y se consigue por contacto directo con tierra o arena contaminada con heces de perros o gatos parasitados. La infección no necesita la existencia previa de heridas en la dermis. 
      (2)
    

    
      Epidemiología
    

    
      Larva migrans cutánea es una enfermedad endémica internacionalmente sobre todo en países tropicales y subtropicales de climas cálidos y suelos húmedos, donde el déficit sanitario y escasos recursos económicos ayuda a su desarrollo, se observa que este trastorno dermatológico es bastante común en viajeros que acuden a zonas endémicas como Brasil, Golfo de México y Sudeste Asiático, además puede presentarse en determinados países de América Latina no obstante simplemente durante ciertos meses del año en donde las temporadas invernales favorecen al aumento y propagación de estas larvas.  
    

    
      Los niños son los más vulnerables a recibir por el simple hecho de estar inseguros a juegos en sitios como el suelo, macetas, donde los perros y gatos callejeros depositan sus heces o por el hecho de andar descalzos por arena de playas contaminadas. (4)
    

    
      
    

    
      Cuadro Clínico
    

    
      La larva migratoria cutánea causa prurito fuerte; los signos clínicos son eritema y pápulas en el sitio de ingreso, seguido de líneas subcutáneas tortuosas y finas de color pardo rojizo que representan la existencia de un proceso inflamatorio. Los pacientes además tienen la posibilidad de desarrollar pápulas y vesículas que se asemejan a foliculitis, llamada foliculitis por anquilostomiasis. (5)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Imagen. 
      Larva migratoria cutánea (pie)
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      Fuente: 
      Esta fotografia muestra una erupción en un pie causada por las larvas de anquilostomas animales. El movimiento de las larvas debajo de la piel causa patrones específicos de ronchas rojas acompañadas de prurito intenso.
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El diagnóstico es básicamente clínico y se fundamenta en las heridas propiedades, relacionadas a una historia de estancia en un área endémica. Es raro recurrir a pruebas complementarias, como la biopsia cutánea, para hacer el diagnóstico. La variación anatomopatológica es una dermatitis espongiforme con vesículas que tienen dentro neutrófilos y eosinófilos. La visualización del parásito es comunmente difícil pues está escondo tras las heridas visibles. La epiluminiscencia microscópica y el ELISA con inmunoglobulina Gramo (IgG) específica son otros procedimientos de diagnóstico de afirmación. Las pruebas hematológicas tienen la posibilidad de mostrar en algunos casos una eosinofilia o un discreto crecimiento de IgE.  (6)
    

    
      Figura 1
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      Figura 2
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Sin procedimiento, la patología se autolimita a 2-8 semanas, aunque hay casos descritos en los cuales permanece hasta un año8. El procedimiento es sencillo y posibilita remover en poco tiempo el fuerte prurito y evadir su expansión a otras regiones corporal, disminuyendo la probabilidad de complicaciones.
    

    
      
    

    
      Entre los tratamientos orales, por su efectividad y perfil de estabilidad, es de elección la ivermectina a dosis de 200μg por kg de peso en dosis exclusiva. Alcanza tasas de remisión cercanas al 100%. Está contraindicada en chicos menores de 5 años o que pesen menos de 15kg, en embarazo y lactación. En todos dichos casos, así como en territorios donde la ivermectina no está disponible, el procedimiento de elección es el albendazol, a dosis de 400mg al día a lo largo de 5-7 días. En infestaciones leves puede bastar una pauta de 3 días. El tiabendazol oral no se usa por sus efectos colaterales, no obstante el cliché al 10-15% aplicado 3 veces al día a lo largo de 7 días es tan efectivo como la ivermectina oral, salvo en heridas bastante extensas. La crioterapia no es bastante positiva gracias a la complejidad para detectar la postura precisa del parásito, además de la resistencia del mismo a las bajas temperaturas. (7) 
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      Introducción
    

    
      Desde los inicios de la Medicina, durante su evolución y desarrollo, se ha conferido especial importancia, a la relación médico-paciente, por ser la clave para el éxito en la gestión asistencial. La práctica de la Medicina, concierta la ciencia y la tecnología, con la aplicación de conocimientos y valores. Esta combinación gira alrededor, de la interacción médico-paciente, elemento necesario para que la acción del profesional de la Salud pueda intervenir en las necesidades del enfermo. (1)
    

    
      Dentro de las relaciones humanas: la del médico-paciente, es una de las más complejas e intensas, ya que tanto el uno como el otro, dependen mutuamente; de su deseo de sanar y de su compromiso en el proceso terapéutico. Es una interacción entre personas, que tiene su origen en el quehacer clínico y constituye el núcleo fundamental de la medicina. (2)
    

    
      La asistencia médica: se cimienta en el nexo que se establece entre el médico y su paciente, y la buena práctica depende, en gran medida, de la calidad de la correspondencia de ayuda que se pueda lograr. Las relaciones interpersonales pueden ser de distintos tipos, algunas de carácter superficial y otras de mayor complejidad, como la que debe tener lugar entre el profesional de la Salud y su paciente, en la cual el médico; en su condición competitiva, debe estar dispuesto a brindar su ayuda, en forma humanitaria y sensible, ya que sobre el descansa el nivel de satisfacción de la atención médica. (5)
    

    
      El vínculo del médico y el paciente, debe considerarse como; un sistema, donde deben estar presentes: el médico, el paciente y la enfermedad, sea orgánica o funcional. Además; queda incluida la familia, la comunidad, los servicios asistenciales; con los cuales tienen que interactuar los integrantes de ese binomio para desarrollar la atención. (3)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      La relación médico-paciente (RMP), es una compatibilidad interpersonal, de tipo profesional, que sirve de base a la gestión de salud, y que a su vez está influenciada o determinada por diversos componentes de carácter económico, profesional, jurídico, psicológico, moral, ético y estético. (4)
    

    
      También, la podemos definir como aquella concomitancia asimétrica, modulada por factores sociales y culturales, que se da en un plano intelectual y técnico; pero también afectivo y ético, que sólo será perfecta si el profesional aspira a la virtud, es decir, a la excelencia. (4)
    

    
      En resumen, el nexo médico-paciente; es un paralelismo interpersonal con connotaciones éticas, filosóficas y sociológicas, que no puede propiciarse, si el médico no establece con el enfermo una relación temporal, solidaria y profesional, en la que el desgaste laboral del galeno, puede repercutir en muchos casos de forma negativa en su salud física y mental, y sus consecuencias comprometen su trato con los pacientes. Esta comunicación se torna negativa cuando facilita la comisión de iatrogenia, errores médicos y la infracción o falta médica. (5)
    

    
      Relaciones interpersonales
    

    
      Los vínculos interpersonales pueden ser de distintos tipos, algunas de carácter superficial y otras de mayor complejidad, como la que tiene lugar entre el médico y su paciente, en la cual el médico en su condición de profesional debe estar dispuesto a brindar su ayuda; en forma humanitaria y sensible. (5). Esta relación ha existido desde los albores de la historia y ha variado de acuerdo con los cambios que ha experimentado a través de los tiempos, desde la mentalidad mágica dominante en las sociedades primitivas, hasta la mentalidad técnica que prevalece en los tiempos actuales. (6) 
    

    
      
    

    
      Características de la relación médico- paciente
    

    
      El médico debe estar consciente, que su simultaneidad profesional e interpersonal con el paciente debe estar caracterizada por:
    

    
      	
        El respeto que inspira su investidura técnica en una profesión de alto contenido social.
      

      	
        La expectativa por parte de la población de que manifieste un comportamiento adecuado a su alta responsabilidad.
      

      	
        Su condición de piedra angular en la prestación de un servicio de gran significación humana como es: promover o restablecer la salud.
      

      	
        Demandar una constante disposición a la relación de ayuda sin aspiración de reciprocidad.
      

      	
        Requerir del facultativo el planeamiento cuidadoso de cada una de sus acciones; para evitar errores de grandes potencialidades iatrogénicas. (6)
      

    

    
      Resulta de suma importancia en la coexistencia entre médico y el paciente, tener en cuenta las características personales de ambos. Por parte del médico, es fundamental que conozca su carácter, sus debilidades, su nivel de información, hasta donde puede manejar una situación determinada y cuando debe recurrir a otro colega. Debe tomar en cuenta el gran significado profesional de su prestigio científico y social. (6)
    

    
      
    

    
      Otros aspectos a tener en cuenta en esta relación son: los objetivos que persiguen el paciente, el estado afectivo de uno y otro y la posición de los mismos. El médico como profesional, por lo general es ubicado por el paciente en una posición de superioridad, por lo que el profesional de la Salud, debe con su actuación, equilibrar esta situación. Otro aspecto fundamental en la relación médico- paciente (RMP), lo constituyen las vías de comunicación. Esta comunicación puede ser: verbal por medio de la palabra, la extraverbal por medio de gestos, expresiones faciales, el tacto, sobre todo al realizar el examen físico y por último el instrumental utilizado como complemento. (6)
    

    
      
    

    
      Clasificación
    

    
      	
        La relación activo-pasiva: es aquella que se establece con enfermos en
      

    

    
      estado de coma, o que se encuentran en una situación que no les permite establecer una relación más participativa, como es el caso del paciente con un edema agudo del pulmón. (6)
    

    
      
    

    
      	
        La relación cooperativa guiada: es la que se establece con pacientes que están en condiciones de cooperar en su diagnóstico y tratamiento, como ocurre en algunas enfermedades agudas (neumonía, por ejemplo) y crónicas como la hipertensión arterial. (6)
      

      	
        
      

      	
        La relación de participación mutua, no sólo contempla el cumplimiento del tratamiento, sino el control en discusión frontal de situaciones y actitudes relacionadas con la causa y evolución de la enfermedad. (6)
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Particularidades de la Relación Médico Paciente
    

    
      La coexistencia, entre los profesionales del equipo de salud y los pacientes, ha cambiado progresivamente desde la década de los sesenta. La revolución tecnológica y científica ha impulsado estos cambios, pero también han incidido los factores sociales, culturales, políticos y económicos. (1)
    

    
      Internacionalmente, existe una evidente deuda con la formación humanística, que dificulta la adquisición de las necesarias habilidades comunicativas; para interactuar adecuadamente con el paciente y su entorno, además de limitar la capacidad para comprender el proceso salud-enfermedad en su multidimensionalidad, lo cual impacta de manera desfavorable en la calidad de la práctica asistencial diaria. (1)
    

    
      Todo lo anterior obliga a conjugar a la vez los diferentes principios éticos, normas deontológicas y convicciones propias para no dañar, hacer el bien y respetar al paciente. (1)
    

    
      La Entrevista Médica
    

    
      La entrevista médica, es la herramienta fundamental para obtener una anamnesis fidedigna y establecer una relación médico-paciente sólida, perdurable y productiva. La habilidad para conducirla debe aprenderse y debe perfeccionarse mediante el estudio, la práctica y la auto-observación. Una entrevista tiene valor terapéutico cuando el enfermo encuentra en el médico capacidades de respeto, interés, autenticidad y conexión. (1)
    

    
      La entrevista es una conversación con un propósito definido entre el entrevistador y los entrevistados. Cualquier persona es lo suficientemente capaz para establecer una conversación, pero no todas las personas poseen el entrenamiento y conocimientos para realizar una entrevista. (7)
    

    
      La conferencia médica, es la herramienta diagnóstica más poderosa con que cuenta el médico y una fuente importante de la obtención de datos primarios. Se caracteriza por su complejidad; ya que en ella están presentes factores cognoscitivos, afectivos y conativos orientados hacia el diagnóstico, la relación médico-paciente y el tratamiento. Es un proceso comunicativo por excelencia, cuya efectividad requiere del dominio de los preceptos metodológicos esenciales que la distinguen y del entrenamiento por parte del profesional de las ciencias médicas, para llevar a cabo las acciones de salud correspondientes en aras de promover la salud, prevenir y curar enfermedades. (7)
    

    
      El médico, para llevar a cabo un diálogo de calidad, requiere de una gran información acerca del paciente, tanto de las que obtiene por la vía de la historia clínica, como por la vía del interrogatorio y del examen físico, en cada uno de los cuales, hará énfasis durante la entrevista, tanto en los aspectos subjetivos como objetivos, pero en el proceso de la entrevista médica, se establece una relación médico- paciente, donde el factor afectivo juega un rol importante. (7)
    

    
      Por tanto, la entrevista, puede definirse como el encuentro, con objetivos profesionales, del facultativo con el enfermo, y constituye el marco temporal, espacial y metodológico, donde se desarrolla la mayor parte del ejercicio asistencial en el ámbito de la salud. (7)
    

    
      
    

    
      Etapas de la Entrevista Médica
    

    
      La entrevista tiene varias etapas: recepción, identificación, interrogatorio, examen físico, elaboración de hipótesis diagnósticas, manejo de exámenes complementarios, información, medidas terapéuticas y despedida. De estas, el interrogatorio es la más importante, es una de las mejores herramientas diagnósticas del facultativo.
    

    
      La anamnesis constituye el recurso clínico más difícil y que más tiempo lleva dominar, es la herramienta diagnóstica más poderosa del médico pues el diagnóstico puede lograrse con ella sola; entre un 60-90%, el resto se basa en el examen físico y complementarios. El dominio del interrogatorio concierne a todo médico clínico, es decir, a todo médico que en su trabajo profesional atiende a pacientes de manera personal y continuada, asumiendo con ellos el diagnóstico, tratamiento y seguimiento; pero concierne de una manera muy especial al internista y al especialista de atención primaria. (7)
    

    
      
    

    
      Gráfico No 1:
    

    
      Metas De La Comunicación Médica
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      Fuente: 
      Moore P, Gomez G. La comunicación médico-paciente: ¿Cuáles son las habilidades efectivas?. Rev Med Chile 2010; 138: 1047-1054.
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Gráfico No 2:
    

    
      Habilidades De La Comunicación Medica de la Guia Calgary Cambridge
    

    
      Fuente:
       Moore P, Gomez G. La comunicación médico-paciente: ¿Cuáles son las habilidades efectivas?. Rev Med Chile 2010; 138: 1047-1054.
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      Modelos de la relación médico paciente
    

    
      En la interacción del enfermo con el médico y el equipo de salud, basada en la comunicación y la disposición para conseguir objetivos comunes, como son la prevención de enfermedades, preservación y recuperación de la salud, con rehabilitación y reintegración al núcleo familiar, social y en ocasiones laboral, existen varios modelos del nexo médico-paciente; cuatro son los más importantes y comúnmente aceptados. (9)
    

    
      
    

    
      Modelo paternalista: 
      En el que prevalece la actitud autoritaria del médico que dirige las acciones, indica y/o realiza los procedimientos diagnósticos terapéuticos, mientras que el enfermo sólo acata las indicaciones, sin que se tomen en cuenta su opinión, dudas o temores. Es una relación tipo sujeto- objeto en la cual, aunque se trata de beneficiar al enfermo, no se respetan su autonomía, su libertad, su capacidad y derecho a decidir. Este modelo es frecuente en México y países latinoamericanos, sobre todo en el medio rural. (9)
    

    
      
    

    
      Modelo dominante:
       En contraste con el anterior, es el enfermo quien, de acuerdo con sus conocimientos o bien por la información obtenida, pide o exige que, de acuerdo con el diagnóstico establecido, se realicen determinados procedimientos terapéuticos. Es una relación tipo sujeto-objeto que suele ocurrir cuando el médico tratante tiene poca experiencia. En estos casos el abuso de autonomía del enfermo puede ser perjudicial. (9)
    

    
      
    

    
      Modelo de responsabilidad compartida:
       En este modelo se establece una buena comunicación, se informa al enfermo y la familia, lo referente a su enfermedad, el diagnóstico, el tratamiento y el pronóstico, así como la posibilidad de complicaciones. Se aclaran sus dudas y se trata de disipar sus temores; se discuten las alternativas y en forma conjunta se toma la mejor decisión. En este modelo intervienen la autonomía, la libertad y el juicio del paciente, en relación a lo que quiere o lo que espera, todo ello bajo la orientación del médico tratante. Es una relación tipo sujeto-sujeto, por lo que debe ser deseable tratar de implementarla. (9)
    

    
      
    

    
      Modelo mecanicista:
       En él, la atención se lleva a cabo de acuerdo con disposiciones administrativas estrictas; se siguen protocolos de manejo rígidos, el enfermo no elige al médico tratante y no siempre es atendido por el mismo médico lo cual interfiere en la relación médico-paciente. El exceso de burocracia y trámites administrativos retarda el tratamiento y deteriora la relación, que es de tipo sujeto-objeto. Este modelo es frecuente en la medicina institucional, aunque también ocurre hoy día, en la atención proporcionada por empresas prestadoras de servicios y por compañías de seguros. La terminación de la relación médico-paciente puede darse por la falta de colaboración del enfermo o sus familiares, falta de empatía o incompatibilidad en sus valores morales, imposibilidad física o técnica del médico para atender al enfermo, falta de los recursos materiales y humanos para una adecuada atención, interferencia de los familiares, persona responsable u otros médicos, petición explícita del enfermo, familiares o del propio médico. (9)
    

    
      
    

    
      Momentos de la relación médico-paciente
    

    
      La relación clínica comprende cinco momentos principales:
    

    
      	
        El momento cognoscitivo, que integra todas aquellas operaciones cuyo fin es el conocimiento de la enfermedad (diagnóstico nosológico); el conocimiento del sujeto que la padece y que la vive de una manera personal e intransferible (diagnóstico clínico); así como también el conocimiento del curso de la enfermedad y de sus potenciales consecuencias.
      

    

    
      
    

    
      El momento afectivo, que comprende las emociones y sentimientos propios de la relación clínica que experimentan médico y paciente.
    

    
      	
        El momento operativo, que corresponde a la conducta y a los procedimientos que aplica el médico, en la atención del paciente.
      

      	
        El momento ético, que entraña la sujeción a las normas que regulan la conducta del médico en marco de la relación clínica.
      

      	
        El momento histórico – social, que comprende los aspectos sociales del médico, del paciente, de la enfermedad y de la propia relación. (10)
      

    

    
      
    

    
      Relación médico paciente y la bioética
    

    
      Ayudar al individuo, sano o enfermo, en la ejecución de las actividades que contribuyen a conservar la salud o a su recuperación, que sin duda el sujeto llevaría a cabo él solo si dispusiera de la fuerza necesaria (11).
    

    
      En los últimos años, la ética médica ha sido muy influenciada por los avances en derechos humanos y al desarrollo de la biomedicina. La ética médica que trata fundamentalmente problemas planteados por la práctica de la medicina está relacionada estrechamente con la bioética, con un enfoque que aborda los problemas morales derivados de los avances en las ciencias biológicas de manera más general; y a su vez está relacionada estrechamente con el derecho. Muy a menudo, la ética prescribe niveles de conducta más altos que los del derecho y a veces la ética exige que el médico desobedezca las leyes que piden una conducta antiética. (11)
    

    
      
    

    
      La bioética es importante y se define como el estudio sistemático de la conducta moral, así pues, podemos recalcar que, a lo largo de la carrera misma, la historia de la asistencia sanitaria se encuentra orientada de dos formas, la de garantizar el desarrollo de la vida y la de alejar la muerte; sus principios son: la beneficencia, la no maleficencia, la autonomía y la justicia, después de esto podemos deducir que el personal de salud se encuentra expuesto día a día a varios problemas bioéticos los cuales tienen un mediano a alto grado de complejidad entre los cuales podemos encontrar:
    

    
      
    

    
      La Confidencialidad e informatización de los Hospitales.
    

    
      	
        La objeción de conciencia de los profesionales, la subordinación, relacionada con el disentimiento ante órdenes médicas, protocolos de actuación (testigos de Jehová), la política asistencial de determinadas instituciones sanitarias.
      

    

    
      
    

    
      	
        La autonomía del enfermo que en ocasiones se presenta de manera radical.
      

    

    
      Y relacionado con esa autonomía: el consentimiento informado, las demandas judiciales, el gasto sanitario, entre otras cosas. (11)
    

    
      
    

    
      Conclusiones
    

    
      Finalmente, en el escenario actual en el que se desenvuelve la actividad médica, hay una creciente conciencia de replantear el quehacer profesional centrando la atención de la salud en la persona humana. El nuevo profesionalismo que se promueve implica, un renovado compromiso por la atención del paciente sobre la base de la excelencia profesional, una actitud compasiva y respetuosa de la dignidad de la persona humana, la responsabilidad y el altruismo, que a su vez se sustentan en una correcta aplicación de los principios éticos y las normas legales que regulan el ejercicio de la profesión, encuadrado todo ello en una continua y sólida preparación científico y técnica, que haga posible la calidad y la seguridad en la asistencia del paciente tanto en el plano individual como en el colectivo. (10)
    

    
      
    

    
      En resumen, la relación médico-paciente, es una relación interpersonal con connotaciones éticas, filosóficas y sociológicas, que no puede propiciarse si el médico no establece con el enfermo una relación temporal, solidaria y profesional, en la que el desgaste laboral del médico puede repercutir en muchos casos de forma negativa en su salud física y mental, y sus consecuencias comprometer su trato con los pacientes. La relación médico- paciente negativa, facilita la comisión de iatrogenia, errores médicos y la infracción o falta médica.
    

    
      
    

    
      El análisis de la literatura; permite concluir que para mejorar la relación de los profesionales de la medicina, con los usuarios del sistema de salud, resulta necesario poner en marcha diferentes estrategias y acciones que nos permitan captar más información, ganar confianza y así poder dar respuesta a las necesidades de los pacientes desde una perspectiva integral, lo que finalmente llevará a lograr mayores índices de satisfacción del usuario y del profesional. (1)
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