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Resumen

| crup es una enfermedad obstructiva de la

via aérea superior frecuente en nifios con
edades comprendidas entre los seis meses y los
tres afos, su principal agente etioldgico es el virus
Parainfluenza tipo 1. Se caracteriza por presentar
la triada: estridor inspiratorio, disfonia y tos
perruna, precedido de un prédromo catarral con o
sin fiebre. El diagnéstico es clinico y no requiere
realizar examenes complementarios, si no se
sospechan complicaciones graves. La consulta
y manejo inicial, usualmente corresponde a los
médicos de atencion primaria, que deben evaluar
y estabilizar la via aérea segun la necesidad, e
iniciar el tratamiento dependiendo del grado de
severidad.

Palabras Clave: crup, diagnodstico diferencial,
estado de gravedad del paciente, terapias.

Abstract

Croup is a very frequent obstructive disease of
the upper airway that presents in children aged
between 6 months and 3 years, whose main
etiologic agent is type 1 parainfluenza virus. It is
characterized by presenting the triad: inspiratory
stridor, dysphonia and barking cough, preceded
by a catarrhal prodrome with or without fever.
The diagnosis is clinical, and does not require
complementary tests, if serious complications
are not suspected. Its initial management usually
corresponds to primary care physicians, who
must evaluate and stabilize the airway according
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to need, and start treatment depending on the
degree of severity.

Key words: croup, differential diagnosis, patient
acuity, therapies.

Introduccion

Crup, conocido también como laringitis,
laringotraqueitis o  laringotraqueobronquitis,
es una enfermedad respiratoria autolimitada,
benigna y de etiologia viral, principalmente por el
virus Parainfluenza tipo 1(1). Esta enfermedad es
la causa mas frecuente de obstruccion aguda de
la via aérea superior en nifios con edades entre
los seis meses y los tres afios, con una maxima
incidencia a los dos anos. Ademas, presenta una
asociacion estacional, con mayor prevalencia en
otofo e invierno (2,3).

Se divide en dos subtipos; crup recurrente y
crup espasmaodico. Esta patologia se manifiesta
clinicamente por presentar estridor inspiratorio, tos
perruna y disfonia, secundarios a una inflamacién
en laringe y area subglética por su patégeno '. La
tos perruna tiene una duracion de menos de 48
horas desde el inicio de sus sintomas, y en menos
del cinco por ciento de los casos persiste hasta
una semana (4,5,6).

La incidencia anual es del tres por ciento en nifos,
pero menos del cinco por ciento de los casos
requiere hospitalizacién (5,7,8).

El objetivo de este articulo es presentar una
clasificacion practica del crup segun el grado
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de severidad del cuadro clinico, que permita un
abordaje inicial en forma rapida y practica en un
primer nivel de atencidn, y evite el uso inadecuado
de tratamientos farmacoldgicos.

Metodologia

Para elaborar la siguiente revision, se seleccioné
un total de 17 referencias bibliograficas, tanto en
inglés como en espaniol, consultadas de las bases
de datos de PubMed, Clinical key, Cochrane
y UpToDate. Como filtro para la busqueda, se
toma en cuenta principalmente los articulos
comprendidos entre los afios 2015 hasta el 2019.
Se elige los articulos actualizados con mayor
relevancia en el tema a desarrollar, principalmente
aquellos basados en la presentacion clinica,
abordaje, diagndstico, manejo inicial y criterios
de hospitalizacion. Al centrarse el articulo en
el abordaje de crup en las edades de mayor
frecuencia de presentacion, se excluye aquellos
articulos que abordan la patologia en adolescentes
y adultos.

Etiologia

La etiologia del crup es principalmente viral,
el 75% de los casos son causados por el virus
parainfluenza tipo 1, con mayor predisposicion
en hombres, con una proporcién de 1,5:1 en
comparaciéon con las mujeres (1,2,3). Otros
agentes etiolégicos conocidos son el virus sincitial
respiratorio, el adenovirus, el virus parainfluenza
tipo 2y 3, el virus de sarampidn, el virus influenza A
y B, el coronavirus. En raras ocasiones la etiologia
puede ser bacteriana, causada por agentes como
Haemophilus influenzae tipo b, Mycoplasma
pneumoniae, Staphylococcus aureus, entre
otros (2,4,6). La incidencia del crup causado por
Corynebacterium difteriae ha disminuido gracias a
la aplicacion de la vacuna contra la difteria .

Factores de riesgo

Uno de los principales factores de riesgo
identificados, es el antecedente familiar, por
lo que un nifo, cuyos padres presentaron
crup durante la infancia, tiene un riesgo de 3,2
mayor de presentar crup, que aquel nino que no
curse con dicho antecedente. Quienes tienen
antecedentes familiares, presentan ademas
una mayor probabilidad (aproximadamente 4,1),
de cursar con crup recurrente, en comparacion
con aquellos nifios sin antecedentes familiares
(2,6). Ademas, no se ha evidenciado el fumado
pasivo como factor de riesgo para presentar dicha
enfermedad (9).

Fisiopatologia

Se ha demostrado la transmision directa del virus
de persona a persona e infecta inicialmente la
mucosa nhasal y faringe, posteriormente, coloniza
el epitelio de la laringe y traquea provocando

eritema, edema y exudados fibrinosos que
disminuyen el diametro de la via aérea (2,9).

Esta hiperreactividad en la via aérea, se
debe a estimulos inespecificos, como el

reflujo gastroesofagico, la atopia, el estrés, y
principalmente infecciones virales (10).

La zona mas afectada es el area subglética, que
corresponde a la regidn bajo las cuerdas vocales,
compuesta por el cartilago cricoides, que, por su
anatomia, al serunanillo cartilaginoso completo, no
permite la expansion de su diametro, alcanzando
un diametro de tan solo uno a dos milimetros en el
crup, lo que aumenta la resistencia al flujo aéreo y
provoca las complicaciones severas (8,9).

Tanto en el crup recurrente como en el
espasmodico, es posible encontrar edema no
inflamatorio en el epitelio de la traquea, lo que
sugiere otras etiologias mas alla de la viral, como
reflujo gastroesofagico, esofagitis eosinofilica o
candidiasis esofagica o antecedente de intubacion
reciente (9).

Existe mayor predisposicion a padecer de crup
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a los dos anos, probablemente debido a las
diferencias anatomicas existentes en la via aérea
a esta edad, como la presencia de una glotis
mas alta, tejidos submucosos laxos y un espacio
subglético de menor tamafio?.

Presentacion clinica

Clinicamente, se caracteriza por presentar
signos de dificultad respiratoria (aleteo nasal,
retracciones, y en raras ocasiones, cianosis
peribucal), asociados a una tos perruna, disfonia
y estridor inspiratorio (3,5). La tos caracteristica se
conoce como “tos perruna”, ya que es disfonica,
seca y metdlica. Usualmente el cuadro resuelve
por completo a las 48 horas, pero podria persistir
hasta por una semana (2,6).

Existe una fase prodromica con sintomas de
rinorrea hialina, coriza y congestion nasal que se
presenta de 12 a 48 horas antes de la aparicién
de la tos (9). Solo algunos nifios presentan fiebre,
por lo que su presencia no es indispensable
para el diagndstico (3). Entre los signos clinicos
mas frecuentes destacan la bradipnea, estridor
laringeo, retracciones supraesternales y se
ausculta un murmullo vesicular fisiolégico normal
o disminuido (2,10).

Existen dos subtipos de presentacion clinica, que
se caracterizan de la siguiente forma (5,6):

e Crup recurrente, el cual es una recurrencia de
la enfermedad en tres ocasiones distintas, es
usualmente febril con sintomas persistentes.

e Crup espasmadico, se caracteriza por sintomas
abruptos, de predominio nocturno, de corta
duracion, sin anormalidades anatomicas y con
recurrencia de episodios sin antecedente de
sintomas previos de via aérea superior o fiebre.

Diagnéstico

El diagndstico se basa en la presencia de los
hallazgos clinicos caracteristicos, y estos a su
vez se utilizan para clasificar la patologia segun la
severidad de la obstruccién (1,6,11):
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-Crup leve: presenta tos perruna, estridor en
actividad fisica y puede o no presentar leve
dificultad respiratoria.

-Crup moderado: cursa con estridor en reposo,
taquipnea, moderado trabajo respiratorio,
agitacioén y dificultad para hablar o alimentarse.
-Crup severo: presenta estridor en reposo,
dificultad para hablar o alimentarse y disminucion
del nivel de consciencia.

‘Crup con inminente fallo respiratorio: se
caracteriza por cianosis, bradipnea, dificultad
respiratoria, con o sin estridor disminuido y
disminucién del nivel de conciencia.

Estudios complementarios

Los estudios complementarios se solicitan
unicamente ante una clinica atipica, para descartar
otros diagndsticos posibles o en caso de falla
terapéutica(6). Entrelos estudiosdeimagen, puede
ser util la radiografia anteroposterior cervical, que
puede mostrar el signo “ del arco gatico” o “del reloj
de arena” o “del campanario”, que se caracteriza
por sobredistensién hipofaringea con estrechez
paraddjica de la porcidon subglética (2,10). La
laringotraqueobroncoscopia se realiza cuando se
sospecha de aspiracion de cuerpo extrano en la
via aérea o de traqueitis bacteriana (6).

Otros estudios complementarios, de baja utilidad
diagndstica, como el aspirado nasofaringeo,
se pueden utilizar para determinar la etiologia
exacta, asi como serologias de virus influenza y
virus sincitial respiratorio (3). Los gases arteriales
se solicitan ante el inminente fallo respiratorio,
como un criterio asociado a la clinica, que asiste
en la decisién de utilizar terapias con oxigeno mas
invasivas (10).

Clasificacion del grado de severidad

Para la clasificacion del grado de severidad,
se utiliza la escala de Westley, que establece
una puntuacion de 0 a 17 entre los siguientes
factores: estridor, tiraje, ventilacion, cianosis vy
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nivel de conciencia. La puntuacion se asigna de la
siguiente manera: (2,3,6)

e Estridor inspiratorio: 0 (ausente), 1 (en reposo,
audible con estetoscopio), 2 (en reposo audible
sin estetoscopio).

e Tiraje: 0 (ausente), 1 (leve), 2 (moderado), 3
(grave).

e Murmullo vesicular: 0 (normal), 1 (disminuido), 2
(muy disminuido).

e Cianosis: 0 (ausente), 4 (con la agitacion), 5 (en
reposo).

e Nivel de conciencia: 0 (normal), 5 (alterado).
Una puntuacion igual o mayor a dos indica crup
leve, entre tres a cinco puntos cursa con crup
moderado, entre seis a once puntos, crup severo
y mayor o igual a doce puntos equivale a un crup
con inminente fallo respiratorio (3,5).

Criterios de ingreso hospitalario

Al ser una enfermedad autolimitada, menos
del cinco por ciento de la poblacién requiere
internamiento y de éstos, solo de uno a tres por
cierto requeriran intubacién (5). A continuacion,
se enumeran los criterios de ingreso hospitalario:
(2,10)

e | actante menor de seis meses.

e Patologia subyacente de via aérea superior.

e Signos de hipoxia: alteracion del sensorio o
estado general, palidez, cianosis.

e Estridor en reposo progresivo, tras tratamiento
con esteroides y adrenalina en un periodo de
observacion de cuatro horas.

e L aringotraqueitis grave.

e Sospecha de epiglatitis.

e Antecedente de episodio grave.

e Consulta recurrente en urgencias por la misma
causa.

e Diagndstico incierto.

e Imposibilidad para dar seguimiento ambulatorio
por padres inadecuados.

e Dificultad de acceso a la atencion sanitaria.

Diagnosticos diferenciales

Considerar otros diagnédsticos diferenciales en
caso de: sintomas en nifios menores de seis
meses 0 mayores de seis afnos, presencia de
tos persistente de mas de 10 dias, estridor de
mas de cuatro dias de duracion, antecedente de
intubacién prolongada o intubacion no electiva en
los ultimos seis meses, sialorrea, aspecto toxico,
hemangioma cutaneo, cianosis, antecedente de
crup recurrente con un segundo episodio en los
ultimos 30 dias o en tercer episodio en los ultimos
12 meses o falla terapéutica (11). Ademas, se
debe descartar la presencia de crup de origen
bacteriano en todo aquel nifio que no responda al
tratamiento (3).

Entre los diagndsticos diferenciales mas
frecuentes se encuentran los siguientes:

e Traqueitis bacteriana: causada por infeccién
primaria de origen bacteriano, siendo el
Staphylococcus aureus el principal agente
etioldégico causal, cursa con sintomas similares
al crup, sin embargo, presenta fiebre mas alta y
una mayor incidencia en nifios de edad escolar.
También, puede presentarse traqueitis bacteriana
secundaria, como complicacion de un cuadro de
infeccion viral (1,6).

e Epiglotitis: enfermedad obstructiva de la via
aérea superior, en nifos entre los dos a siete
anos, es causada por Haemophilus influenzae tipo
B. Su clinica se caracteriza por fiebre alta, distrés
respiratorio agudo con aleteo nasal, sialorrea
constante y disfagia; usualmente, no presenta tos
ni estridor. En la radiografia cervical lateral, se
observa el signo del pulgar (6,9). Su incidencia
ha disminuido en un 80-90% en los ultimos afios,
con la inclusion en el esquema de vacunacion
universal, de la vacuna contra el Haemophilus
influenzae tipo b (2).

e Aspiracion de cuerpo extraio en via aérea:
obstruccion de via respiratoria superior de inicio
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abrupto. Los sintomas varian de acuerdo con el
sito de ubicacién del objeto en via aérea, si el objeto
se aloja en laringe, puede presentar ronquera
y estridor, mientras que, si esta localizado en la
region superior del eséfago, presenta tos seca y
estridor. A diferencia del crup, no presenta fiebre
y en la radiografia de térax o cervical, se puede
observar un cuerpo extrafio de aspecto radiopaco

(6).

e Absceso y celulitis retrofaringea: causado
por diseminaciéon hematégena de una infeccion
primaria en otro sitio o secundario a trauma. Se
presenta principalmente en nifios de dos a cuatro
afnos, se caracterizada por presentar fiebre y
estridor, pero a diferencia del crup cursa con
balbuceo, rigidez nucal, dolor faringeo intenso,
masa en el cuello, y no presenta tos (6). Para su
diagndstico es necesario realizar una tomografia
axial computarizada (1,2).

e Laringomalacia: malformacién congénita que
provoca obstruccién por colapso parcial de la
via aérea durante la inspiracion, por debilidad
muscular, provocando estridor y dificultad
respiratoria, se presenta principalmente en nifios
de cuatro a ocho meses de edad (6).

e Hipocalcemia: se presenta como estridor por
laringoespasmo asociado a deficiencia de vitamina
D y complicaciones cardiacas como arritmias o
disfuncién ventricular izquierda. Se distingue del
crup por no presentar sintomas respiratorios y se
encuentra fuera del rango de edad tipico (menores
de seis meses y mayores de seis afos) (12).

Abordaje inicial

Como medidas iniciales, se debe propiciar
la disminucion de la ansiedad del paciente
manteniendo un ambiente tranquilo, en una
posicion comoda, por ejemplo, sentado en los
regazos de los padres (4,7).

Sin excepcion alguna, se debe garantizar la
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permeabilidad de la via aérea, su adecuada
oxigenacion y ventilacién utilizando las medidas
terapéuticas necesarias, segun sea el caso, con
oxigenoterapia con nasocanula o mascarilla, a 2
a 3 L/min. No existe evidencia que demuestre el
beneficio de la humidificacion del oxigeno para
el aclaramiento de las secreciones, por lo que no
se recomienda su uso, incluso existe el riesgo de
aumentar el broncoespasmo en caso de bronquitis
(10).

Una vez asegurada la via aérea, se iniciara el
manejo terapéutico segun el nivel de severidad de
la crisis, de acuerdo con la puntuacién obtenida
en la escala de Westley, como se observa en la
tabla 1 (2,3,6,10).

Terapia con glucocorticoides

Se ha demostrado que los glucocorticoides son
efectivos en el tratamiento de crup de todos los
niveles de severidad. Una revision Cochrane
los asocia a una mejoria clinica, descrita como
mejoria en las puntuaciones de Westley a las dos,
seis, doce y veinticuatro horas (4). Disminuyen
la estancia hospitalaria, reducen la necesidad
de tratamiento con adrenalina, la necesidad de
intubacién y trasladados a UCI (10). Ademas,
disminuyen la duracién de la estancia en el
servicio de emergencias o en el hospital y reducen
las visitas de retorno o ingresos al hospital (13).

El mecanismo de accion de los glucocorticoides
consiste en contrarrestar los sintomas agudos
de inflamacion al inhibir la dilatacion vascular, la
formacion de edema y la migracién de leucocitos,
y alivian la dificultad respiratoria debido a la
inflamacion de la laringe (14). La dexametasona
es el agente glucocorticoide mas ampliamente
estudiado, es econdmico, facil de administrar,
tiene mayor potencia y duracion de accién mayor
comparado con otros agentes, presenta un
inicio de accion de dos a tres horas y una vida
media de 36 a 72 horas (10). La dosis éptima de
dexametasona en crup es incierta, varia desde
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0.15a 0.6 mg/kg y todas las dosis han demostrado
ser efectivas. La dosis maxima varia de 10-20 mg
(16 mg). Para crup leve, moderado o severo se
sugiere una dosis unica de 0.6 mg / kg (maximo
16 mg), sin embargo, datos limitados sugieren
que dosis mas bajas (0.15 mg/kg a 0.4 mg/kg) son
igualmente efectivas en crup leve, no obstante,
una dosis mas alta podria ser beneficiosa en
enfermedad grave (4,13).

Se puede administrar por via intravenosa (IV),
intramuscular (IM) u oral (VO), se debe preferir
la via menos invasiva posible, no hay diferencias
clinicamente significativas entre dexametasona
administrada por via intravenosa o intramuscular,
comparada con la via oral. Mientras que la
dexametasona nebulizada es menos efectiva que
la oral (13).

Otra alternativa de tratamiento para el crup leve
es usar prednisona o prednisolona, derivados
sintéticos de glucocorticoides con efecto
promedio de larga duracién. La prednisona
es el metabolito inactivo, es transformada en
el higado, por la enzima 11B-hidroxiesteroide
deshidrogenasa, en su forma biolégicamente
activa la prednisolona lo que retrasa es el inicio
de la accion aproximadamente una hora. Ademas,
la farmacocinética de prednisona y prednisolona
es no lineal, ya que tienen unidn variable a
proteinas, por lo que los niveles plasmaticos
no son predecibles facilmente (14), se utiliza
a dosis de 1 mg/kg/dia durante 3 dias (10). La
prednisolona puede administrarse por via rectal,
lo que representa una ventaja en pacientes con
dificultades para tragar o que presentan vomitos o
intolerancia a la via oral (14).

La budesonida (inhalada) nebulizada es otra
alternativa para quienes no toleran via oral o
carecen de acceso intravenoso (13). Estudios
demuestran que la budesonida nebulizada es
efectiva en eltratamiento de crup moderadoy es util
como tratamiento coadyuvante en crup grave. Se
administra a dosis de 2 mg, independientemente
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del pesoy la edad. Alcanza una rapida disminucion
de la inflamacién laringea y minimos o nulos
efectos sistémicos. Ejerce su efecto al disminuir la
permeabilidad vascular inducida por la bradicinina,
con lo que se reduce el edema de la mucosa y, al
estabilizar la membrana lisosdmica, disminuye la
reaccion inflamatoria (10).

Los efectos secundarios asociados al tratamiento
con glucocorticoides a corto plazo en su mayoria
no son graves e incluyen hiperglicemia y cambios
de comportamiento (angustia, hiperactividad,
vomitos); el principal riesgo reportado es el
potencial de infeccidn viral progresiva o infeccion
bacteriana secundaria (neumonia, otitis media
aguda), pero estos efectos solo se han informado
en el caso de tratamiento con glucocorticoides
por varios dias, o que recibieron dexametasona
nebulizada y tenian neutropenia. No hay eventos
adversos reportados asociados al uso de una
dosis unica de corticosteroides ni VO, IM o |V para
el manejo de crup (4,7,13).

No existen estudios comparativos de terapia en
dosis unica versus multiples dosis, sin embargo,
el efecto antinflamatorio de la dexametasona
se mantiene por dos a cuatro dias y el cuadro
clinico, por lo general, se resuelve en 72 horas,
por lo que resulta innecesario administrar dosis
suplementarias. Se ha realizado estudios que
evaluan la aplicacion de dexametasona a distintas
dosis, estos sugieren que la dosis convencional
de 0,6 mg/kg es igual de efectiva que la dosis a
0,15mg/kg, pero los cuadros de mayor severidad
se ven mas favorecidos por terapias a altas dosis

(7).

Se ha demostrado en estudios recientes que
no hay diferencias clinicas significativa entre
el uso de budesonida nebulizada comparada
con dexametasona por IM, en ambos casos
existe mejoria clinica, por lo que ambas
terapias se recomiendan (7,10). Al comparar la
dexametasona IM versus betametasona VO,
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se demostro que ambas muestran mejoria en
la escala de Westley a las cuatro horas, por lo
gque ambas vias de administracion son validas,
sin embargo, se prefiere la administracion via
oral, a menos que exista intolerancia por esta
via o0 el paciente se encuentre en estado de
gravedad. Al comparar el uso de prednisolona 2
mg/kg VO versus dexametasona 0,15 mg/kg VO
se demostré que ambas son igual de eficaces
cuando son administradas por primera vez en un
paciente con crup, sin embargo, re consultan mas
frecuentemente quienes reciben prednisolona,
probablemente por su menor tiempo de vida
media (7,13).

Terapia con adrenalina nebulizada

La adrenalina nebulizada esta indicada en crup
de moderado a severo, donde ha demostrado
disminuir la necesidad de intubacion o
traqueotomia en comparacién a placebo y existe
mejoria del puntaje clinico a los 30 minutos (4).

Actua generando vasoconstriccion de las arteriolas
precapilares mediante estimulaciéon de alfa
receptores, disminuyendo la presion hidrostatica y,
portanto, eledemadelamucosalaringea, aliviando
la obstruccion de las vias aéreas y propiciando
una mejora clinica considerable a corto plazo, sin
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alterar la historia natural de la enfermedad (10,13).
Su efecto es rapido, observandose mejoria
dentro de los primeros 10 minutos, posteriores
a la administracion del medicamento, y el efecto
clinico se mantiene durante al menos una hora;
desaparece completamente después de dos
horas. Se recomienda no utilizarla por horario,
sino segun respuesta clinica (15).

La nebulizacion simple (mas utilizada en la clinica)
o el uso de presidn positiva intermitente con
adrenalina son igualmente efectivos. Raramente
se han informado efectos cardiacos adversos (los
mas frecuentes son taquicardia y palidez, se han
reportado arritmias e isquemia miocardica), sin
embargo, son efectos clinicos temporales (menos
de dos horas). Se ha reportado un “fenbmeno
de rebote”, en el que los sintomas empeoran
0 reaparecen a medida que desaparecen los
efectos de la epinefrina. Por lo tanto, para
indicar un alta hospitalaria segura posterior a la
administracion de epinefrina nebulizada, se debe
observar al paciente en el servicio de urgencias o
en el hospital durante al menos tres a cuatro horas
para asegurarse de que los sintomas no vuelvan
a aparecer. EI empeoramiento tras el efecto
de la adrenalina se evita con la administracion
simultanea de corticoides (4,10,13).

Severidad Westley Sintomas

Grl.l-
moderada

No afectacion del estado
general ni dificultad
respiratoria importante

Tratamiento

Iniciar corticoide (oral o nebulizado) y mantener
en observacion.
Alta si presenta mejoria.

Cuadro elaborado por Natalia Salazar Campos, Nathalia A. Sandi Ovares, Carolina Mejia Arens. Basado en
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Otras terapias

No se indica de rutina el uso de antibiéticos en crup
tipico, ya que la mayoria de los casos son de origen
viral y menos de 1:1000 son de origen bacteriano.
Se recomienda consultar a otorrinolaringologia
para valoraciéon de la via aérea, silos sintomas son
persistentemente severos a pesar del tratamiento,
también en caso de episodios recurrentes y
aquellos fuera del rango de edad habitual (4).

No existen estudios que validen la eficacia del uso
deanalgésicos, sedantes, antipiréticos, antitusivos,
descongestionantes, broncodilatadores (2 de
acciéon corta o antiinflamatorios no esteroidales,
por lo tanto, se recomienda evitarlos (10).

Criterios de egreso hospitalario

Se puede valorar el egreso hospitalario en
pacientes que hayan recibido tratamiento y que
cumplan los siguientes criterios: no presentar
estridor en reposo, tolerancia de la via oral a
liquidos, habilidad para hablar, mas de dos horas
desde la ultima dosis de epinefrina, saturacion de
oxigeno mayor al 95%, buen estado general sin
cianosis ni dificultad respiratoria y con capacidad
de reconsultar al hospital en caso de presentar
signos de alarma, como estridor inspiratorio en
reposo, tiraje, murmullo vesicular disminuido,
cianosis en reposo Yy/o nivel de conciencia
alterado. Se debe educar a los padres de familia
sobre la importancia de comprender estos signos
y sintomas que los alerten para acudir de nuevo a
ser evaluados (10,11).

Conclusiones

Los principales aspectos del abordaje inicial del
crup, en medicina de atencidn primaria incluyen:
e El diagndstico basado en la triada clinica
caracteristica de tos perruna, disfonia y estridor
inspiratorio.

e Laclasificaciondelaseveridad de la obstruccion,

segun la escala de Westley, segun los hallazgos
clinicos caracteristicos, en crup leve, moderado,
severo o con inminente fallo respiratorio.

e Se debe educar a los padres de familia sobre
la importancia de los signos de alarma, y motivos
para reconsultar si la evolucién del cuadro no es
la esperada.

e Es importante tener los distintos diagnésticos
diferenciales en cuenta, de esta manera se pueden
evitar desenlaces no deseados. Los diagnosticos
diferenciales mas importantes a tomar en cuenta
son la traqueitis bacteriana, epiglotitis, cuerpo
extrano en la via aérea, Laringomalacia, absceso
o celulitis retrofaringeo.

e El manejo terapéutico se dirige segun el nivel
de severidad de la crisis:

En crup leve, se recomienda mantener al
paciente respirando a aire ambiente, administrar
dosis unica de 0,6 mg/Kg de dexametasona, IV,
IM o VO. Como alternativa, igualmente eficaz, se
puede utilizar prednisolona, oral, a dosis 1mg/Kg/
dia cada 24h, por 3 dias.

e En crup moderado, se debe administrar una
dosis unica de 0,6 mg/Kg de dexametasona, IV,
IM o VO, seguida de adrenalina racémica a 0.05
mL/kg/dosis (maximo 0.5 mL) al 2.25% diluida a 3
mL de volumen total con solucién salina o 5mL de
L-epinefrina a 0.5 mL/kg/dosis en dilucién 1:1000,
ambas dosis son estandar y se pueden usar en
todos los pacientes independientemente de su
edad y peso, durante 15 minutos. La mejoria se
produce en 10-30 minutos y dura 1-2 horas, a partir
de las cuales se produce el “fenédmeno de rebote”,
en el que los sintomas empeoran o reaparecen
a medida que desaparecen los efectos de la
epinefrina, por lo que nunca se debe administrar
adrenalina sin administracion simultanea de
corticoides. Se mantendra en observacion por al
menos 3-4 horas tras la administracion.

e En crup severo, se debe trasladar al paciente
a un centro hospitalario de tercer nivel. Previo al
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traslado estabilizar administrando dexametasona
a 0,6mg /kg y adrenalina nebulizada a la misma
dosis que en la moderada. Si es necesario se
pueden repetir las dosis de adrenalina cada 15 o
20 minutos, hasta tres dosis. Otra terapia efectiva
es el uso de gas heliox, que se administra enforma
continua ante una respuesta parcial a adrenalina,
siempre en conjunto con esteroides.

e El crup coninminente fallo respiratorio, con nivel
de conciencia alterado o cianosis, son indicacion
de tratamiento inicial como se indica anteriormente
y traslado de inmediato en ambulancia con médico
tratante a un tercer nivel.

e Otros factores de riesgo para considerar un
traslado a urgencias son: necesidad de una
segunda dosis de adrenalina, antecedente de
un episodio moderado-grave, edad menor de 6
meses, presencia de comorbilidades tales como
cardiopatia, displasia broncopulmonar, historia
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previa de obstruccion o malformacion estructural
de la via aérea, enfermedad neuromuscular
o problematica social o familiar que impidan
reconsultar en caso de empeoramiento de los
sintomas.

e Indicar el alta al domicilio, en el caso de crup
leve a moderado, el paciente debe cumplir con
todos los siguientes criterios: no presentar estridor
en reposo, tolerancia de la via oral a liquidos,
habilidad para hablar, mas de dos horas desde la
ultima dosis de epinefrina, saturacién de oxigeno
mayor al 95%, buen estado general sin cianosis
ni dificultad reaspiratoria y con capacidad de re
consultar al hospital en caso de presentar signos
de alarma. Si ha necesitado adrenalina nebulizada
se aconseja esperar 3-4 horas y se recomienda un
nuevo control en consulta externa a las 24 horas.
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Resumen:

La prehabilitacion constituye una novedosa
opcién terapéutica que brinda tanto a médicos
como pacientes, los métodos y las herramientas
necesarias para optimizar el estado fisico,
emocional y nutricional de los enfermos, en el
periodo comprendido entre el diagnostico y el
inicio del tratamiento.

Como parte del proceso de prehabilitacion
en primera instancia, se debe de determinar
el estado basal de cada enfermo, para poder
establecer medidas individualizadas de acuerdo
con las necesidades y deficiencias de cada uno.
El objetivo de esta fase es mejorar la tolerancia a
los tratamientos e intervenciones propuestas, asi
como facilitar la recuperacion y reintegracion de
estos pacientes de forma temprana.

Palabras clave: Cancer, prehabilitacién, nutricion.
Abstract:

Prehabilitation is a new therapeutic option
that provides physicians and patients with
the necessary methods and tools to optimize
physical, emotional and nutritional status in the
period between diagnosis and the initial stage of
treatment.

It is considered essential to first determine the
baseline status of each patient in order to establish
individualized measures according to the needs
and deficiencies of each person. The objective of
this phase is to improve tolerance to the proposed
treatments and interventions, as well as to
facilitate an earlier recovery and reintegration of
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these patients.
Key words: Cancer, prehabilitation, nutrition.
Introduccién:

El cancer es uno de los principales problemas de
salud que enfrenta la sociedad en la actualidad.
Durante el afio 2015 se diagnosticaron alrededor
de 17.5 millones de casos y fue la causa de muerte
de aproximadamente 8.7 millones de personas
a nivel global. De esta forma, el cancer a nivel
mundial se ha convertido en |la segunda causa de
defuncion, siendo superado unicamente por las
enfermedades cardiovasculares (1).

En los pacientes oncolégicos, con gran frecuencia
se identifican consecuencias fisicas, psicoldgicas
y sociales debidas a su diagnostico y respectivo
tratamiento, con severas repercusiones en los
diferentes ambitos de la vida (2).

Por este motivo se considera de suma importancia
establecer estrategias que ayuden a mitigar los
efectos adversos de las terapias en las vidas de
los pacientes. Es asi como surge el concepto de
prehabilitacion, o fase de pretratamiento, el cual
propone alcanzar una adecuada preparacion fisica
y emocional previo al inicio de la fase terapéutica,
con el objetivo de facilitar la recuperacion,
disminuyendo la utilizacién de servicios de salud 2.

Actualmente la prehabilitacion incorpora el
concepto de mitigacion o prevencioén del deterioro,
la cual se puede aplicar a diferentes patologias,
entre estas al cancer (3).
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La prehabilitaciéon se define como un proceso
que mejora la capacidad funcional y mental de
un individuo con el fin de amortiguar los posibles
efectos nocivos ante un factor significativamente
estresante (3). Utilizando previo al tratamiento,
las intervenciones necesarias para preparar
al paciente fisica y emocionalmente, y que asi
pueda sobrellevar con mayor éxito los impactos
inmediatos y a largo plazo ocasionados por el
procedimiento necesario para tratar su patologia

(4).

Se ha demostrado que el acondicionamiento
psicoldgico y fisico en los pacientes, antepuesto a
la cirugia, ha mejorado las reservas tanto mentales
como corporales para enfrentar de mejor manera
la etapa postquirurgica (3).

La fase de pre tratamiento se establece en
el periodo de tiempo transcurrido desde el
diagnostico hasta el inicio del tratamiento e incluye
asesorias psicolégicas y fisicas que en principio
determinaran el nivel funcional basal, ayudaran a
identificar discapacidades y a definir estrategias
para intervenciones fisicas y psicologicas (3).

Es muy importante enfatizar la diferencia entre
prehabilitacion y recuperacion postquirurgica
mejorada (ERAS), esta ultima incluye elementos
dirigidos a reducir el estrés perioperatorio,
mantener una adecuada funcién fisiologica
postquirurgica y acelerar la recuperacion luego
de una cirugia (5). Mientras que la prehabilitacion,
como se explico anteriormente, se enfoca en la
mejora de la capacidad funcional y mental del
paciente para enfrentar de manera mas exitosa
los tratamientos venideros (3) (4).

La presente revision bibliografica se enfocara
unicamente en la prehabilitacion de pacientes con
diagndstico de cancer.

Prehabilitacion:

los
los

Desde el punto de vista fisioldgico,
procedimientos quirurgicos ocasionan en
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individuos un gran impacto en la homeostasis,
llevando a un aumento en el consumo de oxigeno
y asi como un incremento en el catabolismo (6).
La respuesta del cuerpo humano ante la lesion
consiste en una reaccion sistémica orientada
a mantener las funciones vitales y restaurar la
homeostasis. La cirugia electiva se considera un
factor estresante programado. Es por esto que
la idea de prevenir o atenuar la respuesta ante
el estrés quirurgico ha sido sumamente atractiva
durante los ultimos afios, es en este punto donde
adquiere relevancia el identificar, especialmente,
los individuos con capacidad funcional reducida,
la cual se encuentra principalmente determinada
por el estado nutricional, psicolégico y el
acondicionamiento fisico, considerandose todos
estos factores de riesgo modificables (7).

Psicologia:

La depresion y la ansiedad son diagndsticos
encontrados con frecuencia en pacientes con
cancer (8). Diversos estudios han logrado
determinar que los trastornos psicoldgicos
impactan negativamente tanto en el control del
dolor, cicatrizacion de heridas como en el aumento
en las estancias hospitalarias, de la misma forma
gue se asocian con disminucion en la respuesta
inmune y con aumento de la mortalidad (9).

Debido a esto se han propuesto varias terapias
psicoldgicas para tratar estos padecimientos, entre
ellas se encuentran las estrategias de resolucionde
problemas y afrontamiento, consejeria y técnicas
de relajacion, entre otras. Tradicionalmente
estas intervenciones se han aplicado luego del
tratamiento del cancer, no obstante, ahora se
reconoce que el periodo perioperatorio es muy
perturbador para estos enfermos, en este sentido,
cada vez existe evidencia mas robusta que apoya
la psicoterapia previa a la intervencion quirurgica,
ya que ha demostrado tener un impacto positivo
en la recuperacién post operatoria mejorando la
calidad de vida de los pacientes (10).

Algunos estudios, han establecido que los
tratamientos psicoldgicos previos a una cirugia
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logran disminuir los niveles de cortisol en el cuerpo
humano y mejoran el proceso de cicatrizacion
luego de una intervencién abdominal (10).

Existe evidencia que apoya la terapia psicoldgica
durante la fase de pretratamiento, ya que mejora
la calidad de vida, disminuye la ansiedad y
depresidon, mejora el control del dolor y reduce
la fatiga. Ademas, también se cree que estos
tipos de terapias conllevan a una mejoria en el
funcionamiento fisico, la habilidad para deambular
y para realizar tareas de rehabilitacion (11).

Ejercicio:

El estado fisico es un elemento determinante
para la consecuciéon de adecuados resultados
posteriores a una cirugia, es por este motivo que
es uno de los componentes que conforma las
guias de evaluacion cardiovascular pre operatoria
para cirugias mayores no cardiacas del Colegio
Americano de Cardiologia/Asociacion Americana
del Corazén (12).

La prueba de ejercicio cardiopulmonar cada vez
se reconoce mas como el estandar de oro para
evaluar el riesgo quirudrgico en personas que seran
sometidas a un procedimiento mayor, debido a
que esta prueba facilita la toma de decisiones en
cuanto al manejo peri e intraoperatorio (12).

Diferentes revisiones sistematicas han establecido
de forma consistente la relacién entre la condicion
fisica del paciente, definida por medio de la prueba
de ejercicio cardiopulmonar, y los resultados
posteriores al tratamiento quirdrgico. En esta
misma linea, diversos estudios han demostrado
que un menor consumo de oxigeno en el umbral
del lactato esta asociado con un aumento en la
mortalidad post operatoria, por lo que este es otro
factor importante en estos pacientes (12).

El cancer y sus tratamientos se encuentran
asociados con un declive en la condicién fisica
llevando a consecuencias negativas en la
calidad de vida de las personas (7) (13). Los
principales componentes del funcionamiento
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fisico prequirdrgico, son la capacidad de
resistencia aerobica y la fuerza muscular (14),
ambos elementos generalmente se encuentran
disminuidos enestos pacientes, locual se establece
como un factor predictor de complicaciones post
operatorias y mayor riesgo de mortalidad (15).

En los ultimos afios, se han realizado diferentes
estudios que evaluan la posibilidad de mejorar la
funcion fisica previo al inicio del tratamiento, siendo
parte fundamental de la prehabilitacion como
mecanismo para atenuar el estrés operatorio y asi
optimizar la recuperacion post quirargica (15).

El acondicionamiento fisico en la fase pre
tratamiento consiste mayormente de ejercicios de
resistencia para aumentar la masa muscular y la
respuesta aerdbica y de fuerza, siendo este ultimo
el mas efectivo durante dicho periodo, ya que es
el que se ha asociado con mayor impacto positivo
en la funcion cardiorrespiratoria (15).

Aunque la evidencia que apoya el uso de la
preparacion fisica para mejorar esta condicion
previo a que comience la fase de tratamiento hasta
ahora ha sido escasa (15), cada vez existen mas
estudios que favorecen el ejercicio fisico como
parte esencial de la terapia en la prehabilitacion
(14).

Alguna de esta evidencia secunda que la
capacidad funcional de los individuos es de
extrema importancia para preservar la salud y que
por tanto debe de optimizarse antes, después de la
cirugia y durante cualquier tratamiento adicional,
como lo suelen ser quimioterapia y/o radiacion
(14). De forma adicional, algunos estudios también
sefialan que la actividad fisica constituye un factor
coadyuvante en el mejoramiento de la respuesta
inmune del paciente (13).

Aun no existen protocolos especificos de ejercicio
cardiovascular o resistencia en el periodo de
prehabilitacion en pacientes con cancer. Sin
embargo, a este respecto, la Sociedad Americana
del Cancer recientemente publicé sus guias,
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en las que sugieren realizar cada semana al
menos 150 minutos de ejercicio con intensidad
moderada o 75 minutos de ejercicio vigoroso o
una combinacion de ambos, ademas recomiendan
incorporar entre 2 a 3 sesiones de entrenamiento
de resistencia, incluyendo los grupos musculares
mas importantes (9).

Por otro lado, el entrenamiento se basa en el
principio de sobrecarga, por lo tanto, a medida
que el paciente se acostumbra a las demandas

del ejercicio realizado, la intensidad debera
incrementarse progresivamente, siempre
manteniendo un balance entre la intensidad/

cantidad ideal de ejercicio (11).

Las prescripciones de ejercicio idealmente deben
ser adaptadas al nivel basal de la condicién fisica
de cada persona, al procedimiento quirurgico
planificado y al estado de salud actual. En otras
palabras, tiene que adecuarse a las necesidades
individuales de cada paciente. Es sumamente
importante remarcar que en algunos individuos
la actividad fisica estara completamente
contraindicada o debera modificarse en funcion
de su estado de salud, ya que es conveniente
mantener la seguridad en la poblacion portadora
de neoplasias (9).

Nutricién:

La malnutricion es prevalente en el 39% de las
personas con cancer (12), genera un gran impacto
en la vida de los seres humanos y es una de las
condiciones que continuan siendo infra tratadas
en los pacientes oncologicos (7). Entre las causas
de pérdida de peso y mala nutricién en pacientes
con tumores se encuentra la obstruccion del
tracto gastrointestinal (TGI) debida al tumor,
anorexia inducida por la neoplasia, alteracion en
el metabolismo de nutrientes, disminucion en la
ingesta alimenticia luego del tratamiento contra
su patologia, efectos catabdlicos del cancer,
ansiedad, depresién e inapetencia debida al dolor
(12).

En cuanto a los factores independientes
relacionados con la malnutricibn en el cancer
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se pueden enumerar los siguientes: nivel
socioeconomico bajo, edad mayor o igual a
60 anos, tabaquistas o ex tabaquistas y nivel
de funcionamiento mayor o igual a 2 segun la
Clasificacion Internacional del Funcionamiento, de
la Discapacidad y de la Salud de la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS)) (12).

Se sabe que la subalimentaciéon en neoplasias
se encuentra asociada con mayor estancia
hospitalaria, riesgo de complicaciones quirurgicas,
aumento de mortalidad y menos tolerancia a
terapias adyuvantes (7).

Tanto eltumor en si, como la cirugia para tratar este
padecimiento predisponen a inflamacién sistémica
como respuesta del organismo y esto puede llevar
a resistencia anabdlica, alteraciones en insulina,
gasto energético, lipdlisis, protedlisis y excrecion
hormonal (7). Otro de los factores determinantes
de la severidad en el déficit nutricional es la
localizacion de la patologia, siendo mayor en
canceres de tracto gastrointestinal, cabeza vy
cuello y menor en los de prostata y mama.

Ademas, esta deficiencia también dependera de
la terapia requerida por cada paciente, algunos
reportes indican que durante el tratamiento 52.6%
de los enfermos presentan desnutricion severa,
31.6% malnutricion moderada y solamente 15%
tienen un adecuado nivel nutricional (12).

Previo a establecer cuales seran |las
recomendaciones dietéticas es indispensable
realizar la valoracion nutricional del paciente
oncoldgico y aunque no se reconoce ninguna
herramienta como estandar de oro (12),
tradicionalmente se han utilizado los niveles
de albumina en plasma, la pérdida de peso
involuntaria, el indice de masa corporal (IMC) y el
IMC ajustado a la pérdida ponderal no voluntaria,
todos estos métodos continuan siendo de gran
relevancia (7). Sin embargo, en la actualidad se
han establecido nuevas metodologias como lo son
la Valoracion Global Subjetiva (VGS) y Valoracién
Global Subjetiva Generada por el Paciente (VGS-
GP), las que cada vez ocupan un papel mas

MEDICINA

O UCIMED




CIENCIA&
EAIIF

protagdnico para determinar el estado nutricional
en pacientes oncoldgicos (9).

La VGS clasifica la condicién nutricional de los
individuos hospitalizados, sean quirurgicos o0 no,
basandose en el examen fisico (pérdida de grasa
subcutanea, masa muscular y edema o ascitis) y
en la historia clinica del individuo (pérdida de peso,
capacidad funcional, cambios en la alimentacion,
sintomas gastrointestinales); mientras que la
VGS-GP es una forma mas detallada de la VGS,
y aparte de determinar el estado nutricional,
también establece el prondstico y resultados post
operatorios; esta ultima herramienta mencionada
esta indicada en pacientes que son admitidos en
un centro hospitalario®.

El principal objetivo de la atencion nutricional
en los pacientes portadores de neoplasias es
disminuir la incidencia y severidad de las nauseas
y vomitos, ayudar a mantener la normoglicemia,
aumentar el apetito, mejorar el sistema inmune,
proveer suficiente energia para mantener el peso
corporal y proteina para alcanzar el anabolismo °.
Cada dia existe mas evidencia que apoya
el uso de las intervenciones nutricionales de
forma prequirurgica, las cuales se deben basar
en establecer la mala nutricion de forma pre
operatoria para brindar tratamiento nutricional
ajustado a las necesidades de cada paciente y asi
mejorar el estado metabdlico, los resultados post
operatorios y disminuir la necesidad de soporte
nutricional posterior a la cirugia (9).

En cuanto al plan nutricional de estas personas
deben tomarse en cuenta ciertas consideraciones
explicadas a continuacion:

A) Dieta hiperproteica: los requerimientos
proteicos se encuentran elevados en estados
de estrés, como las patologias oncoldgicas (11),
gracias a la alteracion en el metabolismo muscular
de proteinas, por lo que una adecuada ingesta
proteica es esencial en la fase de pretratamiento.
Basandose en las guias internacionales, la ingesta
proteica diaria en la prehabilitacion debe ser 1.5
g/kg de peso ideal. Las proteinas de alta calidad
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como las encontradas en los lacteos, vegetales,
pescado, huevos y aves de corral, representan
la fuente de primera linea; mientras que los
suplementos nutricionales deberan indicarse
unicamente cuando el paciente realmente lo
requiera. Los aminoacidos esenciales como la
leucina y la proteina de soya son importantes
desencadenantes anabdlicos y deben preferirse
sobre otras fuentes de suplementacién proteica.
Los pacientes con enfermedad renal crénica
moderada o avanzada y sin didlisis, no deben
someterse a ingestas de proteinas mayores a 1
g/kg/dia’.

B) Dieta balanceada: Se debe garantizar la
ingesta de proporciones adecuadas de todos
los grupos de macronutrientes. La alimentacion
balanceada esta compuesta por carbohidratos,
proteinas (o sus fuentes alternativas) y lipidos
en una relacién 2:1:2 y los pacientes deberan
recibir recomendaciones nutricionales generales
y de una manera en que se les facilite seguirlas
y entenderlas. Algunos ejemplos de sugerencias
nutricionales son: reducir la ingesta de alcohol,
limitar alimentos ricos en azucares simples,
restringir la ingesta de alimentos ricos en grasas,
entre otros (7).

C) Requerimiento energético: El requerimiento
de energia estd compuesto por la cantidad de
micro y macronutrientes necesarios para cubrir
el gasto energético diario, promover procesos
fisiolégicos metabdlicos y almacenar energia.
En los pacientes oncologicos las necesidades
de energia son muy variables y muchos de
ellos muestran hipermetabolismo. EI estado
hipermetabdlico se considera un marcador
temprano de caquexia en pacientes con tumores
y esta relacionado con un balance energético
negativo, inflamacién sistémica y pérdida de
peso. Esta condicidn generalmente ocurre en
individuos con buen estado fisico, por lo que su
pronta deteccion es de suma importancia. Para el
calculo del gasto energético existe la férmula de
Harris Benedict, sin embargo, al ser un método
muy poco preciso, se recomienda utilizar siempre
que se pueda la calorimetria indirecta (7).
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Conclusiones:

El numero de enfermos por cancer ha aumentado
en forma significativa en las ultimas décadas y se
prevé que este comportamiento epidemioldgico
se mantenga en los siguientes afos. Esto
asociado con el desarrollo de agresivos abordajes
terapéuticos multidisciplinarios, ha generado un
nuevo reto, el cual consiste en mejorar la tolerancia
y respuesta de los enfermos en sus tratamientos.

La prehabilitacion ha demostrado, hasta ahora,
que ofrece una ventana de oportunidad para
mejorar el estado fisioldgico y psicolégico de
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los enfermos. Ha quedado en evidencia que
los pacientes a quienes se les ofrece la fase de
pretratamiento, tienen estancias hospitalarias y
periodos de recuperacion reducidos, asi como
una mas pronta reintegracion a las actividades
ordinarias previas a la enfermedad.

Se considera que al dia de hoy deben realizarse
mas estudios de mayor escala que permitan
establecer cuales son las personas que obtendrian
mayor beneficio de la prehabilitacion, asi como
cuales son las medidas que ofrecen mejor relacion
costo — beneficio para los sistemas de salud.
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Resumen

La obesidad se define como un exceso en la acu-
mulacion y almacenamiento de la grasa corporal.
Es un problema de alta prevalencia a nivel mundial
que ha ido en aumento tanto en el adulto como el
paciente pediatrico. La etiologia es multifactorial,
siendo el factor ambiental un gran influyente, asi
como factores endocrinos, genéticos y epigenéti-
cos. Para su diagnéstico es de suma importancia
la historia clinica, el examen fisico y los estudios
de laboratorio rutinarios. En el manejo, uno de los
pilares es la prevencion, que incluye la dieta y el
ejercicio asi como educacién del paciente para
que se realicen los cambios de estilo de vida ade-
cuados, ademas de tratamiento médico y quirurgi-
co en caso de ser necesario. El tratamiento es de
suma importancia debido a las complicaciones de
esta enfermedad como la diabetes mellitus 2 y el
aumento en el riesgo cardiovascular.

Palabras Clave: Obesidad pediatrica, factores de
riesgo, sobrepeso, indice de masa corporal, comi-
da rapida, ejercicio.

Abstract

Obesity is the definition of an excess in the ac-
cumulation and storage of body fat, that accounts
for a high prevalence worldwide problem for adult
and pediatric patients, and that has been growing
in the last years. It has a multifactorial etiology, be-
ing the environmental factor a big contributor, and
so are the genetics, endocrine and epigenetic fac-
tors. For the diagnostics, it is important the clinical
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history, physical exam and laboratory studies. The
initial and main management is prevention which
includes on diet, exercise, and education for the
patient so they can reach adequate changes in
lifestyle, and also there is medical and surgical
treatment if needed. Treatment is highly important
because of the complications that accompany this
disease, such as diabetes mellitus type 2 and high
cardiovascular risk.

Key Words: Pediatric obesity, risk factors,
overweight, body mass index, fast food, exercise.

Introduccion

La obesidad es uno de los mas importantes pro-
blemas de salud publica en los Estados Unidos y
en otros paises del mundo, por lo cual se consi-
dera una pandemia (1, 2, 3, 4). De acuerdo con la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la pre-
valencia de obesidad casi se ha triplicado desde
1975.(3) Actualmente 1 de cada 3 nifios y adoles-
centes es afectado por el sobrepeso u obesidad
en los Estados Unidos (5, 6, 7).

La obesidad en la nifiez se encuentra asociada
con la aparicion de comorbilidades que antes se
consideraban “patologias de adultos” como lo es
la hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2,
esteatosis hepatica no alcohdlica, apnea obstruc-
tiva del suefo, dislipidemia, entre otras (1, 2, 5).
Debido a estas consecuencias, la obesidad debe
ser identificada y tratada (3).

El manejo se basa en cambios de estilo de vida
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familiar (modificacién en la alimentacién y en la
actividad fisica) como piedra angular. (3, 5)

Metodologia:

Se seleccionaron articulos para esta revision bi-
bliografica, en inglés y espafiol, con fecha de pu-
blicacién maxima de 6 anos (entre los anos 2014
al 2020). Se realizaron las busquedas en bases
de datos como PubMed, MedLine, The Cochra-
ne Library Plus, UpToDate, Scielo, Ovid y Pedia-
trics in Review. Para ello se utilizaron términos
de busqueda como “Pediatric obesity”, “Obesidad
en pediatria”, “Sobrepeso en nifios” ademas de
“Obesidad en pediatria” combinado con “etiolo-

ronon ”

gia”, "diagnostico”, “manejo” y “tratamiento”.

Posteriormente, se filtraron los articulos conside-
rados de mayor importancia cientifica. Al finalizar

Categoria Percentil del IMC

Peso IMC entre el percentil 5 - percentil 85 para la
normal edad y el sexo.

Sobrepes | IMC entre el percentil 85 - percentil 85 para la

o edad y el sexo.
IMC igual o mayor a 25 Kg/m2

Obesidad | IMC igual o mayor al percentil 95 para la edad v
grado 1 el sexo.
IMC menor al 120% del percentil 95.
IMC igual o mayor a 30 Kg/m2
IMC entre el 120% - 140% del percentil 95 para
Obesidad | la edad y el sexo.
grado 2 IMC igual o mayor a 35 Kg/m2
Ambas definiciones corresponden
aproximadamente al percentil 99 para la edad y
€l sexo.
Obesidad | IMC igual o mayor al 140% del percentil 85 para
grado 3 la edad y el sexo.

IMC igual o mayor a 40 Kg/m2

En niflos mayores de 2 afios se debe calcular el
IMC al menos anualmente como guia del peso y
altura (9).
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Epidemiologia

La obesidad es una de las principales preocupa-
ciones de la salud publica (8). Afecta aproxima-
damente a un tercio de los nifios y adolescentes
norteamericanos (5, 9). Representa un factor de
riesgo cardiovascular, y estudios han demostra-
do que un 70% de los nifios obesos poseen uno
0 mas factores de riesgo cardiovascular y en el
39% se van a encontrar dos o mas factores de
riesgo(4)

En las ultimas tres décadas ha ocurrido una tran-
sicion mundial de una alta prevalencia de bajo
peso hacia una de sobrepeso y obesidad (8), que
varia segun raza, etnia y factores socioeconémi-
cos, siendo mas comun en indios americanos,
afroamericanos y mexicanos (5,9).

En zonas rurales, con 5 o mas cadenas de co-
mida rapida, padres y adolescentes, son un 30%
mas propensos a comer comida rapida compara-
dos con aquellas zonas sin cadenas de comida
rapida.” La asociacidon americana de restauran-
tes estima que aproximadamente un 33% de los
nifios y adolescentes consumen una comida rapi-
da por dia, lo cual aporta un aproximado de 12%
mas de calorias diarias; este porcentaje aumenta
con la edad (11).

En Costa Rica se ha logrado una reduccion de la
desnutricion, pero el sobrepeso y la obesidad re-
presentan un problema en aumento, al igual que
en otros paises (12, 13). En el 2016 se realizé el
Censo Escolar de peso/talla (P/T) en nifios de 6
a 12 anos tanto en centros publicos como priva-
dos y se documentd una prevalencia de obesi-
dad mayor en hombres (16.6%) que en mujeres
(11.6%) (12, 13). Existe incremento del exceso de
peso conforme los nifios y las nifas crecen, con
un pico que inicia a los 8 anos, alcanza las preva-
lencias mas altas entre los 9 a 11 afos de edad
y disminuye levemente a los 12 aios, tanto en el
sexo masculino como femenino (13).
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Si bien se registra obesidad infantil en todo el
pais, las provincias con mayor prevalencia son
Heredia, San José y Cartago, mientras que las
de menor prevalencia se dan en Limén y Guana-
caste, sin embargo, el porcentaje de diferencia no
es amplio, 35.4% frente a 31% respectivamente
(12, 13). Lo anterior hace referencia a la mayor
prevalencia en zonas urbanas (14.8%) que en las
rurales (12.5%).

Etiologia

Se considera una enfermedad multifactorial (5, 8).
La interaccion de los factores ambientales y so-
ciales juegan un papel importante en la prevalen-
cia global de la obesidad (8).

-Factores ambientales: representan una gran in-
fluencia en la mayoria de los casos tales como
bebidas endulzadas con azucar, el tamafo de
las porciones, comida rapida con alto contenido
en grasas, ver television, uso de juegos de video,
alteraciones del suefio (disminucién de este asi
como los horarios de suefio irregulares), medi-
camentos (drogas psicoactivas, antiepilépticos
y esteroides), (5, 9, 14) también influye factores
perinatales que contemplan el peso al nacer, la
lactancia materna, entre otros (5) Todos estos fac-
tores mencionados anteriormente son el objetivo
de la prevencion, manejo y tratamiento de esta
patologia porque son habitos modificables. (9)
Otros factores asociados como la microbiota in-
testinal, las toxinas y virus también se encuentran
asociados (9).

-Factores genéticos: un 40-85% de la variacion
en adiposidad se debe a factores heredables(9).
Se conoce una gran variedad de sindromes es-
pecificos en los cuales la obesidad es una de las
principales manifestaciones como el sindrome de
Cohen, Prader-Willi, Carpenter (9, 5).
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-Desoérdenes endocrinos: Un gran numero de al-
teraciones hormonales da como resultado sobre-
peso y obesidad (8). Se identifican en <1% y se
incluye la hipercortisolemia, hipotiroidismo, defi-
ciencia de la hormona de crecimiento y pseudohi-
poparatiroidismo tipo 1a (5, 9, 8).

-Obesidad hipotalamica: Las lesiones hipotalami-
cas causan obesidad severa rapidamente progre-
siva. (9) Se da mas frecuentemente posterior a
una cirugia cerebral, tumor del diencéfalo y sin-
drome de hipoventilacion central congénita (9, 5).

-Programacién metabdlica: Es un fendmeno com-
plejo, (15) se refiere a condiciones en el medio
ambiente tanto durante el desarrollo fetal como el
postnatal que van a influir en la salud y en las ca-
pacidades de la vida a través de alteraciones en
el crecimiento, la estructura y el metabolismo, asi
como en el desarrollo de érganos y sistemas. (15,
16). En esta programacién metabdlica intrauterina
participan diferentes mecanismos como el geno-
ma que va a determinar el potencial crecimiento
intrauterino y postnatal; también los determinan-
tes epigenéticos como el medioambiente, las hor-
monas, la nutricion, la edad, entre otros (16). Es-
tudios demuestran que el 75% de las variaciones
del metiloma neonatal se explica debido a la inte-
raccion de diferencias genéticas con el ambiente
prenatal (17).

La epigenética es la rama de la biologia molecular
encargada del estudio de las modificaciones que
controlan la expresion génica sin realizarse alte-
raciones estructurales en la secuencia de ADN
(18). Los cambios epigenéticos son la metilacidon
del ADN y modificaciones de histonas en la cro-
matina, las cuales generan cambios estructurales
en la secuencia de ADN y modifican la estructura
y condensacion de la cromatina, afectando la ex-
presion génica y el fenotipo (16, 18). La disminu-
cion de la metilacion puede tener una relacién con
el lento crecimiento intrauterino(19). La metilacion
de genes promotores al nacimiento se relacionan
con la adiposidad posterior del nifios y las medi-
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das de la salud 6sea (17).

El estado nutricional materno antes y durante el
embarazo, el peso corporal materno y las enfer-
medades crénicas que padezca la madre generan
cambios epigenéticos con un impacto en la expre-
sion de genes y aparicion de ciertas enfermeda-
des cronicas no transmisibles , siendo un determi-
nante importante de la programacién metabdlica.
(15,16,19).

Factores de riesgo

En la actualidad se vive en un ambiente obeso-
génico debido al facil acceso a alimentos ricos en
energia, azucares refinados, grasas saturadas
y sal (20); adicional a esto esta el mal habito de
suefio, la disminucion de actividad fisica, uso de
componentes electrénicos, medicamentos y otros
factores ambientales propuestos como la micro-
biota del sistema digestivo , toxinas como pestici-
das y exposicién a virus como adenovirus. (9,14)
La microbiota intestinal es importante ya que su
interaccién con el hospedero va a influir en la pro-
gramacion temprana de las funciones intestinales
y de otros 6rganos, y las alteraciones en la colo-
nizacion intestinal en el lactante pueden conducir
a un amento en las enfermedades en etapas pos-
teriores (21).

Los factores prenatales son de suma importan-
cia en el desarrollo de obesidad. Se habla de que
multiples enfermedades del adulto tiene un origen
fetal, en la hipotesis de Barker se establece que
existen periodos criticos en el desarrollo donde
determinados factores pueden ejercer un papel
modificador y programador determinante tanto en
el metabolismo como en el desarrollo posterior del
nifio; (15) como por ejemplo la desnutriciéon en el
utero, la cual afecta a las células que intervienen
en periodos importantes del crecimiento, lo que
va a generar modificaciones epigenéticas y una
programacién anormal del desarrollo de érganos
y aparatos, esto va a producir que el feto tenga
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que adaptarse a esta situacion de carencia, au-
mentando su propension a la obesidad (19).

Una nutricidn optima durante los primeros 1000
dias (los comprendidos entre la concepcion y los
2 anos de edad) es fundamental para modular el
crecimiento y el desarrollo funcional del organis-
mo en ese momento y en etapas posteriores (21).
Dentro de estos 1000 dias se abarca la nutricién
de la madre durante su embarazo. Hay evidencia
de que la ingesta materna de energia, proteinas
y micronutrientes inferior a la que se recomienda
durante el embarazo se ve asociada a un mayor
riesgo de obesidad infantil en etapas posteriores
(19). Un estudio de cohorte demostré la existencia
de un riesgo superior de padecer no solamente
obesidad sino también enfermedades cardiovas-
culares y cancer de mama en hijos de madres
desnutridas en los primeros meses de embarazo
(15). Esta ingesta inadecuada va a tener repercu-
siones a nivel fetal tanto directa como indirecta-
mente lo cual conduce a una restriccion en el cre-
cimiento intrauterino y a neonatos con bajo peso
al nacer (19).

El recién nacido que presenta bajo peso al nacer
(peso inferior a los 2500g) posee un riesgo au-
mentado de desarrollar obesidad ya que se ha
demostrado que es un reflejo de la deprivacion
nutricional intrauterina (22).

El recién nacido pequefio para la edad gestacio-
nal (peso al nacimiento debajo del percentil 10)
presenta una ganancia de peso rapida en los pri-
meros afnos de vida, promoviendo el incremento
en el contenido de grasa corporal, que a su vez
genera un mayor riesgo de desarrollar obesidad.
Dicha situacion ocurre en los pacientes prematu-
ros (23).

Por el contrario, hay estudios que demuestran que
los hijos de madres obesas presentan un mayor
riesgo de obesidad durante la infancia asi como
en la edad adulta (24, 25). Los nifios en los que
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ambos padres son obesos poseen un riesgo de
obesidad del 80%, mientras que en aquellos con
uno solo de los padres obesos presenta un 50%
de riesgo el cual va a disminuir hasta 9% cuando
no se presenta obesidad en ninguno de los dos
padres (26). Estas pacientes al igual que aque-
llas con una dietas con alto contenido en azucar,
presentan mas riesgo de tener un recién nacido
macrosémico (>4000g) y esto es un condicionan-
te del sobrepeso y obesidad (19). En las madres
con diabetes mellitus gestacional también se ob-
serva un aumento en la adiposidad fetal y trastor-
nos metabdlicos (19).

En el recién nacido producto de un parto por cesa-
rea se ha visto una microbiota intestinal distinta a
la del nacido por via vaginal , lo cual se relaciona
con un aumento de 1,4 veces en el riesgo de pa-
decer obesidad a largo plazo (27,28, 29). Esto se
debe a que hay una menor adquisicion de bifido-
bacterias al no pasar por el canal vaginal, afectan-
do tanto al metabolismo como al almacenamiento
de energia predisponiendo asi al desarrollo de
obesidad (27,28). Ademas debido al tiempo de
recuperacion de esta via de parto, también se ve
asociada a una disminucion en la lactancia mater-
na (28). Otro factor relacionado es la exposicidn
intrauterina al humo de tabaco (19) estos pacien-
tes también pueden presentar bajo peso al nacer
y alteraciones en el crecimiento y desarrollo (22).

Las familias con menos ingresos econémicos po-
seen mayores indices de estrés, esto se asocia a
mayor ingesta de alimentos, disminucion de ac-
tividad fisica y un incremento de peso en padres
e hijos (14). Otros factores importantes a tomar
en cuenta son a nivel familiar y psicosocial como
por ejemplo los estilos de crianza autoritarios o in-
dulgentes, las practicas de alimentacién del nifio,
el estrés de los padres y de la familia, asi como
el temperamento del nifo que pueden llevar a un
aumento en la alimentacion (8).

Es importante el conocimiento de los factores que
van a predisponer al sobrepeso y la obesidad in-
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fantil, para tomar las medidas preventivas oportu-
nas (24).

Evaluacion

Para realizar una evaluacion correcta del paciente
pediatrico con sobrepeso u obesidad se debe in-
cluir siempre historia clinica completa, examen fi-
sico y estudios de laboratorio rutinarios (2, 5). Los
estudios de gabinete dependen de hallazgos en la
historia clinica y examen fisico (2, 8).

La historia clinica abarca los siguientes aspectos:
habitos alimentarios, actividad fisica realizada,
antecedentes personales patolégicos y medica-
mentos diarios, asi como la revision por sistemas,
antecedentes heredofamiliares, antecedentes
psicosociales (enfermedades psiquiatricas, pro-
blematica social, problemas en la escuela, uso de
sustancias adictivas) (2, 8).

El examen fisico consiste en realizar una valo-
racion completa del paciente, se va a realizar un
examen general: valorar apariencia general como
rasgos dismorficos, distribucion de la grasa lo cual
ayuda a distinguir la etiologia de la obesidad, me-
dir circunferencia abdominal junto con el indice de
masa corporal (IMC) (2, 6). Toma de presion ar-
terial, estatura (ayuda a distinguir entre obesidad
exdgena y obesidad secundaria a causas genéti-
cas o endocrinas.) (2, 6) También es importante
examinar: cabeza, ojos, oidos, nariz y garganta,
piel, pelo, térax, sistema gastrointestinal, sistema
musculoesquelético, sistema genitourinario (2, 6,
8) y valorar el desarrollo cognitivo del paciente ya
que los pacientes con causas sindromicas suelen
presentar retraso en el desarrollo cognitivo (2).

Se debe individualizar los exdmenes enviados a
cada paciente de acuerdo con los datos encontra-
dos con anterioridad, asi como orientarlos como
tamizaje de dislipidemia, hipertensién, DM tipo 2
y esteatosis hepatica. Se pueden incluir perfil li-
pidico, electrolitos en sangre, nitrdgeno ureico en
sangre, creatinina en sangre, hemograma com-
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pleto, examen general de orina, glicemia en ayu-
nas, hemoglobina glicosilada, curva de tolerancia
oral a la glucosa, alanina aminotransferasa sérica,
albumina y pruebas de funcion tiroidea.(2, 8)

Examenes de gabinete

La decisién de realizar estudios de rayos X y/o
ultrasonido abdominal debe estar fundamentada
en los hallazgos de la historia clinica y el examen
fisico (2, 8).

Manejo

El nivel de atencién primaria representa un entor-
no importante para la prevencion, control y trata-
miento de la obesidad, para esto el profesional de
la salud debe tomar medidas tanto individuales
como colectivas (3).

En la actualidad hay a disposicion estrategias de
tratamiento que abarcan desde cambios en el es-
tilo de vida (ejercicio fisico) hasta farmacoterapia
y cirugia bariatrica para los casos mas severos.
(3, 8)

Prevencion

Hay evidencia que ha demostrado que los prime-
ros 1000 dias de vida son de suma importancia
para alcanzar el mejor desarrollo y salud a largo
plazo, siendo este periodo estratégico para la pre-
vencion. (21) Las intervenciones oportunas en
etapas tempranas de la vida suelen tener un gran
efecto sobre el riesgo de enfermedades poste-
riores (17), por lo que es importante implementar
medidas preventivas.

Son importantes las modificaciones en el estilo de
vida tanto del paciente como de su familia, como
por ejemplo: consumir pocas calorias, aumentar
la actividad fisica lo cual implica disminuir el tiem-
po de sedentarismo. (5, 9, 20)

Es necesaria la valoracion nutricional de la emba-

razada para asegurar un aumento de peso ade-
cuado y una alimentacion saludable durante esta
etapa, asi como la deteccion de cualquier altera-
cion (20). El manejo de la diabetes gestacional y
la obesidad materna puede prevenir el desarrollo
de obesidad infantil posterior (19). Mdultiples facto-
res como el tabaquismo, el estrés, la desnutricion
y las infecciones maternas predisponen al bajo
peso al nacer (22), razén por la cual es importante
la modificacion de todos estos factores.

Como vimos anteriormente la via de parto nos va
a influir en la obesidad debido a que la microbiota
intestinal se encuentra implicada en la regulacion
del peso corporal y las enfermedades asociadas,
por lo cual se recomienda fomentar el parto vagi-
nal (28). Debido a estos cambios en la microbiota
intestinal se han realizado estudios en los que se
ha demostrado que los probiéticos reducen el IMC
y el peso (30). Ejemplo de esto es el Bifidobacte-
rium animalis subsp.lactis CECT 8145 que se ha
visto que reduce la ganancia de peso, niveles de
lipidos vy triglicéridos (29).

Los cambios de alimentacion incluyen consumir
un minimo de 5 porciones de frutas y vegetales
de manera diaria, disminuir la ingesta de comidas
con grasa saturada, saladas y altas en contenido
de azucar (por ejemplo: confites, jugos o bebidas
azucaradas), reducir las comidas fuera de casa
y comida rapida, no saltarse comidas y comer el
desayuno de manera diaria (5, 9, 31). Es impor-
tante el consumo de alimentos ricos en omega
3 como el atun, sardinas, anchoas vy truchas, los
prebidticos y probidticos (16). Ensefar a los nifios
a participar en la preparacion de comidas saluda-
bles con sus padres permite una oportunidad de
tener mejor adaptaciéon a estas como parte de su
alimentacion (8)

Numerosos estudios han demostrado que la lac-
tancia materna se relaciona con una menor preva-
lencia de obesidad infantil y una mayor capacidad
de autorregulacién de la ingesta (24, 25). La leche
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materna se adapta a las necesidad del lactante y
es eficaz para la prevencion de infecciones, asma
y alergias (25).

La OMS recomienda la lactancia materna exclusi-
va hasta los 6 meses y de forma complementaria
con otro tipo de alimentos hasta los 2 afios (24,
25).

En diferentes meta analisis se observd asocia-
cion dosis dependiente entre la mayor duracion
de la lactancia y la disminucion del sobrepeso en
la infancia (25, 31) Reduce también el riesgo de
obesidad alrededor del 20-30% (16) La leptina se
encuentra en la leche materna y es la hormona
encargada de regular la ingesta y el gasto ener-
gético, posee un efecto anorexigénico activando
sefales de saciedad y disminuye la sensacién de
hambre. (25) Contrario a esto la alimentacion con
férmulas artificiales va a generar una disminucioén
del control sobre el volumen de la alimentacion.
(31) Estas también poseen una mayor cantidad
de proteina la cual ha sido asociada a un aumento
de peso, por lo que su introduccion de forma pre-
coz puede inducir a una posterior obesidad. (16,
25, 31, 29)

La lactancia materna es beneficiosa no solo a nivel
bioldgico, psicoldgico y social para el binomio ma-
dre-hijo, sino que se ha asociado su ausencia con
multiples enfermedades como el cancer, diabetes
y asma. (15) También se produce a través de la
lactancia materna el paso de anticuerpos al recién
nacido, contribuye a una adecuada digestion, a la
maduracion del cerebro y el sistema nervioso y
disminuye el riesgo de muerte subita infantil. (31).

La organizacién mundial de la salud recomienda
que se realicen 60 minutos de actividad fisica mo-
derada o vigorosa al dia por lo que se debe dis-
minuir los tiempos que llevan al sedentarismo (ver
television, utilizar internet, jugar videojuegos mas
de dos horas al dia). (5, 9, 32). Segun guias cana-
dienses lo recomendado es que entre los 5 y los

[@olels)

Revista Ciencia & Salud: Integrando Conocimientos / Junio - Julio 2020 / Volumen 4 / Niimero 3

13 afnos duerman entre nueve y once horas por
la noche y los jovenes de 14 a 17afios entre nue-
ve y diez horas. Igualmente se recomienda que
no permanezcan sentados por mas de dos horas.
(32) El papel que juegan los padres o cuidador del
paciente es esencial para educar e implementar
un estilo de vida saludable (8).

En Costa Rica existe el plan para el abordaje in-
tegral del sobrepeso y la obesidad en la nifiez y
la adolescencia del Ministerio de Salud, en este
se proponen intervenciones en los ambientes
obesogénicos por medio de estrategias como la
promocion de alimentacion saludable, actividad
fisica, practica de deporte, educacion y comuni-
cacion integral en alimentacion y nutricion para la
poblacién en general, promocién de la lactancia
materna; regular la calidad nutricional del menu
que se ofrece en los servicios de alimentacion ins-
titucional, entre otros (13).

- Tratamiento farmacolégico: El uso de medica-
mentos para la obesidad tanto en nifios como en
adultos debe realizarse unicamente como parte
de un plan donde se incluyan las modificaciones
de estilo de vida y actividad fisica. La cantidad de
medicamentos aprobados es limitada. (5, 8) Se
recomienda considerar recurrir a la farmacotera-
pia cuando no se ha logrado el cumplimiento de
las metas de peso a pesar de una rutina de ejerci-
cios y dieta cumplidos (8).

Actualmente unicamente existe un medicamen-
to aprobado por la administracion de alimentos y
medicamentos (FDA por sus siglas en inglés) para
pacientes pediatricos con una edad mayor o igual
a los 12 afios, el orlistat (5, 8). Es un inhibidor de
la lipasa, bloquea la absorcion de hasta un tercio
de la grasa ingerida, con una pérdida leve a mo-
derada de peso durante 4 afios (5, 8). Aparte de
la pérdida de peso también se ha visto una mejo-
ria en la presion arterial, en la sensibilidad a insu-
lina, la glucosa sérica y los lipidos (8).
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-Cirugia: sus indicaciones son las siguientes: fra-
caso por 6 0 mas meses de intentos de pérdida de
peso organizados, IMC mayor o igual a 40 con co-
morbilidades graves relacionadas con la obesidad
y un IMC mayor o igual a 50 con comorbilidades
menos graves (8). Sin embargo es infrecuente su
realizacion (5).

Complicaciones

Hay alta correlacion entre el aumento acelerado
en la tasa de obesidad y el aumento global en la
prevalencia de afecciones cronicas de salud.(8)
Las enfermedades crénicas que afectan al pa-
ciente pediatrico obeso son la Diabetes mellitus
tipo 2, hipertension arterial, apnea obstructiva del
suefo, asma, reflujo gastroesofagico, esteatosis
hepatica, colelitiasis, sindrome de ovario poliquis-
tico y problemas musculoesqueléticos, entre otros

(4).

Entre las complicaciones que se presentan por
causa de la obesidad se describe afectacion del
sistema cardiovascular lo cual esta relacionado
con riesgo cardiovascular aumentado en la edad
adulta (1,5). El riesgo de hipertensién se encuen-
tra aumentado. La presencia de hipertension du-
rante la nifiez predice hipertension y sindrome
metabdlico durante la adultez aunque se regule
el indice de masa corporal del paciente. Se inclu-
ye la enfermedad aterosclerética subclinica en la
cual se puede documentar hallazgos como disfun-
cion endotelial (1,5).

La dislipidemia ocurre particularmente en aque-
llos pacientes con distribucidn central de la grasa.
El riesgo de presentar dicha enfermedad aumenta
de acuerdo con la severidad de la obesidad (1, 5).

Dentro de las complicaciones endocrinoldgicas se
describe intolerancia a la glucosa, hiperandroge-
nismo en las pacientes femeninas y anormalida-
des en el crecimiento y la pubertad (1, 5).

Como parte de las complicaciones se incluye
también afectacion musculoesquelética con un
aumento en el riesgo de fracturas en extremida-
des y columna vertebral, dificultad en el manejo
de trauma musculoesquelético, aumento de los
riesgos postoperatorios y una prevalencia mayor
de dolor musculoesquelético (8). No se puede de-
jar de lado las consecuencias emocionales para
estos nifos y adolescentes, quienes son victimas
de acoso escolar dando como resultado aumento
en la vulnerabilidad para la depresion, ansiedad,
abuso de sustancias, baja autoestima y resultan-
do en un aumento en el aislamiento social y en la
tasa de intentos de autoeliminacién y suicidio(7).
Estas pueden persistir por largo tiempo incluso
durante la edad adulta (8).

Conclusiones

La obesidad se ha convertido en una preocupa-
cion global que ha hecho que el sistema de salud
fomente iniciativas preventivas con el objetivo de
mejorar la calidad de vida y de disminuir los costos
economicos que genera el manejo de las comor-
bilidades asociadas. Debido a que el paciente pe-
diatrico o adolescente no ha adquirido la madurez
que se requiere para llevar a cabo sus metas, el
papel que juegan los padres o cuidador es esen-
cial para educar e implementar un estilo de vida
saludable necesario para prevenir la obesidad vy
promover la salud. Las medidas preventivas van
enfocadas no solamente hacia los cambios de la
alimentacion y aumentar la cantidad de actividad
fisica que el paciente realiza, si no también hacia
cambios en el estilo de vida de la madre durante el
embarazo. Es importante realizar una evaluacion
completa del paciente en la que se incluye histo-
ria clinica, examen fisico y estudios de laboratorio
rutinarios para asi poder determinar la etiologia.

La obesidad conlleva a complicaciones sistémi-
cas que aumentan el riesgo cardiovascular del
paciente pediatrico en la edad adulta por lo que
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es importante la prevenciéon y el tratamiento de
la misma, el cual incluye tanto modificaciones en
el estilo de vida (dieta y ejercicio) asi como tra-
tamiento farmacoldgico. La atencion primaria es
fundamental para la educacion, prevencion y ma-
nejo de esta patologia.
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Diagnostico diferencial de hemitorax opaco en radiografia simple: Reporte de un Caso Clinico
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Resumen

Hemitérax opaco se define como una opacidad
completa de uno de los hemitérax, en una
radiografia simple. El diagndstico diferencial se
basa en la posicidn del mediastino: volumen del
hemitérax aumentado, el mediastino se desvia
contralateral al lado afectado (masas toracicas
grandes y derrame pleural masivo); volumen
disminuido, el mediastino se desvia hacia el
lado afectado (neumonectomia, agenesia,
atelectasias, aplasia e hipoplasia pulmonar);
volumen normal, no hay desviacion (neumonia
que afecte la totalidad del pulmén, o carcinoma
bronquial con atelectasias y derrame pleural).
Caso clinico: Femenina, 70 afos, con tos
productiva, hemoptisis, disnea, y disminucion de
ruidos respiratorios en base izquierda. Radiografia
de térax con Radioopacidad total del hemitorax
izquierdo. TC de térax muestra atelectasia
obstructiva subtotal izquierda, secundaria a masa
en bronquio principal izquierdo, a 4cm de la
carina; confirmada con broncoscopia. Se realiza
neumonectomia y biopsia, que se reporta como
Adenocarcinoma invasor.

Discusion: principales diagnésticos diferenciales
en este caso clinico: hemotérax (borramiento del
angulo costodiafragmatico, opacificacion parcial o
completadel hemitérax); derrame pleural (ausencia
de ruidos respiratorios, matidez a la percusion
y frémito vocal tactil; opacidad homogénea con
obliteracion del angulo costofrénico); atelectasia
(opacidad completa del hemitérax con desviaciéon
del mediastino).
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Conclusiones: El diagnostico diferencial de
un hemitérax opaco se basa en la posicion del
mediastinoy el volumen de éste, en una radiografia
simple. Las tres entidades mas probables en
la paciente del caso son: hemotérax, derrame
pleural y atelectasias. La radioopacidad completa
estaba asociada a una atelectasia, secundaria a
Adenocarcinoma invasor.

Abstract

Opaque hemithorax is defined as a complete
opacity of an hemithorax, in a simple radiography.
The differential diagnosis is based on the position
of the mediastinum: increased hemithorax
volume, the mediastinum deviates contralaterally
to the affected side (large thoracic masses and
massive pleural effusion); decreased volume,
the mediastinum deviates to the affected side
(pneumonectomy, agenesis, atelectasis, aplasia
and pulmonary hypoplasia); with normal volume,
there is no deviation (pneumonia that affects the
entire lung, or bronchial carcinoma with atelectasis
and pleural effusion). Case report: Female, 70
years old, with productive cough, hemoptysis,
dyspnea, and decreased respiratory sounds in the
left base. Total radiopacity of the left hemithorax
is seen in the chest x-ray. Chest CT scan shows
obstructive atelectasis, secondary to mass in the
left main bronchus, 4cm from the carina; which is
confirmed with a bronchoscopy. Pneumonectomy
is performed and a biopsy is taken (reported as
invasive adenocarcinoma).
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Discussion: main differential diagnoses in
this clinical case: hemothorax (deletion of the
cost-diaphragmatic angle, partial or complete
opacification of an hemithorax); pleural effusion
(absence of breathing sounds, tactile vocal
fremitus; homogeneous opacity with obliteration
of the costophrenic angle); atelectasis (complete
opacity of the hemithorax with mediastinal
deviation).

Conclusion: The differential diagnosis of an
opaque hemithorax is based on the position of
the mediastinum and its volume, on a simple
radiography. The three most likely entities in the
patient of the clinical case were: hemothorax,
pleural effusion and atelectasis. Complete
radiopacity was associated with atelectasis,
secondary to invasive adenocarcinoma.

Palabras Clave: Hemitérax opaco, derrame
pleural, atelectasia, hemotérax, neumonectomia,
adenocarcinoma.

Key Words: Opaque hemithorax, pleural effusion,
atelectasis, hemothorax, pneumonectomy,
adenocarcinoma.

Introduccion

El hemitérax opaco, también conocido como
velamiento pulmonar, es un hallazgo comun entre
los pacientes de salas de emergencias, y se define,
segun Marchiori, E., Hochhegger, B. y Zanetti, G.
(2017) como una opacidad completa de uno de
los hemitdrax, en una radiografia simple de térax
(Marchori et al., 2017).

Opacidad es un término genérico inespecifico,
que puede usarse en cualquier imagen que
atenua el haz de rayos X, haciendo que la
imagen radiografica sea mas opaca o “blanca”
(Wada, Rodrigues y Santos, 2019).El diagnéstico
diferencial de esta imagen se basa en la posicion

del mediastino (especificamente de la traquea,
que da una mejor referencia), como se explica
(Marchori et al., 2017):

* Volumen del hemitérax aumentado: el mediastino
se desvia contralateral al lado afectado.

* Volumen del hemitérax disminuido: el mediastino
se desvia hacia el lado afectado.

* Volumen del hemitérax normal: el mediastino no
se desvia.

Cuando el volumen de un hemitérax opaco
estd aumentado, los diagndsticos diferenciales
incluyen masas toracicas de gran tamano (mas
frecuentes en nifios), y derrame pleural masivo (lo
cual constituye la causa mas frecuente de este tipo
de imagen); ambas pueden distinguirse utilizando
Ultrasonido o una Tomografia Computarizada
(TC) (Marchori et al., 2017). Un derrame pleural
puede ser causado por una amplia variedad de
etiologias, sin embargo, malignidad y tuberculosis
son las mas comunes encontradas en pacientes
con derrames masivos (Vaidya, Vohra y Ghugare,
2017)

En el caso de un hemitérax opaco con reduccion
de volumen, pueden tomarse en cuenta
diagndsticos como neumonectomia, agenesia,
aplasia e hipoplasia pulmonar, y atelectasias;
siendo las causas mas frecuentes de ésta ultima,
los tumores endobronquiales en adultos, y las
obstrucciones bronquiales por cuerpos extrafnos
en nifios (Marchori et al., 2017).

Son pocos los casos de hipoplasia pulmonar,
entidad caracterizada por una detencién en el
desarrollo pulmonar, habitualmente se diagnostica
en infantes y tiene una alta mortalidad (Chumbi,
Cubero, Jiménez, Ortega y Rodriguez, 2007),que
pasan inadvertidos y se detectan en la edad
adulta; sin embargo, en la mayoria, lo que orienta
al diagndstico son los hallazgos imagenoldgicos
de un hemitérax opaco en una radiografia de térax
(Acosta et al., 2014)
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En la aplasia pulmonar, la presencia de un
bronquio principal rudimentario que termina en
saco ciego (reservorio de secreciones que se
llenan a infectar), es lo que explica el cuadro
clinico, generalmente pediatrico de infecciones
respiratorias recurrentes, disnea, tos y estridor;
pero se han reportado pacientes adultos
asintomaticos. En los estudios radioldgicos se
aprecia una opacidad difusa de todo el hemitdorax
afectado, con desplazamiento mediastinal vy
elevacion del hemidiafragma ipsilateral (Siegert-
Olivares, 2015)

Si no hay variacion en el volumen, debe
descartarse una neumonia grave que afecte la
totalidad del parénquima pulmonar, si el paciente
es pediatrico. Si, por el contrario, se trata de un
adulto, la causa mas frecuente seria carcinoma
bronquial, acompanado de atelectasias y derrame
pleural (Marchori et al., 2017).

En el caso clinico que se presenta, la paciente es
referida desde una clinica periférica, por cuadro
de tos productiva de un mes de evolucion, y
hemoptisis de dos dias de evolucién asociada a
disnea; en el servicio de emergencias (SEM) se le
realiza una radiografia simple de térax que revela
una radioopacidad total del hemitorax izquierdo.

A continuacién, se dan mas detalles del caso
clinico y la evolucion de la paciente, también se
explican ademas los diagndsticos diferenciales en
los que los médicos tratantes pensaron al ver las
imagenes medicas iniciales.

Reporte del Caso

Femenina de 70 afos, vecina de Puriscal, Costa
Rica. Hipertensa, en tratamiento con Amlodipina
5mg/d V.O., y Enalapril 20mg/d V.O. Niega uso
de Aspirina. Sin otros antecedentes patoldgicos
de importancia. Antecedente de cocinar con
lefia, niega tabaquismo y etilismo. Antecedente
de Hernia Diafragmatica Hiatal tipo Ill, resuelta
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por Toracotomia. G5P4C1AQ0. Hernia incisional
abdominal.

Consulta a clinica periférica con historia de tos
productiva de un mes de evolucion, con hemoptisis
de dos dias de evolucion, sensacion febril, y
disnea. Se encontraba hemodinamicamente
estable, con saturacién de Oxigeno de 84%, sin
alteracion en el estado de consciencia, ni otros
sintomas. En el examen fisico se auscultan
ruidos cardiacos ritmicos, sin soplos; los campos
pulmonares limpios, con disminucion de ruidos
respiratorios en base izquierda. La paciente es
referida al Hospital San Juan de Dios debido a que
en la clinica periférica no se contaba con estudios
radiologicos. La radiografia de térax realizada
en el SEM evidencia Radioopacidad total del
hemitorax izquierdo.

Una TC de térax con medio de contraste evidencia
estructuras mediastinales con desplazamiento
hacia la izquierda, secundario a atelectasia
de pulmdn izquierdo, persistiendo Unicamente
una pequefia zona ventilada en el LSI de
aproximadamente 10% del volumen pulmonar.
Bronquio principal izquierdo ocluido a 35mm de la
carina, englobado y ocupado por una masa solida
ovaladade 27 x 27 x 23mm, con densidad promedio
de 60UH. Adenopatia de 10 x 10mm en el nivel 2L,
de 12 x 12mm en el nivel 5, de 8 x 16mm en el 4R,
y de 29 x 16mm en el nivel 7. Pulmoén derecho con
sobredistensién compensatoria, trama vascular de
calibre normal, microndédulos dispersos menores
de 3mm, sin nodulos sospechosos derechos.
Negativo por derrame pleural. Con impresién
diagnostica de “atelectasia obstructiva subtotal de
pulmoén izquierdo, secundaria a masa descrita”.

Se realiza una broncoscopia donde se observa,
en el bronquio principal izquierdo, a 4cm de la
carina, una lesion exofitica, blanquecina, friable,
con vascularidad aumentada que obstruye el
100% de la luz bronquial; se toman muestras para
su posterior analisis.
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Una TC de abdomen y pelvis, como estudio de
extension, no evidencia enfermedad metastasica.
A partir de estos resultados, los médicos tratantes
consideran la reseccidon pulmonar como primera
opcién de tratamiento.

Todo paciente en quien se considere una reseccion
pulmonar como opcién terapéutica, como en el
presente caso, deber ser estudiado previamente
mediante pruebas de funcionamiento pulmonar,
para predecir el riesgo de complicaciones
respiratorias y estimar la funcién pulmonar
posoperatoria, asi como predecir la probabilidad
de que un paciente tolere adecuadamente la
toracotomia y la posterior reseccion pulmonar.
Debe evaluarse la funcion pulmonar estatica
(espirometria y DLCO), determinando de forma
cuantitativa la cantidad de funcién pulmonar que
podria perder con la cirugia (calculo del FEV1).

Un FEV1 basal mayor del 60% del predicho se
asocia a una morbilidad respiratoria del 12%,
un FEV1 menor del 30% del predicho, a una
morbilidad de 43-60% (Cid, Ledn, Mejia, Torre y
Gochicoa, 2018) La paciente del caso clinico tuvo
un FEV1 de 79%. Para las neumonectomias en
especifico, existe el método perfusorio, el cual
aporta datos sobre la cantidad de V/Q que recibe
cada pulmén, mide la fraccion de la perfusion total
aresecar, y evalua asi la posible funcion pulmonar
posquirurgica (Cid et al., 2018) La centellografia
pulmonar V/Q de la paciente permiti6 observar
un 15,13% en pulmoén izquierdo y 84,87% en
pulmén derecho. Esta ultima se realiza como
estudio complementario si FEV1 es <80%, que
seria el valor mas aceptado como seguro para el
procedimiento quirurgico (Mulholland et al., 2007)

Con los resultados anteriores, se procede
a realizar una Neumonectomia, a cargo del
departamento de Cirugia de Toérax. Se utiliza
una toracotomia posterolateral izquierda para
resecar pulmén y adenopatias sospechosas
en estaciones 4, 6, 7, 9 y 10. El diagnéstico

pos operatorio fue “Adenocarcinoma pulmonar
izquierdo con compromiso de bronquio principal”.
La muestra se envia a patologia quirurgica,
donde se confirma el diagndéstico con la biopsia,
al reportarse un Adenocarcinoma invasor de
2,8 x1,9 cm, moderadamente diferenciado, con
invasion linfovascular, infiltracion neoplasica a
ganglios linfaticos 5/18.

Discusion

Los tres diagndsticos diferenciales que se
consideraron en la paciente del caso fueron
hemotdrax, derrame pleural y atelectasias, debido
tanto a la presentacién del cuadro clinico y la
imagen radiolégica, como a las caracteristicas
especificas de la paciente.

Estos se explican a continuacion:

Hemotorax

Puede definirse como la presencia de sangre en
la cavidad pleural; sin embargo, debido a que un
hematocrito igual o mayor al 5% en liquido pleural
puede dar apariencia hematica, el diagndstico
se establece cuando el hematocrito en el liquido
corresponde a un valor igual o mayor al 50%
del valor en sangre periférica (Cortes, Morales,
Figueroa, 2016). La radiografia de térax de pie
es el método diagndstico inicial de eleccion; ésta
brinda datos sugestivos como borramiento del
angulo costodiafragmatico o una opacificacion
parcial o completa de un hemitérax. Radiografia
de térax de cubito dorsal s6lo se recomienda en
los casos que no pueda realizarse la misma de pie
(Campos y Vega, 2016).

El hemotdrax es una de las complicaciones mas
comunes del trauma toracico. Ademas de esta
causa, existen otras de origen no-traumatico como
las neoplasias toracicas y metastasis, tuberculosis,
infecciones, malformaciones  arteriovenosas
pulmonares, sangrado iatrogénico consecuencia
de toracocentesis o colocacion de acceso venoso
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central (Camarillo-Reyes et al., 2019).

El hemotdrax espontaneo ocurre con menor
frecuencia, y suele generarse secundario
a uso de anticoagulantes, anormalidades
hematologicas como Ila hemofilia, tumores
malignos, anormalidades vasculares congénitas
pleuropulmonares, tromboembolismo con infarto
pulmonary neumotorax con adherencias pleurales
(crénicos) (Cortes et al., 2016)

El trauma contuso menor, como el provocado
por una caida desde su propia altura, puede ser
particularmente peligroso en adultos mayores. Al
respecto, Ota et al. (2018) explican que las caidas
son actualmente el mecanismo de trauma toracico
mas comun en individuos mayores de 70 afos,
lo cual resulta en una aumentada incidencia de
fracturas costales y hospitalizaciones mas largas
que las asociadas con accidentes de transito.
Mecanismos de trauma contuso menor pueden
causar fracturas costales y hemotérax masivo.

El sindrome adrtico agudo, el cual incluye la
diseccion adrtica y el hematoma intramural,
puede ser la causa de un hemotérax, y a su
vez, de un hemitérax opaco. Es importante
considerarlo, ya que, si bien es mas frecuente en
hombres, la mayoria de los pacientes son adultos
mayores en la octava década de vida, y se asocia
frecuentemente a hipertensién arterial (Aouadi et
al., 2016)

Las fracturas espontaneas de costillas causadas
por tos, asi como el hemotérax inducido por tos
son poco comunes, pero se han reportado algunos
casos, la mayoria asociados a episodios de tos
severa. Esto puede ocurrir por dos mecanismos:
el primero esta relacionado a la fuerza aplicada,
donde el estrés mecanico causa una deformacion
que, cuando excede el limite de elasticidad, resulta
en una deformacion in-elastica de la costilla esta
clase de deformacion se da en las partes mas
vulnerables de la costilla, ya sea en las uniones
costocondrales, o en hueso osteopordtico,
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generalmente en el tercio medio de las costillas 5°
a la 10°. El segundo mecanismo esta relacionado
alas fuerzas musculares opuestas actuando sobre
estos huesos; acciones opuestas de musculos
intercostales y otros musculos respiratorios,
pueden causar fracturas (Camarillo-Reyes et al.,
2019).

Derrame Pleural

El derrame pleural se desarrolla cuando la
produccion de liquido aumenta en el espacio
pleural, cuando disminuye la reabsorcion del
mismo, o una combinacion de ambas (Skok,
Hladnik, Grm y Crnjac, 2019) Muchas causas,
tanto benignas como malignas, pueden llevar a la
formacioén de liquido en exceso, siendo las mas
comunes la falla cardiaca, la neumonia y cancer
(Skok et al., 2019). Antes de dar tratamiento a
un derrame pleural, se debe determinar si es un
exudado o trasudado, segun las caracteristicas
del liquido.

El examen fisico puede orientar al diagndstico de
derrame pleural: laausencia de ruidos respiratorios
a la auscultaciéon, matidez a la percusion y frémito
vocal tactil son las caracteristicas mas comunes
(Brogi et al., 2017). Sin embargo, el examen fisico
tiene menos sensibilidad y especificidad que el
diagnodstico con imagenes, siendo la TC el gold
standard.

Pueden utilizarse con este mismo fin, el ultrasonido
toracico y la radiografia simple de térax, siendo
ésta ultima de facil acceso en centros hospitalarios
y capaz de mostrar derrames tan pequeios como
50mL en una radiografia lateral en un paciente
de pie; por el contrario, en una radiografia
convencional posteroanterior (utilizadas en salas
de shock y pacientes en cuidados intensivos), se
requiere de al menos 200mL para que el liquido
sea visible, siendo esto una desventaja (Brogi et
al.,, 2017). La imagen clasica en una radiografia
simple es una opacidad homogénea (“blanca”) con
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obliteracién del angulo costofrénico (Karkhanis y
Joshi, 2012)

Si se determina que la causa del derrame pleural
es cancerigena, se le llama derrame pleural por
malignidad, y enun 95% es causado por metastasis
en el espacio pleural; dos tercios de estos
derrames son secundarios a cancer de pulmon,
mama y linfomas (Dixit et al., 2017); ademas entre
el 70-77% de los casos estan clasificados como
Adenocarcinoma (Skok et al., 2019).

Los derrames pleurales por malignidad llevan a
pérdida importante en la calidad de vida de los
pacientes, debido a la disnea progresiva, tos
seca, dolor toracico y reduccion en la capacidad
de realizar actividad fisica (Santos, Marques,
Cruz, Monteiro y Fradinho, 2017) La mayoria
de pacientes con este tipo de derrame aquejan
disnea y su radiografia de térax muestra derrame
pleural de moderado a grande en 80% de los
casos y derrame masivo en el 10% (Skok et al.,
2019).

Atelectasias

Puede definirse como el colapso de una parte del
pulmdn y en consecuencia de sus alvéolos; este
colapso implica una pérdida de volumen pulmonar,
y puede ser total, segmentario o lobar, y determina
la imposibilidad del intercambio gaseoso en las
zonas comprometidas. La atelectasia es producida
por una patologia pulmonar o extrapulmonar
(Tazza, Vasquez y Zapata, 2016) Las causas
son multiples, pero los escenarios clinicos
mas frecuentes son: carcinoma broncogénico,
acumulo de secreciones en la via aérea, secuelas
de tuberculosis y derrame pleural (Cortes, Che y
Figueroa, 2016)

La radiografia de torax es una herramienta muy util
para el diagndstico, especialmente para descartar
obstrucciones bronquiales centrales, como es el
caso de una neoplasia endobronquial, siendo ésta

la principal causa de colapso en adultos fumadores.
Noreconocerlos signos que identifican una pérdida
de volumen pulmonar, podria llevar a errores
diagnosticos y retraso terapéutico. Por ejemplo,
las opacidades lobulares pueden ser vistas como
neumonias; podrian confundirse también las
atelectasias con derrames, engrosamiento pleural
0 masas mediastinicas (Cortés y Martinez, 2014)

Al evaluar un paciente con sospecha de ate-
lectasias, se deben considerar los signos radiol6-
gicos caracteristicos: la opacidad aumentada de
la zona, la reorientacién de los vasos pulmonares,
elevacion del diafragma, desplazamiento del hilio
y las fisuras, agrupamiento de las costillas, la hi-
perinsuflacion compensatoria del pulmén sano, la
desviacién del mediastino y la rotacién cardiaca
(Reed, 2011). Una opacidad completa del hemi-
térax con desviacion del mediastino, es la imagen
clasica de una atelectasia completa de pulmon
(Reed, 2011).

Las atelectasias son una condicibn comun
en pacientes con cancer de pulmon, éstas
se desarrollan usualmente por obstruccion
endobronquial, y menos frecuente, por compresion
causada por el tumor o derrame pleural (Bulbul et
al., 2010).

Conclusiones

El diagndstico diferencial de un hemitérax opaco
en una radiografia simple, se basa en la posicion
del mediastino, y del volumen de éste, ya sea
normal, aumentado o disminuido, segun se
aprecie en dicha imagen.

Existe gran cantidad de posibles diagnosticos,
sin embargo, basados en la presentacion inicial
de la paciente del caso clinico, su sintomatologia
e imagenes médicas, las tres entidades mas
probables consideradas por los médicos tratantes
fueron: hemotorax, derrame pleural y atelectasias.
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En la paciente del caso clinico, el hemitérax
opaco era una radioopacidad completa asociada
a una atelectasia obstructiva subtotal de pulmén
izquierdo, secundaria a Adenocarcinoma invasor.
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Resumen

El sindrome de intestino irritable (Sll) es el
diagnostico gastroenterolégico mas comun, con
una elevada prevalencia global que oscila entre el
5% al 21%. Esta enfermedad de curso recurrente
crénico se caracteriza por su traslape con otros
trastornos funcionales y su afectacién en la
calidad de vida de los pacientes. Actualmente
son pocos los tratamientos que ofrecen un alivio
sintomatico satisfactorio, por lo que en el manejo
efectivo del Sl se ha dado importancia a la
consejeria sobre cambios en el estilo de vida,
actividad fisica, dieta, entre otros. Este enfoque
de esfuerzo personal por parte del paciente
se sustenta en la relacion del estado de estrés
crénico con la exacerbacion de los sintomas de
Sll. Las interacciones cerebro-intestino pueden
jugar un rol en la asociaciéon entre la actividad
fisica y los sintomas en el Sll. La mayoria de
estudios concuerdan que las intervenciones que
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propician el aumento de la actividad fisica mejoran
los sintomas gastrointestinales del Sll; asi como
diferentes aspectos de la calidad de vida, fatiga,
depresion y ansiedad a largo plazo.

Palabras claves: Sindrome de intestino irritable,
enfermedades gastrointestinales, ejercicio,
actividad fisica, revision.

Abstract

Irritable bowel syndrome (IBS) is the most common
gastroenterological diagnosis, with a high overall
prevalence ranging from 5% to 21%. This chronic
recurrent disease course is characterized by its
overlap with other functional disorders and its
impact on quality of life of the patients. Currently
there are few treatments that offer satisfactory
symptomatic relief, so in the effective management
of IBS importance has been given to counseling
on changes in lifestyle, physical activity, diet,
among others. This approach to personal effort
by the patient is based on the relationship of the
chronic stress state with the exacerbation of IBS
symptoms. Brain-gut interactions may play a
role in the association between physical activity
and symptoms in IBS. Most studies agree that
interventions that promote increased physical
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activity improve IBS gastrointestinal symptoms; as
well as different aspects of quality of life, fatigue,
depression and long-term anxiety

bowel
exercise,

Irritable
diseases,

Key words:
gastrointestinal
activity, review.

syndrome,
physical

Introduccion

El sindrome de intestino irritable (Sll) es el
diagnostico gastroenterolégico mas comun, vy
se define como la presencia de dolor o molestia
abdominal asociada a habitos intestinales
alterados, en ausencia de otra enfermedad que
cause dichos sintomas (1). Esta patologia se
caracteriza por la presencia de constipacion o
diarrea, distension abdominal y cambio en la
apariencia de las heces. Los sintomas pueden
agravarse frecuentemente después de las
comidas e incluir nauseas, eructos y pirosis (2).
La prevalencia global del Sl oscila entre el 5%
al 21%, cuya afectacién es mayor en mujeres y
personas jovénes (3).

Esta enfermedad posee un curso recurrente
cronico, se asocia comunmente con otros
trastornos funcionales, y afecta considerablemente
la calidad de vida relacionada con salud. Estas
propiedades, aunado a su alta prevalencia y
sintomas incapacitantes, le confieren un costo
substancial a la sociedad, incluyendo tanto costos
directos para el sistema de salud e indirectos
como los relacionados al ausentismo laboral (5).

El tratamiento del Sl se dirige a los sintomas
predominantes experimentados por el paciente y
apunta a su fisiopatologia, como lo es el transito
intestinal acelerado y la hipersensibilidad visceral
(5). Las guias clinicas NICE (actualizadas en
2017) recomiendan el enfoque terapeutico basado
en el esfuerzo personal (self-help, en inglés) por
parte del paciente para el manejo efectivo del SlI,
ya que actualmente son pocos los tratamientos

que ofrecen alivio sintomatico satisfactorio. Este
abordaje abarca la consejeria sobre cambios
en el estilo de vida, dieta, actividad fisica y
medicamentos enfocados en los sintomas (6).

Los pacientes con Sll pueden mostrar muchos
signos de un estado cronico de estrés. Agregado
a los sintomas gastroenterolégicos, dichos
pacientes usualmente experimentan un amplio
rango de otros problemas, como dolores no
abdominales, alteraciones psicologicas, bajo
autoestima, dificultad en el manejo de situaciones
de actividades de la vida diaria, parametros de
estrés anormales, etc. (7).

La exacerbacion de los sintomas del Sl en
presencia de estrés emocional sugiere que
las intervenciones mente-cuerpo pueden ser
beneficiosas (8). El ejercicio fisico se ha vuelto un
tema de creciente interés, ya que puede disminuir
los sintomas somaticos, asi como aliviar el estrés
y dolor asociado (3). La presente revision tiene
como objetivo describir el papel de la actividad
fisica como tratamiento no farmacoldgico del SlI.

Diagnéstico

El diagnostico se basa en los criterios de Roma
IV, los cuales sefialan que se deben presentar
una historia de al menos seis meses de evolucion
previa al diagndstico, caracterizada por dolor o
molestia abdominal recurrente una vez por semana
en los ultimos tres meses asociado a 2 0 mas de
los siguientes criterios: mejoria sintomatica con
la defecacion, inicio asociado con cambios en la
frecuencia de deposiciones o inicio asociado con
cambios en la apariencia / forma de las heces (9).

Condiciones asociadas
Existe abundante evidencia de que el Sl comparte
muchas caracteristicas con otros sindromes

como fibromialgia, sindrome de fatiga crénica y
otros trastornos somatoformes. Estos sindromes
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con frecuencia son caracterizados por la ausencia
de una etiologia fisica o biolégica clara y una
inconsistencia en pruebas de laboratorio (7). La
asociacion con sindromes de dolor somatico,
trastornos funcionales gastrointestinales vy
trastornos  psiquiatricos  (depresion  mayor,
ansiedad, somatizacion), refuerzan la posibilidad
de una patogénesis compartida (1).

Papel del estrés en la fisiopatologia

Anormalidades en la via del estrés se han
relacionado con la alteracién en la permeabilidad
intestinal y el desencadenamiento de una cascada
de activacion inmune que resulta en el Sl (9). La
activacion de la respuesta del estrés o de “lucha
o huida” corresponde a una reaccion adaptativa
mediada por el eje simpatico-adrenal-medular
para asegurar la sobrevivencia del organismo. La
respuesta de estrés puede ser desencadenada
por varios estimulos ambientales como miedo,
agresion, cambios ambientales inesperados,
aislamiento social u otras condiciones patolégicas.

Se ha evidenciado que la exposicion de dichos
estresores desencadena respuestas motoras y
sensoriales exageradas en pacientes con SlI, lo
que podria explicar el desarrollo de los sintomas
asociados a la enfermedad (10).

La desregulacion o la inactivacion inapropiada de
la respuesta al estrés puede tener consecuencias
en la funcion intestinal normal. De esta manera
se altera la motilidad intestinal, el transito fecal y
aumenta la sensibilidad al dolor por estimulacion
visceral. A nivel molecular, un estimulo
estresante activa el eje hipotalamo-hipdfisis-
adrenal (HHA) al inducir la secrecion del factor
liberador de corticotropina (CRF). La hormona
adrenocorticotropina (ACTH) es secretada
subsecuentemente desde la hipdfisis anterior a
la circulacion, lo cual resulta en la secrecion de
glucocorticoides desde las glandulas adrenales.
Sin embargo, los problemas surgen cuando
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la regulacion del eje HHA se altera, ya que la
activacion cronica del eje HHA puede resultar
en niveles de cortisol elevados; lo cual ha sido
involucrado en un numero de trastornos como
depresion, ansiedad y Sll (10).

Estudios de imagenes cerebrales evidencian el
rol del sistema nervioso central y el eje “cerebro-
intestino” al demostrar un procesamiento
neurologico alterado de los estimulos viscerales
en pacientes con Sll. ElI dolor abdominal
recurrente en el Sl ha sido atribuido a un umbral
de dolor visceral bajo. En varios estudios, se ha
reportado que pacientes con Sll presentan dolor
a volumenes o presiones de distencion de asas
intestinales mas bajas que la poblacién control,
lo cual sugiere que la hiperalgesia visceral puede
ser causada por diferencias fisiolégicas. Se ha
propuesto que dicho incremento en la sensibilidad
al estimulo visceral en Sll es explicado por la
tendencia aumentada de reportar dolor, mas que
una sensibilidad neuro-sensorial elevada. En un
estudio restrospectivo que evalud la contribucion
del sobre-reporte en Sll se documentd que estos
pacientes experimentan marcadamente mayor
dolor producto de la distension intestinal, a pesar
de que los umbrales sensoriales rectales no se
encontraban alterados (12).

Papel de la actividad fisica

Los mecanismos detras de la asociacion entre la
actividad fisica y el Sll son desconocidos, debido
a que existe gran variabilidad entre sujetos en
cuanto al transito intestinal fecal y gaseoso. Sin
embargo, se ha descrito que la actividad fisica
puede influenciar favorablemente la plasticidad
cerebral al facilitar procesos neurogenerativos,
neuroadaptativos y neuroprotectores(12).
Asimismo, la mejora en la capacidad
cardiorrespiratoria y el aumento en actividad
fisica habitual se asocia con la disminucion en la
severidad de sintomas depresivos y un bienestar
emocional mayor."™
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Las interacciones cerebro-intestino pueden jugar
un rol en la asociacion entre la actividad fisica
y los sintomas en el Sll. El estrés induce una
exageracion de la respuesta neuroendocrina y
alteraciones perceptuales viscerales, que puede
contrarrestarse con la actividad fisica mediante su
efecto positivo sobre la plasticidad cerebral (14).

Una encuesta realizada en el 2001 demostré que
mujeres que padecian de Sll eran fisicamente
menos activas que mujeres sanas. Mujeres con
Sll fisicamente activas reportaron menos fatiga y
menos sensacion de evacuacion incompleta (13).
Un estudio prospectivo, aleatorizado y controlado
publicado en el 2011, evalué a 102 personas,
referidas a unidades de gastroenterologia desde
hospitales comunitarios y hospitales universitarios
en Vastra Goétalandsregion (Suecia), que fueron
divididas en un grupo que realizaba actividad
fisica programada, y un grupo control de sujetos
fisicamente inactivos.

Este estudio mostré que el aumento de la actividad
fisica disminuye la severidad de los sintomas en
el Sll y mejora algunas de las dimensiones de la
calidad de vida en estos pacientes. Ademas, se
demostré que el aumento en la severidad de los
sintomas era significativamente menos prevalente
en el grupo fisicamente activo que en el grupo
control. De forma complementaria, se determin6
que el riesgo de sintomas incapacitantes era
significativamente mayor en pacientes con Sli
fisicamente inactivos. Por tanto, se concluyé
que la actividad fisica debe ser recomendada
como tratamiento de primera linea en estos
pacientes(13).

En un estudio de seguimiento publicado en el
2015 llevado a cabo en Suecia, se evalu6 los
efectos a largo plazo de la actividad fisica en
el manejo de Sll. Se incluyeron 39 pacientes,
con un seguimiento promedio de 5.2 afos. Las
actividades mas frecuentes reportadas fueron
caminatas, aerobicos y ciclismo. Se demostré que

una intervencion de 12 semanas seguido por un
aumento moderado continuo en actividad fisica
genera efectos positivos a largo plazo en sintomas
de SlI, calidad de vida, ansiedad y depresién. Se
evidencio que 54% de los pacientes presentaron
mejoria clinicamente significativa en los sintomas
de Sll después de unaintervencién de 12 semanas
comparado con un 43% en un estudio previo(14).

En un estudio transversal realizado en Iran con
4763 adultos, cuyaprevalenciade Slifuede 21.5%,
se demostré que en comparacion con individuos
fisicamente activos (=1 hora/semana), aquellas
personas sedentarias (menos de 1 hora/semana)
poseian 1.27 veces mayor probabilidad de sufrir
este sindrome. Sin embargo, dicha asociacion
entre el sedentarismo y el Sll se vio atenuada, con
resultados no significativos después de ajustarse
por edad, sexo, tabaquismo, e historia médica;
y adicionalmente tomando en cuenta practicas
relacionadas con la dieta alimentaria y el indice
de masa corporal.

Este estudio concluyd que existe una asociacion
positiva estadisticamente significativa entre el
sedentarismo y el Sll en mujeres e individuos de
peso normal; no asi en individuos con sobrepeso
u obesidad, lo cual puede deberse a los efectos
de la obesidad en la regulacién de las hormonas
gastrointestinales, tales como el péptido similar al
glucagon 1 (GLP-1), en comparacion con sujetos
de peso normal(12).

Enunarevisionsistematicapublicadaen2018,enel
cual no se restringieron publicaciones basadas en
su region de desarrollo, lenguaje o tipo de estudio,
se estudiaron los efectos del ejercicio en Sll. Se
analizaron un total de 683 pacientes con SlI de
14 ensayos controlados, aleatorizados. Se incluyo
el yoga, la caminata/actividad fisica aerodbica, el
Tai Ji, el montanismo y el Baduanjin como clases
de ejercicio. La practica de yoga se relacion6 con
un mejoramiento global significativamente mayor,
menos dolor, constipacién y nauseas en adultos
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jévenes (18-26 anos) en comparacion con su
estado previo. Asimismo, se reporto que la mejoria
de sintomas intestinales y autonémicos del Sll de
predominio diarrea fue mayor en comparacion
con el uso de loperamida. Lo anterior se cree que
se debe al aumento de la actividad parasimpatica
que experimento el grupo de yoga(3).

Con respecto al papel de la actividad fisica
aerobica se describio que los programas de
entrenamiento con ejercicios de intensidad baja-
moderada por 24 semanas poseian funciones
moduladoras inmunes y redox. Esta revision
sistematica reafirmé el beneficio de esta terapia
al demostrarse mejoria en cuanto a sintomas
gastrointestinales, calidad de vida, ansiedad y
comorbilidades asociadas a Sll, en comparacion
con las medidas usuales o de continuar con estilo
de vida basal en pacientes con SlI. Algunos de los
estudios incluidos en la revision mostraron que el
ejercicio era tan efectivo como los farmacos o una
dieta baja en FODMAP, e incluso podia ser mas
efectivo que los farmacos para el mejoramiento
de los sintomas gastrointestinales del SlI(3).

Una revisibn sistematica de 6 ensayos
aleatorizados controlados o aleatorizados
cruzados, que incluian adolescentes y adultos,
analizo el papel de yoga en el SllI. Se evidenciaron
los efectos beneficiosos del yoga sobre sintomas
gastrointestinales, calidad de vida y ansiedad
comparado con sujetos sin tratamiento. Lo
anterior podria deberse a que la practica de
yoga corrige la subactividad del sistema nervioso
parasimpatico inducido por estrés. Ademas,
estudios individuales determinaron que el yoga
parece ser igual de efectivo como un programa
de caminata en el mejoramiento de los efectos
reportados por pacientes. En consecuencia,
la practica de yoga parece ser un tratamiento
prometedor y seguro para personas con Sli, lo
que reafirma el ejercicio como una terapia con
efecto positivo sobre el Sl (2).
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Un estudio llevado a cabo en Suecia documenté
mediante entrevistas las experiencias de 15
pacientes de edades entre 31-74 afios, a finales
del 2014 e inicios 2015. De acuerdo a los datos
recolectados, los pacientes expresaron un mayor
control de sus movimientos intestinales con la
realizacion de actividad fisica; experimentaron
reduccion del dolor abdominal al estar fisicamente
activos, facilitacién del paso de gases, cambios
en la frecuencia defecatoria y consistencia de las
heces. Ademas, los pacientes experimentaron
un bienestar general, que les permitio relajarse y
manejar sentimientos negativos. Estos resultados
enfatizaron la importancia de tomar en cuenta las
experiencias de los pacientes sobre los efectos
de la actividad fisica(15).

Conclusiones

Dada la informacién revisada, se puede concluir
que las intervenciones que propician el aumento
de la actividad fisica, entre ellos caminatas,
ciclismo, aerdbicos, y yoga, mejoran los sintomas
gastrointestinales del Sll, asi como también
diferentes aspectos de la calidad de vida, fatiga,
depresion y ansiedad a largo plazo. Por lo tanto,
el ejercicio debe considerarse como un abordaje
terapéutico accesible y efectivo en pacientes con
Sl
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Resumen

La onfalitis corresponde a una de las principales
causas de mortalidad neonatal en paises en vias
de desarrollo. Se define como el proceso infeccioso
asociado al mufidn umbilical, tejido circundante y
estructuras adyacentes. Actualmente el manejo
adecuado del corddén umbilical permanece
controversial, sin embargo, la Organizacion
Mundial de la Salud sugiere el manejo en seco
del corddén umbilical en situaciones de bajo riesgo
social y el empleo de antisépticos en poblaciones
con alta mortalidad neonatal y prevalencia de
partos caseros. Tras el diagndstico, el manejo
oportuno consiste en la pronta instauracion de
antibioticoterapia parenteral con el fin de mitigar
posibles eventos adversos.

Palabras clave: Sepsis neonatal; cordén
umbilical; infeccidn; recién nacido; clorhexidina

Abstract

Omphalitis is one of the main causes of neonatal
mortality in developing countries. It is defined as
the infectious process associated with the umbilical
stump, surrounding tissue, and adjacent structures.
Currently, adequate management of the umbilical
cord remains controversial, however, the World
Health Organization suggests dry management of
the umbilical cord in situations of low social risk
and the use of antiseptics in populations with high
neonatal mortality rates and prevalence of home
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births. After diagnosis, appropriate management
consists of the prompt introduction of parenteral
antibiotic therapy in order to mitigate possible
adverse events.

Key words: Neonatal sepsis; umbilical cord;
infection; newborn; chlorhexidine

Introduccion

La onfalitis es un proceso infeccioso del muidn
umbilical, tejido circundante y/o estructuras
intraabdominales, que ocurre principalmente
en el periodo neonatal (1). Es considerado una
emergencia pediatrica ya que rapidamente puede
progresar a fascitis necrosante, mionecrosis,
enfermedad sistémica einclusive alamuerte (2).La
incidencia de onfalitis se encuentra relacionada a
la higiene y cuidados del entorno. En paises en vias
de desarrollo esta entidad puede llegar a afectar
hasta el 22% de los nacimientos domiciliarios y
en paises desarrollados s6lo un 0,7%. La tasa de
mortalidad entre todos los lactantes con onfalitis,
se estima entre 7% y 15%, y aumenta hasta
cifras de 38% a 87% después del desarrollo de
fascitis necrosante o mionecrosis (3). El objetivo
de esta revision se centra en exponer los datos
disponibles y mas recientes sobre la prevencion,
el diagndstico y el manejo de esta entidad con el
fin de promover su adecuado abordaje.
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La busqueda para la revision de este tema se hizo
en los buscadores como PubMed, UpToDate y
Google Scholar. Se utilizaronlasfrases “omphalitis”,
“onfalitis neonatal”’, y acompanada de “etiologia”,
‘manejo” y “complicaciones” incluyendo articulos
o estudios originales y revisiones de tema. Los
criterios de inclusion fueron publicaciones en
idiomas inglés, francés y espanol. Los criterios
de exclusion incluyeron articulos publicados en
idiomas distintos al espafiol, francés e inglés,
con datos no relacionados a onfalitis y el objetivo
de esta revision. Se revisaron 28 articulos que
cumplieron con los criterios mencionados. La
fecha de la ultima busqueda fue el 12 de abril de
2020.

Fisiopatologia

La onfalitis es una infeccidon del cordén umbilical
y de los tejidos circundantes, que ocurre
principalmente en el periodo neonatal (4). El
cordon umbilical, al ser seccionado, forma un
mufion que gradualmente se seca y al caerse
cicatriza en cinco a quince dias (4, 5). En el
proceso de cicatrizacion se forma un espacio
entre el cordon umbilical necrosado y la pared
abdominal en el cual predomina la presencia
de células polimorfonucleares (4, 6). Durante
la separacién normal, se puede acumular tejido
que simula material purulento y se diagnostica
de manera errébnea como infeccién (6). En estos
cinco a quince dias el muiAdn se encuentra en
fase de cicatrizacion por lo que es un sitio de
entrada para infeccion (6, 7). Entre mayor la
cantidad de dias que permanezca el muion
umbilical, mayor la probabilidad de infeccién
ya que los vasos umbilicales se mantienen
permeables aproximadamente 20 dias (4, 5). El
tejido desvitalizado del mufidn umbilical promueve
el crecimiento rapido de estas bacterias, lo que
permite la entrada a la circulacion sistémica,
pudiendo causar infecciones sistémicas severas

(6).

Etiologia

En el periodo neonatal normal, la piel se coloniza
de bacterias no patogénicas como Staphylococcus
coagulasa negativa y bacilos Diphteroide, pero
la piel y bacterias entéricas pueden colonizar el
tejido desvitalizado y causar una infeccion (5,
7). La Organizacion Mundial de la Salud (OMS),
calcula que un cuarto de todas las muertes
neonatales son de causa infecciosa, 75% ocurren
en la primera semana de vida, y se considera al
cordon umbilical como una via de entrada (8).

El muidn umbilical justo después del parto se
coloniza por multiples bacterias (8, 9). En pocas
horas se coloniza por cocos gram positivos y luego
se identifica la presencia de multiples tipos de
microorganismos entéricos (7). Se considera que
la onfalitis es una infeccion polimicrobiana, siendo
los patdogenos mas frecuentes Staphylococcus
aureus, Streptococcus pyogenes y bacterias
gram-positivos como Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae y Proteus mirabilis (4, 8, 10). También
se ha descrito la presencia de S. aureus meticilino
resistente en paises con mayor uso de profilaxis
antibidtica (11). Si la madre asocia infecciones
como corioamnionitis, pueden encontrarse
bacterias como Bacteroides fragilis, Clostridium
perfringens y Clostridium tetani (4, 6, 7). Estas
mismas bacterias se pueden ver en casos donde
se aplique unguentos herbales, leche humana y
cenizas (10).

La onfalitis en ocasiones puede ser una
manifestacion de una alteracién inmunoldgica,
siendo la deficiencia de adhesién leucocitaria
(LAD, por sus siglas en inglés) la mas frecuente
dentro de estas patologias (4). Muchos casos de
onfalitis aguda y crénica se han diagnosticado
con esta inmunodeficiencia. La LAD presenta una
herencia recesiva, donde se asocia leucocitosis,
separacion tardia del cordén umbilical con o sin
onfalitis e infecciones recurrentes (4). La onfalitis
también puede ser la manifestacién inicial de la
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neutropenia aloinmune neonatal, caracterizada
por infecciones cutaneas, neumonia, sepsis y
meningitis (4). En raras ocasiones, la causa de
la onfalitis puede ser asociada a anormalidades
anatdbmicas como uraco persistente, quistes
de wuraco o la persistencia del conducto
onfalomesentérico (4).

Prevencion

Desde 1998 y hasta la actualidad, la OMS
promueve el manejo seco del corddn umbilical,
aunado al lavado de manos y correcta higiene,
en neonatos nacidos en centros de salud y en
comunidades con baja mortalidad neonatal y baja
incidencia de onfalitis. Por otro lado, se mantiene
que en paises en vias de desarrollo, con alta
prevalencia de partos caseros y casos frecuentes
por esta patologia se recomienda el uso tdpico
de antisépticos con el fin de reducir el riesgo
infeccioso (12, 13).

El manejo en seco del cordon umbilical consiste
en la limpieza inicial de este con jabén neutro
y agua tibia, sin la colocacion posterior de
sustancias adicionales. Se han evaluado distintas
medidas de manejo del corddon en el postparto
como su cobertura con gaza limpia, exposicion
al aire evitando que el corddn permanezca en
el panal y evitar la inmersion de este en agua.
No obstante, su beneficio no ha sido evaluado
de manera objetiva para apoyar su utilidad (14).
Ademas de las medidas de cuidados generales
se han utilizado distintos antisépticos con fines
preventivos. Entre ellos, sobresale el alcohol
de 70 grados y la clorhexidina al 4% por ser los
mas utilizados y estudiados; otros corresponden
al tinte triple (verde brillante, hemisulfato de
proflavina y cristal violeta en una solucién acuosa)
y antibidticos tépicos como sulfadiazina de plata,
tertraciclinas o neomicina (12, 14). Sin embargo,
se ha demostrado que tanto el tinte triple como
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los antibidticos topicos presentan absorcion local,
especialmente en neonatos prematuros, con
posible efecto toxico sistémico y carcinogénico (5,
12). Asimismo, en paises en vias de desarrollo es
frecuente el uso de unguentos y mezclas caseras
como aceite de oliva (por su efecto antifungico),
mezcla de hierbas, ceniza, leche materna u otros,
no obstante, algunos han demostrado un aumento
en el riesgo para infeccion por Clostridium tetani 'y
se desalienta su uso (12, 14).

La clorhexidina, por otro lado, ha demostrado
una reduccién significativa en la colonizacién
bacteriana del cordon umbilical y segun estudios
recientes reduce la mortalidad infecciosa en
poblaciones de riesgo social (2, 14, 15, 16). Sin
embargo, no ha demostrado utilidad en paises
desarrollados (13, 14, 15, 16), y esto, aunado a
que el uso de antisépticos y antibioticos aumenta
el tiempo mediano de caida del cordon umbilical
(14) e incrementa de manera indirecta el riesgo de
desarrollo de onfalitis (5, 12, 13), se desaconsejala
implementacion de esta intervencién en ausencia
de situaciones de alto riesgo infeccioso (13, 14,
15, 16).

Diagnéstico

El diagndstico de la onfalitis es tanto clinico
como por datos de laboratorio. Se observa
eritema, edema, calor, induracion, y en ocasiones
secreciones purulentas en la zona del muion
umbilical (7, 9, 11, 12, 17, 18, 19). También puede
haber olor fétido de la secrecion y hemorragia
umbilical por retraso en la trombosis de los vasos
umbilicales (6, 20).

Otras veces pueden no existir sintomas o signos
localizados y presentarse mas bien con datos de
sepsis, como es la fiebre, letargia y cambios en la
alimentacion (4, 5, 6, 9, 12, 19, 21, 22) Es por esto
que se deben hacer los laboratorios pertinentes
al neonato para descartar una infeccion sistémica
0 sepsis. Estos incluyen: hemoleucograma con
énfasis en conteo neutrofilico y plaquetario,
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hemocultivos, cultivos de secreciones, puncién
lumbar, electrolitos, pruebas de funcién renal,
pruebas de funcidon hepatica, gases arteriales,
urianalisis, urocultivo, y reactantes de fase aguda
(proteina C reactiva y procalcitonina) (4, 21).

Segun la severidad de afectacion de la infeccion,
se puede estadiar en cuadro grados. El grado 1
incluye funisitis (o infeccién del tejido conectivo
umbilical) con secrecion purulenta que puede o
no ser fétida. El grado 2 incluye las caracteristicas
del grado 1 mas celulitis de la pared abdominal.
El grado 3 abarca tanto la afectacion local como
sistémica, con datos de sepsis, coagulacion
intravascular diseminada, shock, e incluso falla
multiorganica. Y por ultimo, el grado 4 adiciona
complicaciones como equimosis, bulas y crépitos
en la pared abdominal, con extension a las facias
superficiales y profundas y el muasculo (4, 23).
Estudios complementarios como el ultrasonido,
la tomografia computarizada y la resonancia
magnética pueden usarse como apoyo para
descartar complicaciones o  diagnosticos
diferenciales, discutidos enseguida (4, 20).

Diagnéstico Diferencial

El diagnostico de onfalitis puede confundirse
con otras patologias del cordon umbilical, sus
origenes embrioloégicos, y anomalias anatdmicas
o inmunoldgicas. A nivel local se debe considerar
la funisitis, que es una infeccidon localizada
al mufidén umbilical sin afectacion de vasos
umbilicales o estructuras adyacentes. La hernia
umbilical es una estructura que protruye a través
del ombligo, es reducible, y suele resolver con
el tiempo; es infrecuente que se presente con
infeccion. Los polipos umbilicales son masas que
pueden estar presentes debido a remanentes
onfalomesentéricos. Secreciones intestinales
(biliares o fecales) deben hacer sospechar
una fistula enteroumbilical. Otros remanentes
onfalomesentéricos incluyen quistes, senos, o
el diverticulo de Meckel. Una secrecion clara,
amarillenta, sin datos purulentos, puede ser
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sugestivo de un uraco persistente. Tejido rojo-
rosado que permanezca en el ombligo posterior
a la caida del corddn, con secrecion serosa o
serosanguinolenta, es altamente sugestivo de un
granuloma umbilical. El sangrado recurrente a
través del muion umbilical debe hacer sospechar
trastornos de la coagulacién. En casos de onfalitis
recurrentes, que asocien prolongacién en la caida
del corddn u otras infecciones recurrentes, y/o
cultiven agentes infrecuentes (como Citrobacter
sp.), se deben sospechar inmunodeficiencias
primarias linfocitarias, asociadas a neutrofilos, o
por deficiencia de adhesion leucocitaria, que se
confirmaran con sus estudios especificos (4, 6,
11, 19, 20, 21, 24, 25).

Tratamiento

Se recomienda terapia antimicrobiana de amplio
espectro de manera parenteral por un minimo de
10 dias, dependiente al estado del paciente y su
respuestainicial al tratamiento (6, 20). Dado que los
microorganismos mas frecuentes corresponden
a patogenos Gram-positivo y Gram-negativo,
la eleccidn del agente debe ser efectivo contra
estos (20). El tratamiento empirico inicial, previo a
resultado del cultivo, consiste en eluso de penicilina
antiestafilocécica y aminoglucésidos con el fin de
reducir el riesgo de complicaciones como sepsis y
fascitis necrotizante. En zonas de alta prevalencia
de MRSA (Staphylococcus aureus meticilino
resistente) se debe considerar sustitucion de
penicilina por vancomicina (6, 20). Ademas, ante
la sospecha de microorganismos anaerobios,
en especial en presencia de descarga purulenta
fétida, o en neonatos nacidos de madres con
corioamnionitis se sugiere la implementacion de
clindamicina o metronidazole (6, 20). Actualmente
se desaconseja el uso de antibidticos orales o
topicos como bacitracina o mupiracina, asi como
el uso de alcohol en pacientes con sintomas leves
para el manejo de onfalitis, debido a la informacion
insuficiente para sustentar su uso (20, 26). No
obstante, en paises en vias de desarrollo con
un sistema de salud deficitario y con escasez de
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recursos para el ingreso del infante se permite el
uso de cotrimoxazole, penicilina o cefalexina oral
y aminoglucésidos intramusculares, durante al
menos 7 a 10 dias (26).

Complicaciones

Se debe de reconocer de manera temprana la
onfalitis para prevenir complicaciones sistémicas
y severas de esta enfermedad (8). La sepsis
es la complicacion mas frecuente y puede
progresar a shock séptico y muerte (8, 27). Otras
complicacionesraras, peroconaltamorbimortalidad
son: peritonitis, gangrena intestinal, evisceracion
del intestino delgado, absceso hepatico, arteritis
umbilical séptica y trombosis de la vena portal (27,
28). A continuacioén, se describen dos de estas
complicaciones que usualmente requieren de
resolucién quirurgica.

Peritonitis

Es secundario a la extension directa de la infeccion
a la cavidad abdominal. Puede presentarse
como ileo adinamico que falla al tratamiento
usual (7, 27, 28). Usualmente se debe realizar
un ultrasonido de abdomen para identificar
abscesos intraabdominales y se debe abordar con
laparotomia y drenaje. Las arterias umbilicales
pueden contener material purulento por lo que se
deben resecar para controlar el proceso infeccioso
(27, 28).

Fascitis necrotizante

Se ha reportado en 13.5% de los neonatos con
onfalitis (6, 27). Usualmente inicia como eritema
y celulitis, el cual progresa a la formacion de
microabscesos y sin tratamiento evoluciona

a la fascitis necrotizante (27, 28). El sitio mas
frecuente es la pared abdominal anterior, pero
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puede extenderse a los genitales externos y el
téorax (9, 28). Usualmente es polimicrobiana de
rapida progresion, con toxicidad sistémica y mala
respuesta a antibioticoterapiainicial (8, 9). En estos
casos se debe de agregar cobertura antibidtica
de amplio espectro, profilaxis antitetanica si la
madre no recibioé la vacuna durante el embarazo
y consultar al servicio de cirugia para valorar la
necesidad de debridacion quirurgica (9, 28). La
tasa de mortalidad de la fascitis necrotizante
puede alcanzar hasta 60-85%, siendo mayor en
los casos que no se realizé debridacidn quirurgica
(9, 27).

Conclusién

La onfalitis neonatal es una patologia infecciosa,
que usualmente se presenta con eritema y/o
edema del mufioén umbilical, afectando desde
la piel circundante hasta, en casos de mayor
severidad, el tejido subcutaneo, fascia, musculo
e inclusive potencial invasién sistémica. El
diagndstico temprano en el periodo neonatal, ante
sospecha clinica y por confirmacion con estudios
complementarios, permite mitigar complicaciones
asociadas a esta patologia.
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Resumen

El sindrome de aorta media es una enfermedad
vascular que afecta a la poblacion pediatrica,
también se le conoce como coartacion abdominal,
ya que este trastorno se presenta como estenosis
de la aorta abdominal. Es comun que exista
compromiso extra adrtico, generalmente las
arterias afectadas son las renales y mesentéricas.
El paciente pediatrico con frecuencia exhibe
hipertension arterial severa, para la cual el
tratamiento médico a menudo es insuficiente, por
lo que muchos pacientes, para evitar las futuras
complicaciones asociadasalahipertensionarterial,
terminan por requerir de alguna intervencion
endovascular o quirurgica. Sin embargo, a pesar
de un adecuado abordaje, la hipertension arterial
residual es frecuente, precisando tratamiento
meédico a largo plazo u otra intervencion invasiva.

Palabras clave: Aorta; hipertension; coartacion
aortica; arteritis.

Abstract:

The middle aortic sindrome is a vascular disease
affecting the pediatric population, it is also known
as abdominal coarctation, since this disorder
presents as stenosis of the abdominal aortic. It is
common for extra aortic involvement to be present,
and often the affected arteries are the renal and
mesenteric. The pediatric patient frequently has
severe arterial hypertension, for which medical
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treatment is often insufficient, for this reason, in
order to avoid future complications associated with
arterial hypertension, so many patients end up
needing some endovascular or surgical approach.
Howewer, despite an adequate management,
residual arterial hypertension is frequent, requiring
long-term medical treatment or other invasive
intervention.

Key words: Aorta; hypertension; aortic coarctation;
arteritis.

Introduccion:

El sindrome de aorta media (SAM) es una rara
enfermedad vascular que se presenta de manera
predominante en el paciente pediatrico, con
frecuencia esta enfermedad no se diagnostica de
manera precoz, con el consecuente desarrollo de
hipertension arterial (HTA) y las complicaciones
asociadas. La estrechez adrtica fue explicada por
primera vez en el aio 1835 por Schlessinger, sin
embargo, el término de SAM fue acunado hasta
1963 por Sen et al. Esta patologia se caracteriza
por estenosis de la aorta abdominal, sin embargo,
puede asociar compromiso de la aorta toracica. Es
frecuente la asociacion de estenosis de las arterias
viscerales, la arteria renal presenta estrechez en
la mayoria de lo casos. El abordaje va dirigido
al tratamiento oportuno de la enfermedad, para
prevenir las complicaciones asociadas con la
HTA, que con frecuencia es severa (1-4).

El objetivo de este articulo de revision bibliografica
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es brindar una recopilacion de la informacién mas
actualizada sobre el sindrome de aorta media
en pediatria, con el fin de que el médico tratante
pueda tener la sospecha clinica sobre esta
enfermedad, para asi disminuir el infradiagnéstico
y las complicaciones asociadas con el abordaje
tardio de la enfermedad.

Método:

Paralaelaboraciéndel presente articulo derevision
bibliografica, la busqueda de la informacion se
realizé en las siguientes bases de datos: PubMed,
Medline, UpToDate, The Journal of Thoracic
and Cardiovascular Surgery (JTCVS), Elsevier
y The Cochrane Library Plus. Se emplearon
como términos de busqueda las palabras claves:
‘middle aortic syndrome”, “coartacion adrtica”,
“hipertension arterial en pediatria”, “manejo del
sindrome de aorta media”. Todas las referencias
son de relevancia médica cientifica, en idioma
inglés y espanol. No se incluyé en la revision
las publicaciones sin respaldo por sociedades
cientificas, ni aquellas con una antigiedad mayor
a 5 afos. Se revisaron en total 34 bibliografias,
entre articulos de revision bibliografica, reportes
de casos, articulos de investigacion, de los cuales
se utilizaron un total de 16 articulos originales
para la realizacion de este.

Epidemiologia:

El SAM representa menos del 0,5% a 2% de
todos los casos de estenosis aortica (5,6). Esta
enfermedad afecta a la poblacion pediatrica
y adultos jévenes, se considera una entidad
potencialmente mortal debido a la HTA severa
que estos pacientes podrian asociar (6). No
existe diferencia sobre la incidencia de acuerdo
con el género (3). La morbilidad y mortalidad
son comunes en el SAM grave, la hipertension
renovascular es la complicacion encontrada en
mayor frecuencia (3). Sin tratamiento la tasa de
supervivencia después de los 40 afios es menor al
20%, con complicaciones asociadas como infarto
agudo del miocardio, falla cardiaca, hemorragia
intracraneal, ruptura aértica o falla renal (3,7).
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Etiologia:

En aproximadamente un 64% de los casos del
SAM no se realiza un diagnostico subyacente,
siendo asi el origen idiopatico la etiologia de
mayor prevalencia. Se clasifica como congénito
cuando la enfermedad esta presente desde el
nacimiento (2,3). EI SAM congénito se debe a un
defecto embriologico, causado por el fracaso en
la fusion normal de la aorta dorsal embrionaria,
emparejada durante la cuarta semana de
gestacion, sin embargo, existe poca evidencia
que lo demuestre (2-4).

El SAM puede tener causas genéticas, tales como:
neurofibromatosis tipo 1, mucopolisacaridosis,
sindrome de Alagille y de Williams. También puede
ser causado por enfermedades inflamatorias
adquiridas, como la arteritis de Takayasu o por
infecciones intrauterinas, en particular la rubéola
(2,3).

La arteritis de Takayasu es wuna vasculitis
inmunomediada que afecta la aorta, las ramas
principales de la aorta y las arterias pulmonares.
Existe mayor prevalencia en el sexo femenino,
con una distribucion mayoritaria en el este de Asia

(8).
Patogénesis

El SAM se caracteriza por estenosis de la aorta
abdominal, con frecuencia asocia compromiso de
las ramas renales y esplacnicas, sin embargo, la
patogénesis del SAM idiopatico continta siendo
desconocida (3,5). Para clasificar este trastorno
se utiliza el punto anatdmico de estenosis que se
encuentra en la posicion mas cefalica (3).

El sitio mas comun para el SAM es el suprarrenal
(29%-60%), el infrarrenal se encuentra con menor
frecuencia (8%-15%), no obstante, la ubicacion
puede variar segun la etiologia subyacente.
Los casos causados por trastornos genéticos
estdn mayormente asociados con la estenosis
suprarrenal (2,3). La localizacion de la lesion
aortica en el SAM idiopatico es intrarrenal en un
19%-52% de los casos, suprarrenal en un 11%-
40%, infrarrenal un 19%-25% y difusa un 12% de
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los casos (5). La tasa de aneurismas midadrticos
asociados al SAM es aproximadamente del 11%,
la mayoria de los casos reportados son causados
por enfermedades inflamatorias (2,3).

Alrededor del 70%-85% de los pacientes
pediatricos presentan compromiso extra aortico,
siendo la mayoria de los casos de etiologia
genética. La afectacion de la arteria renal tiene
una incidencia del 70%-80%, de los cuales,
60% presenta estenosis bilateral de esta arteria
y 20% estenosis unilateral (2-4). Los segundos
vasos involucrados con mayor frecuencia son los
mesenteéricos, la arteria mesentérica superior se
afecta un 25%-30% de los casos, el tronco celiaco
un 22% y la arteria mesentérica inferior rara vez se
ve comprometida (3,4,9). Los vasos retinianos y
cerebrales son lesionados en menor medida, con
tasas menores al 10% (2,3). Los casos debidos
a arteritis evolucionan en su mayoria como una
enfermedad adrtica aislada (3).

Por otro lado, en la enfermedad de Takayasu se
han encontrado casos con afectaciéon de la arteria
subclavia izquierda (6). EI SAM debido a esta
arteritis afecta generalmente la porcion proximal
de las ramas principales de la aorta. Ademas,
el principal contribuyente a la morbimortalidad
asociado con la enfermedad de Takayasu es la
falla cardiaca (10).

Presentacion clinica

El SAM con frecuencia se presenta antes de
los 18 afos, aquellos pacientes que debutan
antes del primer afio tendran una enfermedad de
mayor gravedad. Lo anterior se debe a que estos
pacientes presentan mayor cantidad de ramas
arteriales con estenosis de alto grado, en lugar de
solamente presentar estenosis midaodrtica. Gracias
a los avances de las herramientas radiolégicas
por imagenes, la edad media al momento del
diagnoéstico ha disminuido a los 7 afios de edad
(1,3).

- Hipertensién arterial: En la poblacion pediatrica
la HTA tiene una incidencia del 1%-2%, alrededor
de 2/3 de los casos son de etiologia secundaria, la

MEDICINA

Revista Ciencia & Salud: Integrando Conocimientos / Junio - Julio 2020 / Volumen 4 / Nimero 3

enfermedad renal-parenquimatosa y renovascular
son las mas comunes. La estenosis de la aorta
suprarrenal y/o de las arterias renales inducen
hipoperfusion renal, la cual activa el sistemarenina
angiotensina aldosterona, con la consecuente HTA
renovascular. La HTA en pediatria se define como
una presidon arterial sobre el percentil 95 para
la edad, sexo y altura, o una medicion mayor a
130/80 en nifios mayores de 13 anos. El paciente
pediatrico con el SAM generalmente presenta
HTA severa, la cual en ocasiones se descubre
como un hallazgo incidental durante el estudio de
la enfermedad (2,7-9,11,12).

Los pacientes con SAM severo pueden cursar
con HTA refractaria, la cual, de no ser tratada,
conlleva a complicaciones tales como enfermedad
coronaria, insuficiencia cardiaca congestiva,
hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI) o evento
cerebrovascular (2,3). La HVI sirve como marcador
para el dafo a 6rgano final causado por la HTA
severa, se ha visto que, tras el manejo adecuado
de la HTA la hipertrofia podria llegar a resolver.
Ademas, los pacientes con enfermedad severa
qgue asocian compromiso de los vasos renales de
alto grado podrian presentar enfermedad renal en
etapa terminal (3).

- Examen fisico: Los hallazgos clinicos varian
segun el grado de estenosis vascular, su ubicacion,
asi como de la enfermedad asociada del paciente.
Se debe realizar medicion de la presion arterial
en las cuatro extremidades, encontrandose
discrepancia en la medicién entre miembros
superiores e inferiores. La evaluacion de los pulsos
periféricos es parte importante de la evaluacion
clinica, la mayoria de los pacientes manifiestan
ausencia de los pulsos femorales. Es frecuente la
auscultacién de un soplo abdominal. Es posible
encontrar hallazgos compatibles con claudicacion
de las extremidades inferiores, asi como de
angina intestinal, ambos son consecuencia de un
flujo sanguineo disminuido hacia la parte inferior
del cuerpo, debido a una estenosis significativa de
la aorta abdominal (2,3,7,8).

Diagnéstico
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El ultrasonido doppler es la prueba inicial que se
realiza en el paciente pediatrico con sospecha
de hipertensién renovascular. Los estudios por
imagenes no invasivos como la angiografia
tomografica computarizada y la angiografia por
resonancia magnética proporcionan informacién
anatdmica detallada de las estructuras vasculares,
no obstante, en nifos pequefos su valor es
limitado. Por el riesgo conocido de insuficiencia
renal en estos pacientes, se debe de tener en
cuentalafuncionrenal cuando se utiliza el gadolinio
durante la resonancia magnética. La angiografia
transcatéter es el método de elecciéon cuando
los estudios por imagenes no invasivos no son
concluyentes, esta prueba es el estandar de oro
para el diagndstico del SAM, ademas de realizar
el diagnodstico, también permite la realizacion de
intervenciones durante el estudio (3,7,11).

El flujo sanguineo arterial del rindn se puede
afectar en el SAM severo, provocando elevacion
de los niveles de renina, creatinina y urea en
plasma. Las alteraciones en otros estudios de
laboratorio dependen de la etiologia subyacente,
como en la arteritis de Takayasu, en la cual hay
presencia de anemia, elevacion de la velocidad
de eritrosedimentacion y de la proteina C reactiva
(3).

Tratamiento

Existen tres modalidades terapéuticas para el
abordaje del SAM, las cuales son el tratamiento
farmacolégico, endovascular y quirdrgico. El
tratamiento inicial va dirigido a controlar la presion
arterial, para prevenir las complicaciones a largo
plazo relacionadas con la HTA (1,2,7,13). El
objetivo principal de la intervencion quirurgica es
restaurar el flujo sanguineo en la aorta distal y sus
ramas. Ademas, la revascularizacion de la aorta
estenotica es esencial para aliviar los sintomas y
aumentar la sobrevida a largo plazo. Sin embargo,
no se han desarrollado guias estandarizadas con
las indicaciones para el abordaje invasivo del SAM,
no obstante, la HTA refractaria, la insuficiencia
renal y cardiomiopatia son desencadenantes
habituales para la intervenciéon endovascular o
quirurgico (2,3,13,14).

Todo paciente sometido a un procedimiento de
revascularizacion, asi como aquellos con alto
riesgo para la formacion de trombos, deben recibir
dosis bajas de aspirina o terapia antiplaquetaria
dual para la prevencion primaria y secundaria
(12).

- Tratamiento farmacolégico: Existen diversos
agentes anti hipertensivos para el manejo de la
HTA, sin embargo, los farmacos recomendados
para el control inicial son los bloqueadores de
canales de calcio y/o beta bloqueadores. En el
caso de HTA no controlada con alta actividad
del sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA) o hipertension renovascular, los farmacos
de preferencia son los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina y antagonistas del
receptor de angiotensina Il; los diuréticos tiazida
se administran en el paciente con insuficiencia
cardiaca. Por lo tanto, la eleccién del farmaco
anti hipertensivo debe individualizarse segun las
caracteristicas de cada paciente (2,3,12).

Los casos idiopaticos tienen altas tasas de HTA
refractaria a pesar del tratamiento médico, en
comparacion con el SAM de otras etiologias.
En los pacientes con estenosis aodrtica leve a
moderada, el tratamiento farmacoldgico con anti
hipertensivos orales puede ser satisfactorio, por
otro lado, a menudo la HTA en el SAM grave no
responde al manejo médico por si solo (1-4).
Existe debate con respecto al manejo de la HTA
causada por arteritis, ya que en varios estudios
clinicos se ha preferido el abordaje farmacoldgico
de la HTA refractaria antes que el quirurgico, por
otra parte, hay quienes prefieren retrasar las
intervenciones invasivas en el paciente pediatrico
hasta que se haya completado el crecimiento
somatico, siempre y cuando no exista HTA
refractaria concomitante (2,3).

- Tratamiento endovascular: Los procedimientos
endovasculares se realizan con menor frecuencia
en comparacién con los quirurgicos. Las dos
técnicas mayormente utilizadas son la dilatacion
con balon y la endoprétesis vascular (2,9,15).
La tasa de reintervencion para el abordaje
endovascular a los 5 afos de seguimiento
alcanza hasta un 67%, el factor mas comun es la
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reestenosis en la endoprétesis vascular. Entre las
complicaciones asociadas con este procedimiento
se encuentran: trombosis, sangrado, evento
cerebrovascular y reestenosis; las cuales se
asocian con mayor frecuencia a pacientes con
biomarcadores inflamatorios elevados, sugiriendo
que un mayor grado de inflamacion podria ser un
factor de riesgo para futuras complicaciones (2,3).
A nivel de las arterias renales se puede realizar la
colocacion de una endoprotesis vascular, sin dejar
de lado el alto riesgo de oclusion de las arterias
viscerales tras la colocacién de una endoprotesis
vascular en la aorta abdominal (3,9).

- Tratamiento quirargico: La cirugia abierta
sigue siendo el procedimiento que con mayor
frecuencia se realiza, a esta intervencion se
someten aproximadamente un 40%-55% de
todos los pacientes que requieren de un abordaje
invasivo (2,3,9).

Existen diversas técnicas quirdrgicas, y su
eleccion depende de factores como, la ubicacion
de la estenosis, la longitud del segmento afectado,
asi como el compromiso de vasos viscerales (2,3).
Dentro de los métodos quirurgicos se encuentranla
derivacién aortoadrtica, la angioplastia utilizando
injerto protésico y la reparacion aodrtica primaria
posterior al alargamiento adrtico (1-3,9,13,15).
A pesar de la posible efectividad en el uso de
material protésico, en el paciente pediatrico se
evita en la medida de lo posible, ya que podria
requerir procedimientos adicionales debido al
crecimiento somatico. Sin embargo, la tasa de
ausencia de reintervencion a los 10 afos de
seguimiento es de 72%. Las complicaciones que
con mayor frecuencia se asocian con la cirugia
abierta son, la trombosis, infeccién y aneurisma
anastomaotico (1,3,9,13).

En los ultimos afos se han desarrollado dos
nuevas técnicas quirurgicas que evitan el uso de
injertos protésicos. La primera de ellas consiste
en la utilizacién de un expansor de tejido, que se
encarga de alargar la aorta distal no estendtica;
se realiza la reseccion completa de la aorta
estenosada para finalizar con una anastomosis
primaria, este procedimiento se prefiere para casos
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con estenosis de segmento corto. La segunda
técnica consiste en utilizar la arteria mesentérica
como injerto, ya que tiene significativo potencial de
crecimiento, se realiza en pacientes con estenosis
de segmento largo (3).

En pacientes con SAM por arteritis de Takayasu
la cirugia abierta se considera el estandar de
oro para el abordaje, sin embargo, diversos
estudios clinicos han utilizado la colocacién de
una endoprotesis vascular como una estrategia
efectiva y segura (8,14).

Es importante la monitorizaciéon regular de la
glucosa en sangre en el paciente neonato al que
se le practique cirugia abierta, asi como mantener
la normoglicemia, ya que estos pacientes tienen
mayor riesgo de presentar hipoglicemia. Los
factoresderiesgoparaeldesarrollode hipoglicemia
a tomar en cuenta son, la prematuridad, el estrés
perinatal, pequefio para la edad gestacional y la
diabetes materna 16.

Conclusion

Durante la evaluacién clinica del paciente
pediatrico no es habitual la medicion de la
presion arterial, por esta razon muchos pacientes
no son diagnosticados en etapas precoces de
la enfermedad y presentan riesgo elevado de
complicaciones asociadas con la enfermedad
hipertensiva. Es por esto, que la sospecha clinica
y el examen fisico preciso, incluyendo la medicion
de la presién arterial en las cuatro extremidades
y la evaluacion de los pulsos periféricos son
herramientas clave para poder realizar el
diagndstico precoz del SAM, para asi prevenir
las complicaciones asociadas con la HTA. Sin
embargo, a pesar de un diagndéstico oportuno y
adecuado abordaje tanto médico como quirurgico,
es frecuente la presencia de HTA residual que
requiera el uso de anti hipertensivos y en algunos
casos de intervencion invasiva, ademas del
monitoreo a largo plazo.

Segun la bibliografia revisada, las areas débiles
del tema son las indicaciones para el abordaje
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invasivo del paciente con el SAM, ya que no
existen guias estandarizadas con las indicaciones
para el abordaje quirurgico y endovascular,
lo cual aumenta la complejidad del abordaje
y supone un reto al médico tratante. Por otra
parte, todos los estudios revisados comparten
la importancia del diagnostico temprano, con el
apoyo de la evaluacion clinica del paciente y los
estudios por imagenes, ya que el prondstico de la
enfermedad esta influenciado por la aparicion de
complicaciones hipertensivas.
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Resumen

La Neumonia adquirida en la comunidad (NAC),
es una de las principales patologias infecciosas
a nivel respiratorio, con una amplia distribucion y
morbimortalidad a nivel mundial. Se caracteriza
por un compromiso del parénquima pulmonar,
causado por agentes externos al ambito
hospitalario, como bacterias, virus u hongos. La
incidencia promedio es de 9.2 a 33 por cada mil
habitantes, con mayor afectacion en la poblacién
mayor a 65 afios. Se estima que, al menos,
10% a 20% de casos, requeriran manejo en una
unidad de cuidados intensivos, de acuerdo con la
estratificacion de riesgo individual. El diagndstico
es clinico y se confirma con estudios de imagen,
analisis bioquimicos y microbioldgicos.

El tratamiento inicial se instaura empiricamente,
de acuerdo con el historial clinico, uso previo de
antibidtico y al patrén de sensibilidad del pais o
del centro.

Palabras Clave: Neumonia; Infecciones
Neumocadcias; Disnea; Tos; Fiebre

Abstract

Community-acquired pneumonia (CAP) is one of
the main respiratory infectious pathologies, with
a worldwide distribution and morbimortality. It is
characterized by lung parenchyma involvement,
caused by agents outside the hospital setting,
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such as bacteria, virus or fungi. Its average
incidence is 9.2 to 33 per thousand inhabitants,
where people older than 65 years are the most
affected. It is estimated that, at least, 10% to
20% of the cases will require an intensive care
unit management, according to individual risk
stratification. The diagnosis is clinical, and it
is confirmed by imaging studies, biochemical
analysis and microbiological testing. The initial
treatment is established empirically, according to
the clinical history, previous use of antibiotics and
the sensitivity pattern of the country or center.
Key words: Pneumonia; Pneumococcal
Infections; Dyspnea; Cough; Fever

Introduccion

La Neumonia Adquirida en la Comunidad (NAC)
es un problema importante de salud publica
mundialmente debido a su alta morbimortalidad
(1), siendo esta una de las principales causas de
muerte (2). Esta patologia es una de las principales
causas de internamientos en la mayoria de
los sistemas de salud. En Estados Unidos, es
solamente superado por los partos (1), y en
Alemania se reporta una incidencia de 9.7 casos
por 1000 personas por afo (3). La incidencia y
mortalidad de NAC son dependientes de la edad
y comorbilidades (3).

Su presentacion clinica varia desde neumonia
leve con fiebre y tos productiva, hasta casos
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severos con distress respiratorio y sepsis (2).
El tratamiento de esta enfermedad se basa en
terapia antibidtica empirica de inicio temprano,
basada en la clinica y los patégenos mas usuales
en la comunidad. Por otro lado, el ajuste de la
terapia, en caso de requerirse, se realiza cuando
se obtienen los resultados microbiologicos del
patdgeno especifico (1). Dependiendo de la edad
del paciente y sus comorbilidades, se definira
un manejo ambulatorio o intrahospitalario. Se
reporta que un 46.5% de los pacientes requieren
internamiento y mas de la mitad de estos son
mayores de 60 anos (3), donde 2.4% de los
pacientes de manejo intrahospitalario fallecen en
las primeras 72 horas (3).

Expuesto lo anterior, es de suma importancia
contar con el conocimiento y manejo actualizado
de NAC, por lo que, en esta revision el objetivo es
describir la clinica y el abordaje de estos casos
para brindar la mejor atencién a estos pacientes.

Metodologia

Para la presente revision bibliografica se hizo uso
de bases de datos como MEDLINE, UpToDate,
EMBASE y buscadores como Google Scholar,
utilizando frases como “neumonia en adultos”,
‘neumonia adquirida en la comunidad” vy
acompanada de “manejo”, “diagndstico”, “clinica”
tanto en bibliografia en espafol como en inglés
con fecha de publicacion entre el 2015 y 2020.
Para la seleccién de los textos se hizo lectura de
los resumenes, conclusiones y en algunos casos
del texto completo y asi obtener aquellos que
cumplieran con los objetivos de la revision.
Definicion

La NAC es una infeccidon aguda del parénquima
pulmonar adquirida fuera de un ambiente
hospitalario (2) en un paciente inmunocompetente
(3), con algun sintoma de infeccibn aguda vy
acompanado por un infiltrado pulmonar agudo (4).
Esta patologia debe ser diferenciada de la
neumonia nosocomial, la cual inicia posterior a 48

horas de ser ingresado en un hospital o 10 dias
después del egreso y de la neumonia en pacientes
inmunocomprometidos, ya que, los patégenos
difieren de la NAC (3).

Epidemiologia

La NAC es la segunda causa mas comun de
internamiento y la principal causa de muerte por
infeccion (2). Se estima una incidencia de 9.2 a
33 casos por cada 1000 personas por afo (3,5),
otros autores reportan una incidencia de 1.5 a 14
casos por cada 1000 personas por afio (6), con
un estimado de 878,000 adultos de 45 afos o
mayores hospitalizados con diagndstico de NAC
en el 2010, 71% de estos eran de 65 afos 0 mas
y 10-20% de estos requirieron manejo en una
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI)(5).

La incidencia varia segun la region, estacion y
caracteristicas de la poblacion. En término de
edad, se comporta de manera bimodal, siendo
muy comun en nifios menores de 5 afios y adultos
mayores de 65 anos (6,7); ademas, afecta mas
a los hombres que a las mujeres (6,8) y la raza
afroamericana es mas afectada que la caucasica
(8). Los pacientes de manejo ambulatorio
presentan una mortalidad menor al 1% (6,7),
los ingresados a salon general presentan una
mortalidad entre 4 a 18% vy los pacientes que
requieren manejo en UCI tienen hasta un 50% de
mortalidad (6).

Se estima que la mortalidad mundial por neumonia
es de 3.5 millones (9) y las enfermedades
infecciosas de vias respiratorias bajas es una
de las principales causas de muerte en paises
en vias de desarrollo y se encuentra entre las
10 principales causas de muerte en paises
desarrollados (1).

Es importante recalcar que, con el uso de la
vacuna no conjugada y conjugada de neumococo,
se ha disminuido un 35% la incidencia de esta
enfermedad (9).
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Etiologia

Los patdogenos respiratorios asociados al
desarrollo de NAC, varian de acuerdo al grupo
etario, distribucion geografica, perfil bacteriolégico
local, estado inmunoldgico, terapias antibidticas
y vacunas disponibles para su control, ésta
informacion esta resumida en la Tabla 1(9).
Clasicamente se distribuye en dos entidades
separadas; los organismos tipicos que representan
el 40-60% de los casos y los agentes atipicos que
corresponden al 10-30%, siendo estos ultimos,

Poblacién Patégenos

Adultos sanos, Streptococcus pneumoniae,

bacteriana Mycoplasma pneumoniae,
Staphylococcus aureus,
Legionella pneumoniae,
Haemophilus influenzae,

Chlamydophilia pneumoniae,
Moraxella catarrhalis

Adultos sanos, virales | Rhinovirus Humano, Influenza,
Metapneumovirus Humano.
Virus Parainfluenza, Virus
Respiratorio Sincicial,

Coronavirus, Adenovirus

Adultos con Pseudomona aeruginosa,
exposicion Staphylococcus aureus.
hospitalaria Klebsiella pneumoniae,
Escherichia coli
Patégenos Pneumocystis jiroveci,
oportunistas Histoplasma capsulatum,
Blastomyces,

Coccidioidomycosis, Aspergillus,
Candida albicans, Mucorales,
Cryptococcus neoformans,
Coxiella burnetii, Mycobacterium
tuberculosis

Tabla 1: Principales patégenos causales de NAC
segun grupo poblacional. Adaptado de la Tabla
1: “List of pneumonia pathogens according to
patient population” (9).
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En la mayoria de los casos, el aislamiento del
patdogeno causal se imposibilita, debido a que
la mayoria de los paciente son tratados de
forma extrahospitalaria empiricamente, y solo
en un 38% de aquellos pacientes que ameriten
ser hospitalizados es posible identificar el
patdgeno, siendo de predominio la etiologia
viral, excluyendo un 14% que corresponde a los
agentes bacterianos (6,9).

Los agentes virales, mas comunes son los
Rinovirus seguidos por el Virus Influenza,
Metapneumovirus, Parainfluenza, Virus
Respiratorio Sincicial, Coronavirus serotipos 1y
2 y los Adenovirus. Asi mismo, el Streptococcus
pneumoniae es responsable de 27.3% de los
casos, es el agente bacteriano mas significativo,
seguido por el Mycoplasma pneumoniae,
Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae
(presente en un 12%), Legionella pneumophila,
Chlamydophila  pneumoniae 'y  Moraxella
catarrhalis (ultimos tres, identificables en un 22%)
en pacientes inmunocompetentes (5,6,9).

Diagnéstico

Cuadro Clinico: La gran mayoria de pacientes
presentaran una combinacion de tos, disnea,
dolor pleuritico, escalofrios o fiebre y malestar
general (5,7,9-11). Un 20% de los pacientes
pueden presentar sintomas gastrointestinales
como vomito, nauseas y diarrea (7). Esta
respuesta esta directamente relacionada con
la intensidad de la respuesta inmune local y
sistémica del paciente (2), ademas de la edad,
agente etiolégico responsable, comorbilidades
asociadas, bajo estatus socioecondémico y bajo
peso (5).

Los hallazgos clinicos mas predictivos son fiebre
mayor a 37.8°C y egofonia (5). Sin embargo,
en los adultos mayores, un 30% de ellos se
presentan afebriles (9,10), por lo que hay que
explorar sintomas respiratorios, deterioro agudo
funcional o cognitivo y temperaturas mayores de
37.2°C (5), ademas de estudios por imagenes
(9). Se estima que taquipnea (>24 respiraciones/
min) se presenta entre un 45-70% de los
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pacientes y puede ser el signo mas sensible en
adultos mayores asi como taquicardia (12). Otros
sintomas que pueden presentar son tos con o
sin esputo, dificultad respiratoria, dolor pleuritico,
y entre los signos pulmonares se encuentra
taquipnea, sibilancias, crépitos o roncus a la
auscultacién, aumento del frémito vocal tactil y
matidez a la percusion del térax (2,7,9) que puede
estar presente hasta en un tercio de los afectados
(12).

Estudios por imagenes

Radiografias de térax: Las radiologias de térax
son un meétodo estandar para el diagnostico
de neumonia (5) y debe ser realizada en los
pacientes con sospecha de neumonia segun
las guias del 2007 de la Sociedad Americana
de Enfermedades Infecciosas y la Sociedad
Americana Toracica (12).

La radiografia de térax presenta una precision
diagnostica del 75% para consolidacion alveolar
y 47% para derrame pleural y si se realizan
incidencias posteroanterior y lateral, la precision
puede aumentar (6). Sin embargo, se estima que
un 15% de los infiltrados pueden ser pasados por
alto por radiélogos (9). Se estima que se requieren
12 horas para el desarrollo de opacidades
radiolégicas (4,9) y los principales hallazgos
son nodulos peribronquiales, signo de la silueta,
derrame paraneumonico y opacidades de vidrio
esmerilado; en casos mas severos, puede haber
afeccion multilobar, cavitacién y derrame pleural
bilateral (9).

Ultrasonido (US): Actualmente, se utiliza cada
vez con mayor frecuencia el US pulmonar ya
que es mas exacto y eficiente para el diagndstico
de esta patologia, ademas que se pueden
evidenciar derrames pleurales, neumotorax,
embolismo pulmonar (5) y consolidaciones (6).
Un metaanalisis muestra que el US presenta una
sensibilidad del 94% y especificidad del 96% para
diagndstico de neumonia en el adulto (6,9). Este
ultimo presenta la ventaja que se puede realizar
en 13 minutos, al pie de la cama del paciente, sin
irradiacion (5) y por esto, también a embarazadas

(6).

Tomografia Computarizada (TC): En el caso
de la TC, este se considera el mejor estudio por
imagen para el diagndstico, sin embargo, debido
a su alto costo, irradiacion y que no se puede
realizar al pie de la cama (6) se utiliza cuando
hay sospecha de un diagndstico alternativo
o concurrente como enfermedad intersticial
pulmonar, lesiones cavitadas, derrames pleurales
loculados, sarcoidosis, malignidad (5,9) o
neumonia que no responde a terapia por absceso
pulmonar (6).

Estudios de laboratorio

En pacientes de manejo ambulatorio se
desaconseja el uso de estudios de laboratorio y
pruebas de diagnoéstico microbiolégico de manera
rutinaria, dado que el estado general del paciente
se encuentra preservado y el tratamiento empirico
suele ser efectivo (5,12). Sin embargo, bajo la
sospecha de microorganismos criticos como
Legionella spp., Influenza A y B, MERS-Coy,
SARS-CoV y CA-MRSA se considera apropiado
realizar las pruebas pertinentes (12).

Por otro lado, en el caso de pacientes
hospitalizados las muestras de Ilaboratorio
proporcionan datos sobre el estado inflamatorio,
lesiones a 6rganos asociados y la severidad de
la patologia. Por ello, se recomienda la toma de
hemograma con recuento leucocitario, gases
arteriales con medicion de lactato y biomarcadores
como reactantes de fase aguda de manera inicial
(6,7,9,11). Asimismo, en pacientes ingresados
que no cuenten con criterios de severidad, es
decir con ingreso a salén general, se desaconseja
el uso de pruebas microbioldgicas (9,12). No
obstante, en casos severos con compromiso
sistémico extenso, en pacientes de riesgo, o bien
ante la sospecha de microorganismos criticos su
uso parece estar indicado.

Enestecaso, serealizan pruebas de hemocultivos,
tincion de Gram, cultivos de esputo, PCR de
secreciones respiratorias y en casos sumamente
limitados serologias especificas segun lo indicado
en la tabla 2 (5,6,11,12).
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SATD

Antigeno | Antigeno
Factor |Hemocultiv] Cultive de Ur:::’arl'!o Uﬂ:::‘o Prueba diagnéstica
Clinico ] Esputo Legioneia | Neumooac indicada
spp. o
Abuso de
alcohol X X K
Asplenia X X
Cultivo por hongos v M.
Infitrado tuberculosis
: X X
cavitario
Considere MRSA
Enf.
hepatica X X
crénica
Paciente
ambulatorio X X X
no
responsivo
a i Muestra por aspirado
QEnREA X X X X endotragueal o lavado
ucl
broncoalveolar
Leucopenia X X
Derrame Cultiva de liquido pleural
Giiral X X X X obtenido por
pelire toracentesis
Antigeno
urinario por X Prueba de amplificacién
Legionelia de dcidos nucléicos
spp.(+)
Antigeno
urinario por X X
Neumococo
(+)
Enfermedad
rastrictiva u
obstructiva X
pulmanar
cronica
. PCR vwiral y por hongos
Viaje
reciente %
menor a 14 Prueba por M.
dias tuberculosis

MRSA = Staphylococcus aureus meticiino resistente

Tabla 2. Indicacién para pruebas diagndsticas
microbiolégicas en pacientes con NAC. Adaptado
de la tabla 3. “Diagnostic testing in patients with
suspected comunnity-acquired pneumonia” (5).
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Escalas de severidad

Son marcadores que se emplean para la
estratificacion de riesgo de mortalidad a un plazo
de 30 dias post diagndstico en pacientes con NAC,
afin de determinar las pautas terapéuticas mas
favorables, de acuerdo con el riesgo individual.
El grado de compromiso sistémico, factores de
riesgo asociados y parametros clinicos, son las
variables principales que se emplean (11).

Actualmente, las dos escalas con mayor utilidad
clinica demostrada son la PSI (Pneumonia
Severity Index) y el CURB-65. Si bien utilizan
parametros similares, la escala CURB-65
valora principalmente parametros fisiolégicos y
que tras ser comparada con la PSI suele tener
menor porcentaje predictivo negativo en cuanto
a mortalidad, de ahi el por qué algunos clinicos
consideran la PSI superior (9).

*Pneumonia Severity Index (PSI)

Elindice de gravedad delaneumoniaoPSI, porsus
siglas en inglés, es la escala de estratificacion de
riesgo, cuya utilidad es identificar a los pacientes
con bajo riesgo de mortalidad que puedan ser
manejados de manera ambulatoria (9). Esta
consta de 20 variables y clasifica al paciente en
grados del | al V. Los grados I-Il corresponden a
presentaciones leves, los cuales son de manejo
ambulatorio; la clase lll, intermedia, deberan ser
observados con detenimiento y, por ultimo, la
clase IV-V corresponden a NAC severa, con un
riesgo de muerte elevado con manejo hospitalario.
Y la clase V requerira manejo en la UCI (9,11,13)

*CURB-65

EICURB-65 evaluano solo el riesgo de mortalidad,
sino también necesidad conjunta de manejo en
UCI. Para ello emplea los siguientes parametros:
C: Confusion (Puntuacién en la prueba mental
abreviado menor o igual 8 o presencia de
desorientacion en persona, lugar o tiempo)
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U: Urea (>20mg/dL)

R: Frecuencia respiratoria (>30 rpm)

B: Presion arterial (PAS < 90 mmHg y PAD < 60
mmHg)

Edad (>65 afios). (13)

La categoria 1 corresponde a pacientes con 0 o
1 criterios positivos, que traduce una mortalidad
del 1,5%; categoria Il, 2 criterios positivos y una
mortalidad del 9,2% y la categoria Ill, 3 0 mas
criterios positivos donde la mortalidad es del 22%
(9,11,13).

En forma genérica, se maneja que pacientes
categoria 1 podran ser abordados de manera
ambulatoria, los de categoria 2 deberan ser de
manejo intrahospitalario y los de categoria 3
requeriran manejo en UCI (9, 13).

Tratamiento

Para el abordaje terapéutico adecuado se deben
considerar los antecedentes epidemioldgicos,
gravedad de presentacion, lugar de manejo
(ambulatorio u  hospitalario), patron de
resistencia antibidtica, costos del tratamiento
y la disponibilidad de este (11). Se considera
vital el inicio de la antibioticoterapia de manera
precoz, especialmente en pacientes con patologia
moderada o severa, entre las 4 a 8 horas
posteriores al diagnostico, para asi reducir su
morbimortalidad, duracién de la enfermedad y
las complicaciones potenciales (5,6,11,15). La
terapia antimicrobiana debe tener una extension
minima de 5 a 7 dias (5-7,11,14) y se recomienda
revaloracion 24 a 48 horas posterior al inicio de
este (11).

Manejo Ambulatorio

Actualmente, se desaconseja el uso de macrolidos
en monoterapia como primera linea de tratamiento,
debido al incremento en la resistencia de S.
pneumoniae. Estos pueden ser considerados en

pacientes con NAC leve y alergia a betalactamicos
(11). En pacientes con exposicion reciente a
antibiéticos (menor a 3 meses) se prefiere el uso
de fluoroquinolonas respiratorias como primera
linea sobre los betalactamicos en monoterapia
(5). Se sugiere el uso de antimicrobianos como
anotados en la tabla 3.

Amoxacilina
875-1000mg c/12h
VO

Pacientes < 65 afios sin
comorbilidades

Primera
Linea

Amoxacilina
clavulanico
875/1000 mg c/12h
VO

Pacientes >65 afios o con
comorbilidades

Tratamiento
Alternativo*

Claritromicina 500mg ¢/12hrs VO
Levofloxacina 750mg c/24hrs VO
Moxifloxacina 400mg c/24hrs VO

*Tratamiento alternativo se considera en caso de alergia mayor a
betalactamicos|

Tabla 3. Tratamiento antibiético ambulatorio
para NAC en adultos. Adaptado de la tabla 3
‘recomendaciones de tratamiento antibiotico
para pacientes de atencion ambulatoria” (11)

Manejo Intrahospitalario
Pacientes de manejo en saldn general

La terapia empirica para este grupo consta
en antimicrobianos de mayor espectro, como
indicados en la tabla 4. Es importante recalcar
que posterior a la instauracion del tratamiento
antibidtico y el resultado de las pruebas
microbiolégicas, en presencia de un paciente con
poca respuesta al tratamiento inicial se sugiere el
cambio de este (11, 12).
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Primera
Linea

Ampicilina-Sulbactam 1.5g IV
c/6 +/- Claritromicina 500mg
IV c/12h

Tratamiento
Alternativo

Ceftriaxona 1g IV c/24h*
Levofloxacina 750 mg IV ¢/24h
Moxifloxacina 400mg IV c¢/24h

*El uso de cefalosporinas de tercera generacion
se reserva dado su capacidad para inducir
resistencia antimicrobiana.

Tabla 4. Tratamiento antibiético empirico para

pacientes adultos ingresados en salén general con

NAC. Adaptado de la tabla 4 “Tratamiento antibiotico

empirico para pacientes hospitalizados en sala
general” (11)

Pacientes de manejo en UCI

Se estima que alrededor de un 10-20% de los
pacientes hospitalizados requeriran ingreso a una
UCI (5,11). EI manejo consiste en la administraciéon
de terapia antimicrobiana dual, como indicado en
la tabla 5, debido a la alta mortalidad asociada a
patologia grave y la evidencia actual que sugiere
un aumento en la tasa de supervivencia (5, 11).

Primera Linea | Ampicilina-Sulbactam 1.5g IV c/6h +
Claritromicina 500mg IV c/12h*

Riesgo de P. | Piperacilina-tazobactam 4.5g c¢/8h ¢

aeruginosa Cefepime 2 g ¢/8h + Claritromicina 500 mg
c/12 h

Riesgo de S.|Agregar al esquema de eleccion

aureus Vancomicina 15 mg/kg c/12h +/-

meticilino Clindamicina 600mg c/8h o Linezolid 600 mg

resistente™* c/12 h

*El uso de cefalosporinas de tercera generacién se reserva dado su

capacidad para inducir resistencia antimicrobiana.
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Por otro lado, en pacientes con NAC asociada a
broncoaspiracion se recomienda cobertura contra
microorganismos anaerobios. Se sugiere el uso
de Ampicilina-Sulbactam 1.5 g cada 6 horas
(11) u otros agentes como carbapenémicos,
clindamicina o metronidazol (5).

Se sugiere cambio a tratamiento oral posterior al
cumplimientode48horasdetratamiento parenteral
y 24 horas de estabilidad hemodinamica, ademas
de comprobacién de tolerancia de la via oral
(5,11,14,15). Este se debe continuar, por un
minimo de, 5 a 7 dias tras el egreso, 0 en casos
por S. aureus o P. aeruginosa, por 4 o 2 semanas,
respectivamente (7,11,14). Ademas, en caso
de disponibilidad de biomarcadores, se puede
considerar la suspension del tratamiento cuando
la procalcitonina muestre valores por debajo
de 0.25 mcg/mL o un descenso del 80-90% del
mismo sobre el valor inicial (6).

Prevencion

Se ha probado la eficacia de dos tipos de vacunas,
delainfluenza estacional y de la antineumocdcica,
para la prevencion de NAC (7,11). Estas han
probado beneficios en la reduccion de las tasas
de neumonia, casos que ameritan hospitalizacion,
reduccion de estancia hospitalaria y muerte (5,
11).

*Vacuna antineumocécica: Existen dos vacunas
antineumocdécicas, la primera, la antineumocdcica
de polisacaridos (PPSV23, por sus siglas en
inglés) que incluye 23 antigenos capsulares de
S. pneumoniae, que representan el 85 a 90% de
los serotipos causantes de patologia invasiva.
Se ha probado su eficacia contra la enfermedad

UCIMED

**Pacientes jovenes previamente sanos con neumonia severa y
rapidamente progresiva, infiltrados cavitados, hemoptisis, influenza
previa, usuarios de drogas endovenosas, rash, leucopenia,
infecciones de piel y partes blandas recientes o concomitantes.

neumocdcica invasiva, bacteremia y meningitis,
sin embargo, la evidencia no es clara sobre si
ofrece beneficio protector contra la neumonia
no bacteriémica (6,11). Ademas, se cuenta con
la vacuna neumocdcica conjugada 13 valente
(PCV13, por sus siglas en inglés) que brinda
proteccion tanto contra NAC bacteriémica y no
bacteriémica, asi como enfermedad neumocécica

Tabla 5. Tratamiento antibidtico empirico para
pacientes adultos ingresados en la UCI con NAC.
Adaptado de la tabla 4 “Tratamiento antibiotico
empirico para pacientes en unidad de terapia
intensiva” (11)

[@olels)

MEDICINA

O UCIMED




UCIMED

JENCIA &

Revista Ciencia & Salud: Integrando Conocimientos / Junio - Julio 2020 / Volumen 4 / Nimero 3 SATU5

invasiva asociada a estos serotipos (11). Esta
vacuna parece inducir una respuesta inmunitaria
mas fuerte y con un efecto mas prolongado que
la PPSV23 (6) y su efectividad radica ademas
por inmunidad de rebafo, proporcionando un
descenso de hasta el 90% en la incidencia de
enfermedad neumocdcica (7).

Se recomienda la inmunizacién a todo adulto
mayor de 65 anos con la PCV13 y, en caso de
ser posible, la PPSV23. Se debe administrar
primero la vacuna conjugada y, posterior a 12
meses, colocar la vacuna polisacarida (5,6,11).
Ademas, se recomienda vacunacion en pacientes
inmunodeficientes y en condiciones de riesgo
de contagio (5). A los adultos entre 19 y 64
afios se recomienda vacunaciéon con PPSV23
en presencia de asplenia funcional o quirurgica,
diabetes mellitus, enfermedad pulmonar cronica,
enfermedad cardiaca, tabaquismo, alcoholismo,
enfermedad hepatica crénica e implantes
cocleares. Asimismo, tanto la PCV13 como la
PPSV23 pueden coadministrarse de manera
segura con la vacuna de la influenza (5).

*Vacunadelainfluenza: Lavacunadelainfluenza
corresponde a la medida preventiva primaria frente
a esta patologia y sus complicaciones, dado que
el virus tiene la capacidad de provocar, no solo
neumonia primaria si no que, también se asocia
a neumonia bacteriana secundaria (6, 11). Esta
vacuna es tetravalente y contiene cuatro cepas de
H. influenzae (dos de tipo Ay dos de tipo B) que
corresponden a las cepas de mayor probabilidad
de circulacién dependiente de la temporada del
ano (11). Se recomienda la administracion anual, y
en pacientes mayores de 65 afios, ha probado una
reduccion de hasta 30% de neumonias asociadas
a H. influenzae, disminuyendo consecuentemente
la mortalidad asociada a este evento (6).

Complicaciones

La mayoria de las NAC suelen tener una

presentacion clinica leve, sin embargo, el grado
de severidad y complicaciones resultantes,
dependera, exclusivamente del estado
inmunologico, edad, comorbilidades existentes,
virulencia del agente causal y de la presencia o0 no
de infecciones polimicrobianas. Estas se pueden
presentar con solo afectacion parenquimatosa
hasta manifestaciones sistémicas que representan
un riesgo aumentado de mortalidad (4).

A nivel del parénquima pulmonar, las fistulas
broncopleurales, los derrames paraneumonicos
(presentes en un 20 a 60% de los pacientes),
empiema (presente en 1.3% de los casos) y los
abscesos pulmonares o comunmente llamados
‘neumonia necrotizante” son las complicaciones
mas frecuentes (4, 16).

Por su parte, dentro de las manifestaciones
sistémicas extrapulmonares, se encuentran
la bacteriemia, producto de la colonizacion de
los microorganismos en sangre periférica, que
predispone la aparicion del sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica y eventual shock séptico.
Asi como, las afectaciones a nivel del sistema
cardiovascular, presentes en un 3,4% de los
casos, producto del aumento en las demandas
metabdlicas, estrés oxidativo e hipoxia, que
favorecen la aparicion de eventos isquémicos
agudos, arritmias, insuficiencia cardiaca o muerte
subita (4, 16).

Conclusiones

La NAC es una patologia de indole respiratorio
con alto grado de compromiso pulmonar vy
potencial letalidad. Es considerada, hoy dia,
una de las causas mas frecuentes de consulta
médica, justificando asi la necesidad imperante
de conocer a fondo sus manifestaciones clinicas
para su pronta identificacion y adecuado abordaje,
con el fin de mitigar y combatir sus posibles
repercusiones.
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En otra instancia, como parte del abordaje inicial
del paciente, el establecimiento de la severidad
del cuadro y la medida terapéutica instaurada
tempranamente ya sea el uso de antibioticos
orales o intravenosas, constituira la medida mas
significativa en cuanto a la determinacion de la
evolucion clinica de los pacientes.
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Resumen

El sindrome de HELLP es una afeccién del
embarazo, el cual presenta la triada de hemalisis,
elevacion de enzimas hepaticas y trombocitopenia.
Este sindrome se caracteriza por presentar una
afectacion multisistémica, ademas de presentar
una alta morbimortalidad materno-fetal. Se estima
que afectaentre 0,1a0,9% de los embarazos, entre
las 27-37 semanas de gestacion principalmente;
y 10-20% también presentan preeclampsia.
Estas pacientes refieren tipicamente dolor en
epigastrio o cuadrante superior derecho del
abdomen, nauseas y/o vomitos. El diagndstico
se realiza por medio de la presencia de la triada:
anemia microangiopatica, elevacion de enzimas
hepaticas y trombocitopenia. Se debe brindar
manejo hospitalario y multidisciplinario debido a
las posibles complicaciones de la madre y el feto.
El tratamiento es sintomatico y la realizacion del
parto entre 24-48 horas posterior al diagnéstico.

Palabras Clave: Sindrome HELLP,
Trombocitopenia, Anemia, Hemdlisis, Embarazo,
Mortalidad Materna

Abstract

HELLP syndrome is a pregnancy related
disease, presenting a triad of Hemolysis,
Elevated Liver enzymes, Low Platelets. This
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syndrome is characterized by its multisystemic
affection, presenting a high maternal and fetal
morbimortality. It is estimated that around 0,1-
0,9% of all pregnancies are affected, primarily
between the 27-37 weeks of gestation; and about
10-20% are also presented with preeclampsia.
These patients usually refer epigastric pain or in
the upper right quadrant of the abdomen, nausea
and/or vomits, and the diagnosis is made by
the triad: microangiopathic anemia, elevated
liver enzymes and thrombocytopenia. After the
diagnosis, it should be managed in a hospital and
a multidisciplinary team because of the possible
mother and fetus complications. The treatment is
primarily symptomatic and to perform the delivery
between 24-48 hours post diagnosis.

KeyWords: HELLPSyndrome, Thrombocytopenia,
Anemia, Hemolysis, Pregnancy, Maternal Mortality

Introduccion

El sindrome de HELLP, es un acronimo derivado
del inglés (Hemolysis, Elevated Liver enzymes y
Low Platelets), constituye una patologia compleja,
severa y de gran morbimortalidad materno-
fetal(1,2). Esta patologia fue descrita por primera
vez en 1982 por el Weinstein(1,3) y se encuentra
dentro del compendio de enfermedades de origen
placentario desarrolladas durante el embarazo
o en el posparto, que supone un reto médico
importante, exigiendo diagndstico temprano y un
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manejo adecuado.

Dentro de su fisiopatologia figura la afectacién
multisistémica, con procesos de hemdlisis,
trombocitopenia y elevacion de enzimas hepaticas
asociadas a disfunciéon endotelial, compromiso
hemodinamico y neuroldgico que no solo afecta el
bienestar materno, sino que supone un alto riesgo
de pérdida gestacional por parto pretérmino,
abrupcion prematura de placenta, sufrimiento
fetal, entre otras complicaciones(1).

Dado lo anterior y al incremento presente hoy
dia de madres con factores de riesgo inminentes,
es importante conocer a fondo dicha patologia,
por lo que con la presente revision se pretende
abarcar los principales aspectos de su desarrollo,
clasificacion, mecanismo fisiopatoldgico,
complicaciones, @ métodos  diagndsticos vy
diagnosticos diferenciales, asi como el manejo y
prondstico.

Métodos

La seleccion de articulos para esta revision
bibliografica, se eligieron en inglés y espafiol,
publicados entre el 2013 al 2020. Se realizaron
las busquedas en bases de datos como PubMed,
MedLine, The Cochrane Library Plus, UpToDate y
Google Scholar.Paraellose utilizaronlos siguientes
términos de busqueda “Sindrome de HELLP”,
‘HELLP Syndrome”, ademas de “sindrome de
HELLP” combinado con “diagnéstico”, “manejo” y
“tratamiento”.

Posteriormente, de los articulos obtenidos, se
filtraron los de mayor importancia cientifica. Se
revisaron los resumenes, resultados, y en casos
necesarios, los articulos completos; seleccionando
asi, los documentos que incluian la informacion
necesaria para el cumplimiento de los objetivos
de dicha revisién bibliografica.

Epidemiologia

A nivel mundial se estima que el sindrome de
HELLP afecta entre un 0,1% al 0,9% de todos los
embarazos(4-8), para un total de 48,000 mujeres

por afo, aproximadamente(9). En un 10-20% de
los casos se da en embarazos sin hipertension
inducida por el embarazo o preeclampsia(9),
en un 10-20% en aquellos embarazos con
preeclampsia grave(4,6,8,9) y un 50% de los
embarazos con eclampsia(4). En América Latina
se estima que un 27,6% de las embarazadas
con eclampsia presentan sindrome de HELLP
(4). Este sindrome se manifiesta principalmente
entre la semana 27 y 37 de gestacion(7,9,10),
aunque, aproximadamente un 30% de los casos
suceden en el periodo posparto(7,11), la mayoria
unas 48 horas después y asocian peor prognosis
comparadas con aquellas que desarrollan el
cuadro preparto(7); y se estima que el riesgo de
recurrencia en un embarazo subsecuente es entre
19-27%(1), otros autores afirman que es entre 14-
24%(12).

La mortalidad materna secundaria al sindrome
de HELLP se asocia a complicaciones como
coagulopatia intravascular diseminada (CID),
sindrome de distress respiratorio del adulto,
falla hepatica, hematoma subcapsular, edema
pulmonar y ruptura hepatica(5). En América
Latina, se estima que el indice de mortalidad es
del 14%(4).

Fisiopatologia

El sindrome de HELLP es una enfermedad con
expresion multisistémica, caracterizada por
la triada de hemdlisis, elevacion de enzimas
hepaticas y trombocitopenia. La mayoria de las
caracteristicas clinicas son atribuibles al tono
vascular irregular, el vasoespasmo extenso y la
deficiencia en la coagulacion(1). Se dice que no
se ha logrado dilucidar por completo el mecanismo
fisiopatolégico (13,14), sin embargo, existen
varias teorias con respecto a las complicaciones
hipertensivas durante el embarazo, en la mas
aceptada, se hace referencia a la implantacion
insuficiente de las células del citotrofoblasto
(4), lo que provoca que las arterias espirales se
mantengan estrechas y fibréticas, generando una
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disminucién en el flujo placentario al feto (4,5).
Esta hipoxia placentaria genera la liberacion de
diferentes factores placentarios, entre los que
se encuentran el factor de crecimiento vascular
soluble receptor-1, el factor de crecimiento
endotelial vascular y el factor de crecimiento
placentario (5,9). Asi mismo, va a haber una
activacion y disfuncion del endotelio vascular
materno, liderando un aumento en la produccién
de endotelina, tromboxano A, aumento en la
sensibilidad vascular a la angiotensina |l y
una disminucion en la formacion de agentes
vasodilatadores(4).

Debido a estos procesos, se genera un aumento
en las resistencia vasculares, una mayor
agregabilidad plaquetaria, la activacién del sistema
de coagulacion y la disfuncion endotelial(4).

Acontinuacidn, se explican con mayordetenimiento
los principales mecanismos del sindrome:

-Hemolisis: esta es una caracteristica principal
del sindrome y es resultado de una anemia
hemolitica microangiopatica. La fragmentacion de
los eritrocitos es secundario al dafio endotelial y el
depdsito de fibrina en las paredes vasculares(1,7).
Estos fragmentos son identificados como
esquizocitos y sugieren este tipo de anemia
microangiopatica(7), ademas de encontrar
equinocitos y policromasia en el frotis(1).

También, se cuenta con otros marcadores de
hemolisis como es la bilirrubina indirecta, el lactato
deshidrogenasa y un marcador mas sensible y
preciso que es la haptoglobina(1). La haptoglobina
disminuye debido a que la hemoglobina plasmatica
libre se une a esta y es secuestrada por el
higado. Este mecanismo previene la pérdida de
hemoglobina y acumulacién de hierro en el riidn,
traduciéndose en una disminucion considerable de
la haptoglobina. Este es un marcador importante
para el diagnéstico de este sindrome, sin embargo,
no se mide de manera rutinaria(1,7).
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-Elevacion enzimas hepaticas: refleja el
dafio producido a la microcirculacion hepatica
y consecuente alteracion de su funcion(7,12).
Los hallazgos histolégicos de estas pacientes
revelan depdsitos de fibrina intravasculares, los
cuales producen obstruccion en los sinusoides
por deposicion hialina de material fibrinoide,
congestidbn sanguinea y elevacion de presion
intrahepatica, teniendo como resultado necrosis de
los hepatocitos focal y/o periportal(1). Asimismo,
la capsula hepatica se puede distender y por ende
producir el dolor caracteristico en hipocondrio
derecho(1).

La elevacion de enzimas hepaticas,
aspartato aminotransferasa (AST) y alanino
aminotransferasa (ALT), puede ser mayor o igual
700 Ul/ml, correlacionando el grado de lesion
hepatica(1).

-Trombocitopenia: en el embarazo se puede
presentar trombocitopenia (plaquetas <150,000/
mm3) debido a trombocitopenia gestacional
(59%), purpura trombocitopénica inmune (11%),
preeclampsia (10%) o sindrome de HELLP (12%).
Sin embargo, cuando las plaguetas se encuentran
<100,000/mm3 el diagnéstico diferencial se reduce
a purpura inmune y sindrome de HELLP(1).

Parece ser que se produce un dano endotelial que
dafialamicrovasculaturay produce unaagregacion
plaquetariaintravascularyhemdlisis(7,12),ademas
de liberacion de tromboxano A y serotonina, la
cual da lugar a una reaccion en cadena(1). Esto
da lugar a aglutinacién plaquetaria y disminucion
de cantidad de estas. Debido a esta disminucion
plaquetaria, los mecanismos de homeostasis
de la médula 6sea aumentan la cantidad de
megacariocitos circulantes y como resultado se
obtienen plaquetas con una menor vida media, ya
que las nuevas células se adhieren al colageno
expuesto del endotelio dafiado(1). En cuanto a la
patologia hepatica asociada, se ha evidenciado
en hallazgos histopatolégicos hepaticos depdsitos
de fibrina intravascular, los cuales llevan a
congestion vascular intrahepatica, produciendo
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LDH: Lactato deshidrogenasa; AST: Aspartato aminotransferasa; ALT: Alanino
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necrosis hepatica y esta ultima se representa por
el aumento de enzimas hepaticas(7).
Clasificacion

Existendos sistemas de clasificacion que se utilizan
actualmente para las pacientes con sindrome de
HELLP, los cuales se desarrollaron con el objetivo
de identificar, clasificar y asi guiar su manejo de
manera ordenada(1). Ambos sistemas se detallan
en la Tabla 1.

La clasificacion de Tennessee lo divide en
Sindrome de HELLP completo o parcial, utilizando
los criterios de trombocitopenia, disfuncién
hepatica y hemdlisis. Se clasifica como completo
en aquellas pacientes que presentan alteracion en
todos los parametros(1) y siendo la parcial aquellas
que presentan afectacion de algunos de los
parametros(4,7) y esta puede progresar a la forma
completa(7). Las pacientes con gestacion multiple
y las nuliparas poseen una mayor probabilidad de
verse afectadas. En las embarazadas > 35 afos
desarrollan principalmente la forma completa(15)
Por otro lado en la Clasificacién de triple clase de
Mississippi, las pacientes son agrupadas en 3
clases dependiendo de su severidad la cual se basa

Tabla 1. Clasificacién Sindrome HELLP (1,17)

Clase Clasificacién Clasificacion
Mississippi Tennessee
1 Plaquetas <50,000mL Plaquetas
LDH=600 IU/L <100,000mL
AST o ALT =270 IU/L LDH=600 IU/L
AST o ALT =270
1U/L
2 Plaquetas >50,000mL y
<100,000mL
LDH=>600 IU/L
AST o ALT =70 IU/L
3 Plaquetas >100,000mL y
=150,000mL
LDH=600 IU/L
AST o ALT =240 IU/L

aminotransferasa

Diagnéstico

La presentacion del sindrome de HELLP es varia-
da (puede o no estar asociada a preeclampsia),
usualmente se desarrolla entre la semana 27-37
de gestacion(7,9,10), sin embargo un 30% de los
casos(3) toma lugar en el puerperio, principal-
mente entre las primeras 48 horas y hasta unos
7 dias después (7,10,11,15); y un 80% de estos
casos presentaron signos de preeclampsia previo
al parto(3). Es importante tomar en cuenta que el
sindrome de HELLP es una entidad distinta a la
preeclampsia y que, en el caso del sindrome, la
presion arterial no se debe de utilizar para prede-
cir su progresion(16).

Dentro de los principales sintomas descritos se
encuentran: dolor en cuadrante superior derecho
del abdomen (86%)(10), acompafado o no por
cefalea, nauseas, vomito (30-90%)(2), malestar
general, omalgia derecha, alteraciones visuales
(20%)(1) o auditivas(9,10), hematuria, sangrado
por sitios de puncion y/o encias que se presen-
tan en hasta un 30% de los casos(2). Asimismo,
cabe resaltar que la intensidad y variabilidad de
dichos sintomas es unica en cada caso con una
tendencia al empeoramiento por la noche y una
recuperacion parcial en horas de la manana(1).

Los criterios diagndsticos utilizados en la literatu-
ra para el sindrome de HELLP son inconsisten-
tes, sin embargo se tiene un consenso en los si-
guientes: hemdlisis, enzimas hepaticas elevadas
(dos veces por arriba del limite superior), trombo-
citopenia (<100,000/mm3)(3,9,13) y aumento en
lactato deshidrogenasa (LDH) >600 UI/L (2,3,13),
resumidos en la tabla 2. También se descri-
be una triada clasica de anemia hemolitica mi-
croangiopatica, elevacién de enzimas hepaticas
y trombocitopenia (2,6,7). La hemolisis microan-
giopatica es un signo importante del sindrome, la
cual se caracteriza por un frotis de sangre peri-
férica anormal, con esquistocitos y equinocitos,
elevacioén de la bilirrubina (predominio indirecto),
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niveles bajos de haptoglobina, elevacion de lacta-
to deshidrogenasa y una disminucién importante
en la hemoglobina (6).

Tabla 2. Criterios diagnésticos para el
Sindrome de HELLP (6,11)

Hemdlisis con al menos dos de los siguientes:
Frotis: esquistocitos, equinocitos

Bilirrubina total 2 1,2mg/dL
Haptoglobina sérica baja
Anemia severa no relacionada a pérdida sanguinea

Enzimas hepaticas elevadas
AST y/lo ALT = 2 veces el limite superior normal

LDH 2 2x el limite superior normal (>600 UI/L)

Bajo conteo plaquetario < 100,000/mm?3

Diagnéstico diferencial

Entre los diagndsticos diferenciales se incluyen:
sindrome urémico hemolitico, purpura trombatica
trombocitopénica (PTT), higado graso agudo del
embarazo y sindrome antifosfolipido, siendo las
tres primeras entidades las mas frecuentes(11,17).
También suele existir una superposicion con la
preeclampsia severa, donde las caracteristicas
clinicas e histologicas son tan similares que
realizar el diagndstico en ocasiones resulta un
gran reto(17).

-Higado grasoagudo delembarazo: Tipicamente
se presentaen eltercertrimestre, en algunos casos
también en el periodo posparto(13), entre 1-7,000-
15,000 casos por afio(13), sin sintomatologia
especifica, muchas pacientes se presentan con
hipertension sin embargo, esta caracteristica es
mas frecuente en el sindrome de HELLP. Es de
suma importancia hacer un correcto diagnéstico
ya que, esta es una emergencia obstétrica que
puede progresar rapidamente al desarrollo de
falla renal, encefalopatia, hipoglicemia severa(17)

MEDICINA

O UCIMED

Revista Ciencia & Salud: Integrando Conocimientos / Junio - Julio 2020 / Volumen 4 / Nimero 3

y falla hepatica fulminante(13).

Para ello se pueden utilizar los criterios de
Swansea, con 6 de 15 positivos se considera
que presenta la patologia con un 85% de valor
predictivo y 100% de sensibilidad(13).

-PTT: Las pacientes desarrollan un aumento en
el LDH, anemia y trombocitopenia severa pero,
a diferencia del sindrome de HELLP, los niveles
de ALT y AST se encuentran minimamente
elevados(17).Y esimportante saber siha sucedido
en embarazos previos, ya que tiende a recurrir en
un 50% de los embarazos subsecuentes(13).

-Sindrome urémico hemoliticorelacionado con
el embarazo: Es raro y usualmente se desarrolla
en el postparto, lo que marca la diferencia, es
que en esta patologia la lesién renal va a ser
predominante(17).

-Preeclampsia severa: l|la preeclampsia se
suele presentar con cifras elevadas de presion
arterial, angiopatia y disfunciéon hepatica, sin
embargo estos parametros no son tan marcados
como en HELLP, y las cifras elevadas de presion
arterial no se correlaciona con la severidad del
sindrome(17).

Manejo

Debido a que no se ha dilucidado la fisiopatologia
del sindrome de HELLP, el manejo de la patologia
se limita a internamiento, tratamiento sintomatico,
monitorizacion y terminacién del embarazo(18). El
manejo del sindrome también depende de la edad
gestacional en la cual se realiza el diagnostico, al
igual que las condiciones maternas y fetales al
momento del diagndstico, como se muestra en la
figura 1(6).

Algunos autores sugieren que, si el embarazo
esta entre las 24 y 33 semanas, se puede seguir
el protocolo de las pacientes con preeclampsia
severa(1,2), donde se administra sulfato de
magnesio, entre 4 a 6 g, por via intravenosa (1V)
diluido en un suero de 100 ml de dextrosa al 5%
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en un lapso de 10 a 20 min y luego una dosis
de mantenimiento de 1 a 2g por hora hasta 24
horas posparto(2), para evitar las convulsiones
y proteccion neuroldgica(2,14), ademas que
causa una dilatacion central y periférica de la
microvasculatura y reduce la resistencia vascular
sistémica(9).

El inicio de antihipertensivos se recomienda
cuando la presién sistolica =2 160 mmHg y/o
diastolica = 110 mmHg, con el objetivo de
mantener la presién diastélica entre 100 y 90
mmHg(2,9).

Entre los antihipertensivos que se pueden utilizar
son hidralazina a 5 mg IV cada 15 a 20 minutos
y se puede repetir de 3 a 5 veces; si no se logra
la presion arterial objetivo, se puede administrar
labetalol, 20 mg IV, se monitoriza cada 10 a 20
minutos y se puede subir la dosis a 40 mg, si no
se logra la presion arterial objetivo, y repetirla en
3 ocasiones(2).

Figura 1. Algoritmo de manejo de Sindrome de HELLP(6).
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Algunos autores sugieren la administracion de
glucocorticoides, como dexametasona, para
asi elevar la cantidad de plaquetas, mejorar
la funcion hepatica y ayudar a la maduracién
pulmonar fetal(14,16). La dosis de corticoides
para maduracion pulmonar es la siguiente:
betametasona 12 mg/dia #2 dosis intramuscular
(IM) o dexametasona 6 mg/12 horas #4 dosis
IM; y en el sindrome de HELLP se sugiere una
“dosis alta” de dexametasona de 10 mg cada 12
horas #3 dosis(2). Sin embargo, esta terapia es
controversial ya que hay varios estudios donde
se sugiere que no hay beneficio alguno y otros
donde han proclamado que se logra cumplir
con cuatro metas como: ausencia de mortalidad
materna, reduccion de morbilidad materna,
disminucién de la clase 3 o de la progresién de
la clase 2 de sindrome de HELLP a Clase 1y
una estancia hospitalaria promedio de 4 dias
posparto(2,16). No obstante, no se cuenta con
estudios estadisticamente validos respecto a este
componente del manejo anteparto, por lo que el
uso de dexametasona queda a criterio individual y
segun protocolo institucional(16).

Como otra alternativa terapéutica, se encontrd
un estudio retrospectivo, analitico, desarrollado
en Meéxico, donde utilizaron dos grupos de
pacientes con sindrome de HELLP. El primer
grupo fue tratado con 1 g de acido tranexamico,
via intravenosa cada 8 horas desde el momento
del diagnéstico y durante su estancia hospitalaria
y el grupo control no se le administré ese
tratamiento(12). Se concluyd que las pacientes
que recibieron el ac. tranexamico presentaron
mejoria de parametros de laboratorio como:
plaquetas, LDH, AST, y proteinuria en 24 horas,
asimismo la hemoglobina se mantuvo por arriba
de los 11 g/dL, en comparacién con el control, con
la hemoglobina mas alta de 9,92 g/dL(12).

Se necesita de mas evidencia de dicho tratamiento
y valorar las ventajas del acido tranexamico en mas
pacientes con el sindrome de HELLP para realizar
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una recomendaciéon universal, sin embargo su
indicacion podria representar una alternativa de
tratamiento(12).

Se aconseja que posterior al diagndstico, el parto
debe de realizarse entre las 24 a 48 horas(16).
Se debe individualizar cada caso y valorar si se
puede realizar un parto vaginal o cesarea, se
deben tomar en cuenta el bienestar materno-fetal,
edad gestacional y condiciones cervicales(2), y se
debe dar preferencia a la via vaginal(1). Debido
a que varios casos de sindrome de HELLP esta
acompanado por preeclampsia, esta ultima
aumenta el indice de cesareas en esta poblacion,
entre 29.6 a 55%(16). Si se va a realizar una
cesarea, se debe hacer transfusiéon de plaquetas
en aquellas Clase 1, y en el caso de parto vaginal
si las plaquetas estan por debajo de 25,000/
mm3(9)

Complicaciones y mortalidad

El sindrome de HELLP puede resultar en una
severa morbilidad y mortalidad tanto para la
madre como para el feto, siendo menor en la
madre(15,17).

-Maternas: Las complicaciones  graves
son frecuentes, entre ellas se encuentran:
sangrado, coagulacion intravascular diseminada
(CID), desprendimiento de placenta, lesion
renal aguda, edema pulmonar, hematoma
subcapsular hepatico, desprendimiento de retina
y muerte(2,17), ademas de hemorragia cerebral,
hemorragia hepatica debido a ruptura y shock
séptico(1). En el caso del sangrado, el 55%
va a requerir transfusiones y 2% laparotomia
por sangrado intraabdominal masivo(8,15,17).
La coagulacion intravascular diseminada
es la complicacion severa mas frecuente,
presentandose en un 40% de las pacientes,
seguida por ruptura hepatica(1,14). La lesion
renal aguda se observa en 7.7% de las pacientes
y se encuentra relacionada con un aumento en
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el riesgo de enfermedad renal crénica, asi como
hipertension y enfermedad cardiovascular(13). La
incidencia de lesién renal aguda y edema cerebral
(6% de los casos) es mayor en pacientes que
presentan sindrome de HELLP en el postparto(15).
El hematoma subcapsular hepatico es una
complicacion infrecuente, aproximadamente en el
1% de los casos y suele presentarse alrededor de
las 28-36 semanas(8,17).

Porotrolado,también esimportante tomaren cuenta
las posibles secuelas psicoldgicas y psiquiatricas
que pueden afrontar estas madres, como es la
depresidn y ansiedad, la cual se presenta en
casi un 30% de las mujeres que padecen de este
sindrome, especialmente relacionado a estancias
hospitalarias largas y muerte neonatal(4).

Este sindrome tiene un alto indice de mortalidad,
el cual se estima entre un 1 al 24% de las madres
(4,11,18). En el caso de América Latina, se estima
que es del 14%(4). Entre las principales causas
de mortalidad, se consideran las siguientes:
hemorragia intracraneal, sindrome de distrés
respiratorio del adulto, hemorragia hepatica por
ruptura hepatica, encefalopatia isquémica hipoxica,
CID(1,10).

-Neonatal: La morbimortalidad perinatal esta en
intima relacién con la edad gestacional en la cual se
desarrolla el sindrome y algunos autores describen
que no hay mayor riesgo comparado con la
poblacién de misma edad gestacional provenientes
de madres sanas(1,15). Entre las complicaciones
neonatales, se presentan hipoglicemia neonatal
severa, trombocitopenia neonatal (15-38% de
los casos(1,9)), sindrome de distrés respiratorio,
bajo peso al nacer, hiperbilirrubinemia, displasia
broncopulmonar, sangrado intraventricular,
enterocolitis necrotizante y muerte neonatal,
intrauterina o posparto(1,9). Debido a la alta
probabilidad de complicaciones, se recomienda
el manejo del neonato en una unidad de cuidados
intensivos para brindarle un adecuado manejo
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multidisciplinario(1).

La mortalidad que presentan los neonatos de una
madre con este sindrome es de un 7-34%(4,18),
y esta directamente relacionada con la edad
gestacional al momento del parto(15), 32% de
mortalidad en < 32 semanas versus 8% en aquellos
>32 semanas(1,9,14) y entre las principales
causas de muerte neonatal son por prematuridad,
insuficiencia placentaria con o sin restriccion de
crecimiento intrauterino y desprendimiento de
placenta(1,15).

Pronéstico

El prondstico de pacientes con sindrome de
HELLP, esta directamente relacionado con el
tiempo de diagnédstico y el enfoque terapéutico
temprano. Se sabe que en la mayoria de los
casos se logra una recuperacién del estado basal
de la funcién hepatica, continuando el monitoreo
por 5 afos, por otro lado, las plaquetas continian
disminuyendo hasta 3 dias posparto con una
tendencia a la mejoria posteriormente(4).

Elriesgodedesarrollarel sindrome enunembarazo
subsecuente de una paciente con sindrome de
HELLP es del 19-27%, y este riesgo es mayor en
aquellas que presentaron el sindrome en Clase
1 tanto antes como después del tratamiento
(5,15). Ademas, se describe hasta un 43% de
riesgo a presentar preeclampsia en los proximos
embarazos(5). Por lo anterior, se recomienda
ampliamente el monitoreo continuo de signos
tempranos sobre todo en aquellas pacientes con
sospecha preeclampsia, sindrome de HELLP
previo o factores de riesgo asociados(5).

Prevencion

Debido a la alta recurrencia del sindrome y de
trastornos hipertensivos en esta poblacion, se
recomienda la prevencion primaria. Esta es
costo-efectiva y consiste en controlar los factores
causales o predisponentes por medio de un

control prenatal de calidad(4). Asimismo, hay
evidencia que soporta el uso temprano de dosis
bajas de aspirina como tratamiento preventivo en
pacientes con antecedente de sindrome de HELLP
o0 en aquellas que han presentado trastornos
hipertensivos o hipertensién crénica(5,6), ya que
se ha comprobado que dosis bajas de aspirina dan
como resultado una disminucion en la incidencia
de preeclampsia temprana en pacientes de riesgo

(11).

Otra medida de prevencién, es el tener un alto
indice de sospecha cuando una embarazada
consulte con sintomas de dolor en cuadrante
derecho, nauseas, vomitos, cefalea, entre otros,
y realizar la bateria de examenes para lograr
un diagnostico temprano y oportuno de este
sindrome(4)

Conclusiones

El sindrome de HELLP es una enfermedad de
afectacion multisistémica con alta morbimortalidad
materna y fetal, la cual no se ha logrado dilucidar
su mecanismo fisiopatolégico por completo.

Debido a que tiene una incidencia de
aproximadamente 1% de los embarazos, es
de suma importancia para los médicos tener
un panorama claro tanto de la clinica como el
diagnosticoy el manejo para que haya un adecuado
abordaje de estas pacientes y el desenlace sea
lo mas favorable posible. Se recomienda que
toda embarazada que se presente con dolor
epigastrico o en el cuadrante superior derecho
del abdomen, vomitos y cefalea, realizarle una
bateria de examenes para poder realizar un
diagnostico certero como seria: hemograma,
pruebas de funcion renal y hepatica, proteinuria,
electrolitos, ademas de prestar atencion a las
cifras de presion arterial y si es posible un
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ultrasonido abdominal, para lograr abarcar los
diferentes diagndsticos probables. El manejo del
sindrome de HELLP es internamiento y se sigue
un protocolo similar al de la preeclampsia severa,
basado en corticoesteroides, sulfato de magnesio,
antihipertensivos, si lo amerita y parto posterior a
24-48 horas de realizado el diagnéstico.

Esta enfermedad asocia diversas complicaciones
y alta mortalidad, por lo que se recomienda
que se mantenga la monitorizacion materna
y neonatal en caso que amerite manejo por
la unidad de cuidados intensivos. Para los
embarazos subsecuentes se deben de tomar
medidas preventivas y suma atencion en el
control prenatal ya que es una patologia con alto
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Resumen

La isquemia mesentérica aguda se caracteriza por
una reduccién de flujo sanguineo a nivel intestinal,
lo que lleva a clasificarlo como una emergencia
cuyo diagndstico es un reto clinico y precisa de un
tratamiento precoz.

Es una patologia que se presenta de manera
mas frecuente en la poblacién adulta mayor,
alcanzando un porcentaje de presentacion que va
desde el 0.09 al 0.2% de la poblacion general.

Existe una amplia gama de presentacién de
sintomas donde predomina el dolor abdominal
subito en epigastrio o mesogastrio. En el momento
de la sospecha clinica se debe considerar
la estabilidad del paciente para que de esta
manera se aborde con métodos diagndsticos
recomendados.

El manejo debe incluir la descompresion
gastrointestinal; reanimacion con fluidoterapia
agresiva para corregir la hipovolemia, el soporte
hemodinamico y la monitorizacion, ademas de la
correccion electrolitica y acido-base.

Palabras Clave: Isquemia mesentérica aguda,
isquemia mesentérica, tratamiento endovascular.

Abstract: Acute mesenteric ischemia (AMI) is
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characterized by a reduction in blood flow at the
intestinal level, so it seeks to classify it as an
emergency whose diagnosis is a clinical review
and requires early treatment.

It is a pathology that occurs more frequently in
the older adult population, reaching a percentage
of presentation that ranges from 0.09 to 0.2%
of the general population. There is a wide
range of symptom presentation where sudden
abdominal pain in epigastrium or mesogastrium
predominates. At the time of clinical suspicion,
the stability of the patient should be considered
so that this is addressed with the recommended
diagnostic methods.

Management should include gastrointestinal
decompression; resuscitation with aggressive fluid
therapy to correct hypovolemia, hemodynamic
support and monitoring, in addition to electrolyte
and acid-base correction.

Key Words: Acute mesenteric ischemia,
mesenteric ischemia, endovascular treatment.

Introduccion
La isquemia mesentérica aguda (IMA) ha sido

un reto diagndstico y terapéutico a lo largo de la
historia.
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Para superar los desafios relacionados al
diagnostico, en primera instancia se debe
reconocer que esta patologia no es rara, sino una
condicion comun en la poblacion adulta mayor.
Ademas, la fisiopatologia es compleja y existe
una presentacién clinica muy variada, por lo que
es de vital importancia conocer a cabalidad estos
dos puntos.

A pesar de que en las Uultimas décadas la
Tomografia Axial Computarizada (TAC) con
contraste se ha convertido en uno de los examenes
diagndsticos mas importantes en pacientes que
ingresan al servicio de emergencias con dolor
abdominal agudo en sospecha de IMA, hay que
tener en consideracion que los signos en TAC en
las primeras etapas de la patologia suelen ser
sutiles y dificiles de detectar, por lo que la clave
del diagndstico siempre sera la sospecha clinica,
ya que el diagndstico y tratamiento temprano ha
demostrado que mas de la mitad de los pacientes
pueden ser rescatados.

Otras estrategias como la trombolisis dirigida
por catéter ha ayudado en el manejo de esta
patologia. (1)

En la revisibn se abordaran factores
epidemioldgicos, tipos de isquemia mesentérica
y factores de riesgo asociados a la entidad
etiopatogénica, técnicas diagnosticas, fases
de la enfermedad, manejo inicial y tratamiento.
Recordar que hablamos de una enfermedad
con una compleja fisiopatologia y una alta
morbimortalidad por lo que los conocimientos,
orden y fundamentos cientificos, son esenciales
para mejorar la sobrevida.

Métodos

La seleccidn de articulos para esta revision
bibliografica, se encontraron articulos en inglés y
espafol, con fecha de publicacién desde el 2014
al 2020. Se realizaron las busquedas en bases

de datos como PubMed, MedLine, UpToDate y
buscadores como Google Scholar. Para ello se
utilizaron términos de busqueda como “Isquemia
mesentérica aguda”, “Mesenteric ischemia”,
ademas de “lsquemia mesentérica” combinado

con “diagndstico”, “ tratamiento”.

manejo’,

Posteriormente, de los articulos obtenidos, se
filtraron los de mayor importancia cientifica. Se
revisaron los resumenes, resultados, y en casos
necesarios, los articulos completos; seleccionando
asi, finalmente, los documentos que incluian la
informacion necesaria para el cumplimiento de los
objetivos de dicha revision bibliografica.

Epidemiologia

La IMA es una patologia rara en pacientes jovenes,
generalmente es considerada una enfermedad
del adulto mayor, ya que afecta principalmente
a los pacientes mayores de 60 afos, siendo su
incidencia directamente proporcional al aumento
de edad y existiendo predominio del sexo
masculino (2).

Alcanza una incidencia anual desde el 0.09 al
0.2%, siendo de 1-2% de los abdémenes agudos
(3,4).

Generalmente es considerada una enfermedad
del adulto mayor, ya que afecta principalmente
a los pacientes mayores de 60 afos, siendo su
incidencia directamente proporcional al aumento
de edad y existiendo predominio del sexo
masculine (2).

La tasa de mortalidad esta estrechamente
relacionada al grado de necrosis isquémica
intestinal (2). A pesar de los avances y técnicas
de laboratorio se asocia a una mortalidad mayor
del 60% si se retrasa el diagnéstico en 12 h (5).

Anatomia
El suministro arterial de los intestinos esta dado

por 3 arterias principales que son ramas de la Aorta
Abdominal; la arteria celiaca, la arteria mesentérica
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superior (AMS) y la arteria mesentérica inferior
(AMI), éstas se interconectan para proteger al
intestino de periodos de hipoperfusion gracias
a la circulacion colateral que existe entre ellas.
La AMS es la arteria principal ya que irriga el
intestino delgado y la primera mitad del colon,
mientras que la AMI perfunde el resto del colon
y recto, por lo que una oclusion aguda de la
AMS podria ser devastadora (3,6).

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la isquemia mesentérica
es compleja y las manifestaciones clinicas
bastante diversas, lo que dificulta el diagndstico
temprano (2).

El desarrollo de la lesion isquémica en el
intestino se produce al existir una inadecuada
perfusion, con insuficiente suministro de
oxigeno y aporte de nutrientes; al existir una
reduccion prolongada en el flujo sanguineo
va a conducir a vasoconstriccion en el lecho
vascular afectado y eventualmente reduce el
flujo sanguineo colateral (5,6)

Coneltranscursodelaisquemia, se produce una
disrupcioénde la barreraintestinal ocasionada por
la liberacion de mediadores quimicos, motivada
por la traslocacion bacteriana generando una
necrosis difusa de la mucosa extendiéndose a
la pared abdominal. Resultando en un infarto
transmural, perforacion, necrosis, sepsis y falla
multiorganica?

Clasificacion

La isquemia mesentérica aguda puede
clasificarse en: Embolia aguda arterial,
Trombosis arterial aguda, Trombosis venosa
mesentérica e Isquemia mesentérica no
oclusiva. Cada una con sus factores de riesgo
asociados (ver tabla-1).
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1. Embolia aguda arterial:

Es la causa mas frecuente de isquemia
mesentérica, en un 40-50% de los casos. El
émbolo suele alojarse en la AMS (3,7,8). El origen
puede incluir la auricula izquierda en pacientes
con fibrilacién auricular (FA) (70%), el ventriculo
izquierdo en casos de trombo mural ventricular y
de aneurisma adrtico, ademas un 20% de estos
pacientes pueden presentar embolismo arterial
periferico (4,7).

2. Trombosis arterial aguda:

Representa el 20% de los casos de isquemia
mesentérica (4). Se presenta en pacientes con
aterosclerosis de larga data quienes pueden
desarrollar una placa mas frecuente a nivel de
AMS, seguido por el tronco celiaco y la AMI (4)
y producir un flujo sanguineo turbulento con la
subsecuente estenosis lo cual producira un dolor
posprandial, conocido como “angina intestinal” y
“miedo a la comida” que resultara en una pérdida
de peso, se ve ne un 80% de los pacientes con
isquemia mesentérica cronica (3).

3. Trombosis venosa mesentérica:

Representa del 5-15% de los casos (3,8). La edad
media de presentacion es de 45-60 anos, con un
ligero predominio femenino (4). Suelen padecerla
los pacientes con estados de hipercoagulabilidad
como se ve en: hipertensién portal, toma de
anticonceptivos, trombofilia, trauma, cambios
inflamatorios locales (pancreatitis, diverticulitis)
(3,7,8).

Estos pacientes presentan sintomas menos
severos, pero mas insidiosos que los que
presentan oclusion arterial. Suelen padecerla los
pacientes con estados de hipercoagulabilidad
como se ve en: hipertension portal, toma de
anticonceptivos, trombofilia, trauma, cambios
inflamatorios locales (pancreatitis, diverticulitis)
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Tabla 1. Factores de riesgo para los diferentes tipos de isquemia

mesentérica aguda.

sensibilidad objetiva, ademas, generalmente se
acompafa con diarrea o vomitos (3,10).

Los sintomas pueden variar, desde un rapido

Embolismo Trombosis Trombosis venosa  Isquemia
 arterial. arterial. mesentérica. mesentérica
‘ no oclusiva.
Edad HTA. ICC derecha. Edad >70 afios.
avanzada. Hiperlipidemia. | TVP. Enfermedad
Tabaquismo. | DM. Cirrosis. critica.
HTA. Estrogenos. Hepato- Bajo gasto
Cardiopatia. Ateroesclerosis. | esplenomegalia. cardiaco.
Hiperlipidemia. | Sindrome Sepsis. Enfermedad
DM. antifosfolipidico. | Enfermedad de | vascular
ERC. Deshidratacion. | células falciforme. periférica.
AV, Estado Malignidad. IR.
Valvula procoagulante. | Pancreatitis. Tratamiento
protésica Bajo gasto | Hepatitis. con diuréticos.
cardiaca. cardiaco. Desordenes Cirugia
Enfermedad procoagulantes. cardiaca.
reumatica Hipertension portal. | Mal estado
cardiaca. Trauma abdominal | cardiaco
FA. directo. preoperatorio.
IAM. Estado Bypass
posoperatorio. cardiopulmonar
Obesidad. urgente ylo
Embarazo. extenso.

Tabla-1. Factores de riesgo en IMA, segun su etiologia.
Hipertension arterial (HTA), Diabetes mellitus (DM), Enfermedad
renal crénica (ERC), Aneurisma ventricular (AV), Fibrilacién
auricular (FA), Infarto de miocardio (IAM), Insuficiencia cardiaca
(ICC), Trombosis venosa profunda (TVP), Insuficiencia renal (IR),
Ventilacion Mecanica Asistida (VMA). Adaptado de Lawson RM.
Mesenteric Ischemia. Crit Care Nurs Clin North Am [Internet].
2018;30(1):29-39. Available from: https://doi.org/10.1016/.
cnc.2017.10.003.

Clinica

La presentacion clinica de laisquemia mesentérica
es muy inespecifica y varia segun la causa, sin
embargo, eldolorabdominal es el sintoma presente
en la mayoria de casos. La forma de aparicion
mas comun es subito, localizado en epigastrio o
mesogastrio con tendencia al dolor intenso, con
la caracteristica que a la palpacion no existe

Tabla 2. Caracteristicas clinicas en isquemia

mesentérica

Clasificacion Clinica

Embolia Inicio subito dolor abdominal,

arterial vomitos, diarrea, distension,
taquicardia

Trombosis Dolor abdominal postprandial

arterial progresivo, nauseas, pérdida de
peso

Trombosis Inicio insidioso, dolor abdominal

venosa vago

No oclusiva Dolor abdominal creciente, agudo,
estado mental alterado

Tabla-1. Factores de riesgo en IMA, segun su etiologia.
Hipertension arterial (HTA), Diabetes mellitus (DM), Enfermedad
renal crénica (ERC), Aneurisma ventricular (AV), Fibrilacién
auricular (FA), Infarto de miocardio (IAM), Insuficiencia cardiaca
(ICC), Trombosis venosa profunda (TVP), Insuficiencia renal (IR),
Ventilacion Mecanica Asistida (VMA). Adaptado de Lawson RM.
Mesenteric Ischemia. Crit Care Nurs Clin North Am [Internet].
2018;30(1):29-39.  Available from: https://doi.org/10.1016/j.
cnc.2017.10.003.
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Diagnéstico

El primer paso al presentarse un paciente con
caracteristicas clinicas sugestivas de isquemia
mesentérica es definir la estabilidad del mismo.
En pacientes estables se deben realizar estudios
de analitica, radiografia de abdomen simple y/o
ecografia.

La parte analitica no es concluyente, ya que no
existe una prueba de laboratorio especifica; lo
hallazgos incluyen marcadores hematologicos
de rutina como leucocitosis con desviacion a la
izquierda en el 75% y acidosis metabdlica en un
50% (12).

Puede encontrarse ademas elevacion de
deshidrogenasa lactica (DHL), creatinina-
fosfocinasa (CPK), fosfatasa alcalina (FA), dimero
D, sin embargo, han demostrado una muy baja
tasa de especificidad (2).

Nuevos biomarcadores como I|-FABP
(Proteina de la Unién de Acidos

En pacientes inestables o con datos de
abdomen peritonitico deben de ser intervenidos
directamente mediante laparotomia, se llega
al diagnostico de isquemia mesentérica aguda
hasta en 20% (10). (ver algortimo-1).

| DOLOR ABDOMINAL AGLIDD |

Paciente Estable Pacierin Inestable
MorilOrEAZiON y 4000ME Mmddndmics
. Coloehi 7 ving paithiicas + 1 via cantal
Colocar via pariinca
T — Compcidn da acidosis malabokca

HAniibiescotaripia o Ampo aspciry

-Ridlzar radigrila Bmph do abdaman
Buoral GlcE | el widichl

{hipechsitaciin | decibio)
-Ecografia

Sospecha IMA

Valoracain de anincedenies. y cauias
preciptanies

Grasos Intestinales) aunque no

‘hinmestarosis generakzadal

estdn ampliamente disponibles han
demostrado resultados prometedores
para diagnostico, pero se necesitan mas
investigacion para establecer su precision.?

En cuanto a las pruebas de imagen la radiografia
simple puede ser normal hasta en 25% de casos
y presentar datos inespecificos comunes a otras
enfermedades, sin embargo, son Uutiles para
descartar las mismas (4).

En pacientes estables el test de eleccidén es
la angiografia por TAC, permitiendo valorar
localizacion y extension de la afectacion intestinal
y de vasos, sin embargo, es costoso y poco

UICH/ Shack Ipviksmicn
Enfomadad rombaombéica vencsn | Hiparcuagulabdidad | Joven F”w Fhealn previe’ Aminas vasolatadoras
—— {Pertorisan? ——
-] L]
Lipartioriia | Agics TAE
L1 g Sin diagndatica
Seripachia (MA Obsavaciin

Mirisia

practico, no esta ampliamente disponible y por
otro lado su utilizacién consume tiempo, el cual

Algoritmo 1. Diagndstico y manejo inicial de IMA. Adaptado de Herrero M,

Agundez |. Mesenteric ischaemia: Diagnosis and therapeutic algorithms.

Angiologia [Internet]. 2017;69(1):34—40. Available from: http://dx.doi.or-
9/10.1016/).angio.2016.06.002
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Fases

Se describen 3 fases de la isquemia mesentérica:
fase hiperactiva, fase paralitica y fase de shock.
En la fase hiperactiva se presenta un dolor
abdominal el cual es desproporcionado, puede
estar acompanado de vomito, diarrea e incluso
heces sanguinolentas aunque estas ultimas no
siempre estan presentes. La emesis y diarrea
temprana son causadas por la isquemia de las
capas intestinales mas profundas. Al progresar
la isquemia se presenta la fase paralitica, donde
se presenta disminucion de los movimientos
intestinales y distension abdominal; se podria
detectar a la auscultaciéon abdominal ausencia
de sonidos intestinales. En la fase de shock se
evidencia fuga de liquido a través de la pared
intestinal que conlleva a peritonitis difusa, esto
debido a la necrosis. Sin embargo, la peritonitis
so6lo se reporta en el 16% de los pacientes con
intestino necrdtico (3).

Diagnéstico diferencial

El dolor abdominal es un sintoma comun a muchas
patologias, por lo cual para el clinico establecer
un diagndstico definitivo es un reto.

Dentro de los diagnédsticos diferenciales para
isquemia mesentérica aguda se encuentran:
apendicitis aguda, perforacion de viscera hueca,
aneurisma de aorta abdominal, colecistitis aguda
y diverticulitis aguda (13).

Desde el inicio de la entrevista con los datos
del paciente se puede orientar las posibilidades
diagnosticas; edad, sexo y factores de riesgo
brindan informacibn de suma importancia.
Posteriormente una historia clinica detallada,
indagando en las caracteristicas del dolor y un
examen fisico minucioso nos termina guiando
hacia la patologia mas probable (13,14)

Apartir de estos datos se puede solicitar exdmenes
complementarios para la confirmacion de nuestra
sospecha diagnostica (13).

Manejo

Elmanejoinicialsedebedehacercomoencualquier
caso de abdomen agudo, inicialmente consta
de identificar al paciente hemodinamicamente
estable versus el inestable, en pacientes
inestables se debe mantener una presién venosa
central entre 8 a 12 mmHg, una presion arterial
media (PAM) mayor o igual a 65 mmHg y una
diuresis superior a 0.5 ml/kg/h (14). En el contexto
de IMA se debe tener en cuenta: la descompresion
gastrointestinal; reanimacién con fluidoterapia
agresiva que corrija la hipovolemia y evite la
hipoperfusion secundaria a la vasoconstriccion,
siempre evitando la sobrecarga de volumen; el
soporte y monitoreo hemodinamico; la correccidn
electrolitica y acido-base; todos estos son puntos
cruciales en el manejo inicial dado en las salas de
shock de un servicio de emergencias, a esto se le
suma el control del dolor tipicamente con opioides
parenterales, anticoagulacion en la mayoria de
los casos e inicio de antibioticoterapia de amplio
espectro para prevenir y tratar la translocacion
bacteriana ocurrida por la isquemia de la pared
(2,8,15).

Agentes vasoconstrictores y digitalicos deben
ser evitados debido a que exacerban el cuadro
de isquemia mesentérica. Se prefiere su uso
en ultimas consecuencias, de ser requiera la
necesidad de vasopresores, dobutamina, bajas
dosis de dopamina o milrinona se prefieren debido
a su menor efecto en la perfusion mesentérica
comparado con otros vasopresores (8,15).

La anticoagulacion sistémica y agentes
vasodilatores son otro pilar importante en el
abordaje de la isquemia mesentérica aguda,
con oclusion arterial o venosa, o no oclusivos;
para asi prevenir la formaciéon y/o progresion
del trombo y tratar el vaso espasmo (8,15).
Respecto a la anticoagulacion si el paciente se
encuentra con sangrado activo, como en la colitis
isquémica relacionada con isquemia no oclusiva,
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la terapia no debe de ser utilizada (15). Para presentar mejores resultados si la clinica del

aquellos que requieren exploracion abdominal, paciente lo permite (7).

la anticoagulacion es tipicamente continuada - ~

después de la intervencion quirurgica para EMBOLISMO OCLUSIVO MESENTRICO

. .y ARTERIAL

prevenir la formacién de nuevos trombos (15).

El reposo digestivo debe ser implementado ya

que se ha visto que la dieta oral puede exacerbar , ; )
. ) Anticoagulacion + manejo

la isquemia aguda (8). del dolor

I

Signos peritoneales

Pacientes sin datos de irritacion peritoneal,
se ven mas beneficiados de una terapia

de revascularizacion endovascular, guiada Si | NO
por imagenes radiologicas es centros con |
dlSpOﬂlbI|Idad de |a misma, ya que se ve uhna Laparotonia + embolectomia . § »
. ., . . i -Anglograflq mesentérica
dismunuciéon en la la morbimortalidad, gracias - Tromboslisis
L. i i - Repetir iméagenes
al rapido retorno del flujo y de tecnicas menos

invasivas (8,16). |

¢ Resolucion del trombo y persiste asintomatico?

La exploracion abdominal quirdrgica no debe de
ser retrasada independientemente de su etiologia

en pacientes que se sospeche por parametros si No
clinicos, de imagen o de laboratorio hipoperfusion [
severa, que con lleva a necrosis transmural, que Observar

asi mismo progresa a sepsis, peritonitis, aire libre l

intraabdominal o una gangrena extensa. Aquellos Signos de intestino NO viable?
pacientes con isquemia mesentérica no oclusiva,
la exploracién debe limitarse en a pacientes con si No
signos peritoneales (15). ]

Laparotonia + embolectomia Iniciar dieta oral

La meta terapéutica tiene que ir enfocada en la
revascularizacion siempre y cuando la clinica
del paciente lo permita, teniendo en cuenta la - -
etiologia, duracion de la clinica y comorbilidades  Algoritmo 2. Tratamiento de embolismo arterial mesentérico

del paciente (8,10,17). adpatado de David A Tendler, MDJ Thomas Lamont

M. Overview of intestinal ischemia in adults. UpToDate
En el embolismo arterial, el tratamiento radica en [Internet]. 2018; Available from:
laparotomia con embolectomia si tiene signos  https://www.uptodate.com/contents/overview-of-intestinal-
peritoneales, cuando no presente resolucion ischemia-in-adults?search=isquemia mesentérica
posterior a trombolisis y confirmado por estudios  aguda&source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_
imagen o persiste con signos de intestino no type=default&display_rank=1#H1822159668

viable. (ver algoritmo-2) El procedimiento se
prefiere principalmente en pacientes con un
émbolo solitario, proximal a la AMS (15). Una vez
mas con los nuevos avances en la medicina el
abordaje multidisiplinario endovascular pueder
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La trombosis mesentérica, la anticoagulacién va
a ser necesaria para todos los pacientes. Sin em-
bargo, en aquellos que persisten con sintomas, la
trombolisis puede estar indicada. Si los sintomas
progresan, la exploracion abdominal va a ser ne-
cesaria para para evaluar tejido intestinal no via-
ble. (ver algoritmo-3) (15).

C:,UE NCIA &
SALUD

En la mayoria de los casos se prefiere realizar
un cierre temporal para realizar una segunda
laparotomia y asi una reevaluacién del tejido, y
asi valorar cierre e inicio de dieta oral o un retraso
en el cierre abdominal (15).

Complicaciones

TROMBOSIS VENOS MESENTERICA

T

Anticoagulacion + manejo del

dolor + explosién abdominal
seriada

Dentro de las complicaciones
que se pueden presentar en la
IMA se pueden encontrar las que

Signos peritoneales L Resolucién de los sintomas [

Persistencia de dolor sin peritonitis

vemos en procedimientos como
en la angiografia (hematomas o

Laparotomia Iniciar dieta oral

{Extenciéon del Trombo? |

L

pseudoaneurisma); alergia o lesién
renal debida al medio de contraste.

Iniciar dieta oral

Otras complicaciones no
relacionadas a la angiografia
varian segun la causa y tratamiento

Trombolisis

Anticoagulacién + manejo del
dolor + explosién abdominal
seriada

brindado en pacientes con IMA,
como complicaciones peri y

postquirurgicas, sepsis e infeccidon

Algoritmo 3. Tratamiento de trombosis mesenterica
adaptado de David A Tendler, MDJ Thomas Lamont
M. Overview of intestinal ischemia in adults.
UpToDate [Internet]. 2018; Available from: https:/
www.uptodate.com/contents/overview-of-intestinal-

En la isquemia no oclusiva, el tratamiento va
enfocado en remover factores desencadenantes
de hipotension (medicamentos vasoconstrictores)
y tratamiento de causas subyacentes (falla
cardiaca, sepsis), hasta alcanzar una resolucion
de los sintomas de 1-2 dias. Si es necesario se
va a requerir soporte y monitoreo hemodinamico
e infusion intraarterial de vasodilatadores. De
igual manera paciente que presente sintomas
peritoneales va requerir de laparotomia (7,15).

En cada procedimiento quirdrgico que se realice
el cirujano debera valorar la viabilidad del tejido
intestinal y necesidad de reseccion del mismo.

de sitio quirurgico; otras asociadas
al uso de medicamentos como vasodilatadores
(hipotensién), complicaciones asociadas a
trombdlisis (sangrado en sitio de acceso,
embolizacion y accidente cerebrovascular) y
lesiones a vasos periféricos durante cualquier
procedimiento invasivo .

Pronéstico y Mortalidad

ComoyasehadescritoanteriormentelalMAesuna
patolgia poco frecuente con una alta mortalidad,
tiene una incidencia que se ve aumentada con
el envejecimiento, que asi mismo va de la mano
con factores de riesgo cardiovasculares. Su
sobrevida depende de dos pilares: el diagndstico
y tratamiento precoz (16).

La sobrevida es dependiente de la agresividad
con la que se maneje al paciente y comorbilidades
del mismo, por lo que debe considerarse
individualmente y reconocer cuando el tratamiento
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agresivo es inutil y estd destinado a provocar un
sufrimiento innecesario (1).

Debido a que la mayoria de los pacientes con
IMA son adultos mayores y poseen distintas
comorbilidades, la supervivencia a largo plazo
es pobre independientemente de la eficacia
del tratamiento. Los pacientes mas fragiles y
gravemente enfermos deben tratarse sélo con la
atencién adecuada, sin aumentar los riesgos (1).
Es por todo lo anterior que la mortalidad segun
los reportes de la literatura esta dentro del rango
de mas del 50% al 96%, acercandose la mayoria
al 90% (7,8,16). También, hay evidencia reciente
que el abordaje endovascular esta asociado con
disminucién de la mortalidad, ademas se ha visto
que los pacientes no obtienen beneficioen cuantoa
morbimortalidad si se intervienen quirurgicamente
en primera instancia (6,13,15).

Conclusiones

La IMA es una patologia de baja prevalencia, pero
posee una alta morbimortalidad, ademas de que
puede significar alto costo econdmico al centro de
salud. Por esta razon, tener siempre la sospecha
clinica es fundamental.

En todo paciente mayor de 60 anos, con dolor
abdominal agudo, localizado en epigastrio o
mesogastrio que tuvo una instauracion subita,
acompanado de vomitos y/o diarrea en algunos
casos y que ademas viene acompafiado de un
rapido deterioro del paciente debe considerarse la
IMA como digndstico y realizarse las respectivas
pruebas para confirmarse.

Nuevas herramientas diagnésticas que estan en
investigacion actualmente como biomarcadores
como |-FABP, pueden ayudar al clinico a realizar
un adecuado diagnéstico.

Apesar de existir nuevas técnicas menos invasivas
como lo es el procedimiento endovascular que ha
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demostrado mejorar la sobrevida de los pacientes
portadores de IMA, la resolucidn quirurgica sigue
siendo la mas utilizada por lo que para los adultos
mayores esto se puede ver reflejado en una alta
tasa de complicaciones e incluso mortalidad, porlo
que individualizar cada caso, sus comorbilidades,
riesgos pre, peri y postoperatorios, pueden llevar
a disminuir estos numeros.
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Reporte de caso clinico: Infarto isquémico cerebral por mecanismo embélico paradéjico a
través de fistula arterio-venosa pulmonar secundaria a enfermedad de Rendu-Osler-Weber

Clinical case report: Cerebral ischemic infarction by paradoxical embolic mechanism through
pulmonary arterio-venous fistula secondary to Rendu-Osler-Weber disease
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RESUMEN

Elinfarto isquémico cerebral representa la mayoria
de los accidentes vasculares cerebrales y se
caracteriza por la disminucién del flujo sanguineo
cerebral que resulta en muerte celular.

El sindrome de Rendu-Osler-Weber o
telangiectasia hemorragica hereditaria, HHT por
sus siglas en inglés, es una enfermedad genética
de tipo autosémica dominante. Se presenta con
malformaciones arteriovenosas por la expresion
del gen afectado sobre las células endoteliales.

Este reporte describe el caso clinico de una
femenina de 44 afos con antecedente de cefalea
cronica episodica de caracteristicas migrafiosas
desde la juventud. Consulta por cuadro de inicio
subito caracterizado por pérdida del equilibrio,
cefalea holocraneal y hemiparesia del hemicuerpo
izquierdo. Ademas, se documenta que la paciente
realizd un viaje en avion de mas de 11 horas
de duracién, lo cual favorece la enfermedad
trombdtica. Se realizan distintos estudios
radiolégicos y se demuestra la oclusién de la
arteria cerebral media derecha, la arteria cerebral
anterior derecha y de la arteria cerebral posterior
izquierda. Ademas, una resonancia magnética
nuclear cardiotoracica pone en evidencia la
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presencia de una fistula arteriovenosa pulmonar.
Se aplica tratamiento fibrinolitico con Alteplase
y se realiza una embolizacién percutanea de la
fistula. El estudio genético confirma la presencia
de HHT.

PALABRAS CLAVE: telangiectasia hemorragica
hereditaria, infarto cerebral, trombosis, fistula
arteriovenosa

ABSTRACT

Cerebralischemicinfarction represents the majority
of cerebrovascular events and is characterized
by decreased cerebral blood flow resulting in
cell death. Rendu-Osler-Weber syndrome or
hereditary hemorrhagic telangiectasia, HHT, is an
autosomal dominant genetic disease. It presents
itself with arteriovenous malformations due to the
expression of the affected gene on endothelial
cells. This report describes the clinical case of
a 44-year-old female with a history of chronic
episodic headache with migraine characteristics
since youth. She seeks medical attention due to
sudden onset symptoms characterized by loss of
balance, holocranial headache and hemiparesis
of the left hemibody. In addition, it is documented
that the patient made an airplane trip of more
than 10 hours in duration, which favors thrombotic
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disease. Different radiological studies are carried
out and the occlusion of the right middle cerebral
artery, the right anterior cerebral artery and the
left posterior cerebral artery is demonstrated.
In addition, a cardiothoracic nuclear magnetic
resonance reveals the presence of a pulmonary
arteriovenous fistula.  Fibrinolytic treatment
with Alteplase is applied and a percutaneous
embolization of the fistula is performed. The
genetic study confirms the presence of HHT.

KEYWORDS: hereditary
telangiectasia, cerebral infarction,
arteriovenous fistula

hemorrhagic
thrombosis,

INTRODUCCION

El infarto isquémico cerebral representa hasta
un 85% de los eventos cerebrovasculares, y es
la principal causa de invalidez y muerte a nivel
mundial. Se da por una disminucién en el flujo
sanguineo cerebral lo que implica una disminucion
en la oxigenacioén del territorio afectado. El infarto
cerebral involucra una muerte celular por necrosis.

La penumbra corresponde a la zona afectada que
esta en riesgo de muerte celular pero que el tejido
es aun viable si se reestablece el flujo sanguineo
cerebral (1, 3-7). El sindrome de Rendu-Osler-
Weber o telangiectasia hemorragica hereditaria
es una enfermedad autosémica dominante que
se caracteriza por la afectacion de distintos
organos y sistemas mediante la presentacion de
malformaciones vasculares arteriovenosas.

La primera descripcion en la literatura data
desde 1876 por Sir John Legg; posteriormente
fue mas estudiada por Osler, Weber y Rendu. La
angiogeénesis se da mediante los genes ENG vy
ALK1 que codifican para el factor de crecimiento
transformante tipo b (TGFb). Se cree que existe
un importante subdiagnéstico de esta condicion
(16, 20). La inmovilizacion prolongada que se
da durante el transporte aéreo puede generar
trombosis venosa en pacientes con factores de

riesgo. (9, 10). El siguiente articulo presenta una
revision bibliografica y el caso de una paciente
que fue atendida en el Hospital Universitario Vall
d’Hebron en Barcelona, Espafia con diagndstico
de infarto isquémico cerebral por mecanismo
embodlico paradodjico a través de fistula arterio-
venosa pulmonar secundaria a enfermedad de
Rendu-Osler-Weber posterior a un viaje aéreo
prolongado.

PRESENTACION DE CASO

Femenina de 44 anos, portadora de cefalea
cronica episodica de caracteristicas migrafiosas
con frecuente aura visual previa desde la
juventud. Hacia 8 afos presentd, coincidiendo
con un episodio de cefalea de caracteristicas
migrafiosas, probable trastorno del habla, paresia
e hipoestesia en extremidad superior izquierda.
Antecedente de amebiasis pulmonar alos 12 afos.
No refiere hipertension arterial, diabetes mellitus ni
hipercolesterolemia, sin habitos toxicos. Alergias
a salicilatos, pirazolonas y codeina. Medicacion
habitual: paracetamol a demanda.

La paciente ingresa al servicio de urgencias por
presentar cuadro de inicio subito a las 16:30 horas
consistente con pérdida del equilibrio seguida de
hemiparesia en hemicuerpo izquierdo asociado a
cefalea holocraneal; no esfuerzo ni maniobras de
Valsalva previa. Como antecedente a destacar,
realizé un viaje en avion de mas de 11 horas de
duracion dos dias antes del episodio.

La atencién por parte de la unidad maévil de ictus
se da 1 hora y 11 minutos posterior al inicio de los
sintomas. A la exploracion fisica se documenta:
Temperatura 36°C, Presion arterial 107/67
mmHg, Glicemia por micrométodo 74 mg/dL.
Examen neuroldgico: Vigil. Orientada en tiempo,
persona y espacio. Lenguaje normal. Disartria
moderada. Pupilas isocdricas normorreactivas.
Campimetria por confrontacién: hemianopsia
homodnima izquierda. Sistema vestibular derecho
hipofuncionante. Paralisis facial central izquierda
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completa. Hemiparesia braquiocrural izquierda.
Heminegligencia severa izquierda. Reflejos
miotaticos 2/5 global. Lesiones cutaneas en
parpado inferior derecho, en region cervical y
extremidades superiores, algunas de las cuales
podrian corresponder a telangiectasias.

Se realizan estudios de manera inmediata para
determinar la etiologia del evento. EI doppler
transcraneal documenta oclusién distal con un
patron TIBI 1 a 45 mm en la arteria cerebral media
derecha. La resonancia magnética nuclear (RMN)
cerebral evidencia lesion de caracteristicas
isquémicas que comprende parcialmente el
I6bulo frontal derecho y la sustancia blanca de
la corona radiata y capsula interna homolateral.
Se acompana de un extenso retraso del tiempo
circulatorio que comprende la mayoria del territorio
irrigado por la arteria cerebral media derecha.

Concordante con la lesién se observa un trombo
y una oclusion sin revascularizacion posterior del
segmento M2 de la arteria silviana homolateral.
Estenosis segmentaria moderada del segmento
P2 de la arteria cerebral posterior izquierda.

Un ecocardiograma doppler revela cortocircuito
derecha-izquierda severo basal a nivel de la vena
pulmonar superior derecha. Araiz de este hallazgo
se realiza una angio-tomografia computarizada
cardio-toracica que descubre la presencia de
una fistula infracentimétrica que comunica ramas
arteriales y venosas pulmonares inferiores
derechas.

La RMN cardio-toracica apunta una imagen
compatible con fistula arterio-venosa en base
pulmonar derecha con vaso aferente arterial y
eferente venoso.

La paciente ingres6 de forma urgente en la
Unidad de Ictus; dados los hallazgos clinicos,
ultrasonograficos y de la RMN cerebral, indicativos
de oclusion aguda de la arteria cerebral media
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derecha y arteria cerebral anterior derecha, se
inicia tratamiento fibrinolitico con r-TPA (Alteplase)
a las 18:50 horas, obteniéndose recanalizacion
completa a los 15 minutos de inicio del bolus,
con evidente mejoria clinica. A las 24 horas la
paciente se encuentra asintomatica, sin déficits
en la exploracién y con cierta tendencia a la
hipotensién arterial.

Se repite la RMN cerebral al dia siguiente y
documenta moderado crecimiento del componente
isquémico agudo frontal derecho y una leve
reduccion del compromiso de la capsula interna
derecha. Sin evidencia de trombo intraluminal y
coincide con una repermeabilizacion completa de
los segmentos M1 y M2 asi como de las ramas
distales de la arteria cerebral media derecha.

Dado el antecedente de viaje en avion los dias
previos, conlasospechadiagndsticade mecanismo
embadlico paraddjico del ictus y los resultados
obtenidos por las pruebas complementarias, se
realiza una embolizacion percutanea de la fistula.
Se descarta ademas presencia de factores de
riesgo protrombaticos subyacentes.

Por todo lo referido y la existencia de una fistula
arterio-venosa pulmonar, se solicita el estudio
genético de la enfermedad de Rendu-Osler-
Weber (telangiectasia hereditaria hemorragica).
La paciente cumplia con 3 de 4 Criterios de
Curacao (ver TABLA 1) y es por esta razon que se
procedio a realizar el estudio molecular del gen de
la endoglina (ENG) y se detecto la presencia del
polimorfismo TSM en el exon 1 del gen ENG.

No se estudié el gen ALK1. La escala de ictus
de institutos nacionales de salud, NIHSS por sus
siglas en inglés, al ingreso (20), a las 24 horas (0),
al alta (0).
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DISCUSION Y REVISION DE LA LITERATURA
MEDICA

DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA
INFARTO ISQUEMICO CEREBRAL

El infarto isquémico es un evento que sucede
cuando se produce una obstruccion en lairrigacion
sanguinea arterial de un territorio definido del
cerebro; con una consiguiente muerte celular.
Se diferencia de la isquemia cerebral transitoria
ya que en esta no existe certeza de una lesion
cerebral permanente (1).

Al haber una reduccion en el flujo sanguineo
cerebral, la principal implicacion resulta en la
disminucién de oxigeno en el territorio afectado.
Dependiendo de la regidon anatoémica afectada
y su duracién, las funciones celulares se
ven comprometidas y asi seran también las
manifestaciones clinicas del paciente.

Se puede identificar dos consecuencias de la
perdida del aporte sanguineo: la primera es la
muerte celular por necrosis debido al infarto; y
la segunda es la penumbra, esta corresponde al
territorio cerebral que se ha visto afectado y que
se encuentra en riesgo de muerte celular pero
que el tejido es aun viable. Mientras menor sea la
ventana terapéutica, mas rapido se reestablece el
flujo sanguineo cerebral y se previene que haya
muerte celular en la zona en penumbra (1).

El infarto isquémico cerebral continia siendo
la principal causa de invalidez y muerte a nivel
mundial. En su gran mayoria, un 80-85% de los
eventos corresponden a los ictus isquémicos; el
restante se debe principalmente a la isquemia
cerebral transitoria. La incidencia aumenta con la
edad y se ha demostrado que la relacién es mayor
en hombres que en mujeres (1, 3-7).

ENFERMEDAD DE RENDU-OSLER-WEBER

El sindrome de Rendu-Osler-Weber o también
conocido como Telangiectasia Hemorragica
Hereditaria, HHT por sus siglas en inglés, es
una enfermedad autosdmica dominante que se
caracteriza por distintos hallazgos clinicos; dentro
de ellos hay manifestaciones mucocutaneas en
forma de telangiectasias, epistaxis, sangrado
del tracto gastrointestinal y malformaciones
arteriovenosas (17, 20).

Las distintas presentaciones de la enfermedad
estan relacionadas a la angiogénesis; la HHT1 y
HHT2 son las presentaciones mas comunes. Los
genes ENG y ALK1 codifican para el factor de
crecimiento transformante tipo b (TGFb) el cual se
puede ver expresado en las células endoteliales,
en donde nace la angiogénesis. La formacion de
nuevos vasos sanguineos esta mediada por dos
fases. La proliferacion de células endoteliales
estd inducida por el gen ALK1 durante la fase
de activacion. El gen ALKS se involucra en la
segunda fase, la de resolucion. La endoglina es
una glucoproteina de membrana tipo 1 que forma
parte del TGFb; es necesaria para el balance entre
ambos genes para que se de la angiogénesis.
La angiogénesis da lugar a la formacion de
telangiectasias y malformaciones arteriovenosas
principalmente a nivel pulmonar (16, 20).

Este sindrome tiene una prevalencia mundial de 1
caso en 5000-8000. No existe unamayorincidencia
entre un sexo definido y no se ha concluido que
la edad tenga relevancia epidemioldgica y clinica
(18).

FACTORES DE RIESGO Y ETIOLOGIA
INFARTO ISQUEMICO CEREBRAL

Los factores de riesgo se clasifican en no
modificables y modificables. Dentro de los no

modificables se pueden mencionar la edad, como
se mencionod anteriormente su incidencia aumenta
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con esta, especialmente a partir de los 55 anos;
el sexo; la raza; y los factores y sindromes
genéticos. Se destacan también factores de
riesgo modificables como la hipertension arterial;
diabetes mellitus; obesidad; dieta; dislipidemia;
habitos toxicos como el tabaco y el alcohol;
cardiopatias; estados de hipercoagulabilidad e
hiperhomocisteinemia; entre otros. La literatura
clasifica los origenes de los infartos isquémicos
en cuatro causas principales: cardioemboalicos,
arteroembdlicos, infartos lacunares o enfermedad
oclusiva de pequefio vaso y los de origen
indeterminado. La Sociedad Espafola de
Neurologia detalla el infarto cerebral de causa rara
como una clasificacion adicional (1, 3, 22, 25).

CLINICA Y DIAGNOSTICO
INFARTO ISQUEMICO CEREBRAL

Las principales  manifestaciones clinicas
dependeran segun la topografia del infarto
cerebral. En el caso de la paciente mencionada en
este caso, las arterias afectadas descritas fueron:
arteria cerebral media, arteria cerebral anterior y
la arteria cerebral posterior.

Los principales signos clinicos que se pueden
encontrar si se produce una baja u obstruccion
en el flujo sanguineo cerebral del territorio de los
vasos sanguineos mencionados anteriormente
son los siguientes: si se produce una obstruccion
total o incompleta de la arteria cerebral media,
el paciente manifiesta hemiplejia contralateral,
hemianestesia contralateral, hemianopsia
homdnima contralateral, desviacidon conjugada
de la mirada hacia el lado de la lesion, afasia
global (hemisferio dominante) y heminegligencia
contralateral (hemisferio no dominante).

La afectacion de |la arteria cerebral anterior produce
hemiparesia de predominio crural contralateral,
afasia transcortical motora y apraxia ideocinética
del hemisferio dominante. Finalmente, si la
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arteria cerebral posterior se ve comprometida,
se ha descrito la manifestacion de hemianopsia
homadnima contralateral, heminegligencia visual,
afasia transcortical sensitiva, entre otras (1).

El abordaje inicial del paciente con infarto
isquémico agudo cerebral debe realizarse
mediante el protocolo de soporte vital basico con
la secuencia de circulacion, via aérea permeable
y ventilacién. Ademas, como toda enfermedad o
patologia, la adecuada historia clinica; examen
fisico, en este caso la exploracion neurolégica;
y las pruebas complementarias contribuyen al
diagnostico oportuno del evento cerebro-vascular
isquémico.

La historia clinica 0 anamnesis debe ser detallada.
Hay que hacer hincapié en la importancia en la
determinacién del tiempo transcurrido desde el
inicio de los sintomas hasta la atencion inicial
del paciente. Cabe destacar que si no se logra
definir la hora de inicio de los sintomas, esta se
fundamenta mediante el establecimiento de la
ultima vez que el paciente fue visto sin sintomas.

El examen fisico debe ser detallado y preciso.
Es una exploracion general con un enfoque
neurolégico completo. La escala NIHSS considera
el déficit neurolégico para ayudar a determinar
el prondstico del paciente . Esta escala también
permite una comunicacion efectiva entre los
profesionales de la salud (3, 4, 5).

Dentrode los examenes adicionales que se pueden
realizar estd el dimero D. Es un biomarcador
que aparece por la disolucién de la fibrina;
generalmente se ve aumentado en situaciones
trombaticas. Otros estudios hematologicos y de
quimica sanguinea que son indicados incluyen:
glicemia, hemoleucograma, electrolitos, tiempos
de coagulacion y funcién renal y hepatica (1, 5,
8, 11).

Existen distintos estudios radiolégicos que
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pueden indicarse para el adecuado diagndstico
de la enfermedad isquémica cerebral. En el
caso de la paciente, se realizé un estudio
neurosonoldgico mediante el doppler transcraneal
y varios estudios de neuroimagen por medio de
la resonancia magnética nuclear. Sin embargo,
estos estudios no siempre estan disponibles en
todos los centros médicos, por lo que se sigue
recomendando la tomografia axial computarizada
(TAC) como el estudio estandar actual debido a su
vasta disponibilidad. La angio-TAC/RMN permite
visualizar de manera clara la o las porciones del
sistema vascular cerebral afectado (1, 3, 5, 23).

ENFERMEDAD DE RENDU-OSLER-WEBER

Se han descrito distintas manifestaciones
clinicas de la enfermedad, dentro de ellas estan
la epistaxis, las telangiectasias mucocutaneas,
las malformaciones arteriovenosas pulmonares,
cerebrales y hepaticas; y sangrado gastrointestinal
entre otras.La epistaxis es la presentacion clinica
mas frecuente y se ha visto en mas de un 90%
de los casos. Las telangiectasias mucocutaneas
son otra manifestacién relevante y se observan en
labios, mucosa oral y dedos principalmente. Las
malformaciones arteriovenosas pulmonares se
presentan en mayor frecuencia que las cerebrales
y las hepaticas.

La hipoxemia, hemorragia y los embolismos
cerebrales paradojicos se deben principalmente
al intercambio existente entre la circulacion
sistémica y la pulmonar. Finalmente, el sangrado
gastrointestinal se debe predominantemente a la
formacion de telangiectasias en el estbmago y el
intestino delgado. Solo un 33% de las lesiones
vasculares en el sistema digestivo llegan a
producir un sangrado silente (16, 18).

El diagndstico clinico se basa en los Criterios
de Curagcao (ver TABLA 1). Las pruebas
genéticas evidencian las mutaciones en los
genes especificos; sin embargo, en casi un

20% de los casos no se logran identificar estas
alteraciones genéticas. Una vez diagnosticada,
es necesario descartar la enfermedad en los
demas familiares. Los estudios de imagen como
la TAC y las angiografias permiten identificar las
malformaciones arteriovenosas (16, 24, 26).

TRATAMIENTO

TABLA 1. Criterios de Curagao

Criterio Caracteristica
Epistaxis Espontanea y recurrente
Telangiectasias En cavidad oral, nariz, labios y dedos

Malformaciones Telangiectasias gastrointestinales, pulmonares,

arteriovenosas viscerales hepaticas y cerebrales

Antecedente de familiar de primer grado
afectado
Fuente: Estrada-Martinez LE y col. Bevacizumab en sindrome de Osler-Weber-
Rendu. Med Int Méx. 2018 julio-agosto;34(4):649-657.

Antecedente familiar

INFARTO ISQUEMICO CEREBRAL

El tratamiento de la enfermedad cerebrovascular
isquémica se orienta en tres grandes enfoques. El
primero es reestablecer la perfusién del tejido que
ha sido privado de oxigenacion al desobstruir la
arteria afectada. El segundo objetivo del abordaje
oportuno es perfeccionar el flujo sanguineo
colateral. Finalmente, el tratamiento acertado
favorece que haya menos consecuencias o danos
colaterales en el tejido cerebral; y de esta forma,
mejora el resultado funcional para el paciente.
Para disminuir la morbimortalidad, es necesario
qgue reciba una atencion rapida y en un centro que
cuente con el equipo obligatorio y conveniente (1,
2, 6).

La evidencia demuestra que la trombolisis y
la trombectomia endovascular representan
ineludiblemente el mejor tratamiento para el
paciente con infarto isquémico. La trombolisis
con r-TPA o la forma recombinante del activador
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tisular del plasminégeno (Alteplase) mejora la
morbilidad del paciente siempre y cuando sea
administrada dentro de las primeras 3-4,5 horas
de haber iniciado los sintomas. La Administracion
de Alimentos y Drogas de los Estados Unidos de
América (F.D.A) ha aprobado el uso del Alteplase
dentro de un periodo de ventana de 3 horas. Por
otro lado, las autoridades Europeas aprueban el
uso hasta 4,5 horas de tiempo transcurrido (1-3,
15).

La dosis estandar del r-TPA para el infarto
isquémico cerebral es de 0.9 mg/kg. Un 10% de
la dosis se debe administrar en forma de bolus
intravenoso. El 90% restante se administra a
través de una infusién intravenosa en un tiempo
maximo de 1 hora. La dosis maxima es de 90 mg;
por lo que mas que esto no debe ser administrado
(2). Existen indicaciones y contraindicaciones
para la administracion de este farmaco. Su
uso debe ser muy cuidadoso y controlado bajo
estricta supervision (5). Es importante tener en
consideracion que se debe explicar de manera
minuciosa y detallada los posibles efectos
adversos y las complicaciones que pueden surgir
por el uso de este farmaco. El consentimiento
informado es un documento médico-legal que
debe ser usado por parte del equipo médico (4).

El estudio NINDS realizado por el Instituto
Nacional de Trastornos Neuroldégicos y Derrame
Cerebral demostro que el uso del r-TPA dentro del
tiempo aprobado para su administracion mejora
en un 33% las probabilidades de independencia
funcional para el paciente y confirma que estos
pacientes no tendran secuelas o estas serian
minimas a los 3 meses del evento. El beneficio
es aun mayor si se administra en los primeros
90 minutos de haber iniciado o identificado los
sintomas. Tanto en Canada, como en E.E.U.U y
la Unién Europea, se ha demostrado que solo un
25% de los pacientes se presentan en el servicio
de urgencias suficientemente temprano para ser
considerados candidatos a terapia trombolitica (4,
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5, 13).

La trombectomia mecanica es un meétodo de
recanalizacibn endovascular que se utiliza
principalmente en pacientes con una oclusion
de grandes vasos. Es una herramienta efectiva
para el abordaje de pacientes con obstruccion
significativa de la arteria cerebral anterior. Existen
tres criterios principales para la seleccién del
paciente candidato a esta terapia.

El primero es un déficit neurolégico agudo que
sea significativo; la literatura sugiere al paciente
con escala NIHSS >8. El segundo criterio es que
la oclusion arterial sea tratable. Finalmente, el
ultimo pero no menos importante, es el volumen
de la zona de infarto. La evidencia indica que un
infarto con un volumen <70 mL es 6ptimo para la
seleccion de pacientes candidatos a tratamiento
endovascular. Por lo general, la edad del paciente
no es un impedimento siempre y cuando se
encuentre entre los 18 y 80 afos (14).

Al igual que en la terapia trombolitica, la
trombectomia endovascular debe hacerse en
la mayor brevedad posible; en otras palabras,
mientras mas rapido se trate el paciente,
mejores resultados son esperables. La evidencia
demuestra que la eficacia sera mayor en un
periodo de ventana menor a 6 horas. No obstante,
existen estudios que indican que hay infartos
isquémicos que crecen en volumen de una forma
mas lenta debido a la circulacion colateral; por lo
que existen eventos que a las 24 horas el volumen
es <70 mL, siendo el paciente candidato a terapia
endovascular.

Otros estudios evidencian que pacientes tratados
en un periodo de ventana de hasta 18 horas
obtuvieron los mismos resultados que aquellos
abordados en menos de 6 horas (13, 14). Un
estudio realizado en Taiwan evidencié que la
diabetes mellitus y la edad mayor a 70 anos,
eran factores predictores de prondsticos poco
favorables (12).
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ENFERMEDAD DE RENDU-OSLER-WEBER

El tratamiento puede ser farmacologico o
mediante  procedimientos  quirurgicos.  El
tratamiento médico incluye antifibrinoliticos
como el acido aminocaproico; terapia hormonal
estrogénica, agentes inmunosupresores como el
tacrolimus; farmacos antiangiogénicos como el
Bevacizumab; antiinflamatorios y antioxidantes.
El empaque nasal es un procedimiento que se
realiza en el paciente con epistaxis. En estos
pacientes también se puede utilizar la coagulacion
laser para los sangrados leves a moderados.
Finalmente, en el caso de las malformaciones
arteriovenosas la embolizacion percutanea trans-
catéter representa el tratamiento estandar (16,
19, 21).

CONCLUSION

La enfermedad cerebrovascular isquémica es de
facil diagndstico; este factor favorece al paciente
si se aborda dentro de la ventana terapéutica
indicada, disminuyendo asi la morbilidad. Es
imprescindible una historia clinica y anamnesis
detallada y precisa, aunado a un examen fisico
cuidadoso y minucioso. El sindrome de Rendu-
Osler-Weber es una enfermedad de mayor
complejidad que también amerita un abordaje
integral detallado y estudios genéticos complejos.

Es importante que los médicos conozcan de
ambos padecimientos pararealizar un diagnostico
oportuno y para poder brindar un tratamiento
adecuado y asi mejorar el prondstico del paciente.

BIBLIOGRAFIA

1. Gutiérrez-Zuniga R, Fuentes B, Diez-Tejedor E.
Ischemic stroke. Cerebral infarction and transient
ischemic attack. Med 2019;12(70):4085-96.

https://doi.org/10.1016/j.med.2019.01.002

2.Rabinstein AA. Treatment of Acute Ischemic
Stroke.  Contin  Lifelong Learn  Neurol.
2017;23(1):62-81.

3.Tapuwa D, Musuka M, Wilton S, Traboulsi M.
Diagnosis and Management of Acute Ischemic
Stroke: Speedis Critical. Cmaj.2015;187(12):887—
93.

4 Siket MS. Treatment of Acute Ischemic Stroke.
Emerg Med Clin North Am. 2016;34(4):861-82.
http://dx.doi.org/10.1016/j.emc.2016.06.009

5.Meisel KM, Thabet AM, Josephson SA. Acute
Care of Ischemic Stroke Patients in the Hospital.
Semin Neurol. 2015;35(6):629-37.

6.Jacquin GJ, Van Adel
acute ischemic stroke:
to neurointervention.
2015;13(S1):S290-6.

BA. Treatment of
From fibrinolysis
J Thromb Haemost.

7.0rccosupa-Quispe DJ, Mendoza-Cabrera FD,
Mejia-Hurtado M. Embolismo cerebral durante
vuelo comercial: reporte de caso. Rev Peru Med
Exp Salud Publica. 2019;36(4):705-8.

8.Garro Urbina V, Robles Arce V, Rojas Vazquez
S. Presentacion, diagndstico y tratamiento del
tromboembolismo venoso. Revista Medica
Sinergia. 2020;5(2):€350.

9.Leder K, Weller P. Travel advice [Internet].
UpToDate. 2020 [Accesado el 17 de abril del 2020].
Recuperadode:https://ezproxy.ucimed.com:2055/
contents/travel-advice?search=embol...
rch_result&selectedTitle=27~150&usage _
type=default&display rank=27#H19654361

10.Isakov A. Management of inflight medical

events on commercial airlines [Internet].
UpToDate. 2020 [Accesado el 17 de abril
del 2020]. Recuperado de: https://ezproxy.

ucimed.com:2055/contents/management-

[@olels)

MEDICINA

O UCIMED




CIENCIA&
SALUD

of-inflight-medical-events-on-commercial-
airlines?search=management%200f%20
inflight%20medical%20events&source=search_
result&selectedTitle=1~150&usage _
type=default&display_rank=1

11.Bauer K, Lip G. Overview of the causes
of venous thrombosis [Internet]. UpToDate.
2020 [Accesado el 17 de abril del 2020].
Recuperado de: https://ezproxy.ucimed.
com:2055/contents/overview-of-the-causes-
of-venous-thrombosis?search=overview%20
0f%20the%20causes%200f%20
venous%20thrombosis&source=search _
result&selectedTitle=1~150&usage _
type=default&display rank=1

12.Lin SF, Chen CI, Hu HH, Bai CH. Predicting
functional outcomes of posterior circulation acute
ischemic stroke in first 36 h of stroke onset. J
Neurol [Internet]. 2018;265(4):926-32. https://doi.
org/10.1007/s00415-018-8746-6

13.Holodinsky JK, Yu AYX, Assis ZA, Al Sultan AS,
Menon BK, Demchuk AM, et al. History, evolution,
and importance of emergency endovascular
treatment of acute ischemic stroke. Curr Neurol
Neurosci Rep. 2016;16(5).

14 Leslie-Mazwi T, Rabinov J, Hirsch JA.
Endovascular treatment of acute ischemic stroke.
Handb Clin Neurol. 2016;136:1293-302.

15.Marto JP, Kauppila LA, Jorge C, Calado
S, Viana-Baptista M, Pinho-E-Melo T, et al.
Intravenous thrombolysis for acute ischemic stroke
after recent myocardial infarction case series and
systematic review. Stroke. 2019;50(10):2813-8.

16.Castro, MP. Telangiectasia hemorragica
hereditaria (Enfermedad de Osler Weber Rendu).
Abstract : 2016;33(1).

17.Watad A, Belsky V, Shoenfeld Y, Maacr

MEDICINA

O UCIMED

Revista Ciencia & Salud: Integrando Conocimientos / Junio - Julio 2020 / Volumen 4 / Nimero 3

F, Mha HA. Osler-Weber-Rendu Syndrome.
2015;17(may):2015.

18.Santos MA. Hereditary Hemorrhagic
Telangiectasia (Osler—Weber—-Rendu syndrome).
J Gen Intern Med. 2017;32(2):218-9.

19.Tajima H, Kasai H, Sugiura T, Tatsumi K.
Pulmonary arteriovenous fistula complicated
by venous thromboembolism and paradoxical
cerebral infarction during early pregnancy. BMJ
Case Rep. 2018;2018:1-3.

20. Shovlin C. Hereditary hemorrhagic
telangiectasia (HHT): Routine care including
screening for asymptomatic arteriovenous
malformations (AVMs) [Internet]. UpToDate.
2020 [Accesado el 17 de abril del 2020].
Recuperado de: https://ezproxy.ucimed.
com:2055/contents/hereditary-hemorrhagic-
telangiectasia-hht-routine-care-including-
screening-for-asymptomatic-arteriovenous-
malformations-avms?search=hereditary%20-
hemorrhagic%20telangiectasia%?20
(HHT):%20routine&source=search_
result&selectedTitle=1~150&usage _
type=default&display rank=1

21. Shang HW, Sun S Bin, Ma GY, Mei XM, Li C,
Yang K. Aruptured pulmonary arteriovenous fistula
after laparoscopic operation. Chinese J Traumatol
- English Ed. 2017;20(6):359-61. https://doi.
org/10.1016/j.cjtee.2017.07.001

22. Alet M, Rosales J, Claverie S, Gonzalez L,
Lepera S, Rey R. Ischemic stroke in a young
patient associated with multi-fenestrated interatrial
septum aneurysm. Neurol Argentina [Internet].
2018;10(2):110-4. http://dx.doi.org/10.1016/j.
neuarg.2017.01.002

23.Smith  AGG, Hill chris rowl A. Imaging
assessment of acute ischaemic stroke: A

review of radiological methods. Br J Radiol.
2018;91(1083):1-11.

UCIMED



uuuuuu Revista Ciencia & Salud: Integrando Conocimientos / Junio - Julio 2020 / Volumen 4 / Nimero 3 <7705

24 .Lin F, Mei J, Liu C, Liu L. A ruptured pulmonary
arteriovenous fistula. J Thorac Cardiovasc Surg
2015;150(3):716—7.  http://dx.doi.org/10.1016/j.
jtcvs.2015.05.029

25.McDermott M, Jacobs T, Morgenstern L.
Critical care in acute ischemic stroke. 1st ed. Vol.
140, Handbook of Clinical Neurology. Elsevier
B.V.; 2017. 153-176 p. http://dx.doi.org/10.1016/
B978-0-444-63600-3.00010-6

26.Estrada-Martinez LE, Lopez-Rodriguez WE,
Garcia-Ortega GN, Iturbide-Escamilla E, Chapuli-
Azcatl FJ. Dosis atipica de bevacizumab en un
paciente con sindrome de Osler-Weber-Rendu.
2018;34(4):649-57.

27.Brott T, Adams HP Jr, Olinger CP, et al.
Measurements of acute cerebral infarction: a
clinical examination

MEDICINA

O UCIMED




CIENCIA

A0 Revista Ciencia & Salud: Integrando Conocimientos / Junio - Julio 2020 / Volumen 4/ Numero 3

Generalidades del Traumatismo Toracico

Thoracic Trauma Overview

Pag. 95,106

Recibido: 06-04-2020
Aceptado: 29-05-2020

Dra. Francinny Salas Garita. Médico general. Médico independiente. Costa Rica.
Dra. Ana Catalina Agiiero Sanchez. Médico general. Médico independiente. Costa Rica.
Dr. Daniel Marin Trigueros. Médico general. Médico independiente. Costa Rica.

Resumen

El traumatismo en general, corresponde a la ter-
cera causa muerte en pacientes jovenes y adultos
menores de 40 anos. El trauma toracico (TT), es
considerado responsable de 20-35% de estos fa-
llecimientos.

La mayoria de las lesiones traumaticas a nivel del
torax son provocadas por colisiones automovilis-
ticas, seguida por las heridas penetrantes. Clini-
camente el TT, se clasifica en lesiones contusas o
cerradas y penetrantes o abiertas.

Dentro de las multiples lesiones, se encuentran
las fracturas de costales, fracturas de clavicula,
esterndn, escapula, térax inestable, contusiones
cardiopulmonares, neumotérax, hemotorax, lesio-
nes vasculares, dafo a érganos digestivos supe-
riores, entre otras.

El abordaje inicial, debe basarse estrictamente
en los lineamientos de atencidn de pacientes poli
traumatizados. Su tratamiento definitivo se dirige
a restaurar el funcionamiento fisiolégico de la cavi-
dad toracica; menos del 10% de los traumatismos
cerrados y solo 15-30% de los penetrantes, re-
queriran procedimientos quirurgicos avanzados.

Palabras Clave: Trauma toracico, Fractura cos-
tales, Térax inestable, Contusién Cardiopulmonar,
Neumotoérax, Hemotdrax
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Abstract

Trauma in general, worldwide, is the third leading
cause of death in young patients and adults under
40 years of age. Thoracic trauma is considered
responsible for 20-35% of these deaths.

Most traumatic injuries at the chest level are cau-
se by motor vehicle collisions, followed by pene-
trating injuries. Clinically, thoracic trauma is clas-
sified into blunt or closed injuries and penetrating
or open lesions.

Among the multiple injuries that could be develop,
figure rib, clavicle, scapular or sternum fractures,
fail chest, cardiopulmonary contusions, pneumo-
thorax, hemothorax, vascular injuries, upper di-
gestive organs damage, among others.

The initial approach must be based strictly on the
guidelines for care of polytraumatized patients. Its
definitive treatment is aimed at restoring the phy-
siological function of the thoracic cavity, for that,
less than 10 % of blunt trauma a 15-30% of pene-
trating lesions will require advance surgical proce-
dures to be controlled.

Key Words: Thoracic trauma, Rib fractures, Fail
chest, Cardiopulmonary contusion, Pneumotho-
rax, Hemothorax
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Introduccion

El traumatismo, a nivel mundial corresponde a la
tercera causa de muerte en el adulto y la primera
en menores de 40 afos, siendo el traumatismo
toracico (TT) responsable de 20-35% de estos fa-
llecimientos. (1)

La mayoria de las lesiones traumaticas a nivel del
térax son provocadas por colisiones automovilisti-
cas, seguida por las heridas penetrantes sobre la
cavidad toracica; estas dificultan el funcionamien-
to toracico o de alguna de las estructuras conteni-
das en su interior, poniendo en riesgo inminente la
vida del paciente. (2)

Para el caso concreto de Costa Rica en el 2019
se reportaron 440 accidentes automovilisticos, de
los cuales 192 de eran motociclistas; asi mismo,
para el afo en curso, hasta el mes abril del 2020
ya se contabilizan 111 muertes por accidentes au-
tomovilisticos, 44 de estos motociclistas, segun
datos estadisticos del COSEVI para el periodo
comprendido desde el 2018-abril 2020.

Por su parte segun datos del Ministerio de Justicia
y Paz, para el periodo comprendido entre el 2008-
2013 el reporte de casos de victimas de violencia
por arma de fuego rondaba el 68%, en contraste
con 19% por arma blanca (3,4).

Dado a la complejidad de las lesiones resultan-
tes de un TT, muchas de las victimas, mueren en
la escena del trauma, a consecuencia directa de
lesiones incompatibles con la vida; sin embargo,
otro grupo considerable, podra ser abordado en
servicio de emergencias, el cual se vera suma-
mente beneficiado, si se le aborda de forma tem-
prana y acertada (2).

Es por ello, que como profesionales de la salud,
inmersos en el manejo de pacientes politraumati-
zados a causa directa de accidentes automovilis-
ticos u otras lesiones, consideramos indispensa-
ble conocer con detalle los bemoles del paciente
conTT.

Por lo anteriormente citado, entre los objetivos de
esta revision bibliografica se encuentra dilucidar
las principales consideraciones del TT, las lesio-
nes, mas frecuentes, su manejo, presentacion cli-
nica y métodos diagnosticos.

Anatomia de la cavidad Toracica

El térax es la cavidad corporal comprendida entre
el cuello y el abdomen, de configuracién conica,
que a nivel superior es mas estrecho, a diferencia
de su parte inferior que tiende a ensancharse. (5)
Esta conformada por un componente muscular,
otro cartilaginoso y uno 6seo, los cuales le con-
fieren una estructura estable y dinamica. El com-
ponente 6seo, esta formado, por 12 costillas, las
escapulas, claviculas, esterndn y las 12 vértebras
toracicas. La parrilla costal se configura por la
uniodn de las 12 costillas con la columna vertebral
mediante las articulaciones costo-vertebrales, en
su polo posterior; y a nivel anterior por la union de
10 de estas con el esternon, las otras restantes se
denominan costillas flotantes o falsas. (5)

Por su parte, el componente muscular junto con
el diafragma, juega un papel primordial en la fisio-
logia ventilatoria; la cual obedece a un juego de
presién intratoracica negativa, que mantiene los
pulmones expandidos. Es por ello que cualquier
cambio en esta gradiente de presion, generaria
un compromiso en la funciéon pulmonar. (5)

La vasculatura de esta regidn, esta dada principal-
mente por las arterias intercostales, (ramas de la
aorta toracica), arteria toracica interna, rama de la
arteria subclavia, y ramas de la arteria axilar que
conforman las arterias toracicas superiores y late-
rales. Por otro lado, el drenaje venoso esta dado
por las venas intercostales. La inervacion provie-
ne de los 12 pares de nervios espinales toracicos,
que por su divisidén anterior y posterior dan origen
a los nervios intercostales y nervio subclavio. La
relacidon de las arterias, venas y nervios intercos-
tales dan origen al paquete vasculonervioso que
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discurre por el borde inferior de cada costilla. (5)

La cavidad toracica se compone por las cavidades
pleurales que albergan los pulmones y las estruc-
turas mediastinales, que, gracias al plano trans-
verso del térax, se dividen en mediastino superior
e inferior. Este ultimo, a su vez se subdivide en
mediastino anterior, el cual se localiza por detras
del esternén y hasta el pericardio, el mediastino
medio, la division mas extensa, el cual contiene
las principales estructuras cardiacas y grandes
vasos y el mediastino posterior que se localiza
delante de los cuerpos vertebrales de T5a T12y
posterior al pericardio, en donde se alojan, entre
otras estructuras, la aorta toracica y el eséfago.

(9)
Generalidades del Trauma de Toérax

Traumatismo toracico (TT) es responsable de 20-
35% de las muertes por lesiones traumatica en el
mundo, principalmente por colisiones automovilis-
ticas y heridas penetrantes. (1).

Clinicamente, se clasifica de acuerdo con el meca-
nismo de lesion, en traumas contusos o cerrados
y penetrantes o abiertos, que abarcan también,
lesiones por fragmentacion asociadas a explosio-
nes. Con respecto a los traumas contusos, es util
conocer con detalle, los eventos que mediaron la
lesidon, dinamica del trauma, velocidad promedio,
presencia de sustancias ilicitas, si se requirié o no
equipo de extraccién y la existencia de otros lesio-
nados o fallecidos en el lugar. Por su parte, en el
caso de traumatismos penetrantes, lo esencial es
saber qué tipo de elemento lo produjo y determi-
nar el recorrido que este tuvo, para evaluar asi las
posibles estructuras u 6rganos lesionados. (6,7)

Dentro de las multiples lesiones que se pueden
presentar tras un trauma de térax, se encuentran
las fracturas de costales, fracturas de clavicula,
esterndn, escapula, térax inestable, contusiones
cardiopulmonares, neumotérax, hemotérax, le-
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siones vasculares, dafio a 6rganos digestivos su-
periores, que generan un compromiso sistémico
importante. (7,8)

El abordaje inicial de pacientes victimas de TT,
debe basarse estrictamente en los lineamientos
de atencion de pacientes politraumatizados, es-
tablecidos en los lineamientos del Soporte Vital
Avanzado en Trauma (ATLS) por sus cifras en in-
glés, que enfatiza la importancia de un abordaje
sistematico, progresivo, que se resume por las ini-
ciales ABCDE. Donde A, corresponde al manejo
de via aérea, B patrdn respiratorio y ventilacién, C
estado circulatorio con control hemorragico, D va-
loracién de déficit (valoracion neuroldgica), E ex-
posicion y control del ambiente, seguido por una
revision sistematica secundaria. Asimismo, es re-
quisito la monitorizacion constante de la funcion
cardiopulmonar, oximetria, presion arterial y fre-
cuencia cardiaca. Dentro de los estudios comple-
mentarios usados en conjunto con la valoracién
médica, figuran las radiografias, el estudio sono-
grafico FAST (Focused assessment with sonogra-
phy in trauma) por sus siglas en inglés, Tomogra-
fia axial computarizada (TAC), laboratorios, entre
otros. (6,8)

El tratamiento definitivo tiene como objetivo res-
taurar el funcionamiento fisiolégico de la cavidad
toracica y de sus estructuras, por ende, varia se-
gun las lesiones y su complejidad; sin embargo,
diversos estudios han demostrado que, menos
del 10% de los traumatismos cerrados y 15-30%
de los traumatismos penetrantes, requeriran pro-
cedimientos quirurgicos avanzados para su trata-
miento, ya que, en su mayoria, resuelven con la
toracostomia y medidas de soporte basicas. (6,7)

Lesiones especificas
Fracturas costales aisladas

Las fracturas costales aisladas es la lesibn mas
frecuente en pacientes de TT contuso, con una in-
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cidencia del 35-40%. Multiples estudios han arro-
jado que hasta un 60-70% de éstas son producto
de accidentes automovilisticos (9).

Estas lesiones se consideran leves, las cuales no
requieren un manejo avanzado, la mayor parte
del tiempo; sin embargo, pueden relacionarse con
lesiones mas serias, por lo pueden ser conside-
radas como marcador de dafno mayor. (9,10 ,11).

De acuerdo con los mecanismos de trauma mas
comunes, se establece que las fracturas de la 4°a
la 10° costilla son las mas frecuentes. Por otra
parte, la fractura de la primer y segunda costilla no
suelen presentarse de forma regular, sin embargo,
cuando estas se presentan, traducen un trauma
de muy alto impacto con transferencia sinérgica
alta, que exige descartar otras lesiones asociadas
como, fractura escapular, hemoneumotorax o le-
sion de grandes vasos. Por su parte, la fractura
de la 11° y 12° costilla suele estar relacionadas
con lesiones a 6rganos intrabdominales, como el
higado. (9)

La presentacion clinica es variada y poco especi-
fica. Se estima que la gran mayoria de los pacien-
tes cursan con sensibilidad, dolor localizado con la
palpacion, crépitos 6seos, equimosis, deformidad
de la cavidad toracica y taquipnea. El diagnéstico
se confirma mediante estudios por imagen. Las
radiografias tienen una sensibilidad de un 50% vy
no son especificas para esta lesion, por lo que son
mas utiles para diagnosticar lesiones asociadas
como hemotdrax, neumotérax, contusion pulmo-
nar. El TAC es el método de eleccién para evaluar
severidad y numero de fracturas costales. (9,13)
La mortalidad por fracturas costales aisladas,
suele ser a cercana al 36%, relacionada por lesio-
nes asociadas o comorbilidades subyacentes del
cuadro y no asi por la lesion per se. (12)

El manejo médico, tiene como objetivo la conser-
vacion y optimizacién de la mecanica ventilatoria,
exclusion de lesiones concomitantes, analgesia

efectiva y una adecuada terapia pulmonar incen-
tiva. En casos excepcionales se aconseja valorar
soporte ventilatorio invasivo y/o fijacion quirurgi-
ca. (11,12)

Toérax inestable

El térax inestable, esta presente entre el 5-13%
de los pacientes victimas de trauma toracico pre-
dominantemente contuso, que traduce un trauma
de alto impacto con transferencia de alta energia
a la caja toracica y viseras contenidas dentro de
esta. (7)

Se caracteriza por la disociacion completa de un
segmento de la caja toracica, producto de la pér-
dida de continuidad 6sea de dos o mas costillas
consecutivas en dos o mas segmentos, o bien
una fractura esternal que se da como resultado
de una disociacién de los hemitérax por fracturas
anteriores de los cartilagos costales. Dando como
resultado que el sitio de lesion presente un mo-
vimiento paraddjico en respuesta a los cambios
de presion intratoracica (durante la inspiracion, el
segmento colapsa; mientras que durante la espi-
racion se expande) contrario a lo que fisiolégica-
mente ocurre. (14)

La sospecha clinica se basa en la observacion del
movimiento paradojico y el patron ventilatorio del
paciente. Se confirma con una radiografia de to6-
rax o bien otros estudios por imagen complemen-
tarios. (7,15)

El manejo inicial del paciente, se basa en el con-
trol de la oximetria y valoracion de la presencia de
signos tempranos de compromiso respiratorio, asi
como una adecuada analgesia. La estabilizacion
de los segmentos costales fracturados por meca-
nismos manuales o compresiones no esta indica-
do; pues produce un efecto de restrictivo para la
pared toracica. La intervencion quirdrgica se re-
serva para aquellos pacientes que presenten un
compromiso sistémico o comorbilidades que asi
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lo demanden. (7, 16)

Este se asocia a un 10-20% de mortalidad, prin-
cipalmente por contusion pulmonar, necesidad de
ventilacibn mecanica, edad avanzada, multiples
fracturas y otras comorbilidades asociadas. (14)

Fractura clavicular

Las fracturas claviculares, corresponden al 2,6%
de todas las fracturas, un tercio de estas ocurren
predominantemente en hombres entre los 13-20
anos. El 69% de estas lesiones se presenta a ni-
vel del tercio medio. (17)

Dada a la disposicién de los huesos claviculares
y su cercania con la piel, estas fracturas son fa-
cilmente visibles y con regularidad se caracteri-
zan por presentar dolor localizado, hematoma o
equimosis circundante propio del sitio de fractura,
cambios de angulacion, limitacion a los arcos de
movilidad del miembro afectado, crépitos y en al-
gunas ocasiones, tras traumas de alta intensidad,
exposicién 6sea. De igual forma, su diagndéstico
se complementa con estudios de imagen a fin de
estratificar severidad y descartar otras complica-
ciones. (17)

Tras el abordaje inicial de pacientes victimas de
TT con fractura clavicular, es indispensable reali-
zar una amplia valoracién neurovascular a fin de
descartar lesiones asociadas por la estrecha cer-
cania con el plexo braquial y vasos sanguineos
subclavios. (17)

El tratamiento, estd enfocado en el control del
dolor, estabilizacion del sitio de fractura, inmovili-
zacion del miembro, y de acuerdo con la presen-
tacion, algunos deberan ser intervenidos quirurgi-
camente. (17)

Fractura escapular

Las fracturas escapulares representan el 3-5% de
todas las fracturas de la cintura escapular. El 50%
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de éstas involucran predominantemente el cuerpo
escapular. Su etiologia es variable, sin embargo,
el trauma contuso, se relacionan en mayor medi-
da. (18)

Debido a la configuraciéon 6sea y disposicion ana-
tdbmica de la escapula, este tipo de fractura requie-
re un trauma de muy alta intensidad, por lo que
en el 80-95% de estas fracturas, asocian lesiones
con alta mortalidad como: fracturas costales, frac-
turas de columna, lesiones pulmonares hasta en
47,1%, trauma craneoencefalico, fracturas de cla-
vicula y lesiéon del plexo braquial. (18)

El diagndstico se apoya con por estudios de ima-
gen. Se ha documentado que, hasta un 43% de las
fracturas escapulares se omiten en radiografias
simples de térax de ahi, la necesidad vehemente
de incluir proyecciones especiales o estudios mas
amplios como TAC para valorar severidad, compli-
caciones asociadas y definir plan de manejo. (19)

El 90% de las fracturas escapulares son mane-
jadas conservadoramente, con adecuada analge-
sia, optimizacion de mecanica ventilatoria, inmo-
vilizacion y ejercicio de rehabilitacion dirigidos a
minimizar la instauracion de hombro congelado y
recuperar funcion articular. Rara vez este tipo de
lesiones ameritan manejo quirdrgico, sin embar-
go, pacientes con fracturas desplazadas o com-
plejas que pueden repercutir con el funcionamien-
to articular, deberan ser valorados para definir la
necesidad del mismo. (20)

Fractura esternal

Pérdida de la continuidad 6sea esternal, producto
de TT contusos en la pared anterior y/o fuerzas de
desaceleracion. Mundialmente, 60-90% de estas
corresponden a secuelas de accidentes automo-
vilisticos. (7)

De acuerdo con la distribucion de lesion por sitio
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anatémico, el manubrio se considera el sitio de
mayor grado de compromiso. Dado al mecanismo
del trauma (alta sinergia y fuerzas contrarias), las
fracturas esternales suponen un riesgo mayor de
morbimortalidad por las lesiones intra y extratora-
cicas que le suelen acompanar, figurando entre
estas, contusiones cardiopulmonares en un 15-
20%, taponamiento cardiaco, hemotérax, hemo-
pericardio y lesiones vasculares. (21)

La presentacién clinica varia, de acuerdo con el
contexto de cada victima, sin embargo, usualmen-
te se identifica dolor localizado, crépitos dseos
con o sin deformidad, sensibilidad y equimosis en
la pared anterior hasta en un 40-55%de los pa-
cientes. (7)

El TAC es el método diagndstico por eleccién,
pues permite grado de compromiso esternal, ade-
mas descartar otras patologias subyacentes. Asi
mismo, se hace uso complementario de electro-
cardiogramas seriados con el fin de descartar al-
teraciones del ritmo del corazén; y en casos aisla-
dos, también se utilizan biomarcadores cardiacos.
La radiografia de torax simple es poco sensible en
estos casos. (7,21)

Por su parte, pacientes con fractura esternal sim-
ple aislada hemodinamicamente estables, en
quienes se haya descartado la coexistencia de
otras lesiones, el manejo es conservador. Caso
contrario de pacientes inestables con patologias
asociadas, el manejo debe reorientarse al soporte
sistémico, control causal, vigilancia estricta, y va-
loracién de fijacion avanzada. (7)

Contusién cardiopulmonar

La contusion cardiopulmonar es una lesion del
parénquima cardiaco y/o pulmonar, producto de
mecanismos de alto impacto o desaceleraciones
repentinas, tradicionalmente relacionas con frac-
turas esternales, fracturas costales, traumas ce-
rrados u otra. Consideradas actualmente, como
la principal causa de mortalidad a nivel mundial en

pacientes jovenes. (10)

La incidencia es dificil de estimar, debido a la alta
mortalidad asociada a esta lesion, en la cual, la
mayoria de los pacientes mueren instantes des-
pués del traumatismo sin haber recibido atencion
médica. (22)

El trauma cardiaco contuso (TCC), comprende
un amplio espectro de lesiones a nivel del parén-
quima cardiaco y anexos que, de acuerdo con su
severidad y complejidad, varian en su presenta-
cion clinica. La contusion miocardica aislada leve
es una lesion poco frecuente, que se caracteriza
por una dismotilidad de las paredes miocardicas,
alteraciones electrocardiograficas (predominan-
temente arritmias), sin alteracién de parametros
bioquimicos. Por su parte, el TCC severo, asocia
areas irregulares de necrosis muscular, infiltra-
dos hemorragicos, ruptura de vasos pequehios,
hemorragias dentro del intersticio o alrededor de
las fibras musculares y lesiones a estructuras car-
diacas adyacentes, que se traducen clinicamen-
te en pérdida de la funcion miocardica, cambios
electrocardiograficos, alteracion de parametros
bioquimicos, y/o muerte subita. Se estima que la
incidencia de lesién cardiaca producto de TT con-
tusos puede alcanzar hasta un 76%. (22)

El manejo del TCC va dirigido a la instauracién
de medidas de soporte vital y correccion conco-
mitante del dafo principal. EI manejo se acom-
pafa de estudios complementarios como: elec-
trocardiograma (ECG) de 12 derivadas (un 32%
de los pacientes presenta alteraciones del ritmo
o frecuencia cardiaca), valoracién ecocardiografi-
ca, biomarcadores cardiacos, siendo la Troponina
el marcador mas especifico de lesion cardiaca, la
cual en conjunto con el TAC son el gold estandar
en el manejo y diagnodstico del TCC. (10,22)

Por su parte, el trauma pulmonar contuso (TPC),
es provocado por la onda expansiva de alta ener-
gia que deriva tras el impacto directo sobre la
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cavidad toracica, tras la cual sobreviene la dis-
rupcion de la membrana alveolar, seguida de la
extravasaciéon de liquido, aumento en la permea-
bilidad capilar y edema pulmonar, laceraciones o
afectacion estructuras vecinas, que compromete
el mecanismo de ventilacion y reduce la oxigena-
cion arterial. En algunos pacientes también se han
documentado alteraciones en el factor surfactan-
te, que propicia el colapso alveolar, aumentando
la hipoxemia y sindrome de distrés respiratorio
adquirido. (7,10).

En comparacién con el TCC, el TPC se instaura
de manera gradual (primeras 24 horas tras el trau-
ma) y de menor letalidad, por lo que, en términos
generales, se dice que el prondstico es favorable,
si se identifica y se instauran tempranamente las
medias correctivas y soporte ventilatorio necesa-
rio (7)

Se debe sospechar TPC, en pacientes con datos
de distrés respiratorio, victimas de trauma, hi-
poxémicos, taquipneicos, con o sin disminucion/
aboliciéon del murmullo vesicular a la auscultacién.
(7,23)

El manejo inicial, radica en el control y manejo de la
oximetria, ventilacion y soporte cardiovascular; en
casos particulares se requiere uso de ventilaciéon
mecanica, como en pacientes con signos francos
de falla respiratoria. Actualmente, el TAC es el es-
tudio complementario recomendado para el estu-
dio, manejo y estratificaciéon del TPC.(7,10,23)
Neumotorax traumatico

Se define como, la acumulacion de aire en el es-
pacio pleural que conduce a la pérdida de la pre-
sion negativa en la cavidad y colapso parcial o
total del parénquima pulmonar con repercusion
directa sobre la mecanica ventilatoria y el estado
hemodinamico. Este puede ser el resultado tanto
de traumas penetrantes como contusos sobre la
pared toracica. La incidencia estimada es del 20%
posterior a un trauma mayor. La principal causa
son los accidentes automovilisticos. (5,6,7)
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Independientemente del mecanismo causal, es
importante rescatar que, la gravedad del paciente
portador de neumotorax traumatico, depende de
tres factores esenciales: el grado de compromiso
estructural, la velocidad de instauracion y los efec-
tos contralaterales. (7)

Clinicamente, los neumotdrax traumaticos, se cla-
sifican en dos entidades separadas; en los neu-
motdrax cerrados y/o hipertensivos y los abiertos
y/o de succion. Por su parte, el neumotoérax cerra-
do y/o hipertensivo, causado frecuentemente por
fracturas costales, rupturas bronquiales o lesiones
esofagicas donde tras la lesion hay disrupcién del
parénquima que permite el ingreso de aire libre-
mente al espacio pleural con cada inspiracion, con
la pérdida concomitante de la presion intratoraci-
ca negativa y colapso pulmonar. Por su parte, el
neumotorax hipertensivo, suele una presentacion
extrema que se acompana de mecanismo valvu-
lar unidireccional que permite el paso de aire el
espacio pleural, pero no su retorno, lo que reper-
cute severamente en el estado hemodinamico por
aumento sostenido de la presion intracavitaria y el
colapso de estructuras y 6rganos mediastinales.

(7)

Las manifestaciones clinicas varian de acuerdo
con el grado de compromiso hemodinamico y se-
veridad del neumotdrax. Los signos de ingurgita-
cion yugular, disminucion o ausencia del murmullo
vesicular, desviacion traqueal, hipotension soste-
nida o paro cardiorrespiratorio irreversible en pa-
ciente traumatizado; son piedras angulares, que
obligan al descarte de este. Dada la necesidad de
revertir el deterioro cardiovascular, como medida
inicial se debe descomprimir el neumotdérax hiper-
tensivo, el cual se logra tras posicionamiento de
una aguja en el segundo espacio intercostal linea
media clavicular, logrando asi, igualar la presion
intratoracica permitiendo la reexpansion pulmonar,
la cual debera seguir en el sitio hasta la colocacion
y fijacion del tubo de térax definitivo. (5,6,7, 23)
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Por otra parte, los neumotérax abiertos y/o de
succidn se presentan cuando existe una lesion en
la pared toracica, usualmente resultado de heri-
das penetrantes, que suponen una comunicacion
del espacio pleural y la atmésfera exterior. Dichas
lesiones permiten que el aire exterior ingrese li-
bremente a la cavidad pleural de forma gradual
con el consecuente colapso pulmonary la pérdida
de presidon negativa. A diferencia del neumotérax
abierto simple, los neumotdrax por succién se re-
lacionan con heridas extensas de la pared toracica
que requiere un manejo inmediato cuyo objetivo
primordial es la reexpansion pulmonar y restaurar
la adecuada ventilacion, para ello debera conver-
tirse el defecto en un neumotérax simple, el cual
es mejor tolerado hasta definir el manejo definiti-
vo. Esto ultimo se logra cerrando parcialmente el
defecto con apdsitos adheridos por tres de sus 4
bordes. (5,6,7, 23)

El objetivo primordial de cualquier intervencion es
restaurar la ventilacién y conseguir la reexpansién
pulmonar. Gases arteriales, radiografias, estudios
sonograficos y TAC son parte del compendio de
estudios de los cuales los profesionales en salud
deben hacer uso, sin embargo, en este caso su
realizacion no debera retrasar la instauracion de
medidas urgentes de salvamento. (5, 10, 7,23)

Hemotorax traumatico

Se define como la presencia de sangre en el espa-
cio pleural, mayor o igual al 50% del hematocrito
presente en sangre periférica. Esto, tras lesiones
contusas o penetrantes en la pared toracica, que
se relacionan a dafos estructurales y/o paren-
quimatosos de o6rganos intracavitarios, lesiones
mediastinales, diafragmaticas o de vasos sangui-
neos mayores. (24)

El hemotdrax traumatico, incide hasta en un 60%
en pacientes politraumatizados y su principal cau-
sa, son los accidentes de transito; sin embargo

también ocurren producto de lesiones por arma
blanca (62,3%) y TT cerrados en un 34,3%. (24,
25)

Asi mismo, en varias revisiones se ha identificado
a las fracturas costales, como lesiones precipitan-
tes para el desarrollo del hemotérax, con un in-
cremento gradual respecto al numero de costillas
fracturadas (6% sin fracturas costales, 24% con
1-2 fracturas y 81% con mas de 2 fracturas). (24,
25)

Clasicamente, el hemotdrax traumatico se puede
agrupar de acuerdo con la severidad de la hemo-
rragia. El hemotérax minimo se caracteriza por
una pérdida sanguinea menor 350 ml, principal-
mente por sangrados de baja presion, que son de
tipo venoso, suelen ser mejor tolerados, autolimi-
tados y no requieren de técnica especializadas
para su control. Por otra parte, pérdidas de entre
350-1500 ml de sangre corresponden a hemotdrax
moderados, cuya clinica varia en cada paciente.
Por ultimo, pérdidas sanguineas mayores o igua-
les a los 1500 ml (30 a un 40% del volumen total
sanguineo) son considerados hemotdrax masi-
vOs, mismos que confieren un alto de compromiso
hemodinamico por sangrados progresivos de alta
presion de tipo arterial, tras ruptura de vasos sis-
témicos, arterias intercostales, vasos mamarios,
entre otros, que ameritan un manejo quirurgico.
(24, 25)

Las manifestaciones clinicas del hemotoérax trau-
matico son variables y principalmente determina-
das por la respuesta y reserva fisioldgica de cada
paciente. Algunos pacientes cursan asintomaticos
y sin compromiso hemodinamico; mientras otros,
se presentaran hemodinamicamente inestables,
con cambios compensatorios en la fisiologia ven-
tilatoria, taquicardia, hipotension, compromiso por
desviacién de estructuras mediastinales, disten-
sion de venas del cuello, ruidos respiratorios dis-
minuidos o ausentes, que pueden desencadenar
en un shock hemorragico severo. (24)
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Por otra parte, el diagndstico de esta patologia
confiere un reto, exigiendo un manejo asertivo y
temprano; de ahi la importancia de tener una alta
sospecha clinica, sobre todo en pacientes con
historia sugestiva de TT que persistan hipotensos
pese a una adecuada reanimacion. (8)

Ademas, se deben emplear estudios complemen-
tarios que permitan dimensionar la severidad de
la lesion, por ejemplo: radiografias, ecografias o
TAC; sin embargo, dado al tiempo en el que se
incurre para su realizacion, se han desarrollado
otras técnicas como el FAST, que permite una va-
loracion sonografica de la ventana pericardica y
pleural en su forma extendida a la cabecera del
paciente, con sensibilidad alcanza hasta el 92%.
(7,24,25)

El manejo exclusivo del hemotdrax se orienta al
control de la lesion causal principal con reversion
del estado hemodinamico. Es asi, como pacientes
hemodinamicamente estables, con lesiones leves
0 sangrados autolimitados se les permite ser ma-
nejados de forma mas conservadora por medio de
una toracostomia; sin embargo, en aquellas victi-
mas que cuyas lesiones suponen un riesgo vital y
su estado hemodinamico sea deplorable, se debe
optar por un manejo mas agresivo y efectivo. Para
el caso de pacientes con drenajes iniciales mayo-
res o iguales a 1500 ml (hemotdrax masivo), san-
grado persistente (200 cc o mas por hora por 2-4
horas o 100 cc por hora por 6-8 horas), aumento
progresivo a la alza de la pérdida sanguinea, hi-
potensién o shock hipovolémico refractario a res-
titucion de liquidos, hemotdrax asociado a otras
lesiones como taponamiento pericardico, ensan-
chamiento mediastino, fractura de primeras cos-
tillas, hemotérax coagulado o heridas que atra-
viesan el mediastino debera optarse en primera
instancia por el abordaje quirurgico de urgencia.
(24, 25)
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Toracostomia

Este es un procedimiento quirurgico que facilita el
acceso a la cavidad pleural a través de un espa-
cio intercostal (toracostomia cerrada) o mediante
la reseccidon de un segmento de costilla (toracos-
tomia abierta), permitiendo la ubicacion de una o
varias sondas de térax conectadas a un sistema
mecanico de succién tricameral, facilitando la eli-
minacion y/o recoleccion de contenido liquido o
gaseoso de la cavidad pleural. (26,27,28)

Entre las indicaciones absolutas para la coloca-
cion se encuentran: neumotoérax (abierto o cerra-
do; simple o a tension), hemotérax y hemoneu-
motodrax. Por su parte el hidrotérax, quilotérax,
empiema, derrame pleural, pacientes con TT pe-
netrante que estan intubados o con fracturas cos-
tales en ventilaciéon con presion positiva, hipoxia
profunda, hipotension, datos clinicos de compro-
miso pulmonar bilateral, en pacientes con riesgo
de neumotdrax que van a ser transportados via
aérea o posterior a procedimientos quirurgicos,
figuran dentro de las indicaciones relativas para
su utilizacién. Relacionado a las contraindicacio-
nes, entre las relativas son pacientes con coagu-
lopatias, bulas pulmonares, con adhesién pleural,
pulmonar o toracica, infeccion en el sitio de la piel
sobre la cual se va a introducir el tubo. Asimismo,
la unica contraindicacion absoluta es la necesidad
de una toracotomia de emergencia por paro car-
diaco presenciado. (26,27)

La toracostomia permite monitorizar la pérdida
hematica toracica, evacuar la sangre, aire u otros
liquidos o gases en la cavidad pleural, prevenir
el neumotorax a tension, permitir la reexpansion
pulmonar y mejorar la funcion y dinamica respira-
toria. (26)

Esta se realiza con el paciente en posicion semi-
fowler o sentado, para disminuir asi, el riesgo de
elevacion del diafragma y el dafio del mismo du-
rante la insercién de tubo. Se coloca el brazo del
lado afectado en la parte posterior de la cabeza
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del paciente, y con previa asepsia y antisepsia en
tres tiempos, se infiltra con anestesia local y se
procede a colocar el o los tubos torax en el es-
pacio pleural a través del triangulo de seguridad
(zona delimitada posteriormente por borde late-
ral del musculo dorsal ancho, anteriormente por
el borde lateral del musculo pectoral mayor, en el
vértice por la axila y en la base por el 5° espacio
intercostal) donde tiene menor riesgo de dafio a
estructuras abdominales y toracicos. (26,27,28)
Se debe retirar el tubo pleural cuando drene li-
quido de tipo seroso, una cantidad entre 100-200
ml/dia en dos dias consecutivos, comprobacion
de reexpansion pulmonar adecuada, ausencia de
fugas y mejora en el patron y funciéon pulmonar.
(26,27,28)

Las complicaciones perioperatorias luego de una
toracotomia dependen de los factores mediado-
res del TT, técnica de insercion, posicionamiento
y lesiones subyacentes, entre estas figuran, lace-
raciones o perforaciones del pulmén (6,5%), he-
morragias por laceracion de vasos intercostales
o intratoracicos (7.9%), perforaciones diafragma-
ticas (0,75%), neumotdrax residual o recurrente
(0,75%-23,6%), derrames pleurales persistentes
(0,9%-1%), acodamiento y obstruccion por coa-
gulos o detritus (4%-6,3%), salida accidental del
tubo de la cavidad pleural (1,6%-4%), posicion
extratoracica del tubo, infecciones del sitio de in-
sercion del tubo (0,8%-12%) o empiemas (1,1%-
2,7%). (26,28)

El 75-90% de los pacientes con TT resuelven satis-
factoriamente el cuadro tras la realizacion de una
toracostomia, ademas de reanimacién y abordaje
integral del ACLS, por lo que solo en un reducido
numero de pacientes se realizan intervenciones
quirurgicas de mayor complejidad. (26,28)

Conclusiones

El traumatismo toracico, es un problema de salud
publica, que cobra miles de vidas alrededor del
mundo, principalmente en menores de 40 afos,
tras el incremento exponencial de accidentes au-

tomouvilisticos, actos criminales y violencia, que se
vive hoy dia.

La severidad y presentacion de las lesiones tora-
cicas, depende exclusivamente del mecanismo
y factores que mediadores durante el evento trau-
matico, incidiendo directamente en el grado de
compromiso hemodinamico.

Las lesiones que se derivan de éste tipo de trau-
ma ya sean contusas o penetrantes, so varia-
bles y abarcando lesiones poco complejas hasta
aquellas, que representan un riesgo vital, para la
victima. Dado lo anterior la sospecha clinica du-
rante la es de estos pacientes es fundamental.
Su abordaje inicial, estara dirigido, restaurar el
funcionamiento fisiolégico de la cavidad toracica y
sus estructuras, esto segun indican los lineamien-
tos de atencion establecidos en el Soporte Vital
Avanzado en Trauma (ATLS), sumado a las ma-
niobras especificas para cada patologia cuando
estas lo requieran.

La mayoria, de estas lesiones son resueltas con
medidas terapéuticas poco complejas, como lo es
toracostomia y solo un pequeno porcentaje, re-
queriran procedimientos quirurgicos avanzados.
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Resumen

Las FCCs son comunicaciones vasculares entre
el sistema arterial carotideo y el sistema de
drenaje venoso cerebral; principalmente el seno
cavernoso.

A pesar de haber sido de las primeras lesiones
vasculares intracerebrales en describirse, su po-
ca ocurrencia dificulta la realizacion de grandes
estudios que estandarice su abordaje y manejo.
El objetivo de este caso clinico es describir una
FCC diagnosticada en el Hospital México, de la
Caja Costarricense de Seguro Social (CCSS) en
San José Costa Rica, y de esta forma contribuir a
la literatura médico-cientifica.

Se reporta el caso de un paciente masculino de 17
afos victima de un poli-trauma, su sintomatologia,
el abordaje diagnostico y la intervencion
terapéutica. A su vez se realiza una revision del
tema que evidencia la unicidad y variabilidad de
esta patologia, y se concluye que es indispensable
la sospecha clinica y pronto manejo para asi
disminuir su morbilidad.

Seno cavernoso, fistula,
exoftalmia pulsa-til,

Palabras claves:
proptosis, oftalmoplegia,
tratamiento endovascular.
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Abstract

Carotid-cavernous fistulas (CCF) are vascular
communications between the ca-rotid arteries and
the cerebral venous drainage system; mainly the
cavernous sinus. Despite being one of the first
intracerebral vascular injuries ever described, its
rarity makes it difficult to carry out large studies to
standardize its approach and manage-ment.

The purpose of this case report is to describe a
CCF diagnosed at Hospital Mex-ico at the Caja
Costarricense de Seguro Social (CCSS) in San
José, Costa Rica, and make a contribution to the
medical community

The case of a 17 year old male victim of multiple
trauma is reported, along with his symptoms, the
diagnostic approach, and therapeutic intervention.
At the same time, a review of the subject sheds
light to the uniqueness of this pathology, and it
is con-cluded that it is of utmost importance to
suspect this diagnosis and approach it prompt-ly
in order to reduce morbidity.

Key words: Cavernous sinus, fistula, proptosis,
ophthalmoplegia, pulsating exoph-thalmos,
endovascular treatment.
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Introduccion

La fistula carétida-cavernosa (FCC) es una
patologia inhabitual que implica la comunicacién
entre la arteria cardtida interna (ACI), arteria
carotida externa (ACE), alguna de sus ramas,
y el seno cavernoso (1, 2). Anomalias en
la vascularidad caroti-dea se empezaron a
documentar desde principios del siglo XIX cuando
médicos eu-ropeos notaron exoftalmos pulsatiles
en distintos pacientes (2). Sin embargo, no
fue hasta 1935 cuando Walter Edward Dandy
descubrié conexiones arteriovenosas ané-malas
en autopsias de pacientes con caracteristicas
clinicas de FCC (2).

Dicha condicién puede ser iatrogénica, secundaria
a trauma, o bien se puede dar de manera
espontanea (1, 3). Se pueden clasificar segun
la regidon anatémica afectada, las caracteristicas
hemodinamicas, o su origen (4, 5). La FCC es
de dificil diagndstico, requiere un alto grado de
sospecha y el conocimiento de sus multiples
manifestaciones clinicas (1, 6).Si no se trata
prontamente pueden ocurrir complicacio-nes y
secuelastan severas comolaceguerapermanente.
La literatura a nivel mundial describe casos
clinicos, pero dado su unicidad no existen grandes
estudios recientes para estandarizar su abordaje
y tratamiento. En las ultimas dos décadas se han
publicado sélo dos revisiones de tema en Costa
Rica (7, 8).

El objetivo de este articulo es reportar el caso de
un paciente de 17 anos al que se le diagnostico
una FCC en el Hospital México de la Caja
Costarricense del Seguro Social (CCSS) en San
José, Costa Rica, y compartir el abordaje de un
caso unico con la comunidad médica nacional y
latinoamericana.

Reporte de caso

Un paciente masculino de 17 anos fue trasladado

al Hospital México desde el Hospital Enrique
Baltodano de Liberia con historia de haber sido
atropellado por un carro y sufrir multiples traumas
contusos en craneo.

A la valoracién en sala de shock se evidencid
estigmas de trauma en cara. Se solicitd una
tomografia axial computarizada (TAC) de craneo
y macizo facial con re-construccién 3D. EI TAC
mostré una fractura parasinfisiaria mandibular
derecha, frac-tura de condilo mandibular derecho
y fractura malar y de arco cigomatico derecho, por
lo que fue ingresado al servicio de cirugia plastica.
Las figuras 1y 2 muestran dos cor-tes del TAC de
macizo facial evidenciando las fracturas.

Elpaciente fuellevado a sala de operaciones cuatro
dias después de su pre-sentacion inicial para
reduccion abierta de sus fracturas con colocacién
de placas de fijacion interna y fijaciéon intermaxilar
transoperatoria. El procedimiento transcurrié sin
complicaciones. En el dia 1 postoperatorio el
examen fisico no demostré datos de infeccion,
la herida estaba sin secreciones o hematomas,
las suturas estaban integras y habia edema leve
en la zona periorbitaria y mandibular derecha;
esperable para la intervencidon que se le realizé.
El paciente fue dado de alta ese mismo dia.

El paciente se presentd a su cita de curacion
de heridas siete dias tras el alta hospitalaria. La
exploraciéon evidencio marcado edema palpebral
con restriccion de la apertura ocular y proptosis,
demostrado en la figura 3, asociando disminucion
de la agudeza visual en el ojo derecho. El paciente
fue derivado al servicio de emergencias para
realizacion de TAC por sospecha de un posible
sindrome de atrapamiento ocu-lar o sindrome
compartimental de 6érbita.

Nuevas imagenes de TAC, demostradas en
la figura 4, documentaron fracturas del hueso
etmoides y esfenoides manejadas de forma
conservadora por recomenda-cion del servicio
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de otorrinolaringologia. Se descartdé patologia
neuroquirurgica.

El examen oftalmolégico indicé disminucion de la
agudeza visual, edema pe-riorbitario, equimosis,
y proptosis que se manejé con acetazolamida.
Se ingresé para completar estudios vigilando
evolucion por riesgo de sindrome compartimental
orbita-rio. Se iniciaron esteroides para disminuir la
inflamacion.

Ante la persistencia del edema y la ausencia
de respuesta a dosis altas de es-teroides se
decide iniciar cobertura antibidtica empirica con
vancomicina durante tres dias. En una valoracién
oftalmolégica subsecuente sobresale el hallazgo
de pulsa-ciones a nivel del parpado superior
derecho. Esto conlleva a la sospecha de una
FCC, por lo que se sugiere completar imagenes
para confirmar este diagnostico.

Se realiz6 un TAC de sistema nervioso central
(SNC) con medio de contraste que describiod
hallazgos sugestivos de una FCC: proptosis de
globo ocular derecho con desplazamiento 28 mm
de borde anterior respecto a linea intercantal (lo
normal es <20 mm), a correlacionar con estudio
angiografico. La resonancia magnética (RM)
describe una dilatacion de la vena oftadlmica
superior derecha, cambios inflamatorios de la
grasa retroocular derecha y cambios de intensidad
en senal del flujo hacia el seno cavernoso.

Enseguida se realiz6 una arteriografia diagndstica
y terapéutica con técnica Seldinger. Se hizo una
arteriotomia femoral derecha hacia carétidas
comunes, ACI, ACE y arterias vertebrales. Las
imagenes demostraron la presencia de una
FCC de-recha, ectasia de la arteria oftalmica
superior derecha, senos petrosos superior € infe-
rior derecho, seno cavernoso derecho y plexo
pterigopalatino. Se observé escaso lle-nado de la
ACI supraclinoidea derecha, con flujo proveniente
de la ACI izquierda, su-gestivo de adecuada
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irrigacion colateral.

Previo comprobacion de adecuada perfusion
cerebral hacia el hemisferio derecho a través de
las arterias comunicantes anterior y posterior, se
realizé una cateterizacion supraselectiva de seno
cavernoso embolizando con un coil y ocluyendo la
ACI derecha.

El paciente se egreso sin complicaciones. En una
cita control, 2 meses poste-rior al accidente, se
observd mejoria sustancial de su sintomas, como
se evidencia en la figura 5. A la fecha, habiendo
transcurrido 2 afios desde la intervencion, no se
han documentado secuelas.

Discusion

La comunicacion anormal entre el seno cavernoso
y el sistema carotideo se denomina FCC (9).
Dicha condicion requiere de alta sospecha clinica,
diagndstico oportuno y un tratamiento especifico,
por lo que es importante tener clara la anatomia
de la regién con el fin de poder explicar sus
manifestaciones clinicas. (10)

El seno cavernoso es un plexo venoso trabecular
extradural. Se comunica a través de venas
emisarias con la fisura orbitaria superior, a través
del foramen redon-do con la fosa pterigopalatina,
a través del foramen oval con la regién pterigoidea
y a través del seno petroso superior con la vena
yugular interna. (4, 11)

Es wuna region con multiples estructuras
vasculonerviosas, adyacente a la silla turca y
en intimo contacto con la ACI bilateralmente.
La pared lateral del seno contie-ne los nervios
oculomotor, troclear, primera y segunda division
del trigémino, y abdu-cens. EI seno cavernoso
drena las venas oftalmicas superior e inferior y
el seno esfe-noparietal, para asi drenar a través
del seno petroso superior e inferior hacia el seno
yugular, el plexo pterigoideo y al seno cavernoso
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contralateral. Cuando se crea una fistula, se forma
una comunicacion arteriovenosa que resulta en
una alteracion en el flujo sanguineo normal de la
zona. (4, 11)

Las FCC se pueden clasificar segun sus
caracteristicas hemodinamicas (alto o bajo flujo),
por su etiologia (traumatica o espontanea), y por
su anatomia, que es la que mas comunmente se
usa y fue descrita por Barrow (1, 4, 5, 9, 11, 12,
13, 14, 15). La clasificacién de Barrow divide las
FCC en directas (tipo A) e indirectas (tipos B, C,
D) segun donde se encuentre la comunicacion (4,
9, 13, 16, 17). Las fistulas Barrow A predominan
en pacientes hombres, jovenes y estan asociadas
en un 80-90% a trau-matismos craneoencefalicos
(13). Usualmente ocurre una ruptura de la pared
de la ACI en su porcién cavernosa, provocando
asi un alto flujo hacia el seno cavernoso.

Estas no suelen resolver espontaneamente vy
deben de tratarse pronto para evitar le-siones
permanentes a estructuras adyacentes. Las
fistulas indirectas tipo B son aque-llas que surgen
de las ramas intracavernosas de la ACI hacia el
seno cavernoso, las tipo C involucran ramas de
la arteria carétida externa y las tipo D incluyen
ramas me-ningeas tanto de la carétida externa
como de la ACI (3, 4). Las indirectas caracteristi-
camente suelen ser de bajo flujo y se originan
por condiciones que predisponen a debilidad de
la pared media de la arteria. Comunmente se
han descrito hipertensién, embarazo, climaterio,
trombosis del seno cavernoso, colagenopatias (ej.
Ehler-Danlos), aneurismas o pseudoaneurismas.
(3,13)

El diagndstico de una fistula puede ser dificil si no
se conoce su presentacion. El cuadro es variado
y va a depender de distintos factores, incluyendo
la localizacion, el tamafio, la ruta del drenaje
venoso y la presencia de circulacion colateral
(1, 18). El inicio de las manifestaciones clinicas
es insidioso y progresivo. Los signos oftalmolo-

CIENCIA &
SALUD

gicos son secundarios a la afectaciéon del drenaje
venoso anterior hacia la vena of-talmica. Los mas
frecuentemente encontrados son: proptosis (90%),
quemosis (90%), diplopia (50%), disminucion de la
agudeza visual (50% por oclusion de la arteria cen-
tral de la retina) y soplo orbitario y/o retroauricular
(25%) (6). Otras manifestacionesincluyen: cefalea,
epistaxis, otorragia, hemorragia subaracnoidea o
intracraneal, au-mento de la presion intraocular,
midriasis, y retinopatia (1, 6, 18). Clasicamente
se ha descrito la triada de Dandy, compuesta por
soplo intracraneal (documentado por ul-trasonido),
proptosis y quemosis conjuntival, sin embargo su
presencia en los pacien-tes es poco frecuente. (1,
6, 13, 14, 19, 20)

Los principales diagnosticos diferenciales a
considerar son: trombosis del seno cavernoso,
sindrome de fisura orbitaria superior, hematoma
retrobulbar, orbitopatia tiroidea, escleritis, tumores
tanto benignos como malignos, metastasis, y
cualquier otra patologia que pueda provocar los
signos y sintomas anteriormente descritos. (3, 18,
21)

El “gold standard” para hacer el diagndstico de
la FCC es la angiografia cere-bral (2, 10, 13,
18, 22), pues demuestra de forma dinamica el
llenado arterial, eviden-ciando la comunicacién
arteriovenosa y la arterializaciéon de las venas (1).

Hay cinco aspectos que deben analizarse al
realizar la arteriografia. Primero, confirmar la
bifurcacién de la arteria carétida comun y el origen
de la ACI. Enseguida se debe ubicar la fistula
para determinar si es de alto o bajo flujo y si la
comunicacion es total o parcial. Si el paciente no
presenta déficit neurolégico contralateral al haber
una fistula de alto flujo, se deduce que tiene una
circulacion colateral que logra com-pensar la
irrigacion a través de la carétida interna hacia el
poligono de Willis. Si no se logra determinar la
morfologia de la fistula con los marcos usuales
de la arteriografia, la maniobra de Mehringer-
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Hieshima o un balon de doble lumen pueden
resultar uti-les. (23). El tercer aspecto a evaluar es
la permeabilidad de la arteria comunicante anterior
al comprimir la ACI contralateral y posteriormente
mediante la maniobra de Heuber se corrobora la
permeabilidad de la arteria comunicante posterior.
Por ultimo, se debe valorar el drenaje venoso
con el fin de descartar una emergencia médica
provocada por un defecto en el drenaje cortical.
(4)

Otros métodos de imagen que pueden apoyar el
diagndstico incluyen el angio-TAC y la RM, la cual
excepcionalmente podria mostrar una hipertrofia
de los musculos extraoculares y dilatacion venosa.
No obstante, su utilidad se limita a descartar otros
diagnosticos. (4, 5, 9, 23, 24)

El tratamiento definitivo de eleccion en las FCCs
directas es endovascular, ya sea transarterial
o transvenoso, puesto que tiene bajo riesgo de
complicaciones y una mortalidad menor al 1%.
Mas del 80% de los pacientes que se sometan
a terapia de endovascular presentaran resolucion
completa de sus sintomas (11). Existen diferen-
tes métodos para lograr el cierre de la fistula,
tales como embolizacion arterial me-diante balon
0 un coil, embolizacién quimica con acrilico o
alcohol, o la colocacién de un stent (3). Previo al
procedimiento se debe comprobar el flujo colateral
adecuado de la ACI hacia el poligono de Willis.
Si se emboliza sin circulacion alternativa, habria
ausencia de flujo al hemisferio cerebral ipsilateral.
(1,9, 10, 11,12, 14, 15, 18, 25, 26, 27)

Las complicaciones tras el abordaje endovascular
son infrecuentes, excepto en pacientes con
colagenopatias (9). Entre las descritas estan la
hemorragia en el sitio de entrada, perforacién
de Orbita, infeccion local, déficits neuroldgicos
permanentes o transitorios, dolor facial, diabetes
insipida, hemorragia intracerebral, y disminucién
de la agudeza visual, (9, 11).
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Conclusion

La FCC puede ser una causa importante
de morbilidad, particularmente ocular. Sus
manifestaciones son muy variadas y poco
especificas, por lo que suele subdiag-nosticarse
debido a la falta de sospecha. Es importante
recordar que una correcta identificacion de la
patologia permite tratar la fistula rapidamente.
Por este motivo, se recomienda conocer la
presentacion clinica, realizar un pronto diagnéstico
e instaurar la terapia endovascular para evitar
complicaciones o secuelas a largo plazo.

La importancia de reportar casos como éste, yace
en documentar y compartir el abordaje brindado.
Al tener una base de evidencia y contribuir a
estandarizar el debi-do manejo y tratamiento se
podra crear un eventual protocolo a seguir.

ANEXOS

Figura 1: Reconstruccion 3-D, TAC de macizo
facial. Flechas blancas: fractura para-sinfisiaria
mandibular derecha y fractura de condilo mandi-

bular derecho. Flecha ne-gra: fractura malar dere-
chay de arco cigomatico derecho.
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Figura 2: Corte coronal de TAC con macizo facial.
Flechas blancas muestran fractura parasinfisiaria
mandibular derecha y fractura de condilo
mandibular derecho y fractu-ra malar derecha y
de arco cigomatico derecho.

Figura 3: Edema palpebral y quemosis en ojo
derecho previo a diagnéstico de FCC
postoperatorio dia 7.

Figura 4: Corte coronal de TAC con macizo
facial. Flecha blanca muestra fractura de hueso
esfenoides en la pared lateral del seno cavernoso

derecho.
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Figura 5: Disminucion de edema, quemosis y proptosis dos meses
después de reso-lucion quirirgica.
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Resumen

La enfermedad celiaca (EC) es un trastorno
inflamatorio crénico causado por una respuesta
inmune anormal inducida por una intolerancia
permanente al trigo, la cebada y el centeno en la
dieta. Dicho diagnostico se realiza por medio de
pruebas sanguineas de tamizaje en conjunto con
confirmacion endoscépica y biopsia. La EC se ha
asociado a otras enfermedades autoinmunes y
manifestaciones sistémicas. En los ultimos afios
se ha estudiado con mayor relevancia la relacion
de EC con la infertilidad no explicada, dentro de
los mecanismos fisiopatologicos se destaca la
deficiencia nutricional y procesos autoinmunes
especificos ya sea en el momento de la concepcion
0 que estos mecanismos se desarrollen previo
provocando deficiencia ovarica. Se ha propuesto
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realizar el tamizaje de EC en pacientes infertiles,
sin embargo ha generado controversia debido
a su utilidad. Si bien es cierto la relacién entre
dichas patologias es fuerte, se ha demostrado en
los diferentes estudios que la utillidad en realizar
dicho tamizaje de rutina depende del tipo de
poblacion y su prevalencia.

Abstract

Celiac disease (CD) is a chronic inflammatory
disorder caused by an abnormal immune
response induced by a permanent intolerance to
wheat, barley and rye in the diet. This diagnosis is
performed by blood screening tests in conjunction
with endoscopic confirmation and biopsy. CD has
been associated with other autoimmune diseases
and systemic manifestations. In recent years,
the relationship of CD with unexplained infertility
has been studied with greater relevance. Among
the pathophysiological mechanisms nutritional
deficiency and specific autoimmune processes are
highlighted either at the time of conception or that
these mechanisms are priorly developed causing
ovarian deficiency . CD screening in infertile
patients has been proposed ;however, this has
generated controversy due to its utility. Although the
relationship between these pathologies is strong, it
has been shown in different studies that the utility
when performing such routine screening depends
on the type of population and its prevalence.
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Palabras clave: Enfermedad celiaca, infertilidad,
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Introduccion

La enfermedad celiaca (EC) es una enteropatia
autoinmune causada por una respuesta inmune
anormal a la ingesta de gluten, la fraccion proteica
encontrada en el trigo, cebada y centeno en
pacientes genéticamente susceptibles conferida
por las moléculas HLA clase Il DQ2 o DQ8 (1). La
prevalencia de la EC se reporta aproximadamente
en 1%, con una afectacion principal en mujeres
en una relacién 3:1. Muchos investigadores
han reportado asociaciones entre desodrdenes
extra-intestinales y celiaquia secundarios a las
manifestaciones sistémicas de inflamacion (2,3).

La enfermedad también ha sido asociada a
otras alteraciones autoinmunes como diabetes
mellitus tipo 1, sindrome de Sjogren, tiroiditis de
Hashimoto, entre otros (4). La forma clasica de
esta patologia se presenta durante la infancia
como diarrea, anemia, distension abdominal
y retraso en el crecimiento. El inicio atipico en
adultos ocurre en hasta un 45% de los casos y
se presenta con dolor y distension abdominal,
osteoporosis y deficiencias nutricionales (2).

Algunos estudios sugieren una mayor prevalencia
de EC no diagnosticada en pacientes infértiles,
en un rango del 2-8% comparado con alrededor
de un 1% en la poblacién general, con ciertas
variaciones en diferentes grupos étnicos; siendo
mayor en europeos, regiones del oriente medio
y Africa norte, y de forma inferior en paises del
sudeste de Asia (5,6).

Se ha observado que la EC presenta una mayor
prevalencia en mujeres, particularmente durante
la edad reproductiva, pacientes en quienes se
ha demostrado adicionalmente la presencia de
multiples desérdenes ginecologicos (6). Hasta

el 15% de los casos de infertilidad son de causa
desconocida y es en ellos en donde la busqueda
y el estudio de otras enfermedades de fondo tales
como la EC toman mas importancia; dado que
un importante numero de estas pacientes cursan
asintomaticas y que la infertilidad puede ser en
muchos casos la unica manifestacion (6).

La infertilidad en la EC no tratada puede deberse
a los efectos sistémicos y endocrinolégicos que
tiene la malabsorcion de hierro, folatos y déficits
vitaminicos. Los primeros estudios respecto a
la relacién entre la EC y la infertilidad fueron
realizados por Morris et al en 1970; donde se
estudié un grupo de pacientes con EC no tratada
e infertilidad no explicada, quienes consiguieron
un embarazo exitoso luego del inicio de la dieta
sin gluten; desde entonces su relacion se ha
estudiado mas a profundidad (6).

Diagnéstico

De forma general, el diagnéstico de EC se
inicia con pruebas sanguineas de tamizaje con
marcadores altamente sensibles y especificos:
anticuerpo IgA contra endomisio (IgA-EMA) vy
anticuerpo IgA contra transglutaminasa tisular
(IgA-Ttg IgA). Las pruebas de tamizaje positivas
requieren de confirmacion con endoscopia y
biopsia de intestino delgado. Una vez hecho el
diagndstico, el tratamiento es la adherencia de
por vida a una dieta libre de gluten (7,8).

Infertilidad ha sido definida como la falta de
concepcion posterior a un minimo de 12 meses de
relaciones sexuales sin proteccion (7). El abordaje
de una paciente en estudio por infertilidad incluye
pruebas de reserva ovarica (niveles de estradiol
en dia 2 y FSH y/o hormona Anti-Mulleriana
(AHM)), histerosalpingografia, TSH, prolactina,
y espermograma para la pareja masculina, y en
algunos pacientes, laparoscopia como tamizaje
por endometriosis (5). Se categoriza como
infertilidad no explicada a aquellas pacientes que
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presentan resultados normales en un tamizaje
basico por infertilidad (5).

Fisiopatologia de los mecanismos de falla
reproductiva inducidos por Enfermedad celiaca.

Los mecanismos patogénicos por los cuales
se pueda explicar el papel de la EC en los
desodrdenes obstétricos asociados no son claros.
Entre los que han sido propuestos destacan:
deficiencia nutricional y procesos autoinmunes,
de los cuales se pueden senalar los anticuerpos
anti-TG de la circulacion sanguinea materna
que se unen a células trofoblasticas induciendo
dafio apoptético, y también se ha descrito como a
nivel materno, los anticuerpos anti-TG se unen a
células endoteliales del endometrio causando una
desarreglo del citoesqueleto de F-actina lo que
afecta el proceso de angiogénesis (1,9).

En cuanto a la hipétesis de malabsorcion y
deficiencia nutricional, que ocurre frecuentemente
en EC activa, histéricamente ha sido considerado
como la principal causa de eventos adversos
en el embarazo asociados a esta patologia. El
mecanismo propuesto para lo anteriormente
mencionado consiste que a raiz de la estructura
anormal de las vellosidades intestinales
caracteristicas de la celiaquia, resulta en
un proceso de malabsorcidn que conlleva a
anormalidades hematolégicas menores, anemia
y otras deficiencias nutricionales selectivas como
zinc, selenio y acido fdlico (1).

La deficiencia de zinc y selenio ha mostrado
provocar alteracién de la sintesis y secrecidn
de hormona luteinizante (LH) y Hormona
foliculoestimulante (FSH), lo cual causa un eje
hipofisis-ovarico anormal, amenorrea, abortos
espontaneos y preeclampsia. La deficiencia de
acido félico, por su papel como vitamina esencial
en el metabolismo de acidos nucleicos, tiene un
impacto en los tejidos de rapida proliferacion,
como lo es el tejido embrionario, especialmente
en su desarrollo neuronal (1).
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Los estudios nutricionales en EC durante
embarazo son muy limitados y la informacion
es contradictoria. En algunos estudias se ha
mostrado como la adherencia a una dieta libre de
gluten significativamente aminora las alteraciones
reproductivas en mujeres celiacas, mientras que
por otro lado mujeres con infertilidad asociada
a atrofia total o subtotal de las vellosidades
usualmente no presentan malnutricion severa ni
signos de deficiencia de elementos traza. Por lo
anterior, el conocimiento actual no sefala como
mecanismo principal de las fallas reproductivas
ocurridas en EC a las deficiencias nutricionales

(1).

Dentro de Ilos mecanismos autoinmunes
propuestos, se puede destacar la apoptosis
trofoblastica inducida por anticuerpos anti-
TG. Dichos anticuerpos han sido reportados
como causa de dafo neuroldgico e intestinal.
La evidencia que apoya esta hipotesis es la
expresion de TG en células endometriales, asi
como también en células placentarias estromales
y trofoblasticas. La enzima TG esta involucrada en
el ensamblaje de matriz extracelular y adhesion
celular, migracion y crecimiento tisular, por ello se
ha involucrado como parte de un rol critico en el
proceso de implantacion. De esta forma, las TG
en el sincitiotrofoblasto se unen a los anticuerpos
anti-TG en pacientes con EC, lo cual podria afectar
la evolucién del embarazo (1).

Otra de las hipotesis planteadas como mecanismo
autoinmune involucrado corresponde al efecto
de los anticuerpos anti-TG en la angiogénesis
endometrial. Se plantea que dichos anticuerpos
al unirse con TG en la superficie celular del
endotelio endometrial, interactia con fibras
de actina del citoesqueleto alterando su
configuracion y afectando su papel pivote en el
proceso angiogeénico. Lo cual se suma a que
este mecanismo también se ha relacionado con
la inhibicidn de los mediadores pro-angiogénicos

UCIMED



UCIMED

CIENCIA&

Revista Ciencia & Salud: Integrando Conocimientos / Junio - Julio 2020 / Volumen 4 / Nimero 3 SAIUD

intracelulares ERK 'y FAK (1).
Desoérdenes ginecoldégicos

Un numero importante de diferentes factores
pueden ser investigados en el caso de las
pacientes con alteraciones en su fertilidad; dentro
de los que se debe considerar la falla ovarica, la
cual puede tener multiples causas. La disfuncion
ovulatoria puede ocurrir en asociacion con
desdérdenes endocrinoldgicos, particularmente
los que se asocian con procesos mediados
inmunolégicamente como lo es la EC (10).

Dentro de las principales manifestaciones que
se han observado en las pacientes celiacas se
encuentra un retraso en la edad de aparicion
de la menarca, menopausia temprana, mayor
incidencia de amenorrea, infertilidad y abortos
espontaneos y en muchos casos recurrentes. En
el caso de las pacientes infértiles se recomienda el
tamizaje por EC luego de descartar anormalidades
anatomicas, desordenes endocrinos y
enfermedades bacterianas del tracto urogenital,
dado que posterior a que se aborden estas aristas
y se descarten sus patologias, la infertilidad pasa
a ser de etiologia indefinida hasta demostrar lo
contrario (6).

Hasta un 50% de pacientes con EC no tratada
refieren haber tenido dificultades para concebir, la
presencia de un aborto o un resultado desfavorable
delembarazo; incluso se considera que en muchas
pacientes con EC quienes cursan asintomaticas,
el embarazo puede ser un desencadenante para
que la enfermedad que habia cursado de forma
latente se vuelva clinicamente evidente (6).

Los desdérdenes ginecoldgicos que suceden en
estas pacientes se deben a multiples etiologias.
La deficiencia de zinc como antes se menciona
es uno de los factores mas correlacionados a
explicar su fisiopatologia (6).

Tamizaje

La decision de llevar a cabo el tamizaje de EC en
pacientes infértiles ha generado gran controversia
y hasta el momento no se realiza de rutina.
Sin embargo, debe tomarse en cuenta que la
incidencia de dicha patologia ha ido en aumento
y que en pacientes con un diagnostico de EC
presentan un riesgo de hasta 8.9 veces mayor
de presentar abortos espontaneos con respecto
al resto de la poblacion (6). Tomando en cuenta
estas estadisticas, en la actualidad se deberia
realizar tamizaje por EC en aquellas pacientes
infértiles una vez que se hayan descartado causas
anatémicas, endocrinolégicas y no se encuentre
otra causa conocida que pueda explicar dicho
trastorno.

Se ha demostrado que las pacientes celiacas que
llevan una dieta sin restricciones, presentan un
periodo reproductivo mas corto con respecto al
resto de la poblacién. La edad de aparicion de la
menarca en ninas celiacas ha reportado retrasos
de hasta 2 afos y la aparicion de la menopausia ha
presentado adelantos de entre 2 y 3 afios. En un
estudio realizado por Molteni et al, se demostro que
hasta un 38.8% de las pacientes no tratadas con
EC de base refirieron amenorrea o al menos una
alteracion en sus ciclos menstruales; alteraciones
que cedieron una vez que se iniciaron la dieta libre
de gluten (6). Es importante diagnosticar la EC
en la poblacion con infertilidad inexplicada, dado
que una simple intervencion terapéutica como lo
es la dieta sin gluten podria cambiar el desenlace
gineco-obstétrico de estas pacientes (11).

Discusion
La EC es wuna patologia presente en
aproximadamente en 1-2% en la poblacion

general, como antes de menciona, por lo que se
han realizado multiples meta analisis de estudios
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de cohorte y estudios de casos y controles que
han intentado dilucidar la asociacion entres los
desordenes reproductivos y la incidencia de EC.
Estos estudios han documentado asociaciones
entre infertilidad inexplicada, abortos recurrentes o
restriccion del crecimiento intrauterino, y el riesgo
de EC (1,12). Por lo contrario, aun no se existe
literatura que evalué el impacto de una dieta libre
de gluten en fertilidad o estudios prospectivos.

En el meta analisis realizado por Juneau et al, los
autores describen la frecuencia con la que se han
documentado pacientes con EC en poblaciones
que han realizado fertilizaciéon in vitro (IVF).
Ademas, se comparo las tasas de efectividad
en mujeres con Yy sin anticuerpos positivos por
EC; y finalmente compararon el éxito de la IVF
y del embarazo en pacientes que siguieron
una dieta libre de gluten vs dieta normal. Los
autores determinaron que la incidencia de EC
en su poblacién con IVF no era significativa en
comparacion a la poblacién general. Por otra
parte, se documento que la tasa de éxito de la
IVF no vario significativamente entre paciente
seropositivas o no, al igual que la mantener una
dieta libre de gluten no afecto la tasa de éxito. Por
lo tanto, se concluyd que realizar un tamizaje en
esta poblacidon en estos momentos no cuenta con
la evidencia que lo justifique en esta poblacion (2).
Los autores proponen que con los datos
recolectados, surge la interrogante de si estos
mismos resultados se mantendrian en una
poblacion con concepcion natural que no requiera
IVF, o silas mismas conclusiones se podrian aplicar
a hombres infértiles con EC, o si solo aplican para
parejas con diagnodsticos de infertilidad especificos
como infertilidad inexplicada. Se concluye que la
dieta libre de gluten en la poblacion infértil con
EC, no muestra beneficio en las tasas de éxito de
la IVF, se podria asumir que podrian tener mayor
impacto en la calidad de vida en poblaciéon con
EC confirmada, donde esta dieta es tratamiento
standard (2).
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Otro estudio por Grode et al., demostré que realizar
una prueba de tamizaje por EC en pacientes con
IVF en un primer nivel representa una sensibilidad
baja con una especificidad moderadamente
buena. Esta prueba posee un alto valor predictivo
negativo, sin embargo no se puede plantear como
un reemplazo a los examenes de laboratorio
standard por la cantidad de falsos positivos. Este
tamizaje se podria recomendar como prueba de
triage para valorar la necesidad de completar con
los exdmenes de laboratorio pertinentes (13).

Un estudio por Kutteh et al., se basa en una
poblacion con antecedentes de perdidas
recurrentes e infertilidad donde se valora la
necesidad de tamizarlas por EC para determinar
la existencia de una correlacion entre perdidas
gestacionales recurrentes y la presencia de
seropositividad en marcadores de EC. Se ha
demostrado en otros estudios, que existe una
relaciéon entre pacientes sintomaticas con EC
activa y una alta tasa de perdidas gestacionales.
Sin embargo el estudio actual indica que no existe
un aumento en la prevalencia de marcadores para
EC en una poblacién asintomatica, cabe resaltar
que dicho estudio ha sido el que ha presentado
una muestra mas grande (14).

Dichos autores, indican que se documento
que no existe diferencia significativa en la
prevalencia de anticuerpos de EC al comparar
poblaciones con abortos recurrentes con los
controles. Como hallazgo incidental, se reporto
que aproximadamente mas del 50% de la
poblacion con marcadores positivos por EC
también poseian anticuerpo anticardiolipina (aPL)
positivo. Se concluyo que, como se determino
previamente en los estudios mencionados, no
existe evidencia estadisticamente significativa
para recomendar realizar tamizaje para EC en
pacientes asintomaticas que curse con infertilidad.
El estudio insta a realizar un diagnostico
diferencial adecuado para indagar otras causas
que expliquen las perdidas gestacionales, como
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la relacién documentada con las pacientes con
aPL positivo (14).

Otros estudios con poblaciones mas pequefas
sugieren que la presencia de los autoanticuerpos
celiacos puede adversamente afectar el
resultado obstétrico. Uno de estos reporta una
relacion estadisticamente significativa entre la
EC y la amenaza de aborto, con un aumento
de la posibilidad de presentar una complicacion
gestacional. Estos autores si recomiendan realizar
screening de EC en pacientes muy sintomaticas
con historiarecurrente y persistente de desordenes
reproductivos, donde se hayan descartado otras
causas (15).

Estudios in vitro han documentado alteraciones
fetales y complicaciones maternas como parte de
su hipotesis en la falla obstétrica consecuencia
de los autoanticuerpos de EC. Se sugiere que la
exposicién al gluten es estas pacientes genera
respuestas autoinmunes que predisponen y
conducen a complicaciones obstétricas como
perdidas gestacionales recurrentes. Por lo que
se sugiere que pacientes sintomaticas con EC
e historia obstétrica con abortos recurrentes
deberian ser estudiadas con biomarcadores
como aPL y monitoreadas por complicaciones
obstétricas (16).

Conclusiones

Se determind que no se recomienda realizar
tamizaje a pacientes asintomaticas por EC con
historia de perdidas gestacionales recurrentes.
Se comprobé que no existe una relacion
estadisticamente significativa en las pacientes con
EC y estos antecedentes obstétricos. Ademas, se
documentdé que las medidas como implementar
una dieta libre de gluten, tampoco cambiara el
prondstico o resultado del embarazo. Sin embargo
estudios demuestran que realizar la prueba de
tamizaje dependera de la prevalencia de EC que
exista en una poblacién especifica.

Por otra parte, segun la literatura revisada,

se propone que el tamizaje por EC se podria
implementar en dos escenarios. El primero seria
en pacientes con historia de EC que presenten
antecedentes compatibles con infertilidad no
explicada. En estos casos se podria realizar
un tamizaje por autoanticuerpos por EC para
valorar la necesidad de realizar otros estudios
por anticuerpos o biomarcadores, por su elevado
costo al ser realizados en primera instancia.

El otro escenario en el que la literatura recomienda
realizar este tamizaje, es en pacientes con EC que
se presenten sintomaticas con manifestaciones
de perdidas gestacionales recurrentes. Esto
por que se ha demostrado que pacientes con
biomarcadores positivos por EC pueden presentar
marcadores como aPL positivos hasta en 50%, lo
que podrian conllevar un aumento en el riesgo de
presentar complicaciones obstétricas, por lo que

deberan ser monitoreadas durante su embarazo.
Bibliografia

1. Tersigni C, Castellani R, De waure C, Fattorossi
A, De Spirito M, Gasbarrini A, et al. Celiac disease
and reproductive disorders: Meta-analysis
of epidemiologic associations and potential
pathogenic mechanisms. Hum Reprod Update.
2014;20(4):582-93.

2. Juneau CR, Franasiak JM, Goodman LR,
Marin D, Scott K, Morin SJ, et al. Celiac disease
is not more prevalent in patients undergoing in
vitro fertilization and does not affect reproductive
outcomes with or without treatment: a large
prospective cohort study. Fertil Steril [Internet].
2018;110(3):437—42. Available from: https://doi.
org/10.1016/j.fertnstert.2018.03.030

3. Nahar R, Aman A. Sealing the Diagnosis
of Celiac Disease in Pregnancy. Med Forum.
2019;20(1).

MEDICINA

O UCIMED




ENCIA &
ALUD

wne

4. Rajput R, Chatterjee S. Primary infertility
as a rare presentation of celiac disease. Fertil
Steril [Internet]. 2010;94(7):2771.e5-2771.
e7. Available from: http://dx.doi.org/10.1016/j.
fertnstert.2010.04.032

5.Choi JM, Lebwohl B, Wang J, Lee SK, Murray JA,
Sauer M V., et al. Increased prevalence of celiac
disease in patients with unexplained infertility in
the United states. J Reprod Med Obstet Gynecol.
2011;56(3):199-203.

6. Casella G, Orfanotti G, Giacomantonio L, Bella
C Di, Crisafulli V, Villanacci V, et al. Celiac disease
and obstetrical-gynecological contribution.
Gastroenterol Hepatol from Bed to Bench.
2016;9(4):241-9.

7.Gunn B, Murphy KE, Greenblatt EM. Unexplained
Infertility and Undiagnosed Celiac Disease: Study
of a Multiethnic Canadian Population. J Obstet

Gynaecol Canada [Internet]. 2018;40(3):293—
8. Available from: https://doi.org/10.1016/j.
jogc.2017.07.008

8. Malhotra P, Malhotra N, Malhotra V, Gupta
A, Chugh GA, Chaturvedi A, et al. Infertility and
celiac disease. 2017;5:95-6.

9. Associate DMG, Senior M, Pgims PBDS.
INTERNATIONAL JOURNAL OF SCIENTIFIC
RESEARCH CELIAC DISEASE IN PATIENT
WITH UNEXPLAINED INFERTILITY : A CASE
Gastroenterology Sandeep Goyal * Manijri Virender
Katyal. 2019;(12):8-9.

10. Freeman HJ. Infertility and ovarian failure
in celiac disease. World J Obstet Gynecol.
2015;4(4):72.

11. Kumar A, Meena M, Begum N, Kumar N, Gupta
RK, Aggarwal S, et al. Latent celiac disease in
reproductive performance of women. Fertil Steril
[Internet]. 2011;95(3):922—7. Available from: http://
dx.doi.org/10.1016/j.fertnstert.2010.11.005

12.Singh P,Arora S, Lal S, Strand TA, Makharia GK.
Celiac Disease in Women with Infertility: A Meta-

MEDICINA

Revista Ciencia & Salud: Integrando Conocimientos / Junio - Julio 2020 / Volumen 4 / Nimero 3

Analysis. J Clin Gastroenterol. 2016;50(1):33-9.
13. Grode L, Mgller Jensen T, Parkner T,
Agerholm |E, Humaidan P, Hammer Bech B, et
al. Diagnostic Accuracy of a Point-of-Care Test for
Celiac Disease Antibody Screening among Infertile
Patients. Inflamm Intest Dis. 2019;4(3):123-30.
14. Kutteh MA, Abiad M, Norman GL, Kutteh WH.
Comparison of celiac disease markers in women
with early recurrent pregnancy loss and normal
controls. Am J Reprod Immunol. 2019;82(1):3-8.

15. Martinelli D, Fortunato F, Tafuri S, Germinario
CA, Prato R. Reproductive life disorders in
Italian celiac women. A case-control study. BMC
Gastroenterol. 2010;10.

16. Di Simone N, De Spirito M, Di Nicuolo F,
Tersigni C, Castellani R, Silano M, et al. Potential
New Mechanisms of Placental Damage in Celiac
Disease: Anti-Transglutaminase Antibodies Impair
Human Endometrial Angiogenesis1. Biol Reprod.
2013;89(4):1-11.

O UCIMED



ucmeD Revista Ciencia & Salud: Integrando Conocimientos / Junio - Julio 2020 / Volumen 4 / Nimero3 |

MEDICINA

O UCIMED




CIENCIA
=72

SAl

105  Revista Ciencia & Salud: Integrando Conocimientos / Junio - Julio 2020 / Volumen 4/ Numero 3

MANEJO DE ANEMIA EN EL ADULTO MAYOR
MANAGEMENT OF ANEMIA IN THE ELDERLY

Pag. 123,131

Recibido: 07-03-2020
Aceptado: 29-05-2020

Dr. Luis Armando Solano-Sandi. Médico general. Area de Salud de Santa Cruz, Caja Costarricense del Seguro Social. Costa Rica

Dr. Carlos Pabén. Médico general. Corporacion GIHEMA S.A. Costa Rica.

Dra. Katalina Chuprine Sisfontes. Médico general. Medicina Privada. Costa Rica.

Resumen

La anemia es una patologia bastante frecuente en
el adulto mayor, que conlleva a un aumento en la
morbimortalidad de este grupo etario. Se asocia
directamente con fragilidad y pérdida funcional,
asi como con patologias vasculares, y es por
si misma un factor de riesgo cardiovascular. Su
etiologia es muy variada y con frecuencia
existe mas de una causa involucrada, las
cuales se clasifican en anemias por deficiencias
nutricionales, enfermedades crénicas, sindromes
mielodisplasicosylaanemiade origendesconocido
del adulto mayor, razén por la cual el abordaje
diagndstico es amplio, sinembargo, se fundamenta
en la evaluacion de un hemograma completo
con distribucion reticulocitaria como primer paso
en su evaluacion. EI manejo de cada paciente
dependera de la causa directa que produce la
anemia, el cual puede incluir suplemento férrico
en caso de anemias por deficiencia de hierro,
transfusién de glébulos rojos, eritropoyetina, entre
otros.

Palabras clave: Adultomayor; Anemia/diagndstico;
Anemia / terapia; Anemia / clasificacion; Anemia /
etiologia; Enfermedad crénica / complicaciones;
Fragilidad

Abstract
Anemia is a common pathology in the elderly,
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which leads to an increase in the morbidity and
mortality of this age group. It is directly associated
with fragility and functional loss, as well as with
vascular pathologies, and is itself a cardiovascular
risk factor. Its etiology is very varied and there is
often more than one cause involved (nutritional
deficiencies, chronic diseases, myelodysplastic
syndromes and anemia of unknown origin of the
elderly), because of this the diagnostic approach is
broad, however, it is based on the evaluation of a
complete blood count with reticulocyte distribution
as the first step in its evaluation. The management
of each patient will depend on the direct cause of
anemia, which may include iron supplementation
in case of iron deficiency anemia, red blood cell
transfusion, erythropoietin, among others.

Keywords: Aged; Anemia / diagnosis; Anemia /
classification; Anemia / etiology; Anemia / therapy;
Chronic Disease / complications; Fragility

Introduccion

El envejecimiento, como proceso universal
de todos los seres vivos, implica diversas
interacciones genéticas de un individuo con el
medio que lo rodea, y que eventualmente se
traduce en pérdida de funciones fisiologicas [1].
Los cambios en la eritropoyesis, sin embargo, no
son producto del envejecimiento, a pesar de que
la anemia es un padecimiento usual en los adultos
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mayores el cual se considera como un problema
de salud global debido a su alta incidencia y
asociacién con morbimortalidad en esta poblacion
[1.2]

Los adultos mayores con anemia, son mucho
mas heterogéneos en términos de historia clinica,
padecimientos meédicos coexistentes y medicacion
concomitante respecto al adulto joven, por lo
que representan un reto mayor a la hora de su
abordaje [2].

La anemia se asocia con multiples causas
potenciales, y establecer un diagnédstico certero
es una tarea critica para el personal de salud
que evalua a estos pacientes, ya que muchas
causas de baja hemoglobina son reversibles y el
tratamiento adecuado puede prevenir resultados
adversos [3].

Metodologia

En la elaboracion de este articulo, se utilizaron las
base de datos del National Center of Biotechnology
Information (NCBI) y Google Scholar, para buscar
bibliografia comprendida entre los anos 2005 vy
2020. Se utilizaron los términos “anemia”, “adulto
mayor” y “atencion primaria’, combinados con
“definicidon”, “clinica”, “diagndstico” y “tratamiento”.
La busqueda se enfocd en la informacidon mas
actualizada y en los articulos que presentaran
mayor relevancia con el contenido que se deseaba
abordar en esta revisién. Se dio prioridad a los
articulos publicados en los ultimos 5 afos y se
excluyeron aquellos que presentaran definiciones

o medidas terapéuticas desactualizadas.
Definiciéon

El término “anemia” describe la falta de glébulos
rojos, asociada con niveles reducidos de
hematocrito y hemoglobina, por lo que habra
una reduccidn del transporte fisiolégico de
oxigeno dentro de los glébulos rojos en todo el

cuerpo humano, con posibilidad de causar una
insuficiencia organica. [4]

Los limites inferiores comunmente aceptados
de hemoglobina para la poblaciéon adulta son los
criterios de la OMS, sugeridos por un comité de
expertos hace casi 50 afios: 130 g/Lenhombresy
120 g/ L en mujeres [5]. Sin embargo, estudios de
cohortes, como la tercera Encuesta Nacional de
Examen de Salud y Nutricion, sugieren que esta
definicion debe ajustarse debido a la variabilidad
en los niveles normales de hemoglobina con la
edad, el sexo y la raza [6].

La anemia es un estado no fisiolégico que debe
ser compensado. Mientras que los pacientes
anémicos mas jovenes pueden confiar en sus
reservas de o6rganos para compensar la falta de
oxigeno, los pacientes anémicos mayores de 65
anos parecen bastante desfavorecidos en este
punto, porque el envejecimiento esta asociado con
una pérdida progresiva de reservas funcionales
de 6rganos, lo que aumenta el riesgo de fragilidad
[4].

Prevalencia

La prevalencia general de anemia es del 17%
en adultos mayores (7% a 11% de los adultos
mayores que viven en la comunidad, 47% de
los que viven en hogares de ancianos y 40% en
pacientes hospitalizados) [7]. Estos porcentajes
van a aumentar debido al aumento de la esperanza
de vida y el envejecimiento de la poblacion [8].

La razdn por la cual la prevalencia de anemia es
tan alta en la poblacion de edad avanzada aun
no esta completamente clara [9]. En un estudio
realizado en Estados Unidos de las personas
mayores con anemia, una tercera parte era
causada deficiencia de nutrientes, otra tercera
parte por enfermedad renal cronica y el resto era
anemia de causa desconocida y anemias clonales
o sindromes monoclonales [10]. En Alemania,

MEDICINA

O UCIMED




CIENCIA&
SALUL

IUD  Revista Ciencia & Salud: Integrando Conocimientos / Junio - Julio 2020 / Volumen 4 / Nimero 3

otro estudio multicéntrico arroj6é resultados muy
similares [11].

La mayoria de estos pacientes tienen anemia
leve (nivel de hemoglobina de 11 g por dL o mas),
pero incluso la anemia leve se asocia de forma
independiente con un aumento de la morbilidad y
la mortalidad [7].

Estos porcentajes aumentaron al 26% en hombres
y al 20% en mujeres mayores de 85 anos. Estos
resultados sugieren que se podrian usar limites
algo mas bajos que lo “normal” en los ancianos.
Existe un debate sobre qué limite inferior de
hemoglobina se debe utilizar para definir la anemia
en la poblacion general y particularmente en los
adultos mayores [5]. Sin embargo, la anemia no
puede ser considerada como una consecuencia
normal de la edad y debe tener un tratamiento
terapéutico correcto de acuerdo con la causa para
tener un impacto positivo en la calidad de vida [9].
El papel de la inflamacién relacionada con la edad
en la fisiopatologia de la anemia se ha destacado
recientemente y se cree que es el resultado de la
regulacion al alza de las citocinas proinflamatorias,
sin embargo, cada vez se demuestra mas que la
anemia no es un simple marcador de enfermedad
sino mas bien un indicador de fragilidad, como se
describira mas adelante [12].

Efectos clinicos

Ladefiniciondeanemiatienedespertdinterésenlos
ultimos afnos porque los estudios epidemiologicos
sugieren que puede estar asociada con un mal
prondstico en muchas enfermedades diferentes,
particularmente entre las personas de edad [5].

Insuficiencia cardiaca: Un tercio de los pacientes
con insuficiencia cardiaca tienen anemia, y su
presencia se asocia con mas sintomas, mayores
tasas de hospitalizacion y mayor mortalidad.
Los factores mas importantes que conducen
a la anemia en la insuficiencia cardiaca son la

MEDICINA

O UCIMED

produccion inadecuada de eritropoyetina [13]. No
esta del todo claro si la anemia y la deficiencia de
hierro son solo marcadores de la gravedad de la
insuficiencia cardiaca o si median en la progresion.
El tratamiento de la anemia en pacientes con
insuficiencia cardiaca con agentes estimulantes
de la eritropoyesis se ha evaluado intensamente
durante los ultimos anos. Desafortunadamente,
estos agentes no mejoraron los resultados pero
se asociaron con un mayor riesgo de eventos
adversos [14].

Enfermedad cerebrovascular: La anemia
parece tener una relacion clara con los eventos
cerebrovasculares, ya que se considera un estado
hipercinético que perturba los genes de la molécula
de adhesion endotelial que pueden conducir a la
formacién de trombos. Ademas, el aumento del
flujo sanguineo y la turbulencia pueden provocar
la migracién de este trombo, produciendo asi una
embolia de arteria a arteria [15].

Riesgo cardiovascular: La anemia se caracteriza
como el quinto factor de riesgo cardiovascular
por una interaccién compleja de la deficiencia de
hierro, la produccion de citoquinas y la funcion
renal deteriorada, aunque otros factores, como
la pérdida de sangre, también pueden contribuir
[16].

Deterioro  cognitivo:  Existen  correlaciones
negativas entre la concentracion de hemoglobina
y el puntaje de varias pruebas estandarizadas que
evaluan la memoria [17-19]. Los mecanismos que
relacionan la anemia con la demencia incidente
no se entienden claramente, aunque se han
propuesto 4 hipoétesis: la hipoxia cerebral cronica
asociada con la anemia puede contribuir al riesgo
de demencia, la asociacion con enfermedad renal
cronica ya que niveles bajos de eritropoyetina
pueden aumentar el riesgo de degeneracion
neuronal, y la deficiencia de micronutrientes como
el hierro y la vitamina B12 [20].
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Fragilidad: Varios estudios han demostrado que la
anemia esta asociada con la pérdida funcional y
el mala evolucién en pacientes mayores y, por lo
tanto, se ha identificado como un factor adicional
en el desarrollo de la fragilidad. Se ha demostrado
que la anemia y la fragilidad comparten una
fisiopatologia asociada con procesos inflamatorios
cronicos, inducida por cambios asociados a la
inmunosenescencia y el estrés oxidativo [4].

Etiologia.

Las causas de anemia en adultos mayores son
numerosas, y usualmente hay mas de una causa
asociada [4,8,21]. Por sus causas fisiopatoldgicas
todas estas causas se pueden agrupan en
cuatro grandes grupos: anemias por deficiencias
nutricionales, anemias por inflamacion u
enfermedades crénicas, anemias clonales o
sindromes monoclonales y anemias de origen
desconocido [4,8]

1. Deficiencia nutricional.

Los cambios en estilo de vida, las comorbilidades
del paciente y la utilizacion de distintos farmacos
para el tratamiento de estas comorbilidades
generan disminucion de consumo y absorcion
de hierro, acido félico y cobalamina. Este grupo
representa un tercio de los pacientes adultos
mayores con anemia [4,7,8,21].

Otra causa que siempre se debe de tener en
cuenta cuando existe una deficiencia nutricional,
especialmente deficienciade hierro, eselsangrado.
Sangrado se puede dar por multiples razones y
siempre se debe descartar causa medicamentosa
(uso de antiagregantes o anticoagulantes) vy
enfermedades gastrointestinales, incluyendo
cancer, por lo que siempre se debe de descartar
[8,21].

En caso de deficiencia de cobalamina se debe de
descartar en pacientes con consumo importante de

alcohol, uso de medicamentos anticonvulsivantes,
metotrexate o si presentan otros sintomas de
deficiencia, como sintomas neuroldgicos [8].

2. Enfermedades croénicas y enfermedad renal
cronica.

Las enfermedades inflamatorias crénicas vy
la enfermedad renal cronica pueden generar
anemia, usualmente moderada, por medio de
distintos procesos fisiopatoldgicos que varian de
paciente a paciente. Corresponde a la causa de
anemia en otro tercio de los adultos mayores con
anemia [4,8].

En estados proinflamatorios, sin importar la
causa, se presenta el aumento de interleucinas
inflamatorias, incluyendo IL-1, IL-6, IL-10,
interferon gamma y factor de necrosis tumoral
entre otras [22]. El aumento de las interleucinas
produce un aumento de la produccién de
hepcidina en higado, lo cual a su vez disminuye
la reutilizacion de hierro al bloquear la liberacion
del hierro desde los macrofagos y la absorcion
del hierro de en duodeno, generando un balance
negativo, con disminucion del hierro en la
disponibilidad para la eritropoyesis. Otra causa
del aumento de citoquinas es la disminucion
de la producciéon de eritropoyetina, respuesta
a la eritropoyetina por parte de los progenitores
eritroides y la disminucién de la vida media de los
eritrocitos [8,22]

En resumen, el estado proinflamatorio genera:
disminucién de la vida media de los eritrocitos,
disminucién de la reutilizacion del hierro, inhibicion
directa de la eritropoyesis y la deficiencia relativa
de la eritropoyetina [22].

Dentro de las muchas patologias que pueden estar
asociadas con anemia por enfermedad inflamatoria
cronica se encuentran: artritis reumatoidea,
vasculitis, hepatitis cronica, osteomielitis, ulceras
cronicas, malignidades e insuficiencia cardiaca
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18,21].

Por otro lado, la anemia por enfermedad renal
cronica puede presentarse de manera aislada o
asociada a anemia por enfermedad inflamatoria
cronica [21]. Estudios previos han demostrado el
aumento de produccion de eritropoyetina con el
aumento de la edad cuando la funcién renal se
encuentra conservada para mantener niveles
optimos de hemoglobina, sin embargo no se
ha logrado realizar una relacion confiable entre
el aclaramiento de creatinina con la funcion
endocrina de los rifiones [4,8,21].

3. Anemias clonales o sindromes mielodisplasicos.
Con el aumento de la edad, se detectado una
mayor presencia de leucocitos monoclonales
y el aumento de la hematopoyesis monoclonal
aumenta el riesgo del paciente a presentar
malignidades hematopoyéticas [8]. Algunas de las
anemias que inicialmente son clasificadas como
de origen desconocido, pueden clasificarse luego
como anemias por sindromes mielodisplasicos o
anemias clonales [21]

4. Anemias de origen desconocido.

A pesar de completar adecuadamente estudios
tanto generales como hematoldgicos existe un
subgrupo de adultos mayores a los cuales no se
les logra realizar un diagnostico, en ocasiones
porque no cumplen algun criterio [8,21].

Evaluacion

Los pacientes de edad avanzada a menudo
presentan multiples comorbilidades asociadas,
y comunmente toman gran variedad de
medicamentos. Estassituacionespuedencontribuir
a la presencia de anemia, por lo que determinar
una unica etiologia es con frecuencia dificil,
incluso después de extensas investigaciones. A
pesar de esto, se logra identificar la causa hasta
en el 80% de los adultos mayores [23].

MEDICINA

O UCIMED

Las pruebas iniciales para el estudio hematolégico
corresponden al hemograma completo, indice
reticulocitario, plaquetas y observacion de frotis
de sangre periférica [24]. Idealmente, se deberian
incluir en la misma muestra de venopuncion,
ferritina, siderina, indice de saturacién de
transferrina, receptor soluble de transferrina,
vitamina B12, acido félico y bioquimica completa,
la cual incluya glicemia, proteinograma y funcién
hepatica, renal y tiroidea [25].

Obtenidos los parametros, siel indice reticulocitario
se encuentra elevado sobre el 2% correspondera
a una anemia hiperregenerativa, la cual suele
ser la manifestacion de una anemia hemolitica
o la respuesta a una hemorragia. Se apoyara en
la clinica del paciente y es exploraciones para
descartar la presencia de una hemorragia vy, si
no es el caso, las pruebas de hemolisis pueden
confirmar la presencia de anemia hemolitica
y orientar sobre su posible origen autoinmune
o vascular. Las anemias hemoliticas no son
frecuentes en adultos mayores sin embargo
es importante mantenerlas en le diagndstico
diferencial [25].

Las anemias hemoliticas se presentan con hierro
y saturacion de transferrina normales o altas
y VCM normal, salvo en crisis hemoliticas, en
donde existira marcada anisocitosis. Las anemias
hemoliticas de origen autoinmune en el anciano
suelen estar asociadas a leucemias linfoides
cronicas productoras de anticuerpo o acondiciones
benignas como infecciones respiratorias por
micoplasma [26].

La betatalasemia se presenta con microcitosis
(VCM60fl) y valores de hierro normales o elevados.
En casos diagndsticos de hemoglobinopatias es
fundamental la electroforesis de proteinas [26].

En caso de que el indice reticulocitario sea bajo
(menor a 2%), corresponde con una anemia
hiporregenerativa, la cual se le ser mucho mas
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frecuente enelanciano. Eneste caso, se analizaran
los indices eritrocitarios de volumen corpuscular
medio, concentracién corpuscular media de
Hb, amplitud de distribucion de hematies, para
clasificar la anemia como macrocitica, normocitica
0 microcitica, e hipocromica o normocromica. En
este punto los indices férricos también tienen un
valor importante [25].

Las anemias por falta de hierro, las cuales son
las mas frecuentes, se presentan con microcitosis
(VCM menor a 70), hierro sérico bajo (menor a 40
mcg/ml) y saturacion de transferrina muy baja y
ferritina baja [26].

Valores de ferritina sérica menores a 30 mcg/L y
de saturacion de transferrina por debajo del 20%
indican anemia por deficiencia de hierro y se
debe considerar referir a gastroenterologia para
descartar una malignidad. Por otro lado, pacientes
con ferritina superior a 100mcg/L y saturaciéon de
transferrina superior a 20%, en presencia de una

tasa de filtraciéon glomerular deben -

ser considerados para referir a

nefrologia por una enfermedad renal

cronica [27].
Cuando los valores de ferritina y transferrina no
son concluyentes, es necesaria una evaluacion
adicional para descartar deficiencia absoluta de
hierro, anemia por inflamacién o por enfermedad
cronica. Se pueden identificar hasta un 22%
de pacientes adultos mayores con anemia por
deficiencia de hierro, a pesar de no tener estas
las alteraciones caracteristicas de los indices
férricos, mediante la realizacién de una prueba
terapéutica con hierro oral. La falta de respuesta a
terapia con hierro sugiere diagnodstico de anemia
por inflamacion o anemia inexplicable del adulto
mayor [27].

Anemias macrociticas (VCM igual o mayor a 100fl)
requieren determinacién de vitamina B12, niveles
de folato sanguineo, hormonas tiroideas para
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descartar hipotiroidismo; asi como una historia
clinica detallada respecto al uso y abuso de alcohol
[26,27]. Concentraciones séricas de vitamina
B12 menores a 200 pg/mL son diagndsticas
de deficiencia. La anemia megaloblastica por
deficiencia de B12 corresponde aproximadamente
al 15% en los adultos mayores [24].

Las anemias normociticas en los adultos mayores
suelen ser secundarias a una causa inflamatoria.
La anemia inexplicable del adulto mayor puede
ser también normocitica e hiporregenerativa [1,24]
En la figura 1 se esquematiza la evaluacion de la
anemia segun las patologias mas frecuentes en el
adulto mayor.

indice ; indice
raticulocian He.'rlnglub:na rliculociiario
> 3% < 12 mgidl < Is.x
Anemia NEM Anemia
hiparageneraliva hipamegenerativa
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L 8Ty TFG E rengl
o s o Mol | FETS —fEregeen
STnomale _ |
alla
VCM namal Fiy &Tna Evaluacion
e ok
concuyeries adizianal
Hieies de
E12 Haln Hipolingidismo
Macrocilica —# Deficiencia B12
Hﬁlﬂnar par Alcohalsma
doeobclamo
Inflamaciin
crinica
Aplasia celufar
Causa
dascanacida

Figura 1. Evaluacion de paciente con anemia
segun causas mas frecuentes en el adulto mayor.
Elaboracion propia. VCM: Volumen corpuscular
medio. ST: Saturacién transferrina. HS: Hierro
sérico. Ft: Ferritina. TFG: Tasa filtracion
glomerular.
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Manejo

Para determinar el manejo adecuado es
fundamental realizar el diagndstico de la causa
o causas de la anemia y las comorbilidades
que presenta el paciente. Una vez determinado
el diagnostico de anemia secundaria a una
deficiencia nutricional, se debe de determinar
la causa de esta deficiencia, si es por ingesta
inadecuada, malabsorcion o pérdida, y corregirla
[8]. El reemplazo oral de dosis altas (1 mg a 2
mg por dia) es tan efectivo como la administracion
parenteral para corregir la anemia y los sintomas
neurolégicos. Sin embargo, la terapia oral no
mejora los niveles séricos de acido metilmalénico
como laterapiaintramuscular, aunque larelevancia
clinica no esta clara. No hay datos suficientes para
recomendar otras formulaciones de reemplazo
de vitamina B12 (por ejemplo, nasal, sublingual,
subcutanea) [28]

Si el paciente presenta anemia por deficiencia de
hierro el tratamiento tiene como objetivo aumentar
la hemoglobina a niveles 6ptimos y repletar los
almacenes de hierro [22]. El tratamiento oral
es el Gold standard siempre que la via oral sea
permeable, la dosis ideal es de 100 a 200mg de
hierro elemental por dia, que puede encontrarse
dividido hasta en cuatro dosis diarias. Una
respuesta adecuada a este tratamiento se confirma
con un aumento de 2,0g/dL de hemoglobina luego
de 3 semanas. Una vez que se normaliza el nivel
de hemoglobina se debe de tratar de por 4 a 6
meses mas para repletar las reservas o continuar
hasta que la concentracién de ferritina en sangre
supere los 50ug/L [4,22]. En caso de alteracion del
tracto gastrointestinal que disminuya la absorcion
de hierro, incapacidad del paciente para una
adecuada adherencia al tratamiento o asociacion
con un estado inflamatorio se debe considerar la
administracién de hierro parenteral [8,22].

Tratamiento por déficit de cobalamina o acido
folico se debe dar unicamente cuando este
diagnostico es certero. El tratamiento indicado
es: durante la primera semana aplicar 1mg de
cobalamina intramuscular todos los dias, luego
aplicar 1mg de cobalamina intramuscular dos
veces en la segunda semana, 1 mg intramuscular
por semana por las proximas 4 semanas y a
partir de la sexta semana se inicia con 1mg
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intramuscular mensual de por vida. En caso de
anemia por enfermedades inflamatorias crénicas
no se recomienda brindar tratamiento si el
paciente se encuentra asintomatico y el objetivo
es el tratamiento adecuado de la enfermedad
causal [22].

Si el paciente se encuentra sintomatico se
debe valorar transfusion de glébulos rojos
empacados, sin embargo, no se cuenta con un
nivel de hemoglobina meta en estos pacientes
y no se ha logrado realizar una guia para este
tratamiento, por lo que cada tratamiento debe
ser individualizado [8,22]. Dentro de los efectos
adversos a las transfusiones sanguineas se
encuentran: reacciones febriles, reacciones
alérgicas, anafilaxia, sobrecarga de volumen vy
sobrecarga de hierro [4,8,22].

En anemia por enfermedades crénicas no
oncoldgicassepuedevalorarelusodeeritropoyetina
(EPO) subcutanea con aplicacion semanal y titular
la dosis e intervalo segun la respuesta clinica
de cada paciente, la cual es valorable luego de
4 a 8 semanas de iniciado el tratamiento. Si la
anemia se debe a una enfermedad oncoldgica
existe un aumento significativo de eventos
cerebrovasculares y eventos tromboembdlicos
por lo que se recomienda utilizar unicamente en
asociacion a quimioterapia paliativa [8,22]

En enfermedad renal crénica, el uso de EPO debe
de ser individualizado [29]

El tratamiento de anemias clonales o sindromes
mielodisplasicos debe ser especifico para el
diagnostico de cada paciente y no sera incluido
en esta revision bibliografica.

Conclusiones

La anemia en el adulto mayor es un problema
cada dia mas comun, se asocia con un aumento
de morbimortalidad y en la mayoria de los casos
hay mas de una causa asociada, por lo que es
fundamental el adecuado abordaje y analisis.
El manejo y tratamiento debe de ser especifico
segun la causa de la anemia e individualizado en
caso necesario.
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