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Prologo

Dr. Félix Omar Lopez Contreras
Recopilador

En ésta edicion especial, se propuso como en otras ocasiones
fomentar la participacion activa de todo el personal sanitario, impulsar
la investigacion cientifica, analizar las nuevas formas de presentacion
de patologias, los avances diagnosticos para detectarlas y sobre todo
brindar las ofertas terapcuticas que hasta entonces eran poco
conocidas en el medio.

Asi mismo tenemos como fin, brindar a nuestros lectores un enfoque
amplio y cientifico de las principales morbilidades clinicas y
quirurgicas que afectan al paciente y que de una manera u ofra
influyen en su calidad de vida, las mismas que han sido observadas en
los principes Centros Meédicos de nuestro Pais, a través de estudios
metodicos documentales bien dirigidos.

En este horizonte la revision documental de estos trabajos nos
permitio identificar las investigaciones elaboradas con anterioridad,
las autorias, sus discusiones y distinguir los elementos mas abordados
con sus esquemas observacionales para la organizacion sistematica de
estas revisiones y con esto actualizar el contexto teorico y publicarlas
para uso en el area de Salud.

Siendo seleccionados los siguientes articulos cientificos, los cuales
han pasado por varias revisiones, cumpliendo satisfactoriamente los
requisitos para que nuestros lectores se enriquezcan con un contenido
de alto nivel, quedamos de antemano agradecidos por la gran acogida
hasta el momento y con el firme proposito de mejorar e innovarnos dia
a dia.

Gracias a nuestros escritores, nuestros lectores, y a las casas de salud
que abren sus puertas a la investigacion cientifica, al estudio de casos,
de patologias, de diagnosticos; siendo siempre el alma mater del buen
medico.
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BRESUMEN:

La luxacion de la articulacion glenohumeral es una lesion comun de la extremidad superior en la medicina ortopédica y de
emergencia. Existen muchas téenicas diferentes para reducir las luxaciones anteriores agudas del hombro, y su uso dcpcndc de la
prcf'crcncia del cirujano. El objctivo de este estudio es actualizar los referentes tedricos sobre las téenicas cerradas de reduccion
glenohumaral anterior. Se realizé una busqueda sistematica de articulos en PUBMED y SCIELO utilizando las siguientes palabras
claves: luxacidn anterio de hombor, téenicas de reduccion, Kocher, Spaso. Se selecciond toda la literatura relevante sobre las eéenicas
de reduccion cerrada, incluycndo un total de 20 articulos del 2015 al 2019. Se cxcluycmn los estudios sobre técnicas de reduccion
abierta y los estudios con luxaciones por fractura. La finalidad de esta revision es proporcionar una guia sistemdtica y téenica sobre
como reducir la luxacion glcnol‘mmcra.l anterior del hombro, basada en técnicas que se han descrito en la literatura para pacientes
con inestabilidad anterior y posterior del hombro.

PALABRAS CLAVE: luxacion anterio de hombor, téenicas de reduccion, Kocher, Spaso.

ABSTRACT:

Glenohumeral joint dislocation is a common upper limb lesion in orthopcdic and emergency medicine. There are many different
tcchniqucs to reduce acure anterior dislocations of the shoulder, and cheir use dcpcnds onthe surgcon's prcfcrcrlcc. The objcctivc of
this study is to update the theoretical references on closed techniques of previous glenohumaral reduction. A systematic search of
articles in PUBMED and SCIELO was carried out using the following kcywurd:;: prior dislocation of men, reduction tcchniqucs,
Kocher, Spam. All relevant literature on closed reduction tcchniqucs was selected, including a total of 20 articles from 2015 to
2019. Studies on open reduction tcchniqucs and studies with fracture dislocations were excluded. The purpose of this review is to
providl: a systematic and technical guidc on how to reduce anterior glcnuhumcral dislocation of the shoulder, based on tcchniquc.\
that have been described in the literature for patients with anterior and posterior shoulder instability.

KREYWORDS: anrterior shoulder dislocarion, reduction tcchniqucs, Kocher, Spaso.
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INTRODUCCION

Las luxaciones de hombro representan el 50% de las luxaciones arriculares principalcs. La tasa de incidencia
estimada de luxaciones de hombro en los Estados Unidos fue de 23,9 por 100.000 personas-ano. Los tipos
mds frecuentes de luxaciones de hombro son el tipo anterior (95-97%), seguido por el tipo posterior (2-4%)
y el tipo inferior (0.5%). El riesgo relativamente alto de luxaciones de hombro se debe a Las propicdadcs
anatomicas inestables de la articulacién del hombro.

Las luxaciones anteriores gencralmente son causadas por un impacto en el brazo abducido, girado
externamente y extendido. Menos comun, el impacto en el himero posterior o una caida en un brazo
extendido disloca el hombro anteriormente. Las luxaciones posteriores son causadas por el impacto en la
parte anterior del hombro, la fuerza axial en un brazo aducido y girado internamente, 0 contracciones
musculares intensas debido a una convulsion o electrocucion.

El alto impacto que a menudo se requiere para causar la luxacion inicial puede provocar lesiones asociadas.
Por lo tanto, ¢l examen vascular, ¢l examen neurologico del nervio axilar y el plexo braquial y ¢l examen
radiogrifico para evaluar los defectos dscos son esenciales. Las fracturas asociadas del cuello humeral son una
contraindicacién para los métodos de reduccion cerrada y, por lo tanto, deben excluirse radiograficamente
antes de la reduccion en la mayorfa de los pacientes.

Se han descrito mias de veinte maniobras diferentes para reduccién cerrada, que consisten en traccion,
apalancamicnto, manipulacién o una combinacién de estas. Las revisiones sistematicas actuales sobre este
tema describen solo una seleccién de téenicas para la reduccién cerrada, mieneras que falta una visién gcncra_l
completa de estas técnicas de reduccién. Una descripeién completa puede promover el conocimiento sobre
las diferentes técnicas de reduccion cerrada, lo que puede ayudar a los profesionales a realizar la maniobra de
reduccién correcta. Una reduccion bien realizada es importante para prevenir complicacioncs y reducir los
costos asociados con las luxaciones de hombro, los cuales pueden aumentar si la reduccién no tiene éxito y
se requiere sedacion o radiografias adicionales.

El objctivo de esta revision de la literatura es proporcionar una guia técnica de las diferentes maniobras
para la reduccion cerrada que se han descrito en la literatura para pacientes con inestabilidad del hombro en
todas las direcciones. Una comparacion completa de las tasas de éxito y el riesgo de complicaciones para estos
métodos de reduccion sobrepasa el alcance de este estudio.

DESARROLLO

Recuerdo anatéomico

La articulacién del hombro se desarrolla como una articulacién aposicional y tiene el mayor rango de
movimiento de cualquier articulacion en el cuerpo debido a la escasez de restricciones dseas y un contacto
articular minimo. Por lo tanto, el hombro depende mas de las restricciones de los tejidos blandos dela capsula,
los ligamentos y la musculatura, lo que pone a esta articulacién en un alto riesgo de luxacién. El hombro se
mantiene reducido mediante estabilizadores estaticos y dindmicos. Los estabilizadores estaticos mantienen
la congruencia de la articulacién del hombro a través del soporte de refuerzo y proporcionan estabilidad en
los rangos finales de movimiento.

Los estabilizadores dindmicos funcionan a través del sistema neuromuscular, estabilizando activamente
la articulacién mévil en los rangos medios de movimiento. Las restricciones estdticas del hombro consisten
en el arco coracoacromial, la fosa glcnoidca, el labrum, la capsula y los ligamcntos glcnohumcralcs. El arco
coracoacromial estd formado por el ligamento coracoide, coracoacromial, articulacién acromioclavicular y
clavicula. Estas estructuras colectivamente proporcionan estabilidad anterosuperior. Ademds, La superficie
articular de la glcnoidcs estaen :’mgulo anteriory superior, proporcionando estabilidad posteriore inferior. A
diferencia del acetdbulo de la articulacion de la cadera, el glenoideo tiene una superficie articular mds pequena,
lo que hace que el hombro sea menos estable.
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La superficie articular de la cabeza humeral es de tres veces més grande que la glenoidea, y solo del 25% al
30% de la cabeza humeral se articula con la glenoidea en cualquier momento. Por esta razén, las fuerzas de
adhesion y cohesion mediadas por el liquido sinovial son fundamentales para centrar la cabeza humeral en
el glcnoidco Debido a la falta de restriccidn dsea de la fosa glcnoidca, que cs relativamente plana ¥ pequena,
la estabilidad se confiere principalmcntc por las estructuras de los tcjidos blandos. El labrum aumenta la
estabilidad del hombro al contribuir con el 50% de la profundidad de la cavidad glenoidea y aumentar el drea
de superficie total. Junto con el manguito rotador, el labrum es integral para la compresion de concavidad y
proporciona un sello alrededor de la articulacion.

Cualquier alteracion en el labrum puede interrumpir El vacio intraarticular y alterar la mecdnica de la
articulacién. Una vez que se pierde el sello de presién negativa, la cabeza humeral generalmente se traduce en
la parte inferior. Las lesiones capsularcs permiten una mayor traduccion de la cabeza humeral e inestabilidad
en ladireccion opuesta. Elligamento glenohumeral (LGH) superior resiste la traduccion del hiumero inferior
y es la restriccion principal del hombro aducido. La morfologia y ¢l tamano del medio.

Estabilidad glenohumeral

La estabilidad funcional de la articulaciéon glenohumeral puede ser definida como la mantencion del
alineamiento del centro de la cabeza humeral dentro de la cavidad glcnoidca durante el movimiento, logrado
mediante la sincronizacién precisa de mecanismos estdticos (pasivos) y dindmicos (activos). El término
laxitud se refiere a la traslacion pasiva y asintomdtica de la cabeza humeral, a diferencia del concepto de
inestabilidad que implica subluxacién o luxacién sintomdrica de la cabeza humeral respecto a la cavidad
glcnoidca.

Los mecanismos estdticos o pasivos incluyen: presion intraarticular negativa, adhesién y cohesion de las
supcrﬁcics articulares, tamano, forma y oricntacion de la fosa g]cnoidca y el complcjo cépsulo—labral. Los
mecanismos dindmicos o activos incluyen: los tendones del manguito rotador y el tendén de la porcion larga
del biceps.

El mecanismo c:;ipsulo—labral ¢s ¢l mecanismo mads importante en la estabilizacion de la arriculacién
glcnohurncral; asuvez se divide en mecanismo capsular anterior y posterior. Los componentes que participan
en el mecanismo capsular anterior son: aspecto anterior de la cipsula fibrosa, ligamentos glenohumerales,
membrana sinovial y Sus recesos, ¢l labrum glcnoidco anterior, musculo y tendén subcscapular y periostio
anterior dela escipula. En el mecanismo capsular posterior se incluye el aspecto posterior de la cdpsula fibrosa,
membrana sinovial posterior, labrum glenoideo posterior, periostio posterior de la esciapula y el manguito
rotador posterosuperior (tendones y musculos supraespinoso, infraespinoso y redondo menor).

El tendén de la cabeza larga del biceps, el ligamento coracohumeral, el ligamento coracoacromial y
el tendén del triceps constituyen un soporte adicional a las estructuras de la articulaciéon glenohumeral.
El manguito rotador y la coordinacién csc;ipulo—tor:icica S0N mMecanismos signiﬁcativos en mantener la
estabilidad articular durante ¢l movimiento.

Luxacion glenohumeral

Mas del 95% de las luxaciones glcnohumcralcs son anteriores. La rotacién externa violenta en la abducciéon
hace que la cabeza del hiimero salga de la cavidad glenoidea, provocando en el proceso estructuras 6scas y de
tejidos blandos anteriores (lesion de Bankart). La parte posterior de la cabeza humeral sale de la articulacion y
amenudo choca con el borde anterior de la cavidad glenoidea, creando una muesca ésea en la parte posterior
de la cabeza humeral (lesion de Hill-Sachs). La articulacion consiste en la pequena fosa glenoidea escapular y
una cabeza humeral relativamente grande. Esta articulacion inherentemente inestable se estabiliza mediante
cuatro musculos del manguito rotador.

En la luxacion anterior, los musculos del manguito rotador se estiran y producen espasmos, lo que causa
dolor. Se teoriza que ¢l espasmo de la cabeza larga del musculo biceps braquial actia como una "cuerda
del arco”, manteniendo la cabeza humeral fuera de la fosa glenoidea. La teorfa del biceps braquial también
explica la ubicaciéon medial de la cabeza humeral en relacién con la glenoidea, que se puede ver en una
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racliografia anteroposterior de una articulacién luxada. La posicion de la cabeza humeral en relacién con el
borde glcnoidco dicta la direccién de traccion parauna reducciéon exitosa.

Laarticulacién del hombro tiene el mayor rango de movimiento de cualquier articulacion en el cuerpo. Sin
cmbargo, se basa en restricciones de tcjiclos blandos, incluidas la c:ipsula‘ los ligamcntos }fla musculatura, para
la estabilidad. Por lo tanto, esta articulacion tiene el mayor riesgo de dislocacion. El conocimiento exhaustivo
de la anatomia del hombro, asi como la clasificacién de las luxaciones, las técnicas anestésicas y las maniobras
de reduccién es crucial para el tratamiento temprano de la luxacion aguda del hombro.

Dada la falta de estudios comparativos sobre diversas técnicas de reduccioén, la eleccion de la téenica se basa
en la preferencia del médico. El cirujano ortopédico debe estar bien versado en varios métodos de reduccion
y determinar la mejor técnica para cada paciente.

En la mayoria de los casos, la inestabilidad es de causa traumadtica y su direccién Anteroinferior,
constituyendo aproximadamente el 95% del total de casos. Es menos frecuente la inestabilidad traumatica
posterior y la inestabilidad atraumatica multidireccional, siendo en conjunto ¢l 5% de todas las luxaciones.
Un nuevo tipo de inestabilidad, la denominada microinestabilidad, ha recibido atencién en la literatura
ortopédica en los ltimos anos.

MANIOBRAS DE REDUCCION

MANIOBRA DE ORDENO

El paciente se acuesta en una posicion vertical supina, con sus hombros ligeramente mas altos que su
Posicic’m pc’lvica. El practicante sostiene el brazo del paciente en la muneca, lo abduce a una posicic’)n superior
y lo gira externamente a 90 °. Posteriormente, el profcsional empuja la cabeza humeral en una direccién
superior y lateral. Tradicionalmente, esta técnica se realiza sin traccion, pero se puede modificar aplicando
traccion. En una téenica de auto-reduccién descrita por Dudkiewicz, el paciente abduce y rota cxternamente
su brazo afectado con el otro brazo y empuja la cabeza humeral en posicion superior y lateral.

TECNICA DE ELEVACION HACIA DELANTE DE JANECKI

El paciente se acuesta cn posicion supina micntras el practicante sosticne su muneca y la levanta lenta y
gradualmente a una posicién superior con el brazo girado externamente. Luego se abduce el brazo del paciente
mientras se aplica traccion, iniciando la reduccién. Sino se produce la reduccion, el profesional puede rotar
internamente ¢l brazo y presionar la cabeza humeral.

TECNICA DE BRAZO COLGANTE

El paciente yace en decubito prono con una almohada debajo de la cabeza y el pecho con el brazo afectado
colgando libremente sobre ¢l costado de la mesa de examen. El practicante sostiene el epicondilo con una
mano y la parte medial de la parte superior del brazo con la otra mano. El brazo del paciente, ligeramente
flexionado, descansa sobre ¢l antebrazo del practicante. Mientras tanto, el practicante aplica una traccion
constante con la abducciéon del brazo afectado, la flexién hacia adelante y la rotacién interna, iniciando la
reduccion. Sino se produce una reduccion, el profesional puede levantar la cabeza humeral suavemente hacia
la cavidad glenoidea.

TECNICA ESQUIMAL

El paciente se acuesta al costado del hombro no afectado. Dos practicantes levantan al paciente por el brazo
dislocado, mientras el brazo es secuestrado. Al hacer esto, elevan al paciente ligeramente por encima del suclo
por un corto tiempo, iniciando la reduccién. Sino se producc una reduccion, el profcsional pucdc colocar su
mano en la axila y aplicar presion sobre la cabeza humeral para reposicionarla en el borde glenoideo.

MANIOBRA DE ROTACION EXTERNA (METODO EACHEMPATI)

El paciente se acuesta en decubito supino con el brazo sobre el térax, el codo flexionado en 90 ° y el
hombro flexionado en 20 °. El practicante, sosteniendo la mano del paciente en un brazo y el codo en ¢l otro
brazo, lentamente gira externamente el brazo del paciente hasta que esté paralelo al cuerpo del paciente sin
proporcionar traccion, lo que iniciara la reduccién.

MANIOBRA KOCHER
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El paciente sc acuesta en posicion supina con su brazo aduccién en el térax y el codo flexionadas en 90 °.
Luego, el practicante proporciona rotacion externa en el hombro hasta que sienta resistencia. Luego, el brazo
se flexiona (levanta), reteniendo la rotacién externa en el hombro, y se aduce. El brazo se gira internamente,
iniciando la reduccidn. Se describe un mérodo de autoayuda, enel que el paciente realiza la reduccién bajo
la guia del profesional.

METODO HIPOCRATICO

El paciente sc acuesta cn posicién supina, mientras que el practicante sostiene la extremidad afectada por
el antebrazo y la mano. Luego, el practicante coloca su talén en la axila del hombro afectado, actuando como
un punto de apoyo mientras se aduce el brazo, iniciando la reduccién.

VARIACION DE CAUDEVILLA POLO

El paciente debe estar en una posicién en la que pueda colaborar relajindose y respirando normalmente.
La posicién mds comin para esta maniobra es el paciente sentado. El practicante sostiene el brazo afectado
por el humero cerca del codo mientras el brazo del paciente yace sobre ¢l antebrazo del practicante. Con la
mano, el practicante sostiene el aspecto caudal lateral del prominente proceso acromion. Se ;1plica traccion
axial mientras se estabiliza el acromion. No se realiza abduccién ni rotacién durante esta técnica.

TECNICA SPASO

El paciente se acuesta en posicion supina con ¢l hombro flexionado 290 ° yel codo en posicion extendida.
El profesional primero debe iniciar la traccién longitudinal hasta que el paciente se sienta lo suficientemente
comodo como para tolerar que la escdpula toque la mesa de exploracién. Luego, el profesional debe
proporcionar rotacion externa al hombro para facilirar la reduccion.

METODO DE SENTADO

El paciente estd sentado frente al practicante. Luego, el practicante sostiene ¢l antebrazo de la extremidad
afecrada y flexiona el hombro a 90 ° miencras flexiona ligcramcntc el codo del paciente. El paciente debe estar
completamente relajado durante esta maniobra. Luego, el practicante coloca su otro brazo en la pared toricica
anterior al lado de la extremidad afecrada, para controlar la inclinacién g]cnoidca mediante la manipulacic’)n
de una parte de la escdpula, como el proceso de acromion o coracoide. Finalmente, el profesional aplica
traccion longitudinal para iniciar la reduccion. Si esto falla, el profesional puede rotar adicionalmente la
extremidad afectada interna o externamente.

TECNICA DE SNOWBIRD

Esta es una variacion del método de sentado, en el que un asistente sostiene y fija al paciente y el profesional
proporciona traccién longitudinal colocando sus pies en un calcetin, envuclto alrededor del antebrazo del
paciente.

MANIOBRA DE STIMSON

El paciente yace en dectibito prono con el brazo colgando a un lado de la mesa de examen. El practicante
aplica una traccién hacia abajo en el brazo durante 10-20 minutos o colocando pesas en la muneca del
paciente. Luego, se liberan los pesos permitiendo que el himero vuelva a caer en su posicion, reduciendo asi
la articulacién glenohumeral.

MANIOBRA DE STIMSON CON LA AYUDA DE DISPOSITIVOS DE TRACCION

Bogery col. propuso dispositivos de traccién que podrian ser de ayuda adicional en la maniobra de Stimson.
El paciente se acuesta en dectibito prono con una correa de contratracciéon unida al centro de su pecho con la
almohadilla grande en la axila del hombro dislocado y la correa estd unida al otro lado de la mesa de examen.
Una segunda correa se carga con pesas (aproximadamente 10-15 libras para adultos) v se sujeta al brazo del
paciente. Lucgo, sc siguen los mismos pasos que en la maniobra original de Stimson.

METODO DE NOORDEEN

Noordeen ha descrito una variacion en la cual la traccién hacia abajo se facilita al hacer que el paciente se
ponga de pie mientras el profcsional sostiene su brazo.

MANIOBRA DE TRACCION- CONTRATRACCION DE MATSEN
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El paciente se acuesta en posicion supina con una sibana alrededor del térax y también alrededor de la
cintura del asistente de pic en el lado contralateral del hombro afectado. Se envuelve otra sdbana alrededor de
la cintura y el antebrazo del profesional de pie al lado del hombro dislocado cerca de la cintura del paciente,
micntras sc sujeta el codo del paciente con una flexion de 90 ° y el hombro con una abduccién de 90 °.
El practicante aplica traccion al brazo afecrado inclinandose hacia atrds mientras el asistente proporciona
contratraccion.

TECNICA DE BOKOR-BILLMANN

Bokor-Billmann ha descrito una técnica de reduccién de hombro que se usa preferiblemente en entornos
remotos. 53 Durante esta técnica, el paciente se sienta de pie con la espalda contra una superficie firme para
minimizar los movimientos de la parte supcrior del cuerpo. El practicante sostiene la muneca del paciente en
una mano y el codo en la otra manteniendo una flexion de 90 ° del codo y una flexién de 90 ° del hombro.
Luego se aduce el brazo hasta que alcanza la linea media del térax. Manteniendo el brazo en la posicién de
la linca media, ¢l hombro se rota internamente. A 25 ° -30 ° se siente una resistencia, cl Profcsional debe
mantener una presion constante para superar esta resistencia, induciendo una reduccioén.

TECNICA DE CUNNINGHAM

El paciente se sicnta en una silla con la cspalda rectayel brazo aducido al cuerpo con ¢l brazo en posicion
neutral yel codo en flexién de 90 °. El practicante se arrodilla al costado del brazo afecrado mirando hacia
la direccion opuesta. Luego, el practicante desliza su mano entre el antebrazo y el cuerpo del paciente con
la mano del paciente apoyada en la parte superior del brazo del practicante. El practicante aplica una suave
traccién descendente (si esto inicia espasmos o dolor, el practicante se detiene y comienza de nuevo). El
profesional debe masajear ¢l trapecio, el deltoides y el biceps secuencialmente con su otra mano iniciando
la reduccién. La reduccién ocurre sin ninguna indicaciéon audible. Por lo tanto, el hombro debe observarse
de cerca.

METODO DE TARIFAS

Durante ¢l mérodo FARES, ¢l paciente se acuesta ¢n dectbito supino con el médico de pic al lado del
hombro dislocado. El practicante sostiene la munieca del paciente con ambos brazos manteniendo el codo
del paciente extendido y el antebrazo en posicion neutral. Luego, el brazo se abduce lentamente en un
movimiento oscilante (aproximadamcntc 5 ¢m hacia arriba y hacia abajo) mientras se aplica una traccion
longitudinal constante. El brazo gira externamente cuando se abduce masde 90 °. La reduccién gcncra]mcntc
tiene lugar a aproximadamente 120 °.

MANIOBRA LEGG

El paciente estd sentado en unasilla de respaldo recto para minimizar el movimiento m (Lerouxet al, 2014)
(Guler et al, 2015) (Dreu et al, 2015 )ientras el asistente estabiliza el hombro no afectado aplicando presion
hacia abajo. El paciente abduce activamente su brazo afectado a 90 °, con la ayuda del profesional segin sca
necesario. Posteriormente, el brazo se gira externamente hasta que la palma mira hacia adelante. Lucgo, cl
practicante flexiona el codo a 90 ° y estabiliza el brazo afectado detrds de la cabeza del paciente. Luego, el brazo
se aduce al lado del paciente mientras se flexiona completamente el codo. Luego se le pide al paciente que rote
internamente su brazo sobre el pecho. La reduccion real ocurre durante la aduccion y la rotacion interna.

METODO DE MANES

Este método es introducido por Manes et al. como una maniobra de reduccién para los ancianos. El
paciente estd sentado en una silla mientras el practicante se para detrds de ¢l y coloca su antebrazo flexionado
en la axila del hombro afectado del paciente. Luego presiona el antebrazo en la axila en una direccion stper
lateral mientras aplica una traccién suave en el antebrazo flexionado del brazo afectado del paciente con la
otra mano.
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MATERIALES Y METODOS

El 1 de agosto del 2019 se realizé una bﬁsqucda bibliogrﬁﬁca en PubMed y Scielo. Se incluyeron estudios
que describen una técnica de reduccion glenohumeral y escritos en inglés o espanol. Se excluyeron los
articulos sobre luxaciones acromioclaviculares, técnicas abiertas de reduccién, luxo-fracturas glenohumerales,
informes biomecanicos, cartas a los editores y cursos de instruccién. Se proycctc’) un total de 56 articulos,
de los cuales se seleccionaron 28 textos completos. De estos, 10 articulos no eran elegibles (no contenfan
descripcion de una téenica de reduccién cerrada) y, por lo tanto, se excluyeron. Lo que resulté en un total
de 18 estudios incluidos.

Se identifico 23 téenicas diferentes para la reduccién cerrada y 18 modificaciones a cualquicera de estas.
Estas técnicas consisten en traccion, apalancamicnto, rnanipulacién o una combinacién de estos.

DISCUSION

Actualmente, ningin método de reduccién de hombro tiene una tasa de éxito del 100%, y no se ha
encontrado que ninguna técnica sea ideal en cada situacion de luxaciéon de hombro. Un mérodo ideal debe
ser simple, rapido, efectivo, indoloro y sin complicaciones y debe facilitar la rapida disposicion del paciente.

En este articulo se presentd una descripcion general de las principales técnicas disponibles actualmente
para la reduccién cerrada de las luxaciones de hombro, que se han descrito en la literatura. Este manuscrito
se bas6 en una metodologia sélida y debe actuar como guia sobre como realizar una maniobra de reduccion
con varios conscjos y trucos técnicos para optimizar la tasa de ¢xito y evitar complicaciones. Como se
indicé anteriormente, todas las técnicas de reduccién se basan en cuatro maniobras principa]cs, que incluycn
traccion, apalancamicnto, manipulacién cscapular o una combinacion de estas maniobras.

La posicion del paciente varia entre las maniobras y se realiza en posicién sentada, boca abajo o en dectibito
supino. La maniobra seleccionada dcpcndc dela prcfcrcncia delos profcsionalcs y dela capacidad del paciente
para permanecer en la posicion deseada.

Hoy en dia, muchos departamentos reducen las dislocaciones del hombro, ya sca bajo anestesia general o
con la ayuda de analgesia parenteral o sedacién. Sin embargo, esto requiere el uso de mas personal durante
el procedimiento y luego para observar el periodo de recuperacion. La sedacién/analgesia generalmente
se recomienda cuando el procedimiento no ha tenido éxito. La manipulacién sin sedantes o anestésicos
permite una recuperacion r;ipida del paciente, reduciendo el tiempo que el paciente pasaen el dcpartamcnto
y liberando al personal médico y de enfermeria para otras tareas. Cualquier procedimiento adicional como
sedacion, analgésicos locales o anestesia durante la reduccién del hombro puede retrasar el tiempo de
reduccién y aumentar la duracion de la estadfa en el departamento de emergencias.

Los beneficios de la reduccion sin sedacion pueden ahorrar tiempo al personal en el departamento de
emergencias y facilitar la r;ipida disposicién del paciente. Tezel y col. informé que pasd mds tiempo en el
departamento de emergencias después de la reduccién del hombro con bloqueo del nervio supraescapular y
sedacion. Otras posibles complicaciones incluyen efectos sedantes residuales, complicaciones respiratorias,
complicacioncs cardiovasculares, dafio cerebral permanente ¢ incluso la muerte. Se debe evitar la sedacién
innecesaria para reducir las Posibilidadcs de complicacioncs potcncialcs siempre que sca posiblc. Chung y
col. encontré una estadia significativamente mas corta con el método Oxford Chair versus los métodos
tradicionales sin sedacion. En el presente estudio, se realizaron con éxito diferentes maniobras de reducciéon
sin analgésicos ni anestésicos. Ninguno de nuestros pacientes recibié sedacién, tratamiento ansiolitico o
anestesia general.

Elcgir la mejor técnica para la reduccién de una dislocacion del hombro suele ser una decision
mulrifacrorial. El cspccialaista debe sopesar los méritos de cada técnica contra factores tales como los riesgos
de sedacion, la disponibilidad de asistencia, la ansiedad del paciente y el nivel de comodidad del operador.
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A veces, se intentard més de una técnica para la reduccién exitosa del hombro. Se han informado muchos
métodos para reducir la luxacién anterior del hombro, todos los cuales incluycn la traccion y la rotacién
externa minima. La traccién proporciona el deslizamiento de la cabeza humeral desde el borde glenoideo
anteroinferior; la cabeza humeral se encarama en el borde de la glenoides, y luego la cabeza humeral rueda
sobre el borde glenoideo con rotacién externa.

En términos de maniobras de reduccion, el método Spaso parece muy simple. Aunque el método Spaso
estd asociado con algunas desventajas, como no tener un mecanismo para prevenir la contraccion muscular
y la necesidad de flexiéon hacia adelante del hombro, se han informado aleas tasas de éxito (67,6-87,5%) sin
complicaciones. En la técnica de traccidon- contratraccion de Matsen, se necesita un paciente completamente
rclajado y un asistente para ;1plicar una fuerte contratraccién.

En la técnica de Kocher modificada por Watson-Jones, a pesar de la necesidad de un paciente relajado yun
mayor riesgo de fracturas del humero proximal, no hay necesidad de contratraccion y la tasa de éxito alcanza
cl 68-93%. La técnica de la silla tiene la desventaja de la necesidad de una silla, pero informé una tasa de
éxito superior al 90%. Guler et al, menciona una tasa de éxito de 97.8,97.5,94.8 y 92.5% para las técnicas de
Chair, Matsen, Spaso y Kocher, respectivamente, sin diferencias significativas entre las técnicas. Sin embargo,
la reduccidn inicial resulté en fracaso en seis pacientes. Por lo tanto, debe tenerse en cuenta que las técnicas
de reduccién multiple deben aplicarse para las luxaciones anteriores del hombro en los departamentos de
emergencia.

El mérodo de la silla es el mérodo de reducciéon mas facil segun todos los médicos porque los pacientes
no podian contraer sus musculos mientras estaban sentados en una silla con ¢l brazo afectado a su lado.
La duracién de la reduccion varia para cada técnica, y en estudios comparativos, no se¢ ha demostrado
supcrioridad para ninguna técnica.

Sayegh y col. informé una mayor duracion de reduccion en la téenica de Kocher (media, 4,3 min) en
comparacion con la técnica FARES. Amar et al, la duracion de la reduccion registrada fue de 8.82 y 4.68 min
en las técnicas Stimson y Milch, respectivamente. Por otro lado, en un estudio comparativo realizado por
Chung et al., La duracién media de la reduccién fue de 3 v 5 minutos en las técnicas de Noordeen y Kocher,
respectivamente.

En comparacién con otros métodos, la téenica de la silla causa menos dolor durante la reduccion, lo que
permite la reduccién mas rapida y el tiempo de reduccion mds corto (3.0 minutos para el método de la silla;
4.9, 4.8 y 4.7 minutos para Kocher, Spaso y Matsen, respectivamente , p = 0,011). La principal desventaja
del método de la silla es la necesidad de una silla. Encontrar una silla adecuada puede ser dificil en ciertas
circunstancias. Otro inconveniente es la necesidad de que el paciente est¢ consciente y alerra. Este mérodo
no puede utilizarse en pacientes que no cooperan y en presencia de otras lesiones que impiden que el paciente
se siente cémodamente en una silla.

CONCLUSIONES

Segin la revision actual, que se centré en los deralles técnicos, no es posiblc concluir qué técnica es mis
exitosa, provoca menos dolor y conduce a un niimero minimo de complicaciones. Pero basado en estudios
desarrollados para evaluar los resultados de las diferentes técnicas se concluye giue la técnica de Spaso y de la
sillason excelente métodos con alta tasas de exitos en comparacion al resto de mérodos disponibles. Elmétodo
de la silla es una maniobra de reduccién efectiva y r:ipida que pucdc ser una alternariva para el tratamiento
de las luxaciones anteriores del hombro.

Las técnicas de reducciéon mlflltiplc estan disponiblcs para la dislocaciéon del hombro. Los médicos que
trabaj:m en los dcpartamcntos de emergencia deben familiarizarse con muchas técnicas para reducir las
luxaciones anteriores del hombro, porque ningiin método tiene una tasa de éxito del 100%.
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La mayor parte de los estudios analizados concluyen que los métodos de Kocher y Matsen necesitan mas
fuerza para reducir que los otros métodos y los pacientes pucdcn contraer su musculo debido al dolor.
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RESUMEN:

La cefalea postpuncién es la complicacién mds comitn después de la puncion lumbar. Esta revisién narrativa explora la
licerarura para determinar los concepros actuales, sobre definicion, ﬁsiopamh}gia y factores de ricsgo, que pcrmia.n actualizar los
conocimientos al personal de salud y brindar atencién médica basada en evidencia cientifica. Se utilizé un repositorio digital como
Pubmed para la busqueda avanzada de la bibliografia sobre ¢l tema, usando las palabras clave especificas cefalea postpuncion,
factores de ricsgu, aguja traumadtica, ﬁsiupatologia_ Se analizaron articulos con menos de cinco anos de publicacién que resultaron
dela bﬁsqucda avanzada de la informacion. Conclusion: Esta revision de la literarura aclara algunos aspectos dela puncion lumbar
¥ la cefalea pustpuncién: el uso de aguj as traumadticas o atraumdticas, orientacion del bisel, edad, sexo, niumero de punciuncs y el
indice de masa corporal.

PALABRAS CLAVE: cefalea pustpuncién, factores de ricagu, agua atraumatica, ﬁhi()patolug{a.
ABSTRACT:

Post—puncturc headache is the most common complication after lumbar puncture. ‘This narrative review cxplorcs the literature
to determine current concepts, about definition, pathoph}-‘siul(}g}' and risk factors, which allow health pcrstmncl to updatc
their knuwlcdgc and providc medical care based on scientific evidence. A digita.[ repository such as Pubmed was used for the
advanced search of the literature on the subject, using the spcciﬁc keywords post-puncture headache, risk factors, traumaric needle,
pathophysiology. Articles with less than five years of publication that resulted from the advanced search for information were
ana]yzcd. Conclusion: This review of the literature clarifies some aspects of lumbar puncture and post-puncture headache: the use
of traumatic or atraumatic needles, bevel orientation, age, sex, number of punctures and body mass index

KEYWORDS: post-puncture hcadachc, risk Factors, atraumatic water, pathoph)’siulog}:
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INTRODUCCION

La cefales postpuncién dural (CPPD) es una complicacion importante de la anestesia neuroaxial que puede
ocurrir después de la anestesia espinal y con puncién dural inadvertida durante la anestesia epidural (Franz
AM, 2017). Se considera que los pacientes obstétricos tienen un mayor riesgo de esta afeccion debido a su
sexo, a su corta edad y al uso generalizado de bloqueos neuroaxiales (Gaiser R, 2017). La puncién dural
accidental durante la anestesia epidural es una causa mas comun de CPPD que la anestesia espinal debido al
uso de pequenas agujas de punta de lipiz para la anestesia espinal en esta poblacién (Nath S, 2018).

Durante la colocacién cpidural, la puncion inadvertida de la duramadre se producc a una tasa de 1.5%
(IC 95% 1.5-1.5%), y mids de la mitad (52.1%; IC 95%: 51.4-52.8%) de estos pacientes desarrollan CPPD
(Orbach-Zinger S, 2016). Un estudio més reciente mostré que la incidencia de esta complicacion después de
una puncién dural con una aguja epidural podria llegar al 76-85% (Kwak H, 2017).

La puncién lumbar es un procedimiento comun para el diagnéstico y la anestesia. La cefalea es una secuela
comun de este Proccdimicnto, indcpcndicntcmcntc de la indicacién, aunque la frecuencia es menor con
anestesia espinal y epidural donde se inyecta liquido y no se extrae (Abdelaal M, 2018). Aproximadamente
un tercio de los pacientes desarrollan cefalea después de la punciéon lumbar, aunque la incidencia puede ser
mayor, ya que no s¢ informan sintomas menores.

La cefalea es la complicaci(’)n mas frecuente de la puncion dural, llamada también puncion lumbar
o puncién espinal, independientemente de cual sea su propésito, ya sea para diagnosticar, practicar un
tratamicnto o simplemente realizar una anestesia espinal (Rodri#guez-Ma#rquez I, 2015). Los estudios
reportan una gran variabilidad en la incidencia de la cefalea pospuncion dural (CPPD) ya que depende de
factores de riesgos asociados5 asi como de la clasificacién de criterios diagndsticos que se utilice parala CPPD
(Scavone B, 2017). En términos generales la literatura reporta una incidencia entre el 10% al 40%. Nath
et al, en su estudio reportaron una incidencia de CPPD del 36,5% (Nath S, 2018); sin embargo, Arévalo
et al reportaron una incidencia de 0,9%. Esta baja incidencia podria estar explicada por ¢l uso de agujas
atraumaticas calibre 22 y la experiencia de los operadores durante el estudio (Arevalo I, 2017).

Actualmente se considera una complicacién iatrogénica que genera bastante incapacidad, obliga a la
consulta por el servicio de urgencias, puede ser origen de complicaciones médicas potencialmente graves y
tener incluso implicaciones lcgalcs (Gaiser R, 2017). Conocer los factores de riesgo es importante, ya que
permitiria identificar pacientes con alta probabilidad de desarrollar la enfermedad y por ende se podrian
utilizar tratamientos profilacticos. El presente articulo resume los conceptos actuales respecto al diagnostico,
ﬁsiopatologia, y tratamiento de la cefalea postpuncion dural y ademds, prctcndc revisar la evidencia actual
sobre los factores de riesgo implicados en el desarrollo de la patologia.

Anatémicamente, la duramadre espinal se extiende desde el agujero magno hasta el segundo segmento del
sacro (DelPizzo K, 2017). Consiste en una densa matriz de tejido conectivo de coldgeno y fibras eldsticas. El
adulto promedio produce alrededor de 500 ml de LCR por dia, 0 21 ml por hora (0.3 ml/kg/h), con un 90%
proveniente del plexo coroideo y un 10% de la sustancia cerebral (Franz AM, 2017; Abdelaal M, 2018). Un
total de aproximadamente 150 ml de LCR circula en cualquier momento y es absorbido por las vellosidades
aracnoideas. La causa de la PDPH no es del todo segura. La mejor explicacion es que la baja presion del
LCR resulta de una fuga de LCR a través de una rotura dural o aracnoidea; Una fuga que excede la rasa de
produccion de LCR (Peralta F, 2017).

Una pérdida tan pequena como el 10% del volumen del LCR puede causar un dolor de cabeza ortostitico.
Hay dos mecanismos tedricos bdsicos para explicar la cefalea postpuncion (Franz AM, 2017). Uno es la
vasodilatacidn refleja de los vasos meningeos debido a la presion reducida del LCR (DelPizzo K, 2017). La
otra es la traccion en las estructuras intracraneales sensibles al dolor en posicion vertical (Castrillo A, 2015).
La traccién en los nervios cervicales superiores, incluidos C1, C2 y C3, causa dolor en el cuello y los hombros.
La traccién en el quinto nervio craneal causa un dolor de cabeza frontal (Ranganathan P, 2015). La traccién
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en el sexto nervio craneal causa sintomas visuales. El dolor en la region occipital se debe a la traccién de los
nervios craneales noveno y décimo.

La Sociedad Internacional de Cefalea, el dolor de cabeza después de la puncién lumbar se define como
“cefalea bilateral que se desarrollan dentro de los 7 dias posteriores a una puncion lumbar y desaparecen
dentro de los 14 dias, que empeora dentro de los 15 minutos posteriores a la reanudacién de la posicic’)n
vertical, desaparece o mejora dentro de los 30 minutos posteriores a la reanudacién de la posicidon
reclinada” (Ranganathan P, 2015; Orbach-Zinger S, 2016). Esta definicion ayuda a evitar la confusién con
la migrana o el simplc dolor de cabeza dcspués dela puncion lumbar.

En 1899, August Bier fue pionero en el trabajo sobre anestesia espinal y describié por primera vez la cefalea
postpuncion dural (CPPD), lo que sugicre que podria ser causada por la pérdida de liquido cefalorraquideo
(LCR). Aunque el mecanismo preciso de esta afeccién sigue siendo desconocido, la causa pos tulada del dolor
de cabeza es la reduccion de la presion del LCR debido a la pérdida del mismo en el espacio epidural a través
del sitio de puncién dural (Castrillo A, 2015; Pirbudak L, 2019; Zorrilla-Vaca A, 2018).

La disminucién de la presion del LCR crea una pérdida del efecto de amortiguacion que normalmente
proporciona ¢l liquido intracrancal (Kwak H, 2017). La traccién resultante colocada en estructuras
intracrancales sensibles al dolor provoca dolor (Nath S, 2018). Una segunda causa posible es la distensién de
los vasos sanguineos cerebrales. Con una caida repentinaen la presion del LCR, se producc vasodilatacién de
los vasos intracraneales para mantener un volumen intracraneal constante, lo que resulta en una fisiopatologia
similar a la cefalea vascular (Gaiser R, 2017; Mansutti I, 2015). Los efectos beneficiosos de los farmacos
vasoconstrictores como la cafeina y la teofilina en la cefalea postpuncién respaldan este mecanismo.

La cefalea postpuncion se presenta como un dolor punzante sordo con una distribucion frontal-occipital.
Por lo general, ¢l dolor de cabeza sc agrava al sentarse o pararse y se reduce al acostarse (Orbach-Zinger
S, 2016). El diagnéstico debe ser cuestionado en ausencia de un componente postural del dolor de cabeza
(Scavone B, 2017). Debe producirse al menos un alivio parcial cuando el paciente asume la posicion supina.
De acuerdo con los criterios de la Clasificacion Internacional de Trastornos de Dolor de Cabeza para el
diagnéstico de CPPD, el dolor de cabeza se desarrolla dentro de los S dias dcspués de la puncion dural
y desaparece espontineamente dentro de 1 semana, o hasta 48 horas después de un parche de sangre
cpidural (Khlebtovsky A, 2015). El dolor de cabeza pucdc estar acompaﬁado de rigidcz en ¢l cuello, tinnitus,
hipoacusia, fotofobia y nduseas.

Sin embargo, estudios recientes indican que la cefales postpuncién ocurre dentro de los 3 dias después
de una puncién dural, y hasta ¢l 29% de los pacientes ticnen dolor de cabeza como tnico sintoma (Gaiser
R, 2017; Orbach—Zingcr S, 2016). En raras ocasiones, el dolor de cabeza pucdc durar meses o incluso anos.
Los dolores de cabeza posparto son muy comunes, se desarrollan en el 39% de las mujeres, y los dolores de
cabeza por tensién y migrafia son mds comuncs en mujeres embarazadas que no embarazadas (Rodri#gucz-
Mat#rquez I, 2015). Por lo tanto, al diagnosticar CPPD en pacientes obstétricos, es importante excluir otras
causas de dolor de cabeza, como dolores de cabeza funcionales.

Las complicacioncs menos frecuentes de la puncién dural accidental incluycn cnccfalopatia reversible,
neumocefalia y hematoma subdural (Pirbudak L, 2019). Por lo tanto, cuando se producen signos
neurologicos o cambios en las caracteristicas de la cefalea, como la cefalea no postural, se deben excluir las
ctiologfas graves, como ¢l hematoma subdural, la trombosis cerebral y la encefalopatia reversible.

Después de la perforacién de la duramadre habra fugas de liquidocefalorraquideo. En la experiencia
neuroquirtrgica, incluso las perforaciones menores deben cerrarse, ya sea directamente o mediante la
aplicacic’)n de material de injerto dural sintético o biolégico. No cerrar la Pcrforacién dural pucdc provocar
adherencias, fugas continuas de LCR vy riesgo de infeccion. Se penséd que el cierre se facilité a través de la
proliferacion fibrobldstica desde el borde cortado de la duramadre.

El trabajo publicado en 1959 descarté la nocién de que la proliferacién fibroblastica surgié del borde
cortado de la duramadre (Mansutti I, 2015). Este estudio sostuvo que la reparacion dural fue facilitada por la
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prolif‘cracién fibroblastica del tcjido circundante y los co;igulos sanguincos. El estudio también senaléd que la
reparacion dural fue promovida por el dafio a la aracnoides, el cerebro subyacente y la presencia de codgulos
de sangre. Por lo tanto, es posible que una aguja espinal colocada cuidadosamente en el espacio subaracnoideo
no promueva la curacion dural, ya que el trauma al tejido adyacente es minimo.

La observacién de que la sangre promueve la curacién dural concuerda con la observacién original de
Gormley de que los golpes sangrientos eran menos propensos a provocar un dolor de cabeza posterior a la
puncién dural como consecuencia de una fuga persistente de LCR (Kyung-Hwa Kwak, 2017).

MATERIALES Y METODOS

Se realizé una busqueda de literatura médica para conocer las caracteiricas general de la cefalea postpuncion,
factores de ricsgo y tratamiento en bases de datos como PubMed, Elsevier y Scielo. La bl’lsqucda incluyé
articulo desde noviembre del 2015 hasta diciembre del 2019. Se utilizaron estrategias de busqueda con
los siguientes términos del vocabulario MeSH: Post-Dural Puncture Headache, Risk Factors y Causality;
vocabulario DeCS: Cefalea Pospuncién de la Duramadre, Factores de Riesgo y Causalidad. Sc aplicaron
los siguientes criterios de inclusién: articulos en idioma inglc’s y cspaﬁol, publicados en los tltimos 5 afos
y realizados en humanos. El criterio de exclusion fue articulos cuyo contenido era sobre la fisiopatologia y
tratamiento de las cefaleas postpuncion. Para lectura critica en texto completo se escogicron 18 articulos
y se adicionaron 35 articulos mas pmccdcntcs de las citaciones de los documentos iniciales, los cuales se
consideraron relevantes para la revision de tema.

DISCUSION

Las personas entre los 20 y 40 afos tienen un mayor riesgo de cefalea postpuncion, presentandose con una
incidencia entre tres y cinco veces mayor comparado con personas mayores de 40 anos, siendo esta patologia
escasa en mayores de 60 anos. Existen tres posibles factores que podrian evitar el desarrollo de esta afeccion
en mayores de 40 anos, la primera, la reduccion de elasticidad de la duramadre, lo cual hace que sea mis dificil
que el LCR se filtre a través del orificio de puncion; la scgunda, una débil reaccion de los vasos cerebrales a
la hipotcnsién del LCR y finalmente, un espacio extradural vertebral reducido que detiene la fuga del LCR
del espacio subaracnoideo, aumentando la resistencia extradural.

En un estudio realizado por Bolden N con 9277 pacicntes quienes recibieron anestesia cspinal, Ia
incidencia de CPPD en el grupo de edad comprcndido entre 20 a 29 anos fue del 16%, en el grupo
comprendido entre los 40 a 49 anos fue del 8% y en ¢l grupo entre los 50 a 59 anos fue del 4% (Bolden N,
2016). Orbach-Zinger S realizé un estudio en 1089 pacientes con demenciaa quienes se les realizé punciones
durales con fines diagndsticos encontrando una baja incidencia de CPPD (2,6%); sin embargo, la media de
la edad de la poblacién de estudio fue de 72 + 9,7 anos. Con base en lo anterior, se puede decir que a medida
que aumenta la edad, la incidencia de CPPD disminuye (Orbach-Zinger S, 2016).

La cefalea postpuncion es poco frecuente en los ninos, no obstante, los estudios muestran que laincidencia
oscila entre el 2% al 15% en este grupo etario. Hay muy pocos casos documentados ya que la mayoria de
los estudios se han realizado en poblacién adulta y los estudios llevados a cabo en este grupo han sido en su
mayoria, en poblacién oncolégica. Gaiser R, realizé un estudio en 80 pacientes oncolégicos pcdi;itricos enel
cual encontraron una incidencia del 8%, con 3% en menores de 6 anos y 5% entre los 6 a 12 anos (Gaiser R,
2017). Estos resultados se podrian explicar por dos hipétesis, la primera sostiene que la presion hidrostatica
del LCR en la region lumbar en la poblacién pcdi;itrica €s menor comparado con la poblacic’m adulta y la
segunda hipétesis, que en esta poblacion es mis dificil el reporte de la informacién clinica, conllevando a
sesgo de informacioén.
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Las mujeres tienen una tendencia mayor de presentar CPPD en comparacién con los hombres en una
razén de 2:1. Natch S, realizé una revisién sistematica en el 2018 encontrando una incidencia menor en
hombres con respecto a las mujeres (OR: 0,55; IC 95%: 0,44-0,67; p <0,00001) (Nath S, 2018). Un
estudio prospectivo realizado en Londres por Franz A, encontrd una mayor prevalencia en mujeres en
una proporcién del 46% versus 21% (p=0,0003)21 (Franz AM, 2017). Estos datos son explicados por los
altos niveles de estrogenos que pueden influenciar el tono de los vasos cerebrales ocasionando distension de
los mismos. Las mujeres procesan la informacién nociceptiva diferente en comparacién con los hombres,
mostrando una mayor sensibilidad a estimulos dolorosos.

En un estudio realizado por Kyung H, con 501 pacientes, se encontré un mayor riesgo de desarrollar
CPPD en mujeres jévenes con bajo peso (Kyung-Hwa Kwak, 2017), ademds en otro estudio, Zorrila-Vaca
A, con una muestra de 675 pacientes, entre ellos 575 con diagnéstico de VIH positivo y 100 controles VIH
negativos, se concluyé que el bajo peso es un factor de riesgo para CPPD (OR: 3,26; IC 95%: 1,53-6,96;
p=0,001) (Zorrilla-Vaca A, 2018). Por otro lado, Ranganathan ct al, encontraron en sus estudios mayor
riesgo de complicaciones anestésicas durante la cesirea en mujeres gestantes obesas, mientras que otros
autores reportan una incidencia alta de CPPD en la obesas no mérbidas comparada con las obesas morbidas
(45% versus 25%) gestantes con punciones durales no intencionales durante la cesirea (Ranganathan P,
2015).

El riesgo de un nuevo episodio de CPPD es 4,3 veces mayor en pacientes con antecedente previo de
CPPD (OR 4,3; IC 95% 1,99-9,31; p p<0,01). DelPizzo et al, realizaron 117 punciones lumbares de los
cuales cinco desarrollaron CPPD, dos de tres casos tenian antecedentes de CPPD y tres de 114 casos sin este
antecedente, demostrando en su estudio que el antecedente de CPPD es un factor predictor significativo
para la patologia (p=0,0018). Asi mismo, la incidencia de CPPD es mayor en pacientes con antecedentes de
cefalea, principalmente cefalea tensional (DelPizzo K, 2017).

Kyung H, concluyé que el grupo de pacientes con antecedentes de cefalea una semana previa a la
puncién dural tenfa una incidencia de CPPD del 70% (Kyung-Hwa Kwak, 2017). Por otro lado, un estudio
prospectivo realizado en el 2013 por Pirbudak er al, encontraron que la migrana no incrementaba el riesgo
de CPPD y que la puncién dural no predisponia a ataques de migrana (Pirbudak L, 2019).

Las agujas cspina]cs que s¢ utilizan para realizar las punciones durales pucdcn ser traumdticas (Quincke,
Tuchy, Levi) o atraumaticas (Greene, Whitacre, Atraucan). La aguja espinal Quincke o punta de diamante,
fue descrita en 1981 mientras que la aguja espinal atraumatica Sprotte fue creada en Alemania en 1979 y es
una modificacion de la aguja espinal Whitacre (Abdelaal M, 2018). Las agujas espinales atraumaticas ticnen
una punta en forma de cono circular cerrado con un perfil redondeado y una abertura lateral la cual es mayor
que el didmetro interior separando las fibras de la duramadre, ocasionando menos perdida de LCR y por lo
tanto menor incidencia de CPPD; por el contrario, las agujas cspinalcs traumaticas tienen una punta biselada
que le permite realizar cortes en las diferentes capas de la duramadre (Epstein N, 2017).

El costo de las agujas espinales atraumdticas era sicte veces mayor que las agujas espinales traumadticas, pero
en los tltimos 14 anos su costo haido disminuyendo tanto inherenteal proccdimicnto como al manejo deuna
posible complicacién. En un estudio prospectivo aleatorio realizado en Israel en €] 2014, fueron sometidos 58
pacientes a 85 punciones durales, comparando una aguja espinal traumadtica (Quincke calibre 22) versus una
aguja espinal atraumdtica (Whitacre calibre 22), en donde se evidencié una incidencia del 36% en el grupo
de pacientes que fueron sometidas a punciones durales con agujas traumdticas versus una incidencia del 3%
con agujas espinales atraumaticas (p=0,002) (Orbach-Zinger S, 2016).

En Honduras fue realizado un estudio observacional en el mismo afno en donde se estudiaron 50 pacientes
embarazadas a quienes se les practico cesdrea bajo anestesia raquidea utilizando agujas espinales Whitacre en
25 pacientes y Quincke en el otro grupo de 25 pacientes. Se comparé la incidencia de CPPD entre ambos
grupos a las 24, 48 y72 horas, encontrandose 8% de cefaleas dcspués de 24 horas en el grupo en el que se
utilizaron agujas espinales Whitacre y del 16% en el grupo con agujas Quincke. Se concluyé que el uso de la
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aguja cspina] Whitacre es menos traumadtico para los tcjidos de la duramadre, por su disefio no cortante en
punta de ldpiz (Torres O, 2016).

Un estudio prospectivo realizado por Khlebtovsky et al, entre ¢l 2016 y ¢l 2017 con 187 pacientes de
consulta externa de neurologfa en la clinica Johns Hopkins indicé una prevalencia para cefalea postpuncion
del 32% con las agujas espinales tipo Quincke y del 19% con agujas tipo Sprotte. La probabilidad de CPPD
aumento cuatro veces cuando se utilizaba la aguja espinal Quincke calibre 22 en comparacién con la aguja
Sprotte del mismo calibre (OR: 3,98; IC 95% :1,32-12,0; p=0,014) (Khlebtovsky A, 2015).

La frecuencia de cefalea postpuncion rcportada en el estudio por Castrillo A, fue del 70% si el tamafio de
la aguja espinal era entre el calibre 16y 19, 40% si estaba entre el calibre 20y 22, y 12% si se encontraba entre
el calibre 24 y2738,39 (Castrillo A, 2015). Otro estudio rcportado por Torres O, revelaron que laincidencia
de CPPD era del 36% al utilizar agujas cspinalcs Quincke calibre 22, mientras queal ucilizar agujas cspinalcs
Quincke calibre 32, la diferencia era del 0,4% (Torres O, 2016), asi mismo Nath et al, encontraron que hay
un riesgo signiﬁcativo para CPPD con la aguja Quincke calibre 20 comparado con la aguja Withacre calibre
22 (Nath S, 2018).

Estos antecedentes permiten inferir que el calibre de la aguja espinal es directamente proporcional a la
incidencia de CPPD. No obstante, ha}' estudios donde no hay diferencia estadisticamente signiﬁcativa en
el riesgo de padcccr esta complicacic’)n entre la utilizacién de la aguja cspinal Q_uinckc calibre 22 y la aguja
Quincke calibre 20; sin embargo, otros estudios con estos calibres de aguja reportan asociacion significativa
(50% versus 26%; P=0,0002). Gaiser R, refieren que no hay evidencia estadisticamente significativa entre
la aguja cspinal Quinckc calibre 25 y la aguja cspina] Q_uinckc calibre 27; de igual forma no existe evidencia
estadisticamente significativa entre la utilizacién aguja Quincke calibre 29 y calibre 25.

En un estudio cpidcmiolégico prospectivo realizado por Scavone en 2016, en el cual se practicaron 1021
punciones durales, se concluyé que la incidencia de CPPD es menor si la aguja es insertada con el bisel
paralelo a las fibras de la duramadre (Scavone B, 2017). Epstein N, reporté una incidencia de CPPD con
aguja Quincke con bisel perpendicular a la fibras de la duramadre del 17,9% y con aguja Quincke con biscl
pam]clo del 4,5%:; por lo anterior la orientacién del bisel pcrpcndicular desencadena CPPD dos veces mas

que orientar el bisel en forma paralela (OR:2,16; IC:1,07-4,35; p=0,03) (Epstein N, 2017).
CONCLUSIONES

Dado que la cefalea postpuncion puede ocurrir después de la puncion del duramadre, el método mas eficaz
para disminuir su incidencia es desarrollar técnicas que minimicen la formacion de agujeros durales durante
el bloquco cspinal y que eviten la puncion dural accidental durante el bloquco cpidural. Con una mejor
conciencia de los factores de riesgo relacionados con la cefalea postpuncion, es importante que los médicos
estén atentos al realizar bloqueos espinales o epidurales.

En realidad, la puncion inadvertida de la duramadre todavia ocurre y la CPPD contintia siendo un
problema en estos pacientes. Aunque se han sugerido varias intervenciones profilicticas después de una
puncién dural inadvertida en funcién de factores de riesgo y preocupaciones fisiopatoldgicas, todavia no hay
prucbas suficientes de sus beneficios.

Para el tratamiento de esta patologia, un parche de sangre epidural es la modalidad de tratamiento
mas efectiva, con una alta tasa de éxito. Existen varias otras modalidades de tratamiento para la cefalea
postpunci('}n, pero adn se necesita evidencia de alto nivel que rcspaldc su eficacia. En gcncral, s¢ justiﬁca una
investigacion adicional que incluya ensayos calificados grandes, y se debe prestar especial atencion a estos
temas hasta que la evidencia este disponiblc.
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BRESUMEN:

La asociacion de la véreebra transicional lumbosacra con el dolor lumbar se denomina sindrome de Berrolotti yes controvertida, al
igual que el papel delaactividad fisica ocupacional y las anormalidades espinales radioldgicas sugestivas de otros trastornos espinales
como la dcgcncracit'm cspinal y la inestabilidad. Se reconocen cada vez mas como una variante anatdémica comin asociada con
cambios dcgcncrativos en la columna vertebral. Esta revision tiene como objctivo conocer la importancia clinica del la vertebra
transicional lumbar y la Iumbalgia cronica, biomecanica de la columna vertebral normal, téenicas de ima_gcn, el dia_gru'}stico y
el mangjo. Se cmplcamn mortores de bﬁsqucda como Pubmed, Elsevier, Scielo v Upt(}datc usando las pa.labras clave cspcciﬁcas
vértebras de transicion lumbosacra, lumbalgia y trastorno dcgcncrativo. Se analizaron articulos con menos de cinco anos de
publicaci(')ﬂ que resultaron de la bﬁsqucda avanzada de la informacion.

PALABRAS CLAVE: lumbalgia, vertebra transicion, trastorno dcgcncrativo lumbar, lumbosacra, sacralizacion, lumbarizacion,
sindrome de Bertolotti.

ABSTRACT:

The association of the lumbosacral transitional vertebra with low back pain is controversial, as is the role of occupational pl‘lysical
activity and radiological spinal abnormaliries suggestive of other spina.l disorders such as spina] dcgcncration and instability. They
are increasingly recognized as a common anatomical variant associated with degenerative changes in the spine. This review aims to
know the clinical importancc of the lumbar transitional vertebra and chronic low back pain, biomechanics of the normal spinc,
imaging tcchniqucs, diagrlosis and management. Search cngincs such as Pubmed, Elsevier, Scielo and Upmdatc were used ming
the spcciﬁc keywords lumbosacral transition vertebrae, low back pain and dcgcncrativc disorder. Articles with less than five years
of publicatiun that resulted from the advanced search for information were analyzed.

KeEYwoRDS: low back pain, lumbosacral transition vertebra, lumbar dcgcncrativc disorder, sacralization, lumbarization,

Bertolotti syndrome.
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INTRODUCCION

Las vértebras de transicién lumbosacra son anomalfas espinales congénitas, en las cuales un proceso
transversal alargado de la dltima vértebra lumbar se fusiona con un grado variable al primer segmento sacro
(Castellvi A, 1984). Representan una variacion morfolégica y abarca un espectro desde la sacralizacion
parcial/completa de L5 hasta la lumbarizacién parcial/completa de S1 (Nardo et al, 2012). Cuando la
vértebra LS se fusiona completamente con el sacro, existen 4 vértebras lumbares, mientras que cuando S1
se separa por completo del sacro, existen 6 vértebras lumbares y ¢l contorno sagital de la columna vertebral
se vuelve mis lordético (Luoma K, 2014). Muchas transiciones incompletas intermedias también se han
reconocido vy clasificado como VTLS.

La vértebra transicional lumbosacra (VTLS) es una anomalia congénita de la columna que surge debido a
mutaciones en los genes Hox, que dan lugarala sacralizacién (la quinta vértebra lumbar muestra asimilacién
al sacro) y la lumbarizacion (la primera vértebra sacra muestra la configuracion lumbar) (Apazidis A, 2011;
Lian J, 2018). Los trastornos espinales (concurrentes o secundarios) que se asocian cominmente con VTLS
son la dcgcncracién cspinal y la inestabilidad cspinal (Abbas J, 2019). Un riesgo nueve veces mayor de
degeneracion discal adyacente a la VTLS y la funcién alterada de las raices nerviosas lumbares se asociaron
con las vertebras de transiciéon lumbar, mientras que la estenosis del canal cspinal yla cspondilolistcsis no sc
asociaron con VTLS (Paik N, 2013).

Las estimaciones de la prevalencia de vertebras de transicion de la region lumbosacra en la poblacion
gcncral varian ampliamcntc alo largo de la literatura debido a las diferencias en las modalidades de definicién
y diagndstico, que van desde 4.0% -35.9% con una media de 12.3% (Adams R, 2018). En un estudio de 211
participantes, Apazidis et al, determiné que el tipo IA fue el mds comin con una prevalencia del 14,7%; sin
cmbargo, el Tipo | gcncralmcntc se considera que no tiene importancia clinica y no requiere mayor atencion
en la practica clinica (Apazidis A, 2011). En una poblacion asintomitica, Nardo et al, determiné que el
Tipo L'y el Tipo II fueron responsables de mas del 40% del total de casos de vertebral transicional asociado
a dolor lumbar crénico, mientras que el Tipo Il y el Tipo IV representaron el 11.5% y el 5.25% de los
casos, respectivamente (Nardo et al, 2012). En malformaciones que ocurren unilateralmente, la incidencia
es significativamente mayor en el lado izquierdo, un hallazgo que sigue sin explicarse.

La prevalencia de vertebras de transicion lumbosacra es mayor en hombres que en mujeres (28.1% vs.
11.1%) (Shaikh et al, 2017). La sacralizacién es mas comun en los hombres, mientras que las articulaciones
L5-S1 accesorias y la lumbarizacion de S1 son mds comunes en las mujeres (Quinlan et al, 2006; Shaikh et
al, 2017). Los casos de familias con mayor incidencia de estas anomalias sugieren un componente genético
(Lian],2018). Los genes HOX10 / HOX11 influyen en el patrén axial de las vértebras lumbares y sacras. Las
mutaciones en estos genes pueden desempenar un papel en la formacion de vertebras de transicion (Alonzo
cral, 2018).

El aspecto mds controvertido es la asociacion de vertebra transicional lumbosacra con dolor lumbar. Los
estudios que muestran una correlacién positiva implican hernia discal, degeneracién proximal a la VTLS
o hernia discal que comprime las raices nerviosas, seudoarticulacién artricica entre la VTLS y el ala sacra,
articulacion facetaria contralateral a la VTLS fusionada/articulada, o estenosis extraforaminal secundaria a
una apofisis transversal ensanchada (Gopalan B, 2018; Furman MB, 2018).

En contraste, algunos estudios también han demostrado que no hay asociacién de vertebra transicional
lumbar con la lumbalgia (Al Riyami KS, 2017). Luoma et al, estudiaron 138 hombres de mediana edad
(40-45 anos) y 25 hombres jévenes asintomdrticos (18-20 anos) y no informaron asociacién de vértebra
de transicién con ningan tipo de dolor lumbar entre los hombres de mediana edad (Luoma K, 2014).
También informaron que ¢l disco debajo de la vértebra de transicion estaba protegido de la degeneracion
entre los hombres de mediana edad, mientras que el disco sobre la vértebra de transicién mostraba signos de
degeneracion entre los hombres jovenes asintomdticos (Paraskevas G, 2015). Un estudio historico realizado
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por Tini et al, donde analizaron 4.000 radiografias lumbares en pacientes con lumbago cronico y 1.873
pacientes sin dolor lumbar, informaron que la incidencia de VTLS era de 6.7% y 5%, respectivamente, y
concluyeron que esta anomalia no estaba relacionada con el lumbago crénico (Tini P, 1977).

El dolor lumbar en presencia de una vertebra transicional fue observado originalmente por Mario
Bertolotti en 1917 y denominado "Sindrome de Bertolotti” (Benvenuto P, 2018). Segin Quinlan et al,
la prevalencia del sindrome es del 4,6% en la poblacién general y del 11,4% en pacientes menores de 30
anos (Quinlan ct al, 2006). Entre 8280 pacientes que buscan atencién para ¢l dolor lumbar, Paik et al,
encontré 10.6% tenian vertebras de transicion tipos II, IIT o IV, con la sacralizacién rcprcscntando el 5.3%
y la lumbarizacién representando el 5.3% (Paik N, 2013).

En toda la literatura, la prevalencia de VTLS en pacientes con lumbalgia crénica varia de 4.6% a 35.6%.
Debido asu ;unplia prcvalcncia, Quinlan et al. alienta a los médicos a considerar el sindrome de Bertolotti en
el diagnéstico diferencial del dolor lumbar, especialmente en pacientes mds jovenes (Quinlan et al, 2006).

El objctivo de esta revisién es actualizar los conocimientos sobre vertebra transicional lumbosacra y
su asociacion con la lumbalgia cronica, enfocado en las variantes anatémica, biomecanica de la columna
vertebral, abordaje diagnéstico y manejo terapéutico.

DESARROLLO

El sindrome de Bertolotti (SB) se refiere a la asociacién de una vértebra de transicién lumbosacra
(VTLS) y el dolor lumbar (Sckharappa V, 2015). La prevalencia de una VTLS en la poblacién general varia
;unpliarncntc segun la literatura debido a las diferentes modalidades y definiciones de diagnéstico, y por lo
tanto, la asociacién de esta anomalia congénita con el lumbago sigue siendo controvertida (Jancuska J, 2015).
Sin embargo, desde un punto de vista biomecinico y sintomatico, es importante distinguir la VTLS unilateral
y la bilateral. chfm una revision recicntemente publicada, sc estima que la prcva]cncia es de 4.0 2 35.9% con
una media de 12.3%. Sin embargo, algunos autores no encontraron ninguna asociacién con el dolor lumbar
(Luoma K, 2014; Alonzo et al, 2018).

CLASIFICACION

Castellvi et al, describieron un sistema de clasificacion radiol(}gica para lavertebra transicional lumbosacra,
que delimita las relaciones entre las vértebras de transicién y los niveles adyacentes (Shibayama M, 2015).
La clasificacién de Castellvi define: VTLS tipo I con procesos transve rsales displ;isicos, de forma triangular,
que miden al menos 19 mm (unilateral — Ia; bilateral — Ib); VTLS tipo II con lumbarizacién/sacralizacion
incompleta debido ala articulacion diartrodial entre el (los) proceso (s) transversal (s) agrandado (s) y el sacro
(unilateral-ITa; bilateral-IIb); Tipo III con lumbarizacién/sacralizacion completa debido ala unién ésea total
de los procesos transversales al sacro (unilateral-IITa; bilateral-ITIb); y VTLS tipo IV con unilateral mixta tipo
ITy contralateral tipo III (Paik N, 2013; Paraskevas G, 2015; Kapetanakis S, 2017).

O Diriscoll ct al, idearon un sistema de clasificacion que describe la morfologia del disco lumbosacro
(Gopalan B, 2018). El sistema de clasificacién de O'Driscoll designa: Tipo 1 sin material de disco entre S1
— $2 y una delgada linea hipointensa en la RM sagital; Tipo 2 con un disco pequefio que no extiende el
didmetro anteroposterior (AP) del sacro; Tipo 3 con un disco bien formado que extiende todo el didmetro
sacro AP; Tipo 4 con caracteristicas de tipo 3 pero también con cuadratura del borde sacro superior. Existe
una correlacion significativa entre el disco Tipo 4 S1 - §2 de O'Driscoll y VTLS S1 (Furman MB, 2018;
Paraskevas G, 2015).

VARIACIONES ANATOMICAS

Una vertebra transicional lumbosacra interrumpe la biomecdnica y la anatomia de la columna vertebral
(Holm EK, 2017; Benvenuto P, 2018). El sacro, que se encuentra en la base de la columna vertebral, optimiza
la disipacion del peso de la parte superior del cuerpo hacia la articulacion sacroiliaca (SI) al funcionar como
una masa fusionada de elementos dscos (Jancuska J, 2015). La capacidad del sacro para disipar la carga
depende de su tamano y su drea de superficie con la articulacion sacroiliaca (SI) (Furman MB, 2018). Aunque
los genes HOX regulan la segmentacion de la columna vertebral en segmentos vertebrales individuales, la
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formacién de estados de transicién en la unién lumbosacra pucdc verse muy influenciada por los requisitos
funcionales de la transmisién de carga en la unioén SIL

Segun los estudios de cadaveres, los sacros que incorporan LS poseen alturas significativamente mas
pequenas que los sacros normales si la vértebra L5 fusionada se excluye de la mediciéon (Castellvi A, 1984;
Adams R, 2018). Este proceso de "adicion” o "disminucion” de segmentos hacia o desde el sacro depende de
la capacidad de carga del sacro normal (S1-S5) en una etapa muy rudimentaria de su formacion (Furman
MB, 2018). Por lo tanto, un sacro pequeio con un area de supcrﬁcic de la articulacion SI inadecuada pucdc
incorporar LS para mejorar la capacidad de carga.

En el caso de la sacralizacion, se reducen todas las dimensiones, incluida la altura del pediculo, las
dimensiones sagital y transversal, y la angulacién sagital, y sc aumenta la pcndicntc descendente (Shaikh
et al, 2017; Luoma K, 2014). La altura de las pars interarticulares (PI) y el ancho de las liminas son
significativamente menores en el segmento lumbar terminal de las muestras sacralizadas (Shaikh et al,
2017). Las PI pequenas pueden predisponer la espondildlisis y la espondilolistesis en las uniones lumbosacra
asociadas con variaciones de transicion, y requieren atencion cspccia_l para evitar lesiones iatrogénicas (Paik
N, 2013).

La lumbarizacion de S1 da como resultado una distancia més corta entre la faceta y el promontorio sacro,
pediculos més obtusos en el plano sagital y menos pronunciados en el frente (Jancuska J, 2015; Holm EK,
2017). Por lo tanto, los tornillos pediculares se deben dirigir mis obtusamente en el plano sagital y con una
inclinacion hacia abajo reducida. La VTLS posee un ntimero reducido de trabéculas de hueso esponjoso. En
consecuencia, se deben revisar las ubicaciones de los tornillos y las extracciones posteriores.

Las vertebras transicionales lumbosacras exhiben facetas articulares alteradas en la union L5-S1 de modo
que las facetas son mas pequenas y estan mas orientadas coronalmente (Benvenuto P, 2018; Apazidis A,
2011). La lumbarizacién da como resultado la dimension lineal de faceta mas pequenia, el drea de superficie
mds pequena y la orientacién coronal méxima. La sacralizacién demuestra una alteracion insignificante en
la morfologfa de las facctas. La asimetria de facetas sc asocia predominantemente con articulaciones L5-S1
accesorias, pero se observa en todos los subtipos de VTLS (Lian J, 2018). Estas alteraciones posiblemente
estdn relacionadas con situaciones de dolor lumbar.

La altura del disco dcbajo de un segmento lumbosacro se reduce signiﬁcativamcntc en los tipos II, III
y IV de LSTV (Lian ], 2018). La presencia de una fusién 6seca bilateral disminuye la altura del disco
mds severamente en comparacion con los segmentos con potencial de movimiento (fusién unilateral)
(Paik N, 2013). EI hallazgo comin de un disco intervertebral L5-S1 estrecho asociado con una VTLS no
debe considerarse degeneracion o desplazamiento del disco (Paraskevas G, 2015). Ademas, la alineacion
sagital es mas cominmente neutral, a diferencia del tipico disco lordético L5-S1. La vertebra de transicion
afecta cl nivel terminal del cono medular (NTCM). En comparacién con los controles, el NTCM es
significativamente mayor en presencia de un L5 sacralizado y significativamente menor en presencia de un
S$1 lumbarizado (Jancuska J, 2015; Gopalan B, 2018). Este hallazgo puede ayudar a los médicos a identificar
las discrcpancias neurologicas observadas entre las lesiones neurolédgicas en la unién toracolumbar.

Los sacros lumbarizados representan una contraindicacion relativa para la fusiéon transcorporal
intercorporal lateral en L5-6 debido a la migracién de la anatomia neural dentro del musculo psoas. Smith y
col, informaron que 8 de cada 10 pacientes con 6 vértebras lumbares se convirtieron a un enfoque alternativo
después de que no se encontré un corredor a través del musculo psoas (Castellvi A, 1984; Benvenuto P, 2018).
La resonancia magnética axial revela un psoas en forma de lagrima separado del borde lateral del espacio discal
en pacientes con anatomia de transicién inaccesible en L5-6, parccido aL5-S1 en anatomia normal (Alonzo
ctal, 2018). La RM axial preoperatoria y la neuromonitorizacién avanzada intraoperatoria pueden ayudar
a evitar lesiones (Paraskevas G, 2015).

Los cirujanos deben considerar la probabilidad de variacién vascular en presencia de una vertebra
transicional lumbosacra. Segtin Lian J, 11 de 12 pacientes sometidos a fusién intersomatica lumbar anterior
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en la unién funcional por encima de un nivel de transiciéon ﬁjo requiriecron una alteracion signiﬁcativa del
enfoque secundario a la variacion vascular (Lian J, 2018). La ubicacién mas caudal de la unién entre las venas
iliacas comunes y la vena cava inferior prohibe el acceso seguro al disco funcional L5-S1 debajo de esta unién
(Apazidis A, 2011). En consecuencia, casi siempre se requicre un abordaje lateral a la unién con movilizacion
de la vena iliaca comun izquicrda y la vena cava inferior a la derecha de la linea media, similar al ;1bordajc
del disco L4-L5.

SIGNIFICADO CLINICO

Clinicamente, la vertebra transicional lumbosacra estd asociado con lumbalgia cronica, esto se conoce
como sindrome de Bertolotti y se caracteriza por el agrandamiento de los procesos transversales de la vértebra
lumbar mas caudal, que se fusionan con el sacro o el ilion, y estin acompanados de dolor lumbar (Apazidis A,
2011; Paraskevas G, 2015). Se desconoce su mecanismo, pero varios estudios proponen que la lumbalgia surge
de la degeneracion del disco intervertebral. Existe un mayor riesgo de cambio degenerativo en el disco superior
a las vértebras de transicion y probablcmcntc esto se deba a la hipcrmovilidad del espacio intervertebral
superior, lo que contribuye al torque atipico y la posterior dcgcncracién del disco intervertebral (Nardo et al,
2012). El disco debajo de la vértebra transicional, que tiene una flexibilidad limitada secundaria a la fusiéon
de procesos transversales con el sacro o el ilion, estd protegido del cambio degenerativo (Paik N, 2013).

La importancia en la identificacién y numeracion de la VTLS, particularmcntc en pacientes sometidos a
cirugia cspinal y/ointervencion, es clara. La operacion enel nivel correcto esde suma importancia (Holm EK,
2017; Adams R, 2018); Sin embargo, es sorprendente que hasta ¢l 50% de los cirujanos de columna realizardn
una cirugfa espinal de sitio imprecisa durante sus carreras (Furman MB, 2018). El reconocimiento de la
VTLS es esencial para mejorar la comunicacion entre los cirujanos de columna y los radiélogos. Sin embargo,
la capacidad de detectarla dcpcndc de una variedad de factores que van desde la disponibilidad de cicrtas
modalidades de imdgenes, tiempoy recursos financieros (LuomaK, 2014). Como tal, la resonancia magnética
lumbar (RMN) se realiza con frecuencia en ausencia de una radiogratia lumbosacra previa en el entorno
clinico. Sin radiografias simplcs lumbosacras previas, cl indice de sospccha de una vertebra transicional
lumbosacra es comprensiblemente bajo.

La posible asociacion entre vertebra transicional y dolor lumbar ha sido debatida desde que fue descrita
por primera vez por Bertolocti hace casi un siglo. Nardo et al, encontraron que el 53.9% de los pacientes sin
un VTLS informaron dolor lumbar. El 46% de los pacientes con un Tipo I'y el 40% de los pacientes Tipo
III informaron dolor lumbar, lo que sugiere que estas anomalias podrian ser un factor protector. El 73% de
los pacientes con Tipo IT'y el 66% de los pacientes con LSTV Tipo IV informaron dolor lumbar (Nardo ct
al, 2012).

Por ¢l contrario, otros autores creen que los segmentos de transicion lumbosacra son bastante comunes
cn la poblacién general y es posible que no se vean con mayor prevalencia en pacientes que informan dolor
lumbar (Quinlan et al, 2006; Shaikh et al, 2017; Alonzo et al, 2018). Varios otros estudios encontraron
resultados similares, concluyendo que no hay diferencia en el dolor, el nivel de discapacidad o los signos
neurolégicos entre individuos con y sin una VTLS (Benvenuto P, 2018; Al Riyami KS, 2017; Jancuska ],
2015).

PATOLOGIA ESTRUCTURAL

La vertebra transicional lumbosacro pucdc producir dolor lumbar debido a los cambios artriticos que
ocurren en ¢l sitio de pseudoartrosis (Sckharappa V, 2015). El dolor puede surgir de una hernia de disco o
degeneracidn, artrosis de la articulacién facetaria o canal vertebral o estenosis foraminal (Luoma K, 2014).

Los pacientes con vértebra de transicién experimentan hernia de disco con mayor frecuencia (17% frente
a 11%) y a una edad mas joven (35 anos frente a 59 afos) en comparacién con los pacientes sin vértebra de
transicion (Gopalan B, 2018). Dado que los cambios degenerativos relacionados con la edad son comunes en
el disco por encima de un L5 normal, el efecto de las vértebras de transicién puede oscurecerse en la mediana
edad (Furman MB, 2018). El posible aumento de la prevalencia de protrusion o extrusion discal por encima
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de la vértebra de transicion podria provocar un dolor radiante como resultado de la compresion de la rafz
nerviosay la irritacion quimica.

La probabilidad de encontrar LSTV en pacientes con sintomas espinales clinicamente significativos es 1.75
veces mayor que en pacientes con dolencias no espinales (Abbas J, 2019). Esta probabilidad aumenta a 2.3
veces entre pacientes con sintomas lo suficientemente graves como para requerir una resonancia magnéticay
aumenta a 3.6 veces entre pacientes con la tltima hernia discal mévil que requiere discectomia (Gopalan B,
2018). Por lo tanto, es posible concluir que la VTLS tiene més probabilidades de estar presente en pacientes
con sintomas cspinalcs clinicamente signiﬁcativos yaunmisen aqucllos opcrados por herniadiscal del tltimo
disco movil.

Aungque la asociacion entre LSTV y dolor contintia siendo debatida, ¢l acuerdo universal en toda la
literatura describe un patrén alterado de cambios degenerativos en pacientes con LSTV (Gopalan B, 2018).
La hipermovilidad y los momentos de torque anormales en el nivel inmediatamente superior a la vértebra
de transicién y el movimiento rcstringido entre las vértebras LS y S1 resultan en cambios dcgcncrativos en
el nivel por encima de la articulacién anémala (Holm EK, 2017; Kapetanakis S, 2017). La protrusién y/o
extrusion del disco ocurre con mayor frecuencia en el nivel supradyacente a la VTLS que al mismo nivel en
pacientes sin un LSTV (45.3% vs. 30.3%). Esto también es cierto para la degeneracion del disco (52.8% vs.
28%), la degeneracién facetaria (60.4% vs. 42.6%) y la estenosis del conducto radicular (52.8% vs. 27.9%)
(Furman MB, 2018; Paik N, 2013).

La protrusion o hernia de disco es extremadamente rara en el es pacio inte rmedio dcbajo de una vértebra
de transicién (Paik N, 2013). El aumento de la conexién mecinica de una vértebra de transicién lumbosacra
protege ¢l disco en el nivel de transicién (Holm EK, 2017). Cuanto mayor es el puente 6sco en el nivel de
transicién, mds se parcce preservar el disco de transicién de la degeneracion (Gopalan B, 2018). El efecto
protector de las vértebras de transicion actia més fuerte en el anillo fibroso que en el complejo nuclear o en
las placas terminales (Furman MB, 2018). En general, el efecto de las vértebras de transicién en los discos
adyacentes pucdc imitar la situacién dcspués deunao peracion de fusién cuando el movimiento en uno o mas
espacios de disco estd rcstringido en relacién con otros niveles de disco.

La presencia de VTLS hace que la magnitud del deslizamiento anterior sea mds severa. EI mayor
deslizamiento promcdio de L4 (19.3%) ocurre en pacientes sacralizados. En pacientes lumbarizados, ¢l
deslizamiento promcdio de L4 es del 14.5%, mientras que, en los grupos de control, el deslizamiento
promedio de L4 es del 11.4% (Gopalan B, 2018; Furman MB, 2018).

La VTLS unilateral produce alteraciones biomecdnicas asimétricas (Gopalan B, 2018). Ellado que lleva la
relacion adicional LS/S1 SOpOrta una mayor proporcion de carga, lo que resulta en una inclinacién lateral de
la cresta iliaca y la convexidad de una curva escoliética hacia el lado de la articulacion (Apazidis A, 2011). La
articulacién sacroilfaca en ¢l costado de la VTLS aumentara cl drea articular, probablemente resultando en
una mayor cargade esa articulacién, mayor desgaste e irritacién de laarticulacion, mayor fijacién en el examen
y mayor actividad muscular unilateral (Benvenuto P,2018). La asimetria puede causar cambios degenerativos
tempranos dentro de la articulacion facetaria contralateral normal, dando lugar a dolor facetario. Ademis, el
movimiento asimétrico también puede influir en la degeneracion del disco.

En el tipo II LSTV, la seudoarticulacién entre el proceso transversal y el sacro crea una "articulacion falsa”,
en la que ocasionalmente se han observado cambios degenerativos en los estudios clinicos (Lian J, 2018;
Kapetanakis S, 2017). La presencia de cambios escleréticos y osteofitos cerca de la articulacion falsa implica
un ligero movimiento en estas vértebras (Castellvi A, 1984). La lumbarizacién S1 se ha implicado en la
neuropatia por compresion de la rafz nerviosa S1. La presencia de una VTLS puede provocar el pellizco de un
nervio espinal lumbar entre el proceso transversal de la quinta vértebra lumbar y el ala sacra, una condicion
conocida como "Sindrome de Far-Out" (Apazidis A, 2011).

La osteoporosis resultante del "micromovimiento” en las articulaciones facetarias displésicas en el nivel
debajo de la vértebra transicional pueden resultar en un atrapamiento extraforaminal del nervio espinal que
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conduce a radiculopatia (Alonzo et al, 2018). La compresién neural por la formacién de hueso nuevo debajo
de la VTLS ocurre con una prevalencia reportada del 13% y puede ser sintomdtica en hasta el 70% de estos

pacientes (Sckharappa V, 2015).
MATERIALES Y METODOS

Se realizé una bﬁsqucda en Pubmed, Elsevier, Scielo y Uptodatc para identificar articulos recientes sobre
vertebra transicional y lumbalgia, Los términos de busqueda fueron "vértebra de transicion lumbosacra” o
"VTLS" o "sacralizacién lumbar” o "sindrome de Bertolotti” o "Lumbarizacién” o "trastorno degenerativo
lumbar” o "lumbalgia”. La biisqueda se realizé el 11 de octubre del 2019.

Los criterios de inclusién fueron articulos de revisién narrativa o sistemdtica y articulos originales cuyo
tema central fue la asociacién de vertebral transicional lumbosacra y lumbalgia. Solo se incluyé literatura
inglcsa del 2015 al 2019, excepto aqucllos articulos decaracter histérico que deben mencionarse por su
importancia en la patologia. De un total de 106 articulos seleccionados, se excluyeron 84 articulos que no
estaban e¢n inglés y solo 22 articulos cumplicron con los criterios de inclusion.

DISCUSION

Actualmente el mérodo para diagnosticar vertebras transicionales en la region lumbosacra es complicados
debidoalos protocolos institucionales, tiempo reducido y recursos financieros limitados. Varias instituciones
han desarrollado métodos como ASSIST y HASTE parasistematizar la imagen sagital de la columna vertebral
completa. El papel de la tomografia compurarizada también se ha propuesto para un conteo vertebral preciso
en el contexto de politraumatismos (Paik N, 2013).

La clasificacion de Castellvi, describe cuatro tipos de vértebras de transicién lumbosacra, tipo I,
proceso transversal displf{sico con altura> 90 mm, tipo 11, lumbarizacién/sacralizacion incomplcta, tipo
111, lumbarizacién/sacralizacién complcta con fusién complcta con la base sacra vecina y tipo IV, mixto
(Jancuska ], 2015). Existen varios informes sobre los cambios histopatologicos y radiolégicos que aparecen
en las estructuras adyacentes de la vértebra de transicion lumbosacra.

Se ha sugcrido que la vértebra transicional lumbosacra disrninuyc la dcgcncracién del anillo de fibrosis
del disco a continuacion, sin tener el mismo efecto sobre las placas terminales y el complejo nuclear. Se
ha encontrado una asociacién entre la vértebra transicional lumbosacra y las hernias de disco, asi como la
degeneracion de la articulacion facetaria (Kapetanakis S, 2017).

Shaikh et al, afirmaron que una vértebra transicional lumbosacra se encontré con mayor frecuencia
en pacientes con hernia discal (17%) que en el grupo control (11%). Se ha demostrado que los discos
inmediatamente por encima de la vértebra de transicién fueron signiﬁcativamcntc mas dcgcncrativos
(protrusién o extrusion del disco) en comparacién con el disco encontrado entre la vértebra de transicion
y el sacro (Shaikh et al, 2017). Ademds, se ha encontrado estenosis del conducto radicular nervioso en el
nivel supra ad}faccntc a la vértebra transicional. Se ha informado que no hay diferencia en la prcvalcncia
de espondildlisis o espondilolistesis entre pacientes con vértebras transicionales y controles grupales, y que
no hay relacién entre la vértebra transicional lumbosacra y un canal congénito mis estrecho (Holm EK,
2017; Benvenuto P, 2018). Tambié¢n se ha sugerido que la vértebra transicional lumbosacra causa cambios
degenerativos en la articulacion facetaria opuesta.

Luoma et al plantcaron la hipétcsis de que debido a la restriccién de los movimientos de rotacién y
flexién por las pseudartrosis, el disco L5-S1 estd protegido de eventos traumaticos (Luoma K, 2014). Segin
Castellvi et al,, Las vértebras de transicién causan movimientos anormales de torsion por encima de estas
vértebras anomalas, un hecho que podria provocar una degeneracion del disco (Castellvi A, 1984). Abbas J,
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En un estudio anatémico de 70 cadaveres afirmaron que cl ligamcnto iliolumbar en ¢l nivel inmediatamente
superior a la vérrebra transicional es mucho mas dclgado y mas débil que en los cadaveres sin vértebra
transicional lumbosacra (Abbas J, 2019). Especialmente las bandas posteriores del ligamento en este nivel
ticnen la apariencia de fascia en lugar de un lig:uncnto. Debido a esa condicién, la dcgcncracién del disco
puede ocurrir a niveles vertebrales mas altos con mayor frecuencia que el nivel L5-S1. Los mismos autores
encontraron los ligamentos iliolumbares en la vértebra transicional lumbosacra que consiste en tejido
conectivo fibroso denso, protegiendo asi el disco L5-S1 (Luoma K, 2014; Paraskevas G, 2015; Benvenuto
P, 2018).

Existe tanta controversia con respecto a si una vértebra tan anormal produce o no sintomas de dolor
lumbar. Muchos autores respaldaron una relacién entre la vértebra transicional lumbosacray el dolor lumbar,
mientras que Wigh etaly Castellvi et al encontraron que en los pacientes con dolor lumbar y cidtica, la
vértebra transicional tenfa un prevalencia de 21% y 30% respectivamente (Paraskevas G, 2015). Se ha dicho
que la vérrebra transicional tipo [l en la que existe una diartrosis entre ¢l proceso transversal y el sacro esta
relacionada con el dolor lumbar. En el mismo tipo, se ha informado un mayor ntiimero de prolapsos de disco
en el nivel por encima de la vértebra de transicion.

CONCLUSIONES

El sindrome de Bertolotti se describié por primera vez hace casi un siglo, pero el debate aun contintia
sobre su importancia clinica, diagnéstico radiografico y tratamiento de la vertebra transicional lumbosacra
sintomatica. Si bien los primeros estudios describieron la VTLS como una anomalia anatémica rara, los
estudios que incorporan definiciones revisadas y técnicas de imagen mejoradas sugieren que esta anomalia
congénita puede estar presente en hasta un 35.9% de la poblacion general.

Las vértebras transicionales y las variantes numéricas cspinalcs son comunes. La evidencia creciente
respalda una correlacion entre VTLS, lumbago, y sintomas de la raiz nerviosa. Cuando se indica una
resonancia magnética de la columna lumbar, se debe considerar una exploracién adicional, una vista sagital
de la columna completa o una radiografia lumbosacra. En este momento, la obtencién de imdgenes de la
columna vertebral completa sigue siendo el método mas preciso para la numeracion vertebral en el contexto
de las vértebras transicionales, y puede identificar anomalias cervicales o tordcicas no diagnosticadas

La formacién de una vertebra transicional lumbosacra puede servir como respuesta compensatoria a la
capacidad de carga inadecuada del sacro o la inestabilidad espinal secundaria a ligamentos iliolumbares
débiles. Las alteraciones morfoldgicas resultantes tienen implicaciones importantes en la cirugia de columna.
La mayoria de los proccdimicntos quirurgicos a nivel incorrecto se produccn en pacientes con columna
vertebral con una variante numérica o VTLS.

La presencia de una VTLS tiene implicaciones quirtirgicas. Los cambios en los elementos del arco
neural y las Supcrﬁcics auriculares complican la colocacion de tornillos pcdicularcs en un LSTV. La fusién
intercorporal lumbar en la unién por encima de un nivel de transicién fijo requiere un enfoque alternativo
debido ala migracién de la anatomia neuronal dentro del musculo psoas y la ubicacién mds caudal de la union
entre las venas ilfacas comunes y la vena cava inferior.

Los cirujanos de columna vertebral deben identificar la presencia de LSTV antes de la intervencion
quirtrgica. La radiografia de Ferguson sirve como método estdndar de referencia para detectar vertebras
transicionales lumbosacra, aunque son comunes los errores de diagnéstico y la idenrificacién inexacta de
los niveles vertebrales en las radiografias estindar y la resonancia magnética. El uso de imdgenes de toda la
columna vertebral, asf como las relaciones geométricas entre el sacro y la vértebra lumbar, ayudan a aumentar
la precision.

Las investigaciones sobre la asociacion entre VILS y dolor lumbar clinicamente significativo han arrojado
resultados inconsistentes y conflictivos. A lo largo de la literatura, el Tipo IIy el Tipo IV se asocian mas
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consistentemente con el lumbago cronico y la disminucién de los niveles de acrividad fisica. Los sintomas
asociados con VTLS Tipo II surgen potcncialmcntc de cambios dcgcncrativos en la pscudoarticulacic’m
entre el proceso transversal y la pelvis. La formacion de osteofitos en estas "articulaciones falsas” puede
causar compresion de la raiz nerviosa. La hernia de disco y la dcgcncracién casi siempre ocurren en ¢l nivel
suprayacente a la vertebra transicional y pucdcn ocurrir con mayor frecuencia y a edades mas tempranas que
en individuos sin VTLS.

La ﬁsiopatologia del sindrome de Berrolotti sigue siendo oscura y no hay consenso sobre la terapia mas
adecuada para cada paciente. Debido a sus causas multifactoriales y los hallazgos comunes de dolor lumbar
en la poblacion general, es esencial diferenciar el dolor lumbar causado por el contacto transversal de mega-
apdfisis con el sacro de otras fuentes de dolor lumbar en pacientes con VTLS.

REFERENCTAS

Apazidis AR P (201 1). Apa'ﬂw prcvalcncc of transitional vertebrae in the lumbar spine. The spine j(mmazf: ({ﬁ[{ial
Jjournal of the North American Spine Society. 11(9),858-62.

Nardo et al. (2012). Lumbosacral transitional vertebrae: association with low back pain. Radiology. 265(2), 497-503.

Luoma K, V. T. (2014). Lumbosacral transitional vertebra: relation to disc degeneration and low back pain. Spizne.
12(3), 407-415

Tini P, W. C. (1977). The transitional vertebra of the lumbosacral spine: its radiological classification, incidence,
pl‘cvalcncc, and clinical signiﬁc:mcc. Rheumatol Rebabil. 1 6( 1) 180-5.

Paik NC,L. C. (2013). Numeric and morphological verification of lumbosacral segments in 8280 consecutive patients.
Spine. 38(10),E573-8.

Holm EK, B. C. (2017). Symptomatic lumbosacral transitional vertebra: a review of the current literature and clinical

outcomes following steroid injection or surgical intervention. SICOT J. 3(1),71. doi:10.1051/sicotj/2017055.

Lian J, L. N. (2018). A review of lumbosacral transitional vertebrae and associated vertebral numeration. Eur Spine J.

27(5),995-1004. doi: 10.1007/500586-018-5554-8.

Furman MB, W. B. (2018). Lumbosacral Transitional Segments: An Interventional Spine Spccialist's Practical

Approach. Phys Med Rebabil Clin N Am. 29(1),35-48. doi: 10.1016/j.pmr.2017.08.004 .

Paraskevas G, T. A. (2015). Lumbosacral transitional vertebra causing Bertolotti's syndrome: a case report and review
of the literature. Cases J. 2(1), 8320. doi:10.4076/1757-1626-2-8320.

Al Riyami KS, A. S. (20 17). Evaluation and identification of lumbosacral transitional vertebra causing intractable low
back pain utilizing bone single-photon emission tomography with computed tomography. Woirld ] Nucl Med.

16(4), 328-30.

Gopalan B, Y.].(2018). Lumbosacral Transitional Vertebra-Related Low Back Pain: Resolving the Controversy. Asian
Spine J. 12(3),407-415. doi:10.4184/asj.2018.12.3.407.

Jancuska], S.]. (2015). A review of symptomatic lumbosacral transitional vertebrae: Bertolotti’s syndrome. Iz ] Spine
Surg. 9(1),42.

Shibayama M. (2015). Unsuspected reason for sciatica in Bertolotti’s syndrome. J Bone Joint Surg Br. 93(5),705-707.

Sckharappa V, A. R. (2015). Lumbosacral transition vertebra: prevalence and its significance. Asian Spine J. 8(1),51-
58.

Abbas J, P.N. (2019). Is Lumbosacral Transitional Vertebra Associated with Degenerative Lumbar Spinal Stenosis?.
Biomed Res Int. 1(1),1D: 3871819. doi:10.1155/2019/3871819.

Shaikh etal. (2017). Prevalence of Lumbosacral Transitional Vertebra in Individuals with Low Back Pain: Evaluation
Using Plain Radiography and Magnetic Resonance Imaging. Asian Spine J. 11(6),892-897. doi:10.4184/
as}.2017.11.6.892.

Alonzo et al. (2018). Bertolotti’s syndrome: an underdiagnosed cause for lower back pain. Journal of Surgical Case

Reports, 10 (2). doi: heeps://doi.org/10.1093/jscr/1jy276.



Juax FERNANDO PUPIALES PAUCAR, ET AL. DOLOR LUMBAR CRONICO RELACIONADO CON VERTEBRA TRANSICIONAL L...

Castellvi A. (1984). Lumbosacral transitional vertebrac and their relationship with lumbar extradural defects. Spirne.
9(1),493-5
Kapetanakis S, C. C. (2017). An unusual case report of Bertolotti’s syndrome: extraforaminal stenosisand L5 unilateral

root compression (Castellvi Type [Ilan LSTV). J Orthop Case Rep. 7(3) 9-12.

Adams R, H.-N. S. (2018). Surgical treatment of a rare presentation of Bertolotti’s syndrome from Castellvi Type IV
lumbosacral transitional vertebra: case report and review of the literature. J Neurol Surg Rep. 79(3), 70-74.

Benvenuto P, B. N. (2018). Bertolotti's syndrome: a transitional anatomic cause of low back pain. Intern Emerg Med.

13(8)1333-1334. doi: 10.1007/s11739-018-1915-x.

Quinlan et al. (2006). Bertolotti's syndrome. A cause of back pain in young people. The Journal of bone and joint surgery
British. 88(9),1183-6.

CCBY-NC-ND



CENTRO SUR, 2020, vor. E1, FEBRERO, [SSN: 2600-5743

DIAGNOSTICO ECOGRAFICO PRENATAL DE DEFECTOS DE LA PARED
ABDOMINAL FETAL

PRENATAL ECOGRAPHIC DEFENSE DIAGNOSIS OF THE FETAL ABDOMINAL WALL

Grace Navarrete Chdvez Redalye: heep://www.redalyc.org/articulo.oa?
Posgradista de especialidad de Audiroria en sevvicios de id=588862324004
salud UTE, Ecuador

gracench@yahoo.com

G htep://orcid.org/0000-0002-9026-1516

Gabriela Mishel Bravo Freive
Veris-S. A, Ecuador
gabychibravo@hotmail.com

@ htep://orcid.org/0000-0002-8678-8913

Jorge David Guayaquil Visquez
Colegio Borja 3, Ecuador
tandalivi@gmail.com

@ htep://orcid.org/0000-0002-4527-3278

Tvdn Xavier Fuentes Guerrero
Hospital Naval General de Guayaquil, Ecuador

ivan_xavi@hotmail.com

@ htep://orcid.org/0000-0001-7239-2566
Recepeion: 18 Julio 2019
Aprobacién: 14 Octubre 2019

RESUMEN:

Losdefecros de parcd abdominal sonun conjunto de malformaciones congénitas de caracteristicas hctcrogéncas ensu prcscntacién,
pero que comparten una condicién en comuin, la herniaciéon o evisceracion de uno o mas (’Jrganos de la cavidad abdominal. Existe
carencia de informacién, bases de datos o estudios respecto a la frecuencia del diagm'}stico ccogr;iﬁco de los defecros de la parcd
abdominal fetal, asi como los principalcs ha.llazgus ccogré.ﬁcos de estos defectos en relacion al pronéstico neonatal. El ubjctivu de
este trabajo es describir la frecuencia de diagm'}sticos de parcd abdominal mediante cct}grafia y los principalcs hallazgos ccogr;iﬁcos
encontrados en relacién con el pronéatico neonatal. Se identificaron como fuentes de informacion estudios cientificos publicados
en revistas médicas a nivel mundial en idiomas inglés y cspa.ﬁol con fecha postcrior al afo 2000, mediante cstratcgias de bﬁsqucda
en cuatro bases de datos diferentes. Se seleccionaron los estudios de tipo observacionales, de cohorte y comparativos entre los afios
2000 a 2017. Los defectos de parcd abdominal mds frecuentes que son diagnosticadas mediante ccografia son la gastrosquisis y
el onfalocele.

PALABRAS CLAVE: Defectos de parcd abdominal, herniacién, cavidad abdominal, onfalocele, gastrus.quisis, ccograﬁa
bidimensional.

ABSTRACT:

Abdominal wall defects are a ser of ct}ngcnital malformarions of hctcrogcncous characreristics in their prcscntation, but thar share
a common condition, herniation or evisceration of one or more organs of the abdominal cavity. There is a lack of information,
databases or studies regarding the frequency of ultrasound diagnosis of fetal abdominal wall defects, as well as the main ultrasound
ﬁndings of these defects in relation to the neonatal prognosis. The Ubjcctivc of this work is to describe the frcqucncy of abdominal
wall diagrmscs by ultrasound and the main ultrasound ﬁndings found in relation to the neonaral prognosis. Scientific studies
publiahcd in medical juurna.ls worldwide in Engli.\h and Spa.nish Ianguagca after 2000 were identified as sources of information,
using search strategies in tour different databases. The observational, cohort and comparative studies berween 2000 and 2017 were
selecred. The most f'rcqucnt abdominal wall defects that are diagnoscd b}' ultrasound are gastroschisi.s and t}mpl‘la.[occlc.
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KEYwoRDS: Abdominal wall defects, herniation, abdominal cavity, omphalocclc, g&stroschisis, two-dimensional ulerasound.

INTRODUCCION

Los defectos de pared abdominal (DPA) son un conjunto de malformaciones congénitas que se caracterizan
por la presencia de una solucién de continuidad a nivel de la parcd anterior del abdomen fetal, a través de la
cual, se exteriorizan uno o mis 6rganos del contenido abdominal. Todas estas malformaciones tienen gran
importancia por el gran riesgo para la vida del neonato. Algunas son incompatiblcs con la vida y todas son
susceptibles de diagnéstico ecogrifico y ademas elevan la alfafetoproteina en el suero materno. (Christison,
2011)

Todas estas patologfas (a excepcion del onfalocele) tienen relacion con la falla en el cierre de los plicgues
laterales de la pared abdominal, alteracién embrioldgica que es mds comin durante la cuarta semana del
desarrollo intrautero. Para el correcto diagnéstico de estas entidades, hay que tener en cuenta un aspecto
cmbriolc’)gico basico, determinando que en fases iniciales de la cmbriogéncsis el intestino es extraabdominal
y se encuentra herniado a nivel del cordén umbilical, posteriormente a las 10 semanas de gestacion las asas
intestinales comienzan a migrar a su lugar en la cavidad abdominal, migraciéon que finaliza y se completa hacia
la semana 12 de gestacién. En ese sentido, s6lo a partir del primer trimestre (semana 12) se puede realizar un
diagnéstico prenatal certero de defectos de la pared abdominal a través de ecografia. (Torres 2015)

La presencia de este tipo de malformaciones produce una eclevada morbimortalidad para el feto
y el nconato, por lo cual una mejora en el diagnéstico prenatal temprano podria ayudar a proveer
mejores resultados perinatales. Existen series que reportan tasas de muerte fetal de 12,5% vy de elevada
morbimortalidad neonatal de hasta 17,5%. (Oliva, 2010) El objetivo de este trabajo es recopilar, revisar
y combinar los resultados de estudios publicados sobre frecuencia de defectos de pared abdominal
diagnosticados por ccografia y describir sus principalcs hallazgos ccogréﬁcos en relacion al pronostico
neonatal

MATERIALES Y METODOS

El presente trabajo investigativo es una revision documental basada en articulos cientificos, revistas indexadas,
libros electronicos de editoriales internacionales reconocidas sobre los defectos de la pared abdominal fetal
y su diagn('}stico prcnatal a través de la ccografia. Se utilizo la técnica cxploratoria y analitica, recolectando
la informacion relevante de fuentes primarias y secundarias. Mediante la técnica de comparacion se logro
sintetizar la informacion pertinente y complementarla con la experiencia previa del autor.

Los estudios cientificos publicados en revistas médicas fueron identificados mediante bﬁsqucdas
bibliogrificas en cuatro bases de datos distintas: PubMed, ScienceDirect, MEDes y Biblioteca Virtual de la
Salud (BVS) (fecha de acceso inicial 27 de noviembre de 2017, y actualizaciones posteriores). Los términos
de bﬁsqucda fueron 'ccografia', rdiagnc’)stico', 'prcnatal' y 'defectos’, combinados con 'parcd abdominal fetal,
‘onfalocele’, 'gastrosquisis’. El limite establecido fue la fecha de publicacién no anterior al ano 2000. La
identificacién de estudios se completd consultando la bibliografia de los articulos seleccionados y los libros
electrénicos. Por tltimo, se realizé una bflsqucda de paginas web para identificar posiblcs estudios no
publicados en revistas médicas pero que hubieran sido resefados en Internet.

Se seleccionaron todos los estudios no experimentales de los que fue posible extraer tasas de incidencia o
frecuencia de defectos de parcd abdominal fetal, estudios comparativos entre onfalocele y gastrosquisis. No
se seleccionaron estudios o registros clinicos hospitalarios de tratamientos quirtrgicos o mancjo clinico de
los neonatos, porque, si bien han proporcionado importantes resultados sobre el desenlace de los pacientes
exceden el objctivo propuesto, es decir, medir la frecuencia y describir los principalcs hallazgos ccogrziﬁcos.
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RESULTADOS

Durante la gestacién es muy habitual la prictica de ecografias obstétricas como control y herramienta
de diagnéstico prenatal. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y otras sociedades cientificas
recomiendan hacer solo 1 0 2 ecografias bidimensionales (2D) en mujeres embarazadas con factores de riesgo
bajos, es frecuente que en nuestro medio se realicen 3 0 mas ecografias a lo largo del periodo del embarazo, a
esto se suma, las nuevas tecnologias en ecogratia como la 3D, 4D en la cual se observa la fisionomia del feto lo
cual hace que su uso sca mas frecuente. Sin cmbargo, no hay que olvidar que, uno delos objctivos primordialcs
de la ecografia prenatal son detectar de manera precoz la presencia de malformaciones congénitas e identificar
marcadores de anomalias del crecimiento y desarrollo fetal.

En general, las malformaciones congénitas ocurren con una frecuencia aproximada del 2% en la poblacion
general, y el 90% de ellas se presentan en embarazadas sin factores de riesgo. (Risby, 2016) La mayor parte de
diagndsticos se realizan alrededor de la semana 20 del embarazo, y la ecografia prenatal, ofrece esta posibilidad.
Un diagnéstico oportuno permite intervenir oportuna y adecuadamente ante diferentes malformaciones
conggénitas y dcpcndicndo del tipo de éstas, lograr su correccion de forma eficaz, ya sea intcrrumpicndo
el embarazo cuando el feto no sea viable en la vida extrauterina o realizando tratamientos correctivos
intrauterinos.

chﬁn reportes de incidencia a nivel mundial los defectos de la parcd anterior del abdomen presentan
una incidencia de 1/ 2.000 recién nacidos vivos. (Goetzinger, 2014) No existen datos exactos en relacion
a estas patologfas en Ecuador. Los defectos de pared abdominal fetal mds frecuentes son la gastrosquisis
y el onfalocele y los que se presentan con menor incidencia son, la pentalogifa de Cantrell (defecto de la
pared abdominal en linea media, hernia diafragmatica anterior, defecto del pericardio diafragmatico, defecto
esternal inferior y anomalias cardiacas) y la extrofia vesical y cloacal.

En un examen ecogrifico normal en el primer trimestre de gestacién (antes de las 12 semanas) se puede
observar el “onfalocele fisioldgico”, esto es, que al realizar cortes axiales y coronales identificamos a las asas
intestinales fetales que protruyen en la insercién abdominal del cordén umbilical, esta protrusién es minima
y debe normalizarse o desaparecer después de la semana 12. Durante el segundo trimestre, en el examen
ecogrifico prenatal de la 20 a 24 semanas de gestacion, se debe poder atencién en el abdomen para observar
que la pared este continua y descartar defectos en esa drea. Se debe observar que se encuentre presente la
sombra gistrica a la izquierda y la presencia del higado ecorrefringente a la derecha con la vena umbilical,
cconegativa. Las asas de intestino delgado generalmente no son identificables en el examen normal del
segundo trimestre ya que su lumen es virtual.

Hacia el tercer trimestre, ya se puede observar la vesicula biliar mas claramente, en direccién podalica
observamos las glandulas suprarrenales y los rifiones a ambos lados de la columna. Y, sobre todo, se debe
prestar cspccial atencion alasalida del cordén umbilical en el abdomen, sitio en donde se observan los defectos
de pared. En el tercer trimestre las asas intestinales se incrementan y ya es posible identificarlas. En direccion
mds caudal observaremos a la vejiga urinaria con sombra econegativa, rodeada por las arterias umbilicales.

A partir de estas consideraciones en un examen normal, es posiblc determinar la presencia de
malformaciones de la pared abdominal, siendo las dos principales el Onfalocele y gastrosquisis, los cuales,
al ser voluminosos en gran parte de los casos son ficilmente identificables en un examen ecogrifico. Es
importante, efectuar la diferenciacién intra ttero de estos dos defectos de la parcd abdominal, yaque difieren
€N su pronostico y mancjo.

Onfalocele

El onfalocele o exénfalo es un defecto de la pared abdominal en linea media que produce herniacién del
contenido abdominal, recubierto de peritonco y amnios, con insercion del cordon umbilical en el dpex del
onfaloccle. El higado, estémago y asas de intestino delgado se hernian mds frecuentemente, y de ello depende
su pronostico.
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Hasta las 11 semanas de gestacion, existe un onfalocele ﬁsiol(}gico lucgo de lo cual su presencia siempre
es patolc’)gica. Durante la vida fetal el intestino medio migra dentro del cordén umbilical, para retornar a la
cavidad alrededor de la 10 a 12 semana de embarazo; por ello, se cree que el defecto es consecuencia de una
falla en el retorno del intestino medio a la cavidad durante este pcriodo, ¢l contenido intestinal se qucda fuera
de la cavidad y qucda cubierto por el peritoncoy la membrana amniérica. Existe otra teorfa que senala como
causa del defecto, el fracaso en el cierre de la region mesodérmica lateral que impide un plegamiento central
y la persistencia del cuerpo tallo después de la semana 12. (Kaul, 2015)

Este defecto de pared abdominal tiene una incidencia detectada por ecografia entre las semanas 14 a
18 de embarazo es de 1 en 1100 casos, pero esta cifra cac a 1 cada 4000 recién nacidos vivos, debido a
muerte intrauterina y terminacion espontdnea y provocada del embarazo. (South, 2013) Esta incidencia se
ha mantenido estable en los tltimos afos. La distribucién mundial no es homogénca y la mortalidad del
onfalocele es de alrededor del 30%.

Se encuentra altamente asociado (40 a 70%) a otras malformaciones congénitas, en especial, a alteraciones
del tubo neural y cardiacas. La incidencia de asociacién con anomalias cromosémicas es del 10 al 40%,
incluidas las trisomfas 13, 14,15, 18 y 21. Nyberg y colaboradores, realizaron un estudio en el cual
encontraron falla genética en 10 de 13 onfaloceles cuyo contenido era intestino y en 3 de 23 en que cl
contenido era higado.(Rodriguez, 2017) Cuando el onfalocele forma parte de un sindrome genético o
cromosomico el riesgo estard dado por el sindrome del cual forma parte, se ha reportado un riesgo de
recurrencia familiar ligado al cromosoma X.

Parael diagnéstico prcnatal, se debe considerar un estudio ccogr;iﬁco y una amniocentesis, la medicién de
acetilcolinesterasa en el liquido amniético sirve para sospechar su asociacién con defectos del tubo neural.
En la ccografia prenatal, se debe explorar la pared abdominal en la ecografia del primer, segundo y tercer
trimestre para confirmar la intcgridad de la misma, prcstando atencion en el cordon umbilical, el cual debe
estar compuesto tnicamente por las estructuras vasculares, ademds se debe observar la entrada del cordon
en la parcd, que cn condiciones normales esta centrada. La utilizacién del Dopplcr color es muy ucil en la
valoracién del cordén umbilical, sobre todo en el primer trimestre.

Cuando en ¢l diagnéstico por ultrasonido se evidencia la persistencia de la herniacién umbilical después
de las 12 semanas de gestacion, se debe hacer un estudio y seguimiento ccogrifico més profundo, se puede
observar la presencia de una herniacién central con la insercién del cordén umbilical en su apice cubierta
por una membrana de peritonco. El contenido herniario puede ser intestinal y/o hepdtico. Para determinar
cl tamano del defecto se puede establecer la relacion del didmetro transversal del onfalocele y el didmetro
transversal del abdomen y en teorfa si esta relacion es més del 60% se puede entender que el higado esta
contenido, si es menor ¢l contenido seria solo intestino. Ademds, el uso de Doppler color permite la
identificaciéon de estructuras vasculares hcpéticas en el interior del saco herniario.

Numerosos articulos cientificos consideran el tamano del defecto como grande cuando tienen més de 5
centimetros; pero para pronostico es mas valido evaluar su contenido, pues cuando solo se encuentra intestino
en la cavidad es altamente probable que esté asociado a una genopatia, en cambio cuando el contenido es de
higado u otros 6rganos esta posibilidad es mucho mas baja. De acuerdo al tamano, la presencia de higado
en los organos herniados considerada al onfalocele como grande y se asocia a una alta mortalidad, ya que se
requieren varios proccdimicntos quirargicos para obtener el cierre del defecto ylos Neonatos presentan como
mayor limitacién una cavidad tordcica pequena, asociada a hipoplasia pulmonar y necesidad prolongada de
ventilacién mecdnica.

Gastrosquisis

La palabra gastrosquisis deriva del griego que significa “hendidura de estémago”, se caracteriza por la
presencia de un defecto de la pared abdominal, paraumbilical, habitualmente derecho y generalmente
pequeno, menor a 4 em. La caracteristica de este defecto es la herniaciéon de asas intestinales directamente en
la cavidad amniotica a través de la pared abdominal, pero sin la participacién del cordon umbilical. Por otra
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parte, la gastrosquisis izquicrda cxiste y €s una entidad rara de la cual sélo se han rcportado 17 casos a nivel
mundial. (Universidad Internacional, 2012) La etiologia también es desconocida, sin embargo, se asocia mas
a defectos extraintestinales.

En las dltimas décadas diversos estudios han comunicado un alarmante aumento sostenido de casos de
gastrosquisis, considerandola en la actualidad como una pandcmia que se asocia fuertemente, seguin estudios
epidemioldgicos, a una muy baja edad materna (madres menores de 20 anos). Existen otras teorfas que
sugicren que el aumento de casos se debe a la aparicion de nuevos teratogenos ambientales y farmacoldgicos,
especialmente, se ha encontrado una fuerte asociacion con el uso y consumo de drogas como cocaina y
marihuana por parte de la madre.

Otros factores asociados scgﬁn diversas publicacioncs son: nivel socio-econdémico bajo, raza blanca,
hispanos, inestabilidad social, consumo de aspirina, ibuprofcno, pscudocﬁ:drina, anfetaminas, alcohol,
cigarrillos, exposicion a rayos x,

influenza durante el embarazo, deficiencias alimentarias de caroteno y glutati(}n, cxposicién a pcsticidas
(especialmente nitratos y atrazina o a solventes orgdnicos). (Huerta-Sdenz, 2012)

Muchos paises con series epidemioldgicas reportan aumento de la incidencia de 2 a 3 veces mas.
Anteriormente, ¢l onfalocele era més frecuente, y la gastrosquisis de aparicién mads rara, sin embargo, en la
actualidad, el onfalocele ha pcrmanccido estable mientras las gastrosquisis han aumentado vertiginosamente.
En Ecuador no se ha realizado un estudio epidemiolégico que evidencie esta tendencia creciente.

Las gastrosquisis ticnen una baja incidencia de anomalias gencticas y congénitas asociadas. Su frecuencia es
1 por 4000 nacidos vivos y afecta mas frecuentemente a hombres que mujeres. Mientras que la gastrosquisis
izquierda se ha encontrado predominantemente en mujeres. Hasta el momento no existe una teoria clara
sobre la ctiopatogenia de la gastrosquisis, existen mﬁltiplcs teorias, siendo la mas accptada la disrupcic’)n
en la vascularizacién de la parcd abdominal, como la involucién anormal de la vena umbilical derecha o
isquemia de la arteria onfalomesentérica, y que en un momento en que no hay suficiente circulacion colateral
para mantener la integridad de la mesénquima, se produce necrosis de pared y en consecuencia un defecto
localizado.

La principal complicacién de la gastrosquisis es la isquemia de las asas intestinales extra abdominales. El
mecanismo no es del todo conocido, pero se cree que el dano a las asas ocurre en las tltimas semanas de
embarazo por la urea de la orina que el feto empicza a eliminar en ese periodo. Es por ello, que una vez
diagnosticada una gastrosquisis, se sugiere parto precoz entre las 35 y 36 semanas para evitar este dafo y
por cesdrea para no producir rupturas, aunque no hay estudios concluyentes respecto al beneficio de cesdrea
versus parto normal en cuanto a dafio de las asas intestinales.

Bradnock et al. recientemente describié 1 ano de outcomes para una cohorte nacional en UK e irlanda
de lactantes con gastrosquisis. La mortalidad de casos en general fue 4%. De 301 lactantes, 6 (2%) murié en
periodo neonatal y 6 (2%) en periodo post-neonatal. Todas las muertes neonatales ocurricron en el grupo
de gastrosquisis simples (intestino intacto , sin compromiso, continuo al nacer), falleciendo los nifos por
isquemia intestinal, enterocolitis necrotizante, sepsis ¢ insuficiencia hcp:’{tica. Estudios recientes grandcs en
un solo centro o de cohorte nacional muestran tasas de mortalidad similares.

En la ecografia, el diagnéstico se establece tempranamente desde la semana 14 y en la mayoria de los
casos entre las 17-20 semanas, se observa una tumefaccién suspendida en la cara ventral del feto de aspecto
festoneado, formado por asas intestinales agrupadas y dilatadas de contorno grueso, que flotan directamente
en el liquido de la cavidad amniética sin membrana limitante y estd situada a la derecha del cordén cuya
insercién es normal.( Nazer, 2014) Es indispensable la evaluacion ecogrifica en busca de una complicacion
en utero, por ¢jemplo: cuando hay lucha de asas es generalmente secundaria a una atresia asociada (10-15% de
los casos), hiperecogenicidad de las asas, que puede indicar una peritonitis o, abundantes ecos en suspension
en liquido amniotico que pucdcn revelar una pcrforacic’m intestinal.
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Uno de los marcadores mas invcstigados en pcriodo prcnatal es la dilatacién de intestino dclgado. Sin
cmbargo, persisten las controversias con respecto a su utilidad. Ghionzoli et al.54 investigaron el valor
predictivo de un diagnéstico prenatal de la dilatacion del intestino (> 18 mm) y se encontré que la dilataciéon
del intestino fetal tuvo 97% de sensibilidad y 37% de cspcciﬁcidad para detectar atresia intestinal. El alto
valor prcdictivo negativo dela prucba (99%) lleva a los autores a concluir que la ausencia de dilatacién del
intestino fetal excluye practicamente atresia intestinal. Long et al documentaron alta tasa de atresia de 30%
€n grupo de fetos con gastroschisis sin dilatacién intestinal prenatal (< 20 mm). En su serie, sin cmbargo,
los recién nacidos en los que se diagnosticé dilataciéon intestinal antenaral ruvieron estadia hospitalaria
significativamente mas larga y mayor tasa de mortalidad.

Kuleva et al. reportaron que dilatacién del intestino dclgado intra-abdominal (> 6 mm) fue prcdictiva
de gastrosquisis compleja (necrosis, atresia, vélvulo y perforacién), con odds ratio de 4,13 (IC del 95%:
1,32 a 12,9). Por otra parte, cada milimetro adicional de dilatacién se asocié con un 10% mis de riesgo
de gastrosquisis complcja. Huh et al. reportaron que la dilatacién del intestino intra-abdominal se asocid
con mayor tasa de complicaciones postnatales, pero sélo cuando multiples asas estaban dilatadas. Por
otra parte, Badillo y cols no encontraron ninguna correlacion entre los hallazgos ecogrificos de anomalias
gastrointestinales y outcomes adversos postnatales. Finalmente, Wilson y cols concluyeron que la dilatacion
intestinal detectada por ultrasonograf[a (> 10 mm) no era prcdictiva de complicacioncs intestinales
importantes. Los estudios mencionados anteriormente son dificiles de comparar, debido a la diferencia
en la definicién de "dilatacién intestinal”. No obstante, parece claro que la dilatacion intestinal interna o
externa signiﬁcativa, probablcmcntc no es un signo favorable. Su implicaci()n exacta sin cmbargo, y cémo
deberia orientar el mancjo, todavia no estd claro. Hasta la fecha, ningtin marcador ha mostrado una buena
sensibilidad o cspcciﬁcidad para ¢stos resultados adversos.

Algunos invcstigadorcs han sugcrido que ladilataciéon gastrica feral se asocia con anomalias fetales del ritmo
cardiaco, vélvulo, liquido amniético tefido con meconio durante el parto, aumento de duracién de estadia
en UCIN y muerte nconatal. Sin embargo, estos resultados no fueron confirmados por otros. Por tltimo
no hay evidencias de que el momento del parto deba estar guiado por hallazgos intestinales.

Cuando ya se establece el diagnéstico de Gastrosquisis, el control ecografico debe ser realizado cada 3
0 4 semanas para cvaluar el crecimiento y desarrollo fetal, medir la cantidad de liquido amniético (LA),
detectar signos de com promiso isquémico in testinal, e identificar probablcs anomalias asociadas que pucdan
incidir de forma negativa en ¢l prondstico. Es importante, valorar signos tempranos de distress fetal y otras
complicaciones que puedan producir una muerte fetal intrauterina y que de alguna forma pueden ser evitadas
con un parto inmediato o precoz. Ademis de la ccograﬁ'a, otra herramienta diagnéstica es la determinacién
de alfa feto proteina (AFP) en sangre materna, que normalmente se realizard entre la semana 15 a 21 de
gestacion. (Nazer J, Cifuentes, 2015)

Diagndstico Prenatal ecogrifico en defectos de pared abdominal

Numerosos estudios se han realizado en los tltimos anos, para determinar los hallazgos ecogrificos
que pucdcn resultar prcdictivos de morbimortalidad postnatal en los defectos de parcd abdominal.
Particularmente, la mayor parte de estudios se enfocan en fetos con Gastrosquisis, pues, es la patologia de
mayor relevancia clinica por su pronéstico y su incidencia, cada vez mayor. El indicador predictivo mas
estudiado mediante ccograﬁa es la presencia de dilatacién intestinal en el feto, la cual se define por la
observacion de un didmetro intestinal fetal mayor de 18 2 20 mm en cortes ecogrificos transversales durante
cualquier etapa de la gestacion.

La visualizacién ccogréﬁca de dilatacién intestinal pucdc senalar una anomalia gastrointcstinal asociada,
en efecto, un 10% de fetos con Gastrosquisis presentan: a) Atresia, estenosis, necrosis, perforacion o volvulo
intestinal intrattero. b) Obstruccién intestinal incompleta por bandas fibrosas o por un defecto de pared
relativamente pequeno. c) Peristaltismo ausente o reducido. Estos hal]azgos seguin investigaciones sefialan
un mal prondstico, sin embargo, los resultados de los estudios ecograficos publicados hasta la actualidad
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respecto a estos hallazgos y los resultados postnatales son muy variables y en ocasiones sin significancia o
validez estadistica. (Nazer,2013), (Cuervo, 2015)

El uso de estudios ecogrificos prenatales ha permitido el diagnéstico de defectos de pared abdominal en
las tiltimas décadas, la cspcciﬁcidad del estudio ccogr:’iﬁco bidimensional es alta, superior al 97%, pero la
sensibilidad es del 60 al 80%, yaque dcpcndc, en gran parte, dela posicién del feto, de la pericia del observador
y su experiencia para diferenciar adecuadamente los defectos abdominales.(Cuervo, 2015) Actualmente, se
ha observado un incremento en el uso de ccograﬁ'as de imdgenes y reconstruccion digital en 3D y 4D, lo
cual ha coadyuvado a diagnosticar algunas malformaciones con eficacia, sin embargo, no se ha demostrado
cientificamente su superioridad respecto a la ecografia bidimensional tradicional, ni si su uso representa
alguna ventaja cn el pronostico pcrinata_l.

CONCLUSION

Los estudios ecogrificos obstétricos de rutina son utilizados cada vez con mayor frecuencia en todos los
paises del mundo, principalmente en paises desarrollados. Gracias al uso de nuevas tecnologfas y entre cllas
la ecografia bidimensional 2D, asf como 3D y 4D, un 95 2 98% de ninos con defectos de la pared abdominal
son diagnosticados en su ctapa prenatal. Aun no se encuentran beneficios en el diagnéstico y prondstico
fetal y perinatal con el uso de la ecografia 3D y 4D, y al no tener cobertura por sistemas publicos de salud,
se recomienda continuar con un estudio ccogréﬁco bidimensional detallado para estudiar cualquicr tipo
de anomalia o defecto de la pared abdominal. El diagnéstico ecogrifico prenatal debe ser complementado
con Doppler color y otros estudios de imagen, asi como pruebas de laboratorio en suero materno o liquido
amniotico, incluyendo también estudios genéticos.

Finalmente, si bien es cierto que, el diagndstico ecogrifico prenatal no determina los resultados finales
postnatales, brindan la oportunidad a los padres y al personal médico de preparar el parto y los cuidados
clinicos y/o quirtirgicos postnatales mas 6ptimos
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BRESUMEN:

La pitiriasis versicolor (PV) es una alteracién dermatoldgica comiin de pigmentacion que se presenta sobre todo en regiones
tropicales y subtropicales hasta el 40% de la poblacion puede verse afectada. Se identifica por cambios pigmentarios cutdneos
debidos a la colonizacion del estrato cérneo por un hongo lipofilo conocido como Malassezia spp. Esta alteracion dermatoldgica se
caracteriza por la aparicion de méculas y placas finamente escamadas con colores que van desde el blanco la variante alba o acromios
hasta el rosa, el salmén o el marrén y actualmente, también ha descrito una variante roja. Se determind los factores demograficos
que mas inciden en su aparici(')n ademas del clima, obtrenida de una bﬁsqucda documental en revistas indexadas publicada de los
tltimos 5 anos sobre esta entidad en pacientes siendo, el estilo de vida sedentario y ¢l aumento de la sudoracion los componentes
prcdisponcntca mas cominmente asociados en poblaci(')n gcncra.l, sin cmbargu la Malassezia spp es un sapr(3ﬁt0 cndégcno que,
en las condiciones adecuadas, se convierte de levadura saproﬁta en forma de micelio prcduminantcmcntc parasitario, es decir que
otros factores como la herencia, raciales la enfermedad de Cushing, la inmunosuprcsi('m y la malnutricién o edades extremas nifios
pucdcn incidir frecuentemente.

PALABRAS CLAVE: riesgo, malasseazia, pitiriasis versicolor, adultos.
ABSTRACT:

Pityriasis versicolor (PV) is a common dermatological alteration of pigmentation that occurs mostly in tropical and subtropical
regions up to 40% of the population may be affected. It is identified by skin pigmentary changcs due to colonization of the stratum
corneum by a lipt}philic i:ungus known as Malassezia spp- This dcrmatological alteration is characterized by the appearance of
finely scaled macules and plaques with colors ranging from white (the alba or acromium variant) ro pink, salmon or brown and
currcntly, has also described a red variant. It was determined the dcmogTaphic factors that most affect its appearance in addition
to the weather, obtained from a documentary search in indexed journals published of the last 5 years on this entity in patients, the
sedentary lifestyle and the increase in sweating the prcdisposing components more commonly associated in the gcncral population,
however, Malassezia is an cndogcnous saproph)’tc that, under the right conditions, becomes 5apr0ph)’tic yeast in the form of
predominantly parasitic mycelium, that is, other factors such as inheritance, racial Cushing's disease, Immunosuppression and
malnutrition or extreme ages children can ﬁ'cqucntly affect.

KEYWORDS: risk, malasseazia, pit)-'ria_‘;is versicolor, adults.
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INTRODUCCION

Es sabido que esta micosis denominada Malassezia sppy conocida comtnmente como Pitiriasis versicolor,
Tina versicolor, Tina flava Manchas hepaticas, Mal de amor es un sapréfito endégeno que puede convierte
de levadura saprofita y parasitar al hombre. Los factores responsables de esta transicion incluyen el ambiente
calido y himedo, la herencia, la enfermedad de Cushing, la inmunosuprcsic’m y la malnutricién. Los factores
genéticos parecen tener un papel ya que la enfermedad es mas comun entre los familiares de primer grado.
(Sharma, 2016)

No obstante la tifiea versicolor, es una infecciéon bcnigna y supcrﬁcial limitada a la capa externa de la
picl, lo que la hace frecuente en zonas del tropico (Chiacchio, y otros, 2014). Pertencce a las enfermedades
dcrmatolc’)gicas cuyas caracteristicas clinicas incluyen lesiones cutdncas bicen definidas y finamente escamosas
de color variable a manera de maculas discromicas hipcrpigmcntadas 0 hipopigmcntadas (Santana JO1,
2017). No obstante suele ser por demds asintomatica

Los sitios mas frecuentemente afectados son el tronco, ¢l cuello y las extremidades proximales. (Karray &
McKinney, Tinea Versicolor, 2018),La topografia mas frecuente es el tronco yse distinguc por mostrar placas
con escama fina en la superficie, de forma y tamano variables que pueden ser hipocromicas, hipercrémicas o
critematosas, de evolucion crénica y recurrente, generalmente asintomatica (Padilla, 2015)

El diagnéstico de (PV) a menudo se realiza solo por motivos clinicos. La luz ultravioleta negra y el examen
microscopico de escamas empapadas en hidréxido de potasio pueden ser ttiles en casos dudosos. La pitiriasis
versicolor rcspondc bien a la terapia de induccién. Sin cmbargo, a menudo se requiere tratamiento de
mantenimiento a largo plazo debido a la alta tasa de recurrencia.

Corresponde al 32% de las micosis superficiales, frecuente en jovenes y adultos, con predominio en
varones, Se afectan desde lactantes hasta ancianos, pero hay pocos reportes de su frecuencia en nifios, sin
embargo, existen reportes de pitiriasis versicolor en ninos siendo mas frecuente en climas calidos y humedos,
y predominaen la caray el tronco (IsaIsa, R; erall, 2002). Siete especies de Malassezia como agentes causales
de pitiriasis versicolor: M. furfur, M. pachidermatis, M. sympodialis, (asidticos) (Xie, Ran, Zhang, Wan, &
Li, 2014) M. globosa, M. sloofhae, M. restricta y M. obtusa Hasta la fecha, se han identificado 14 especies
de Malassezia. Las principales especies aisladas en la pitiriasis versicolor son Malassezia furfur, Malassezia
globosa, Malassezia sympodialis. (Karray & ., Tina (Pitiriasis) Versicolor., 2019)

En cuanto a la patogenia la Malassezia spp. es capaz de inducir una respuesta inflamatoria con infiltrado
leve constituido por linfocitos CD4+. En los pacientes con (PV) se han encontrado alteraciones en la
respuesta humoral, con aumento enla produccién de IgG, asi como un defecto de la produccién de linfocinas,
con desaparicion de células T reactivas en sangre periférica y disminucion de la produccién de interleucina
(IL)-2 ¢ interferén (IFN)-e. Se ha identificado un receptor en macréfagos conocido como “Mincle” que
reconoce la manosa en las paredes celulares de Malassezia e interactiia con la misma, lo que desencadena su
activacion y consiguiente produccion de citocinas y quimiocinas (Arenas, 2010).

M. globosa entre 55 y 84% de los casos, y se considera el agente causal mds frecuente, seguida por
M. {vmpodmﬁs, M. sz’mﬁzze, M. restricta y M._ﬁﬁj‘}zr, en condiciones favorables: factores prcdisponcntcs
exogenos y enddgenos. Entre los enddgenos estdn la predisposicion genética, piel seborreica, hiperhidrosis,
infecciones cronicas, desnutricion y estados de inmunosuprcsién. En cuantoala respuesta inmunolégica en
sujetos inmunocompetentes, algunos autores encontraron alteraciones en la respuesta humoral en pacientes
con pitiriasis versicolor, con aumento en la produccién de IgG en relacion con los controles sanos. Se
refiere también un defecto en la produccién de linfocinas, asi como dcsaparicién de células T reactivas
en sangre pcriférica y factores cxégcnos se ha mencionado el calor, cxposicién solar, humedad ambiental
excesiva, actividades deportivas, uso de ropa con alto contenido de fibras sintéticas, aplicacion de aceites y
bronceadores, ast como uso de corticoides topicos y sistémicos. Sc ofrece la hipétcsis de que el agente ovoide
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de la pitiriasis versicolor ocupa preferentemente las partes del cuerpo menos sudorosas y productoras de scbo
en personas mayores (y mds secas) que el tipo globous (Borelli, 1985).

En virtud de lo antes mencionado se pretende identificar los factores Sociodemograficos que més inciden
en su aparicion por medio de una bﬁsqucda documental en revistas indexadas en los tltimos 5 afos sobre
esta entidad.

MATERIALES Y METODOS

Estudio descriptivo documental cuyos datos fucron recolectados a través de fuentes secundarios en articulos,
libros, sitios web publicados en los tltimos cinco anos (2014 al 2019) salvo los de relevancia cientifica de
afos previos, utilizando las palabras claves riesgo, malasseazia, pitiriasis versicolor, encontrando 99 articulos
scleccionando 20 relevante para alcanzar el objctivo de esta investigacion.

RESULTADOS

Se registra una prevalencia de hasta 32 % de los casos en Latinoamérica y éfrica sigue siendo el continente
con mayor prevalencia de acuerdo a la edad los jovenes y adultos varones entre 20 y 45 anos de edad se ven
mis afectados; y en ninos de 0 a 5 anos la afeccion corresponde al 13% sin relacion con el sexo, también se ha
observado en lactantes, pero en general es rara durante la nifez.

El calor (hipcrhidrosis) la humedad, la exposicion, ciertos cosméticos y cremas que modifican el pH dela
piel son factores de riesgos asociados a esta micosis, ademas la herencia o factores genéticos se relacionan hasta
un (19%) , otros como las Hormonas sexuales que producen cambios quimicos en la piel y la desnutricion
y sedentarismo

La Inmunodeficiencia por e¢jemplo relacionada a la aplicacion de grasas y

glucocorticoidcs topicos o sist¢micos, sindrome de Cushing, inmunosupresion, defecto de la produccién
de linfocinas o diabetes) respuesta humoral, con aumento en la produccién de IgG, asi como un defecto de
la produccion de linfocinas, con desaparicion de células T reactivas en sangre periférica y disminucion de la
produccion de interleucina (IL)-2 ¢ interferon (IFN)-z.

Macréfagos conocido como “Mincle” que reconoce la manosa en las paredes celulares ¢ interactiia con la
misma, lo que desencadena su activacién y consiguiente produccién de citocinas y quimiocinas.

En relacion alas manifestaciones clinicas las lesiones se distribuyen en los adultos a nivel del eronco (es palda
y pecho), cuello y regiones proximales de los brazos. Menos frecuente cara, axilas, ingle y region gluteay en
Nifos: caray Lactantes: frente (Dessinioti C, 2013)

CONCLUSIONES

La Piciriasis versicolor es una morbilidad de distribucién cosmopolita, que no distinguc razas, edad sin
embargo es mis frecuente en adultos entre 20 y 40 anos de edad y adolescentes y su mayor prevalencia se
presenta en zonas tropicalcs y subtropicalcs, en relacion al géneros sc ven afectados con igual frecuencia,
aunque pucdc haberun ligcro prcdominio en el masculino dcpcndicndo de laserie estudiada ysegun el agente
ctiologico se distribuyen segun las regiones en el clima templado predomina la M. globosa, mientras que en
regiones de clima tropical y subtro pical, las especies mas comunes son M. aympadm.fis, M. fmﬁ;r y M. gfobom.



LEsry Paora Arzuaga RIVERA, ET AL. FACTORES SOCIODEMOGRAFICOS ASOCIADOS A Marassarz1 SPP

REFERENCIAS

Arenas, R. (2010). CAPITULO 95. Pitiriasis versicolor. En R. Arenos, Dermatologia. Atlas, diagnistico y tratamiento,
Ge.México: MacGraw. Recuperado de hetps://accessmedicina.mhmedical.com/content.aspx?bookid=15388ion

1d=102306935&jumpsection]D=102306960

Borelli, D. (1985). Pitiriasis versicolor por malassezia ovalis. Mycopathologia. 89(3), 147-153. Recuperado de hteps:/
/link.springer.com/article/10.1007/BF00447023

Chiacchio, N. D., Madeira, C. L., Humaire, C. R,, Silva, C. S., Fernandes, L. H., & Reis, A. L. (2014). Superficial
mycoses at the Hospital do Servidor Pablico Municipal de Sao Paulo between 2005 and 2011. An bras
Dermatol,8 9( l), 67-71. Rccupcrado de http:/ [www.scielo.br/ sciclo.php?s|:1'ipt=sci_arttt:xt&pid=5036'5-0'396
2014000100067

Diouse, P. e. (2017, Junio). Pityriasis versicolor chez des nourrissons: aspect cliniquc inhabituel er role de la

dépigmentation cosmétique par des corticoides chez la mere. The Phan African, 26(1), 31. doi:10.11604/
pamj.2017.26.31.11504

IsaIsa, R;etall. (2002). Pitiraisis versicolor en chublica Dominicana. Med. cutin. ibevo-lat-am, 1, 5-8. Rccupcmdo
de hrep://saudepublica.bvs.br/pesquisa/resource/pt/ibc-17106

Karray, M., & ., McKinney, W. P. (1 de Abril de 2019). Ti7a (Pitiriasis) Versicolor. Recuperado de hteps://www.nc
bi.nlm.nih.gov/pubmed/29494106

Karray, M., & McKinney, W. P. (2018). Tinea Versicolor. Estados Unidos: StatPearls Publishing LLC.

Organizacion Mundial de la Salud . (2017). Control de la sarna, las lesiones cutdneas y la hematuria en los nifios en

las Islas Salomon: otra utilidad de la ivermectina. OMS. 83(1).Recuperado de heeps://www.who.int/bulletin/v
olumes/83/1/lawrence0105abstract/es/

Padilla, M. d. (2015). Pitiriasis versicolor en revision. Dermatologia , 49(1), 157-67. Recuperado de htep://www.med
igraphic.com/pdfs/derrevmex/rmd-2005/rmd054b.pdf

Santana JO1, A. F. (2017). Pityriasis versicolor: clinical-epidemiological characterization of patients in the urban area
of Buerarema-BA , Brazil. ABD dermatologia, 82(2), 216-21. Recuperado de hteps://www.ncbi.nlm.nih.gov/pm
c/articles/PMC3750883/

Sharma, e. a. (2016). Clinicomycological profile of pityriasis versicolor in Assam. Indian Journal, 59(2), 159-165.
Recuperado de hrep://www.ijpmonline.org/article.asp?

Nie, Z., Ran, Y., Zhang, H. M., Wan, H.,, & Li, C. (2014). An analysis of the Malassezia species distribution in the
skin of patients with pityriasis versicolor in Chengdu, China. ScientificWorldJournal, 1(1). Article ID 182596,
6. Recuperado de heeps://www.hindawi.com/journals/tswj/2014/182596/

CCBY-NC-ND



CENTRO SUR, 2020, vor. E1, FEBRERO, [SSN: 2600-5743

Hemorragias digestivas asociadas a UNCINARIASIS

DIGESTIVE HEMORRAGES ASSOCIATED ITH UNCINARIASIS

Pamela Margoth Gaibor Mestanza Redalye: heep://www.redalyc.org/articulo.oa?
Centro de Salud Pueblo Nuevo Distrito de Salud 12D01, id=588862324006
Ecuador

pamelagaibor2009@gmail.com
D) htep://orcid.org/0000-0003-4990-9621

Tony Wiadimir Pilco Chavarrea
Hospital IESS de Quevedo, Ecuador

tonypilco.1987 @outlook.com

® htep://orcid.org/0000-0002-7629-4039

Melanye Natusha Guevara Molina
Distrito 09421 San Jacinto de Yaguachi, Ecuador

melanyemg@hotmail.com

(D) htep://orcid.org/0000-0002-9282-3914

f?zg?‘id Verdnica Ostaiza Véliz
Centro de Salud El Cisne II Tipo C, Ecuador

ingridmd28@hotmail.com

(D) htep://orcid.org/0000-0002-7998-1264
Recepeion: 26 Julio 2019
Apmbaci(’m: 28 Noviembre 2019

RESUMEN:

La uncinariasis siguc siendo un problcma de salud pﬁblica, esla principal causa de anemia fcrropénica en poblaciom:s vulnerables,
entre los agentes mads frecuentes se enumera el Ar;rguifwmma duodenali y Necator americanus. La pucrta de entrada es la via
pcrcut;inca por medio de larvas (L3) que, posteriormente se aloj an en el intestino dclgado donde erosionan la mucosa, se ﬁj an a
la limina prupia y produccn dafo transitorio por destrucciéon mecdnica y la accion de enzimas pr()tct}liticas locales, que dcgradan
los sustratos del tcjido conectivo: C(}Iigcnu, fibronectina, laminina y elastina; los cuadros mas severos suelen darse en los nifios
que permanentemente se exponen a la infeccién por la larva en dreas donde las condiciones sanitarias son deficientes cuanto mas
pequeno el huc"spcd mas severo el cuadro; también el estado nutricional y las reservas de hierro estdn relacionadas a la severidad
del cuadro. Es de suma importancia que el médico reconozea las anemias a causa de este parasito y sus consecuencias en este caso la
q 3
hcmorragia digcstiva, asi también mérodos diagnésticos alternativos y trate en forma adecuada ¥ OPOTTUNA estos Casos. Presentamos
una actualizacion sobre sus aspectos cpidcmiol(’}gicus, clinicos, y tratamiento mas eficaces, con su nivel de evidencia mediante
revision documental.

PALABRAS CLAVE: helminto, hcm(}rragia digcstiva, facrores, uncinaria .
ABSTRACT:

Uncinariais is still a public health prublcm, it is the main cause of iron dcﬁcicnc_\-' anemia in certain vulnerable pupulatiuns, among
the most frequent agents are Hookworm duodenali and Necator americanus. The entrance gate is the percutancous pathway
through the L3 larvae that subsequently lodge in the duodenum especially, where they erode the mucosa, atrach to the gut's own
lamina and producc transient damagc by mechanical destruction and the action of local protcolytic enzymes, which dcgradcd
connective tissue substrates: C(}Hagcn, fibronectin, laminin and elastin, the most severe conditions usually occur in children who
are pcrmancntly cxpt}scd to infection b)-' the larva in areas where sanitary conditions are deficient the smaller the picture is more
severe ; also the nutritional status and iron reserves are related to the severity of the condition. It is very important that the doctor
in gcncra.[ rccognizcs anemias due to this parasitc and its consequences, gastrointcstinal blccding, that diagnoscs and treats in an
appropriate and tirm:l_\-' manner These cases. We present an updatc on its cpidcmiol(}gical, clinical, and most effective treatments,
with its level of evidence.



Pavera MarcoTH GArBOR MESTANZA, ET AL. HEMORRAGIAS DIGESTIVAS ASOCIADAS A UNCINARIASIS

KEYWORDS: helminth, digcstivc hcmorrhagc, factors, uncinaria.

INTRODUCCION

La hcmorragia digcstiva se describe como la pérdida de sangre manifiesta u oculca, que s¢ origina cn cualquicr
segmento del tubo digcstivo, primario osecundario aunaenfermedad gcncral. En este contexto launcinariasis
causa hemorragia digestiva que genera cuadro anemizantes siendo la prevalencia entre 20 a 30% las localizadas
en Intestino delgado.

chﬁn OMS, se estima de alrededor de 740 millones de personas infectadas, unos S0 millones en la region
de Latinoamérica y el Caribe (LAC) y una poblacién en riesgo de 514 millones en esta zona. Causando
deficiencia de hierro, deterioro del desarrollo cognitivo y retraso del crecimiento en los nifnos. Debido a las
condiciones ambientales necesarias para el ciclo de vida del anquilostoma, este pardsito es endémico en paises
con recursos limitados. (McKenna ML 1, 2017)

Otra especie, A. ceylanicum, pardsito de perros y gatos, se ha identificado en humanos, de manera
importante, en Asia.

La defecacion a campo abierto de personas parasitadas, la calidad del suelo, No usar de calzado son factores
determinantes de la anquilostomiasis y entre los factores condicionates se detalla la falta de educacion, la
ausencia de sistema de eliminacion de excretas, condiciones de vida de poblacion rural, clima tropical, la
pobreza que limita las condiciones de vida, cultivos de cacao, café, platano, otros. Las comunidades indigenas en
representan pm’)f.fm'wzfs social ) econdmicamente descuidadas. Estdn viviendo en condiciones de extrema poé’rem
y degradacién ambiental. (Zonta ML, 2010)

La respuesta inducida por uncinarias en que el helminto induce una respuesta compleja, multifactorial,
que modula al sistema inmune.

Lainfeccién con nematodos parasitarios gastrointcstinalcs €s una causa importante de morbilidad crénica
y carga econémica en todo ¢l mundo, particularmente en entornos de bajos recursos; presentan una ctapa
larval infecciosa que habirta en el suclo y busca huéspcdcs para la infeccién utilizando una variedad de senales
sensoriales emitidas por el huésped. (Bryant AS, 2018)

Muchos pacientes son asintomdticos; asi, la implementacién de un protocolo de estudio para inmigrantes
de drcas endémicas podria diagnosticar y tratar a mds pacientes con esta enfermedad. (Cuenca-Gomez JA,
Infeccion por anquilostoma importada en Almeria., 2013)

Los anquilostomas, aunque poco frecuentes, siguen siendo una causa importante de hemorragia
gastrointestinal en pacientes de todas las edades. Estos helmintos causan sangrado oculto y manifiesto. Con
frecuencia se descubren mientras se busca una causa de anemia por deficiencia de hierro, que se identifican
mediante examen de heces o endoscopia, 2 enteroscopia o endoscopia con capsula (Puneet Chhabra, 2017)

La prevalencia es mas alta en las dreas agricolas, donde el uso de aguas residuales para el riego y la falta de
higiene aumenta las tasas de infeccion entre los agricultores. (Tariq M, 2017), sin embrago la prevalencia e
intensidad de la infeccion de las especies de anquilostomas individuales son vitales para evaluar la morbilidad
y generar programas de intervencion especificos para su control. (Hii SF, 2018)

Debido ala proximidad de las personas y los animales domésticos / salvajes en muchas regiones del mundo,
el potencial de infecciones zoondticas es considerable. (Papaiakovou M, 2017)

En relacién al diagnéstico los niveles de pretratamiento de los tres pardmetros hematolégicos (NLR, PLR
y ELR) pueden servir como indicadores valiosos para distinguir a los pacientes con ancilostomiasis de los
controles sanos. NLR y PLR se asocian negativamente con el indicador anterior, cosinéfilos. (Hu Z 1, 2018)

Es raramente rcportado ¥ su importancia radica en la consecuencia es la pérdida crénica de sangre en el
tracto intestinal que conduce lentamente a anemia fcrropc’:nica’ El sangrado gastrointestinal manifiesto con
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anemia aguda es raramente visto en infeccion por uncinarias. Para que esto ocurra se requieren infecciones
masivas con niimeros muy altos de pardsitos como en nuestro paciente (Gayatri V. Nairla, 2016)

La adquisicion de este pardsito, considerado una causa olvidada de sangrado digestivo, se asocia con
multiples factores de riesgo. En algunos casos, hay consecuencias graves como la cardiomegalia y la
redistribucién del ﬂujo sanguinco. La efectividad del tratamiento con antihelminticos oscila entre 62% y
92%. (Roso, 2019)

Es sabido que la fuente de alimento de la uncinaria es la mucosa intestinal la cual es ﬁ'agmcntada
enzimdticamente en 10 minutos o menos y es deglutida antes de que el pardsito muerda la mucosa
nuevamente, se produce sangrado del sitio de sujeccion el cual es constante y depende del numero de parésitos
que presente le pacientes (Beaver P.C., 1964), sin embargo tambi¢n se debe considerar el encontrar huevos
de uncinaria en heces (A, 1981) (10,15). Las infecciones masivas sobre todas las que ocurren en pacientes
con desnutricion, el sangrado a partir de los sitios donde el parisito ha mordido la mucosa intestinal pueden
originarse tanto por encima como por dcbajo del :’mgulo de Treitz dando lugar a la combinacién de melena
mas sangre rojo vivo en las heces. Si bien esto tltimo ha sido mads frecuente en nifios, también ha sido
informado en adultos inmunocompormetidos (Dr. F. Ernesto Dala Sierra*, 1991)

MATERIALES Y METODOS

Estudio descriptivo documental cuyos datos fueron recolectados a través de fuentes secundarios en articulos,
libros, sitios web publicados en los ultimos cinco anos (2014 al 2019) salvo los de relevancia cientifica de afos
previos, utilizando las palabras claves riesgo, helminto, uncinariasis, hcmorragia digcstiva, para correlacionar
los aspectos clinicos, epidemioldgicos y complicaciones de cinco de casos publicados, seleccionando 5 casos
y 20 articulos relevante para alcanzar el objetivo de esta investigacion.

RESULTADOS

Se describe una serie de casos clinicos tomados de publicaciones en revistas en inglés y espanol de los tltimos
10 anos, demuestra datos de filiacion, sintomatologia, métodos diagnésticos y tratamiento efectuado a fin
demostrar la presentacion inusual de la uncinariasis.

Primer caso. Se trata de Recién Nacido de 27 dias procedente de Lima, Pert, masculino que presenta
Melena desde el cuarto dia de su nacimiento, que aumenté en la tercera semana de vida, con un hematocrito
del 12% la cndoscopia superior mostro mliltiplcs larvas de flnfyz’osrmrm duodenale. se complicé con
Hemorragia digestiva alta. Fue hospitalizada, recibié transfusiénes de sangre, Mebendazol con evolucion
favorable. (Valdivieso,P., Cetraro, D., & Angulo, D.,2017).

Segundo caso: paciente 43 anos proccdc de medio semirrural, padccc de retraso mental y par;ilisis de
miembros inferiores de la frontera entre México y EE. UU. (Estado de Tamaulipas) Residencia en medio
rural), femenino, destaca la palidcz de picl y tegumentos, La hcmoglobina fuede Sg/dl, VGM 72 1, leucocitos
normales y eosinofilia del 18% y la endocospia no detecto el parasito no obstante la colonoscopia resulta
la observaron eritema, multiples erosiones y edema de la mucosa yeyunal; abundantes pardsitos adheridos a
la mucosa intestinal, sangre en el interior de a_lgunos de ellos y hcmorragia intestinal secundaria a tlceras,
rcquiricndo hemotransfusiones en los 2 tltimos afios (40 U de sangre en paquete globular)la complicacioncs
se manifista Hematoquecia,es tratada con (albendazol) y suplementos de hierro. (D. Garcia-Compean,
2013),

Casos tres. Es un hombre de 38 afos Moraspungo, provincia de Cotopaxi, Ecuador Analfabeto, con
deficiencia mental, con historia de no tener hogar fijo, vivir en pobres condiciones higiénicas y vagar
descalzo por las calles manifiesta astenia, palidcz, con escleras anictéricas ¥ conjuntivas pélidas, Durante la
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duodcnoscopia se detectd una gastropatia crosiva antral; Anemia crénica, en el tltimo ano habia rcqucrido
transfusiones cada tres meses, Inmuno dcprcsién hcmog]obina 4mg/ dl, hematocrito 12,8%, VCM 81; 9.420
leucocitos/mm3 con un diferencial de 65% neutréfilos, 32% linfocitos, 1% monocitos y 2% cosinofilos Se
realiz6 una biopsia de la mucosa duodenal y el Trasfusiones de globulo rojo. (Calvopina, et al., 2017)

Caso cuatro, masculino 28 anos Espana (prisién), residio en brazil bebia agua del grifo y ensaladas
frescas y haber caminado descalzo por barro. Presenta astenia progresiva y adelgazamiento de 10 Kgs de
peso, acompaﬁado de marcos, cefaleas ocasionales y sensacion dispépsica, ademas dos cpisodios de diarrea
liquida, acompaﬁados de dolor abdominal y sin presencia de productos patolégicos. Palidez marcada de
piel y mucosas. En la analitica, hemoglobina de 9,4 gr/ dl, hematocrito de 29,3%, un volumen corpuscular
medio de 65f, leucocitos de 10.900/mm® (cosinéfilos 2.800/mm3), plaquetas 431.000/mm®. Se realiza
Coproparasitario 3 muestras consecutivas por la técnica de concentracion con éterformol, observdndose la
presencia de huevos de uncinarias. Se pauté tratamiento con albendazol 400 mg/ 12 horas (d.u) ¢ ivermectina
200 microgramos/Kg/dfa dos dias consecutivos junto con sulfato férrico oral durante 3 meses. (Rodrigucz-
Guardado, E Pozo, R Fernandez-Garcia, ] Amo-Fernandez, T Nozal-Gancedo, 2013)

Caso cinco. Son 3 pacientes: dos hombres de 66 y 71 anos y una mujer de 16 anos. Todos viven en dreas
rurales del departamento de Caldas en veredas de Arma, Ansermay Samand. Todos fueron programados para
CPRE por ictericia de tipo obstructivo y sospccha ccogr:iﬁca de coledocolitiasis, dos hombres de 66 y 71 anos
y una mujer de 16 anos., En los dos pacientes de sexo masculino se realizé el tratamiento endoscépico de su
coledocolitiasis. En la paciente mujer no s¢ encontraron calculos en el colédoco. Solo uno de los pacientes
presentaba una anemia moderada, Hemoglobina de 10,5 gramos/dl. Durante el procedimiento endoscépico
al llegar a la segunda porciéon de duodeno observamos entre 1y 2 pardsitos de 6 mm adheridos a la pared y
con su porcién distal mévil, (Rafacl Angel G., 2005)

CONCLUSION

La consecuencia mas comun de la infeccion por A. duodenale y N. americanus. supone el sangrado intestinal
cronico que conduce lentamente a anemia fcrropénica yLa severidad de la infestaciéon guarda relacién con la
edad del paciente, el estado nutricional y las reservas de hierro por ende la carga parasitaria que podria causar
cuadros hemorrigicos relacionadas a la severidad del cuadro.

Es importante destacar que en areas endémicas de parasitosis ademads de dar tratamiento antiparasitario se
debe trabajar en mejorar los habitos higi¢nicos y eliminacion de excretas en dicha poblacién .

REFERENCIAS

A, R.d. (1981). Acute Massive Intestinal Blooding Caused by Hookworm. JAM A, 246(68).

Beaver P.C., Y. Y. (1964). Mating of Ancylostoma caninum in Relation toBlood loss in the Host . The Journal of
Pzzmsiml()gy, 50( 1),286-293.

Bryant AS, H. E. (2018). Terror en la tierra: determinantes sensoriales de la biisqueda de huéspedes en nematodos
pardsitos de mamiferos transmitidos por el suclo. Inz J Parasitol Drugs Drug Resist, 3(1), 496-510.

Cuenca Gémez, J.A, Salas Coronas, J., Cabezas Fernandez, M. T, etal. (20 13). Infeccion por anquilostoma importada
en Almeria. Enferm Infecc Microbiol Clin.31(1), 599-601.

D. Garcia-Compean, J. ].-Q.-G.-G. (2013). Hemorragia de intestino medio causada por uncinariasis y diagnosticada
por capsula endoscépica. Caso clinico. Revista Gastro Enterologia Mexico, 78(1), 196-197.

Dala Sierra, E. (1991). San g?‘ado Digestivo Masive porUncinariasis Presentacion de dos casos clinicos. Rccupcmdo de ht

tp://65.182.2.244/RHP/pdf/1991/pdf/Vol14-1-1991-6.pdf



CENTRO SUR, 2020, vor. E1, FEBRERO, [SSN: 2600-5743

Gayatri V. Nairla, E. C. (2016). Infeccién masiva por Ancylostoma duodenale como causa de hemorragia intestinal
y anemia severa. Rev. gastroenterol, 36(1). Recuperado de htep://www.scielo.org.pe/scielo.php?pid=S1022-512
920160001000148&script=sci_arttext&etlng=cn

Hii SF, S. D. (2018). Desarrollo y evaluacién de una reaccién en cadena de polimerasa cuantitativa en tiempo real

multiplex para especies de anquilostomas en heces humanas. Soy | Trop Med Hyg, S(1), 1186-1193.

HuZ 1, C. H. (2018). Correlacion entre parimetros hematoldgicos y ancilostomiasis : un estudio retrospectivo. J Clin
Lab Anal 33(3), e22705. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pub111&:(1/30390342#, 3,e22705.

Calvopifa, M., Flores, J., Guaman, L, Lara, G., & Abarca, J. (2017). Anemia crénica grave por Ancylostoma duodenale
en Ecuador. Diagnostico por duodenoscopia. Revista chilena de infectologia, 34(5), 499-501.

McKenna, M. S. (20 17). Carga del parasito intestinal humano ¥ sancamiento deficiente en zonas rurales de Alabama.

Soy ] Trop Med Hyg, 7(1), 1623-1628.

Papaiakovou, P. N. (2017). Un nuevo ensayo de PCR en tiempo real especifico de la especie para la deteccion del

pardsito zoonético emergente Ancylostoma ceylanicum en heces humanas. PLoS Negl Too Dis, 7(1), e0005734.

Puneet Chhabra, D. K. (201?). Sangmdo gasl:l'oinl:t:stinal evidente, inducido por anquilostonms. Clinical

Gastroenterology and Hepatology, 15(1), 161 — 162.
Rafacl G., M. J. (2005). Uncinariasis: Hallazgo incidental durante CPRE. Rev Col Gastroenterol, 20 (1), 72-75.

Rodrigucz—Guardado, E Pozo, R Fernandez-Garcia, ] Amo-Fernandez, T Nozal-Gancedo. (20 1 3). Uncinariasis como

causa de anemia ferropénica en poblacién penitenciaria. Revista Espariola de Sanidad Penitenciaria, 15(2), 63-65.

Roso, O. E. (2019). Ancylostomiasis: a rare cause of gastrointestinal bleeding and severe anemia. Revista Colombiana
de (fash‘(}(‘}zrﬁmiogm, 34(3). doi:http:/fdx.doi.org/10.225 16/25007440.250.

Tarig, M. S. (2017). La infestacién de anquilostomas como causa de melena y anemia severa en los agricultores. J Pak
Med Asoc. 2(1),327-329.

Valdivieso,P., Cetraro, D., & Angul(), D., (201?). Sangmd() gastmintcstinal en recien nacidos con :mquil().stoma,

Hospital Nacional San Bartolome. Reporte de un caso. Rev Gastroenterol Perii,37(1), 82-86.

Zonta, M.L., Oyhnart. E.E., & Gavone, G.T. (2010). Estado nutricional, composicién corporal y parasitismo intestinal
entre las comunidades Mbya-Guarani de Misiones, Argentina. American Journal of Biology: The official Journal

of the buman Biology Association. 22(2), 193-200

CCBY-NC-ND



CENTRO SUR, 2020, vor. E1, FEBRERO, [SSN: 2600-5743

Escalas de prediccién de gravedad de pancreatitis aguda

Gravit_\_-' prcdiction scales of acute pancreatitis

Maria Fernanda Brito Matamoros Redalye: heep://www.redalyc.org/articulo.oa?
Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo, id=588862324008
Ecuador

ma.feb.mat@gmail.com

G htep://orcid.org/0000-0001-8607-389X

Melissa Nicole Méndez Valarezo
Dispensario Médico Biodimed, Ecuador

melisa_5848@hotmail.com

® htep://orcid.org/0000-0003-1979-7091

Jonathan David Parra 14: greda
Hospital General Francisco de Orellana, Ecuador

jonathandavid.parra@hotmail.com

(D) htep://orcid.org/0000-0002-9628-9552

Janneth Karina Morales Guaminga
Hospital Publio Escobar Colta, Ecuador

jannethmorales02@gmail.com

(D) htep://orcid.org/0000-0001-6355-7787
Recepcion: 11 Junio 2019
Apl‘()baci(3n: 27 Diciembre 2019

RESUMEN:

La pancrcatitis aguda tiene un amp[io espectro clinico, desde enfermedad leve hasta insuficiencia ()rgfmica mflltiph: y muerte. Las
puntuaciones de pmnéstico se han desarrollado o adaptado para prcdccir la gravcdad de la enfermedad. El Ubjctivu del estudio
fue analizar la informacién actual sobre escalas y marcadores de prondstico ttiles de la pancreatitis aguda grave. La muestra estuvo
conformada por 22 articulos de revision de la literatura, €nsayos y metaanalisis publicadus entre enero del 2011 ¥ diciembre del
2019. Se urilizé Pubmed, Lilacs, Embase y Scielo como motores de bﬁsqucda de la informacion. Las palabraa claves pancreatitis
aguda, necrosis pancredtica, pancreatitis necrotizante, "BISAP, APACHE II, Ranson, Inmrie, Baltazar se emplearon para realizar
la bﬁsqucda de la informacion cientifica. El idioma se limitd para articulos en ingln':s ¥ cspaﬁol. Los criterios de Ranson, APACHE-
11y BISAP son los sitemas con la mayor sensibilidad y especificdad para predecir la gravedad de la pancreatitis aguda. Ademas, la
asociacion de SAPS I con IGET, permite una mayor prccisi('m enla prcdiccién del prunt'}stico.

PALABRAS CLAVE: pancreatitis aguda, necrosis pancredtica, pancreatitis necrotizante, "BISAP, APACHE I1, Ranson, Inmrie,
Baltazar.

ABSTRACT:

Acute pancrcatitis has a broad clinical spectrum, from mild disease ro multiplc organ failure and dearh. Pr()gnosis scores have
been dcvclopcd or adaptcd to prcdict the severity of the disease. The ()bjcctivc of the 5tud)-' was to ana.l)fzc current information on
scales and useful prognostic markers of severe acute pancreatitis. The samplc consisted of 22 literature review articles, essays and
mcta—a.nalyzcs publishcd bctwccn]a.nuary 2011 and December 2019. Pubmed, Lilacs, Embase and Scielo were used as information
search engines. The kcywurd:; acute pancreatitis, pancreatic necrosis, necrotizing pancreatitis, "BISAP, APACHE II, Ranson,
Inmrie, Baltazar were used to search for scientific information. The language was limited to articles in English and Spanish.
Ranson's criteria, APACHE-II and BISAP are the systems with the highcst sensitivity and spcciﬁcit)f to prcdict the severity of
acute pancreatitis. In addition, the association of SAPS II with IGET allows greater precision in the prcdiction of the prognosis.

KEYWORDS: acute pancrearitis, pancreatic necrosis, necrotizing pancreatitis, "BISAP, APACHE II, Ranson, Inmrie, Baltazar.
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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda (PA) es un proceso inflamatorio con un curso clinico muy variable (Guadagni S, 2017).
La mayoria de los pacientes con AP tienen una enfermedad leve que se resuelve espontdneamente sin secuelas,
sin embargo, 10% -20% de los pacientes experimentan un ataque severo con alta mortalidad hasta 30%
(Krishna SG, 2017). Este grupo de pacientes de alto riesgo puede beneficiarse de la reanimacion con liquidos
agresivos, la estrecha monitorizacién del desarrollo de insuficiencia orginica, la administracion adecuada de
antibidticos y proccdimicntos terapcuticos cspcciﬁcos, como la esfinterotomia cndoscépica y la intervencién
radioldgica (Petrov MS, 2019). Por lo tanto, la evaluacién temprana de la gravedad y la identificacién de
los pacientes en riesgo es importante para la terapia intensiva temprana y la intervencion oportuna, y se ha
demostrado que mejora cl prondstico 'y la supervivencia.

Es de importancia clinica identificar a los pacientes con mayor pmbabilidad de desarrollar pancrearitis
aguda severa (PAS) después del ingreso, lo que ayudard a la seleccion y al inicio de un tratamiento agresivo
precoz (Koziel D, 2015). Se han desarrollado una serie de sistemas de puntuacion de gravedad para la
deteccion temprana de PAS (Mikolasevic 1, 2017). Actualmente, los criterios de Ranson y el sistema de
examen de fisiologfa aguda y salud crénica (APACHE) II son los mas utilizados en la practica clinica. Sin
embargo, son muy engorrosos y complejos para una evaluacion rapida.

La mortalidad en el contexto de pancreatitis aguda se ha estimado en 5%, aunque cuando se estratifica en
intersticial versus necrotizante (3% versus 17%), y en el subconjunto necrotizante, infectado versus estéril
(30% versus 12%), cl rango es bastante variable (Cho et al, 2015). Se han promulgado varios modelos para
predecir la gravedad inicial del episodio de pancreatitis aguda con los {indices mas comunes que se describen
a continuacion.

Criterios de ranson

El reconocido criterio de Ranson es uno de los primeros modelos predictivos, pero es dificil de utilizar en
la practica clinica. Requiere 5 pardmetros al ingreso y 6 pardmetros después de 48 horas de hospitalizacion
(Kothari S, 2019; Rawla P, 2017). El sistema de puntuacion original utiliza 11 pardmetros para evaluar la
gravedad de la pancreatitis aguda (Roberts et al, 2017). Los 11 parimetros son edad, recuento de globulos
blancos (WBC), glucosa en sangre, aspartato transaminasa sérica (AST), lactato deshidrogenasa sérica
(LDH), calcio sérico, disminucién del hematocrito, oxigeno arterial (PaO2), nitrégeno ureico en sangre
(BUN), déficit de base y secuestro de fluidos (Basit H, 2019).

Los criterios de Ranson son uno de los primeros sistemas de puntuacion para evaluar la gravedad de la
pancreatitis aguday siguen siendo ampliarncntc utilizados. Se interpretan dela siguiente manera: 0a2 puntos,
indica mortalidad de 0% a 3%; de 3 a 4 puntos mortalidad del 15%; de 5 a 6 puntos del 40% y de 7 a 11
puntos indica casi 100% de mortalidad (Basit H, 2019; Yang C, 2014).

Escala BISAP

En 2008, se propuso la puntuacién del indice para la gravedad en la pancreatitis aguda (BISAP) para el
reconocimiento temprano de pacientes con riesgo de mortalidad (Tsuji Y, 2014; Petrov MS, 2019). Este
sistema de S puntos consta de cinco variables: nivel de nitrégcno ureico en sangre> 25 mg/cﬂ, estado mental
deteriorado, desarrollo del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), edad> 60 afos y presencia
de derrame pleural (Afghani E, 2016). En comparacion con los sistemas de puntuacion tradicionales, BISAP
es mds conveniente de usar con menos elementos.

Sistema APACHE

El puntaje del examen de fisiologia aguday salud crénica (APACHE) II comprende 12 medidas fisiologicas
(escala de coma de Glasgow, recuento de leucocitos, hematocrito, creatinina, potasio, sodio, pH/HCO3,
frecuencia respiratoria, gradiente arterio-alveolar, frecuencia cardiaca, presion arterial media, y temperatura)
y puntos extra por edad y diagnésticos crénicos (Esteban et al, 2018). Las puntuaciones inferiores a 8 al
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ingreso y a las 72 horas presagian una mortalidad inferior al 4% con un riesgo que aumenta a 11-18% con
puntuaciones > 8.

Sigue siendo una de las formas mas utilizadas para la estratificacion de la gravedad de la AP y el riesgo de
mortalidad (Vege SS, 2015).

Tiene una sensibilidad del 76% y una cspcciﬁcidad del 61,5% para evaluar la gr:wcdad dela PA (Yang C,
2014). La clasificacién de Atlanta considera el diagnostico de PA grave cuando, por clasificacién de Apache,
se les asignan ocho o mds puntos. Tiene las ventajas de poder calcularse dentro de las primeras 24 horas
dcspués del ingreso del paciente al hospita] y pucdc realizarse diariamente en la evaluacién de los resultados
del paciente (Ferreira et al, 2015).

SAPSII

El modelo Simplified Acute Physiology Score (Saps) fue desarrollado en Francia por Le Gall et al, en 1983,
cambiado a Saps II en 1993. Es una version alternativa de la escala de Apache. Se usa con mayor frecuencia
cn la unidad de cuidados intensivos (UCI) en comparacion con el Apache (Ferreira et al, 2015).

Tiene sensibilidad y especificidad respectivamente 87.5% y 77.8% para predecir la mortalidad. Se aplica
en las primeras 24 h de ingreso en la UCI y consta de 12 variables, ademas de tener en cuenta la edad y las
comorbilidades adquiridas antes del ingreso. El limite utilizado es 23 4 (Ferreira ct al, 2015).

Puntuacién de Glasgow/Imrie

Con una sensibilidad del 72% y una especificidad del 84%, los indicadores pronésticos de Glasgow se
utilizan en la prediccién PA grave alcohdlica y biliar (Foster BR, 2016). Esta puntuacion pretende establecer
el vinculo entre los marcadores clinicos, cspcciﬁcos de laboratorio y radiolf)gicos de la PA, con la gravcdad
de la afeccién y su resultado esperado (Mikolasevic I, 2017). Se puede calcular en cualquier momento dentro
de las primeras 48 h de ingreso y mide solo ocho Parémctros. En presencia de tres o mds criterios a las 48 h,
se considera gravedad (Ferreira et al, 2015).

Criterios de Balthazar

Los criterios de Balthazar estan basados en la presencia de inflamacién pancredtica y peri pancreatica y
colecciones de fluidos evidenciadas por tomograf[a computarizada yclasificaala PA encinco grados de AaE.
Este puntaje se logro sin la necesidad de usar contraste. haciendo imposible detectar la necrosis pancredtica,
reduciendo su valor pronéstico (Janisch NH, 2016).

El Indice de severidad de estadificacién tomogrifica (IGET)

La limitacion de los criterios de Balthazar de no incluir el contraste intravenoso en la tomografia
computarizada para detectar lade necrosis pancrearica, llevé a la creacién de un nuevo sistema de puntuacion
cuando se introdujo el medio de contraste para la evaluacién de la PA (Forsmark CE, 2016; Janisch NH,
2016).

Es una nueva clasificacién ( incluye la extensién de la necrosis pancrc;itica) combinada con la clasificacién
de Balthazar (grados A a E), obteniendo el Indice de gravedad que puntiia la pancreatitis de 0 a 4, de acuerdo
con la calificacién de A a E, y las puntuaciones 0-2-4 o 6 segun la clasificacion del porcentaje del grado de
necrosis. Los puntos se suman y el valor varfa entre 0y 10. Los valores = 7 ya representan 92% de morbilidad
y 17% de mortalidad (Ferreira et al, 2015).

El empleo de medio de contraste aumenta el riesgo de nefrotoxicidad y podria agravar el curso de la
enfermedad, por tal motivo en la actualidad el empleo de IGET es cuestionable, y algunos investigadores no
lo aconsejan usar en forma rutinaria (Ferreira et al, 2015).

MATERIALES Y METODOS

La estrategia de bﬁsqucda incluyé todos los articulos relevantes publicados entre enero del 2011 y diciembre
del 2019 buscando en Pubmed, Lilacs, Embase y Scielo. Los términos de encabezado de temas médicos
utilizados en la blflsqucda incluyeron "pancreatitis ;1guda", "necrosis pancredtica’, "pancreatitis necrotizante”,



Maria FERNANDA BriTO MATAMOROS, ET AL. ESCALAS DE PREDICCION DE GRAVEDAD DE PANCREATITIS AGUDA

""BISAP", “APACHE II”, “Ranson”, “Inmric”, “Baltazar” ¢ “indice de gravcdad enfermedad”. El idioma se
limit6 paraarticulos en inglés y espaniol. También se realizaron busquedas manuales en las actas de congresos
y las referencias de articulos selectivos para identificar estudios adicionales potencialmente relevantes.

RESULTADOS

Predecirla gravcdad yelresultadodela pancreatitis ;1guda todavia representaun desafio parael médico. Desde
el trabajo de Ranson, ha habido varios otros sistemas de puntuacién, como los sistemas Imrie, APACHE II
y Balthazar BIPAP para evaluar gravcdad de la enfermedad.

Una limirtacién de los criterios de Ranson es que otros sistemas de puntuaciéon son superiores en
sensibilidad o especificidad. En un metandlisis de 2016, una puntuaciéon de Ranson superior a 2 tenfa una
sensibilidad y especificidad media del 90% y 67,4%, respectivamente (Foster BR, 2016). En este mismo
metanalisis, otros sistemas de puntuacic’m tuvieron mejor sensibilidad o cspcciﬁcidad. Por cjcmplo, el puntaje
APACHE-II mayor de 7 tenfa una sensibilidad media del 100%, mientras que el puntaje BISAP mayor
de 2 tenfa una cspcciﬁcidad mediana del 87,6%. Otro metaanalisis de las puntuaciones de gravcdad de la
pancreatitis ;1guda mOstro que una puntuacion de Ranson superior a 2 tiene una sensibilidad del 86,6% y una
especificidad del 87,2% (Guadagni S, 2017; Basit H, 2019).

La puntuaciones BISAP ¢s un sistemas de puntuacion de pronostico desarrollada recientemente que
contienen datos que se evaltian con frecuencia en el momento del ingreso y que son precisos para predecir
el resultado del paciente, tiene la ventaja sobre los puntajes de Ranson y Glasgow de ser calculados dentro
de las 24 horas de la admision (Kwong WT, 2016). El puntaje BISAP es més alto en pacientes con SIRS,
en pacientes mayores y en pacientes con estado mental alterado, mientras que el puntaje Ranson parece
realizar una prediccion precisa de insuficiencia orgdnica persistent. BISAP tiene la desventaja de que no puede
distinguir facilmente la falla organica transitoria de la persistente. El andlisis de los articulos encontré una
sensibilidad del BISAP del 100% para la prediccién de mortalidad y una precision 76% (Khannaetal, 2013).

La tomografia computarizada con contraste es una excelente modalidad de diagnéstico para estadificar la
gravedad del proceso inflamatorio, detectar la necrosis pancredtica y representar las complicaciones locales y
la clasificacion de la gravedad de la pancreatitis aguda. La clasificacion de Balthazar es una herramienta util
para evaluar la gravedad y el resultado de pancreatitis aguda. Una puntuacién 2 7 tiene alta probabilidad de
prcdccir un curso grave de la enfermedad. Aunque hay estudios que tienen variabilidad en cuanto al valor
exacto de prediccion. En el estudio de Lee et al demostraron que el valor 2 6 es ¢l valor predictor de peligro
de muerte. En ¢l estudio de Ferreira et al mostraron que valores > predicen muerte (Lee, 2019; Ferreira et

al, 2015).
CONCLUSIONES

La pancreatitis aguda grave gcncralmcntc se revela justo dcspués del inicio de la enfermedad y es poco
frecuente la progresién lenta de leve a grave. Por lo tanto, la evaluacion temprana de su gravedad es crucial
para el prondstico y el tratamiento de la AP. Los sistemas de puntuacién utilizados en el pronéstico del curso
de la enfermedad varfan con respecto a la sensibilidad y cspcciﬁcidad.

Los resultados de este estudio demuestran que el sistema de puntuacion APACHE-II tiene la mayor
precision en la evaluacion de la gravedad vy el resultado de la pancreatitis aguda, pero su precision no fue
signiﬁcativamcntc diferente en comparacion con la de otros sistemas de puntuacion.

El score Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis (BISAP) es un método preciso y simple para la
prediccion de PA grave, su prediccion de severidad y muerte es similar a la de otros sistemas de puntuacion,
incluyendo Ranson y la Evaluacion de Fisiologia Aguda y Salud Crénica (APACHEII).
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Finalmente sc pucdc concluir que Ranson, APACHE-II y BISAP fueron los sitemas que mostraron
una prccisic’)n prcdictiva similar al prcdccir la gravcdad de la pancreatitis aguda. Ademis, se sugiere que
la asociacion de una puntuacién Saps II con IGET, permite una mayor precision en la prediccion del
pronc’)stico. Sin cmbargo, las prcfcrcncias profcsionalcs, la experiencia y las herramientas disponiblcs en el
hospital son factores que determinan la eleccién del puntaje prcdictor mas apropiado, ya que no existe en
la actualidad un sistema de puntuacién simple capaz de alcanzar la méxima utilidad, y se necesitan modelos
unicos para lograr una mayor mejora de la precision prcdictiva.
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RESUMEN:

Laneumonia es la scgunda comp]icaci('m infecciosa en frecuencia en el medio hospitalariu, y ocupa el prirm:r lugar en los servicios
de medicina intensiva. La mayor parte de los cpisodius de neumonia nosocomial se pr()ducc en pacientes con via aérea artifical y
se denomina neumonta asociada a la ventilacién mecdnica. El objetivo de esta revison narrativa es proporcionar una actualizacion
sobre neumonia asociada al ventilador, ﬁsopatologia, diagn('}stict} y tratamiento. Se utiliz6 PUBMED como motor de busqucta
sistematica de informacion de articulos de revision de la literatura y guias de mangjo. Se incluyeron 22 articulos cientificos del ano
2015 al 2019 y se excluyeron articulos de investigaciones originales y metaandlisis.

Conclusion: El diagnéstico de la nuemonia asociada al ventilador es fundamentalmente clinico, y se basa en la prcscncia de
secreciones purulentas y en la aparicion de infiltrados en la radiologia de torax. Hay que distinguir la traqueobronquitis de la
neumoniay la identificacion ctiul(’)gica ayuda adesescalar el tratamiento o reevaluar. El tratamiento antibiotico empirico se debera
basar en las comorbilidades del pacicntc, el ticmpo de hospita.lizaci(m, el uso prcvio de antiboricos ¥, sobre todo, la cpidcmiolog{a

Iocal.

PALABRAS CLAVE: neumonia, ventilacion mecinica, nosocomial, factores de ricsgo.
ABSTRACT:

Pneumonia is the second most common infectious complication in the h()spital environment, and Uccupica the first placc
in intensive medicine services. Most of the episodes of nosocomial pneumonia occur in patients with artificial airway and is
called pneumonia associated with mechanical ventilation. The objcctivc of this narrative review is to prtwidc an upd.atc on
ventilator-associated pneumonia, pathoph)’siulog}*, diagn(}sis and treatment. PUBMED was used as a systematic search engine
for information on literature review articles and management guidcs. 22 scientific articles from 2015 to 2019 were included and
articles of (}riginal research and mcta—analysis were excluded.

Conclusion: The diagnosis of ventilator-associated pneumonia is ﬁmdamcntaﬂy clinical, and is based on the presence of purulcnt
secretions and the appearance of infiltrates in the chest radiolog_v. It is necessary to distinguish tracheobronchitis from pneumonia
and the ctiological identificarion hclps to de-escalate the treatment or reevaluate. Empirical antibiotic treatment should be based
on the patient's comorbidirties, hospitalization time, previous use of antibiotics and, above all, local cpidcmit}logy.
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INTRODUCCION

La neumonia asociada al ventilador (NAV) se define como la neumonia que ocurre 48-72 horas o después
de la intubacién cndotraqucal, caracterizada por la presencia de un infilerado nuevo o progresivo, signos de
infeccion sistémica (fiebre, recuento alterado de glébulos blancos), cambios en las caracteristicas del esputo
y deteccion de un agente causal (Kalanuria A, 2015). La NAV contribuye a aproximadamente la mitad de
todos los casos de neumontia adquirida en el hospital (Ortiz G, 2015). Se estima que ocurre en el 9-27% de
todos los pacientes con ventilacién mecdnica, con el mayor riesgo al inicio de la hospitalizaciéon (Guardiola
1,2015).

La neumonia asociada al ventilador afecta al 10-20% de los pacientes con ventilacién mecdnica y se asocia
con una mayor morbilidad y mortalidad y altos costos (Guardiola J, 2015). El diagnéstico precoz es crucial
para que sc instituya una terapia antimicrobiana r:’{pida y adecuada, pero se manticne cl debate sobre la
estrategia de diagnéstico 6ptima (Ortiz G, 2015). El diagnéstico clinico no invasivo es ripido pero puede no
ser tan preciso como las téenicas invasivas (Kalanuria A, 2015). El mayor uso de biomarcadores y los avances
¢n gendmica y proteomica pucdcn ayudar a acelerar el diagnéstico.

Esla segunda infeccion nosocomial mas comun en la unidad de cuidados intensivos (UCI) y la mds comtn
en pacientes con ventilacion mecdnica (Jovanovic etal, 2015). Las tasas de esta afeccion varian de 1.2 a 8.5 por
1,000 dfas de ventilador y dependen de la definicion utilizada para el diagnéstico (Martin-Loeches I, 2018).
El riesgo de NAV es mayor durante los primeros 5 dfas de ventilacién mecdnica (3%) con una duracién media
entre la intubacién y el desarrollo de NAV de 3,3 dias (Metersky M, 2018). Este riesgo disminuye a 2%/dia
entre los dfas 5 a 10 de ventilacién y 1%/dfa a partir de entonces (Guardiola J, 2015).

La mortalidad por NAV se estima entre 33-50%, pero esta tasa es variable y depende de la enfermedad
médica subyacente (Jiménez-Trujillo et al, 2017). Con los afios, el riesgo de muerte ha disminuido y se estima
entre 9-13% en gran parte debido a la implementacién de estrategias preventivas. Aproximadamente el 50%
de todos los antibiéticos administrados en UCI son para el tratamiento de la NAV (Guardiola J, 2015).

La neumonia de inicio temprano se define como la neumonia que ocurre dentro de los 4 dias y esto
gcncralmcntc scatribuyealos patogenos sensibles alos antibidticos, mientras que ladeinicio tardio es causada
por bacterias resistentes a multiples firmacos (MDR) y emerge después de 4 dias de intubacién (Metersky M,
2018). Porlo tanto, laNAV plantea graves implicaciones en pacientes adultos intubados endotraquealmente
en UCI en todo el mundo y conduce a mayores resultados adversos y costos de atencién médica. Los factores
de riesgo independientes para el desarrollo de NAV son el sexo masculino, el ingreso por trauma y la gravedad
de la enfermedad subyacente intermedia, con odds ratios (OR) de 1.58, 1.75 y 1.47-1.70, respectivamente
(Kalanuria A, 2015).

El tratamiento de la NAV se basa principalmente en la terapia antimicrobiana adecuada, que debe
seleccionarse de acuerdo con los factores individuales del paciente, como la terapia antibacteriana previa
y la duracién de la hospitalizacién o ventilacién mecdnica y los patrones locales de infeccién y resistencia
(Abdelrazik O, 2017). Ademds, una vez que los resultados del cultivo bacteriano y la sensibilidad estén
disponibles, la terapia de amplio espectro debe reducirse para proporcionar una cobertura més especifica y
de espectro mas estrecho.

La duracion 6ptima de la terapia antibacteriana es dificil de definir y debe adaptarse a la respuesta clinica.
Los niveles de biomarcadores pueden ser utiles para controlar la respuesta a la terapia (Ambaras Khan
R, 2018). Con la alta morbilidad y mortalidad, la prevencién de VAP es importante y se ha demostrado
que varias estrategias reducen las tasas de VAP en pacientes con ventilacién mecanica, incluido ¢l uso de
ventilacién no invasiva cuando sea posible y el posicionamiento semi-reclinado (Bouadma et al, 2015).
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Ortras técnicas preventivas potcncialmcntc beneficiosas incluycn la aspiracic’m subglc’)tica, las estractcgias de
descontaminacion oral y los tubos cndotraqucalcs recubiertos con antimicrobianos, aunque se necesitan mas
estudios para confirmar la rentabilidad de estas estrategias.

Este articulo, proporciono una actualizacién sobre el diagnéstico yla prevencion de neumonia asociada
al ventilador y discute sobre los tratamientos actuales y las posibles nuevas terapias, concentrandose tanto
como sea posible en la literatura publicada en los ultimos 5 anos.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la NAV estd mediada en gran parte por la introduccién de un cuerpo extrano en la via
aérea alta, ¢l tubo endotraqueal (Hu Z, 2018). Esto altera los mecanismos naturales que impiden el acceso
de microorganismos al tracto respiratorio bajo (Darawad M, 2018). La utilizacién del tubo endotraqueal
se¢ asocia con un impcdimcnto signiﬁcativo de la evacuacién mucociliar de secreciones, al igual que con la
formaciéon de biopeliculas bacteriales sobre el polimero del tubo endotraqueal, microaspiracion y filtracion de
secreciones orofaringeas alrededor del manguito inflado del tubo endotraqueal (Guardiola J, 2015; Kalanuria
A, 2015; Ortiz G, 2015).

Estos factores se exacerban en el contexto de la ventilacién con presion positiva, la cual se combina con
la gravcdad para movilizar secreciones y microorganismos hacia el tracto res piratorio distal. Ademas, se sabe
cada vez mds que la inmunidad innata 'y adaptativa de los pacientes criticamente enfermos estd pcrturbada.
Esta es un drea emergente de la medicina de cuidado critico que influird sobre nuestra comprension de la
fisiopatologia de Ia NAV y su respuesta al tratamiento en el futuro, (Guardiola J, 2015)

La complcja interaccién entre el tubo cndotraqucal, la presencia de factores de riesgo, la virulencia de las
bacterias invasoras y la inmunidad del huésped determinan en gran medida el desarrollo de NAV (Diling
Wu, 2019). La presencia de un tubo endotraqueal es, con mucho, el factor de riesgo més importante, lo que
resulta en una violacién de los mecanismos de defensa naturales (el rcﬂcjo delatosdela glotis yla laringc)
contra la microaspiracion alrededor del manguito (Guardiola J, 2015; Kalanuria A, 2015; Ortiz G, 2015).

Las bacterias infecciosas obtiecnen acceso directo al tracto respiratorio inferior a través de: (1) micro
aspiracion, que pucdc ocurrir durante la intubacién; (2) desarrollo de una biopclicula cargada de bacterias
(tipicamente bacterias gramnegativas y especies fungicas) dentro del tubo endotraqueal; (3) agrupamiento y
gotco de secreciones alrededor del manguito; y (4) deterioro del aclaramiento mucociliar de las secreciones
con dependencia de la gravedad del flujo de moco dentro de las vias respiratorias (Guardiola J, 2015;
Kalanuria A, 2015; Ortiz G, 2015)..

El material patégeno también puede acumularse en las estructuras anatémicas circundantes, como cl
estémago, los senos paranasales, la nasofaringe y la orofaringe, con el reemplazo de la flora normal por
cepas mas virulentas (Jaffal K, 2017). Este material enriquecido con bacterias también es constantemente
impulsado por la presion positiva cjercida por ¢l ventilador (Jiménez-Trujillo et al, 2017). Mientras que la
reintubacién después de la extubacion aumenta las tasas de NAV, el uso de ventilacidn con presion positiva
no invasiva se ha asociado con tasas de NAV significativamente mds bajas (Kalanuria A, 2015).

Factores del huésped como la gravedad de la enfermedad subyacente, la cirugfa previa y la exposicién a
antibiéticos se han implicado como factores de riesgo para el desarrollo de neumonia asociada al ventilador
(Guardiola ], 2015; Kalanuria A, 2015; Ortiz G, 2015). Ademads, recientemente se ha observado que
los pacientes criticos pucdcn tener una fagocitosis deteriorada y comportarse como inmunosuprimidos
funcionalmente incluso antes de la aparicién de infeccién nosocomial.

Este efecto se atribuye a las acciones perjudiciales de la anafilatoxina, CS5a, que deteriora la actividad
fagocitica de los neutréfilos y la fagocitosis de los neutréfilos. Més recientemente, se ha observado que una
distuncion combinada de células T, monocitos y neutréfilos predice la adquisicion de infeccién nosocomial
(Koulenti et al, 2019). Por ¢jemplo, la elevacion de las células T reguladoras (Tregs), la desactivacion de
monocitos (medida por la expresion de monocitos HLA-DR) y la disfuncion de neutréfilos (medida por la
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expresion de CD88), han demostrado ser prometedores acumulativamente en la prediccion de infeccién en
la poblacic’)n gravemente enferma, en comparacion con los controles sanos (Jaffal K, 2017; Diling Wu,2019).

Microbiologia

El tipo de organismo que causa ncumonia asociada al ventilador generalmente depende de la duracion
de la ventilacion mecénica (Rello J, 2015). En general, la NAV temprana es causada por patégenos que son
sensibles a los antibiéticos, mientras que la de inicio tardio es causada por bacterias resistentes a multiples
firmacos y mas dificiles de tratar (Sosa-Herndndez et al, 2019). Sin embargo, esto de ninguna manera es una
rcglay simplcmcntc unaguia parainiciar la terapia con antibiéticos hasta que se disponga de mds informacién
clinica.

Tipicamcntc, las bacterias que causan la aparicién temprana de NAV incluycn Srrepmmccm prenmoniae,
Hemophilus influenzae , Staphylococcus aureus sensible a meticilina (EASM), bacilos Gram-negativos
entéricos sensibles a antibidticos, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter especies, Especies de
Proteusy Serratia marcescens (Kalanuria A, 2015; Jovanovic et al, 2015; Koulenti et al, 2019).

Las culpablcs del NAV rardio son tipicamente bacterias MDR, como S. aureus resistente a la meticilina
(MRSA), Acinetobacter, Pseudomonas aeruginosa y bacterias productoras de betalactamasa de espectro
extendido (BLEE) (Jiménez-Trujillo et al, 2017). La prevalencia exacta de los organismos MDR es variable
entre las instituciones y rambién dentro de las instituciones. Los pacientes con antecedentes de ingreso
hospitalario durante 2 2 dias en los altimos 90 dias, residentes de hogares de ancianos, pacientes que
recibieron quimioterapia o antibiéticos en los tiltimos 30 dias ¥ pacientes sometidos a hemodidlisis en centros
ambulatorios son susceptibles a bacterias resistentes a los medicamentos (Ortiz G, 2015; Rello J, 2015).

Las bacterias cominmente encontradas en la orofaringe pueden alcanzar nimeros clinicamente
signiﬁcativos en las vias res piratorias inferiores. Estas bacterias incluycn Srrfpmmcms viridans, C. oryne-
bacteria , estafilococo coagulasa negativo (SNC) y Neisseriaespecies. Con frecuencia, VAP se debe a una
infeccion polimicrobiana. La VAP por causas fingicas y virales tiene una incidencia muy baja, especialmente
en el huésped inmunocompetente (Rello J, 2015).

Los patégenos que causan NAV, su frecuencia ysu posiblc modo de resistencia a mflltiplcs medicamentos,
si los hay, se enumeran a continuacion : Pseudomonas (24.4%), S. aureus (20.4%, Enterobacteriaceae (14.1%
incluye Klebsiella spp-, E. coli, Proteus SPp-» Enterobacter SPP-» Serratia Spp-» Citrobacter spp.), Especices
de Streptococcus (12.1%),nEspecies de Hemophilus (9.8%), Especies de Acinetobacter (7.9%), Especies de
Neisseria (2.6%), Stenotrophomonas maltophilia (1.7%), Estafilococo coagulasa negativo (1.4%) y Otros
(4.7% -incluye Corynebacterium, Moraxella, Enterococcus , hongos) (Rello J, 2015).

Diagnéstico

En la actualidad, no existe un criterio de diagnostico estindar de oro universalmente aceptado para la
neumonta asociada al ventilador (Rello J, 2015; Sosa-Herndndez et al, 2019). Se han recomendado varios
métodos clinicos, pero ninguno tiene la sensibilidad o especificidad necesarias para identificar con precisién
esta enfermedad. La evaluacion diaria junto a la cama, con la radiografia de térax solo puede sugerir la
presencia o ausencia de NAV, pero no definirla.

El diagnéstico clinico atin puede omitir aproximadamente un tercio de los casos de NAV en la UCI en
comparacion con los hallazgos de la autopsia y puede diagnosticar incorrectamente a més de la mitad de los
pacientes, probablcmcntc debido a un pobrc acuerdo interobservador entre los criterios clinicos (Timsit et
al, 2017). Los estudios post mortem que compararon el diagnéstico de NAV con criterios clinicos mostraron
una sensibilidad del 69% y una especificidad del 75%, en comparacion con los hallazgos de la autopsia (Torres
etal, 2018; Koulenti et al, 2019).

Las pautas de la American Thoracic Society (ATS) y la Infectious Discases Society of America (IDSA)
recomiendan obtener muestras del tracto respiratorio inferior para cultivo y microbiologia. El andlisis de estas
muestras pucdc ser cuantitativo o cualitativo. Esta guia también permite el uso de aspirados traquca_lcs para

su valor predictivo negativo (94% para NAV) (Guardiola J, 2015; Ortiz G, 2015).
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Estrategias de diagnéstico no invasivas

El diagnc’)stico no invasivo dcpcndc en gran medida de la presencia de signos y sintomas clinicos
caracteristicos de infeccién pulmonar en un paciente que ha estado recibiendo ventilacién mecdnica durante
mids de 48 horas (Guardiola J, 2015). Estos incluyen infiltrados pulmonares nuevos o cambiantes en la
radiografia de térax, ficbre, leucocitosis, marcadores inflamatorios elevados, como la protcina C reactiva
(PCR) y secreciones traqueales purulentas. Sin embargo, aunque estos signos pueden sugerir un diagnostico
de neumonta, ninguno es especifico para VAP (Ortiz G, 2015; Kohbodi G, 2019).

La radiografia de térax tiene una sensibilidad razonable, pero la cspcciﬁcidad es baja vaque varias afecciones
pueden tener apariencias radiograficas similares, incluida la atelectasia; edema pulmonar, embolia o fibrosis;
El sindrome de dificultad respiratoria aguda; y hemorragia alveolar (Diling Wu, 2019; Jovanovic et al, 2015).
La combinacién de los h;ﬂlazgos de la radiograﬁ'a de térax con otras caracteristicas clinicas aumenta la
especificidad pero reduce la sensibilidad. Los cultivos de secreciones endotraqueales, por lo tanto, a menudo
se utilizan para ayudaral diagnc’)stico (Patriaetal, 2015). El debate entonces es si usar culturas cuantitativas o
cualitarivas. Con cultivos cualitativos, el riesgo es que un resultado positivo pucdc representar colonizacién
en lugar de infeccién verdadera, lo que puede conducir a una administracion antibacteriana inapropiada (Hu
Z,2018).

Quizas el mayor valor de un cultivo cualitativo es cuando es negativo en un paciente que no ha recibido
nuevos antibacterianos durante las 72 horas anteriores; en tales pacientes puede excluirse un diagnéstico
de VAP (Kohbodi G, 2019). Los cultivos cuantitativos proporcionan datos microbiolégicos mas confiables
pero no estan disponiblcs en todas partes, requieren mas tiempo para que un resultado esté disponiblc y
son mds costosos. Pocos estudios han comparado directamente el valor de los cultivos de aspiracién traqueal
cuantitativa versus cualitativa en ¢l diagnéstico de VAP (Jaffal K, 2017).

Cada vez mas, los biomarcadores séricos se utilizan para mejorar el diagn(}stico de diversos procesos
de la enfermedad. Recientemente se han investigado varios biomarcadores para su uso en el diagnéstico
y el pronostico e¢n pacientes con VAP, incluidos CRP, procalcitonina, receptor desencadenante soluble
expresado en células mieloides (sSTREM) -1, amiloide A sérico o copeptina. Koulenti et al, informaron que la
PCR (> 9.6 mg/dL) tenia unasensibilidad del 87% y una especificidad del 88% para VAP en una poblacion de
pacientes de UCI gcncral ¥, en pacientes con VAP confirmada, los niveles elevados de CRP fueron asociado
con un mal resultado (Koulenti et al, 2019).

Estrategias de diagnostico invasivas

El cnfoquc invasivo para el diagnéstico de VAP sc basa en la obtencién de cultivos cuantitativos de
secreciones pulmonarcs utilizando diversas técnicas, incluido el lavado broncoalveolar (LBA), el catéter
telescopico obstruido (PTC) y el cepillo de muestra protegido (PSB), para respaldar la sospecha clinica.
Para cada téenica, se establece un umbral de cultivo que tiene como objctivo distinguir la infeccidn de la
colonizacién (Patria et al, 2015; Martin-Loeches I, 2018).

La precision diagnostica de estas técnicas es generalmente buena con alta sensibilidad y especificidad,
aunque depende en cierta medida de las muestras obtenidas, que deben tomarse del drea con la mayoria de
los infiltrados en las radiogratias de térax o con secreciones purulentas, y antes de la introduccién de la nueva
terapia antimicrobiana (Diling Wu, 2019).

Las técnicas oculras requieren menos experiencia y ahora se usan ampliamcntc en las UCI La biopsia
pulmonar abierta requiere anestesia general y conlleva riesgos de neumotorax y sangrado (Bouadma et al,
2015). Por lo tanto, estd reservado para pacientes en los que otras técnicas menos invasivas no han logrado
dar un diagndstico y que no responden a la terapia (Ambaras Khan R, 2018). Las estrategias de diagnéstico
invasivas pucdcn proporcionar un diagnc’)stico microbiolégico mids preciso que las técnicas no invasivas, lo
que ayuda con las elecciones antibacterianas, pero requieren habilidades especializadas del operador y se
necesita mas tiempo para el diagnéstico mientras se esperan los resultados del cultivo.



PaveEra MarcoTH GArBOR MESTANZA, ET AL. NEUMONTA ASOCIADA AL VENTILADOR, FACTORES DE RIESGO Y TRATA...

También se han sugcrido los niveles de biomarcadores en el liquido de LBA para ;1yudar a diagnosticar.
El liquido de LBA interleucina (IL)-1b, IL-8, factor estimulante de colonias de granulocitos y proteina
inflamatoria de macréfagos 1a fueron mayores en pacientes con NAV que en aquellos sin la enfermedad (Hu
Z,2018; Jovanovic et al, 2015).

Tratamiento

Una vez que se sospecha neumonia asociada al ventilador y se envian muestras de cultivo apropiadas, la
terapia empirica se basard en la duracién de la intubacién y la hospita_lizacién, la terapia antibiética previa o
actual, la gravcdad de la enfermedad clinica y el conocimiento de los patrones de susccptibilidad del patogeno
local (Jaffal K,2017). La terapiainicial de amplio espectro con cobertura de bacilos gramnegativos, incluida P.
acruginosa, y posiblemente S. aureus resistente a la meticilina es generalmente apropiada (Metersky M, 2018).
Luego, el tratamiento se reduce segiin los datos de cultivo posteriores y los hallazgos clinicos y radiograficos.

La duracién del tratamiento no se ha evaluado en ninos. En adultos, los casos sin complicaciones pueden
tratarse con 7 a 10 dias de terapia. Para casos complicados o aquellos con neumonia necrotizante, sc deben
administrar al menos 14 dfas de tratamiento. Los cursos de menos de 7 dfas pueden ser apropiados para nifios
con traqueitis asociada al ventilador sin evidencia de neumonia.

El mancjo conlleva 2 tratamientos simultdncos. Por un lado ¢l tratamiento de soporte y por otro, cl
tratamiento antibiético. El tratamiento de soporte se inicia con una ventilacién mecinica ;1justada a las
necesidades del paciente (Guardiola J, 2015). De entrada, un paciente que desarrolla una NAV no estd,
al menos ¢l primer dia en condiciones de ser extubado. Si se estabiliza r;ipidamcntc podrﬁ ser recvaluado
(Metersky M, 2018). La ventilacién mecdnica ird dirigida a buscar la mejor oxigenacién de los tejidos con
el menor dano secundario. Para cllo, serd importante no olvidar que la mejor fraccién inspirada de oxigeno
(FiO;) esla menor FiO3, ya que el oxigeno aaltas concentraciones puede ser téxico (Jovanovic et al, 2015). De
hecho, enlos pacientes con infeccidon pulmonar, FiO; tan bajas como el 50% pucdcn ser toxicas, aunque faltan
estudios que permitan marcar de forma clara el umbral de FiO, que pueda considerarse téxico en humanos.
La administracion de presion positiva al final de la espiracion (PEEP) ayuda a mejorar la oxigenacion, pero se
ha de buscar un balance entre la oxigenacion, la no sobredistension pulmonar y las necesidades del paciente
(Guardiola J, 2015).

Rcspccto al tratamiento antibidtico, lo mas importante es no demorar un tratamiento efectivo ya que el
tratamiento empirico inicial inadecuado conlleva una mayor mortalidad (Hu Z, 2018). Sila NAV es precoz
y no existen estos factores de riesgo, la mayoria de las pautas empiricas presentan una cobertura correcta de
la flora que nos encontraremos (Bouadma et al, 2015). Sin embargo, si el diagndstico de NAV se realiza en
un paciente con mas de una semana de hospitalizacic’)n, en tratamiento antibidtico, o con factores de riesgo
para multiresistentes deberemos individualizar la pauta. Si se realiza una prueba de diagnéstico etiologico y
disponcmos de la informacién de la tinciéon de Gram nos servira para orientar ¢l tratamiento empirico.

Sise disponc de esta prucba: siel paciente estd colonizado por S. aureus resistente a meticilina (MRSA) o
en el drea existen varios pacientes colonizados o infectados por MRSA, la pauta empirica debe contemplar su
tratamiento. Si no es asi, pero existe riesgo de A. baumannii, por trabajar en una unidad con una alta densidad
de colonizacién, se debe de tratar empiricamente (Kohbodi G, 2019). Por tltimo, ademas se ha de considerar
que con o sin estos dos patogenos previamente revisados, en las condiciones previas se ha de tener en cuenta
que la ctiologia pucdc deberse a P. acruginosa.

MATERIALES Y METODOS

Se revisé sistematicamente la literatura publicada en Pubmed del 1 de encro del 2015 al 31 de diciembre
del 2019 para seleccionar de articulos de revisién de la literatura y guias de mancjo. Se incluyeron 22
articulos cienrtificos del ano 2015 al 2019 yse cxcluycron articulos de investigaciones originﬂlcs v metaandlisis.
Las variables evaluadas fueron: incidencia, prevalencia, fisiopatologia, etiologia, métodos de diagnéstico y
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tratamiento dC la neumonia asociada dl vcntilador. La cstratcgia dC bﬁsqucda fl.lC Cmplcando palabras clavc

mediante los Medical Subject Headings (MeSH) de Pubmed.

RESULTADOS

Aunque la ventilacién mecanica es un componente esencial de la atencién moderna en las unidades de
cuidados intensivos, estd asociada con un riesgo considerable de neumonia. El reconocimiento adecnado
de los pacientes de alto riesgo y de los posibles factores de riesgo modificables puede describir medidas
preventivas y estrategias institucionales para reducir la infeccién.

La incidencia de VAP difiere segun la poblacién estudiada, el tipo de UCI y el nivel de ingresos del pais.
En el estudio de Galal Y, la incidencia de NAV fue casi del 31%, que es relativamente alta en comparacion
con otras cifras en la literatura. Sin cmbargo, sc detectd una cifra inferior en otro estudio realizado en Egipto
para identificar la tasa de infecciones asociadas al dispositivo, donde la incidencia de NAV fue del 12,6% en
las UCIP (Rasslan etal, 2015). Por lo tanto, también puede existir una variacion considerable dentro del pais
que podria atribuirse a variaciones en las definiciones de VAP, mérodos de estudio, asi como al alcance de
la ap]icacién de programas de control de infecciones para prevenir infecciones nosocomiales. En un estudio
prospectivo de 30 meses en una UCIP en Arabia Saudita, la incidencia de VAP fue del 10,3% (Jaffal K, 2017).
Ademis, Patria ct al. Estimaron una incidencia de VAP de solo 6.6% cn la UCIP en un hospital universitario
en Mildn, Iralia (Patria et al, 2015).

Hay variedad de microorganismos, tanto grampositivos como gramnegativos, que causan NAV.
Tradicionalmente se pcnsaba que la duracién de la ventilacién mecdnica era uno de los factores que
determinaban la composicion de los patégenos involucrados en laNAV (Jovanovic et al, 2015). Por ejemplo,
en la NAV tem prana se crefa que los patogenos prcdominantcs eran Haemopbz’fm‘ influenzae, Streptococcus
preumoniac, Smp};!yz’omcms aureus sensible a la meticilina (MSSA) y Ente- robacteriaceae. En contraste, en
casos de NAV tardia se pensaba que imperaban organismos multirresistentes a los fairmacos, tales como
Psendomonas aeruginosa, Acinetobacter spp. y Staphylococcus aunreus resistente a la meticilina (MRSA). Sin
embargo, estudios recientes contradicen esta teorfa (Kalanuria A, 2015).

De hecho, Jiménez-Trujillo et al, aislaron Pseudomonas aeruginosa y Acinetobacter baumanii en pacientes
con NAV tanto temprana como tardia (Jiménez-Trujillo et al, 2017). Hu Z, también encontraron que
no habfa diferencias en los microorganismos aislados en muestras tempranas y tardias (Hu Z, 2018).
En un estudio destacado, Martin-Loeches et al, examinaron patdgenos de pacientes con NAV tanto con
factores de riesgo para la infeccion con organismos multirresistentes como sin dichos factores. Encontraron
que en los pacientes con riesgo de infectarse con organismos multirresistentes habia mayor incidencia de
estos patogenos, entre los que se encontraban P. acruginosa y A. baumanii, MRSA y Stenotrophomonas
maltophilia (Martin-Loeches I, 2018).

Tradicionalmente, el diagnéstico clinicoco de la NAV se ha basado en una combinacién de factores como
sintomas/signos clinicos, radiogratia de térax y datos microbioldgicos (Guardiola J, 2015). No hay ningun
estandar de referencia para el diagnéstico de la NAV; los criterios clinicos mds las técnicas de muestreo
microbiolégico carecen de cspcciﬁcidad v sensibilidad cuando se las compara con la demostracién de
neumonia en muestras histolégicas obtenidas por biopsia o necropsia (Kalanuria A, 2015). Se ha reportado,
por cjcmplo, que los solos criterios clinicos tienen un 91% de sensibilidad y un 15% de cspcciﬁcidad (Ortiz
G, 2015).

La clasificacion Clinical Pulmonary Infection Score (CPIS) emplea una combinacion de hallazgos clinicos
y radiogrificos, ademds de informacion fisioldgica y microbioldgica para el diagnostico dela NAV (Guardiola
J,2015; Kalanuria A, 2015). Sin cmbargo, un metaanalisis reciente de 13 estudios mostrd que la sensibilidad
y la especificidad de cada uno de estos para el diagnostico era del 65%, dato confirmado en un estudio post
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mortem mads antiguo de pacicntcs sometidos a ventilacion mecanica en el cual la sensibilidad y la cspcciﬁcidad

fueron inferiores al 70% (Ortiz G, 2015).

CONCLUSIONES

El diagnéstico de la nuemonia asociada al ventilador es fundamentalmente clinico, y se basa en la presencia
de secreciones Purulcntas y en la aparicion de infiltrados en la radiologia de térax. Hay que distinguir
la traqueobronquitis de la neumonia y la identificacion etiolégica ayuda a desescalar el tratamiento o
reevaluar. El tratamiento antibiético empirico se deberd basar en las comorbilidades del paciente, el tiempo
de hospita]izacién, el uso previo de antibéticos v, sobre todo, la cpidcmiologia local.

La mortalidad asociada con neumontia asociada al ventilador es alta. Los organismos asociados con esta
patologia y su patron de resistencia varfan segun el grupo de pacientesy clentorno hospitalario. Los mérodos
de diagnéstico disponiblcs para VAP no son universales: sin cmbargo, una politica adecuada de control
de infecciones con el uso apropiado de antibiéticos puede reducir la tasa de mortalidad entre pacientes
ventilados.
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RESUMEN:

El cancer diferenciado de tiroides es la ncopla_‘;ia mas comuin y ct)mprcndc los subtipos: papilar y folicular, siendo el subtipo papilar
el mas frecuente; ha}' factores histol(’)gico.\ y clinicos asociados con un mayor ricsgo de recidiva y metastasis. El objctivo principa.l
de esta investigacion fue presentar actualizaciones recientes en la literatura sobre los factores prondstico de sobrevida del cancer
diferenciado de tiroides. Se realizd una revisiéon de la literatura y un analisis de publicaci(mcs sobre factores prt}nt'}sticos de la
patologia publicados en los altimos 10 anos, cmplcandu bibliotecas digitalcs de Pubmed y Scielo, tanto de articulos en cspaﬁol
¢ inglcs.

PALABRAS CLAVE: cancer diferenciado de tiroides, pmn()stico, factores pmn()stico, mortalidad.
ABSTRACT:

Differentiated th)’roid cancer is the most common ncoplasm and includes the subt}'pcs: papillar}-’ and follicular, with the papillar_\-'
subtypc bcing the most f:rcqucnt; There are histological and clinical factors associated with an increased risk of recurrence and
metastasis. The main objcctivc of this research was to present recent updatcs in the literature on the prognostic survival factors of
differentiated thyroid cancer. A review of the literature and an analysis of publicarions on pathological prognostic factors publishcd
in the last 10 years, using digital libraries of Pubmed and Scielo, both in articles in Spanish and English.

KEYWORDS: differentiated th}'roid cancer, prognosis, prognostic factors, mortality.

INTRODUCCION

La patologia tiroidea es un problema de impacto mundial, cerca del 4% de la poblacién adulta tiene nédulos
tiroideos, de estos del 5 al 12% son positivos para cincer (Iribarren et al, 2009). El CDT es un tumor de
buen pronc’)stico, tiene una sobrevida del 90% aproxinmdamcntc, un pequeno porcentaje de estos pacientes
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presentan extension extratiroidea, con un rango entre el 6y 13%, (4-29) una morbimortalidad y tiempo
de sobrevida del 40% (Rios et al, 2015). Ecuador estd entre los paises de mds alta incidencia de cincer de
tiroides de acuerdo con los datos recopilados del Registro Nacional de Tumores del Ecuador, teniendo una
prevalencia del 15% de todos los canceres en general (Pasmifo X, 2013; Corral C, 2018).

El cincer de tiroides es la ncoplasia maligna mas frecuente del sistema endocrino; sin cmbargo, su
frecuencia de aparicion varia entre 0,5 y 9/100.000 por ano, es dos veces mas frecuente en las mujeres y se
presenta generalmente después de los 40 anos (Iribarren et al, 2009; Rios et al, 2015) El pronéstico del cancer
diferenciado de tiroides (CDT), excluida la variedad medular, es bueno, con una tasa de sobrevida a 10 anos
que excede el 90%3 . Seguin sus caracteres morfoldgicos se subdivide en cancer papilar (CP) y cdncer folicular
(CF), considerdndose a este tltimo mucho mds agresivo (Pasmino X, 2013).

Dada la baja incidencia y larga sobrevida se requieren grandcs poblacioncs de pacientes, scguidas por
muchos anos (a veces mas de 30), para identificar el efecto del tipo de tratamiento y los factores clinicos
¢ histolc’)gicos asociados a un mal pronc’)stico. Desde el punto de vista clinico, se considera factores de mal
prondstico para la sobrevida la edad mayor de 45 afios al momento de la presentacién de la enfermedad, el
tamano del tumor, la presencia de metdstasis a distancia, y la reseccion incompleta del tumor (Iribarren et
al, 2009; Rios et al, 2015).

Desde el punto de vista histolégico se consideran factores de mal prondstico la diferenciacién del tumor
(alta, mediaybaja), la permeacion e invasion linfovascular (Iribarren et al, 2009). La prevalencia de metdstasis
a distancia a diez anos de seguimiento varia entre 6% y23%y los sitios mds frecuentes son pulmén y hueso
(Rios et al, 2015).

Elanilisis conjunto con el carcinoma papilar, por las razones comentadas de infrecuenciay heterogeneidad,
dificulta conocer la verdadera realidad de este tumor. Ademds, los factores prondsticos obtenidos de estos
estudios son mds prcdictivos para el carcinoma papilar que para el folicular. Pocos estudios tienen el niimero
suficiente de pacientes con carcinoma folicular para afrontar su estudio independientemente del mismo,
lo cual dificulta el detectar predictores prondsticos o dar recomendaciones para su tratamicnto (Rios ct al,
2015).

En esta revision se describe el riesgo y los factores pronésticos del CDT basado en una recopilacion
sistematica de la literatura latinoamerica ya nivel mundial, que espera sirva de apoyo cientifico para la
comunidad médica.

Los carcinomas papilar y folicular, comtinmente conocidos como carcinomas de tiroides diferenciados
derivados de células foliculares (CDT), representan el 90% de todos los carcinomas de tiroides (Marcos et
al, 2011). El pronostico es gcncra]mcntc bueno, dcpcndicndo del comportamiento biolégico del tumor y
del tratamiento inicial apropiado que incluye tiroidectomia total y ablacién por radioyodo-131 (American
Joint Committee on Cancer., 2017). Sin cmbargo, un nimero considerable de pacientes, aproximadamcntc
el 30%, como se muestra después de 30 afios de seguimiento, tienen enfermedad recurrente (American
Thyroid Association, 2016). Por lo tanto, es de suma importancia evaluar los factores prondsticos, derivados
de estudios retrospectivos, ¢ identificar pacientes de alto riesgo.

La edad de mas de 45 anos o menos de 25 afos es un factor pronéstico independiente particularmente
fuerte; por el contrario, el género es un factor de mal pronéstico (American Cancer Society, 2016). El tipo
histolégico del cancer, cspccialmcntc las células cancerosas altas v las células de cancer columnar, asi como el
aumento de la invasion vascular del tumor, los ganglios linfaticos y las metastasis a distancia, se consideran
factores de riesgo que pueden conducir a un pronéstico desfavorable (Corral C, 2018). Se han utilizado
factores prondsticos combinados para formar sistemas de puntuacién (SS) como AGES, MACIS, AMES,
EORTC y TNM para una descripcion mas precisa de pacientes de alto o bajo riesgo (Zafon et al, 2014; Ito
Y, 2013).

Mis del 90% de todos los cdnceres de tiroides son carcinomas de tiroides diferenciados (CDT) con una
tasa de supervivencia a 10 anos superior al 90% (Zaton et al, 2014). Los sistemas de estratificacion de riesgo
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comunmente utilizados incluyen: Organizacién Europea para la Investigacion y el Tratamiento del Cidncer
(EORTC), AGES (Edad, Grado histolégico, Extension del tumor, Tamano), AMES (Metdstasis) y MACIS
(Complecion de la reseccién, Invasion local) . y proporcionan una descripcion mas precisa de pacientes de
alto o bajo riesgo (Udelsman R, 2014).

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 una revisién de la literatura y un andlisis de publicaciones sobre factores pronésticos del cincer
difcenciado de tiroides publicados en los tltimos 10 anos, cmplcando bibliotecas digitalcs de Pubmed y
Scielo, tanto de articulos en cspaﬁol e inglcs. La bu#squcda incluyé articulo desde enero del 2010 hasta
diciembre del 2019. La busqueda sistemdtica se realizé empleando te#rminos del vocabulario MeSH:
differentiated thyroid cancer, prognosis, prognostic factors, rnortality; y del vocabulario DeCS: cincer
diferenciado de riroides, pmn(’)stico, factores pronéstico, mortalidad.

Fueron seleccionados arti#culos de revison de la literatura en idioma ingle#s y espan#ol. Se excluyeron
arti#culos cuyo contenido abarcaba ﬁsiopatologia y tratamiento del céncer diferenciado de tiroides. Se
escogieron 20 arti#culos proccdcntcs Pubmed y Scielo para el anilisis documental.

RESULTADOS

Los sistemas de estadificacion prcdictiva son esenciales para obtener informacién pronéstica precisa,
algoritmos de tratamiento ¢ intercambio de informacion precisa de investigacion entre centros médicos
(Udelsman R, 2014). Aunque ¢l prondstico de CDT es generalmente bueno, hasta el 10% de los pacientes
eventualmente moririan de la enfermedad y una proporcién atin mayor enfrentarfa la morbilidad de las
recurrencias. Como resultado, varios estudios han identificado varios predictores clinicopatoldgicos para
CDTy disenaron sistemas de estratificacidn o estadificacién de grupos de riesgo para seleccionar a ;1qucllos
con alto riesgo de muerte por cdncer para un tratamiento quirtirgico y adyuvante mds agresivo, mientras que
aquellos con bajo riesgo se librarian del tratamiento agresivo (Lasserra et al, 2014). Sin embargo, ninguno de
estos sistemas es universalmente aceptado. Ademds, ninguna de estas clasificaciones ha demostrado una clara
supcrioridad, y la ;1plicacic’m de estos sistemas a una sola poblacién ha mostrado resultados incompatiblcs en
comparacion con los estudios originales.

Decbidoala baja tasa de mortalidad de CDT, el hecho de que la m: yoria de estos sistemas de estadificacion
abordaran la supervivencia gcncral y la mortalidad como su resultado pronostico limita su aplicabilidad
(American Thyroid Association, 2016). Otra limitacion es la variabilidad de la seleccion de pacientes entre
estos estudios. El sistema EORTC se desarrolld en base a una cohorte de 507 pacientes con todos los tipos
histolégicos del cancer de tiroides (incluido el carcinoma medular y anaplisico) (Corral C, 2018). AMES se
desarrollé en base a una cohorte de 814 pacientes con DTC, AGES y MACIS en base a 1779 pacientes con
cancer papilar de tiroides solo (American Joint Committec on Cancer., 2017). Esto cuestiona la aplicabilidad
de estos sistemas a todos los pacientes con DTC.

A pesar de la variabilidad entre estos sistemas, la mayoria de los factores se incluyeron en mas de uno'y, por
lo tanto, sc consideraron factores prondsticos "ampliamente aceptados”. Esto incluye edad, sexo, tamano y
extension del tumor, compromiso de LN y metdstasis a distancia.

A pesar de una mayor incidencia de DTC, se encontré que la supervivencia general, tanto mediante
andlisis univariados como multivariados en varias cohortes, fue mejor en las mujeres (Sharma et al,
2018). Se hipotetiza que los peores resultados en los hombres pueden explicarse potencialmente por un
comportamiento mas agresivo de CDT en estos pacientes (Iribarren et al, 2009).
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En esta revisidn, la mayorfa de los estudios no encontraron que el género masculino fuera un factor
prondstico adverso, con solo el 37% de los estudios que respaldan una correlacién entre el género masculino
y el resultado adverso. Uno deberia considerar el sesgo de verificacion relacionado con el género como una
posiblc explicacion para hallazgos pasados. Quizés los hombres buscan atencién médica a una edad avanzada
con una enfermedad mas avanzada. Ademds, debido a que las mujeres tienen tasas de mortalidad més bajas por
todas las causas y viven mds tiempo que los hombres, se deben usar tasas de supervivencia general especificas
de género en lugar de mortalidad. El impacto del estrogeno en el cdncer de tiroides es discutible y numerosos
estudios han reportado resultados contradictorios con respecto a los niveles hormonales y la enfermedad
progresiva.

Aungque se sabe que la edad avanzada estd asociada con una mayor mortalidad en muchos tipos de céncer, ¢l
CDT eslatnica ncoplasia maligna humana que incluye la edad como parte del sistema de estadificacién (Ito
Y,2013). Tradicionalmente, el limite de edad de 45 anos se ha utilizado y se sigue utilizando en las directrices
actuales de estadificacién del CDT (Martin G,2016). Como se muestra en nuestra revision, la mayorfa de los
estudios encontraron que la edad es un factor prondstico, pero el 25% de los estudios no pudieron mostrar
una correlacién entre la edad y el prondstico.

Quizds la razén es ¢l uso de un punto de corte inexacto. Algunos estudios encontraron que la asociacién
entre el aumento de la edad y el peor resultado deberfa evaluarse con mayor precisién como un continuo
(Carrera P, 2012; Marcos et al, 2011). Estos estudios declararon que se evaluaron diferentes puntos de
corte y no se encontré un solo punto como un punto de corte preciso. Otros estudios sugicren una edad
mayor de 45 afos como un punto de corte mis preciso para el prondstico. La implicacic’)n clinica de este
tltimo hallazgo seria la reduccion de la clasificacién de muchos pacientes con CDT, evitando potencialmente
terapias innecesarias en pacientes con pronostico favorable.

Los resultados del grado hismlégico yel nimerode ganglios linfiticos como factores pronosticos no fueron
concluyentes, y aproximadamente un tercio de los estudios no pudieron mostrar el valor prondéstico (Martin
G, 2016). Esto puede deberse a la heterogencidad de los pacientes en los sistemas de estadificacion originales
y en los estudios mas recientes revisados.

Los sistemas de estadificacion consideran los ganglios linfiticos metastasicos, cuando se incluyen, como
una cntidad binaria (presencia versus ausencia) (Iribarren ct al, 2009). Los ganglios linfaticos clinicamente
positivos estan asociados con la recurrencia, pero el efecto sobre la supervivencia es controvertido. Por lo
tanto, el alcance de la cirugia inicial y el papel de la diseccion de los ganglios linfaticos centrales para el cincer
de tiroides papilar siguen siendo discutibles (Carrera P, 2012).

Recientemente, han surgido otros factores clinicos no incluidos en los sistemas de estadificaciéon
comunmente utilizados (Lasserra et al, 2014). Entre los revisados, los factores que tienen un valor pronéstico
definido son la radiacién postoperatoria, los niveles postoperatorios de tiroglobulina ylos resultados positivos
de PET-CT. Por ¢l contrario, los resultados de la invasién vascular, la invasion capsular y la enfermedad
multifocal son menos definitivos y, por lo tanto, el papel de estos factores es cuestionable.

CONCLUSIONES

El cincer de tiroides estd aumentando en todo el mundo y la causa exacta de este aumento atn se debate.
El desarrollo de potentes técnicas de biologia molecular ha pcrmitido un diagnéstico cspcc[ﬁco de cancer de
tiroides en casos citolégicamcntc indeterminados.

El cancr diferenciado de tiroides representa una diversidad de variantes morfoldgicas con un significado
prondstico poco claro. En la busqueda de factores de mal prondstico de la enfermedad la literatura menciona
encontramos asociaciéon la edad, géncro de los pacientes, variedad histolégica de los tumores, estadio
avanzado de la enfermedad (estadio 111y IV), infiltracién tumoral de la capsula del tiroides e infiltracion de
los vasos linfaticos alrededor del tumor.
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BRESUMEN:

La enfermedad inflamartoria intestinal es una enfermedad crénica relacionada principalmcntc con el intestino con ctiolog{a
desconocida. El diagnéstico, la evaluacion de la gravedad y el prondstico todavia estdn presentes como desafios para los médicos. El
(}bjcti\’(} de este articulo es proporcionar informacion actualizada sobre los principalcs biomarcadores de actividad en enfermedad
inflamatoria intestinal. Se cmplcaron motores de bﬁsqucda a nivel mundial, usando las pa.labra:; clave cspcciﬁcas. Se analizaron
articulos con menos de cinco aios de publicacion que resultaron de la bsqueda avanzada de la informacion.

PALABRAS CLAVE: Enfermedad inflamatoria intestinal, colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn, marcador, biomarcador.

ABSTRACT:

Inﬂammatory bowel disease is a chronic disease primaril}' related to the intestine with unknown ctiolog_\-'. Diagnosis, severity
assessment and prognosis are still present as challenges for doctors. The objective of this article is to provide updated information
on the main biomarkers of activity in inﬂammatt}r_\-' bowel discase. Search cngincs were used globall_v, Llsing spcciﬁc kc_\-'words.
Articles with less than five years of publicati(m that resulted from the advanced search for information were a.nalyzcd.

KEYWORDS: Inﬂammatory bowel disease, ulcerative colitis, Crohn's disease, marker, biomarker.

INTRODUCCION

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) incluye la enfermedad de Crohn (EC) y la colitis ulcerosa
(CU) con ctiologia desconocida y es un trastorno inflamatorio crénico de ctiologia desconocida (Bourgonjc
et al, 2019). Factores inmunoldgicos, genéticos y ambientales han estado involucrados en la progresion
de la inflamacion crénica del intestino (Kim S, 2016). Las caracteristicas de diagnéstico y prondstico de
la enfermedad generalmente se basan en una combinacién de aspectos clinicos, prucbas de laboratorio,
radiologia, endoscopia y aspectos patologicos (Nishio et al, 2016).
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El diagnc’)stico, la evaluacidon dela gravcdad, ¢l brote de remision y el prondstico aun desafian alos médicos.
La incidencia y prcva_lcncia de la EII estin aumentando en todo el mundo. Hasta el 20% de las personas
afectadas tienen antecedentes de EII en su familia, con el mayor riesgo entre los familiares de primer grado
(Norouzinia et al, 2017; Dulai et al, 2019). En los tltimos afos, se ha avanzado més en la comprension de la
contribucién gencrica a la patogénesis dela EII y otras enfermedades inmunomediadas, con mas del 75% de
superposicion con loci de riesgo genético (Sugi K, 1996).

Los médicos obtienen el diagnéstico gcncralmcntc en funcién de la combinacion de caracteristicas clinicas,
pruebas de laboratorio, radiologfa, endoscopia y patologia (Mooiweer E, 2015). El diagnéstico, la evaluacion
de la gravedad y el pronéstico todavia estin presentes como desatios para los médicos (Korczowski B, 2004).
Los biomarcadores de laboratorio son indices no invasivos o microinvasivos que son mas répidos y menos
COSLOSOS €n comparacion con otras técnicas, lo que alivia la carga ﬁsiolégica y financiera para los pacientes
(Valenzuela J, 2018). Un biomarcador ideal para la EII debe ser simple, ficil de realizar, no invasivo o
microinvasivo, barato, répido y rcproduciblc. Desafortunadamente, todavia no hay biomarcadores ideales
que satisﬁlgan las espectativas.

En su diagnéstico inicial y en el seguimiento suele ser precisa la realizacion de estudios radiolégicos y,
sobre todo, endoscopicos (Alammar N, 2019). En este escenario cobran importancia los biomarcadores de la
enfermedad, test minimamente invasivos que permiten en primer lugar establecer la sospccha clinica de EII,
siendo de utilidad para seleccionar a los individuos que mas se pueden beneficiar de estudios mas invasivos
como los endoscépicos, y por otra parte, en tanto son marcadores subrogados de la actividad inflamatoria, en
el paciente ya diagnosticado pucdcn prcdccir la respuesta a los tratamientos, la recidiva posquirurgica y ser
indicativos de la curacion mucosa (Valenzuela J, 2018).

Un biomarcador ideal con caracteres como simplc, facil de realizar, no invasivo o microinvasivo, barato,
r:ipido y rcproduciblc es ntil para pacientesy médicos. Actualmente, los biomarcadores aplicados en laclinica
incluyen PCR, ESR, pANCA, ASCA y calprotectina fecal. Sin embargo, estdn lejos de ser ideales. Muchos
estudios sc centran en la busqueda del biomarcador ideal para la EII (Kim S, 2016; Biasci et al, 2019).

En cierto modo, una mejor comprension dela participacion de los mecanismos inflamartorios combinados
con una falta de respuesta suficiente a la terapia médica convencional, ha permitido que las citocinas y
biomarcadores como objctivos biolégicos aparczcan como una modalidad importante c¢n el diagn(}stico,
pronc’)stico y tratamiento de la enfermedad inflamaroria intestinal. Por lo tanto, una mejor comprcnsién de
los mecanismos de los biomarcadores y la respuesta inmune en la EII puede dar lugar a nuevos enfoques
alternativos para cl diagnéstico temprano y el pronostico cn cl proceso de seguimiento de los pacientes. El
objctivo de este estudio fue describir el valor de medicidn de los niveles de los biomarcadores conocidos para
predecir actividad en enfermedad inflamatoria intestinal. Para esto se realiz6 una revisién narrativa haciendo
hincapié en la evidencia més reciente, que abordaralos principalcs biomarcadores no invasivos como un pancl
personalizado en el manejo de esta enfermedad.

MARCADORES SEROLOGICOS

Los marcadores scrolc’)gicos se han utilizado en la EII para establecer el diagn()stico, monitorizar la
actividad, predecir la aparicion de brotes o recaidas y evaluar la respuesta al tratamiento. Presentan la ventaja
de que pueden ser obtenidos de una forma minimamente invasiva y su coste es relativamente bajo, siendo
ampliamente utilizados (Dulai et al, 2019; Nishio et al, 2016). No obstante, la mayoria son inespecificos y
su concentracion se modifica en todo tipo de proceso inflamatorio, digestivo o extradigestivo, por lo que su
correlacion con los indices clinicos y pruebas complementarias de la EII en ocasiones se resiente

La diferenciacién de colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn también es bastante dificil para los médicos,
especialmente cuando las caracteristicas clinicas, endoscopicas y patologicas no son tipicas o confusas. Sin
embargo, algunos marcadores podrian ayudar a resolver parte de ellos (Kopi et al, 2019).

Proteina Creactiva
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La proteina C reactiva (PCR) es una de las proteinas mds importantes mediadoras de inflamacién aguda,
se produce en el higado por los hepatocitos, su tiempo de semivida es breve (19 horas), por lo que se
cleva rapidamente tras establecerse el proceso inflamatorio y desciende tambidn pronto cuando este cesa,
correlaciondndose su concentraciéon en sangre directamente con la gravcdad de la inflamacién (Fcngming Y,
2014).

En personas sanas, el nivel sanguinco circulante delaPCRes bajo (<1 mg/ L), pero aumenta drasticamente
alcanzando cifras de 350-400 mg/L cuando existe inflamacion aguda inducida por interleucina-6 (IL-6),
factor de necrosis tumoral & (TNF- « ) ¢ IL-1 § (Valenzuela J, 2018). El nivel de 10 a 40 mg/L indica
inflamacién crénica o infeccion viral. Responde de manera diferente en colitis ulcerativa (CU) y en
enfermedad de Crohn (EC); La proteina C reactiva se correlaciona de forma uy significativa con la EC pero
poco con la CU, se desconoce en la actualidad el porque de esta predisposicion (Fengming Y, 2014).

Valenzuela J, expone en una revision realizada en el 2018 que el comportamiento de la PCR difiere en la
ECyenla CU. La mayoria de pacientes con EC activa presentan clevacién de la PCR, aunque encontramos
estudios con resultados contradictorios a la hora de correlacionar la actividad clinica y sus valores, y también
se ha descrito que hasta un 10% de los pacientes con EC y criterios clinicos de actividad pueden presentar
valores de PCR persistentemente normales. En ¢l caso de la CU su papel es menos fiable, y segin algunos
estudios aproximadamente el 50% de pacientes con un brote activo de CU mostrardn valores normales de
PCR. La explicacion de este fendmeno parece relacionarse con la inflamacién transmural de la EC frente a
la afectacién mucosa de la CU (Valenzuela J, 2018).

Recuento de plaquetas

Las plaquetas (PLT) aumentan en pacientes con EII, lo que contribuye al estado de EII de alta
coagulacién, como la formacién de microtrombos. Ademas, los niveles de plaquetas reticuladas aumentan
significativamente en pacientes con colitis ulcerosa (Fengming Y, 2014).

Velocidad de sedimentacion globular

La velocidad de sedimentacién globular (VSG) mide la velocidad con que los hematies sedimentan en un
tubo capilar. Varia con la concentraciéon de plasma y el tamano de los eritrocitos. Se altera signiﬁcativamcntc
en pacientes con anemia, globulismo o anemia mediterrdnea. El tiempo de pico y disminucién se retrasa para
la VSG en comparacién con la PCR (Fengming Y, 2014). Es una medida indirecta del grado de inflamacién,
va que los glébulos rojos generalmente caen lentamente, aumentando esta velocidad en presencia de
reactantes de fase aguda. Es considerado un pardmetro inespecifico cuyos valores varian en presencia de
cualquicr estimulo inflamatorio, entre los que se incluyc la actividad de la enfermedad inflamatoria intestinal
(Valenzuela J, 2018).

Un dato importante de la velocidad de sedimentacion globular, es que su alteracién no perite distinguir
entre colitis ulcerativa y enfermedad de Crohn, lo cual es una caracteristica que le resta ventaja a la proteina
C reactiva. También sc ha observado que la correlacion de la VSG con la actividad clinica de la EII es escasa
(Chung ct al, 2016). Ademis hay varios factores que también aleran su valores, como el tamafo de los
hematies, edad y el tabaquismo, lo cual aumenta la frecuencia de falsos positivos (Korczowski B, 2004).

Determinados medicamentos que se emplean en el tratamiento de la enfermedad, como los tiopurinicos,
modifican el volumen corpuscular de los glébulos rojos, lo cual obliga a considerar a los pacientes con ese
tratamiento en el momento de la interpretacién de las cifras de VSG (Samant H, 2015; Yu TB, 2020). Por
otro lado, sus cifras no varian con la misma celeridad que las de la PCR debido a la semivida prolongada de
las proteinas que contribuyen a su aumento, por lo que su valor disminuye lentamente tras la resolucién del
proceso inflamatorio, limitando su utilidad en la EIL para, por cjcmplo, evaluar la respuesta al tratamiento
(Valenzuela ], 2018).

Procalcitonina

Precursor de la calcitonina, en condiciones ﬁsiol(}gicas proviene del procesamiento enzimatico de la
precalcitonina sintetizada por células tiroideas y su valor sérico es practicamente indetectable (Benfaremo
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et al, 2019). En infecciones bacterianas, y cspccialmcntc en cuadros de sepsis, sc producc una sintesis
extratiroidea de procalcitonina en diversos organos (higado, pulmoncs, rifiones ¢ intestino), lo que aumenta
su concentracion (Norouzinia et al, 2017).

Muchos estudios han evaluado la relacion entre los niveles de procalcitonina y la actividad de la EII,
habiéndose encontrado una elevacién discreta en pacientes con EC activa, aunque nunca por encima de los
valores normales. Su utilidad en la EII parece mas dirigida a la prediccion de complicaciones infecciosas, cuya
sintomato]ogia aveceses indistinguiblc dela propia delaenfermedady que incluyen la colicis por Clostridium
difficile y otras bacterias, abscesos intraabdominales, infecciones posquirtirgicas y sepsis (Valenzuela J, 2018;
Benfaremo et al, 2019).

Piruvato cinasa

Es una enzima que participa en la glucélisis para la produccion de ATP. La piruvato cinasa M2 (PKM2) es
una isoenzima que actiia como mediador inflamatorio, situdndose en un punto medio entre el metabolismo
energético y el proceso inflamatorio (Miranda-Garcfa P, 2016). Su papel exacto en la inflamacién es
desconocido, pero se sabe que su expresion en las células intestinales las puede proteger de la apoptosis
(Valenzuela ], 2018).

Se ha demostrado que la concentracion sérica de PKM2 estd aumentada en pacientes con EII, sin
diferencias entre la EC y la CU, y sin correlacionarse con los indices de gravedad (Alammar N, 2019). Por
otra parte, la PKM2 muestra escasa variabilidad interindividual y no se ve afectada por otros factores que si
influyen en otros marcadores, lo cual la convierte en un pardmetro atractivo para su uso en la practica clinica,
si bien ha de ser testado en estudios mas ;unplios y que impliquen también otros biomarcadores (Valenzuela
J,2018; Kopi et al, 2019).

Mopterin

Mopterin es un componente de piperazina- [2,3-d] —pirimidina, que es un producto metabélico del
monofosfato de guanosina ciclico. Mopterin es liberado por linfocitos 7"y macrofagos estimulados por -
interferén (Biasci et al, 2019; Benfaremo ct al, 2019). Algunos investigadores encuentran que la mopterina
aumentaen la orinay el suero de UC y CD. Otro estudio muestra que el factor de necrosis tumoral # (TNF-
) se correlaciond con la mopterina seroldgica (7 = 0,73, P <0,0001). (Fengming Y, 2014).

Calprotectina fecal y proteina S100A12

La calprotectina fecal (CPF) es una proteina presente en granulocitos y macréfagos de neutréfilos; consiste
en S100A8 y ST00A9 y se encontrd y describio por primera vez en 1980. Es estable y estd bien distribuida en
las heces, lo que hace que refleje todo el estado de lasheces cuando detectamos una parte (Samant H,2015). La
calprotectina se consideraun tipo de daio asociado con la proteina de patrén molecular (DAMP). Esliberado
por las células de inmunidad innata activadas cuando el estrés celular y los danos, que también reflejan el
proceso de inflamacion (Valenzucla J, 2018). Cada vez més estudios se centran en la calprotectina fecal en
la EIT y confirman su valor en el diagnéstico, la evaluacién de la actividad de la enfermedad, la evaluacion
del efecto y el monitor de recaidas. Un estudio de cohorte prospectivo demuestra que la sensibilidad y la
especificidad de la EC son del 100% y del 97% (corte de 30 mg/L) en comparacién con el sindrome del
intestino irritable (SII) (Fengming Y, 2014).

La familia de las S100 incluye 21 proteinas fijadoras de zinc y calcio y de bajo peso molecular. Sus funciones
son mliltiplcs, como rcgulacic’m de la actividad de los neutréfilos, actividad antimicrobiana y rcgulacién en
general de la respuesta inflamatoria.

Elevando sus niveles plasmaticos entre 5y 40 veces en presencia de procesos infecciosos y/o inflamatorios.
La calprotectina (heterodimero de la S100A8 yla SI00A9) y la proteina ST00A12 son las més representativas
de esta familia en cuanto a su capacidad para detectar laactividad inflamatoria (Samant H, 2015; Valenzuela ],
2018).La SI00A12 también se encuentra en células reguladoras de la inflamacién, aunque en menor cuantia.
Sus niveles Pucdcn medirse en plasma y otros l[quidos biolégicos como la saliva, el liquido ccfalorraquidco
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oecl liquido sinovial, encontrandose también presente en las heces v siendo su concentracion fecal unas seis
veces superior a la plasmatica (Fengming Y, 2014).

Los pacientes con EII activa tienen valores elevados de calprotectina y SI00A12 en heces debido a la
importante presencia de neutréfilos en las lesiones mucosas tipicas de la enfermedad. Ambas han sido
propuestas como marcadores subrogados de inflamacién y han demostrado ser ttiles para diferenciar los
cuadros de EII de los de tipo funcional y, por tanto, para seleccionar a los pacientes que mds se pueden
beneficiar de un estudio cndoscépico ante la presencia de sintomas como la diarrea crénica o el dolor
abdominal (Samant H, 2015; Sugi K, 1996). En este escenario, la CPF ha mostrado cifras de sensibilidad y
especificidad del 93% (IC 95%: 85-97%) y 96% (IC 95%: 79-99%) , y s¢ ha propuesto como una herramienta
cficaz en los individuos sintomaricos para prcdccir una colonoscopia patolégica. Las excelentes cifras de
cspcciﬁcidad se alcanzan mediante una cuidadosa seleccién de los pacientes y tras un meticuloso diagnc’)stico
diferencial, ya que la CPF se puede elevar en cuadros diferentes de la EII (Valenzuela J, 2018).

Lactoferrina fecal

Esuna glucoprotc[na ﬁjadora de hierro secretada por mflltiplcs epitelios glandularcs y cuyos niveles Pucdcn
medirse en diferentes secreciones como saliva, lagrimas, heces, etc. La lactoferrina es un factor importante
cn la respuesta inflamatoria, y al igual que la calprotectina estd presente en los neutréfilos y sus niveles son
proporcionales a la actividad de estos (Valenzuela ], 2018). La lactoferrina es una proteina de unién a hierro;
Cubre la mayor parte de la superficie de la mucosa e interactiia con 6rganos o sustancias exocrinas, como la
parotida, las lagrimas, el flujo vaginal, la sinovia articular y el litex (Okada K, 2019). Es un componente de los
granulocitos neutréfilos y se activa en la inflamacién aguda. La lacroferrina fecal aumenta signiﬁcativamcntc
como infiltracién de neutréfilos en el tracto intestinal. Es estable durante 5 dias en las heces siempre que se
repita la congelacién-descongelacion (Benfaremo et al, 2019).

Anticuerpos citoplasmiticos antineutréfilos

Los anticuerpos citoplasmdticos antineutréfilos (ANCA) son anticuerpos para granulos de citoplasma
de neutrdfilos; se informé por primera vez en pacientes con CU en 1990. El ANCA Pcrinuclcar atipico
(PANCA) es sensible a la DNasa; aumenta significativamente en la colitis ulcerativa. Un estudio de
seguimiento prospectivo que recluta a 197 pacientes con EII sin clasificar (IBD-U) demuestra que el 64%
de los pacientes con CU es un anticuerpo anti- Saccharomyces cerevisiac (ASCA) - /pANCA + (Valenzucla
J,2018). Otra encuesta nacional muestra que la tasa positiva de pANCA es del 55% en la CU, del 48% en
la artritis reumatoide y del 32% en personas sanas. Reclutaron 152 pacientes con CU y 54 con EC, lo que
demuestra que la sensibilidad y especificidad de pANCA son 43.3% y 96.3% por separado en comparacion
con los controles sanos (Fengming Y, 2014).

Anticuerpos anti - Saccharomyces cerevisiae

Los ASCA son anticuerpos para ¢l manano en la pared celular de Saccharomyces cerevisiae ( S. cerevisiae
); Es homologo a la pared celular de las enterobacterias. Mallant-Hent y col. encuentran que ¢l ASCA no
existe en la membrana de S. cerevisiae , lo que indica que los ASCA no tienen relacién con la exposicion
a la mucosa de S. cerevisiae. Los ASCA tienen la mejor sensibilidad y especificidad, podrian alcanzar hasta
31% —45% y 90% —100%, respectivamente, €n comparacion con otros anticuerpos como el anti Escherichia
coliporina C de la membrana externa (anti-OmpC), anticuerpos IgA de carbohidrato anti-quitobidsido
(ACCA), anticuerpos IgG de carbohidrato anti-laminaribiésido (ALCA), anticuerpos IgG de carbohidrato
anti-manobidsido (AMCA), anti-quitina (anti-C), y anti-laminarina (anti-L) (Fengming Y, 2014; Nishio
eral, 2016).

Analisis metabolomico

La metabolomica estudia los procesos quimicos que implican metabolitos, definiéndose el metaboloma
como ¢l conjunto de todos los metabolitos de células, tejidos, érganos u organismos. Se han estudiado
mlflltiplcs metabolitos (aminoacidos o lipidos, entre otros) en distintos medios biolégicos (mucosa intestinal,
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heces, orina o plasma), demostrando muchos de ellos su utilidad tanto en la discriminacién entre pacientes
sanos o con EII, como en la diferenciacién entre EC y CU48-59 (Valenzuela J, 2018; Alammar N, 2019).

Dentro de la tendencia a realizar exploraciones cada vez menos invasivas a los pacientes merece la pena
destacar el reciente desarrollo dentro de la metabolémica de un test en aire cspirado paradiscriminar entre
pacientes con EIl y sanos, con especial interés en la poblacion pedidtrica (Valenzuela J, 2018; Benfaremo et
al, 2019).

Galectina sérica

Las galectinas son una familia de 15 (hasta ahora) proteinas de unién a galactésidos de mamiferos que
comparten una secuencia de aminodcidos consensuada en sus dominios de reconocimiento de carbohidratos
(CRD). En funcién de sus diferencias estructurales, los miembros de la familia galcctina se clasifican en tres
subgrupos de tipos de repeticién proto, quiméricay taindem (Yu TB, 2020).

Las galectinas prototipo incluyen galectinas-1,2, 5,7, 10, 11, 13, 14y 15, cada una de las cuales contiene
un tnico CRD en las secuencias de polipéptidos y, a menudo, se identifica como homodimero unido
no covalentemente (Benfaremo et al, 2019). La galectina de tipo quimera, que tiene un solo miembro
galectina-3, estd compuesta por un dominio no estructurado de lectina unido a un CRD y puede formarse
como mﬁltiplcs formas homotipicas como un pentamero. Las galcctinas de tipo tandem de repeticion
incluyen galcctina—4, 6, 8,9y 12, cada una de las cuales contiene dos CRD diferentes cerca de cada extremo
de la cadena de polipéptidos (Yu TB, 2020).

Las galectinas son ampliamente expresadas por las células humanas, en particular las células epiteliales
e inmunes. Se sabe que el cpitclio intestinal humano expresa varios miembros de galcctina, incluidas
las galectinas-1, -2, -3, -4 y -8 (Biasci et al, 2019). Una gran cantidad de evidencia ha reportado roles
importantes de estas galectinas en cl desarrollo, progresion y metdstasis del cdncer colorrectal (por cjemplo,
transformacién tcumoral, adhesion de células cancerosas, invasion, migraciony angiogéncsis) por interaccion
de galectina con varios glucanos terminados en galactosa (Yu TB, 2020).

Los niveles séricos de galcctinas como las galcctinas—2, -3, -4 y -8 son signiﬁcativamcntc mas altos en
pacientes con cancer de colon que en personas sanas y promueve la diseminacién hematégena de células
tumorales circulantes en metdstasis (Benfaremo et al, 2019; Biasci etal, 2019). Las interacciones de galectinas
con glucanos terminados en galactosa enla supcrﬁcic celular también se han implicado en la patogéncsis de
la EII mediante la induccién de apoptosis de células Ty la senalizacion de NF-kappa B (Yu TB, 2020).

Se informé que el nivel de galectina-3 en suero era mayor en pacientes con enfermedad inflamatoria
intesinal. en comparacion con los controles sanos. Sin cmbargo, no se sabe si los niveles de otros miembros
de galcctina también estdn alterados en la circulacién de pacientes con esta enfermedad y si las g;ﬂcctinas
séricas podrian usarse como biomarcadores potenciales para su determinacion y para medir la actividad de la

enfermedad (Yu TB, 2020; Abbas ctal, 2019).
MATERIALES Y METODOS

Se utilizaron motores de busqueda como Pubmed y Web of Science con las palabras clave enfermedad
inflamaroria intestinal, colitis ulcerosa, "enfermedad de Crohn, marcador y biomarcador para obtener
avances de biomarcadoresen la enfermedad inflamatoria intestinal. Labusqueda se realizo el 20 de octubre del
2019. Los criterios de inclusién fueron articulos de revision narrativa cuyo tema central fue biomarcadores en
la enfermedad inflamatoria intestinal. Solo se incluyé literatura del 2015 al 2020, excepto aqucllos articulos
que por su importancia histérica son mencionados. De un total de 42 articulos seleccionados, se excluyeron
22 articulos que no cumplicron con los criterios de inclusion, qucdando un total de 20 articulos que fueron
analizados para el desarrollo de este articulo cientifico.
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RESULTADOS

En los altimos anos, el progreso en la invcstigacién clinica, de laboratorio ¢ inmunopatolégica ha llevado a
una mejor comprension del papel de los mediadores inflamatorios en la patogénesis de la EII (Benfaremo et
al,2019). El desarrollo de biomarcadores no invasivos, que scan aceptables y bien adoptados por los pacientes,
seria lo ideal. Per debe tenerse en cuenta los problemas de rentabilidad y eficacia, ya que algunas pruebas
son baratas y confiables, pero muy inespecificas (Valenzuela J, 2018). Sin embargo, los biomarcadores mas
novedosos, incluidas las prucbas genéticas, en el futuro pueden conducir a prucbas altamente precisas, no solo
enel diagnc’)stico de pacientes sintomaticos sino también en la deteccién de individuos susccptiblcs antes del
inicio de la enfermedad.

Actualmente, los biomarcadores gcnéticos, scrolc’)gicos ¢ inmunolégicos s¢ han aplicado en la prf{ctica
y muchos de ellos ain necesitan ser confirmados en grandes investigaciones de cohorte y clinicas. Un
panel preciso de biomarcadores lleva a un enfoque personalizado para predecir el prondstico y también la
respucsta a la terapia. Existe la esperanza de que el desarrollo final de una firma de biomarcadores pueda
producir avances signiﬁcativos en nuestra c:{pacidad para identificar a aqucllos pacientes con mayor riesgo de
enfermedad grave, que se beneficiarian mds de las terapias agresivas ¢ individualizadas.

Valenzucla J, expone en una revision realizada en ¢l 2018 que ¢l comportamiento de la PCR difiere en la
ECyenlaCU. La mayoria de pacientes con EC activa presentan elevacion de la PCR, aunque encontramos
estudios con resultados contradictorios a la hora de correlacionar la actividad clinica y sus valores, y también
se ha descrito que hasta un 10% de los pacientes con EC y criterios clinicos de actividad pucdcn presentar
valores de PCR persistentemente normales. En el caso de la CU su papel es menos fiable, y segin algunos
estudios aproximadamente el 50% de pacientes con un brote activo de CU mostraran valores normales de
PCR. La cxplicacic’)n de este fenédmeno parece relacionarse con la inflamacién transmural de la EC frente a
la afectacién mucosa de la CU (Valenzuela J, 2018).

La procalcitonina es uno de los biomarcadores que mas de ha estudiado, el primer estudio que evalué el
papcl de la procalcitonina en la EII fue publicado por Korczowski et al en 2004, donde se encontré que
los valores de procalcitonina eran mas altos que el limite de diagnéstico (es decir, 0.5 ng / mL) en 23%
de ninos (3/13) con EII versus 0% de controles sanos (P = 0.019) (Korczowski B, 2004). Nishio et al

estudiaron 55 pacientes con EII (18 con EC, 37 con CU), mostrando que los valores de procalcitonina sérica

se correlacionaron significativamente con la enfermedad activa expresada como indice CDAl en la EC (r

0.7; P <0.001), pero no con enfermedad activa expresada como puntuacién de Mayo en CU (r = -0.2; P
ns) (Nishio etal, 2016).

Chungetal realizaron un estudio retrospectivo que incluyé a 58 pacientes con EII (38 con EC, 20 con CU)
y 71 con enfermedad de Behget intestinal. Curiosamente, los valores de procalcitonina no fueron diferentes
en pacientes con EC activa / inactiva (0,11 ng/ ml frente a 0,07 ng/ ml, P =0,521) nien pacientes con CU
activa / inactiva (0,15 ng / ml frente 2 0,05 ng / ml, P = 0,553). Sin embargo, los valores de procalcitonina
aumentaron progresivamente de la siguiente manera: pacientes sin infeccién (0.07 ng / mL), con infeccién
bacteriana localizada (0.22 ng / mL) y con shock séptico o sepsis (3.46 ng / mL; P = 0.001). En general, la
procalcitonina mostr6 un valor predictivo positivo de 0.83 y un valor predictivo negativo de 0.84 (AUC,
0.636; P <0.01) para predecir el estado de la infeccién (Chung et al, 2016).

En conjunto, los estudios publicados disponiblcs sugieren que la procalcitonina probablcmcntc no esté
justificada para el diagnostico de EIl y/o para evaluar la gravedad de la enfermedad, mientras que su medicion
en pacientes con sospccha de infecciones pucdc permitir un diagnésrico oportuno, asf como un control
terapéutico efectivo de las complicacioncs infecciosas en la enfermedad inflamatoria intestinal.

Sugi K, encuentran que la lactoferrina podria reflejar la inflamacion del intestino. La tasa de diagnéstico
de lactoferrina para la EII podria alcanzar hasta el 80% en comparacién con la EIL, que es similar a la

calprotectina fecal y mejor que la PCR (64%) (Sugi K, 1996). La sensibilidad y la especificidad son del 86%
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y del 100% en comparacion con los controles ¢ EII, y existe una diferencia signiﬁcativa entre la EIT activa y la
Ell'inactiva, pero hay estudios que no encuentran ninguna diferenciaentre la EC activay la inactiva. CD. La
lactoferrina fecal también se asocia con actividad de la enfermedad y pacientes con EII pediatrica con VSG
(Fengming Y, 2014).

Un estudio prospectivo de seguimiento a largo Plazo que incluye 197 IBD-U muestra que 80% de CD son
ASCA + / pANCA-. Lasensibilidad y especificidad para ASCA en CD son 46.3% y 96.3%, respectivamente.
Otra investigacion admite 15 inflamaciones oculares idiop:’{ticas sin EII pero con antecedentes familiares de
EIL; pANCA aumenta en 8 pacientes, sin embargo, aumenta en solo 3 controles sanos ( P = 0,004). Ademas
de pANCA y ASCA, otros anticuerpos serologicos como anti-OmpC, ALCA, ACCA, AMCA, anti-L y
anti-C y autoanticuerpos pancredticos (PAB) también contribuyen al diagnéstico y diagnéstico diferencial

de EIl'y otras enfermedades (Fengming Y, 2014).
CONCLUSIONES

La enfermedad inflamatoria intestinal es una patologia donde existen muchas células y moléculas implicadas
en la respuesta inflamatoria que son ficilmente medibles en sangre y heces, siendo de ayuda como marcadores
de la actividad de la enfermedad. Esto les da utilidad a la hora de seleccionar a pacientes ante estudios
cndoscépicos por su capacidad para diferenciar los cuadros orginicos de los funcionales, y también para
predecir la curacién mucosa y la respuesta a los tratamientos.

La calprotectina fecal muestra buena capacidad para predecir estudios endoscépicos patologicos, pero
tiene una cspcciﬁcidad limitada ya que pucdc alterarse en otros cuadros digcstivos con sintomas similares.
La calprotectina fecal presenta mayor precision cuando se asocia a otros parimetros, en especial a la proteina
C reactiva, y a escalas clinicas de actividad inflamatoria. Finalmente, hay multiples marcadores de nueva
generacion, seroldgicos y fecales, de los que hay escasa evidencia, aunque algunos han mostrado resultados
prometedores en diferentes estudios.

Después de la calprotectina, es el marcador fecal sobre el que hay mas evidencia. En cuanto a su
capacidad para diferenciar cuadros inflamarorios de trastornos funcionales, hay dartos contradictorios entre
los diferentes estudios, y aunque puede ser un parametro ttil, no se recomienda su uso cuando la calprotectina
esté disponible, ya que esta se considera significativamente superior.

Sibien no existe el biomarcador pcrfccto, han cobrado protagonismo los fecales, y entre ellos cspccia]mcntc
la calprotectina fecal. Existe una amplia evidencia sobre su utilidad en las diferentes fases de la enfermedad,
tanto en la colitis ulcerosa como en la enfermddad de Crohn, y también en la enfermedad coldnica y la del
intestino dclgado. Es importante destacar que su precision aumenta de modo signiﬁcativo cuando se asocia
a otros marcadores, como la PCR, y a las escalas de actividad clinica.
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RESUMEN:

El cincer rectal es el segundo cincer mis comiin en el intestino grueso. La prevalencia y el nimero de pacientes jovenes
diagno.\ticadus con cancer rectal lo han convertido en uno de los principalca pmblcmaa de salud en el mundo. El objctivo de esta
invcstig&cién es describir los principalcs referentes tedricos sobre la cpidcrniulogia diagnéstico y tratamiento del cancer colorectal.
El andlisis documental se realizd cmplcando motores de bﬁsqucda avanzada de informacioén cientifica relacionada a la salud, como
Pubmed, Imbiomed y Scielo, seleccionando articulos de del 2011 al 2019 mediante el uso de dcscriptorcs de la salud y los medical
subject headings. La muestra quedo conformada por un total de 15 articulos cientificos de revision de la literarura y 5 articulos
de invcstigacién analitica. En este articulo, se revisd las actualizaciones actuales sobre el cancer de recto, incluida la cpidcmiologia,
los factores de riesgo, las presentaciones clinicas, el cribado y la estadificacion. Ademas, de métodos de diagnéstico y las tltimas
modalidades de tratamiento.

PALABRAS CLAVE: Céancer rectal, Tratamiento, Revision, Cribado, Diagnostico, Estadificacion, Tratamiento.
ABSTRACT:

Rectal cancer is the second most common cancer in the largc intestine. The prcvalcncc and number Uf'y(mng patients diagnoscd
with rectal cancer have made it one of the main health problcms in the world. The [}bjt:cti\"l: of this research is to describe the main
theoretical references on the cpidcmiolog_v, diagﬂusis and treatment of colorectal cancer. The d()cumcntar}' anal_\-'sis was pcrformcd
using advanced search engines of scientific information related to health, such as Pubmed, Imbiomed and Scielo, sclccting articles
from 2011 to 2019 tl'lruugh the use of health dcscriptors and medical subjcct hcadings. The samp]c was made up of a total of 15
scientific literature review articles and 5 anal_\-'tical research articles. In this article, we reviewed current updatcs on rectal cancer,
including cpidcmi(}logy, risk factors, clinical presentations, screening and staging. In addition, diagnostic methods and the latest
treatment modalities.

KEYWORDS: Rectal cancer, Treatment, Review, Screening, Diagnosis, Staging, Treatment.
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INTRODUCCION

Los cdnceres colorrectales (CCR) son los segundos cinceres mds comunes en humanos y los principales
problemas de salud publica en todo el mundo (Fazeli M, 2015). Actualmente yaesla tercera causa principal de
muerte por cancer en el mundo, y su incidencia estd aumentando constantemente en los paises en desarrollo
(Advani S, 2019). También conocido como adenocarcinoma colorrectal, el CCR generalmente surge de las
células epiteliales glandulares del intestino grueso (Ahn D, 2016). El cincer surge cuando ciertas células del
cpitclio adquicrcn una seric de mutaciones gendticas o cpigenéticas que les confieren una ventaja sclectiva.
Con una replicaciéon y supervivencia anormalmente elevadas, estas células hipcrpmlifcrativas dan lugar aun
adenoma benigno, que luego puede evolucionar a carcinoma y hacer metdstasis durante décadas (Rawla P,
2019; Cagir ctal, 2019).

Los canceres rectales son los segundos cinceres mds comunes (28%) en el intestino grueso después del
cancer de colon proximal (42%) (Bray et al, 2018). Por lo tanto, siempre se han considerado como parte de
los CCR en estudios cpidcmiolégicos relacionados. El CCR, como uno de los principales problcmas de salud
publica, es el tercer cincer mds comiin en hombresy el segundo en mujeres en el mundo con una probabilidad
de por vida de 4,7-5%. También se ha informado como la tercera causa principal de muerte por cancer en
hombres y mujeres en los Estados Unidos (Fazeli M, 2015).

Aungque la incidencia geografica de cancer colorectal varia en todo el mundo, su patrén es similar entre
hombres y mujeres (Decanini et al, 2011). Actualmente, los CRC parecen ser mas comunes en las regiones
desarrolladas del mundo. Las tasas mds altas estimadas se encuentran en Australia/Nueva Zelanda (44.8 y
32.2 por 100,000 en hombres y mujeres respectivamente), y las mds bajas en Africa Occidental (4.5 v 3.8
por 100,000). Segun datos recientes de los Estados Unidos, se diagnostican aproximadamente 136,830 casos
nuevos de CCR anualmente, incluidos 40,000 cénceres rectales (Ewing I, 2014). También se estima que
71,830 hombres y 65,000 mujeres seran diagnosticados con cancer colorrectal y 26,270 hombres y 24,040
mujeres morirdn de la enfermedad en este pais en 2014 (Fazeli M, 2015).

El cancer colorectal es el segundo cdncer mas mortal en todo ¢l mundo, con aproximadamente 881,000
muertes en el 2018 (Geneve et al, 2019). El cancer de colon es el quinto ciancer mas mortal con 551,000
muertes proyectadas para 2018, que representan el 5.8% de todas las muertes por cincer (Khakimov N,
2015). Mientras tanto, el cdncer rectal es el décimo mds mortal, con 310,000 muertes, lo que constituye el
3.2% de todas las muertes por cancer. El riesgo acumulado, a la edad de 0 a 74 anos, de morir de cancer de
colon es del 0,66% entre los hombres y del 0,44% entre las mujeres (Lopez-Kostner et al, 2012). El mismo
riesgo de cancer rectal es del 0,46% entre los hombres y del 0,26% entre las mujeres. La tasa de mortalidad
estandarizada por edad (mundial) por 100,000 de CCR en ambos sexos es de 8.9 (Rawla P, 2019).

Esta enfrmedad se considera el cincer mds mortal entre los hombres en tres paises y el mds mortal entre las
mujeres en cinco (Fazeli M, 2015). En los hombres, estos paises son Arabia Saudita, Oman y Emiratos Arabes
Unidos (todos los cuales también tienen CCR como el cancer mas incidente). En las mujeres, estos paises
son Argelia, Biclorrusia, Japén, Espana y Portugal (Siegel et al, 2017). El pais con las tasas de mortalidad por
CCR mis altas por cada 100,00 habitantes es Hungrfa (31,2) entre los hombres y (14,8) entre las mujeres
(Rawla P, 2019).

La mortalidad por céncer colorectal varia con el estado de desarrollo de una nacién, pero en menor grado
que la incidencia, ya que existe una diferencia de 2 a 3 veces entre el indice de desarrollo humano bajo yel
alto (Ewing 1, 2014) (Kekelidze et al, 2013). La mortalidad estandarizada por edad es de 12.8/100,000 entre
hombres en paises con IDH alto y 5.7/100,000 en paises con IDH bajo. Estas mismas tasas son 8.5 y 3.8 entre
las mujeres (Fazeli M, 2015; Rawla P, 2019).

El cancer colorectal generalmente comienza con la proliferacidon no cancerosa de las células epiteliales de la
mucosa (Ferndndez etal, 2015). Estos crecimientos se conocen como pélipos y pueden crecer gradualmente
durante 10-20 afos antes de volverse cancerosos (Deijen et al, 2016). La forma mds comiin es un adenoma o
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pélipo que se originc’) a partir de células granularcs, cuya funcidn es producir el moco que recubre ¢l intestino
grueso (De Rosa et al, 2015). Solo alrededor del 10% de todos los adenomas progresan a cancer invasivo,
aunque el riesgo de cdncer aumenta a medida que el polipo crece. El cdncer invasivo que surge de tales polipos
se conoce como adenocarcinoma y representa el 96% de todos los CCR (Rawla P, 2019; EwingI, 2014).

Este cincer crece en la pared del colon o el recto y pueden penetrar en la sangre o los vasos linfiticos, lo
que permite la metastasis a drganos distantes a través de la sangre o los ganglios linfiticos cercanos (American
Cancer Society. , 2019). El alcance de la invasion determina la estadificacion y, por lo tanto, el pronéstico de
un diagnéstico de CCR (Aranda et al, 2015). Los cdnceres in situ son pélipos que atin no han invadido el
colon o la pared del recto y, por lo tanto, no se informan como CCR. Los cdnceres locales son canceres que
han crecido en la pared pero atin no se han extendido mads alld (Rawla P, 2019).

Los canceres rcgionalcs son aqucllos que han invadido los ganglios linfiricos o tcjidos cercanos, mientras
que los canceres distantes son aquellos que han hecho metdstasis, a través del torrente sanguineo, a 6rganos
distantes con lechos capilares donde han echado raices, como en los pulmones o el higado (Rawla P, 2019;
EwingI,2014).

En este articulo de revisién, se revisara los referentes tedricos sobre el cincer colorectal. Primero se discurtird
una dcscripcién gcncral de la anatomia, la cpidcmiologia y los factores de riesgo y lucgo revisaremos las
presentaciones clinicas, los protocolos de estadificaciéon y deteccion actuales v los tltimos cnfoqucs sobre las
modalidades de diagnéstico y tratamiento.

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 una bisqueda sistemdtica en la base de datos de PubMed, Imbiomed y Scielo del 1 enero del
2011 hasta el 31 de diciembre del 2019 para estudios en inglés y espafol relacionados con la epidemiologia,
diagnéstico, estadificacion y tratamiento del cancer colorectal. Las directrices de las principales sociedades
profesionales, metandlisis, ensayos aleatorios y articulos de revison de la literatura se priorizaron para su
revision. Se utilizaron descriptores de la salud y los medical subject headings para la seleccion de las palabras
clave para la busqueda de la informacién. La muestra quedé conformada por un total de 15 articulos
cientificos de revision de la literatura y 5 articulos de investigacion analitica.

RESULTADOS

Teniendo en cuenta el origen embrionario diferente del colon y el recto, los cinceres que surgen de estas dos
ubicaciones del intestino grueso tienen varias caracteristicas distintivas diferentes (Bray et al, 2018). El colon
surge del intestino medio y ¢l recto del intestino posterior. El gradicntc delos receptores hormonales también
es diferente. Estos dos cumplen diferentes funciones también (De Rosa et al, 2015). El recto estd expuesto
a una materia fecal mds concentrada de forma directa. Ademds, la materia no digerida que viaja a través del
colon estd recubierta de moco alcalino (Kekelidze et al, 2013). Los diferentes niveles de pH en el colon y el
recto también pueden influir en la susceptibilidad a los factores ambientales (Fazeli M, 2015). Por lo tanto,
diferentes factores de riesgo pueden estar involucrados en estos tumores.

Con la debida atencién a la ubicacién del recto dentro de la cavidad pélvica ysu relaciéon con los organos
genitourinarios, los tumores rectales pucdcn presentarse con manifestaciones clinicas cspccialcs diferentes
de otros tipos de cincer dentro del tracto gastrointestinal (Fazeli M, 2015). Durante los tltimos anos, ¢l
diagnéstico y mancjo de los tumores rectales como una entidad separada de otras partes del colon se ha
considerado en gran medida. Con la ayuda de la rcctosigmoidoscopia y las nuevas modalidades de imagen,
estos canceres pueden diagnosticarse en etapas mds tempranas (Rawla P, 2019). Los enfoques de tratamiento
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multimodal, que incluycn cirugia, quimioterapia o radiotcrapia preoperatoria y posoperatoria, han llevado a
una mejor supervivencia en estos pacientes (Kekelidze et al, 2013).

Una gran cantidad de revisiones y estudios han considerado los factores de riesgo en cincer de recto en
general, sin embargo, un nimero limitado de ellos ha tratado de separar los factores ambientales y genéticos
que pueden afectar la probabilidad de cancer de colon y recto (Fazeli M, 2015).

Los estudios han confirmado que los antecedentes familiares de cancer colorrectal parecen afectar mas
el riesgo de cancer de colon que el riesgo de cancer de recto. Los sindromes hereditarios como la poliposis
adenomatosa familiar (PAF), el cancer colorrectal hereditario sin poliposis y la poliposis asociadaa MUTYH
son muestras de sindromes familiares de cincer de colon. Ademds, los pacientes con antecedentes personales
de CCR o pélipos adenomatosos del colon corren el riesgo de desarrollar cancer de colon en el futuro (Fazeli
M, 2015).

Laedad y el género son factores de riesgo importantes que afectan tanto el cincer de colon como el de recto.
Se ha informado un aumento estadisticamente signiﬁcativo del ricsgo de cancer de colon con el aumento de
la altura. Para el indice de masa corporal (IMC), hay un efecto diferente en los CCR entre hombres y mujeres

(Cagir et al, 2019). Una revisién sistematica informé que cada aumento de 5 kg/m* en el IMC se asocia con
un aumento del 24% y del 9% en la incidencia de CCR en hombres y mujeres, respectivamente. Ademas,
existe un mayor riesgo significativo en la categorfa mas alta de IMC entre las mujeres para el cancer de recto
(Fazeli M, 2015; Geneve et al, 2019).

Los factores ambientales como la dieta y la actividad fisica también pueden afectar el riesgo. Se han
publicado resultados contradictorios sobre el papcl del calcio en los cinceres rectales. Decijen et al mostraron
que los pacientes con canceres rectales tendian a tener un folato ligeramente mids alto y una ingesta de calcio
ligeramente mds baja, mientras que Siegel et al, encontraron una asociacion significativa entre el calcio y los
canceres que surgen en el colon distal. También se ha demostrado que las dietas con mayor cantidad de leche
y productos lacteos estan asociadas con una reduccion significativa en el riesgo de cancer de colon, sin afectar
el riesgo de cdncer de recto (Fazeli M, 2015; Siegel et al, 2017; Kolligs F, 2016).

Se ha demostrado una asociacién inversa entre la ingesta de magnesio y el riesgo de cdncer de colon y
recto en las mujeres. Se ha encontrado que la actividad fisica estd mds fuertemente asociada con el cincer de
colon que el cincer de recto (Decanini et al, 2011). La carne de res, cerdo o cordero como plato principal, la
carne procesada y el alcohol estdn relacionados con el cincer de colon (Aranda et al, 2015). Se informa una
asociacion ligeramente mis fuerte entre el tabaquismo y el cancer de recto en comparacion con el cancer de
colon (Khakimov N, 2015; Fazeli M, 2015).

Un historial de radioterapia para el cncer de prostata es otro factor de riesgo de cdncer rectal. Segin un
metanalisis, el riesgo de cancer de colon y recto entre pacientes con diabetes mellitus fue aproximadamente
un 38% y un 20% mads alto que los pacientes no diabéticos, respectivamente (Fazeli M, 2015).

Tanto la obesidad como la inactividad fisica constituyen el contribuyente conductual mas signiﬁcativo al
desarrollo de CCR y probablemente explican la mayoria de las variaciones entre las personas. Los estudios
encontraron que aquellos que son fisicamente activos regularmente tienen un 25% menos de posibilidades
de desarrollar CCR. Mientras tanto, aquellos que son los mas sedentarios tienen un riesgo hasta 50% mayor
de desarrollar CCR (Rawla P, 2019; Fazeli M, 2015).

La inactividad fisica gcncralmcntc producc obesidad, que pucdc alterar la microflora intestinal ¢ irritar ¢
inflamar el epitelio del intestino grueso, lo que promueve la carcinogénesis (Bray et al, 2018). La obesidad
también contribuye al desarrollo de cancer fuera del tracto digestivo porque el tejido adiposo es el mas
inflamatorio de todos los tcjidos y libera citocinas promotoras de tumores en el torrente sanguinco. El exceso
de peso corporal también puede interrumpir los procesos metabélicos (Rawla P, 2019; Bray et al, 2018).

Se ha descubierto que los hombres obesos tienen un riesgo 50% mayor de cancer de colon y un riesgo 20%
mayor de cdncer de recto (estos numeros son 20% y 10% para las mujeres, respectivamente). El exceso de
riesgo conferido por la obesidad es indcpcndicntc del riesgo conferido por la inactividad fisica (es decir, los
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dos factores de riesgo son acumulativos). Un metaanilisis de 13 estudios de cohortes mostré que un aumento
de peso des kg se asocio con un riesgo 3% mayor de CCR (Rawla P, 2019; Fazeli M, 2015).

La grasa abdominal es especialmente peligrosa para el desarrollo de CCR (asi como para enfermedades
cardiacas y derrames cerebrales) y, por lo tanto, tanto la circunferencia de la cintura como ¢l indice de masa
corporal (IMC) se usan para evaluar un mayor riesgo de CCR. La obesidad y la inactividad fisica no solo
predisponen a tasas mds altas de incidencia, sino que también disminuyen la probabilidad de supervivencia
(Rawla P,2019; Ewing I, 2014).

Elestadio en el momento del diagnéstico es el factor pronostico mas importante. La supervivencia relativa
a 5 anos de los pacientes diagnosticados con cancer colorrectal es del 90% para pacientes con enfermedad
localizada, del 69% para pacientes con diseminacion rcgional y de menos del 12% para pacientes con
enfermedad metastasica (Decanini et al, 2011; Rawla P, 2019).

Los canceres colorrectales se clasifican segtin la profundidad de la invasién local (etapa T), la afectacion
de los ganglios linfdticos (ctapa N) y la presencia de metastasis a distancia (ctapa M) (Gupta N, 2019). Estas
ctapas TNM se combinan en una definicién general de la Union Internationale Contra el Cancer (UICC)
que proporciona valiosa informacién pronéstica y orientacion terapéutica basica. Sin embargo, el resultado
individual del paciente y la respuesta a la terapia no se predicen (Kolligs F, 2016).

El cincer colorrectal cominmente se desarrolla lentamente durante muchos anos. La enfermedad se puede
prevenirsi se detectan y eliminan los adenomas antes de que progresen a cincer (De Rosactal, 2015). Ademas,
cl cdncer colorrectal es mayormente curable si se detecta en etapas tempranas. Por lo tanto, en contraste
con la mayoria de otros tipos de cincer, el cribado y la deteccién temprana son excelentes medidas para la
prevencién secundaria del cincer colorrectal y la muerte asociada (Kolligs F, 2016; Ewing I, 2014).

Existendos tipos de cnfoqucs de deteccién utilizados para ladeteccidon del cdncer colorrectal: programatico
y oportunista (De Rosa et al, 2015). La deteccién programitica es un enfoque de todo el sistema que ofrece
deteccién a una poblacion de personas con un enfoque predeterminado (Gupta N, 2019). Las ventajas
potcncialcs deladeteccion programatica incluycn ofertas sistematicas de detecciodn, reduccién de la detecciéon
excesiva, supcrvisién superior de la calidad y seguimiento sistemartico de los resultados. Ecuador no tiene un
programa nacional para la deteccion del cincer colorrectal, mientras que otros paises con planes nacionales
de salud estdn experimentando con estos programas.

Conladeteccién oportunista, lasinstituciones de salud pucdcn usarvarias estrategias gcncralcs para ofrecer
una evaluacion a los pacientes. Cuando a los pacientes se les ofrece colonoscopia y andlisis de sangre oculta
en heces, a mas pacientes sc les realiza un examen. La Sociedad Americana de Endoscopia Gastrointestinal,
recomiendan un cnfoquc secuencial, siendo la colonoscopia la primera opcion (American Cancer Society. ,
2019).

La morbilidad y mortalidad relacionadas con el cancer colorrectal pucdcn reducirse mediante programas
de deteccion. Esto se ha demostrado para las pruebas de heces que detectan sangre oculta y sigmoidoscopia
flexible. Las pruebas de heces no invasivas incluyen el analisis de sangre oculta en heces de guayacol (ASOHG)
y pruebas inmunoquimicas fecales para la hemoglobina (PIF) (Kolligs F, 2016).

Estas prucbas detectan cantidades microscopicas de sangre apuntando al hemo o la globina humana. Sin
embargo, en 3 de los 4 estudios, no hubo efecto sobre la incidencia de cancer colorrectal (Khakimov N, 2015).
El impacto limitado de las prucbas de se debe a su sensibilidad limitada para EL adenoma avanzado con
10-15% y cancer con 30-35%. A diferencia de los ASOHG, los PIF son especificos para la globina humanay
tienen una mayor sensibilidad para el adenoma avanzado y el cancer (Kolligs F, 2016; Rawla P, 2019).

La colonoscopia es el estandar de oro como una herramienta de diagnéstico para el colon y sirve como el
método de eleccion para la elaboracién de pruebas positivas de heces y sigmoidoscopias, tanto en estudios
como en la rutina clinica. Los estudios de cohortes han demostrado que la colonoscopia en combinacion
con la polipectomia pucdc reducir la incidencia y la mortalidad del cdncer colorrectal. Cuatro ensayos
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controlados aleatorios demostraron una reduccién de la incidencia (18-23%) y la mortalidad (22-31%) del
cancer colorrectal mediante sigmoidoscopia flexible (Kolligs F, 2016; Gupta N, 2019).

Se requiere un enfoque multidisciplinario que incluya cirugfa, oncologia médica y oncologia por radiacion
para un tratamiento 6ptimo de los pacientes con cdncer rectal (Cagir et al, 2019). La determinacion del
Pl:m de tratamiento Optimo para un paciente con cancer rectal implica un complcjo proceso de toma de
decisiones (Aranda et al, 2015). Deben tenerse en cuenta las intenciones de la cirugia, el posible resultado
funcional yla preservacion de la continencia anal y las funciones genirtourinarias. El momento de la reseccién
quirurgica dcpcndc del tamano, la ubicacién, la extensién y el grado del carcinoma rectal. El niimero de
ganglios linfiticos extirpados (12 o mds; minimo, 10) en el momento de la cirugia afecta la precision y el
pronostico de la estadificacion (Cagir et al, 2019).

El primer paso implica el logro de la cura, porque el riesgo de recurrencia pélvica es alto en pacientes
con cdncer rectal y el cincer rectal localmente recurrente tiene un mal pronéstico (Geneve et al, 2019). El
resultado funcional de diferentes modalidades de tratamiento im Plica la restauracién de la funcién intestinal
con una continencia anal aceptable y la preservacién de las funciones genitourinarias (Kolligs F, 2016). La
preservacionde la funcién del reservorio anal y rectal en el tratamiento del cancer rectal es altamente preferida
por los pacientes. Los procedimicntos para salvar el esfinter del cancer rectal ahora se consideran el esténdar
de atencién (Cagir etal, 2019; Bray et al, 2018).

La escision transanal local del cancer rectal estd reservada para cdnceres en ctapa temprana en un grupo
selecto de pacientes. Las lesiones susceptibles de escision local son pequenas (<3 em de tamano), ocupando
menos de un tercio de la circunferencia del recto, prcfcriblcmcntc cxofiticoXpolipoidc, supcrﬁcial y mévil
(lesiones T1yT2), tumores de bajo grado (bien o moderadamente diferenciado) que se encuentran en la parte
baja del recto (dentro delos 8 cm del borde anal) (Lépez-Késtner et al, 2012). Tampoco debe haber evidencia
palpablc 0 radio](’)gica de g:lnglios linfiticos mesentéricos agrandados. La probabilidad de compromiso delos
ganglios linfiticos en este tipo de lesion varia de 0 a 12% (Cagir et al, 2019).

Las ventajas de la escision local incluyen una recuperacion répida, un cfecto minimo sobre la funcién del
esfinter y una morbilidad y mortalidad perioperatoria relativamente baja. La recuperacion suele ser répida.
La tasa de supervivencia a 5 aios después de la escision transanal varia de 65 a 100% (estas cifras incluyen
algunos pacientes con lesiones T2) (Lopez-Kostner et al, 2012). La tasa de recurrencia local varfa de 0 a 40%.
Los pacientes con lesiones que muestran caracteristicas histologicas desfavorables pero que se extirpan por
completo pueden ser tratados con radioterapia adyuvante (Cagir et al, 2019).

En resumen, el tratamiento de los canceres rectales T1 y T2 continta siendo un desafio. La escisién
local se asocia con una mayor tasa de recurrencia, cspccialmcntc en lesiones T2. Finalmente, 15-20% de los
pacientes pueden experimentar recurrencia. Cuando se detecta recurrencia local, los pacientes generalmente
tienen enfermedad avanzada, que requiere escisiones pélvicas extensas. Por lo tanto, los criterios de selecciéon
estrictos son esenciales cuando se considera la escision local. Todos los pacientes deben ser informados del
riesgo de recurrencia local y tasas de curacion mas bajas asociadas con la recurrencia (Cagir et al, 2019; Fazeli
M, 2015).

La radiacion endocavitaria difiere de la radioterapia de haz externo en que se puede administrar una dosis
mayor de radiacién a un drea més pequefia durante un periodo mis corto. Los criterios de seleccion para este
procedimiento son similares a los de la escisién transanal (Deijen et al, 2016). La lesién puede estar a una
distancia de hasta 10 cm del borde anal y no mayor de 3 cm. La radiacién endocavitaria se administra a través
de un proctoscopio especial y se realiza en una sala de operaciones con sedacion. El paciente puede ser dado
de alta el mismo dia (Cagir et al, 2019). Cada sesién de radioterapia produce una contraccion répida de la
lesion por cancer rectal. Se puede administrar una dosis de refuerzo adicional al lecho tumoral. La tasa de
supervivencia general es del 83%, aunque la tasa de recurrencialocal puedellegar al 30% (Khakimov N, 2015).

Lamicrocirugia cndoscépica transanal es otra forma de escisién local que utiliza un proctoscopio operativo
especial que disuelve el recto con didxido de carbono insuflado y permite el paso de instrumentos de diseccion
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(Advani S, 2019). Este método puede usarse en lesiones localizadas mas arriba en ¢l recto ¢ incluso en el
colon sigmoidc distal. La microcirugia cndoscépica transanal atin no se ha urilizado ampliamcntc debido a
una curva de aprendizaje significativa y una falta de disponibilidad (Cagir et al, 2019).

Aunque la reseccion radical del recro es el pilar de la terapia, la cirugia sola ticne alras tasas de
recurrencia. La tasa de recurrencia local para los canceres rectales tratados con cirugia sola es del 30-50%.
Los adenocarcinomas rectales son sensibles a la radiacién ionizante. La radioterapia se puede administrar
preoperatoriamente, intraoperatoriamente o postoperatoriamente, con o sin quimioterapia (Cagir et al,
2019).

El estadio tumoral, el grado, el nimero de metdstasis en los ganglios linfiticos, la afectacion linfovascular,
la apariencia de las células del sello, el logro de margencs radiales negativos y la distancia desde el margen
radial son indicadores prondsticos importantes de recurrencias locales y distantes. La reseccién anterior baja
(LAR) o abdominal-perineal (APR) en conjuncién con la escision mesorrectal total (EMT) debe realizarse
para una terapia quirurgica optima (Cagir ct al, 2019; Ewing I, 2014).

CONCLUSIONES

Los canceres de colon y recto se encuentran entre las neoplasias mas comunes y mortales, y es probable que
su incidencia y mortalidad global aumenten en las proximas décadas. En 2020, se csperan casi 4 millones de
diagnésticos y2 millén de muertes debido aesta ncoplasia. Laincidenciade cancer colorectal se ha exacerbado
por la proliferacion de una dieta pobre y un estilo de vida sedentario en los paises desarrollados. Sin embargo,
los éxitos en el tratamiento y el diagnéstico precoz han Pcrmitido una reduccién de la mortalidad por la
enfermedad en todos los paises con indice de desarrollo humano (IDH) alto, y la modificacién del estilo de
vida incluso ha permitido una reduccién en la incidencia en los paises con IDH mds alto. Las mutaciones
hereditarias conocidas causan del 7 al 10% de los casos (y posiblcmcntc mds), y una mayor conciencia
y prucbas para estas afecciones podrian mejorar aun mds la supervivencia. En tltima instancia, evitar la
inactividad fisica, la obesidad, la carne roja y procesada, el alcohol.
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RESUMEN:

Las infecciones del tracto urinario son comunes en mujeres embarazadas y representan un gran desatio terapéutico, ya que el riesgo
de complicacioncs graves tanto en la madre como en el nifo es alto. El embarazo es un estado asociado con cambios ﬁsiolégicoh,
estructurales y funcionales del tracto urinario que promueven infecciones ascendentes de la uretra. El objetivo de este articulo
proporcionar una revision de la liceratura sobre los referentes tedricos de la infeccién del tracto urinario durante el embarazo, con
la finalidad de actualizar y profundizar los conocientos del tema a la comunidad cientifica. Se analizd 15 articulos de revision de la
literatura sobre infeccién del tracto urinario en el embarazo desde el afo 2011 al 2019, tanto en idioma inglés como en cspaﬁol.
Esta revision resalta el conocimiento actual sobre la infeccion urinaria durante el embarazo, centriandose en los posiblcs resultados
adversos maternos y neonatales, asi como el enfoque diagnostico.

PALABRAS CLAVE: infecciones del tracto urinario, embarazo, factores de ricsgo, ﬁaiopatologia.
ABSTRACT:

Urinary tract infections are common in pregnant women and represent a great thcrapcutic challcngc, since the risk of serious
complications in both the mother and the child is high. Prcgnancy is a state associated with physiological, structural and functional
changcs of the urinary tract that promorte asccnding infections of the urethra. The objective of this article is to pr(}vidc a review
of the literature on the theoretical references of urinary trace infection during pregnancy, in order to updatc and dccpcn the
knowledge of the subject to the scientific community. We reviewed 15 review articles of the literature on urinary tract infection in
pregnancy from2011t02019,bothin English and Spa.nisl'l. This review highlights current knowlcdgc about urinary tract infection
during pregnancy, focusing on possiblc maternal and neonatal adverse outcomes, as well as the diagnostic approach.

KEYWORDS: urinary tract infections, pregnancy, risk factors, pathophysiology.
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INTRODUCCION

Las infecciones del tracto urinario (ITU) en mujeres embarazadas siguen plantcando un problcma clinico
y un gran desafio para los médicos (Glaser A, 2015). Aunque la incidencia de bacteriuria en esta poblacion
es solo un poco miés alta que en mujeres no embarazadas, sus consecuencias tanto para la madre como
para el feto son mds graves (Wing DA, 2014). Existe un riesgo mucho mayor (hasta 40%) de progresion a
piclonefritis, y posiblemente un mayor riesgo de preeclampsia, parto prematuro y bajo peso al nacer neonatal
(Matuszkiewicz-Rowinska J, 2015).

Eso esta relacionado con profundos cambios estructurales y funcionales del tracto urinario, tipicos del
embarazo. En aproximadamente ¢l 80% de las mujeres embarazadas se observa dilatacion del tracto urinario
combinada con una ligera hidronefrosis, causada en parte por una reduccién en el tono del musculo
liso con la desaceleraciéon del Pcristaltisnm ureteral, y en parte por la rclajaci(’)n del esfinter uretral. Esto
puede deberse a los altos niveles de progesterona circulante (Wing DA, 2014). Simultineamente, el utero
agrandado comprime la vejiga urinaria, lo que aumenta la prcsic’)n intravesical, lo que Pucdc provocar rcﬂujo
vesico-ureteral y retencién de orina en la vejiga dcspués de la miccién, comiinmente observado en mujeres
embarazadas (Matuszkiewicz-Rowinska J, 2015; Glaser A, 2015).

La estasis urinaria y el deterioro del mecanismo ﬁsiolégico antirrcﬂujo crean condiciones favorables
para el crecimiento bacteriano y la infeccién ascendente. Los factores prcdisponcntcs adicionales incluyen
cambios bioquimicos especificos del embarazo en la orina, con mayores cantidades de glucosa, aminoacidos
y productos de degradacion hormonal, que aumentan ¢l pH urinario (Matuszkicwicz-Rowinska J, 2015).

Las ITU permanecen entre las complicaciones médicas mds comunes durante el embarazo. Se estima que
la prevalencia de bacteriuria asintomadrica varia entre 2% y 10-13%, similar a las mujeres no embarazadas
(Szweda H, 2016). Hay escasez de datos sobre la cistitis aguda en el embarazo; segun los estudios disponibles
se observa en 1-4% (Glaser A, 2015; Habak P, 2019; Wing DA, 2014). La prevalencia de piclonefritis aguda
en la mayoriadelos informes oscila entre el 0,5% y el 2% de los embarazos (Matuszkiewicz-Rowinska ], 2015).

En este documento, se revisan los principios actuales sobre definicién, ﬁsiopatologia, cpidcmiologia, clinica
y diagnéstico de la infeccion urinaria en el embarazo, Ademds, se identifican y discuten los principales
problemas y controversias existentes sobre el tema.

MATERIALES Y METODOS

Seanalizé 15 articulos de revision de la literatura sobre infeccion del tracto urinario en el embarazo desde el
ano 2011 al 2019, tanto en idioma inglés como en espanol, mediante la busqueda bibliogrifica en PubMed y
Scielo. Se incluyeron articulos de revisén de la literatira y metaanalisis que inclu_vcran dentro de su contenido
ctiologia, factores de riesgo, fisiopatologia y diagnéstico de la ITU en el embarazo.

RESULTADOS

La infeccién del tracto urinario (ITU) es un problcma de salud comtn caracterizado por la presencia de
patdgenos microbianos en cualquier parte del tracto urinario, incluidos los rinones, los uréteres, la vejiga o la
urctra (Habak P, 2019). La infeccién urinaria es mds comun en las mujeres debido a la uretra més corta, la
proximidad mas cercana del ano con la vagina, asi como a la entrada mas facil de microorganismos patégcnos
por la actividad sexual (Szweda H, 2016). En ¢l embarazo, se considera la infeccion bacteriana mds comin
con mayores riesgos de morbilidad y mortalidad materna y neonatal (perinatal) (Kalinderi et al, 2018; Wing

DA, 2014).
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En las mujeres embarazadas, las infecciones urinarias se clasifican como bacteriuria asintomdtica (BAS),
cuando la infeccidn se limita al erecimiento bacteriano en la orina, o infecciones sintomaricas (cistitis aguda,
piclonefritis aguda), cuando las bacterias invaden los tejidos del tracto urinario , induciendo una respuesta
inflamatoria. Las infecciones urinarias en el embarazo se consideran, por definicidn, infecciones complicadas
y requieren un enfoque y mancjo de diagndstico especial (Matuszkiewicz-Rowinska J, 2015).

Las (ITU) durante el embarazo pueden clasificarse como bacteriuria asintomadtica (BAS), infecciones del
tracto urinario inferior (cistitis) o infecciones del tracto urinario superior (piclonefritis) (Glaser A, 2015).
La bacteriuria del tracto inferior (cistitis) se asocia con un aumento del 20% al 30% en el riesgo de desarrollar
piclonefritis en el embarazo, probablemente debido a los cambios fisioldgicos del tracto urinario durante ¢l
embarazo (Wing DA, 2014). Tanto la bacteriuria del tracto urinario inferior como la superior, incluida la
BAS, estan asociadas con resultados adversos maternos y fetales, incluido el parto pretérmino. Por lo tanto, la
deteccién y el tratamiento de la bacteriuria durante el embarazo se han convertido en el estindar de atencion
recomendado por multiples organizaciones profesionales (Glaser A, 2015; Azami et al, 2019).

El tracto urinario es estéril en circunstancias normales. La bacteriuria generalmente ocurre debido a
bacterias ascendentes de un reservorio fecal o flora vaginal/perineal de la piel. Los organismos patdgenos en
mujeres embarazadas son similares a los encontrados en la poblacion no embarazada (Kalinderi et al, 2018).
La Escherichia coli es el patbgeno mas comin, representa del 70% al 80% de todas las infecciones urinarias
en el embarazo. Las enterobacterias, incluidas Klebsiellay Enterobacter, también son patégenos comunes
¢ infecciones con otros organismos gramnegativos también puede ocurrir como Proteus, Pscudomonas y
Citrobacter (Glaser A, 2015; Farkash et al, 2012).

Los organismos grampositivos, principalmente estreptococos del grupo B (GBS), también son patégenos
comunes y son la causa de hasta ¢l 10% de las infecciones urinarias en mujeres embarazadas. La infeccién con
OLros microorganismaos, como l\'{ycoplasma hominis, Urc:{plasma parvum, Gardnerella vaginalis, lactobacilli
y Chlamydia trachomatis, también sido descrito (Glaser A, 2015; Kladensky ], 2012).

Todo el tracto urinario estd alterado anatémica y ﬁsiolégicamcntc en mujeres embarazadas. Estos cambios
en el tracto urinario superior e inferior aumentan el riesgo de desarrollar picloncfritis por BASy infecciones
urinarias leves (Wing DA, 2014). Durante el embarazo, la longitud renal aumenta en aproximadamente 1 cm
y la tasa de fileracion glomerular aumenta en aproximadamente 30% a 50% (Glaser A, 2015; Habak P,2019).

La hidroureteronefrosis leve es observable ya en la séptima semana de gestacién. Esta dilatacion se debe
a la disminucioén general del peristaltismo en el sistema colector y los uréteres, atribuible tanto a los efectos
relajantes musculares de la progesterona como ala obstruccion mecénica progresiva del ttero gréavido (Szweda
H, 2016). Durante el embarazo, la vejiga también experimenta un desplazamiento progresivo superior y
anterior, asi como hipertrofia y relajacién del musculo liso, lo que aumenta la capacidad y la estasis urinaria
(Glaser A, 2015; Ghouri F, 2019).

La prevalencia de bacteriuria en el embarazo ha sido relacionada a algunos factores de riesgo. El factor
de riesgo mas frecuente que contribuye a la bacteriuria en el embarazo es la infeccion urinaria previa, y
uno de los mayores factores de riesgo de infeccion sintomadtica es la bacteriuria asintomdtica (Henderson ],
2019). El Hidroureter, hidronefrosis es la anatomia mas comun, mientras que el reflujo vesico-ureteral son
las anomalias funcionales mds comunes en el embarazo que predisponen alas infecciones urinarias (Kalinderi
etal, 2018; Ramirez J, 2014; Quirds-Del Castillo A, 2018).

Se utilizan varios métodos para detectar bacteriuria, siendo el estandar de oro el cultivo de orina. La
presencia de un cultivo urinario compuesto por mas de 100,000 unidades formadoras de colonias de un solo
organismo en una mujer embarazada sintomdtica confirma el diagnéstico de infeccién urinaria (Glaser A,
2015; Wing DA, 2014). El analisis de orina se puede utilizar para buscar proteinas, globulos blancos (globulos
blancos) y glébulos rojos, asi como tira reactiva de orina para nitritos y esterasa de leucocitos; sin embargo,
estas prucbas tienen valores prcdictivos pobrcs y mayores resultados de falsos negativos (Kalinderietal, 2018;

Wingert et al, 2019).
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Los nitritos positivos sugicren la presencia de bacterias gramnegativas, como Escherichia coli, Klebsiella,
Proteus v Enterobacter, ya que estos organismos convierten los nitratos urinarios en nitritos, sin cmbargo,
esta prucba serd negativa en presencia de especies grampositivas como Staph}?lococcus o Estreptococo
(Matuszkiewicz-Rowinska J, 2015).

La deteccién de la esterasa de leucocitos rcﬂcja un mayor numero de glébulos blancos en la orina, como
en la piuria, sin embargo, en la fase inicial de una infeccién y hasta que se alcanza un cierto umbral, la prucba
pucdc ser negativa. La microscopia de orina también pucdc ser il para detectar bacterias. Si ha}f una cantidad
signiﬁcativa de células cpitclialcs escamosas (> 15-20 por campo dealta potcncia), es probab]c quela muestra
esté contaminada y se debe recolectar una nueva muestra (Kalinderi et al, 2018; Habak P, 2019; Lépez et

al, 2019).
CONCLUSIONES

Las infecciones del tracto urinario, como bacteriuria asintomatica, cistitis aguda y piclonefritis aguda son
favorecidas por los cambios 1110rf0[6gic05 yfuncionalcs decl embarazo. La bacteriuria asintomadrica aumenta el
riesgo de parto prctérmino, de bajo peso al nacimiento y de picloncfritis. Se debe detectar mediante urocultivo
y tratar precozmente.

La picloncfritis aguda ¢s la causa mas frecuente de hospitalizacién por causa médica en la embarazada y
pucdc complicarsc ponicndo en riesgo la vida feral y la materna, por tal motivo es necesario un adecuado
seguimiento de las gestantes con infeccién del tracto urinario por las frecuentes recurrencias.
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RESUMEN:

El cincer gistrico es el sexto cincer mas comiin v la tercera causa mas comiin de muerte por cancer en el mundo. La reseccion
g ) |3

quirflrgica es la tcrapia principa.l para el cancer gé.strico, ya que ofrece el tnico p()tcncial de cura. El Ubjctivu de este articulo es

proporcionar una vision gcncral sobre las tendencias actuales del tratamiento quirtirgico del cancer gastrico. Se realizd una revision

de la literatura y un analisis de publicacitmcs sobre tratamiento quirﬁrgico del cancer de cstt3m3g0 publicadus en los dltimos 10

anos, cmplcando repositorios virtuales de Pubmed, Web of Science, Elsevier y Scielo, tanto de articulos en cspaﬁol e inglcs.

PALABRAS CLAVE: cirugia g.istrica laparoscépica, tratamiento de cancer géstrico, cirugia, cndt)sct)pfa, laparoscopia.
ABSTRACT:

Gastric cancer is the sixth most common cancer and the third most common cause of cancer death in the world. Surgica[ resection
is the main thcrap}' for ga_s'tric cancer, as it offers the only cure potcntial. The Ubjcctivc of this article is to providc an overview of
current trends in surgical treatment of gastric cancer. A review of the literature and an analysis of publications on surgical treatment
of stomach cancer pul}lisl'lcd in the last 10 years, using virtual repositories of Pubmed, Web of Science, Elsevier and Scielo, both
articles in Spanish and English were performed.

KEYWORDS: Iaparuscupic gastric surgery, gastric cancer treatment, Surgery, cndoscopy, laparoscopy.

INTRODUCCION

El cancer gastrico ¢s una ncoplasia maligna comun con mal pronostico, y ¢l tratamiento quirargico sigue
siendo el enfoque de primera linea para proporcionar una cura (Dikken et al, 2012). A pesar de los avances
en técnicas quirl’]rgicas, radiotcrapia, quimioterapia y terapia ncoadyuvantc, el cincer g:isl:rico sigue siendo
la segunda causa principal de muerte por cincer en todo ¢l mundo (Mihmanli M, 2016). Aunque la tasa de
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supervivenciaa 5 anos del cancer gastrico temprano pucdc alcanzar > 90%, debido ala baja tasa de diagnéstico
temprano, la mayoria de los pacientes presentan cdncer gdstrico en estadio avanzado. Por lo tanto, ha habido
un interés creciente en mejorar el tratamiento quirtrgico del cincer gastrico avanzado (Tan Z,2019; Cabebe
etal, 2019).

La diseccién de g:lnglios linfaticos es una parte importante del tratamiento quirargico del cancer gastrico
avanzado debido a la alta incidencia de metastasis en los ganglios linfiticos (Weledji E, 2017). Aunque
los estudios prospectivos han confirmado la scguridad y la viabilidad de la cirugia laparoscépica para el
cincer géstrico temprano, los modelos de tratamiento relevantes para el cincer géstrico avanzado atin deben
explorarse y validarse mis (Tan Z, 2019).

La cirugfa es la tnica terapia curativa para el cAncer gastrico, pero la mayoria del cancer gastrico opcrablc
se presenta en una etapa localmente avanzada caracterizada por la infiltracién tumoral de la serosa o la
presencia de metdstasis en los ganglios linfiticos regionales (Yamamoto M, 2015). La cirugia sola ya no es ¢l
tratamicnto estandar para ¢l cdncer gastrico localmente avanzado, ya que el prondstico mejora notablemente
con la quimioterapia perioperatoria (Weledji E, 2017; Tan Z, 2019; Cabebe et al, 2019).

El factor decisivo para un tratamiento 6ptimo es el equipo multidisciplinario especializado en cincer
gastrico. Sin cmbargo, apesar dela terapia multimodal y la cirugia adecuada, solo el 30% de los pacientes con
cincer gastrico estin vivosalos 3 anos (Weledji E, 2017; Tan Z,2019). Los procedimientos mds comunes son
la gastrectomia total, subtotal o distal. La eleccion del procedimiento y el grado de diseccion ganglionar estan
determinados por la capacidad de obtener margenes microscopicos claros. En pacientes que presentan una
enfermedad regionalmente avanzada, puede ser necesaria la extirpacién de los drganos adyacentes afectados
(Cabebe et al, 2019).

Esta investigacion documental tiene como objctivo proporcionar una actualizacion sobre los avances
recientes en el tratamiento quirargico del cancer gastrico.

MATERIALES Y METODOS

Se utilizaron motores de bflsqucda de Pubmed, Web of Science, Elsevier y Scielo con las palabras clave cirugia
gastrica laparoscopica, , tratamiento de

cancer gastrico, cirugia, cndoscopia, laparoscopia para obtener avances en el tratamiento quirargico del
cancer de estomago. La bflsqucda se realizo el 12 de noviembre del 2019. Los criterios de inclusién fueron
articulos de revisién narrativa cuyo tema central fue cirugia del cancer gastrico. Se incluy6 literatura del
2011 al 2019. De un total de 22 articulos seleccionados, se excluyeron 7 articulos que no cumplieron con los
criterios de inclusion, qucdando un total de 15 articulos para esta invcstigacic’)n.

RESULTADOS

Eladenocarcinoma gastrico sc divide en 2 subtipos queson distintos en su historia natural y ctiologia (Blakely
A, 2013). El subtipo que sigue siendo endémico en el Lejano Oriente, partes de América del Sur y Europa
del Este es principalmente una enfermedad del estémago distal asociada con gastritis cronica, metaplasia
intestinal y atrofia de la mucosa (chiuli ctal, 2016). Se cree que las altas tasas de incidencia en estas regiones
se deben alaalta tasa continuade infeccién por Helicobacter ]‘)_'yfari , factores dietéticos adversos (nitrosaminas)
y predisposicién genética (Tan Z, 2019).

El subtipo cada vez mids frecuente que se encuentra en los paises occidentales se encuentra comtiinmente
cerca de la unién gastroesofigica (UGE) y se asocia con gastritis significativa (Csendes A, 2017; Brenkman
H, 2016). Asociado con el marcado aumento en la incidencia de cancer UGE en los tltimos 30 afos esta
la migracion descendente de los tumores csoﬁigicos yel dcsplazamicnto proximal de los tumores gastricos
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(Medrano R, 2015). El cancer UGE es la ncoplasia maligna sélida de mayor crecimiento en la vida adulta en
Occidente, con una incidencia cada vez mayor de 3% a 4% por ano (Tan Z, 2019).

En general, la mayoria de los cirujanos en los Estados Unidos realizan una gastrectomia total si es necesario
para mdrgenes negativos, una esofagogastrectomfa para tumores del cardias y la unién gastroesofigica, o
una gastrectomfa subtotal para tumores del estomago distal (Oliveros R, 2019). La estadificacién del cincer
gastrico depende de la profundidad de la invasion (etapa T), el nimero de metdstasis en los ganglios linfaticos
(ctapa N) y la presencia de enfermedad a distancia (etapa M). A partir del 1 de enero de 2010, los cénceres
gastricos recién diagnosticados se estadificaron utilizando la s¢ptima edicién del sistema de estadificacién
TNM (Blakely A, 2013).

Las diferencias entre las ediciones sextay séptima especificamente con respecto al cdncer gdstrico s refieren
principalmcntc ala profundidad de la invasién tumoral, inclu_vcndo: T1 subdividido para delinear lesiones
mucosas versus submucosas (Yoshida et al, 2011); T2a y T2b cambiaron a T2 y T3 para representar la
invasion muscularis propia y subserosa, respectivamente; T3y T4 cambiaron a T4ay T4b para representar la
perforacion serosa e invasién de estructuras adyacentes, respectivamente (Blakely A, 2013; Weledji E, 2017).

Durante anos, la laparotomia fue el procedimiento quirtirgico estandar para la estadificacion. En la
inspeccion macroscopica, la decisién entre una reseccién con intencidn curativa versus un Proccdimicnto no
terapéutico o no curativo se tomé en base a la enfermedad ganglionar, la extensién a érganos adyacentes o
metastasis a distancia (Yamamoto M, 2015). Las tomografias computarizadas preoperatorias y la resonancia
magnética no han podido detectar la enfermedad no curativa en todos los pacientes (Tan Z,2019). A medida
quela tccnolog[a ha progrcsado, han surgido nuevas modalidades de estadificacién, queincluyen laparoscopia
de estadificacion, ultrasonido endoscopico ¢ intraoperatorio y lavados peritoneales para citologia (Silva
C, 2014). Con los avances realizados en la quimiotcrapia ncoadyuvante, los mérodos de estadificacion
minimamente invasivos se han vuelto mds importantes para un mancjo 6ptimo (Blakely A, 2013).

Debido a la extensa red linfitica alrededor del estémago y la propension a que este tumor se extienda
microscépicamcntc, la ensefanza tradicional es intentar mantener un margen quirlﬁrgico deSem Proximal
y distalmente a la lesion primaria (Cabebe et al, 2019). La extensién de la diseccién de los ganglios es algo
controvertida. Muchos estudios demuestran que la afectacion ganglionar indica un mal pronéstico, y las
cirugias mas agresivos para tratar de extirpar los ganglios linfiticos afectados estdn ganando popularidad
(Cabebe et al, 2019; Weled;ji E, 2017).

La Asociacion Japonesa de Cancer Gistrico, JGCA por sus siglas en inglés, publicé pautas para el
tratamiento quirargicoy la evaluacién patolégica que agruparon los ganglios linfaricosde drcnajc perigastrico
ydistante en 16 estaciones (Weledji E, 2017). Estas estaciones se clasificaron en 4 niveles (N1 a 4) en funcién
del probable drenaje linfitico de la ubicacion del tumor primario respectivo. Los ganglios a lo largo de las
curvaturas menores [estaciones 1, 3, 5] y mayores [2, 4, 6] se incluyen en el nivel de ganglios linfaticos
perigastricos (N1) (Tan Z, 2019). Las estaciones de drenaje linfitico mds distantes siguen la arteria gdstrica
izquierda, la arteria hepdtica comun, la arteria celiaca, el hilio esplénico y la arteria [estaciones 10y 11] y se
agrupan en el nivel N2. Los ganglios més distantes o paraa6rticos (N3 o N4) generalmente se consideran
enfermedad metastdsica distante y no se incluyen tradicionalmente con las resecciones gastricas (Yamamoto
M, 2015). Sin embargo, estos cuatro niveles de categorizacion se han abandonado recientemente para evitar
confusiones con los sistemas de estadificaciéon TNM.

Las disecciones D2 son recomendadas por la Red Nacional Integral del Cancer sobre las disecciones
D1. Se sugiere una linfadenectomia D2 que preserva el pincreas y el bazo, ya que proporciona mayor
informacién sobre la estadificacion y pucdc proporcionar un beneficio de supervivencia al tiempo que evita
su exceso de morbilidad cuando sea posible (Oliveros R, 2019). La gastrectomia D1 se asocia con menos
fugas anastomdticas, una menor tasa de complicaciones postoperatorias, una menor tasa de reoperacion,
una menor duracién de la estancia hospitalaria y una menor tasa de mortalidad a los 30 dfas. La tasa de
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supervivencia a 5 anos en pacientes sometidos a gastrectomia D1 fue similar a la cohorte D2 (Cabebe et al,
2019; TanZ,2019).

Para el cincer gastrico avanzado y la mayoria del cancer gastrico en estadio temprano, la gastrectomia con
linfadencctomia D2 (reseccion de ganglios linfiticos perigdstricos y ganglios alo largo de las ramas nombradas
del ¢je celiaco) se considera terapia quirtrgica estandar (Tan Z, 2019). Sin embargo, con el avance en las
técnicas para la evaluacion local de los tumores gdstricos con ultrasonido endoscopico, asi como las técnicas
de reseccion endoscopica, la diseccién submucosa endoscopica (DSE) se ha convertido en un tratamiento
reconocido para los cinceres gastricos tempranos que tienen un bajo riesgo de metistasis en los g;mglios
linfiticos (Yamamoto M, 2015).

Las indicaciones iniciales para la reseccién endoscédpica por cincer gdstrico temprano fueron histologia
diferenciada, <2 em de diametro, falta de ulceracién o cicatrizaciédn, solo afectacién de la mucosa, sin
afectacion linfitica o vascular (Cabebe etal, 2019). Mis recientemente, las indicaciones extendidas para DSE
son tumores diferenciados, sin evidencia de COMPromiso venoso o linfético, <3 cm de diémctro,y confinados
a la mucosa o submucosa (Weledji E, 2017). Los criterios ampliados para incluir tumores indiferenciados
han arrojado excelentes tasas de supervivencia a largo plazo; La DSE ahora se considera una terapia que
podria ofrecerse a pacientes con cdncer gdstrico temprano, particularmente aquellos limitados a la mucosa,
sin caracteristicas histolégicas adversas (Yamamoto M, 2015).

Se debe tener precaucién con los tumores con afectacién submucosa debido al mayor riesgo de metastasis
en los ganglios linfiticos ocultos. Las metastasis a los ganglios linfiticos pucdcn estar presentes €n hasta
el 20% de los pacientes con cancer gistrico en estadio temprano, particularmente en aquellos pacientes
con invasion linfovascular y tumor de mayor tamano (22 cm) (Tan Z, 2019). Por lo tanto, en pacientes
con enfermedad submucosa, la gastrectomia con linfadenectomia asociada debe considerarse una atencién
estandar (Yamamoto M, 2015). Para los pacientes con alto riesgo de cirugfa, la DSE puede considerarse una
opcion.

Mediante cndoscopia sc pucdc resccar lesiones incipientes pequenas con compromiso de la mucosa y sin
ulceracion. Estd claramente indicada en casos con minimo riesgo de metdstasis linfiticas (Medrano R, 2015;
Blakely A, 2013). Existen dos técnicas endoscopicas disponibles: la mucosectomia y la reseccion endoscopica
submucosa. La mucosectomia consiste en la elevacién de la lesién por medio de la inyeccién submucosa de
una solucién liquida y reseccién por medio de un asa de alambre que permite a su vez electrofulguracion para
hemostasia. La reseccién endoscopica submucosa consiste en la diseccion por el plano submucoso, de una
placa o estampilla de mucosa (Garcfa D, 2013).

El porcentaje de éxito (curacion) llega al 100% siempre y cuando se respeten los criterios quirtrgicos. Las
lesiones incipientes con compromiso hasta submucosa tienen una posibilidad de metastasis linfaticas locales
de 15 2 20% por lo que un tratamiento endoscédpico local gastrico no estd indicado. En este caso se recurre
a la reseccidn del tumor primario gistrico y una diseccion linfatica, alcanzando curabilidad en el 95% de los
casos (Garcia D, 2013).

El estudio de anatomia patologica proprociona el diagnéstico de tratamiento curativo, para esto debe
cumplir con los criterios de curabilidad de una reseccién endoscopica definidos por sociedad japonesa de
cdncer gastrico y solo cuando no se cumplen estos criterios en general se debe recurrir a la cirugia clasica
(Dikken et al, 2012). Como ¢l compromiso linfitico del cdncer géstrico incipiente es como mdximo 20%,
hay un 80% de pacientes en la cual si se sometiesen a cirugia y diseccion linfatica clsica tendrian una cirugia
innecesaria (Garcia D, 2013).

El pilar fundamental del tratamiento del cincer gastrico avanzado es la cirugia. El objctivo de estaes lograr
una reseccion RO (Degiulietal, 2016). Los puntos controversiales de la cirugia RO en ciancer gastrico avanzado
son: 1) Margenes de reseccion, la gastrectomia con intencién curativa debe asegurar suficiente méargenes del
tumor primario que garanticen su erradicaciéon com plcta. Se recomienda un margen proximal de 3 cms para
lesiones tipo Borrmann Iy I y de 5 centimetros para lesiones Borrmann 1Ty IV. 2) Linfadenectomia, la
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diseccion linfaticade la segunda barrera (D2) es aceptada actualmente como la linfadenectomia estandar para
el tratamiento quirtrgico del cancer gistrico avanzado (Garcfa D, 2013).

El realizar en forma rutinariala esplenectomia junto ala resecciéon del tumor primario fue una controversia
hasta hace algﬁn tiempo. El objcl:ivo de la csplcncctomia es realizar un adecuado vaciamiento linfonodal
del pediculo esplénico como parte de la diseccion tipo D2 (Csendes A, 2017). La indicacién actual de
esplencctomia en cincer gistrico avanzado son aquellas lesiones de tercio superior y curvatura mayor gastrica
o aquellos casos con evidente compromiso linfonodal a este nivel (Garcfa D, 2013; Tan Z, 2019).

La pancreatectomia distal fue parte la cirugia estandar del cincer gastrico avanzado hasta hace algl'm
tiempo. El objetivo era la reseccion en block de los linfonodos de la arteria esplénica por el borde superior
del pancreas (Csendes A, 2017). Esta rescccion implicaba de todos modos un aumento de la mortalidad
y morbilidad posoperatoria. Maruyama, demostré resultados de supervivencia similares entre grupos con
pancreatectomia distal y aquellos con diseccion linfitica de la arteria esplénica sin pancretacctomia, pero
con disminucion significativa de la morbi-mortalidad (Oliveros R, 2019). La indicacién actual de la
pancreatectomia distal es la invasién directa del organo por el tumor primario o el compromiso linfonodal
de laarteria esplénica (Garcia D, 2013).

La reseccion del omento mayor forma parte dela cirugia estandar del cancer gastrico avanzado. No implica
riesgo de la morbo-mortalidad y asegura la reseccion de una barrera tumoral bioldgica (Garefa D, 2013).

CONCLUSIONES

El cdncer gistrico es una enfermedad locorregional y la cirugia adecuada es para el control locorregional, que
es principalmente solo "tratamiento”. La "Cure” requicre quimioterapia neoadyuvante/adyuvante para atacar
las supuestas micrometdstasis y prevenir la recurrencialocal. Actualmente, la quimioterapia perioperatoria es
cl tratamiento estdndar paralos cdnceres gdstricos resecables, pero las terapias neoadyuvantesy adyuvantes no
pucdcn sustituir la cirugia inadecuada. La cirugia minimamente invasiva tiene la ventaja sobrela gastrectomia
abierta para reducir el trauma quirtrgico, mejorar la nutricion, reducir el dolor postoperatorio, el retorno
répido de la funcién gastrointcstinal y estadias hospita_larias mas cortas sin reduccién en la curabilidad. La
optimizacién de la terapia multimodal es asegurando una cirugfa adecuada para un paciente individual.

Las cirugfas radicales incrementan la morbi-mortalidad sobre el paciente, por cual debe ser valorado el
costo beneficio del proccdimicnto y realizado en centros cspccia]izados siempre y cuando el paciente desee
y/o pueda tolerar.
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BRESUMEN:

Ladiabetes es una enfermedad crénica caracterizada por presentar hipcrgluccmia causada porun defecto en lasecrecion de insulina,
por lo comin acompanado de resistencia a esta hormona. La prevalencia mundial de la diabetes en adultos mayores de 18 afios ha
aumentado del 4,7% en 1980 al 8,5% en 2014, esta relacionada con la obesidad, la inactividad fisica ¥ la alimentacién inadecuada
y genera ceguera, insuficiencia renal, infarto de miocardio, accidente cerebrovascular y amputacit'm de los miembros inferiores en
virtud de lo €Xpuesto se describe el manejo tcrapéuticu en gcncral de la diabetes mellitus tipo 2, con su nivel de evidencia mediante
revision de la literatura, ensayos y mertaanalisis publicados entre enero del 2015 y diciembre del 2020. Se utilizé Pubmed, Lilacs,
Embase y Scielo como motores de btisqueda de la informacién cientifica. Medidas relacionadas con el estilo de vida son eficaces
para prcvcnir la diabetes de tipo 2 o retrasar su aparici('m, que consiste en dieta saludable y actividad fisica, junto con el tratamiento
farmacologico y el control de otros factores de riesgo conocidos que destruyen los vasos sanguineos.

PALABRAS CLAVE: diabetes mellitus, manejo clinico, tcrap(:utica.

ABSTRACT:

Diabetes is a chronic disease characterized by h)’pcrglyccmia caused by a defect in insulin secretion, usua.[l_\-' accompanicd b_\-‘
resistance to this hormone. The global prevalence of diabetes in adults over 18 years of age has increased from 4.7% in 1980 to
8.5% in 2014, is related to obcsity, physica.[ inactivity and improper fccding and generates blindness, kidncy failure, heart attack
of myocardium, stroke and amputation of the lower limbs by virtue of the above, the general therapeutic management of type
2 diabetes mellitus is described, with its level of evidence through literature review, trials and mcta—a.na.lysis publishcd between
January 2015 and December 2020. Pubmed, Lilacs, Embase and Scielo were used as search engines for scientific information.
Lifcatylc—rclatcd measures are effective in prcvcnting type 2 diabetes Urdclayingits onset, which consists of hcalth}' dietand ph}'.\ica.l
activity, along with drug treatment and control of other known risk factors that destroy blood vessels.

KEYwWoRDS: diabetes mellitus, clinical, therapeutic management.
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INTRODUCCION

Aproximadamcntc 1 de cada 11 adultos en todo el mundo ahora tiene diabetes mellitus, el 90% de los cuales
tiene diabetes mellitus tipo 2. (Zheng Y, 2018)

La prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) aumenta notablemente con la edad. El tratamiento
antidiabético y los objctivos del control glucémico en pacientes de edad avanzada con DM2 deben
individualizarse de acuerdo con sus caracteristicas biopsicosociales. (Gomez-Huelgas R, 2018)

DM tipo 2 es una enfermedad cronica de prevalencia creciente. La magnitud del problema, en lo que hace
referencia a los gastos directos e indirectos, nos tiene que hacer ser muy cautos para decidir cual es el mejor
tratamiento para los pacientes. (Priscila Fernanda Vintimilla Enderica, 2019)

La obesidad, el origen ¢tnico y los antecedentes familiares, y la adolescencia prcdisponcntc para el
desarrollo de la DM2 debido a la resistencia fisiolégica a la insulina. (Como KT, 2016) y La depresion
clinicamente significativa estd presente en una de cada cuatro personas con diabetes mellitus tipo 2.
(Semenkovich K, 2015)

Los nocivos cambios de estilos de vida y el fenémeno de “obcsogcnizacién” de nuestra poblacién, en
concordancia con una base genética, estin dando lugar a alteraciones de la homeostasis de la glucosa, como
la resistencia a la insulina, que conducen al desarrollo de hiperglicemia. (Diabetes Mellitus en el Pert: hacia
dénde vamos, 2015)

La hiperglucemia aumenta la deshidratacion, perjudica la vision y la cognicién, y aumenta el riesgo de
infecciones (Mooradian AD, 1988) que contribuye al deterioro funcional y a un mayor riesgo de caida en
pacientes diabéticos mayores.

El enfoque terapéutico de la diabetes mellitus tipo 2 ha cambiado, ahora no solo es lograr una meta en
hcmoglobina glicosiladada (hbalc), sino también lograr disminuir el riesgo cardiovascular con el objctivo de
disminuir eventos micro y especialmente macrovasculares. (Betancur, 2018)

En general, las estrategias para tratar la DM2 son el control de la dieta, el ¢jercicio moderado, los
hipoglucemiantes y los agentes hipolipemiantes. (Xu L, 2018), es decir que requiere un tratamiento eficaz
para lograr el control glucémico y asi reducir el impacto de la enfermedad en la salud del paciente y los
costos. La adherencia al tratamiento es de vital importancia para el logro de estos objetivos. (Guzméin Gémez,
2018), por otro lado las intervenciones farmacéuticas mejoraron la calidad de vida, los pardmetros clinicos de
glicemia, hemoglobina glicosilada, optimizaron el uso de medicamentos, disminuyeron los PRM, mejoraron
la satisfaccion de los pacientes. (Gladys Mabel Maidana, 2016)

Elribofuranosido de S-aminoimidazol-4-carboxamida, conocido como AICAR, es un analogo sintético de
AMPK que estimula el metabolismo para que sea mas oxidativo, presentando efectos beneficiosos similares
a la realizacion de ejercicios fisicos sin realizarlos.

Flebotomias seriadas, en pacientes con hipcrfcrritincmia ¢ hipcrtrigliccridcmia, también se ha estudiado
segtin resultados alcanza una mejoria significativa sobre la resistencia periférica a la insulina, estimada a través
del indice HOMA, respecto al grupo aleatorizado a recibir tratamiento sélo con consejo dietético.

Estudios senalan que los probic’)ticos podrian reducir signiﬁcativamcntc la glucosa €N sangre en ayunas en
—11.27 mg/dl (IC95% —21,76 2 —0,79; p < 0,001) y la concentracion de insulina sérica en —2,36 uu/ml (IC
95% —4,01 a —0,72; p = 0,005). (Yi-meng Hu Feng, 2017) Asi también otro un estudio transversal resulto
que el uso de los probiéticos pucdc mejorar el metabolismo de la glucosa cuando su administraciéon es mayor
a ocho semanas y en éste se incluyen multiples cepas bacterianas.

Otros como el Tai Chi para pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2), puede ayudar a informar a
los médicos clinicos, a los pacientes con DM2 y a sus familias a desarrollar mejores plancs de rehabilitacién.

(Chen X, 2020)
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El ¢jercicio fisico en las personas con diabetes mellitus tipo 2, constituye uno de los pilarcs de su
tratamiento intcgral, y sus efectos benéficos en las personas con esta enfermedad son evidentes. (José
Hernandez Rodriguez, 2018)

Tcrapias estandar para el tracamiento de la diabetes mellitus tipo 2 incluycn metformina, sulfonilureas,
meglitinidas, tiazolidinedionas ¢ insulina. (Di Lullo L, 2017)

Por esto es importante actualizar constantemente los aspectos terapéuticos de la diabetes en este caso la
tipo 2.

MATERIALES Y METODOS

La estrategia de busqueda incluy6 todos los articulos relevantes publicados entre enero del 2015 y diciembre
del 2020 salvo los de relevancia teorica, buscando en Pubmed, Lilacs, Embasc y Scielo. Los términos de
encabezado de temas médicos utilizados en la bﬁsqucda incluyeron "diabetes mellitus”, "manejo clinico”,
"terapéutica’, El idioma se limité para articulos en inglés y espanol. También se realizaron busquedas
manuales en las acras de CONGresos 'y las referencias de articulos selectivos para identificar estudios adicionales
potencialmente relevantes.

RESULTADOS

Se describen aspectos gcncralcs del mancjo de la diabetes mellitus tipo 2 tomando en consideracion las
medidas generales, modificaciones del comportamiento, dietéticas, farmacoldgicas de la diabetes mellitus 2,
para mejorar ¢l control glucémico.

Rcspccto al régimcn ﬁirmacologico, la metformina se sugiriere como terapia inicial, junto con la
modificacion del estilo de vida dirigida a la pérdida de peso para la mayoria de los pacientes con sobrepeso u
obesidad, Es probable que la metformina reduzca de forma segura la glucemia a cualquier nivel y que reduzea
la progresion de la hipcrgluccmia o reduzca la probabilidad de que un paciente desarrolle complicacioncs
relacionadas con la diabetes, comenzamos con 500 mg diarios y aumentamos la dosis lentamente durante
varias semanas para minimizar los efectos secundarios gastrointcstinalcs y debe controlarse cada tres a seis
meses, en lugar de anualmente. (Collaguari S, 2002)

La metformina, ha demostrado reduccién del riesgo de DM T2 comparada con placebo o dieta y ¢jercicio,
pero no fue asi cuando se la comparé con dieta intensiva y ejercicio. (Ciapponi, 2020)

En relacién a la sulfonilurea y dosis: para pacientes con contraindicaciones y/ o intolerancia a la
metformina, sugerimos unasulfonilurea de accién corta o una con tasas relativamente bajas de hipoglucemia,
Ccomo glipizida, glimcpirida 0 gliclazida; en gcncral cquilibra la eficacia reductora de la glucosa, la
disponibilidad local universal y el bajo COSto con riesgo de hipogluccmia y aumento de peso, Una dosis
inicial tipica es 2.5 mg de glipizida tomada 30 minutos antes del desayuno o 1 mg de glimepirida tomada
con el desayuno o la primera comida principal. (Medha Munshi, Oct 14, 2019.), La OMS scnala que las
sulfonilureas tienen un perfil de seguridad a largo plazo, son econdmicas y altamente efectivas, especialmente
cuando se usan como se describio anteriormente, con educacion del paciente y ajuste de dosis para minimizar
los efectos secundarios

Si no existe buena evolucién y no se llcga al control optimo se selecciona como agente inicial, insulina
(preferida en aquellos con A1C> 9 por ciento [74.9 mmol / mol] o con hiperglucemia sintomadtica
persistente), péptido similar al glucagon. 1 (GLP-1) agonistas, inhibidores del cotransportador de sodio-
glucosa 2 (SGLT2), repaglinida ¢ inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4 (DPP-4). Tendemos a no usar
tiazolidinedionas en adultos mayores, debido a los riesgos de retencion de liquidos; aumento de peso; y
mayores riesgos de insuficiencia cardiaca, edema macular y fractura osteoporética (Munshi MN, 2016)



LoreENa Manria Mavorca FIERRO, ET AL. MANETO TERAPEUTICO DEL PACIENTE CON DIABETES

Los efectos secundarios del tratamiento de la diabetes, cspccialmcntc la hipogluccmia, pucdcn dar lugar
a malos resultados, como caidas traumdticas y exacerbacién de afecciones comérbidas, por esta razon es
importante al elegir agentes terapéuticos y establecer objetivos glucémicos. Los secretagogos de insulina como
la sulfonilurea y las mcglitinidas, asi como todos los tipos de insulina, deben usarse con prccaucic’m en adultos
mayores. Ademis la hipogliccmia pucdc aumentar el riesgo de eventos cardiovasculares adversos y disfuncién
cardiaca auténoma, también se ha relacionado con riesgo de desarrollar demencia que es mayor en pacientes
con episodios repetidos (Medha Munshi, Oct 14, 2019.)

En relacién a los pacientes que no cumplcn con los objctivos glucémicos pese a la diera, el cjercicio y la
metformina la opcion es la terapia combinada para lograr resultados 6ptimos.se debe considerara también
el cqui]ibrio entre la eficacia en la reduccién de A1C, los efectos secundarios y los costos, respecto a insulina
se debe evitar, por su efecto potentes sobre todos los medicamentos hipoglucemiantes, pero posee mayores
efectos secundarios y costos, no es probable que beneficie al paciente alargo plazo (Deborah ] Wexler, 2019).

Otroaspecto es el tratamiento con vitaminas B1, B6 y B12. (Pestana PN, 2018) en su estudio les administré
0,3cc en puntos acupunturales. Los pacientes del grupo estudio presentaron una evolucién clinica mas
favorable en un tiempo corto de remision. Los principales eventos adversos se presentaron en el grupo
control. Los resultados terapéuticos del grupo estudio fucron satisfactorios en mayor nimero de pacientes
que en el grupo control. (Pivari F, 2019).

Ademas se ha describe el uso de “a curcumina” y senala que posee diferentes efectos
farmacolégicos y biolc’)gicos que han sido descritos por estudios in vitro ¢ in vivo, ¢
incluycn antioxidantes, hipoglucémicos y antirrenmdticos, inmunomoduladores, cardioprotcctorcs,
antiinflamartorios, antimicrobianos, ncfroprotcctorcs, antincoplésicos, hcpatoprotcctorcs.

Sin cmbargo la evidencia cientifica farmacolc’)gica senala usos farmacolégicos como laliraglutida Vs placcbo,
donde (MannJFE, 2018) concluye que laliraglutida anadida ala atencién estindar redujo el riesgo de eventos
cardiovasculares importantes y mortalidad por todas las causas en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y
enfermedad renal crénica.

Respecto al ejercicio concurrente es una medida ya establecida (Carlos Poblete-Aro, 2018) sugiere la
aplicacion de un protocolo de ejercicios de 12 meses, al menos 30 minutos cinco veces a la semana, con
resultados favorables con disminucién signiﬁcativa en marcadores de dano de la membrana plasm:’{tica
inducidos por FO, ademas de una disminucién del indice HOMA y una mejora signiﬁcativa de la
composicion corporal, el perfil lipidico y la funciéon cardiovascular en pacientes con DMT2. Todo esto
acompaﬁado deuna baja en carbohidratos (Sastre H, 2018) en su estudio sefiala esta medida como una terapia
exitosa, esta dieta conduce ala pérdida de peso, dosis mas bajas de medicamentos o prcscripci(’)n, yen algunos
casos de diabetes tipo 2 también a la remisién en definitiva todos estos pacientes requieren asesoramiento
sobre nutricidn, actividad fisica, optimizacion del control metabélico y prevencion de complicacioncs.

Asi mismo se debe también tratar las enfermedades concomitantes como la hipertension y la disminucion
de los lipidos con el tratamiento con estatinas, el mancjo de los lipidos deben ajustarse segun las
comorbilidades se pucdc esperar que dicha terapia reduzca los eventos durante la vida tril cspcrada de un
pacientes y reduccion de los otros factores de riesgo como el fumar, ¢jercicios, uso de terapia la terapia diaria
con aspirina en pacientes con enfermedad macrovascular ampliamente aceptada especialmente en mayores

de 65 anos de edad.

CONCLUSIONES

El mancjo de la diabetes mellitus tiene varias aristas iniciando con las modificaciones en su estilo
de vida, firmacos, atencién sus comorbilidades esto iincluyc educacidn, evaluacién de complicacioncs
microvasculares y macrovasculares, mantener las glicemias dentro de sus parimetros, tratamiento de factores
de riesgo cardiovascular y otros factores de riesgo a largo plazo, se debe rambién considerar evitar firmacos que
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agraven su condicidn. La reducciéon de peso, la dieta y la medicacién oral como la metformina pucdcn usarse
inicialmente para mejorar el control glucémico, aunque la mayoria de los pacientes con diabetes tipo 2 no
logran mantener los objetivos glucémicos con el tiempo después de una respuesta inicial exitosa a la terapia.
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BRESUMEN:

La scpsis neonatal es una infeccion invasiva, en gcncra.l bacteriana, que se producc durante el pcriodo neonatal, es la causa mds
frecuente de mortalidad en este grupo, en ¢l mundo fallecen alrededor de S millones de recién nacidos anualmente, factores como
parto distocico ¥ ¢l hecho de que el sistema inmunolégico del neonatos se encuentra inmaduro es otro factor cspccialmcntc de
sepsis temprana. Los signos son mflltiplcs, incspcciﬁct}s ¢ incluycn disminucion de laactividad csponténcaq succion menos encrgica,
apnea, bradicardia, inestabilidad térmica, dificultad rcspiratoria, voOmitos, diarrea, distension abdominal, inquictud, convulsiones
¢ ictericia entre otros, el tratamiento se limita a farmacos cspcciﬁct}s contra el microorga.nismo que se debe determinar lo antes
posiblc. Presentamos una actualizacién sobre sus aspectos bactcriolégicos dela sepsis neonatal con su nivel de evidencia mediante
revision documental. Los resultados sugieren que la mayor frecuencia de estos agentes corresponde a estreprococo grupo B (EGB) y
Escherichia coli, sfgufdos de Klebsiella, Listeria monocytogenes, enterococos, sin olvidara los est@ﬁﬂf;mms son rcsponsablcs de alrededor
del 30 al 60% de los casos de inicio rardio v en menos frecuencia candidas.

PALABRAS CLAVE: neonato, scpsis, bactcriologia.
ABSTRACT:

Neonaral scpsis is an invasive infection, usuaHy bacrerial, which occurs during the neonaral pcri(}d, is the most frcqucnt cause
of mortality in this group, around 5 million newborns die annually in the world, factors such as dystocic delivery and The fact
that the neonatal immune system is immature is another factor cspcciaﬂ}' in carl)' scpsis. The signs are multiplc, nonspcciﬁc
and include decreased spontancous activity, less cncrgctic suction, apnea, bradycardia thermal instabilit_\', rcspirat(}r_\-' distress,
V(}miting, diarrhea, bloating, restlessness, seizures and jaundicc among others, trearment is limired to spcciﬁc drugs against the
microorganism to be determined as soon as pus.\iblc. We present an Llpdan: on its bactcriulugical aspects of neonatal sepsis with
its level of evidence through documentary review. The results suggest that the highest frequency of these agents corresponds to
group B streprococcus (GBS) and Escherichia coli, Klebsiella, Listeria MONOCytogenes, eNLErococci, ot f't}rgctting staph}-'lucocci
are rcsptmsiblc for about 30 to 60% of cases of late onset and less often candid.

KEYWORDS: neonate, scpsis, bactcriolog‘y.
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INTRODUCCION

La sepsis es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad neonatal. Las estimaciones precisas
de la carga de sepsis neonatal varian segun el entorno. (Shane AL, 2017), por estas razones la prevencion,
el tratamiento, los enfoques epidemiolégico local, la variaciéon con el tiempo, el monitoreo regular
y las actualizaciones sobre el patégeno y su patrén de sensibilidad a los antimicrobianos, son ejes
fundamentales que se deben abordar. (Chapagain RH 1, 2015)

La Organizacién Mundial de la Salud calcula que en todo ¢l mundo fallecen alrededor de 5 millones de
recién nacidos al ano y el 98% de estas muertes ocurren en paises en vias de desarrollo. (Avilés, 2015)

Entre los factores de riesgo el parto distécico; nacimiento pretérmino, bajo peso al nacer, ademas del
antecedente de haber recibido ventilaciéon mecanica, se asocian a las scpsis de inicio precoz. (Alicia Verdccia
Charaddn, 2017) Otro factor se debe a que el sistema inmune de los neonatos es inmaduro, estos recién
nacidos vivos ticnen mayor riesgo ya sea en etapas prenatales, natales, y posnatales asociados a sospecha de
sepsis nconatal temprana. (Hancco Yana, 2016).

La sepsis neonatal se clasifica en Temprana y Tard{a. (Jeanela Viviana Sandoya Romero, 2017). La sepsis
neonatal temprana es aquel sindrome clinico caracterizado por signos y sintomas de infeccion sistémica
comprobada que se manifiesta dentro de los primeros 3 dias de vida. (Ivania Lourdes Herndndez Portillo,
2017) y la sepsis neonatal grave se produce en 0,5 a 8,0 de cada 1 000 nacidos vivos (Dra. Yuleiny Pérez
Santana, 2015).

Entre los microrganismos mas frecuentes en sepsis neonatal temprana fucron Escherichia coli y Klebsiella
pneumoniae, para sepsis neonatal tardfa fueron Escherichia coli y Staphylococcus aureus. EI hemocultivo
suele ser el método diagnéstico de laboratorio més utilizado. (Valladares Pinedo, 2019)

En estudios realizados por (Thapa S, 2109), el organismo aislado se identificé con protocolo
microbioldgico estindar y las prucbas de sensibilidad a los antibiéticos se realizaron mediante ¢l método
de difusién de disco Kirby-Bauer, realizando hemocultivos en todos los recién nacidos sospechosos que
acudfan al hospital con un andlisis clinico de septicemia neonatal. Quiere decir que el dz}zgnésrim depmde
principalmente de técnicas microbioldgicas convencionales, que pueden ser inexactas. (Iroh Tam PY, 2017), es
uno de los inconvenientes es que los sintomas y signos especificos de sepsis pueden no aparecer inicialmente
y el diagnéstico microbioldgico puede tardar varios dias. (Sanchez-Garduno, 2016).En relacion a las
caracteristicas clinicas mas comunes fueron las respiratorias.

La mortalidad en la sepsis de aparicion tardia depende en gran medida de la etiologia de la infeccion y
aparece dcspués del tercer dia de vida, el principal diagnc’)stico de infeccion en sepsis tardia es la bacteriemia
seguida de candidas. (Pahola Pérez-Camacho, 2018),

MATERIALES Y METODOS

Estudio dcscriptivo documental cuyos datos fueron recolectados a través de fuentes secundarios en articulos,
libros, sitios web publicados en los ultimos cinco afos (2014 al 2019) salvo los de relevancia cientifica de
anos previos, utilizando las palabras claves riesgo, nconatos, bacterias, sepsis para correlacionar los aspectos
cpidcmiolégicos, clinicos de sepsis; analizando 20 articulos relevante para alcanzar el objctivo de esta
investigacion.

RESULTADOS

En un estudio realizado por (Pokhrel B, 2018) , (Aku FY 1, 2018), (Thakur S, 2016), (Peterside O,
2015) a 336 neonatos, resulto que la mayoria de los aislamientos bacterianos fueron gramnegativos,
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prcdominantcmcntc la especie Klebsiella (n = 23, 33.3%). Entre los cultivos con especies gram positivas,
predominaron los estafilococos coagulasa negativos (CONS) (n = 14, 20.3%) las bacterias mayormente
encontradas fueron estafilococos coagulasa Klebsiclla mostré una alta resistencia a los antibiéticos de uso
comin como; Cefotaxima (90.5%), Gentamicina (75%), Ciprofloxacina (76.2%), Ofloxacina (72.2%) y
Cloranfenicol (65%). Klebsiella CONS mostré alta resistencia a oxacilina (80%), cefotaxima (66.7%) y
meropenem (80%).

En otro estudio de 150 nconatos se obtuvo que los organismos gram positivos tuvicron una
preponderancia de 18 (69%) sobre los organismos gram negativos 8 (31%). Los organismos gram positivos
tuvieron una preponderancia de 18 (69%) sobre los organismos gram negativos 8 (31%). Staphylococcus
cpidermidis fue el 14 aislado mds comiin (53.8%) identificado. Hubo un solo aislamiento (4%) de cada
Proteus mirabilis y Escherichia coli identificados. Todos los aislamientos identificados mostraron un 100%
de resistencia a la ampicilina.

De manera similar otro trabajo realizado por (Thakur S, 2016) en 450 nconatos resulté que 42%
fueron positivos (189 de ellos) para el cultivo. La sepsis de inicio temprano fue 92 (49%) y 96 (51%)
fueron sepsis de inicio tardio. el 40% fueron gramnegativos. Los aislamientos grampositivos fueron del
60% Staphylococcus aurcus (40%), especies de Staphylococcus coagulasa negativas (16%), y el grupo
de organismos no fermentadores (NFGO) (15%) y Klebsiella pneumoniae (10%) fueron los principales
aislamientos. Los organismos Gram-positivos fueron altamente resistentes a la pcnicilina (87%) mientras
que los aislados Gram-negativos mostraron una alta resistencia a las cefalosporinas de tercera generacion
(53-89%) y a los aminoglucésidos (50-67%).

EL resultado de un estudo realizado por (Peterside O, 2015) en Nigeria donde 50,4% no fueron
cxaminados y de los examinados 56,5% resultaron ser sanos de 450 Recién nacidos 45 nconatos (46.4%)
manifestd microorganismos Gram negativos y el (53.6%) de los organismos aislados Gram positivos El
organismo aislado con mayor frecuencia fue Staphylococcus aureus (51.5%) seguido de Escherichia coli
(16.5%) y chbsicllaprzmmonizzf (14.4%). Todos los organismos aislados demostraron la mayor sensibilidad
alas quinolonas.

También se han identificado las infecciones causadas por bacilos gramnegativos o especies de Candida
ticnen tasas de hasta el 32 al 36%.

La tasa de mortalidad en recién nacidos con bajo peso es de 2 a 4 veces mas alta que en aquellos de término.
La tasa de mortalidad global de la sepsis de inicio temprano es del 3 al 40% (la de la infeccion por EGB de
inicio temprano cs del 2 al 10%) y la de la sepsis de inicio tardio es del 2 al 20% (la de la infeccién por EGB
de inicio tardio es de alrededor del 2%)

En relacion al tratamiento nos preguntamos ¢ Se deben o no utilizar antibiéticos profilicticos en el paciente
recién nacido a término con factores de riesgo de infeccidn neonatal? De aqui que ecn un estudio de un total
de 4159 nacimientos, 155 recién nacidos (3,72 %) presentaron factores de riesgo; de estos pacientes en 74
se usaron antibioticos (grupo 1) y en 81 no se usaron antibidticos (grupo 2). En ninguno de los grupos se
presentaron casos positivos de sepsis.

En estudios elaborado por (Bzug M, 2016) resulto que una de las opciones terapéuticas fue el pleconaril
que demostrd, aumento de la sobrevida de los pacientes sin embargo no fue estadisticamente significativo. Al
mismo tiempo Rebollar senala el uso de fototerapia fue de tres dfas en promedio (Rebollar-Rangel JA, 2017)

CONCLUSION

Respecto a los microrganismos mas frecuentes encontrados la mayorfa corresponde a estreprococo grupo
B (EGB) y a microorganismos entéricos gramnegativos como Escherichia co/i con el 35%. Los casos
restantes corresponde a Klebsiella y grampositivos como Listeria monocytogenes, enterococos, sin olvidar alos
estafilococos son responsables de alrededor del 30 al 60% de los casos de inicio tardio y en menos frecuencia
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candidas. Es relevante conocer los factores de riesgo cspccialmcntc los recién nacidos bajo peso y estar muy
atento a la posibilidad de enfermedad cuando cua_lquicr recién nacido se desvia de la norma en las primeras
semanas de vida, y pero aun si ¢l diagnéstico de sepsis neonatal es dificil por esto frente a signos clinicos de
sepsis se debe obtener un hcmograma complcto, diferencial con frotis, hemocultivo, urocultivo, y puncic’m
lumbar (PL), si es viable, radiografia de térax y se confirma por aislamiento de un patégeno en el cultivo.
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RESUMEN:

El reﬂujo laringofaringeo géstrico es una manifestacion cxtracsufagica ocurre cuando existe rcﬂujo géstrico ala E;Lringc y laringc,
se habla de prcvalcncias entre 32,8%:; los sintomas gastrocsofégicos mas comunes corrcspondcn a pirosis, disfagia y dispcpsia; es
la principal causa de disfonia crénica, aunque no siempre presenta sintomas cldsicos. Puede afecrar Iaringc, faringc, cavidad nasal
y oido medio, produciendo disfonia, carraspeo, rinorrea posterior, entre los factores mas frecuentes se enumera ¢l consumo de
toxicos como el café, tabaco, asi como antecedentes de obesidad y enfermedad ulcerosa digestiva. La fibrolaringoscopia es un
método de dia_gm'}sticu que pcrmitc observar signos sugcstivos, gcncrandt} divcrgcncias entre los cspccialistas en su intcrprctacién.
Presentamos una acrualizacidon sobre los aspectos cpidcmi(}l(')gicos, clinicos, y tratamiento mis eficaces, del rcﬂuju Iaringofaringeo
con su nivel de evidencia mediante revision documental.

PALABRAS CLAVE: rcﬂujo laringufaringco, facrores, clinica.
ABSTRACT:

Gastric Iar)-'ngopharyngcal reflux is an cxtracsophagcal manifestation occurs when there is gastric reflux to the phar}'nx and larynx,
there is talk of prevalence between 32.8%; the most common gastroesophageal symptoms correspond to heartburn, dysphagia
and dyspcpsia; It is the main cause of chronic dysphtmia, a.[though it does not always present classic reflux symptoms such as
retro-sternal burningr and rcgurgitation. It can affect the lar}'nx, pharynx, nasal cavity and middle ear, producing d}'sphoni:g throat
clcaring, posterior rhinorrhea, among the most ﬁcqucnt agents is the consumption of toxic coffee, tobacco, as well as a history of
t}bcsity and digcstivc uleer discase. Fibrolaringoscopy isa diagm}stic method that allows us to observe su%cstivc signs, gcncrating
divcrgcnccs among the spccia.[ists in their interpretation. We present an updatc on its most effective cpidcmiological, clinical, and
treatment aspects, with its level of evidence through dt}cumcntar}' review.

KEYWORDS: Iaryngopharyngca.l reflux, factors, clinical.
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INTRODUCCION

Los pacientes con reflujo laringofaringeo (LPRD) tienen un mayor riesgo de reflujo gastroesofigico y
enfermedades relacionadas con las vias respiratorias. (Lechien JR S. S., 2018), es un término general para
una seric de sintomas y signos causados por el rcﬂujo del contenido del estomago hacia la parte superior del
esfinter esofdgico. (Li ZW, 2017)

La prevalencia del (LPRD) es de alrededor del 31% en la poblacion general. (Rider R, 2018). Se considera
que cs una entidad clinica relativamente nueva con una gran cantidad de manifestaciones clinicas que se
tratan a través de diferentes campos de la medicina, 2 menudo sin un diagn(’)stico adecuado. (Salihefendic
N, 2017)

Causa un deterioro sz:gmﬁr:.fzriz;r) de la calidad de vidzzy pz«:edf predf(ir unda przmlogfcz larin geay exqﬁz’gtm grave,
sin emézzrga, sigue sin dizzgnosriame b recibir un tratamiento s'maﬁrz'mre. (K, 2017).

La existencia de reflujo faringolaringeo en pacientes con disfuncién tubdrica fue significativamente mayor
quc en pacientes sanos, CON CUALro veces mas probabilidad de padcccr disfuncién de la trompa de Eustaquio
asociada con reflujo faringolaringeo. (Ochoa-Moreno AJ, 2018)

El dano celular ocurre en el epitelio del eséfago cuando el pH estd por debajo de 4 pero ocurre en el epitelio
lczrz'ngeo a un pH mds alto ) Con exposicion a corto pz’czza. Por estarazon, LPR debe tratarse de _ﬁ)?'ma mds agresiva
y durante mds tiempo que la ERGE. (Seber Sirin, 2019)

Se descubrié que el consumo de tabaco y el consumo de alcohol estaban relacionados con la LPR.
(Spantideas N, 2015). Cada vez mds estudios sospechan que la dehiscencia de las células epiteliales, los
microtraumas, los infiltrados inflamatorios, la sequedad del espacio de Reinke, el secado de la mucosa y
el engrosamiento epitelial son probablemente responsables de la ronquera relacionada con el reflujo y el
deterioro de las evaluaciones de calidad de voz subjetiva y objetiva. (Lechien JR S. S.,2017)

La acidez estomacal y la regurgitacion fueron el sintoma mds comun entre las masas. La ronquera y el
aclaramiento frecuente de la garganta fueron los sintomas mds comunes de reflujo laringofaringeo (Kesari
SP, 2017), Asimismo se manifiestan con tos, laringitis, asma y erosiones dentales. (Christian Olavarria L,
2015). Un estudio reveld ronquera y comisura posterior. La hipertrofia fueron los hallazgos mas comunes
detectados, con mayor correlacion significativa positiva entre ellos (Dawood, 2018)

Los métodos clinicos para determinar LPR son limitados. (Gong X, 2017), sin embargo un dispositivo
laringovideostroboscpico en método para examinar la voz (Batioglu-Karaatin A, 2018).

Durante mucho tiempo, la enfermedad de reflujo laringofaringeo (LPRD) ha sido tratada por inhibidores
de labomba de protones (IBP) con una tasa de éxito incierta. (Lechien JR M. F.-H., 2019)

Un programa antirreflujo de induccion antirreflujo que alivia los sintomas del reflujo laringofaringeo
(LPR) arrojo6 resultados rdpidos y sustanciales para una gran cohorte de pacientes con LPR. Revelo valiosos
resultados, se comparé favorablemente con la medicacion y la modificacién del comportamiento solo. Fue
cficaz para mejorar la tos y tratar a pacientes que previamente habian fallado los medicamentos solos. (Yang
7,2018)

Otro estudio usada como medios diagnosttic:os son las escalas del indice de sintomas del rcﬂujo
laringofaringeo y nasofibrolarisccopia son herramientas diagnosticas efectivas y de bajo coste sobre todo en
pacientes mayores de 60 anos.

Asi también el estesiémetro y telémetro ldser endoscépico laringofaringeo (LPEER) es un dispositivo
diagnéstico para medir de forma cuantitativa los umbrales sensoriales mecanicos del tracto laringofaringeo.
La medicion de estos umbrales tiene utilidad en el diagnéstico y evaluacion de la respuesta al tratamiento de
las enfermedades que cursan con alteraciones en la sensibilidad laringofaringea, ya sea por

hipoestesia o por hipersensibilidad.
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MATERIALES Y METODOS

Estudio dcscriptivo documental cuyos datos fueron recolectados a través de fuentes secundarios en articulos,
libros, sitios web publicados en los altimos cinco anos 2015 al 2019 salvo los de relevancia cientifica de
anos previos, utilizando las palabras claves riesgo, rcﬂujo laringcoaringco, factores, clinica; seleccionado 20
articulos de los cuales 4 fueron imprcscindiblcs y relevante para alcanzarel objctivo de esta investigacion. Los
criterios de inclusion fueron articulos de revision narrativa cuyo tema central fue factores de riesgo del reflujo
laringofaringco. Se cxcluycron 15 articulos que no cumplicron con los criterios de inclusion.

RESULTADOS

Se detalla 4 estudios relevantes relacinados a los factores de riesgos y sintomas mds frecuentes.
Tabla 1 Sintomas y Factores de Riesgo asociados al reflujo laringofaringeo
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Sintomas y Factores de Riesgo asociados al reflujo laringofaringeo

TABLA 1

Awtor Adio Factores de Sintommas
riesgo
Dr. 2016 Describe Sensacion de
Manuel habitos téxicos |cuerpo
Medina el café y el extrario
Suarez, tabaquismo, faringeo; v de
20186) AS1 Cormo 10s Signos el
antecedentes eriterna de la
de obesidad y pared
enfermedad posterior
ulcerosa faringea y
digestiva eriterna e
hiperernia de
la comisura
POSterior.
(Félix 2018 (64,8% disfonia, tos
Cordero pertenecid al ¥ CArraspera;
Pinedo, sexo fernenino) | mientras que
2018) se podria ala
atribuir a la laringoscopia
tendencia dela |el 97,9% de
hipotonia del pacientes
esfinter presentaron
esofagico eriterna de
inferior, por aritencides
aumento de la
presion
intraabdominal,
ola ingesta de
farmacos como
estrogenos,
progesterona y
tranquilizantes.
MNavarrete | 2018 El50,6% delos |regurgitacion
Ponce, hombres y el ¥ Nauseas, o
2018) 49,2% de las lesién del
mujeres, delos |eséfago, como
cuales 169 dolor
eran epigdstrico y
fumadores acidez
(54,5%), estornacal
CONSUITIEron
alcohol 163
(52,6%), 210
personas
CONSUITHETON
arroz, Cor un
promedic de
8,74% de
POrciones
diarias, v de
4 006, La
prevalencia de
reflujo
faringolaringeo
&M esta
poblacién de
estudio fue del
64.5%
(Acosta 2018 Los factores que es el
Rubio, mayor SINtoma mas
2019) prevalencia comun de
fueron el presentacion
edema faringea
aritenoidec en | globular v
1as mujeres disfonia
(Kesari 2017 Describe los La acidez
SP, 2017) alimentos estomacaly
fermentados Ia
son factores de | requrgitacidn
Tiesgo fueron el
Importantes, sintoma mads
comiin entre
las masas,
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Los autores

Fuentes secundarias

La disfonia, tos y carraspera regurgitacion y nauscas, o lesién del cséfago, como dolor cpigastrico y acidez
estomacal son sintomas comunes; El aparato digcstivo superior sufre deterioro ncurolégico sensitivo, lo que
ocasiona reduccion de la percepcion de los sintomas. Escenario en el que debemos ser precavidos, porque
pucdc complicar el diagnéstico, la severidad y la respuesta al tracamiento cspccialmcntc en ancianos; entre los
factores de riesgo destaca hibitos toxicos el café y el tabaquismo, ciertos alimentos en mujeres esta también
relacionado a firmacos asi como antecedentes de obesidad y enfermedad ulcerosa digestiva.

CONCLUSION

La consecuencia mas comun del LPRD fue eritema de la pared posterior faringea y eritema ¢ hiperemia de
la comisura y los sintomas el dolor, regurgitacién y acidez supone la disfonfa un sintoma cardinal, debemos
sospechar de su presencia cuando nos encontramos con un paciente que presenta sensacion de cuerpo
extrano, expectoracion permanente, cambios en la voz, la severidad de este puede manifestar sibilancia, tos,
globo faringeo y carraspeo crénico. Es importante destacar que los programa antirreflujo de induccién alivian
los sintomas del reflujo laringofaringeo y es eficaz para mejorar la tos y tratar a pacientes que previamente
tratados con medicamentos solos sin resultados.

REFERENCIAS

Acosta Rubio, J. L. (2019). Factores causales que se presentan en el reflujo laringo-faringeo evaluados por endoscopia
laringea en pacientes de 35-55 anos de la Unidad Témica de Otorrinolaringologia del Hospital Teodoro Maldonado
Carbo, en el periodo 2016-2017. Universidad Catolica de Santiago de Guayaquil.Ecuador

BATIOGLU-KARAALTIN, A.(2018). Diagndstico y tratamiento del reflujo laringofaringeo : uso de lansoprazol
empirico. Ear Nose ThroatJ. 12(1), E1-E6.

Bati()glu—K:u‘:mtin, A (20 18). Diagndstico y tratamiento del rf:ﬂuj() lnringofaringﬁo -uso de lansopmzol empirico. Ear
Nose Throat J., 12(1), E1-E6.

Olavarrfa, C. (2015). Reflujo faringolaringeo: Revision de los nuevos métodos diagndsticos. Revista de
otorrinolaringologia y cirugia de cabeza y cuello, 75(1).

Dawood, M. R. (2018). Un diagnéstico clinico de reflujo laringofaringeo enpacientes con problemas relacionados con
la voz a través de correlacion entre sintomas de rcﬂuj oy hallazgos laringoscépicos. ﬂfddn'aig'e, 1, 56-60.

Medina Sudrez, M. (20 16). Respuesta al tratamiento en pacientes con enfermedad por reﬂuj o Faringo-Laringeo. Puerto
Padre, Cuba. Dialnet, 1(1), 18-25.

Cordero Pinedo, F. (2018). Correlacion entre la sintomatologia y los hallazgos laringoscépicos en pacientes con cuadro
clinico de reflujo faringolaringeo en un hospital nacional de tercer nivel. Acta méd. Peru, 35(4), 223-228

Gong X, W. X. (2017). Detecci6n de reflujo laringofaringeo por inmunohistoquimica de pepsina en las biopsias de
leucoplasia de cuerdas vocales. J Foice, 3(1), 352-355.

K, F.-K. (2017). Reflujo laringofaringeo : una causa confusa de disfuncién aerodigestiva. fust Fam Médico, 1(1), 34-39.

Kesari SP, C. S. (2017). Evaluacién de los factores de riesgo para el reflujo laringofaringeo entre la poblacién de
Sikkimese. Katmandii Univ Med ] (KUMJ), 5, 29-34.

LechienJR,M. F.-H. (2019). Tratamicnto de la enfermedad de reflujo laringofaringeo : una revision sistematica. 1 orld

J Clin Cases, 2995-3011.

Lechien JR, S. S. (2017). Reflyjo laringofaringeo y trastornos de la voz: un modelo multifactorial de etiologia y

fisiopatologia. J Foice, 733-752.



TaTiaxa Esterania MuSoz FLores, ET AL. REFLUJO LARINGOFARINGEO: CARACTERISTICAS CLINICAS Y
FACTORE...

Lechien JR, S. S. (2018). Enfermedad por rcﬂujo laringofaringco : presentacion clinica, diagn(’)stico y desafios

terapéuticos en 2018. Curr Opin Otolaryngol Cabeza Cuello Surg, 6, 392-402.

Li ZW, Z.S. (2017). Reflujo laringofaringeo enfermedades y lesiones precancerosas de la laringe. Zhonghua Er Bi Yan
Hou Tou Jing Wai Ke Za Zhi, 8, 637-639.

Navarrete Ponce, A. M. (2018). Prevalencia de reflujo faringo-laringeo medida por cuestionario ‘REFLUX SYMPTOM
INDEX"y correlacion de posibles factores asociados en estudiantes de Medicina de Universidad Catilica de Santiago
de Guayaquil. Universidad Catolica De Santago De Guayaquil.

Ochoa-Moreno, AJ. (2018). Reflujo faringolaringeo en pacientes con disfuncién tubdrica. Medigraphic, 63(4),
159-164

Rider R, H. A. (2018). Rcﬂujo laringofaringco. La?j!ﬂgarbinoomlagic, 238-245.

Salihefendic N, Z. M. (2017). Enfermedad de reflujo laringofaringeo - LPRD. Med arch, 3(1), 215-218.

Seher Sirin, F. O. (2019). Concepto de reflujo laringofaringeo: ;qué se sabe y en qué debemos centrarnos? Revista
Brasilena de Otorrinolaringologia, 85, 133-135.

Spantidca.s, N.(ZU] 5). Enfermedad por rcﬂuj 0 laringofm‘fngco enla p()blaci(’)n gcncml griega, prcvalcncia y factores de
riesgo. BMC Oido, nariz, garganta, trastorno, 15 (7)

Yang, J.(2018). Tratamiento del reflujo laringofaringeo : evaluacion de un programa antirreflujo en comparacion con

medicamentos. Soy J Otolaryngol, 1, 50-55.

CCBY-NC-ND



CENTRO SUR, 2020, vor. E1, FEBRERO, [SSN: 2600-5743

ASPECTOS CLINICOS DEL CORONAVIRUS 2019 - nCoV
CLINIC ASPECTS OF CORONAVIRUS 2019 - nCoV

Maria Robles U Redalye: heep://www.redalyc.org/articulo.oa?
Universidad de G ﬁmyﬂqui[, Ecunador id=588862324019
maria.roblesu@ug.edu.cc

@ htep://orcid.org/0000-0001-5457-7102

Félix Omar Lopez Contreras
Hospital General del Norte de Guayaquil Los Ceibos,
Ecuador

d romar[op CZC @gﬂl a.ll LLOm

® heep://orcid.org/0000-0003-1917-4484

Cristian Israel Garcia Tello
Hospital Provincial General Docente de Riobamba,
Ecuador

israelgr47 @gmail.com

@ htep://orcid.org/0000-0001-7760-9680

Rodrigo Xavier Mendoza Ramirez
Universidad de G ﬁmyﬂqniﬁ, Ecuador

rodrigo.mendozar@ug.edu.ec

@ htep://orcid.org/0000-0002-8563-4048
Recepeion: 26 Julio 2019
Aprobacién: 20 Noviembre 2019

BRESUMEN:

E12019-nCoV responsable delactual brote de coronavirus que en el pasado causé dos brotes en el 2002 por el SARS y en el 2012 por
MERS-CoV. Seglin actualizaciones cientificas posee el 88% de similitud con el SARS por ende se considera que las manifestaciones
clinicas serian similares y se debe soapcchar ante un cuadro neumonico, o insuficiencia rcspiratt}ria aguda. Envirtud de lo €Xpuesto
se describen los aspectos clinicos identificados por COVID-19 nombre oficial del virus. Descripcion que se realizo a través de
revision de la literatura en ensayos y metaanalisis publicados entre diciembre del 2019 yl5 de febrero del 2020. Se utilizé Pubmed,
Lilacs, Embace y Scielo como motores de bﬁsqucda de la informacion Cientifica con su nivel de evidencia. La tasa de leralidad ¥
de morbilidad no estd bien definida, sin embargo la OMS senal6 cifras de hasta el 3% y entre los aspectos clinicos mas frecuentes
son enfermedades respiratorias y gastrointcstinalcs.

PALABRAS CLAVE: Coronavirus, SARS, Covit, 2019 - nCoV, clinica.

ABSTRACT:

2019 - nCoV responsible for the current outbreak of coronavirus that in the past caused two outbreaks in 2002 by SARS and in
2012 b}' MERS-CoV. According to scientific updatcs, it has 88% similarity with SARS, therefore it is considered that the clinical
manifestations would be similar and should be suspcctcd before a pncumonic picturc, or acute rcspiramr}-‘ failure. By virtue of the
above, the clinical aspects identified by COVID-19 official name of the virus are described. Description that was made through
review of the literature in trials and mcta—ana.[yzcs publishcd between December 2019 and Fcbruar}' 15, 2020. Pubmed, Lilacs,
Embace and Scielo were used as search engines for Scientific information with its level of evidence. The lethality and morbidity
rate is not well defined, however WHO indicated ﬁgurcs of up to 3% and among the most ﬁcqucnt clinical aspects are rcspirator}-'
and gastrointestinal diseases.

KEYWORDS: Coronavirus, SARS, Covit, 2019 - nCoV, clinic.
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INTRODUCCION

Los coronavirus son una amplia familia de virus y algunos tienen la capacidad de transmitirse de animales a
las personas, causan infecciones respiratorias ¢ intestinales en animales y humanos (Masters, P. S. & Perlman,
2013).

Estos microrganismos no se consideraron altamente patégenos para los humanos sino hasta el brote del
sindrome respiratorio agudo severo (SRAS) ocurrido en el (2002-2004) que saldé con 8098 casos con una
letalidad del 9,5 %. Por su parte, ¢l brote de MERS sc inicié en 2012, atn esta activo y acumula 2506 casos y
unaletalidad del 34,4 % (hasta enero/2020). Ahora asistimos a la emergencia de un nuevo coronavirus (2019-
nCoV) (Paules, Marston, & Fauci, 2020), es sabido que los coronavirus que circulaban antes de ese tiempo
en humanos causaron principalmente leves infecciones en personas inmunocompetentes. Diez anos despuds
del SARS, Surgio otro coronavirus altamente patdégeno, el coronavirus del sindrome respiratorio de Medio
Oriente (MERS-CoV) en los paises del Medio Oriente (Zaki, van Boheemen, Bestbroer, & Ron, 2012). El
coronavirus del SARS (SARS-CoV) beta-HCoV, utiliza la enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2)
COMo receptor e infecta principalmente células cpitclialcs bronquialcs ciliadas y neumocitos tipo II (Li & al,
2003) (Qian & col, 2013), mientras que MERS-CoV usa dipeptidil peptidasa 4 (DPP4; también conocida
como CD26) como un receptor ¢ infecta células cpitclialcs bronquia]cs no conciliadas y neumocitos tipo IL
(Lu, y otros, 2013) (Raj VS, 2013). (Drosten, C) (Zhong, N. S, 2003) (Drosten, C)

El Comit¢ Internacional de Taxonomia de Virus, (CSG) reconoce formalmente este virus como una
hermana de los coronavirus del sindrome respiratorio agudo severo (SARS-CoV) de la especic Coronavirus
relacionado con el sindrome respiratorio agudo severo lo designa como coronavirus 2 del sindrome respiratorio
agudo severo (SARS-CoV-2). (Gorbalenya, 2020).

E1 2019 - nCoV es el s¢ptimo coronavirus que se sabe que infecta a los humanos. Cuatro (229E, NLG63,
0OC43 y HKU1) (Zaki, van Boheemen, Bestbroer, & Ron) son endémicos responsables de infecciones leves
del tracto respiratorio superior (resfriado comuin), mientras que el coronavirus del sindrome respiratorio
agudo severo (SARS-CoV, que ha sido contenido y el coronavirus del sindrome respiratorio de Oriente
Medio (MERS - CoV) pueden causar neumonia atipica. (Europea Journal Clinical Investigation , 2020)

No se ha establecido qué animal fue el transmisor o fuente de este virus, o el mecanismo de transmision
exacto, sin embargo se cree que el factor de riesgo fue haber visitado el mercado de Mariscos con ventas
de animales vivos en Wuham, China. Son patégenos zoonéticos, ecoldgicamente diversos, con la mayor
variedad observada en los murciélagos lo que sugiere que son los reservorios naturales de muchos de estos
virus ((Pipistrellus pipistrellus).

Los mamiferos peridomésticos pueden servir como hospedadores intermedios, (el camello dromedario)
facilitando eventos de recombinacién y mutacién con expansion de la diversidad genética. (La glicoproteina
del pico de superficie (S)

Los factores asociados con la transmisién del SARS-CoV, que van desde la transmision autolimitada de
animal a humano a los eventos de superestractores humanos, siguen siendo poco conocidos.

Casos relacionados con los viajes, aislando a las personas para recibir mds atencidn, otros factores son los
brotes nosocomiales sin precedentes relacionados al personal de salud, y la falta de capacitacion por parte de
este grupo vulnerable, ademas de el contacto directo con las especies reservorio.

La tasa de letalidad y de morbilidad no estdn bien establecidas, ya que mientras que la primera ha variado
bastante durante el brote, la segunda es poco clara debido ala dificultad de conocer la proporcion de personas
infectadas que presentan sintomas 2 % y el 3 % y la OMS la cifr6 en un 3 % en enero.

El perfodo de incubacién es de 2 a 14 dias . Los sintomas incluyen ficbre (que puede estar ausente en
personas de edad extrema o con inmunocompromiso), tos y disnea. (Elsevier, 2020)

Los mecanismos de transmision son través dela via respiratoria por las de gotitas de Fligge y contacto,
entre humanos que se expulsan al estornudar, toser o espirar, incluso desde personas asintomaticas, aunque
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se estima que es limitada. (Centro curopeo para la prevencion y el control de enfermedades, 2020). La OMS,
por su parte, estima de forma prcliminar un RO de 1,5-2,5,lo que situarfa esta morbilidad en el rango bajo de
contagiosidad comparada con otras infecciones, sin embargo senala que se requiere mas datos e informacion
para conocer con precision la capacidad de transmisién del nuevo microorganismo.

Hasta el 18 de febrero, el 99% de los casos se han reportado en China (72.528 casos y 1.870 muertes) y
el resto (804 casos y 3 muertes) se han reportado en otros 25 paises, incluidos dos de las Américas, segan el
tltimo reporte de situacion de la OMS. (Organizacion Mundial de la Salud, 2020)

Por esto es importante actualizar constantemente los aspectos clinicos relacionados con el brote de
coronavirus 2019 - nCoV, con su nivel de evidencia mediante revision documental.

MATERIALES Y METODOS

Es un estudio descriptivo, documental cuva estrategia de biisqueda incluyé todos los articulos relevantes

P ) g q Y
publicados entre diciembre del 2019 y febrero del 2020 en plataforma como Pubmed, Lilacs, Embase y Scielo.
Los términos de encabezado de temas médicos utilizados en la bisqueda incluyeron "2019 - nCoV ", "mancejo
q ) )
clinico", “coronavirus” "brote”, El idioma se limité para articulos en inglés y cspaﬁol. También se realizaron
busquedas manuales en las actas de congresos v las referencias de articulos selectivos para identificar estudios
q g Y P
adicionales potcncialmcntc relevantes.

RESULTADOS

Se describen aspectos Clinicos identificados scgfm los informes publicados sobre caracteristicas clinicas dadas
por el 2019 - nCoV publicados hasta la fecha.

Si bien los virus del SARS-CoV-2 y de la influenza se transmiten de persona a persona y pueden causar
sintomas similares entre ellos (CDC, 2020) (OPS, 2020) la poca evidencia disponible senala que atin no se
Pucdc Prcdccir con certeza la gravcdad de los cuadros clinicos a causa de COVID-19, pero los resultados
preliminares indican que es menos mortal que el coronavirus del SARS. (CDC, 2020)

El Imperial College estima la mortalidad en un 0,8 % cuando se incluyen los portadores asintomaticos y

P & Y P )
hasta un 18 % cuando solo se tienen en cuenta los pacientes sintomaticos datos considerados segtin los casos
registrados en zona afectada lo que supone una subestimacion de datos.

Cﬂl.lSll[l CIlfCl’l‘IlCd‘ddCS lCVCS | modcradas cn Cl tracto rcspiratorio SUPC[’iOI’ sintomas Silllilﬂl’CS a 105 dC

N "9 . -~ . - . - =l .
(EDC. 20200 here los que sc incluye ficbre, tos, disnca, mialgia y astenia. (Chaolin Huang, 2020).

influenza,
Generalmente la mayoria de las personas se infectan con estos virus en algin momento de sus vidas. Estas
enfermedades generalmente solo duran poco tiempo. (CDC, 2020). En los casos mds graves pueden producir
ncumonia atipica, sindrome de dificultad respiratoria aguda, sepsis y shock séptico que pucdcn conducir
a la muerte, la insuficiencia respiratoria y el shock séptico ocurren en algunos pacientes (Elsevier, 2020).
Las personas con procesos cronicos como la hipertension arterial, enfermedades cardiacas, enfermedades
respiratorias crénicas, y los inmunodcprimidos como diabetes, pacientes que reciben glucocorticoidcs,
quimioterapia etc. pueden ser més vulnerables a enfermedades graves. (CDC, 2020).

Las radiografias de torax pueden mostrar infiltrados bilaterales. La enfermedad clinica varia de leve a grave;
Alrededor del 25% de los casos confirmados se han clasificado como graves, y hay un niimero creciente de
muertes . En los primeros casos, la mortalidad se asocié con edad avanzada o comorbilidades.

Dos informes destacan las manifestaciones clinicas uno denominado “Caracteristicas clinicas de pacientes
inﬁ(mdos con 2019-nCol™ publicado el 24 de encro de 2020, con 41 casos incluidos. De entre los 41
primeros casos de COVID-19 que fueron tratados en hospitales de Wuhan, trece (32 %) necesitaron
cuidados intensivos y seis (15 %) murieron. Muchos de los que fallecieron presentaban comorbilidades como
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hipcrtcnsién arterial, diabetes o enfermedad cardiovascular que debilitaban sus sistemas inmunolégicos
(Chaolin Huang, 2020) (Europea Journal Clinical Investigation , 2020).

El otro estudio publicado en Lancet titulado “Caracteristicas epidemioligicas de 99 casos de neumonia
por coronavirus novedosa 2019 en Wuhan a propdsito de 99 casos”, por (Nanshan Chen, 2020) senala que
la mayoria de los pacientes trabajaban o vivian en el mercado mayorista de mariscos de Huanan, donde
también se vendian animales vivos. En las primeras etapas de esta neumonia, se produjeron sintomas graves
de infeccidn respiratoria aguda, y a_lgunos pacientes desarrollaron rf{pidamcntc el sindrome de dificultad
respiratoria aguda (SDRA), insuficiencia respiratoria aguda v otras complicacioncs graves, ast también refiere
el estudio que es mds probable que afecte a los hombres mayores con comorbilidades y podria provocar
enfermedades respiratorias graves ¢ incluso mortales, como el sindrome de dificultad respiratoria aguda
(Nanshan Chen, 2020). Ninguno de los pacientes era personal médico. La mayoria de los pacientes eran
hombres, con una edad media de 55,5 anos 50 (51%) pacientes tenian enfermedades cronicas, incluidas
enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares, enfermedad del sistema endocrino, enfermedad del
sistema digcstivo, enfermedad del sistema respiratorio, tumor maligno y enfermedad del sistema nervioso
(Elsevier, 2020)

Los resultados de ambos estudios destacan Aspecto clinicos similares, ¢l ministerio de Sanidad Espaﬁol
realiz6 otro informe donde observamos los sintomas y signos similares a los ya publicados que se detallan en

la tabla 1.

TABLA 1
Aspectos clinicos de 2019-nCoV

signos v Sintormas | %

Fiebre 98,60% | 83%
Tos 59,40% | 82%
Astenia 69,6

Anorexia 39,9

Mialgias 348 11%
Disnea 31,2 31%
Tos con 26,8
expectoracion

Dolor de Garganta [17,4 5%
Diarrea 10,1 2%
Nauseas 10,1 1%
Mareo 9,4 1%
Rinorrea 4%
Confusion 9%
Cefalea 6,5 8%
Neumonia bilateral | 100% 75%)
0 patrén en vidrio

esmerilado

demostrada con

Radiografia

Estandar de térax

(Diez Izquierdo, 2020)y basada en el estudio de Wang et al y (Nanshan Chen, 2020).

La mayor parte de los pacientes presentaron sintomas leves y buen prondstico. Sin embargo algunos
pacientes con 2019-nCoV han prcscntado neumonia severa, edema pulmonar, SDRA o insuficiencia
organicamultiple y han muerto, en este contexto se debe identificar tempranamente y designar el tratamiento
activo y oportuno de los casos criticos con 2019-nCoV, y proporcionar un soporte vital efectivo y prevenir
la propagacién de este nuevo coronavirus. (Lancet, 2020), también se debe considerar la definicién de caso
operacional contemplando un criterio epidemioldgico de viaje o residencia en dreas donde pudo ocurrir la
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transmision, debe sospecharse en personas que presentan enfermedades clinicas compatibles y antecedentes
de exposicion. (Elsevier, 2020)

En relacién a los exdmenes de laboratorio destaca leucopenia, linfopenia, trombocitopenia y la
deshidrogenasa ldctica alta en el 73% de los pacientes (Chaolin Huang, 2020),

Hallazgos descritos por (Qun Li, 2020) también proporcionan parimetros importantes para futuros
andlisis, incluidas las evaluaciones del impacto de las medidas de control y las predicciones de la futura
propagacic’m de la infeccidn, senala que un R ode aproximadamcntc 22, lo que signiﬁca que, en promcdio,

Cﬂd‘.]. pacicntc hﬂ CStﬂdO propagfmdo 13 infcccién aotras 2.2 pcrsonas.
CONCLUSIONES

Se trata de una afeccién tipo influenza en pacientes inmunocompetentes, sin cmbargo en pacientes con
comorbilidades como la hipcrtcnsic’m, diabetes, problcmas cardiacos se debe alertar la afeccién pulmonar
de vias dreas inferiores manifestando un cuadro neumoénico atipico con dificultad respiratoria se sospecha
clinicamente frente aun caso que desarrollaun curso clinico inusual o incspcrado, cspccialmcntc un deterioro
repentino a pesar del tratamiento apropiado, sin tener en cuenta el lugar de residencia o el historial de
viaje, incluso si se ha identificado otra ctiologia que explique completamente la presentacién clinica. Las
estratcgias van dirigidas a preparar'y coordinar el desarrollo de medicamentos y vacunas, vigilancia activa, la
deteccidn temprana, el aislamiento y el mancjo de los casos, el seguimiento de contactos y la prcvcncién de
la propagaciéon del 2019-nCoV, es decir detectar, aislar y atender rapidamente a los pacientes antes de que se
Produzca una cpidcmia, que, a la larga, salvan vidas.
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